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EDITORIAL

Estimados socios y amigos de SOCHINEP:

Esta edicion constituye la segunda parte de la publicada en octubre 2016, completando asi los temas
desarrollados por intensivistas pediatricos de gran prestigio en nuestro medio. Sus articulos se basan en la evidencia
cientifica, a la vez que su propia experiencia, aportando conocimientos especialmente dedicados a los residentes de
pediatria y subespecialidades, a kinesidlogos y terapistas respiratorios, y a enfermeras con dedicacion a pacientes

criticos.

Para los lectores que aun no la han leido, los invitamos a revisar la edicion anterior.

Dra. Loreto Godoy, Co-Editor
Dra. Solange Caussade, Editor Responsable

Comité Editorial

Santiago, Enero de 2017
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CANULA NASAL DE ALTO FLUJO EN PEDIATRIA

HIGH FLOW NASAL CANNULA IN CHILDREN

Dra. Adriana Wegner A.
Intensivista Pediatrico

Jefe Unidad de Paciente Critico Pediatrico, Complejo Asistencial Dr. Sotero del Rio

ABSTRACT

High-flow nasal cannula (HFNC) is a non invasive method of respiratory support increasingly used in pediatric patients due to
its positive effect on oxygenation, ventilation and patient comfort. The mechanisms behind the efficacy of HFNC have been widely studied;
however, the role of HFNC on generating positive pressure remains controversial.

The evidence on the efficacy and security of HFNC is not solid, yet it's simple installation, maintenance and apparent safety have
prompted numerous centers to consider the use of HFNC an “off-label” standard of care, feasible in low complexity units, and had helped

to relieve overcrowding in critical care units.

The aim of this article is to review the mechanisms of action and the evidence supporting the use of HFNC in children, as well
as, the potential indications for the use of HFNC in and out of intensive care units.
Keywords: high flow, nasal, cannula, oxygen therapy, respiratory failure, bronchiolitis, children

RESUMEN

La Canula Nasal de Alto Flujo (CNAF) es una modalidad de soporte respiratorio no invasivo cada vez mas difundida en la
poblacién pediatrica por sus beneficiosos efectos sobre la oxigenacion, ventilacion y confort del paciente. Sus mecanismos de accién han
sido ampliamente estudiados, siendo la generacion de presion positiva la que alin genera mas controversia.

Si bien aln existe poca solidez de la evidencia respecto a la eficacia y seguridad de la CNAF en la literatura, su facilidad de
instalacion, mantencion y seguridad aparente ha determinado que en varios centros su uso se considere ya un estandar de cuidado “off-
label”, factible de utilizar en unidades de menor complejidad, con la consiguiente descompresion de unidades criticas.

Este articulo pretende realizar una puesta al dia de la CNAF en cuanto a sus mecanismos de accion, evidencia referente a su
utilidad en pediatria, potenciales indicaciones, asi como su uso fuera de unidades criticas.

Palabras clave: canula nasal de alto flujo, oxigenoterapia, insuficiencia respiratoria aguda, bronquiolitis, nifos

INTRODUCCION

La oxigenoterapia de alto flujo via nasal es una
modalidad ventilatoria de menor complejidad respecto a otros
sistemas de soporte respiratorio no invasivo. La mayor evidencia
de esta terapia proviene de estudios realizados en prematuros
como una alternativa al CPAP (continuous positive airway
pressure) tradicional, en el contexto de distress respiratorio,
apoyo post extubacion y apneas. Posteriormente, su uso se
hace extensivo a la poblacion adulta y pediatrica como una
herramienta de apoyo ventilatorio en diferentes escenarios
clinicos, siendo cada vez mas expandida y aceptada en estas
poblaciones, por sus beneficiosos efectos sobre la oxigenacion,
ventilacion y comodidad del paciente (1-3).

A diferencia de las céanulas nasales habituales, los
sistemas de alto flujo permiten una mezcla de aire y oxigeno
que alcanza o excede la demanda inspiratoria espontanea
del paciente, lo que en recién nacidos puede ser 1 a 2 litros
por minuto (Ipm) llegando a 6 — 60 Ipm segun se trate de
lactantes, preescolares, escolares, adolescentes o adultos,
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respectivamente. Adicionalmente, la administracion de alto flujo
requiere de calefaccion y humidificacion de la mezcla entregada,
con el fin de evitar el dafo de la mucosa respiratoria (2-5).

De esta manera, la canula nasal de alto flujo (CNAF)
consiste en una naricera mas rigida de lo habitual -1a cual segun
su disefio permitira mayor o menor flujo- y cuya conexion distal
va unida a un circuito ventilatorio especifico, el que a su vez
se conecta a un sistema de humectacion y calefaccion al cual
se une la mezcla de oxigeno y aire (2). En la actualidad existen
equipos especificos disefiados para entregar altos flujos que
traen incorporados la termorregulacion y humidificacion, asi
como la posibilidad de medir la fraccion inspirada de oxigeno
(FIO2). A estos equipos sblo debe conectarse un flujdmetro con
oxigeno, ya que el aire es extraido desde el ambiente para luego
realizar la mezcla segun la FI0, que se requiera para alcanzar la
saturacion deseada (Figura 1).

MECANISMO DE ACCION

Dentro de los mecanismos de accion potenciales que
explicarian la eficacia de la CNAF se cuentan:
- Aumento de la fraccion inspirada de oxigeno por una menor
dilucién con el aire ambiente y por generacion de un reservorio
anatomico de oxigeno (nasofaringe y rinofaringe) (6-8).
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Figura 1. Canula Nasal de alto Flujo

- Lavado del espacio muerto nasofaringeo (efecto wash-out)
que contribuye a mejorar la presion distendente. Esta presion
se generaria secundaria a la administracion continua de un
alto flujo, el que determinaria una resistencia espiratoria que
variaria segun «boca abierta o cerrada», pero sin perderse. Esta
favoreceria una disminucién de atelectasias, una mejoria de
la relacion V/Q y una mejoria de la distensibilidad pulmonar al
aumentar el volumen de fin de espiracion, y con ello la capacidad
residual funcional. Ademé&s, favoreceria la disminucion del
trabajo respiratorio por contrarrestar el auto-PEEP (positive end
expiration pressure) (8-14).

- Provision de humidificacion correcta a la via aérea lo que
mejoraria la mecanica respiratoria al favorecer la conductibilidad
del gas y el trabajo metabdlico del acondicionamiento de gas
inhalado (15-16), ademas de mejorar la comodidad del paciente
(16-17).

- Disminucion de resistencia inspiratoria con la consecuente
disminucién del trabajo respiratorio, considerando que el
volumen nasofaringeo tiene una distensibilidad que contribuye
a la resistencia de la via aérea (14,18-19).

EVIDENCIA PEDIATRICA

En pediatria la CNAF representaria una alternativa a la
administracién de CPAP no invasivo en aquellos pacientes con
dificultad respiratoria moderada, especialmente en la poblacion
de lactantes que cursan bronquiolitis. Asi, en un estudio
prospectivo realizado en 46 nifios (recién nacidos — escolares)
con dificultad respiratoria leve a moderada, se observd que
la CNAF lograba mejorar el puntaje respiratorio, la saturacion
de oxigeno (Sp0,) y la escala COMFORT en la mayoria de los
pacientes y que esto se explicaria por la aplicacion de una
presion nasofaringea constante de alrededor de 4+2 cmH,0,
siendo mas evidente en los lactantes (4). Rubin y cols, en un
grupo de 25 nifios con diversos diagnosticos observd que el
aumento de las tasas de alto flujo via canula nasal disminuia el
esfuerzo respiratorio, con el impacto mas significativo a 8L/min,

concluyendo que entre los multiples mecanismos posibles para
este efecto clinico, se contaba la generacion de presion positiva
y el lavado del espacio muerto de las vias respiratorias (14).

En bronquiolitis diversos estudios han evaluado
el mismo efecto. Arora y cols en un grupo de 25 niflos con
bronquiolitis utilizando CNAF en la unidad de emergencia,
observaron que flujos crecientes a través de la CNAF se
asociaban a un aumento lineal de la presion nasofaringea,
efecto que lograba sostenerse con boca abierta, si bien en
menor cuantia (20). Del mismo modo, Milesi y cols en 21
lactantes menores de 6 meses cursando bronquiolitis por Virus
Respiratorio Sincicial (VRS) con puntaje de dificultad respiratoria
moderado, observaron que la CNAF con flujos iguales o sobre 2
L/kg/min generaban una presion faringea que se asociaba a una
mejoria del patron respiratorio y a una rapida descarga de los
musculos respiratorios (9).

En un interesante estudio prospectivo, se evalud el
efecto de la CNAF sobre el volumen espiratorio final (EEVL) con
tomografia de impedancia eléctrica, en 11 lactantes cursando
bronquiolitis con requerimientos de oxigeno mayores a 2 Ipm
y dificultad respiratoria moderada. Se observd que con CNAF a
8 Ipm (alrededor de 2 L/kg/min) existia un aumento del EEVL,
un aumento de la presion esofagica al final de espiracion y una
mejoria en la frecuencia respiratoria, FIO, y Sp0O, (13). Pham y
cols en 12 lactantes con bronquiolitis usando CNAF, describieron
que con flujos de 2 L/kg/min se producia una disminucion del
trabajo respiratorio evaluado mediante mediciéon de actividad
eléctrica del diafragma, presion esofagica y pletismografia (21)

Por otro lado, se ha reportado que el uso de CNAF
disminuiria la necesidad de intubacion en pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda. Wing y cols, (22) en un estudio
retrospectivo realizado en una unidad de emergencia pediatrica,
evaluaron el riesgo de intubacion de pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda, antes y después de la introduccion de
CNAF. Observaron que el riesgo de intubacion habia disminuido
en 83% en la unidad de emergencia y en 58% a nivel global
durante el periodo en que se habia implementado un protocolo
de uso de CNAF (OR 0.17,1C 0.06-0.5, p = 0,001 y OR 0.42,
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IC 0.20-0.89, p = 0.02 respectivamente). Asimismo, en un
estudio retrospectivo realizado en una unidad de cuidados
intensivos (UCI) (23) se compard el porcentaje de intubacion en
115 lactantes menores de 24 meses con bronquiolitis entre el
periodo previo y posterior a la introduccion de CNAF. Se observo
que el porcentaje de intubacion disminufa de 23% a 9% en el
periodo posterior a la introduccion de CNAF, con un OR 0.32 (IC
0.11-0.97, p = 0.043), incluso si se controlaba por edad, peso
y presencia de VRS. Observaron también que el promedio de dias
de estada en UCI disminufa de manera considerable (6 a 4 dias).
Schibler y cols, observaron también que en lactantes < 24 meses
cursando bronquiolitis, el porcentaje de intubacion disminuia
de 37% a 7% en un periodo de 5 afios, coincidiendo con la
introduccion de CNAF como parte del manejo de estos pacientes
(24). Destacable es que en ninguno de los estudios descritos
previamente se reportaron complicaciones secundarias al uso
de CNAF, sin embargo y aunque infrecuentes, se han descrito
algunas como distension gastrica, ulceras nasales y sindrome
de escape aéreo (25).

Pese a lo promisorio de los estudios publicados a la
fecha (de los cuales sélo fueron comentados los mas relevantes),
dos revisiones sistematicas relativamente recientes concluyeron
que a la luz de la literatura existente, alin no habria evidencia
suficiente para establecer la seguridad o efectividad de la CNAF
en nifios como apoyo respiratorio general o en bronquiolitis
en particular (26,27). En este contexto, el grupo australiano-
neozelandés recientemente publicd un protocolo de estudio
prospectivo multicéntrico randomizado, que comparara el
tratamiento estandar (oxigeno por canula nasal a bajo flujo)
con CNAF en lactantes con bronquiolitis en 17 unidades de
emergencia, 1o que finalmente permitira dilucidar el real
beneficio de la CNAF en este escenario (28).

FACTORES PREDICTORES DE FRACASO

Estudios retrospectivos han mostrado que la respuesta
a CNAF se evidenciaria en los primeros 60 — 90 minutos de
iniciado el apoyo respiratorio, por lo que posterior a esto se
haria necesario evaluar escalar en el soporte respiratorio
(1, 4, 24). En un estudio de cohorte retrospectivo realizado
en dos unidades de emergencia pediatrica terciaria (29), se
evaluaron 498 pacientes menores a 2 afios con diagnostico de
insuficiencia respiratoria aguda (asma, bronquiolitis, neumonia
principalmente), que recibieron CNAF dentro de la primeras 24
horas. Al analizar ambos grupos se observo que un 8% de los
pacientes requerian intubacion y que una frecuencia respiratoria
(FR) mayor al percentil 90 para la edad, una presion arterial
de dioxido de carbono (PaCO,) mayor de 50 mmHg y un pH
menor a 7,3 se asociaban independientemente a este fracaso.
Algo similar fue descrito en el estudio de Mayfield y cols (30),
quienes observaron que los pacientes no respondedores a CNAF
y que requerian cuidados intensivos, eran identificables dentro
de la primera hora de uso de CNAF mediante el monitoreo de
frecuencia cardiaca (FC) y FR.

Otro estudio retrospectivo realzado con 113 lactantes
ingresados a una Unidad de Cuidados Intensivos, compard las
caracteristicas de los respondedores y no respondedores a
CNAF, encontrando que los lactantes que no respondian a CNAF
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presentaban mayor hipercapnia, menor taquipnea, tenian un
mayor puntaje de gravedad y mostraban pequefio cambio en su
condicion basal post conexion a CNAF (31).

En este contexto, parece razonable plantear que
aquellos pacientes que previo a la conexion a CNAF tienen
retencion de CO, (Ejemplo > 50 mmHg), pH < 7.3, una FR
mayor al percentil 90 para la edad o tendencia a bradipnea,
puntaje de gravedad elevado (Ejemplos PRISM, PIM2), tendrian
mayor riesgo de fracasar con esta terapia, pudiendo agregarse
entre estos factores -segln experiencia de nuestra unidad
(32)- el compromiso radioldgico condensante de mas de un
cuadrante pulmonar. Del mismo modo, aquellos pacientes que
ya conectados a CNAF no evidencian mejoria en el puntaje de
dificultad respiratoria (FR, FC, signos de dificultad respiratoria)
dentro de los primeros 60 a 90 minutos de terapia, también
debieran considerarse como no respondedores a CNAF.

USO DE CNAF FUERA DE UNIDADES CRITICAS

Con el objetivo de evaluar la seguridad y el impacto
clinico del uso de CNAF en salas de emergencia, un estudio
evalud de manera prospectiva a 61 lactantes con diagnostico
de bronquiolitis en quienes se utilizd6 CNAF a 2 I/kg/min. Estos
lactantes fueron comparados con una cohorte retrospectiva de 33
pacientes con bronquiolitis que habian recibido terapia habitual,
constatando que el uso de CNAF en la sala de emergencia era
segura y que su implementacion en este lugar podria disminuir
las admisiones a UCI. Es importante destacar que este estudio
pretendia ser randomizado y controlado, sin embargo el comité
de ética de la institucion rechazo el disefio original debidoa que
la CNAF ya se consideraba un estandar de cuidado en ese centro
(30).

Del mismo modo, Gonzdlez y cols, evaluaron
prospectivamente a 25 lactantes ingresados a sala bésica con
diagndstico de bronquiolitis moderada-severa y que habian
sido tratados con CNAF en ese lugar, dada la disponibilidad
de este sistema de apoyo respiratorio. Observaron que estos
lactantes presentaban una mejoria clinica significativa, lo que
acompafiado de la seguridad de esta técnica (no se reportaron
complicaciones), su facil manejo y buena tolerancia, evito el
ingreso a UCI de estos pacientes (33). Similar reporte hacen
Bressan y cols, luego de analizar a 27 lactantes con bronquiolitis
moderada-severa hospitalizados en sala pediatrica quienes
fueron tratados con CNAF. Ninguno de ellos requirio ingreso
a unidades de mayor complejidad para escalar en apoyo
respiratorio, asi como tampoco presentaron complicaciones
secundarias a esta terapia (34).

CONCLUSION

Si- bien la evidencia que respalda actualmente
el uso de CNAF es alentadora, adn es insuficiente para
consolidarla formalmente dentro del resto de las terapias de
soporte respiratorio. Sin embargo, su facilidad de instalacion,
mantencion y seguridad aparente ha determinado que en varios
centros su uso se considere ya un estandar de cuidado “off-
label”, factible de utilizar en unidades de menor complejidad,
con la consiguiente descompresion de unidades criticas, mas



Canula nasal de alto flujo en pediatria

Neumol Pediatr 2017; 12 (1):5- 8

aun en periodos de alta demanda asistencial. Relevante sera
conocer los resultados del estudio randomizado controlado
que actualmente se encuentra en marcha, el cual permitira
consolidar o descartar esta interesante herramienta terapéutica.

