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Resumen

En esta revision se recogen los conceptos fundamentales del uso de ventilacion mecanica (VM) en nifios con sindrome de
distress respiratorio agudo (SDRA) e hipoxemia refractaria. Se discuten conceptos de VM protectora y potencial de reclutamiento
(PR), y se examinan las opciones ventilatorias y/o maniobras destinadas a optimizar el tejido pulmonar no aireado -maniobra
de reclutamiento alveolar (MRA), titulacion de la presion positiva al final de la espiracion (PEEP), ventilacion de alta frecuencia
oscilatoria (VAFO) y ventilacion con liberacion de presion de la via aérea (APRV)- u orientadas a corregir la alteracion
ventilacion/perfusion (V/IQ) -uso de decubito prono—-, y como unica medida farmacoldgica se discute el uso de relajantes
neuromusculares. En la practica, el concepto de VM protectora implica efectuar un ajuste individualizado de la PEEP y del
volumen corriente (V). El uso de maniobras de reclutamiento alveolar y titulacién decreciente de la PEEP puede mejorar la
funcién pulmonar en pacientes con SDRA. Ante escenarios de fracaso de VM se debe considerar el inicio precoz de la VAFO.
El posicionamiento en prono de forma temprana y prolongada puede mejorar el intercambio gaseoso, en espera de un mejor
control de la causa que motivé la VM.

PALABRAS CLAVES: Ventilacion mecaénica. Ventilacion con presion positiva. Ventilacion mecanica protectora. Dafio inducido
por ventilacion mecanica. Ventilacion de alta frecuencia oscilatoria. Maniobra de reclutamiento alveolar. Hipoxemia refractaria.

Abstract

In this review, we assemble the fundamental concepts of the use of mechanical ventilation (MV) in children with acute
respiratory failure (ARDS) and refractory hypoxemia. We also discusses topics of protective ventilation and recruitment
potential, and specifically examine the options of ventilation and/or maneuvers designed to optimize the non-aerated lung
tissue: alveolar recruitment maneuvers, positive end-expiratory pressure (PEEP) titulation, high frequency oscillatory ventilation
(HFQV), airway pressure release ventilation (APRV), aimed at correcting the mismatch ventilation/perfusion (V/Q): use of prone
position. The only pharmacological intervention analyzed is the use of neuromuscular blockers. In clinical practice, the protective
MV concept involves using an individual adjustment of the PEEP and volume tidal (V,). Use of recruitment maneuvers and
PEEP downward titration can improve lung function in patients with ARDS and severe hypoxemia. We must keep in mind HFOV
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instauration as early as possible in response to failure of MV. The use of early and prolonged prone can improve gas exchange
in hopes of a better control of what caused the use of MV.(Gac Med Mex. 2015;151:75-84)
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KEY WORDS: Mechanical ventilation. Positive-pressure ventilation. Protective ventilation. Ventilator-induced injury.
High-frequency oscillatory ventilation. Recruitment maneuver. Refractory hypoxemia.

|ntroducci6n

El desarrollo de hipoxemia grave constituye una im-
portante complicacion en el SDRA, mas aun cuando
las terapias de soporte extracorpéreo son de dificil
acceso para muchos centros hospitalarios. Si la instau-
racion de la VM no logra revertir la hipoxemia, las inter-
venciones terapéuticas iniciales habitualmente emplea-
das son: incrementar la fraccion inspirada de oxigeno
(FiO,) y la PEEP, ademas de optimizar la sedacion y/o
agregar eventualmente el uso de miorrelajantes.

Toda insuficiencia respiratoria aguda que bajo una
estrategia de proteccion pulmonar mantiene una pre-
sion parcial de oxigeno en sangre arterial (PaO,)/FiO,
< 100 mmHg en forma persistente o la incapacidad

| PEEP baja-moderada |

para mantener una presion meseta (Pm) < 30 cmH,0
se puede catalogar como hipoxemia refractaria’. Ante
este escenario, es necesario optimizar la terapia ven-
tilatoria convencional incorporando nuevas estrategias
terapéuticas y/o maniobras ventilatorias a los algorit-
mos disponibles, las cuales actian sobre diversos
aspectos fisiopatoldgicos. Estas estrategias de trata-
miento se aplican segun la gravedad del SDRA, lo cual
es de utilidad para el clinico, pues permite el manejo
del paciente de forma esquematica y protocolizada
(Fig. 1). El objetivo de la presente revision es analizar
los mecanismos causantes de la reduccion del volu-
men de aireacion y describir los fundamentos de las
principales modalidades ventilatorias propuestas en
los ultimos afios a emplear en el nifio gravemente hi-
pOXémico.

ECMO VV

Posicién prono

| MRA + titulacion PEEP

| Titulacion de fluidos

| Ventilacién con volumen tidal bajo

Incremento en la intensidad de la interv:

SDRA grave

T T T
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Pa0,/FiO,

T T T
150 100 50

| Incremento de la gravedad de la hipoxemia

Figura 1. Estrategias de tratamiento ventilatorio, farmacoldgico y de soporte extracorpdreo segun la gravedad del SDRA (modificado de
http://www.esicm.org). ECMO VV: extracorporeal membrane oxygenation veno-venous.
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Se efectud una busqueda en PubMed de las publi-
caciones sobre estrategias ventilatorias utilizadas en
la hipoxemia refractaria en el SDRA empleando las
palabras claves: «sindrome de disiress respiratorio
agudo», «ventilacion mecanica protectora», «dafo in-
ducido por ventilacién mecanica», «estrategias venti-
latorias», «maniobra de reclutamiento alveolar» e «hi-
poxemia refractaria». Se seleccionaron las que, segun
la opinion de los autores, eran las mas relevantes de
conocer para el intensivista infantil. La presente actua-
lizacion no es una revision sistematica sobre el tema.

Fundamentos de la ventilacién mecanica
protectora en el sindrome de distress
respiratorio agudo grave

El sindrome de distress respiratorio agudo es una
enfermedad aguda y compleja®, de caracter devasta-
dor, con una alta morbimortalidad tanto en poblacion
adulta (40%)3 como en infantil (26%)*, carente de tera-
pia farmacoldgica efectiva y tratamiento especifico. Se
caracteriza por ser una entidad con compromiso pul-
monar difuso, de carécter inflamatorio, con un incre-
mento en la permeabilidad de la membrana alveoloca-
pilar y grados variables de edema intersticial, con
colapso gravitacional de los espacios aéreos e inesta-
bilidad alveolar ocasionada por la disfuncién del sis-
tema surfactante, ocupacién alveolar con depoésito de
proteinas y presencia de detritus®8. Clinicamente se
caracteriza por la presencia de hipoxemia ocasionada
por una menor distensibilidad pulmonar, incremento
en el shunty aumento del espacio muerto fisiolégico.

En la actualidad, la hipoxemia refractaria es una
infrecuente causa de muerte: 10-19% de los pacien-
tes adultos con SDRA3. Sin embargo, en el mayor
estudio efectuado durante la aplicacion rutinaria de
VM protectora en nifios se encontré que la hipoxemia
refractaria fue causa de muerte en un 26.3% de los
pacientes®.

AUn no existe una definicién estandar para ésta, en
términos de un predeterminado valor de PaO, bajo
una FiO, y PEEP especifica durante un periodo deter-
minado. La mayoria de los reportes ocupa una PaO,
< 70 mmHg con FiO, de 0.8-1y una PEEP > 10 cmH,0
durante un tiempo de mas de 12 a 24 h’.

Recientemente se ha revisado la definicion de
SDRA?, y se ha clasificado segun la relacién PaO,/FiO,
para una PEEP establecida, con tres categorias de
hipoxemia mutuamente exclusivas, estableciéndose
como SDRA grave la que presenta una PaO,/FiO, <
100 mmHg con PEEP > 5 cmH, O (definicion de Berlin).

La razén de esta eleccién para el criterio de SDRA
grave se basa en que diversos estudios han demos-
trado un peor prondéstico en el menor cuartil de oxi-
genacion independiente de la estrategia ventilatoria
empleada®8?®,

En el afio 2012, el estudio PEDALIEN (Pediatric Acute
Lung Injury: Epidemiology and Natural history) corrobor6
que la mortalidad se duplica en los pacientes con
PaO,/FiO, < 100 mmHg al inicio del SDRA en compa-
racion con los que presentan un valor > 100 mmHg
(83.7 vs. 16.7%)".

La utilizacion de VM sigue siendo la piedra angular
de la terapia'®, y el objetivo de ésta es la busqueda de
una estrategia ventilatoria que permita obtener un razo-
nable intercambio gaseoso y al mismo tiempo sea ca-
paz de minimizar la lesién producida por el ventilador!".

La evidencia recomienda utilizar: volumen tidal entre
6-8 ml/kg peso ideal con presion Pm < 30 cmH,0. El
uso de altos niveles de PEEP no ha demostrado redu-
cir la mortalidad; sin embargo, ha mejorado metas
secundarias importantes'?.