La autora declara no presentar conflictos de intereses
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ABSTRACT

Although most cases of respiratory failure resolve with medical treatment and are self-limited, some of them may require a higher

level of ventilatory support.

Noninvasive ventilation (NIV) is an alternative to improve gas exchange in selected patients and may prevent intubation, the use
of invasive ventilation and its associated risks. This article describes the use of noninvasive ventilation in acute respiratory pathology.

Keywords: non invasive ventilation, positive pressure, mask

RESUMEN

Aunque la mayoria de los casos de falla respiratoria son de evolucion favorable y autolimitados algunos pueden requerir soporte

ventilatorio de mayor nivel.

La ventilacion no invasiva (VNI) es una alternativa que mejora el intercambio gaseoso en pacientes seleccionados y puede
prevenir la intubacion y uso de ventilacion invasiva con sus riesgos asociados. Este articulo describe el uso de la ventilacion no invasiva en

la patologia respiratoria aguda.

Palabras clave: ventilacion no invasiva, presion positiva, mascara

INTRODUCCION

La insuficiencia respiratoria aguda es originada por un
desequilibrio entre la demanda y la capacidad de respuesta del
sistema respiratorio, que por distintas causas no puede adaptar
su rendimiento a las variaciones de la demanda metabdlica. Para
vencer las consecuencias de una patologia respiratoria aguda,
que pudiera interferir con el intercambio gaseoso, el sistema
respiratorio responde con un aumento del volumen corriente y/o
la frecuencia respiratoria.

Si la funcion de los musculos respiratorios es
insuficiente para mantener un nivel de intercambio gaseoso
a nivel alveolar que se adecle a las necesidades metabolicas
de la respiracion celular, entonces resulta una insuficiencia
respiratoria. Esta es una causa importante de morbilidad
en Pediatria en relacion con patologias pulmonares y de via
aérea, pero también puede desencadenarse por alteraciones
de los sistemas nerviosos central y periférico y el sistema
musculoesquelético (1).

En general la falla respiratoria se clasifica en dos
grupos:

- Tipo | 6 hipoxémica: la principal alteracion es a nivel
de relacion ventilacion perfusion (V/Q), es la mas frecuente y
se relaciona con la mayoria de las enfermedades pulmonares

agudas pediatricas. Caracterizada por una Pa0, < 60 mm Hg
con una PaC0O, normal o baja. Su tratamiento primario es la
administracion de oxigeno a un nivel suficiente para aumentar
la saturacion arterial de 0, (Sp0,) a > 94%. Si se requiere una
fraccion inspirada de O, (FiO,) > 0.5 para alcanzar esta meta se
define como falla respiratoria aguda hipoxémica.

- Tipo Il o hipercapnica: es una consecuencia de la
falla ventilatoria, que puede ocurrir en condiciones que afectan
a la bomba respiratoria como alteraciones de tronco cerebral,
neuromusculares y obstruccion aguda o cronica de la via aérea
superior. Se caracteriza por hipoventilacion alveolar 6 PaCQ,>
50 mmHg. Su desarrollo puede ser insidioso en patologias
agudas como neumonia 0 asma, en las cuales a la alteracion
V/Q se agrega fatiga de los musculos respiratorios, sumandose
a la hipoxemia una hipercapnia. La administracion de oxigeno
en la falla tipo Il cronica puede ser riesgosa, ya que en casos
de hipercapnia cronica, la hipoxemia es el Unico gatillante de
los quimiorreceptores periféricos sensibles a oxigeno para
mantener el control respiratorio. Por lo cual a la terapia con
oxigeno suplementario debiera agregarse un apoyo para reducir
la carga muscular respiratoria y la ventilacion alveolar.
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La ventilacion no invasiva (VNI) puede ser una
alternativa que mejora el intercambio gaseoso en pacientes
seleccionados y puede prevenir la intubacion y uso de ventilacion
invasiva con sus riesgos asociados, tales como trauma de la via
aérea superior e infecciones nosocomiales.

Se define como la entrega de presion positiva,
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continua o intermitente a través de una interfase sin necesidad
de un tubo endotraqueal o canula de traqueostomia. Puede ser
una presion positiva continua sobre la via aérea (CPAP) o un
binivel de soporte respiratorio que incluye una presion positiva
espiratoria (EPAP) y una presion positiva inspiratoria (IPAP) la
cual es gatillada por el esfuerzo inspiratorio espontaneo del
paciente. Dichas presiones son entregadas a través de canulas
nasales, mascaras faciales o cascos. Presenta gran flexibilidad
en su aplicacion y remocion y preserva los mecanismos de
defensa de la via aérea.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico en una
patologia respiratoria la inflamacion de la via aérea, la ocupacion
y el colapso alveolar favorecen una alteracion de la relacion
V/Q, efecto shunt, atrapamiento aéreo que determinaran una
disminucién de la compliance del sistema respiratorio y aumento
de la resistencia de la via aérea, hipoxemia y aumento del
trabajo respiratorio que puede llevar a la fatiga de los musculos
respiratorios, con hipoxemia e incluso hipercapnia secundaria.
La VNI puede mejorar el reclutamiento alveolar, disminuir el
trabajo respiratorio y por ende la fatiga muscular, contribuyendo
a evitar la intubacion (1).

Recientemente la Conferencia Consenso de Dafio
Pulmonar Agudo Pediatrico, luego de revisar la literatura
disponible sobre VNI en relacion con Sindrome de Distress

Respiratorio Agudo, de acuerdo a la definicion de Berlin
(2) concluye que su uso puede ser beneficioso, mejorar el
intercambio gaseoso y potencialmente evitar la intubacion,
especialmente en nifios con SDRA leve. Resaltan la necesidad de
su aplicacion en forma monitorizada en una unidad de cuidados
criticos al paciente adecuado y con personal especializado
debido a que es necesario estar atentos a los signos y sintomas
de compromiso progresivo de la enfermedad que motivd su
uso, eventuales complicaciones, sincronia paciente ventilador y
necesidad de intubacion por falta de respuesta a la terapia (3).
En 2008 realizamos un estudio en dos unidades de
paciente critico de Santiago de Chile, prospectivo randomizado
en nifios de 1 mes a 15 afios con patologia respiratoria aguda,
entre un grupo control y un grupo con uso de binivel de
presiones, con un protocolo bien definido de aplicacion de VNI
basado en un puntaje de dificultad respiratoria, requerimientos
de oxigeno,y falla del método, determind una disminucion de
la frecuencia cardiaca y respiratoria y una disminucion de la
necesidad de intubacion y conexion a ventilacion mecanica en
forma estadisticamente significativa (28% de los pacientes en
Bipap versus 68% de intubacion de los casos control) (4). El
protocolo utilizado en este estudio se adjunta en la Tabla N° 1.

Patologfa respiratoria aguda

Criterios de ingreso
g Dificultad respiratoria moderada segun scores

Estabilidad hemodinamica

Requerimientos de 0, > 35% para saturar = 94%

Inestabilidad hemodindmica

Criterios de exclusion
er Kot Hipoxemia refractaria: sat <90%/Fi0, >= 60%

Exceso de secreciones traqueobronquiales

Incapacidad de proteger las vias aéreas en pacientes en coma, Glasgow < 8 0 con compromiso de tronco cerebral
Dificultad para aplicar la interfase como en trauma o quemadura facial o anormalidades craneofaciales.

Compromiso gastrointestinal severo: hiperemesis, distension abdominal, obstruccién intestinal o cirugia abdominal reciente.

Intolerancia a la interface, agitacion psicomotora
Falta de disponibilidad de personal entrenado en VNI'y monitorizacién adecuada

Proteccion de piel
Instalacion de SNG
Sedacion si se requiere

U Uso de mascara facial
Aplicacion de protocolo

Luego de ajustada mascara facial iniciar EPAP a 4 cms H,0 y aumentar de a 2 cms H,0 hasta 6 — 10 cms
segun saturacion de O, esperada con Fi0, < 60%

Agregar IPAP o P de soporte hasta lograr presiones de 10 — 14 cms de H20 hasta lograr disminuir trabajo
respiratorio, frecuencias cardiaca y respiratoria

Criterios de mejoria

Persistencia de dificultad respiratoria moderada a severa a pesar de no filtracion de la interfase y de lograrse

las presiones adecuadas. Falta de sincronizacion paciente/VNI por agitacion a pesar de sedacion. Considerar
intubacién y uso de VM invasiva. No retrasar la decision.

Disminucion progresiva de requerimientos de presiones, que se bajaran cuando se logre disminuir Fi0, a < 50%
Se disminuird IPAP en 1-2 cm segun clinica (mejoria de expansion pulmonar y disminucion de trabajo respiratorio)
o manteniendo Vt = 6ml/kg hasta suspension de IPAP.

Fi0, < 40% para saturar > 93% luego de suspension de IPAP y con disminucion progresiva de EPAP a 6 cms H20

Tabla 1. Protocolo uso Ventilacion No Invasiva en falla respiratoria aguda
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En un estudio multicéntrico realizado en 60 unidades
pediatricas de Latinoamérica, Espafia y Portugal en un periodo
de un mes de infecciones respiratorias ingresaron 2156
pacientes, 42% presentaban falla respiratoria aguda, 75% de
las cuales se debieron a patologia respiratoria aguda: Neumonia,
bronquiolitis, obstruccion de la via aérea superior, sindrome de
distress respiratorio agudo o aspiracion. En 155 pacientes se
utilizo ventilacion no invasiva, con un 39% de falla y necesidad
de apoyo invasivo (5). Un estudio observacional prospectivo
reciente, de dos afios de duracion describe uso de VNI en su
mayoria en pacientes con patologia respiratoria aguda, con un
30% de necesidad de intubacion (6).

En la literatura se describen diversos factores que es
necesario tener presentes al momento de definir a que pacientes
beneficiaremos y no retardaremos la intubacion agregando
morbimortalidad. Entre los factores predictores de falla de VNI
en Pediatria se describen:

- Inadecuada seleccion de pacientes: la presencia  de
una enfermedad severa, dada por un score de gravedad

mayor, compromiso de mas de dos drganos (7).

- SDRA (8, 9).
- Tiempos de evaluacion de respuesta a VNI segun
saturacion y dificultad respiratoria: relacion Sp0,/

Fi0, <193 después de 1 hora de VNI (9), Fi0, > 80%

después de 1 hora en NIV (10), falta de mejoria de la

frecuencia respiratoria después de 2 horas de VNI (8) o

después de 6 horas (9).

- Necesidad de presiones elevadas y de FiO, > 60%: un
nivel de presion de soporte alto, P promedio > 12 cm

H,0 o Fi0, > 0.6.(11).

DISPOSITIVOS

En la unidad de cuidados intensivos pediatricos se
utilizan ventiladores disefiados para apoyo no invasivo y también
algunos ventiladores invasivos que ofrecen una opcion de VNI.
En ambos casos puede haber una limitacion para su uso en
lactantes menores de 6 meses o de 10 kg debido a los sistemas
de compensacion de fuga insuficientes o de gatillo inapropiado.
Los ventiladores de nueva generacion son capaces de superar
estos problemas; mientras que los ventiladores no invasivos
pueden manejar las fugas y permitir un ajuste mas acotado de
la sensibilidad y una mejor sincronia paciente ventilador que los
primeros (12,13).

INTERFASES

Es el dispositivo a través del cual el paciente se conecta
a la tubuladura del ventilador, con la consecuente entrega de
gas presurizado. Se encuentran disponibles de distintas formas,
tamafos y materiales. La tolerancia del paciente y por lo tanto la
efectividad de la VNI, dependeréd de que no cause incomodidad,
no genere lesiones dérmicas o escape aéreo significativo. Deben
ser transparentes para permitir la adecuada monitorizacion del
paciente. No existen estudios pediatricos que definan cual es la
mas apropiada en el paciente critico. La eleccion se basara en la
experiencia del equipo médico y en la edad y peso del paciente.

Contenido disponible en http://www.neumologia-pediatrica.cl

En lactantes se usarian mas las interfases nasales mientras que
en nifios mayores serian mejor toleradas aquellas oronasales.

SINCRONIZACION

La relacion entre el apoyo ventilatorio no invasivo y
el esfuerzo respiratorio espontaneo del nifio es relevante en el
éxito de la VNI (14). Existen distintos tipos de asincronia que se
pueden clasificar en de gatillo, entrega y tiempo de flujo. La mas
frecuente en nifios es el autogatillado que es la entrega de una
ventilacion no gatillada por el paciente, generalmente debido a
fuga a través de la interfase y que da cuenta de la importancia
de ellas y de la capacidad del ventilador de compensar fugas.

Basados en Ia literatura actual podemos afirmar que la
VNI es una herramienta Gtil en el manejo de la falla respiratoria
aguda, en pacientes pediatricos, aplicada bajo protocolos bien
establecidos, por personal calificado y con monitorizacion
adecuada, ya que es muy importante pesquisar en forma precoz,
antes de 6 - 12 horas a aquellos pacientes que requeriran
conexion a VM (9).

A continuacion revisaremos su uso en las patologias
respiratorias agudas mas frecuentemente ingresadas a una
unidad de paciente critico pediatrico.

VENTILACION NO INVASIVA Y BRONQUIOLITIS AGUDA POR
VIRUS RESPIRATORIO SINCICIAL (VRS)

La bronquiolitis por VRS es la causa mas frecuente
de dificultad respiratoria en lactantes < 1 afio, y representa
el 2 — 6% de los ingresos a unidades pedidtricas de paciente
critico (UPCP). Se caracteriza por un estrechamiento severo de
la via aérea periférica generando obstruccion severa y aumento
de la resistencia de la via aérea. En espiracion se genera una
disminucion desproporcionada del flujo debido al colapso
dindmico de la via aérea desencadenando hiperinsuflacion
dinamica y PEEP intrinseco (PEEPI). Los efectos de esta alteracion
seran aumento hasta en 6 veces del trabajo muscular necesario
para iniciar el flujo inspiratorio, ya que se requiere mayor
presion pleural negativa para movilizar el aire hacia un alveolo
con presion positiva, haciendo a los musculos inspiratorios
relativamente menos eficientes. El patron respiratorio presenta
una frecuencia respiratoria aumentada, disminucion del volumen
corriente y la presion inspiratoria, una disminucion del tiempo
espiratorio y un aumento en la relacion Ti/T respiratorio total,
con la consecuente disminucion del tiempo de eliminacion del
volumen y mayor atrapamiento aéreo. En nifios, la proporcion de
fibras tipo 1 del diafragma es reducida, generando una menor
resistencia del musculo respiratorio a la sobrecarga, haciendo
al paciente pediatrico mas propenso a la fatiga muscular. Si la
energia necesaria para superar la resistencia de la via aérea
y la retraccion elastica exceden la capacidad de los musculos
respiratorios de asegurar una ventilacion adecuada, entonces se
genera hipercapnia y la necesidad de apoyo ventilatorio.

La mantencion de una presion continua durante el
ciclo respiratorio completo, con CPAP nasal mejora el trabajo
respiratorio en lactantes de < 3 y 6 meses, al disminuir el
esfuerzo inspiratorio necesario para superar el PEEPi, con una
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disminucion del colapso espiratorio de la via aérea superior
e inferior, favoreciendo el flujo espiratorio, como lo han
demostrado distintos estudios publicados recientemente (15,16).
En estos casos se usd como criterio de inclusion pacientes con
bronquiolitis por VRS, con pPCO, > 50 mmHg y un puntaje de
asma clinica de Wood modificado, > 5 (Tabla 2). Se realizaron
mediciones de presiones esofagicas y gastricas para evaluar la
carga muscular respiratoria. Se aplicé un CPAP de 6 cm H,0, a
través de un Infant Flow Ventilator (Electro Medical Equipment,
UK) con sistema de humidificacion. Los efectos fueron observados
desde la primera hora de CPAP nasal y se mantuvieron a las 6
horas. En 2011, Essouri y cols encontraron en 10 lactantes con
falla respiratoria hipercapnica debida a bronquiolitis aguda, que
el nivel de CPAP nasal que mas disminuia el trabajo respiratorio
y mejoraba el patron respiratorio era de 7 cm de H,0 (17).
En un estudio de cohorte realizado en dos centros europeos,
se encontrd que de 135 lactantes menores de 6 meses, con
enfermedad de la via respiratoria baja por VRS, 89 se conectaron
a CPAP nasal y 35 a VM invasiva. En esta serie los pacientes en
VNI tuvieron menos dias de UCIl y apoyo ventilatorio, sin embargo
tuvieron diferencias significativas en cuanto a menores puntajes

de gravedad y mayor SpO,/Fi0, que al ingresar. Sugieren
la necesidad de estudios prospectivos randomizados para
recomendar CPAP en bronquiolitis (18). En lactantes entre 6y 12
meses con bronquiolitis y PF < 300 se compard administracion
de CPAP entre 4 y 10 cm de agua a través de casco y mascara
facial. Ninguno requirid intubacion, y se encontraron diferencias
significativas en cuanto a mejor tolerancia y menor necesidad de
sedacion en pacientes con uso de cascos que con mascara facial
(19). La utilidad del apoyo VNI seria mejorar el esfuerzo muscular
respiratorio, evitar colapso alveolar y asi evitar progresion a
agotamiento. En casos de bronquiolitis por VRS se ha usado
binivel de presiones a través de mascara facial, con IPAP entre
10 — 14 y EPAP 6 — 10 demostrando disminucion de la dificultad
respiratoria y de la necesidad de intubacion (4). En una serie
retrospectiva se usd CPAP y Bipap en pacientes con bronquiolitis
y la falla del método se relaciond con sobreinfeccion bacteriana,
prematuridad y cardiopatias (20). Fisiolégicamente la presion
inspiratoria ayuda a apoyar la musculatura respiratoria fatigada
y por lo tanto disminuye la disnea y mejora el intercambio
0aseoso.