En la actualidad, podemos afirmar que la terapia
ventilatoria influye en la evolucion del paciente, ya sea
negativa (agravando o retardando la curacién) o posi-
tivamente si se emplea una estrategia ventilatoria pro-
tectora. En suma, una VM protectora implica reclutar
el tejido no ventilado con el uso de maniobras de re-
clutamiento (vide infra), prevenir el colapso alveolar
ciclico y evitar la distension alveolar excesiva. Para
esto Ultimo es importante que la presion de distension
(driving pressure) sea menor de 15 cmH,0.

Teorias causantes de la reduccion
de la capacidad de aireacion

Los mecanismos que limitan el volumen pulmonar
para recibir el V; entregado (baby lung) son el edema
intersticial y la inundacioén alveolar'®'. En el primero
de ellos se objetiva una disminucion de la capacidad
residual funcional (CFR) por la pérdida de gas ocasio-
nada por la gradiente hidrostatica sobreimpuesta del
tejido pulmonar («pulmén de esponja»), que ante la
insuflacion se caracteriza por la incorporacién de nue-
vas unidades alveolares, lo que mejora la CRF vy el
desarrollo de reclutamiento alveolar (vide infra). En el
segundo mecanismo, la CRF no se ve modificada con
el uso de PEEP, ya que los alveolos estan ocupados
por proteinas y detritus, lo que previene el colapso. En
estos casos, durante la insuflacion el volumen es dis-
tribuido hacia las zonas normalmente ventiladas oca-
sionando sobredistension alveolar.
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Ambos mecanismos revelan el estrés mecanico ofreci-
do sobre un pulmdn con escasa capacidad de aireacion.

Reclutamiento pulmonar

El open lung aproach (OLA) es una estrategia orien-
tada a la reexpansion del tejido pulmonar colapsado,
empleando altos niveles de PEEP para prevenir el sub-
secuente desreclutamiento. Sus beneficios son: mejo-
ria de la oxigenacion arterial por una reduccion de la
fraccion de shunt intrapulmonar y de la distensibilidad
pulmonar por desplazamiento de la pendiente de la
curva a un punto de mayor eficiencia y prevencion de
la apertura/colapso ciclico de las unidades alveolares
en cada ciclo ventilatorio.

Dada la fisiopatologia subyacente, el paciente ideal
para aplicar la MRA es aquel en etapa precoz del
SDRA (antes del inicio de la fibroproliferacion). A pesar
de que tedricamente los pacientes con SDRA extrapul-
monar pudieran presentar una mejor respuesta a estas
maniobras (mayor componente de colapso gravitacional
de fluidos), segun nuestra experiencia la respuesta es
similar en nifios con SDRA grave primario, siendo mas
relevante la precocidad en su aplicacion. Son contra-
indicaciones relativas la existencia de enfermedad que
predisponga a escape aéreo (por ejemplo, enfisema
lobar congénito) e inestabilidad hemodinamica (hipo-
volemia no corregida).

Maniobras de reclutamiento alveolar

Las maniobras de reclutamiento alveolar han sido
recomendadas como medidas adjuntas a las estrate-
gias de ventilacion protectora, pues el dafio inducido
por VM (DIVM) puede ser mitigado por abrir y mante-
ner abiertas aquellas unidades que se estan ciclica-
mente colapsando (atelectrauma)?®.

Aun con una estricta adherencia a limitar la presion o
el volumen durante el empleo de la VM, hasta un tercio
de los pacientes presenta sobredistension alveolar al fi-
nal de la inspiracion®. Este fenémeno ocurre principal-
mente en pacientes con una gran proporcion de tejido
no aireado, presumiblemente porque el V; es entregado
a un compartimento aireado méas pequefo. Al reclutar el
tejido no aireado se puede atenuar el dafio por sobre-
distension al disponer de un mayor volumen de pulmon
aireado para distribuir el V; mas homogéneamente.

En modelos experimentales animales se ha demos-
trado que el uso de MRA no origina dafo epitelial en
la misma magnitud que la utilizacion de una ventilacion
danina'.

Existen distintos protocolos para su aplicacién y se
han descrito varios métodos para reclutar el pulmon
colapsado, aunque no se ha demostrado superioridad
de un método sobre otro. El elemento comun de estos
métodos es la aplicacion deliberada de una mayor
presion positiva (incremento de la presion transpulmo-
nar [P;p]) durante un tiempo limitado'®. Aunque no
siempre eficaces, habitualmente estas maniobras me-
joran la oxigenacion y mecanica respiratoria. Posterior
a su aplicacion, se debe usar una PEEP adecuada,
por lo que es recomendable titular la PEEP en forma
decreciente, manteniendo el beneficio del open lung.
Se ha demostrado que aplicar una PEEP elevada tras
la MRA influye en la duracién del efecto de ésta’.