0 0.5 1 2
) 95% > Sp0, = =909 0
Cianosis Sp0; = 95% con 90% con Fi0, $p0, = 90%con $p0, < 90% con
Fi0, 0.21 0.21 Fi02 > 0.21 Fi0, > 0.21

) - . o S Disminuidos o
Ruidos inspiratorios Normales Disminuidos Disminuidos ausentes
Uso musculatura accesoria VAS <5 ¢cm 10 = VAS > 5 cm 15 = VAS >10 cm VAS = 15 c¢cm
Ruidos espiratorios VAS < 5¢cm 10 = VAS > 5 cm 15 = VAS >10 cm VAS = 15 cm
Compromiso sensorio Normal Agitado al estimulo | Deprimido o agitado Coma

Tabla 2. Score clinico de asma de Wood modificado

VENTILACION NO INVASIVA Y SiNDROME DE DIFICULTAD
RESPIRATORIA AGUDO (SDRA) PEDIATRICO

En SDRA se observa dafio endotelial capilar con
aumento de permeabilidad y dafio del epitelio alveolar, con
inflamacion y trastorno del drenaje de fluidos con o sin disfuncion
del surfactante pulmonar. Se encuentra inflamacion de la via
aérea, ocupacion y colapso alveolar. Como consecuencia se
produce alteracion del intercambio gaseoso. EI SDRA es una
enfermedad heterogénea que puede ser de causa pulmonar o
extrapulmonar, que genera hipoxemia debido a la alteracion de

la relacion ventilacion/perfusion, aumento del espacio muerto y
atrapamiento aéreo. En nifios observamos una disminucion de la
capacidad residual funcional y de la compliance y aumento de
la resistencia de la via aérea. El trabajo respiratorio aumenta y
por lo tanto aumenta la demanda de oxigeno de los musculos
respiratorios, agravando la hipoxemia e incluso determinando
fatiga muscular y retencion de CO,.

La implementacion de VNI, (CPAP y Binivel de
presiones) reduce el trabajo muscular respiratorio, facilita la
apertura de la via aérea y mejora la oxigenacion (1). Estudios
fisioldgicos 'y clinicos sugieren que el apoyo adicional
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inspiratorio, a través de mascara facial, mejora la oxigenacion
y la ventilacion al descargar los musculos inspiratorios (1, 4,
21). Si bien la literatura pediatrica dispone a la fecha de pocos
estudios prospectivos, randomizados que apoyen el uso de VNI
en SDRA, el Consenso Pediatrico, luego de hacer una revision de
la literatura al respecto sugiere su uso en pacientes con SDRA
leve a moderado (3).

VENTILACION NO INVASIVA Y ESTADO ASMATICO

Una patologia frecuente en la UPCP, especialmente en
los meses de primavera o de invierno, es el ingreso de pacientes
con antecedentes de asma que han suspendido su tratamiento
y/0 que presentan un cuadro infeccioso viral intercurrente que
los descompensa, con signologia bronquial obstructiva severa.

Se define asma aguda severa o estado asmatico como
una exacerbacion severa y rapida de un asma que puede no
responder al tratamiento con oxigenos, broncodilatadores y
corticoides sistémicos. Se caracteriza por una obstruccion de
la via aérea baja debido a inflamacion, edema, broncoespasmo
y tapones mucosos. Presentan limitacion al flujo aéreo y cierre
prematuro de la via aérea con aumento del trabajo respiratorio,
con aumento de la resistencia de la via aérea e hiperinsuflacion
con sobredistension pulmonar, atrapamiento aéreo y PEEP
intrinseco. La fase espiratoria se hace activa para poder vaciar
los alveolos.

LaVNIen estos casos, tendria un efecto broncodilatador
con reclutamiento alveolar, resultante de el uso de PEEP que
contrarresta el PEEP intrinseco y favorece la apertura de la
via aérea colapsada disminuyendo el esfuerzo necesario para
generar una presion negativa que favorezca el flujo inspiratorio
de aire. La VNI desplaza hacia distal el punto de igual presion,
que es uno de los mecanismos fisiopatoldgicos basicos de porque
funciona la VNI en paciente obstructivo. El flujo aéreo aumenta
a través de los canales ventilatorios colaterales favoreciendo la
reexpansion de areas colapsadas y mejoria de la relacion V/Q.
La aplicacion de una presion inspiratoria ayuda a disminuir el
esfuerzo muscular respiratorio y aumenta el volumen corriente.

En un andlisis de articulos de estado asmatico y VNI,
dos trabajos prospectivos observacionales, un reporte de caso
y dos estudios retrospectivos de aplicacion de Bipap a través
de mascaras nasales o faciales en nifios de 2 a 21 afios que
no responden al manejo convencional de crisis asmaticas,
evidencian buena tolerancia al tratamiento no invasivo,
disminucion del trabajo respiratorio y mejoria de la oxigenacion,
con complicaciones como enfisema subcutaneo o neumotérax
en 1% (22). En esta revision también se describe un trabajo
prospectivo, randomizado en 20 pacientes de 1 a 20 afios con
tratamiento habitual y Bipap para alcanzar volumen corriente de
6 a 8 ml/kg, por mascara nasal o facial en el que se encontrd
buena tolerancia al método, mejoria del puntaje de severidad
de asma y disminucion de los requerimientos de oxigeno, sin
complicaciones mayores ni requerimientos de intubacion (23).
En nuestra experiencia usamos Bipap en pacientes con crisis
asmatica que ingresan con requerimientos de oxigeno mayores
a 35%, trabajo respiratorio aumentado, sin necesidad de
intubacion en ninguno de ellos (4).

Contenido disponible en http://www.neumologia-pediatrica.cl

CONCLUSION

La VNI ha aumentado durante las Ultimas dos décadas.
Si bien faltan trabajos prospectivos randomizados la experiencia
acumulada permite afirmar que es un método seguro en
pacientes con patologia aguda con insuficiencia respiratoria
moderada. Debe ser aplicada en una unidad con personal
capacitado, con monitorizacion continua que permita pesquisar
precozmente a aquellos pacientes que no respondieron para no
retrasar su intubacion y conexion a VM invasiva.

La autora declara no presentar conflicto de interés.
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VENTILACION MECANICA INVASIVA

EN EL PACIENTE PEDIATRICO
PEDIATRIC INVASIVE MECHANICAL VENTILATION

Dr. Andrés E. Castillo M.
Profesor Asociado, Division Pediatria, Pontificia Universidad Catolica de Chile.
Unidad Académica Cuidados Intensivos Pediatricos.

ABSTRACT

Mechanical ventilation (MV) is an essential tool in the management of severe respiratory failure, and its use is increasingly
frequent in pediatric intensive care units. The main objective of mechanical ventilation is to replace the patient’s respiratory work, until the
patient is able to perform it by himself. The understanding of pediatric patient physiology, the pathophysiology of the underlying disease
or condition, and the knowledge of how the mechanical ventilator operates and its interaction with the patient will lead to a proportionate
management with reduced complications and successful extubation. In this article, we will review some aspects of its history, basic
physiological concepts, general indications of onset, some modalities of MV, aspects of ventilatory management of obstructive and restrictive
pulmonary pathology, and weaning or weaning and extubation.
Keywords: Mechanical ventilation; ventilation modes; weaning; respiratory failure; acute respiratory distress syndrome;
status asthmaticus, children

RESUMEN

La ventilacién mecanica constituye una herramienta fundamental en el manejo de la falla respiratoria grave, siendo su uso cada
vez mas frecuente en las unidades de cuidado intensivo pediatrico. El objetivo principal de la ventilacion mecénica, es sustituir el trabajo
respiratorio del paciente, hasta que éste sea capaz de realizarlo por si mismo. EI entendimiento de la fisiologia del paciente pediatrico, la
fisiopatologia de la enfermedad o condicion de base y el conocimiento del funcionamiento del ventilador mecénico y su interaccion con
el paciente, conduciran a un manejo proporcionado, con disminucion de las complicaciones y una extubacion exitosa. En este articulo,
revisaremos algunos aspectos de su historia, conceptos fisiolégicos basicos, las indicaciones generales de inicio, algunas modalidades de
VM, aspectos del manejo ventilatorio de la patologia pulmonar obstructiva y restrictiva, y el proceso de “weaning” o destete y extubacion.
Palabras clave: ventilacion mecanica; modo ventilatorio, falla respiratoria; sindrome de dificultad respiratoria aguda, asma
grave, extubacion

INTRODUCCION del paciente de mantener un adecuado intercambio gaseoso o

una via aérea permeable.

La ventilacion mecanica invasiva (VM), constituye uno
de los ejes centrales del manejo de la insuficiencia respiratoria

aguda, especialmente cuando los mecanismos de compensacion
del paciente pediatrico son insuficientes para proporcionar el
trabajo respiratorio que determine una buena oxigenacion del
organismo y una adecuada remocion del CO2. De esta manera, la
VM se ha transformado en una herramienta de uso frecuente en
la Unidades de Paciente Critico Pediatrico, con un uso descrito
sobre un 20% de los pacientes ingresados a una UCI pediatrica,
llegando a cifras mayores a 50% de los ingresos en época de
infecciones respiratorias (1, 2). La decision de colocar a un
paciente en VM es una combinacion de arte y ciencia, en donde
se debe combinar en forma justa y apropiada, el juicio clinico,
sintomas y signos de insuficiencia respiratoria y la incapacidad
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ASPECTOS HISTORICOS DE LA VENTILACION MECANICA

400 afios A.C., Hipocrates ya habia mencionado la
posibilidad de insuflar aire a los pulmones a través de la traquea.
Varios siglos mas tarde, Andreas Vesalius, famoso médico
y profesor de anatomia del siglo XVI, describia en su tratado
Humanis Corporis Fabrica, la posibilidad de “restaurar” la vida
de un animal colocando un tubo en la traquea e insuflando aire
a través de él. A fines del 1800, Alfred Woillez fue uno de los
primeros individuos que desarrollo un ventilador parecido a
un tubo, que hacia en forma manual un proceso de cambio de
presiones internas, lo que permitia que al ser puesto un individuo
dentro de este tubo y con la cabeza afuera, el aire entrara en
forma “no invasiva” a sus pulmones (3). Posteriormente, en
1931 John Emerson desarrollo los “pulmones de acero”, equipos
de presion negativa que resultaron de la mejoria realizada sobre
los prototipos desarrollados por Woillez, Drinker y Shaw (3).
Durante los afios 50 y en relacién a la epidemia de polio, la
VM dio un salto cualitativo, desarrollandose los ventiladores a
presion positiva, los que cumplieron un gran rol durante esta
epidemia. En 1953 Henry Lassen publico un reporte en donde
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mostrd que la sola introduccion de la VM como terapia en la
polio, determino una caida en la mortalidad desde rangos sobre
80% a cifras menores al 40% a los pocos meses de iniciar su
uso, transforméndose en la base de las técnicas actuales de VM
en el paciente grave (4,5).

En el paciente pediatrico, la ventilacion mecanica
se ha desarrollado a partir de los principios y la experiencia
derivada de la ventilacion mecanica en el adulto, sin embargo,
Su uso ha tenido un crecimiento cada vez mayor, con un paralelo
mejor conocimiento de como interactia con la fisiologia del
paciente pediatrico y por consecuencia, un mejor manejo de los
mismos.

CONCEPTOS BASICOS

Es importante entender que los pacientes pediatricos
no son adultos pequefos, pues difieren en aspectos anatomicos
y fisiologicos. Los pacientes pediatricos presentan un occipucio
mas prominente lo que hace que en decubito dorsal se produzca
una flexion del cuello que determina una potencial obstruccion
de la via aérea. La lengua es desproporcionadamente grande
en relacion a la boca, la laringe es mas alta y tiene una forma
de embudo mas exagerada que en el adulto, siendo la porcion
mas estrecha a nivel del cartilago cricoides, lo que determina
que un pequefo edema en esta zona pueda determinar un
gran aumento de la resistencia flujo de aire. Por otra parte,
el arbol respiratorio comparativamente con el de un adulto es
mucho mas estrecho determinando una alta probabilidad de
obstruccion ante pequefios cambios de radio producidos por
edema de la pared (la resistencia al flujo de aire es inversamente
proporcional al radio a la cuarta potencia para un flujo laminar
y al radio a la quinta potencia para un flujo turbulento) (6).
La pared tordcica en lactantes y nifios presenta costillas que
estan mas horizontalizadas lo que dificulta la generacion de
presiones negativas intratoracicas especialmente en situaciones
de compliance pulmonar baja, por otro lado, al ser la pared
toracica mas complaciente, determina una minima oposicion a
la tendencia natural de retraccion del tejido pulmonar, lo que
determina una menor capacidad residual funcional (CRF) y de
manera secundaria una menor reserva funcional. En forma
conjunta, las diferencias anatdémicas y funcionales descritas
a nivel de caja toracica y parénquima pulmonar, determinan
compliance o distensibilidad pulmonar menores, constantes
de tiempo diferentes en las diferentes edades y volimenes
corrientes que varian no en relacion a la masa muscular o
porcentaje de grasa como ocurre en el adulto, sino en relacion al
peso y altura (7).

Fisiologicamente, la VM corresponde a la entrada
y salida de un flujo de aire hacia los pulmones, flujo que es
impulsado por una gradiente de presion creada por la maquina,
determinando asi la expansion pulmonar, siendo la salida o
espiracion de aire un proceso pasivo. La principal meta de la
ventilacion mecanica es sustituir el trabajo respiratorio que no
puede ser realizado de manera eficiente por nuestro paciente,
logrando asi producir una adecuada Ventilacion y Oxigenacion.

La Oxigenacion corresponde primariamente al
intercambio de gas a nivel alveolar. Este permite mantener una
adecuada PaO, y depende fundamentalmente de la presion

media de via aérea (PMva). Los principales determinantes de
la PMva corresponden al Volumen corriente (Vc), la Presion
Inspiratoria maxima (PIM), el Tiempo inspiratorio (Ti) y la Presion
positiva de fin de espiracion (PEEP).

La Ventilacion corresponde al movimiento de gas
fuera y dentro del pulmoén, debiendo sobrepasar las fuerzas de
resistencia de via aérea y compliance pulmonar. Este movimiento
de aire modificara y optimizara el movimiento de gas a nivel
alveolar (ventilacion alveolar), sitio en el cual se producira el
equilibrio y remocion de CO,. La ventilacion minuto se puede
dividir en ventilacion alveolar y ventilacion de espacio muerto,
el cual estd constituido por el espacio muerto anatémico y
fisioldgico. Tanto el aumento del espacio muerto anatémico o
fisiologico, determinaran una disminucion de la ventilacion
alveolar y por ende un aumento en la CO, (Figura 1) (8, 9).

Ventilacién minuto = Volumen Corriente (VC) x Frecuencia Respiratoria (FR)
VC = Volumen alveolar (V) + Volumen Espacio Muerto (Anatémico y Fisiol6gico)

Ventilacion Alveolar = Va x FR

Paciente con aéreo =1 Vew F ylVa = Hip alveolar

Alvéolo
normal

Espacio Muerto

Sobredistension Fisiologico

V/Q, donde Q=0

Flujo sanguineo (Q)

normal Flujo =0

Figura 1. Ventilacion minuto y ventilacion alveolar

La Compliance (C) pulmonar es definidacomo el cambio
de volumen en relacion al cambio de presion de via aérea (Figura
2) es decir AV/AP y es determinada por las fuerzas elasticas
dentro del pulmodn junto con la tension superficial generada por
la interfase aire-tejido dentro del alveolo. La C puede a su vez
ser dividida en C dinamica y C estatica. La Compliance estatica
proporciona una estimacion de la compliance total del sistema
pulmonar, es calculada dividiendo el volumen corriente por la
diferencia entre presion plateau o presion de inflacion estatica
(Ppl) y PEEP. La Compliance dinamica por otra parte incluye y
refleja el aporte de la resistencia de la via aérea al flujo de aire,
se calcula dividiendo el volumen corriente por la diferencia entre
la presion inspiratoria maxima (PIM) y PEEP (9,10).

La Resistencia de la via aérea es la diferencia de
presion entre la boca y el alvéolo necesaria para mover aire a
través de la via aérea a un flujo constante. Es determinada por
la tasa de flujo, el largo de la via aérea, las propiedades fisicas
del gas inhalado y el radio de la via aérea, siendo este Ultimo el
determinante mas importante.

La Constante de tiempo (CT) corresponde a la
medida de cuan rapido una unidad alveolar alcanza un equilibrio
de presion con la via aérea proximal, tanto en la fase de llenado
como vaciado. Operacionalmente corresponde al producto de la
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Figura 2. Curva de compliance
o distensibilidad pulmonar

Compliancey la Resistencia. Este equilibrio de presion se alcanza
en un 95% con 3 CT (9, 10). Por esta razon, es recomendable
de acuerdo a la edad y las CT, tiempos inspiratorios que varian
desde 3 CT a un maximo de 5 CT, siendo importante que el
tiempo espiratorio deba al menos tener la misma duracion de
la inspiracion. La presion maxima generada durante la fase
inspiratoria de la VM que permite vencer la resistencia de
la via aérea al paso del flujo aéreo se conoce como Presion
Inspiratoria Maxima (PIM). La PIM es proporcional a la
Resistencia y al Volumen Corriente o volumen movilizado durante
la inspiracion y es inversamente proporcional a la Compliance

pulmonar. Si uno ocluye la puerta espiratoria, justo antes de la
espiracion y hace una pausa, se logrard obtener una presion
de inflacién estatica o Presion plateau (Ppl) que de manera
préctica, se considera que se acerca a la presion que se alcanza
en los alvéolos distales. Finalmente, se debe mantener un nivel
apropiado de presion durante la espiracion, de tal manera de no
caer bajo un punto critico en el que se producira el cierre de la
via aérea, generando nuevamente atelectasias e hipoxemia. Esta
presion positiva continua de la via aérea que evita el colapso
durante el final de la espiracion se conoce como PEEP (positive
end expiratory pressure) (Figura 3) (9-12).

PIM 1 -

PPl - £ — = —

Presion

PEEP

Tl Te

tiempo

Figura 3. Relacion Presion/Volumen en Modalidad
Volumen Control

PIM: Presion inspiratoria maxima, Ppl: Presion plateau,
PEEP: Presion positiva al final de la espiracion, Ti: Tiempo
inspiratorio, Te: Tiempo espiratorio.

INDICACIONES DE VENTILACION MECANICA EN PEDIATRIA

El inicio de la VM depende de los objetivos clinicos
que se desee cumplir en el paciente que requiere conexion.
Es importante que antes de conectar al paciente, el pediatra
se pregunte cual es la razén por la que lo requiere: ;es un

Contenido disponible en http://www.neumologia-pediatrica.cl

paciente con enfermedad pulmonar grave?, ;la enfermedad
pulmonar es obstructiva, restrictiva o mixta?, ¢el paciente tiene
compromiso neuroldgico?, el paciente tiene un TEC grave o
signos de hipertension endocraneana?, ;esta el paciente en
shock séptico o shock cardiogénico?, etc. Todas las preguntas
anteriores, permiten definir cudl es la condicion que determina la
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indicacion de ventilar invasivamente al paciente. La causa mas
comun de ventilacién mecanica corresponde a la mantencion del
intercambio de gases en aquel paciente con falla respiratoria,
ya sea por no lograr una adecuada oxigenacion arterial (Pa0,<
70 con Fi0,> 60) o una adecuada ventilacion alveolar (PaC0,>
55 a 60 en ausencia de enfermedad pulmonar croénica). Otra
indicacion de ventilacion mecanica es en aquellas situaciones
que requieran una disminucion o sustitucion del trabajo
respiratorio, ya sea porque el trabajo respiratorio espontaneo sea
ineficaz por si mismo, porque el sistema respiratorio es incapaz

de realizar su funcién por falla muscular o esquelética o porque
se debe sustituir su trabajo en el caso de procedimientos o
postoperatorios complejos (10, 13). La disminucion del consumo
de oxigeno (VO,) constituye otra de las indicaciones generales
de ventilacion mecanica, toda vez que, en circunstancias
patologicas, el consumo de oxigeno por la musculatura
respiratoria puede representar sobre el 20% del consumo total
(8,14). Asi, la VM permite disponer de una reserva de oxigeno
para ser utilizada por otros tejidos.Las indicaciones generales de
VM en la poblacion pediatrica se describen en la Tabla 1.

Hipoventilacion alveolar

Falla en la oxigenacion arterial
Cuadro Obstructivo Grave

Apnea o paro respiratorio
Enfermedad Neuromuscular
Disminucién de consumo metahdlico: Shock
Shock cardiogénico

TEC grave

Politraumatismo complicado
Sustitucion del trabajo Respiratorio
Estabilizacion pared toracica
Cirugia, procedimientos en UCI

Tabla 1. Indicaciones generales de Inicio de Ventilacion
Mecanica

MODALIDADES VENTILATORIAS Y PARAMETROS DE INICIO DE
VENTILACION MAS HABITUALES EN PEDIATRIA

La ventilacién proporcionada por el ventilador
mecanico es determinada por un flujo de aire entregado al
paciente cuyo objetivo habitualmente es entregar un volumen

0 presion determinados (Figura 4). El fin de la fase inspiratoria
o0 ciclado, se alcanza al momento en que se logra el objetivo
de volumen, presion, flujo o tiempo determinado segun la
programacion del ventilador. Los modos m&s comuinmente
usados seran detallados a continuacion (Figura 5) (10-12,15).

Preaca
£ Presin

Ventiacién Objetivo Presién Ventilacion Objetivo Volumen

I AvVAw

o

NN
T

l/ Figura 4. Curvas de Presion y Flujo en la

Ventilacion con objetivo Presion y Volumen

PIM: Presion inspiratoria maxima, PEEP: Presion positiva al final de la espiracion.
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"\ /‘ tiempo
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Figura 5. Curvas de Presion/Tiempo en distintas modalidades
ventilatorias

La Ventilacion Asistida-Controlada consiste en un
volumen o presion positiva preestablecida que son entregadas al
paciente a una frecuencia determinada, sin embargo, cada vez
que el paciente inicia una respiracion espontanea con un esfuerzo
inspiratorio, el ventilador entrega una respiracion adicional igual
a las programadas. Dado el riesgo de hiperventilacion y eventual
trauma alveolar por hiperinsuflacion, se cre6 la Ventilacion
Mandatoria Intermitente la cual permite que el paciente pueda
respirar en forma espontanea y con su propio esfuerzo entre
las ventilaciones mandatorias. Esta modalidad ventilatoria no
acompafia el esfuerzo propio del paciente, por lo que se cre6 una
modalidad que se sincroniza con su esfuerzo. La Ventilacion
Mandatoria intermitente Sincronizada (SIMV) también
permite al paciente respirar en forma espontanea entre las
ventilaciones mandatorias, sin embargo, esta permite sincronizar
las ventilaciones mandatorias con el esfuerzo del paciente, lo
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que mejora la interaccion paciente-ventilador. La Ventilacion
con Presion de Soporte o Presion asistida es una forma de
ventilacion a presion positiva que proporciona una asistencia
de una presion predeterminada a cada inspiracion voluntaria
que el paciente realiza durante el uso de SIMV. Finalmente, la
Ventilacion controlada por volumen y regulada por presion
(PRVC) corresponde a una modalidad dual, de uso cada vez
mas frecuente, en la que se programa un volumen corriente
o volumen minuto determinado, siendo este entregado con un
flujo desacelerante que permite lograr mantener un volumen
constante manteniendo la menor presion que el sistema permita.
Se puede ademas regular un limite maximo de presion, en donde
el ventilador intenta entregar con cambios de flujo, el volumen
programado sin superar la presion maxima determinada. Esta
modalidad se puede utilizar en pacientes con patologia pulmonar
restrictiva, con riesgo de trauma alveolar, patologia obstructiva
0 en aquellos que presenten por su patologia cambios muy
frecuentes de la C (9,10).

Una vez tomada la decision del inicio de la ventilacion
mecdnica, se debe tener presente que la modalidad ventilatoria
y los parametros que utilizaremos dependerande la interrelacion
entre la condicion del paciente (motivo por el cual se estd
utilizando VM), el equipo con el que se cuenta, las patologias
subyacentes y la experiencia del Pediatra o Pediatra Intensivista
tratante.

PARAMETROS  VENTILATORIOS EN
PULMONES SIN ENFERMEDAD GRAVE

PACIENTES  CON

El principal objetivo es mantener una Sa0, y pC0, en
rango fisioldgicos. Siempre se debe iniciar la VM con Fi0, 100%,
PIM entre 20 y 25 (nunca mayor a 30) y/o volimenes corrientes
entre 5y no mas de 8 a 9 ml/kg, con PEEP de 4 a 5y FR de
20 a 25 en lactantes, 15 a 20 en preescolares y escolares y
entre 10 y 20 en adolescentes. El Tl oscila entre 0.6 segundos
para lactantes pequefos y 0.8 para adolescentes, manteniendo
una relacion inspiracion: espiracién de aproximadamente 1:2
para nifios 1:3 para adolescentes. Finalmente, el PEEP deberia
titularse en incrementos de 2 en 2 cm de H,0 de tal manera
de incrementar la PMva tanto como sea necesario para lograr
una oxigenacion adecuada segun la patologia del paciente y
asf regular y disminuir el aporte de Fi0,, llegando idealmente a
Fi0, < 40% con saturaciones = 90 %. Estos pardmetros deben
ser evaluados de manera continua, pues requieren de ajustes
de acuerdo a la evolucion tanto del paciente como al grado de
compromiso pulmonar. (10,16).

MANEJO VENTILATORIO EN ENFERMEDADES OBSTRUCTIVAS

Las enfermedades obstructivas graves se caracterizan por
presentar una gran resistencia al flujo de aire y un atrapamiento
aéreo significativo secundario a la obstruccion del flujo
espiratorio. Son pocos los pacientes que requieren manejo
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ventilatorio invasivo, describiéndose en general que < 1% de los
pacientes asmaticos hospitalizados podria requerir intubacion
(17). Pese a que no existe una modalidad ventilatoria estandar
para el manejo de estos pacientes (18), se sugiere el manejo
inicial con volimenes corrientes de 5 a 8 ml/kg (aunque puede
Ser mayor) y volumen minuto que mantenga gases aceptables,
aunque no sean normales, con Ppl menores de 30 ¢cm de H,0.
Es importante destacar, que en pacientes graves se puede
tolerar aumentos de CO, (hipercapnia permisiva) que permita
ventilar a los pacientes minimizando los riesgos de trauma
alveolar, describiéndose PCO, tan altas como 90 mmHg con
pH > 7.1 (19). Por otro lado, se puede considerar el uso de
relajantes musculares en especial durante el manejo inicial de
la crisis obstructiva grave. Se debe mantener una relacion I:E
idealmente 1:3 toda vez que por el aumento de la resistencia,
estos pacientes tienen un aumento significativo de la CT lo que
determina la necesidad de tiempos inspiratorios adecuados y
tiempos espiratorios largos parar evitar el atrapamiento de aire,
esta relacion puede llegar en algunos casos a 1:4 a 1:6. En estos
pacientes deberiamos medir el PEEP intrinseco (PEEPi) o auto-
PEEP que se obtiene luego de hacer una maniobra de pausa
espiratoria sostenida. Este PEEPi es proporcional al atrapamiento
aéreo, por lo que segun su magnitud, también determinara la
cuantia de PEEP extrinseco que yo coloco (me gustaria cambiar
esta palabra por “programo”) en el ventilador, que habitualmente
no debe superar al PEEPi y por otro lado el PEEP total no debiera
ser mayor a 10-15 c¢cm H,0, sobre lo cual se puede producir
compromiso hemodindmico (19, 20, 21, 22). Finalmente, en
nuestra unidad ha ido ganando aceptacion el manejo de estos
pacientes con la modalidad PRVC, modalidad dual, que tiene la
ventaja de entregar un volumen corriente constante que al usar
flujos desacelerantes, minimizan las PIM.

MANEJO VENTILATORIO CONVENCIONAL EN ENFERMEDADES
RESTRICTIVAS PULMONARES

La enfermedad restrictiva pulmonar grave se
caracteriza por un compromiso heterogéneo del pulmon, el
cual varia en intensidad, produciendo como efecto general una
disminucion significativa de la capacidad residual funcional
(CRF) (23), con mortalidades descritas para el Sindrome de
Distres Respiratorio Agudo (SDRA) de 18% hasta 35% (24).
En las enfermedades restrictivas graves se sugiere el uso de
estrategias de proteccion pulmonar en donde se intenta evitar
el dafio pulmonar por sobredistension y apertura y colapso
ciclico de los alveolos, empleando ademds suficiente PEEP
para lograr reclutamiento pulmonar y mejorar la CRF (25,26).
En la actualidad, en el compromiso restrictivo grave pulmonar,
se sugiere utilizar volimenes corrientes en o bajo el rango
fisioldgico para el peso /edad predicho (5 y no mas de 8 ml/
kg), pudiendo ser mas bajos (3-6 ml/kg peso ideal) de acuerdo
a la gravedad de la enfermedad, con Pplde hasta 28 cm de
H,0, pudiendo llegar hasta 32 en un pulmon y pared tordcia de
baja compliance, manteniendo un PEEP suficiente para lograr y
mantener un adecuado reclutamiento pulmonar pudiendo llegar a

PEEP de 10-15 cmH,0 pero manteniendo la limitacion de las Ppl,
con una diferencia entre Pply PEEP (presion de empuje o driving
pressure) <20 cms de H,0, siendo ideal < 15 cms H,0 (27). En
la falla pulmonar grave, el manejo ventilatorio se puede asociar
a un manejo permisivo de la Sa0, con objetivo de valores = 85%,
siempre que no se observe la aparicion de acidosis metabolica y
el paciente no presente otros signos de hipoxia. En este mismo
sentido, se puede permitir que aumente la pCO,, manteniendo
el pH = 7.2, aunque en casos graves pese a no existir suficiente
evidencia, se podria llegar hasta 7.15, existiendo incluso
publicaciones que muestran asociacion de acidosis hipercapnica
con disminucion de la mortalidad (27,28). Estas estrategias
utilizadas en la falla pulmonar grave son conocidas como hipoxia
e hipercapnia permisivas respectivamente, permitiendo un
manejo con un menor volumen corriente y menor PMva, en un
esfuerzo por minimizar el dafio pulmonar asociado a VM.

WEANING VENTILATORIO Y EXTUBACION

El Weaning o retirada del soporte ventilatorio
corresponde al proceso que permite el paso del paciente desde
la ventilacion mecénica a ventilacion espontanea. La filosofia
actual es que es necesario gradualmente disminuir el apoyo
ventilatorio del paciente, una vez controlada la causa que
determind la conexion a ventilacion mecanica, lo que permite
un entrenamiento progresivo de la musculatura respiratoria
hasta lograr la extubacion exitosa (29,30). No existe literatura
pediatrica que apoye la duracion de este weaning, siendo
cada vez mas cuestionado que el proceso sea muy gradual
(2). La duracion optima del weaning y el momento adecuado
de la extubacion es el resultado del balance entre parametros
objetivos, la ciencia, y la experiencia del grupo de intensivistas
pediatricos a cargo del paciente, el arte (Tabla 2). El uso de
protocolos de weaning ventilatorio en lactantes y nifios en
algunos estudios ha mostrado acortar los dias de ventilacion
mecanica y tener bajas tasas de reintubacion (31). Dado que
no existe en la literatura actual superioridad de un protocolo
sobre otro, no existen recomendaciones estandar al respecto,
sin embargo, la mayoria de los pacientes son puestos en
modalidades con Presion o Volumen de soporte, lo cual permite
el trabajo del paciente al disminuir parametros, con el apoyo
adicional a su esfuerzo entregado por el ventilador (2, 29).

Fi0, < 50%

PEEP < 5 ¢cm H;0

PIM =< 25 c¢m H,0

Frecuencia Ventilatoria <= 20 por minuto

Tabla 2. Parametros generales para inicio de weaning
ventilatorio

La prediccion de una extubacion exitosa en lactantes
y nifios presenta un gran desafio en pediatria, no solo dado
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por las diferencias de peso, sino por la variabilidad de las
patologias que requieren ventilacion. Es por esta razon, que
las tasas de extubacion fallida varia en la literatura entre un
2% a 20%, dependiendo de la poblacion estudiada (31-34). En
nuestra experiencia, la poblacion pediatrica sometida a cirugia
de cardiopatias congénitas es de 9.9%, siendo los expuestos
a paro cardiaco hipotérmico profundo, pacientes portadores de
sindrome de Down y los menores de 6 meses, lo que tuvieron
mayor incidencia (35).

Existen criterios generales aceptados de extubacion,
los que en términos generales muestran evidencia de oxigenacion
y ventilacion adecuada, en el entendido que se ha superado el
motivo que determind laintubacion (Tabla 3). Pese a que no existen
parametros Unicos validados como predictores de extubacion
exitosa en la poblacion pediatrica, la mayoria de los estudios
coincide en utilizar ventilometria, FiO,, esfuerzo respiratorio y
parametros de oxigenacion como los mas importantes, junto con
la realizacion de pruebas de ventilacion espontanea, en donde se
somete a los pacientes a ventilacion espontanea conectando el
tubo endotraqueal a un tubo T o conectado el ventilador con bajo
PEEP, sin frecuencia y con presion de soporte, midiendo luego
de un periodo variable (desde 30 minutos) variables fisioldgicas
y clinicas (FC, FR, PA, esfuerzo ventilatorio) evaluando asi la
probabilidad de éxito de extubacion (36, 37), sin embargo su
uso no ha mostrado resultados alentadores (38). Cabe destacar,
que, pese a los multiples ensayos clinicos, al ser la medicina un
balance entre arte y ciencia, nunca se debe olvidar la evaluacion
clinica del especialista en cuidados intensivos, la cual también
contribuye a decidir el momento dptimo de la extubacion (39).

Oxigenacion adecuada
e Pa0, > 65-70 o Saturacion = 92% con Fi0, < 40
e PaFi > 180-200

Ventilacion Adecuada

e PaC0, < 50-55

e \/olumen corriente > 4 - 5 ml/kg

e Presion Inspiratoria Maxima Negativa < -20 cm H,0

Tabla 3. Criterios Generales de Extubacion

CONCLUSION

La ventilacion mecanica constituye una herramienta
fundamental en el manejo de la falla respiratoria grave, siendo
su uso cada vez mas frecuente en las unidades de cuidado
intensivo pediatrico. Es esencial para el pediatra que trabaja en
cuidados intensivos, entender las diferencias fisiologicas entre
un paciente pediatrico y un adulto. Por otro lado, el médico debe
conocer la fisiopatologia de la enfermedad que llevd al paciente
a conectarse a un respirador, para de esta manera entender
la interaccion del ventilador con el resto de las variables
fisioldgicas. El entendimiento de las diversas patologias y del
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funcionamiento del ventilador con sus diversas modalidades y
parametros, permitirdn un buen manejo y cuidado del paciente
ventilado, con una disminucion de las complicaciones y un
mayor éxito en el tratamientode la causa que motivo la conexion.
La evaluacion continua de la evolucion del paciente, debera
conducir a un dptimo manejo de la ventilacion, permitiendo un
proceso de retirada, el que a través de la suma del juicio clinico
y mediciones objetivas, permitira finalizar la ventilacion con una
extubacion exitosa.

EL autor declara no tener conflicto de intereses.
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ABSTRACT

Mechanical Ventilation (MV) is a usual therapy for the management of critically ill children. However its inappropriate use can
produce lung injury . Today, the evidence recommends protective ventilation such as strategie low tidal volumes (VT) that minimize injury
and thus, high frequency oscillatory ventilation (HFOV) would have a theoretical role. HFOV allows gas exchange using low tidal volumes
(1 — 2 ml/kg) and supraphysiologic respiratory frequencies. In pediatrics it comprises 3 — 30% of mechanically ventilated patients, most of
the time as a rescue therapy in refractory respiratory failure cases where conventional mechanical ventilation fails. Many aspects of HFVO
in children remain unclear, theoretical benefits has no solid clinical basis, when is the best time to initiate (early vs rescue mode), which are
the optimal settings, and how to monitor lung mechanics. This review examines HFVO theoretical bases, suggest recommendations for its
use and considers the available evidence to understand the aspects that are still unclear.
Keywords: mechanical ventilation, severe acute respiratory syndrome, ventilation induced lung injury (VILI), high frequency
oscillation ventilation

RESUMEN

La ventilacion mecanica (VM) constituye un apoyo frecuente en el manejo de nifios criticamente enfermos, quienes pueden
requerirla por diferentes etiologias, entre ellas el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). Sabemos que a pesar de ser un soporte
vital, su uso inapropiado puede producir dafio inducido por ventilacion mecanica (DIVM). En la actualidad, la evidencia recomienda las
estrategias de “ventilacion protectora”, bajos volimenes corrientes, que minimicen este dafio y es ahi donde la ventilacion de alta frecuencia
oscilatoria (VAFO) tendria un rol teérico. La VAFO permite el intercambio gaseoso usando pequefos volimenes corrientes (VT) 1-2 ml /kg y
frecuencias respiratorias supra fisiologicas, con la consiguiente disminucion del riesgo de atelectrauma, manteniendo el “pulmon abierto” y
en la zona de seguridad de la curva presion-volumen. Su uso en pediatria oscila entre el 3y el 30% de los pacientes ventilados, la mayoria
de las veces como terapia de rescate frente a la falla de la ventilacién convencional (VMC) en insuficiencia respiratoria refractaria. Muchos
aspectos de la VAFO en pediatria no han sido totalmente esclarecidos; su efecto protector teérico permanece adn sin bases sélidas en el
escenario clinico, quienes se benefician de su uso, cual es el mejor momento para iniciarla (temprana o rescate), cuales son los valores
6ptimos del oscilador y como monitorear la mecanica pulmonar en VAFQ. La presente revision pretende repasar los conceptos teoricos de
la VAFQ, formular recomendaciones para su uso y considerar la evidencia disponible que nos permitan dilucidar las interrogantes antes
mencionadas.
Palabras clave: ventilacion mecanica, sindrome de dificultad respiratoria aguda, dafo inducido por ventilaciéon mecanica,
ventilacion protectora,ventilacion de alta frecuencia oscilatoria

INTRODUCCION

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
es una importante causa de mortalidad en pediatria, siendo
reportada entre un 18 a un 35% (1-3). El soporte ventilatorio
es fundamental, pero su uso inadecuado, como cambios ciclicos
del volumen pulmonar producen atelectasias y sobredistension,
generando dafio inducido por ventilacion mecanica (DIVM) (4).
La evidencia actual suguiere el uso de ventilacion protectora (5,
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6) y frente a la escasez de estudios controlados y randomizados
en nifios, los pediatras intensivistas hemos adoptado en nuestra
practica ventilatoria diaria los criterios estandarizados para
adultos y ahora dltimo recomendaciones pediatricas: volimenes
corrientes (VT) bajos, presion meseta limitada en 28-30 ¢cmH.0,
presion al final de la espiracion (PEEP) suficientemente alta
para evitar el colapso pulmonar y tolerancia a la hipercapnia
permisiva (7, 8). Sin embargo diversas publicaciones pedidatricas
han reportado una gran variabilidad en las modalidades vy
parametros ventilatorios usados en el SDRA, revelando amplias
diferencias entre la teoria y la practica (VT, PEEP) (9,10).

En la era de la ventilacion protectora, la ventilacion de
alta frecuencia oscilatoria (VAFO) parece ser una herramienta
util en proporcionar este concepto, ya que realiza el intercambio
gaseoso utilizando VT bajos, minimizando el riesgo de
atelectrauma, manteniendo un “pulmén abierto” y en la zona de
seguridad de la curva presion- volumen (11,12). Teoricamente la
VAFO podria ser superior a la ventilacion mecanica convencional
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(VMC) en la oxigenacion, distensibilidad pulmonar, atenuar la
inflamacion y la lesion histologica. (13).

PUBLICACIONES

Su uso en neonatologia es comun, como indicacion
electiva (precoz) en recien nacidos (RN) de pretermino o de bajo
peso al nacer con SDR, la evidencia demuestra una pequefia
reduccion en el riesgo de la enfermedad pulmonar cronica
sobre la VMC, sin diferencias en mortalidad y sin alteraciones
del neurodesarrollo a lago plazo (14,15). También se utiliza
en otras patologias como hernia diafragmatica congénita,
hipertension pulmonar persistente y escape aéreo con resultados
satisfactorios en oxigenacion, pero sin diferencias en mortalidad
comparando ambas estrategias ventilatorias (11).

En adultos, después de los recientes estudios
randomizados controlados OSCILLATE en inglés (16) y OSCAR
(en inglés) (17), especialmente OSCILLATE que tuvo que
detenerse porque los pacientes randomizados a VAFO tuvieron
mayor mortalidad (47% versus 35% grupo VMC) y el meta
analisis de Gu et al, (18) la VAFO usada en SDRA versus VMC no
ha demostrado disminucion en la moratlidad a 28 o 30 dias, 0
en mortalidad dentro de la UCI, pero si mejoria en la oxigenacion,
por lo que su uso no se recomienda como terapia de rutina (7).

En pediatria, la utilizacion de VAFO varia entre un 3
a un 30% de los pacientes ventilados (3,9). Cerca de un 96%
de los especialistas la usarian como terapia ventilatoria, al ser
consultados por distintos escenarios clinicos, considerandose la
mayoria de las veces una indicacion de rescate en insuficiencia
respiratoria refractaria frente al fracaso del la VMC. Sin embargo
existe una amplia variacion en los criterios para iniciarla, tanto
clinicos como, de indice de oxigenacion (I0= Pa0,/Fi0, *PMVA)
(10).

Los estudios randomizados y controlados en nifos son
escasos. Hace mas de dos decadas se publicaron resultados
promisorios de un estudio randomizado, multicéntrico y cruzado,
en pacientes pediatricos con enfermedad alveolar difusa,
comparando ambas modalidades. Aunque fue un pequefio grupo
de pacientes y no se pudo demostrar diferencias en mortalidad,
se observo una significativa mejoria en la oxigenacion y una
menor dependencia de oxigeno a los 30 dias en los que fueron
sometidos a VAFO (19).

Estudios observacionales y retrospectivos posteriores,
reportan resultados favorables en sobrevida, mejoria de la
falla hipoxémica y manejo de la hipercapnia refractaria, en
falla respiratoria que no respondieron a la VMC (20-23). Un
reporte nacional de experiencia en VAFO en 49 pacientes,
publico similares efectos; sobrevida de 67%, con una letalidad
especifica de 22% de causa respiratoria, mejoria del 10 a las 24
horas y escasa frecuencia de complicaciones (24).

Ultimamente analisis estadisticos de los estudios
observacionales, utilizando base de datos y apareamiento por
puntaje de propension, Propensity score matching (PSM) en
inglés, han revelado una mortalidad de 17% para VAFO contra
8%VMC (25), y un andlisis secundario del estudio randomizado
para la evaluacion de la sedacion en insuficiencia respiratoria
(RESTORE study en inglés), han evaluado los resultados en
mortalidad ajustada, dias de VM, necesidad de bloqueadores

neuromusculares entre otras variables, en nifios con insuficiencia
respiratoria, comparando VAFO precoz (antes de 24/48 horas)
con VMC y las conclusiones han sido desalentadoras: empeora el
prondstico de sobrevida, aumenta los dias de VM y la necesidad
de bloqueadores neuromusculares (26).

Recientemente se han publicado las definiciones
y recomendaciones de consenso para el sindrome de difultad
respiratorio agudo pediatrico (PARDS) y en donde VAFO es
recomendada de rescate para PARDS moderado a grave, con
débil grado de acuerdo (8).

CONCEPTOS TEORICOS

Existen diferentes modalidades de alta frecuencia,
pero la mas usada en pediatria es la VAFO. Se caracteriza a
diferencia de la VMC por permitir el intercambio gaseoso
utilizando VT pequefios (1-2ml/kg) y frecuencias respiratorias
supra fisiologicas (3-15 Hertz (Hz)/ 180-900 resp/min). Se
logra asi el reclutamiento alveolar y la oxigenacion mediante
la aplicacion de una presion media en la via aérea (PMVA)
relativamente alta, con un volumen espiratorio final elevado
(pulmon abierto), mientras la ventilacion se consigue mediante la
amplitud de las presiones de oscilacion (deltaP o amplitud) y la
frecuencia (Hz), ambos determinantes del VT. Simplificadamente,
existe un desacoplamiento de la oxigenacion y la ventilacion.
La oxigenacion depende del volumen pulmonar que esta
determinado directamente por la presion media de la via aérea
(PMVA) y la ventilacion es proporcional a la amplitud de la
oscilacion e inversamente proporcional a la frecuencia. (11, 12,
27).

En VAFO la espiracion es activa, a diferencia de la
VMC, lo que facilita la eliminacion de CO, y evita el atrapamiento
aéreo. Esta espiracion activa se produce por el desplazamiento
hacia atras del piston o diafragma lo que genera una presion
espiratoria negativa logrando la ventilacion incluso con
VT iguales o menores al espacio muerto. Las oscilaciones
generadas por el ventilador son de alta amplitud a nivel proximal
y se van atenuando hacia distal de la vias aereas, provocando
pocas oscilaciones entre la presion pico y la espiratoria, lo que
sumado a volumenes pequefios mantiene un volumen espiratorio
constante. (11, 12, 27).

Para esto, se requiere un flujo de gas continuo, un
diafragma o piston que genere oscilaciones de gas en el circuito
y en las vias aéreas y un puerto espiratorio que mantenga
constante la PMVA en todo el ciclo respiratorio. El ventilador
empleado en pediatria es el Sensor Medics 3100A Yorba Linda,
California, USA, aprobado para su uso en 1991 en recién nacidos
y en 1995 para lactantes y nifios. En el ultimo tiempo se aprobd
el usos del Sensor Medics 3100B para pacientes >30 kilos (11,
12, 27).

El mecanismo de intercambio gaseoso, dado los principios
fisiolégicos de esta ventilacion, también difiere de la VMC.
Estd determinado por una compleja interacion entre la
geometria de la via aérea y el flujo de gas administrado a
alta frecuencia y velocidad. Es atribuido a mecanismos de
difusion y conveccion. La difusion molecular, entendida como
la difusion de gases a través de la membrana alveolo-capilar
por gradientes de concentracion; el llenado y vaciamiento de
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unidades alveolares vecinas con distintas constantes de tiempo
o efecto de “Pendelluft”, los perfiles de velocidad asimétricos
que estan relacionadas con el movimiento del gas en el centro
de la via aérea en una direccion opuesta al gas de la pared, y
la dispersion longitudinal de Taylor que se produciria cuando la
ramificacion bronquial genera un flujo turbulento y se mezcla
el flujo axial con la gradiente de concentracion radial, lo que
aumenta la superficie de intercambio (11, 12).

INDICACIONES

No podemos afirmar que VAFO es superior a
VMC en pediatria. A la fecha la mayoria de los estudios son
observacionales en falla respiratoria refractaria
Hoy es aceptado proponerla como terapia en:
1. Falla de VMC en insuficiencia respiratoria de cualquier
etiologia, cuando hemos utilizado estrategias ventilatorias
protectoras (VT 6ml/kg de peso ideal, presion meseta limitada a
28-30 cm de H20 con adecuado nivel de PEEP) y la oxigenacion
0 la ventilacion permanecen deterioradas (sat 02 <88 % con
Pa0,< 50 mmHg con Fi0, >60% o hipercapnia refractaria con
pH menor o igual a 7.2) (24,27). El 10 puede ser considerado,
ya que relaciona el grado de oxigenacion con el grado de
asistencia ventilatoria, asi como también se ha propuesto como
un factor predictivo de sobrevida a las 24 horas, pero existen
diversos niveles sugeridos para su ingreso a VAFO, debiendo
determinarse aun un nivel mas especifico (26).
2. Sindrome de escape aéreo de dificil manejo en VMC: se ha
utilizado VAFO en estas situaciones con buenos resultados en
diferentes series clinicas, desde pacientes neonatos, pediatricos
y adultos. (11, 12, 28,29).

Existen contraindicaciones relativas para el uso
de VAFO y se explican por la fisiologia de esta estrategia
ventilatoria. Es asi como, en el paciente que esta inestable
hemodinamicamente, si aplicamos PMVA altas, ademas de
maniobras de reclutamiento, se producira por medio de
interacciones cardiopulmonares finalmente una caida del volumen
eyectivo del ventriculo izquierdo, la que pueden ser manejada
con una adecuada volemizacion previa del enfermo. Por otra
parte la hipertension intracraneana tambien contraindica su uso,
ya que la VAFO disminuye el retorno venoso cerebral, aunque
no costituye una contraindicacion absoluta. El atrapamiento
aéreo y la hiperinsuflacion dinamica, tambien son descritas
como contraindicacion en patologias con resistencia aumentada
de las vias aéreas, pero hay que recordar que la espiracion en
esta modalidad oscilatoria es activa y debemos utilizar la mejor
estrategia. La dependencia de flujo pulmonar pasivo, como se ve
en cardiopatias congénitas cianoticas reparadas con cirugia de
Fontan, podrian no beneficiarse del uso de VAFO (29)

RECOMENDACIONES PARA SU USO

El paciente definido a ingresar a VAFO debe estar
debidamente monitorizado invasivamente con linea arterial,
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cateter venoso central, diuresis horaria y eventualmente
monitoreo hemodinamico avanzado, segun las recomendaciones
y experiencia de la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). El
uso previo de ecocardiografia podria ser necesario. Debe
asegurarse la permeabilidad del tubo endotraqueal, aspiracion
de secreciones con circuito cerrado y evitar las desconecciones
frecuentes para prevenir el desreclutamiento. Ademas se debe
optimizar la precarga y eventual uso de drogas vasoactivas
segun necesidad y asegurar una adecuada sedoanalgesia y
paralizacion del paciente (24,29).

VALORES OPTIMOS DEL OSCILADOR.
AJUSTE INICIAL DE VAFO

Se han descrito en diferentes protocolos de manejo e
intervencion para VAFO y una serie de parametros recomendados
para su conexion (19-24,29), pero es importante considerar la
patologia subyacente para poder decidir la mejor estrategia,
como se vera mas adelante.

Los protocolos siguieren iniciar VAFO como se resume
en los siguientes puntos:

- Fi02100%
- PMVA entre 5-8 cmm H,0 por sobre la utilizada en

VMC

- Delta P 15 — 20 puntos sobre PMVA, para lograr
vibracion toraccica hasta el ombligo en lactantes y
recien nacido y hasta el muslo en nifios y adolescentes
- Frecuencia (f) seglin peso:

<10 kg: 10 -15Hz

10 kg a 20 kg: 8-10 Hz

21 kg a 30 kg: 6-8 Hz

> 30 kg: 6 Hz
- Porcentaje tiempo inspiratorio 33 %
- Tasa de flujo: 20-30 I/min hasta los 20 Kg y 30-40 I/
min entre los 20 y 40 Kg
- Posterior a la conexion (1 hora), controlar radiografia
de torax para ver expansion pulmonar (8 a 9 costillas)
y gases arteriales para evaluar ventilacion

MONITOREO DEL PACIENTE Y CONTROL
DE PARAMETROS EN VAFO

Uno de los inconvenientes de la VAFO para el clinico,
es la dificultad para realizar el examen fisico del paciente. Los
paramétros del ventilador estan guiados por medidas indirectas
como saturaciones periféricas de oxigeno, gases en sangre
segun necesidad y frente cambios de parametros, radiografias
para comprobar la correcta posicion del TET, asi como para
evaluar y evitar la sobre distension y una evaluacion visual de
la vibracion de la pared toracica (11, 24, 29). Debemos también
monitorear el bloqueo neuromuscular, evitar balances hidricos
positivos y realizar prevencion de Ulceras por presion entre otras
medidas.
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ESTRATEGIA SEGUN PATOLOGIA

MONITORIZACION DE VOLUMEN PULMONAR

El aprendizaje de la VAFO ha variado en el transcurso
de los afios. No son solo un serie de recomendaciones de 3
parametros a utilizar (PMVA, Delta P y f), si no que se plantean
estrategias segun el tipo de patologia, tratando de evitar las
complicaciones que vemos por su inadecuado uso. Es asi como
se sugiere:

Patologia alveolar difusa

Utilizaremos una estrategia de pulmdn abierto. Para
la oxigenacion se sugiere iniciar con PMVA 5 puntos o mas por
sobre la utilizada en VMC e increméntela de manera escalonada
de 2 en 2 con una FioQ, fija, hasta estabilizacion de la saturacion
segun metas, utilizando la f méas alta posible, para minimizar el
impacto de la elevada PMVA. Una vez estabilizada la saturacion,
disminuiremos la Fi0, hasta 60%. Se recomiendan las maniobras
de reclutamiento, estas pueden ser en dos modalidades, aunque
no estan debidamente estandarizadas; pueden ser insuflacion
sostenida o incrementos graduales de la presion. (11, 12, 27 ).
Para el manejo de la ventilacion, se modificara la amplitud de 5
en 5 para disminuir C0,, (DeltaP es directamente proporcional
al volumen corriente), recordando el concepto de hipercapnia
permisiva (PH mayor o igual 7.2).

Patologia obstructiva

Se sugiere estrategia de bajos volumenes pulmonares.
Para la oxigenacion conectar con iguales PMVA a las usadas
en VMC, con el fin de evitar la sobredistension y empeorar la
oxigenacion. Para la ventilacion, el DeltaP minimo necesario para
lograr la oscilacion y permitir disminuir la CO,. L a disminucion
de f de 1 en 1, debiera ser el segundo paso para disminuir la
C0,, a f bajas altos VT. Si persiste hipercapnia se puede recurrir
a la deflacion parcial del cuff lo que permite barrer CO, y por
Ultimo modificar el porcentaje de tiempo inspiratorio y el flujo.
(22, 23, 27, 29)

Casos de escape aéreo

Se utilizarda la misma estrategia de bajo volumen
pulmonar, la menor PMVA hasta el punto en que cese la fuga
aérea, el menor DeltaP que permita una adecuada remocion de
C0,,acompaiiado de Fi0, mas altas, deberia ser lo recomendad (28,29).

Para el destete de VAFO haremos la operacion inversa,
disminucién de 5 en 5 del DeltaP para una C02 adecuada y
disminuir PMVA de 2 en 2 hasta 15 para Sat0, > 92 con Fi0,<
50% y constatar que el paciente tolera la succion del TET sin de
saturar (24, 29).

COMPLICACIONES DE LA VAFO

La mayoria de las complicaciones, salvo la obstruccion
del TET, estan relacionadas con la aplicacion de PMVA altas
en las vias respiratorias lo que pueden conducir a deterioro
hemodinamico y escape aéreo.

Un aspecto relevante al que nos vemos enfrentados
en VAFO es la monitorizacion del volumen pulmonar y VT en la
practica clinica. A diferencia de la VMC en que la presion meseta,
la distensibilidad y el VT pueden ser medidos, en VAFQ solo seran
medidas indirectas las que guiaran los ajustes ventilatorios.
Existen en la actualidad métodos como la pletismografia de
impedancia respiratoria (RIP) y la tomografia de impedancia
eléctrica (EIT) que han surgido como medios prometedores por el
cual la mecanica pulmonar y el reclutamiento alveolar se pueden
evaluar de forma no invasiva en la cabecera de los pacientes
que reciben VAFO. Aln no estan ampliamente difundidos y
permanecen en investigacion. (11, 27)

DISCUSION

Hace mas de 40 afios que la VAFO esta disponible,
tedricamente con una estrategia protectora de pulmoén abierto
que disminuiria el DIVM (4). A la fecha los estudios han fallado
en demostrar su eficacia en pediatria o la superioridad a la VMC
(25,26). Los reveladores conocimientos de la fisiopatologia del
SDRAy el DIVM, nos han entregado mayores herramientas en el
quehacer ventilatorio con la VMC, lo que probablemente dificulte
aln mas comprobar esta hipotesis.

Posterior a la evidencia en adultos, el uso de VAFO ha
quedado en entredicho (18). En pediatria los ERC son escasos
(19), no asi los estudios observacionales (20- 24, 28,29), pero
la heterogeneidad de los ensayos; el tamafo de la muestra, los
criterios de ingreso a la terapia, la causa de la insuficiencia
respiratoria, el uso no protocolizado de ambas estrategias entre
otras, no permite hasta aqui dilucidar todas las interrogantes
antes planteadas. La gran mayoria de los estudios revelan
mejorias en la oxigenacion usada precozmente.

Pese a los recientes reportes de regresion logistica
de tendencias en VAFO (andlisis estadisticos de estudios
observacionales), cuyos resultados son desalentadores (25,26),
debemos recoger toda esa informacion con cautela, ya que
presentan limitaciones: utilizan base de datos retrospectivas, el
PSM es una técnica estadistica que intenta estimar el efecto de
una intervencion por la cuenta de las co variables que predicen
que recibieron el tratamiento, intentando disminuir el sesgo de la
falta de aleatorizacion, pero solo utiliza variables observadas por
lo que otros factores que afecten la asignacion del tratamiento
no son incluidas, por ejemplo preferencias individuales del
médico tratante.

Parece muy pronto descartar VAFO como terapia
ventilatoria, mas bien debemos esforzarnos, una vez
seleccionados los pacientes a ingresar a VAFO, recapacitar
qué estrategia ventilatoria vamos a utilizar, dependiendo de la
etiologia de la insuficiencia respiratoria; "pulmén abierto” o
“bajos volimenes pulmonares”. Por dltimo debemos considerar
las limitaciones que nos plantea la terapia, como mayor sedacion
y uso de paralizantes, ademds de la escasa monitorizacion
pulmonar y tener presente el pronto regreso a la VMC.
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ABSTRACT

Despite the advances in intensive care treatment, pediatric weaning still has the art as an important component. As a difference
from the adults, there are no confidential predictors index or protocols that replace clinical judgement. Two types of failure are mentioned:
weaning and extubation failure. The last one, with a rate ranges from 4.1 to 19%, show association with age, mechanical ventilation time
and in a minor proportion, sedatives quantity and time of use. Upper airway obstruction have been described as the most important single
cause of extubation failure. As in weaning, we still don’t have precise predict tests and criteria, but some of them could help in the extubation
decision.
Keywords: ventilator weaning, mechanical ventilation, airway extubation, children

RESUMEN

A pesar de los avances en cuidados intensivos, el weaning pediatrico aun tiene un componente importante de arte. A diferencia
de los adultos, aun no contamos con indices predictores o protocolos precisos y confiables, que ofrezcan algun aporte que supere el juicio
clinico. Se distinguen 2 tipos de falla: weaning, previo a la extubacion, y la de extubacién. Esta tltima, con un rango entre 4.1 -19%, muestra
asociacion con edad, tiempo de ventilacion mecénica y en menor cuantia, al tiempo y cantidad de sedantes utilizados. Como elemento causal
Unico de mayor importancia se describe a la obstruccion de la via aérea alta. Al igual que en el weaning, ain no contamos con criterios y

pruebas predictivas precisos, pero algunos elementos pueden ayudar a la toma de decisiones.
Palabras clave: desconexion del ventilador, ventilacion mecanica, extubacion, nifos

INTRODUCCION

Al inicio de una editorial, Venkataraman contaba la
historia de como su profesor de cirugia habia diagnosticado
un tétanos en un paciente con sospecha de apendicitis sin que
nadie hasta hoy entendiera como. De esa historia se desprende
que hay elementos que no se pueden transmitir, recordando el
proverbio hindl “El conocimiento se transmite, |a sabiduria, no”.
El proceso de weaning y su logro dltimo, la extubacion exitosa,
son el resultado de una combinacion de estos, expresados
como arte (sabiduria, experiencia) y ciencia (conocimiento). En
esta revision, trataremos de transmitir el conocimiento con que
contamos actualmente, dejando su arte al servicio del paciente.

Aproximadamente el 30 % de los ingresos a UCI
pediatricas requieren intubacion (rango 20 a 64%) con un
promedio de ventilacion mecanica (VM) de 5 a 6 dias (1). Pese
a lo beneficioso de la terapia ventilatoria, existen una serie de
riesgos asociados que incitan a disminuir los dias de ventilacion
a su minimo posible. Estos son: dafio pulmonar asociado a
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ventilacion, riesgo de neumonia asociada a ventilacion (NAV),
morbilidad cardiovascular por interacciones cardiopulmonares
y costo, entre otras. A su vez, existen riesgos asociados a la
falla de extubacidn, siendo el principal el aumento el riesgo de
mortalidad en 5 veces (2, 3).

WEANING: CONCEPTO

Corresponde a la transicion progresiva de un soporte
ventilatorio a la respiracion espontdnea, durante la cual el
paciente asume el intercambio gaseoso efectivo en la medida
que se retira el soporte de presion positiva. Se considera como
pre requisito la presencia de respiracion espontanea al inicio del
weaning. No existe literatura pediatrica que apoye la duracién de
este weaning, siendo cada vez mas cuestionado que el proceso
sea muy gradual. Incluso hay pacientes que no lo requieren y
son extubados inmediatamente después de pasar las pruebas
de soporte con presion minima o pruebas de tubo en T (4, 5).
Su inicio depende de la mejoria de la patologia o evento que
determin¢ la intubacion, del adecuado intercambio gaseoso, de la
ausencia de sobrecarga de trabajo de los musculos respiratorios
y de la capacidad del paciente de sostener respiracion efectiva
espontanea frente a la disminucion de la terapia ventilatoria
de soporte. Se considera exitoso cuando el paciente es capaz
de mantener el intercambio gaseoso sin ninguna asistencia
mecanica, y falla cuando no es capaz de lograr ese objetivo.

Contenido disponible en http://www.neumologia-pediatrica.cl
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CRITERIOS PARA INICIO DE WEANING

Para su inicio, se deben cumplir los siguientes
criterios:

1. Resolucion del problema que gatillé la intubacion

2. Oxigenacion

- Pa0, > 60 (en ausencia de cardiopatia congénita ciandtica)
- Pa0,/Fi0, > 150 (idealmente >200)

- Fi0, < 60 (idealmente < 40)

- Peep < b5

3. Estado de conciencia

En proceso de despertar o alerta

- sin relajantes musculares

- mecanismos de proteccion via aérea activos

- ausencia de edema secundario de via aérea alta

- sedacion ausente o ir en disminucion franca

La sedacion es un tema importante que puede complicar el
weaning (6, 7). Esta debiera estar ausente o ir en disminucion
franca. Hay que considerar que el exceso de sedacion conlleva
ausencia o gran disminucion de respiracion espontanea por
compromiso del drive central. Sin embargo, en algunos pacientes,
poca sedacion puede implicar trauma de via aérea, por lo que
en casos justificados es preferible mantener dosis bajas para
un weaning satisfactorio. Se han desarrollado herramientas para
ajustar su uso (8).

4. Estado hemodinamico

- hemodinamia estable

- sin Hipotension

- sin signos de isquemia miocdrdica

- con apoyo vasoactivo razonable

- balance hidrico adecuado (incremento de peso no > 10%)

Se incluye el manejo adecuado de la hipertension pulmonar
cuando hay riesgo de estar presente (9,10)

5. Ausencia de otras complicaciones

- hipertermia

- signos de shock

- sin signos de sepsis (infeccion controlada)

- factores metabdlicos compensados

- sin necesidad de reintubar electivamente a corto plazo

iNDICES PREDICTIVOS DE WEANING

indice de respiracion superficial (IRS)

Creado por Yang y Tobin (11), corresponde a la division
de la frecuencia por el Volumen tidal ( FR/Vt). Existen estudios
que le dan valor como discriminador de weaning exitoso y falla.
Un metanalisis que incluyd 41 trabajos de IRS (12) le asigna
buena sensibilidad y baja especificidad, por lo que debiera
ser usado tempranamente durante la VM para identificar los
pacientes que pueden respirar por su cuenta.

indice CROP

Del inglés Compliance, Resistence, Oxigenation y
Pressure, corresponde a una variable multiparametro conformada
por la férmula: Compliance dinamica x Presion inspiratoria
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maxima negativa x (Pa0,/PAO,)/frecuencia respiratoria (FR).
Thiagarajan et al (13) encontré que FR espontanea < 45/min, VT
espontaneo > 5,5 ml/kg, IRS < 8 resp/min/ml/kg e indice CROP
> 0.15 ml/kg/resp/min eran buenos predictores de extubacion
exitosa. Baumeister (6) usd un IRS modificado e indice CROP
para predecir extubacion exitosa. Sus valores (IRS < 11, CROP
> 0.1 ml/kg/resp/min) difieren de los descritos por Thiagarajan.
Diversos estudios pediatricos encontraron que estos indices no
eran aplicables para predecir outcome de extubacion en nifios
(6,14,15). Venkataraman (14) analizd 312 pacientes pediatricos
ventilados por mas de 24 hrs. Los parametros Vt, PIM, elastancia
dindmica, Vt/Ti previo a la extubacion lograron predecir falla de
extubacion. Al igual que Maczu (15), observaron que tanto el
FR/Vt como el indice CROP no fueron utiles para predecir el
resultado de la extubacion.

TECNICAS DE WEANING:
MODOS VENTILATORIOS Y PROTOCOLOS

Existen varias técnicas descritas en literatura, algunas
buscan la reduccion gradual del soporte ventilatorio, otras
ponen a prueba la capacidad ventilatoria del paciente. Las mas
mencionadas dentro de las primeras son la disminucion de
frecuencia mandatoria en ventilacion intermitente sincronizada
(SIMV), y el SIMV + Presion de Soporte (PS) (2). En la segunda
opcion, soporte ventilatorio moderado mas pruebas de
extubacion diarias (16, 17), y alternancia de soporte ventilatorio
completo y grados de respiracion espontanea con asistencia
(entrenamiento). Hay comparaciones en adultos de prueba de
ventilacion espontanea (PVE) con PS versus Tubo en T (18), y
evaluaciones previas repetidas a Tubo T (4, 15).

A su vez, se han generado protocolos de weaning
buscando regular conductas para minimizar el tiempo en
ventilacion, disminuir morbilidad y homogeneizar los criterios
de manejo. Implementados principalmente en adultos (19-21),
han demostrando disminucion de los tiempos de ventilacion
sin efectos adversos (22-24). En pediatria, si bien son varios
los estudios realizados (25-27), los resultados no han sido los
esperados. Randolph (7) en un estudio prospectivo multicéntrico
randomizado, no encontro diferencia significativa entre el weaning
con PS dirigido por médico, el uso de protocolo de soporte con
ajuste de volumen automatico por el ventilador, o la ausencia
de protocolo. Shultz (28) demostré disminucion de tiempos
de weaning al randomizar los pacientes entre un protocolo de
weaning directo del ventilador versus uno dirigido por el médico.
Sin embargo, los cambios en el tiempo total de ventilacion y en
el tiempo para extubar no fueron estadisticamente significativos.
Por su parte, Restrepo (26) en un estudio retrospectivo, reporto
disminucion del tiempo de weaning en pacientes protocolizados
comparado con el tradicional dirigido por médico, pero sin
diferencia en la duracidn total del ventilador.

FALLA DE WEANING

Farias (29) distingue 2 tipos de falla durante este
proceso: la falla de prueba de weaning y la falla de extubacion.
La primera corresponde a la falla de un adecuado intercambio
de gases y respiracion durante una prueba de weaning con el
paciente aln intubado. La segunda, la necesidad de reintubar
al paciente dentro de las primeras 48 hrs. post extubacion. La
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fisiopatologia de la falla de weaning es compleja y multifactorial.
Por eso Heunks (30) presenta un ABC del weaning, a manera de
sistematizar la busqueda de las causas y generar estrategias de
manejo. Esta incluye alteraciones de funcionamiento en A: via
aérea y pulmon, B: Cerebro (Brain), C: Corazon, y D: Diafragma y
musculos respiratorios.

CRITERIOS Y PARAMETROS DE EXTUBACION

Se define como extubacion al retiro del TET. Implica
haber completado el weaning, logrando ventilacion espontanea
adecuada vy sostenible, en un paciente suficientemente
consciente para asegurar los mecanismos de proteccion via
aérea, con hemodinamia estable, sin apoyo o con poco apoyo
vasoactivo, y con manejo de secreciones adecuado.

Se considera éxito de la extubacion a la mantencion
de respiracion espontanea por mas de 48 hrs, sin soporte de
presion positiva ni reintubacion. La definicion de tiempos de
falla de extubacion es variable en la literatura, siendo lo mas
comlnmente aceptado las primeras 48 hrs, habiendo literatura
para las primeras 24 hrs. y las 72 hrs.

Es importante evaluar previamente la presencia de
reflejos de proteccion de via aérea, presencia de fuga alrededor
del tubo, requerimientos de oxigeno bajos, frecuencia respiratoria
mandatoria bajas, presion de soporte < 10 y paciente despierto,
aunque dependiendo del paciente, se prefiere extubar con
una sedacion minima. Como parametros de extubacion deben
considerarse gases con Oxigenacion adecuada expresada como
Pa0, > 70 o Saturacion >93% con Fi0, >40 y Pafi > 180-200.
Asi también, una ventilacién adecuada objetivada con PaC0O,<
45 y un volumen corriente > 5 ml/kg (Tabla 1). También ha
sido considerada la presion inspiratoria maxima negativa < -30
cmH,0. Como se discute mas adelante, su valor es relativo en
pediatria.

Criterios de extubacion

- Ventilacion espontanea adecuada y sostenible
- Paciente suficientemente consciente para asegurar los
mecanismos de proteccion via aérea Hemodinamia estable, sin
apoyo 0 con poco apoyo vasoactivo
- Manejo de secreciones adecuado.
- Presencia de reflejos de proteccion de via aérea
- Presencia de fuga alrededor del tubo
- Requerimientos de oxigeno bajos
e FR mandatoria bajas
e Presion de soporte < 10
- Oxigenacion
° Pa02 > 70
e Saturacion >93% con FiO, >40
e Pafi > 180- 200

Pruebas e indices predictivos de extubacion

Son multiples los indices predictores estudiados,
siendo pocos los que han tenido algo de éxito. Uno de los méas
ampliamente estudiados es el prueba de ventilacion espontanea
(PVE). Farias (2) realiza una comparacion entre PVE con presion
de soporte (PS) 10 ¢cm vs Tubo T de 2 hrs de duracion en 257
pacientes adultos, con la idea de que la PS eliminaria el factor
de resistencia del TET. No encontr6 diferencia en la tasa de

extubacion a las 48 hrs, ni en la falla de la prueba, demostrando
que ambas son igual de efectivas. Luego Farias (31) estudio 418
pacientes adultos intubados al menos 48 hrs, sometiéndolos a
PVE de 2 hrs. con PS 10 cm vs. Tubo T. Setenta y siete % pasaron
la PVE y se extubaron, de los cuales 14% requirieron reintubacion
dentro de 48 hrs. En este trabajo se analizaron como predictores
de extubacién la FR, el volumen tidal, la presion inspiratoria
méxima negativa. Sin embargo, no se encontrd una buena
correlacion con ninguno de los anteriores. En ambos trabajos
los pacientes entraron a PVE luego de evaluacion y seleccion
por parte del médico a cargo. Chavez (32) realizé una PVE de 15
min con flujo continuo para lograr CPAP 5 cm en 70 pacientes
pediatricos. De ellos, 91% pasaron la prueba, presentando Falla
de extubacion en 7.8%, sin diferencias contra valor histérico
basado en decision clinica pura. Este estudio otorga una
sensibilidad al PVE de 95%, con un Valor predictivo positivo de
92%. Sin embargo, es importante destacar que nuevamente 10s
pacientes enrolados eran previamente considerados listos para
extubacion por sus médicos.

El-Khatib (33) evalu¢ la relacion presion inspiratoria
negativa/presion inspiratoria maxima en 50 pacientes pediatricos,
demostrando que no existia una correlacion adecuada que
permitiera su uso como predictor de extubacion. Agrega ademas
la importancia de no extrapolar estudios de adultos a pacientes
pediatricos.

En 1996, Khan y Venkataraman evaluaron predictores
de extubacion en 208 niflos con > 24 hrs. de VM (34).
Se excluyeron prematuros y pacientes con enfermedades
neuromusculares, y se fij6 como falla extubacion las primeras
48 hrs. Factores asociados con falla fueron Vt/Ti disminuido
(drive central disminuido), VT espontaneo disminuido (esfuerzo
respiratorio disminuido), Presion inspiratoria positiva alta con
compliance dinamica baja (incremento de carga en musculos
respiratorios), y otros (Fi0,, PAW, 10x, fraccion del Vol min total
(FrVe)). La Falla de extubacion fue 16.3%. Tanto el IRS como
el Indice CROP no fueron buenos predictores en este estudio.
Randolph (7) en su estudio de protocolo de weaning prospectivo,
evalla 313 pacientes con al menos 24 hrs de VM en 10 UCI
pediatricas. Se realizd un TVE de 2 hrs con peep 5 cmH,0 y
Fi0, < 0.5. En 58 % de ellos fall el test. Los que pasaron se
cambiaron a PS y este ajustado por tamafio del TET. Los que
fallaron fueron randomizados en 3 grupos para weaning: presion
de soporte (PS), volumen de soporte (VS) y sin protocolo. No
hubo diferencia en el fracaso de extubacion ni en la duracion
de la VM. El rango de falla de extubacion fue entre 14- 20%,
considerablemente mayor que lo descrito para la generada por
solo determinacion clinica (2-9%) (3,26,28).

Evaluaciones previas a extubacion

Test de fuga aérea (TFA)

Dentro de las fallas de extubacion, la obstruccion de
via aérea alta (OVA) es una de las principales descritas, llegando
areportarse en el 37% de las fallas (3), independiente del uso de
TET con cuff o sin este (35). De alli la importancia de encontrar
algun indice predictor. El test de fuga aérea (air leak test) (36-39)
es uno de los mas usados para predecir la aparicion de estridor
post extubacion y falla de extubacion. Se trata de escuchar la
filtracion de aire alrededor del TET con presiones bajas (20-25
cm H,0), aunque en varios trabajos describen presiones > 30 ¢cm
H,0 (40,41). Mhanna (42) en un estudio retrospectivo, demostro
que la filtracion con presiones >20cm H,0 tenia una sensibilidad
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de 83.3% en predecir estridor post extubacion en nifios > 7 afios,
no asi en los menores. Souminen (43) demostrd un aumento
de 3 veces la incidencia de efectos adversos en pacientes con
anestesia general a quienes se les retiraba el TET sin detectar
filtracion con presiones de 25 cm H,0. En una encuesta a
directores de postgrado de cuidados intensivos pediatricos en
EEUU, el 76% respondié que realizaba el test y recomendaba
posponer la extubacion e iniciar corticoides si no habia filtracion
bajo los 30 cmH,0 (38). Los corticoesteroides son un factor
confundente ya que aparecen como terapia para reducir el
estridor, pero su real contribucion en la falla de extubacion es
controversial (44, 45). Es mas, la revision Cochrane del uso de
corticoesteroides para la prevencion del estridor post extubacion
en neonatos, nifios y adultos no demostrd efectividad, pero si una
consistente tendencia al beneficio, por lo que se sugiere mayor
estudio (46). Por otra parte, pareciera que la medicion seriada
de la filtracion en el momento de la intubacion y extubacion es
un buen predictor de éxito de extubacion mas que de fracaso,
como lo reporto Wratney en su trabajo prospectivo ciego de 50
pacientes (47). Basado en todos estos datos, pareciera ser que
el test de filtracion del TET con presiones <25 cmH,0, es un
elemento mas a considerar.

Presion Inspiratoria maxima (Evaluacion musculatura inspiratoria)

Otro elemento es la presion inspiratoria maxima, que equivale a
la medicion gruesa pero objetiva del estado de la musculatura
respiratoria. También permite diferenciar las alteraciones
neuromusculares globales de la debilidad exclusiva de la
musculatura respiratoria. En adultos ha demostrado ser un
indicador de extubacion exitosa cuando se logra valores de al
menos -30 cmH,0 (48,49). En pediatria, algunos trabajos lo
muestran como valor atil como parte del indice CROP (6,13),
aunque otros como el trabajo de Khan y Venkataraman (34)
no han demostrado su utilidad tanto como test Gnico como
asociado al indice CROP. Lo anterior puede estar relacionado
a la variabilidad de la técnica usada. Pese a lo anterior, no hay
suficiente evidencia para validar su uso rutinario en pediatria.

Falla de extubacion

Los rangos de falla de extubacion descrita en la
literatura son bastante amplios, de 4.1% a 19% (7,50-52).
Son multiples los factores descritos como causales, entre los
que destacan la edad (menor edad mas riesgo), duracién de la
VM, y el uso prolongado de sedantes y analgésicos con efecto
sedante (52). En estudios pediatricos, destaca el trabajo de
Kurachek (3) quien el 2003 realiza un estudio multicéntrico
prospectivo en 16 UCI pedidtricas americanas. Describe falla de
extubacion (considerado a las 24 hrs) de 6.2% (1.5-8.8%) en
1459 pacientes. Fueron considerados factores de riesgo la edad
(< 24 meses), presencia de alteraciones genéticas, enfermedad
respiratoria cronica, alteraciones neuroldgicas cronicas, y la
necesidad de reemplazo TET al ingreso. Se presento fallas por
OVA en 37 %, y no se encontro relacion entre la duracion de la
VM y la falla de extubacion. Por su parte, Edmunds (51) describe
falla de extubacion en 7.9 % de los 280 pacientes enrolados
en su estudio, demostrando ademds la asociacion “a mayor
tiempo de VM, mayor tasa de falla”. En su trabajo, 25% de las
fallas fueron por OVA. Fontela (58) estudio 124 pacientes con
falla de extubacion a las 48 hrs, excluidos aquellos con falla
por QOVA. Encontrd como factores de riesgo la menor edad, el
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indice de Oxigenacién (I0x) > 5, la duracion de la VM > 15 dias,
la sedaciéon > 10 dias y el uso de indtropos. Semejante a lo
anterior, el estudio de Baisch (50), describe falla de extubacion
(48 hrs) en 4.5% de 3193 pacientes, destacando dentro de las
causas la edad (mediana 6.3 meses) y la duracion prolongada de
la intubacion.

Con respecto a la sobrecarga de volumen acumulado,
el estudio multicéntrico randomizado PALISI no demostré que
tenga influencia en el weaning o sea predictivo de falla de
extubacion (53). Sin embargo, actualmente hay una serie de
trabajos en curso re-analizando este tema. Si bien son varios
los elementos a considerar previo a la extubacion, los Indices
Predictivos de falla aun estan en desarrollo.

Pafi > 180-200

Ventilacion adecuada CO2 < 45
Volumen corriente > 5 ml/kg

lnuenamuemcia ltj |n=imemzws |

Figura 1. Algoritmo sugerido para weaning y extubacion.
Considerar Test de fuga aérea en pacientes de riesgo.

CONCLUSION

El weaning es un proceso que se inicia cuando hay
mejoria de la causa que origind la intubacidn. Implica criterios
definidos de oxigenacién, hemodinamia, estado de alerta y
ausencia de complicaciones. Los indices predictivos de weaning
estudiados como IRS e indice CROP no han demostrado mayor
utilidad en pediatria. De las técnicas de weaning, las multiples
estudiadas no difieren en utilidad, sin que existan protocolos
con efectividad probada en pediatria. La falla de weaning es
multifactorial y debiera analizarse en forma fisiopatoldgica.
Con respecto a las pruebas de extubacion, la mas estudiada y
exitosa es la PVE, con alta sensibilidad y valor predictivo, siendo
recomendable su uso rutinario. Se adjunta algoritmo sugerido
(Figura 1). El resto de los test predictores de extubacion no han
presentado aporte. Las pruebas previas a extubacion (TFA y
presion inspiratoria maxima) aln estan en proceso de validacion
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y estandarizacion. Se requieren mas estudios para clarificar la
utilidad de predictores como de pruebas de extubacion.

El autor declara no presentar conflicto de intereses.
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SINDROME PSEUDO-BARTTER EN PACIENTE PEDIATRICO

CON FIBROSIS QUISTICA ESTABLE
PSEUDO-BARTTER'S SYNDROME IN A PEDIATRIC PATIENT

WITH STABLE CYSTIC FIBROSIS

Dr. Ricardo Madrid H.", Dr Pablo Jorquera P. ', Dra Yanina Jaramillo M.2
' Pediatra Especialista en Enfermedades Respiratorias, Unidad de Broncopulmonar Infantil, Complejo Asistencial Dr. Sétero del Rio.
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ABSTRACT

The pseudo-Bartter’'s syndrome (PBS) is a disorder characterized by metabolic alkalosis, hyponatremia, hypochloremia,
hypokalemia in the absence of renal tubular disease. The PBS can be one of the complications of cystic fibrosis or may be the initial
presentation of the disease in children and adults. The objective is to present a clinical case emphasysing the importance of diagnostic

suspicion in cystic fibrosis.

Keywords: cystic fibrosis, pseudo Bartter’s syndrome, hypochloremia, metabolic alkalosis

RESUMEN

El Sindrome de Pseudo-Bartter (SPB)se caracteriza por alcalosis metabdlica, hiponatremia, hipocloremia, hipocalemia en
ausencia de enfermedad tubular renal. EI SPB puede ser una complicacion de la Fibrosis Quistica (FQ) o la forma de presentacion inicial de
esta enfermedad, en nifios y en adultos. El objetivo es presentar un caso clinico, enfatizando en la importancia de tener un alto indice de

sospecha de esta condicion.

Palabras clave: fibrosis quistica, sindrome pseudo-Bartter, hipocloremia, alcalosis metabélica

CASO CLiNICO

Lactante de 8 meses, género femenino, con diagnostico
de FQ sospechada por asma refractaria a tratamiento y neumonia
recurrente. El diagndstico se confirmd por test de sudor (Gibson-
Cooke con cloro 77 mEqg/L) y estudio genético AF508/R334W.
La paciente no tenfa insuficiencia pancreatica, pero presentaba
una pérdida de peso de 1000 grs. en los dos Ultimos meses a
pesar del tratamiento estandar para la FQ. Ingresd por escasos
vomitos, decaimiento y signos de deshidratacion, con aspecto
enflaquecida, afebril, gases arteriales y electrolitos plasmaticos
mostraron alcalosis metabolica, hipocloremia, hiponatremia
e hipokalemia (Tabla 1). Se detecté que no habia cumplido
la recomendacion de ingesta adicional de sal. Después de
corregir el trastorno hidroelectrolitico y de la sustitucion de sal,
la alteracion metabdlica se corrigio y el incremento de peso
fue rapido. No ha vuelto a presentar trastorno metabdlico ni
hidroelectrolitico.

COMENTARIO

El SPB puede ser una de las complicaciones de la FQ
o0 puede ser la forma de presentacion inicial de la enfermedad,
en nifios y en adultos (1, 2). También se puede presentar
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en neonatos con restriccion del crecimiento intrauterino,
abuso de laxantes, prematuro hijo de madre con trastornos
hidroelectrolitico periparto, diarrea aclorhidrica congénita de la
infancia, uso de diuréticos de asa o tiazidicos, enfermedad de
Hirschsprung, cualquier causa de hiperemesis aguda grave o
cronica, enfermedad poliquistica renal, uso de gentamicina (3).

Se manifiesta a cualquier edad siendo mas comdn
en nifios entre los 3 y 14 meses (4, 5). En niflos mayores de
cuatro afios es raro observarlo (6). La incidencia de PSB en los
pacientes con FQ es de 12% a 16.5% (1, 4, 5, 7, 8), y es mas
frecuente que aparezca en las estaciones del aflo con mayor
temperatura (9,10). Varias de las mutaciones del gen CFTR se

Dia 1 Dia 2 Pre-alta
Na (mEq/L) 124 138 138
K (mEq/L) 2,9 4 3,7
Cl (mEa/L) 68 105 110
pH 7,64 7,47 7,5
HCO3 42 21,7 17
PaC0, (mmHg) 40 31 23
B.E. 19,1 -1 -4

Tabla 1. Examenes de laboratorio

Na: sodio; K: potasio; Cl: cloro; HCO3: bicarbonato; pH: pH de sangre
arterial; PaCO,: presion parcial de dioxido de carbono; BE: exceso
de base; mEq/L: miliequivalentes por litro; mmHg: milimetros de
mercurio
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han visto asociadas a deshidratacion, hiponatremia y alcalosis
metabolica (9) siendo la mutacion delta F508 la implicada con
mayor frecuencia (3).

Toda situacion que se acompafia por aumento de
pérdidas de sodio y cloro, se considera un factor de riesgo,
como el clima calido, sudoracion profusa, enfermedad gastro
intestinal, exacerbacion respiratoria, alimentacion exclusiva con
leche materna, debido a su bajo contenido de sal (1,11). La
sudoracion en los pacientes con FQ estd asociada con un aumento
de la concentracion de sodio en sudor en aproximadamente 30
mmol/L (12). Los pacientes con FQ subestiman sus necesidades
de liquidos y electrolitos, experimentado deshidratacion durante
la exposicion a climas calidos y durante la actividad fisica
intensa (12). La pérdida excesiva de sodio, cloro y agua a
través del sudor, llevan a disminucion del volumen extracelular,
estimulando el sistema renina-angiotensina-aldosterona, la
hormona antidiurética y el sistema simpatico, lo que genera
un aldosteronismo secundario y, por lo tanto un aumento de la
reabsorcion de sodio, cloro y agua en el tubo colector y excrecion
de potasio dando lugar a la alcalosis metabdlica hipocloremica
hipokalemica (3,9).

En los pacientes con FQ los signos clinicos de
deshidratacion como palidez, llene capilar enlentecido,
turgencia anormal de la piel, ausencia de lagrimas, sequedad
de mucosas, 0jos hundidos y taquicardia, son menos evidentes
que los sujetos normales (12, 13). El PBS puede presentarse de
forma aguda siendo muy sintomatico con episodios de vomitos,
la forma crénica suele ser menos llamativa y sus sintomas
bastante inespecificos (3). Se han descrito tres patrones de
PBS: crisis Unica y aislada en la infancia, patrén recurrente
episadico y patrén cronico (5). El patrén unico puede ser la Unica
manifestacion de FQ (5). EI patron recurrente episodico es el
mas comun y ocurre en pacientes colonizados por Pseudomona
(5).

Como consecuencia del PBS puede aparecer diversas
complicaciones (3, 6, 10):

- la alcalosis metabdlica disminuye las concentraciones
de calcio ionizado causando espasmos musculares,
convulsiones

- puede presentarse hipoventilacion por disminucion
de los impulsos respiratorios lo que predispone a
atelectasias incluso pueden presentar insuficiencia
respiratoria grave

- en los pacientes con alcalosis metabdlica grave el
gasto cardiaco disminuye, la resistencia vascular
periférica aumenta y las arritmias cardiacas pueden
ser refractarias

- ileo metabolico y agravamiento del PBS

El tratamiento consiste en hidratacion y correccion del
desequilibrio hidroelectrolitico. La administracion de suplemento
de electrolitos sodio y potasio debe continuarse hasta que los
niveles séricos normalicen (9, 14)

El diagnostico diferencial del PBS es: estenosis
hipertrofica del piloro, vomitos persistentes, drenaje gastrico
continuo sin sustitucion adecuada de electrolitos, abuso de
laxantes, uso de diuréticos tiazidicos, hiperaldosteronismo
primario, sindrome de Bartter, sindrome de Gitelman, diarrea
perdedora de cloro (1, 9). El PBS se diferencia ademas del
sindrome de Bartter por las altas pérdidas urinarias de cloruro
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mientras que en el PSB son bajas (11). En los pacientes con
displasia broncopulmonar quienes reciben diuréticos de asa o
tiazidicos puede haber confusion en el diagndstico diferencial de
una alcalosis metabolica (3).

Los nifios con FQ que viven en lugares calurosos
deben ser suplementados con cloruro de sodio en los momentos
de mayores temperaturas (9). A todos los pacientes con FQ se les
debe aconsejar evitar la exposicion al calor (2). Se recomienda
que los recién nacidos con FQ que se alimentan con leche
materna o formula deben suplementarse con cloruro de sodio
3mmol/kg, se debe aumentar a 5-6 mmol/kg bajo circunstancias
tales como clima célido, calefaccion excesiva o actividad fisica
deportiva (12).

CONCLUSION

El diagnostico de FQ debe ser siempre considerado
en paciente de cualquier edad con alcalosis metabdlica
hipoclorémica y deshidratacion hiponatrémica asociado o no
asociado a compromiso pulmonar o gastrointestinal tipico de la
FQ (2,4,14). En un paciente con FQ con tratamiento estandar,
un mal incremento o pérdida de peso asociado a anorexia debe
hacer sospechar PBS especialmente en lactantes en el verano e
iniciar su pesquisa y tratamiento para evitar complicaciones.
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Database y BREV , afio , volumen y paginas inicial y final. Por ejemplo :

Zachs MS. The physiology of forced expiration. Paediatr Respir Rev 2000;36-39

Para las referencias de un libro: Autor(es) , titulo del capitulo , En: editor ( s )(si corresponde), titulo del libro, edicion, Lugar publica-
cion, afio, pagina inicial y final del capitulo. Por ejemplo:

Levitsky M. Mechanics of Breathing. In Pulmonary Physiology. McGraw-Hill Companies, Inc, 7th Edition, USA, 2007, pag 11-53

Para mas detalles referirse a los “ Requisitos de uniformidad para manuscritos enviados a revistas biomédicas “, http://www.nIm.nih.
gov/bsd/uniform_requirements.html o http://www.fisterra.com/herramientas/recursos/vancouver
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Tablas

Deben incluirse a continuacion de las Referencias hibliograficas, segin orden de referencia en el manuscri-
to, y segun su orden de aparicion en el texto. Disefiarla solo en una columna, con una linea horizontal que se-
pare el(los) titulo(s) del contenido. Use notas aclaratorias para todas las abreviaturas no standard. Para las no-
tas al pie utilizar los simbolos *, #, §, etc. Maximo 6 Tablas (en total con Figuras) para articulos de Revision e Investigacion.

Figuras

Si estan en formato jepg su resolucion debe ser minimo 300 dpi y su tamafio media carta. Debe ir una por pagina, en orden segun su
referencia en el manuscrito. Deben presentarse luego de las Tablas, y ademéas en archivo aparte. En este (ltimo caso enviar su titulo
en hoja aparte. Para las notas al pie utilizar los simholos *, #, §, etc. Maximo 6 Figuras (en total con tablas) para articulos de revision
y de investigacion.

Si las ilustraciones son tomadas de fuentes publicadas, debe expresarse el permiso del autor y de la revista por escrito, y mencionar
la publicacion utilizada.
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GUIA PARA AUTORES DE ARTICULOS DE INVESTIGACION

El articulo debe contener:

e Titulo: en espafiol (0 portugués) y en inglés: debe representar los objetivos de la investigacion

e Autores: abreviatura profesion, primer nombre e inicial del segundo, primer apellido e inicial del segundo apellido
e Referir grado académico y/o afiliacion institucional de los autores, marcando entre paréntesis nimero identificador
e Referir Autor para correspondencia: lugar de trabajo, direccion, teléfono y correo electronico

e Palabras clave en espafiol (o portugués) e inglés (3 a 5) (términos DeSC de Bireme o MeSH respectivamente)

e Resumen en espafiol (0 portugués) y en inglés (maximo 150 palabras cada uno)

e Manuscrito

e Declaracion de conflicto de intereses

¢ Referencias hibliograficas

e Tablas y Figuras

Manuscrito

La presentacion de un articulo implica que el trabajo descrito no ha sido publicado previamente (excepto en la forma de un resumen
0 presentacion en congreso, 0 casos especiales con la debida autorizacion del Editor correspondiente) y que no va a ser publicado en
otro lugar de la misma forma, en espafol en cualquier otro idioma, sin el consentimiento por escrito del editor.

Los documentos presentados para su publicacion deben ser escritos de forma concisa y clara. Debe aparecer una introduccion,
desarrollo del tema y discusion (o conclusiones). No debe exceder las 3000 palabras, sin considerar las referencias y resimenes. El
margen de la pagina debe ser 2,5 cm en los 4 bordes. Letra Arial o Times New Roman, tamafio 12, espaciado 1,5.

Al final del manuscrito debe sefalar conflictos de intereses. Luego puede expresar agradecimientos a personas e instituciones que
hubiesen hecho contribuciones sustantivas a la revision.

Si se publican fotografias de personas, estas no deben ser identificables; debe anexarse el consentimiento informado y explicitarlo
en el manuscrito.

En caso de realizar investigacion en seres humanos, se debe indicar si los procedimientos seguidos fueron aprobados por comité de
gtica de la institucion donde se llevd a cabo el estudio. Lo mismo en relacion a estudios realizados con animales de experimentacion.

Los autores deben mencionar en la seccion de métodos si se obtuvo consentimiento y/o asentimiento informado por parte de los
sujetos que participaron en el estudio.

Contenidos del manuscrito
Introduccion: indicar los antecedentes y objetivos del estudio.

Métodos: se debe describir los métodos, mecanismos y procedimientos con suficiente detalle como para permitir que otros puedan
reproducir los resultados. Los métodos estadisticos deben ser precisos y completos. Deben permitir verificar los resultados presentados.

Resultados: presentarlos de forma concisa y precisa. Iniciar con descripcion del (los) grupo(s) de estudio (Tabla 1). Incluir el tamafio
de la muestra de cada grupo de datos, valores de significancia, intervalos de confianza, etc, segln corresponda.

Discusion: comentar las implicancias de los hallazgos y sus limitaciones, referir otros estudios relacionados, planteamientos para
investigacion futura.

Conclusiones: esta seccion debe ser distinta de la Discusion. Debe ser concisa y debe precisar los hallazgos clave de la investigacion
y sus implicancias clinicas.

Debe enviar copia Declaracion de Responsabilidad via correo electronico a:
contacto@neumologia-pediatrica.cl

Referencias bibliograficas, Tablas y Figuras: ver Guias para Autores de articulos de revision.
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GUIA PARA AUTORES DE CASOS CLIiNICOS

Se consideran 2 tipos de presentaciones:

1. Reporte de 2 0 mds casos. El texto no debe exceder las 2000 palabras, sin incluir resimenes, referencias, ni texto de figuras y/o
tablas. Se acepta un méaximo de 5 Figuras/Tablas

2. Reporte de 1 caso. El texto no debe exceder las 1000 palabras, sin incluir resimenes, referencias, ni texto de figuras y/o tablas.
Se acepta un maximo de 5 Figuras/Tablas

El margen de la pagina debe ser 2,5 cm en los 4 bordes. Letra Arial o Times New Roman, tamafio 12, espaciado 1,5.

Al final del manuscrito debe sefalar conflictos de intereses. Luego puede expresar agradecimientos a personas e instituciones que
hubiesen hecho contribuciones sustantivas a la revision.

Si se publican fotografias de personas, estas no deben ser identificables; debe anexarse el consentimiento informado y explicitarlo
en el manuscrito.

El articulo debe contener:

° Titulo: en espafol (o portugués) y en inglés: conciso pero informativo sobre el contenido central del caso clinico

° Autores: abreviatura profesion, primer nombre e inicial del segundo, primer apellido e inicial del segundo apellido
° Referir grado académico y/o afiliacion institucional de los autores, marcando entre paréntesis numero identificador
° Referir Autor para correspondencia: lugar de trabajo, direccion, teléfono y correo electronico

Palabras clave en espafiol (0 portugués) e inglés (3 a 5)(términos DeSC de Bireme o MeSH respectivamente)

° Resumen en espafiol (0 portugués) y en inglés (maximo 150 palabras cada uno)
° Manuscrito

° Declaracion de conflicto de intereses

° Referencias bibliograficas

Manuscrito

Debe contener:
Introduccion: describir brevemente los aspectos clinicos principales, plantear objetivo(s) de la publicacion del (los) caso(s) clinico (s)

Presentacion del (los) caso(s): historia clinica, apoyo de laboratorio, planteamiento diagndstico diferencial, razonamiento diagnéstico,
tratamiento, evolucion

Discusion: referirse a los aspectos relevantes del proceso diagnostico, las controversias actuales al respecto
Referencias Bibliograficas: méaximo 20, ver Guia para publicacion Articulos de Revision
Tablas y Figuras: maximo 5 en total. Ver Guia para publicacion Articulos de Revision

Debe enviar copia Declaracion de Responsabilidad via correo electronico a contacto@neumologia-pediatrica.cl
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DECLARACION DE RESPONSABILIDAD

Titulo del manuscrito:

1. Certifico que he contribuido directamente al contenido intelectual del manuscrito, a la busqueda y analisis de sus datos, por lo cual
me hago publicamente responsable de él.

2. El articulo es inédito. No ha sido enviado a otra revista, ni lo sera en el futuro.

3. Marque la alternativa que corresponde:

[J El trabajo no incluye material grafico tomado de otras publicaciones.

[] El trabajo incluye material grafico tomado de otras publicaciones. Adjunto copia de la autorizacién del autor original.
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AZITROMICINA / SAVAL

La azitromicina pediatrica lider en Chile”

®  Cuatro presentaciones adecuadas para sus necesidades clinicas
®  Kit completo de preparacion (solvente, jeringa y tapon)
B Sabores especialmente seleccionados para las presentaciones pediatricas

®  (Calidad farmacéutica chilena que se exporta
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e TREX® Envase con 15 ml de suspension (200 mg / 5 ml)
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d d P d' t 4 Material promocional exclusivo para médicos cirujanos y quimicos farmacéuticos.
U n | a e Ia rla Informacion completa para prescribir disponible para el cuerpo médico en www.saval.cl y/o a través de su representante médico.
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