El momento en el cual se efectla la maniobra tam-
bién parece jugar un rol en la duracion del efecto, ya
gue a mayor tiempo de evolucién del SDRA menor es
el efecto benéfico obtenido?!,

En una reciente revision sistematica??, el método
mas utilizado fue la insuflacién sostenida. Con esta
maniobra (40 cmH,0 durante 30 s) se ha demostrado
gue el mayor reclutamiento se obtiene en los primeros
10 s, desarrollando posteriormente compromiso hemo-
dindmico®, empero es posible atenuar este deterioro
hemodinamico a través de una evaluacion exhaustiva
y eventual correccion de la precarga. Se puede con-
siderar el empleo de maniobras con driving pressure
de 10-15 cmH,0, antes que el uso de presion continua
de la via &erea ([CPAP], continuous positive airway
pressure), por su mejor tolerancia hemodinamica. No
se debe olvidar que en condiciones de disoxia tisular
necesitamos mejorar el transporte de oxigeno (DO,)
més que un valor determinado de PaO, (Fig. 2).

Sin embargo, aun existen importantes controversias so-
bre su eficiencia®*?y efectos secundarios deletéreos®,
Ademéas, estas maniobras poseen un rol diagnéstico, ya
que permiten determinar el PR; existen diversas modali-
dades para estimar el potencial de la respuesta a una
MRA, como el uso de ultrasonido®, tomografia impedan-
cia eléctrica®! o tomografia computarizada de térax®.

En nifios aun existe escasa evidencia sobre su po-
sible utilidad, por lo que no se puede recomendar un
uso rutinario. En un trabajo reciente®, en pacientes
con hipoxemia grave, se demostré un 90% de efecti-
vidad con el uso de MRA secuencial. Su efectividad
fue evaluada en relacién a un cambio de al menos un
25% en la distensibilidad dinamica (C,,,) 0 PaO,/FiO,.
Esta mejoria en la funciéon pulmonar se mantuvo en dos
tercios de los pacientes a las 24 h. Se encontré una
correlacion inversa entre los valores basales de la C
o PaO,/FiO, y el cambio de ésta posterior a la maniobra,
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Respuesta a la MRA = balance —> Pronéstico

Reclutamiento

Sobredistension

1DIVM alveolar
| Débito cardiaco 1Pa0,
\DO, |DIVM

Figura 2. Balance entre los riesgos (izquierda) y beneficios (derecha)
de la MRA. La respuesta individual a la MRA dependerd de este
equilibrio y tendré un potencial efecto en el prondstico del paciente.

lo que sugiere que los pacientes con SDRA grave
presentan una mayor respuesta. En la figura 3 se
muestra la maniobra de reclutamiento y titulacion de
la PEEP empleada en nuestra unidad.

En suma, podemos sefialar que la MRA debe reali-
zarse precozmente en el curso de un SDRA, de forma
progresiva/secuencial para mejor tolerancia hemodi-
namica y en modalidad ventilatoria presion control, la
cual ha demostrado superioridad frente a CPAP. Se

obtiene un efecto méas prolongado en el tiempo sobre
la estabilidad alveolar si se emplea presion control y
ajuste decreciente de la PEEP. El beneficio es marginal
con el empleo de presiones mayores a 40 cmH,O y/o
tiempo mayor de 2 min. No se ha demostrado beneficio
con su uso en lo referente a mejorar el prondstico del
paciente con SDRA, y su uso debe de ser considerado
individualmente en el paciente con hipoxemia grave?®.

Titulacién de la presion positiva
al final de la espiracion

El uso de una adecuada PEEP es un elemento esen-
cial en la ventilacion protectora pulmonar, pues permite
qgue el pulmén permanezca abierto y limita el DIVM,
convirtiéndose asi en el pilar del concepto de open lung.
La PEEP es un fenémeno del fin de la espiracion, por lo
que solo es efectiva en mantener la apertura de los al-
veolos que han sido previamente reclutados durante la
insuflacion. Asimismo, utilizar PEEP resulta en una me-
joria de la oxigenacion secundaria a incremento en la
capacidad residual funcional, redistribucién del agua
vascular extrapulmonar y mejoria de la relacion V/Q3*.

La determinacion de la PEEP 6ptima, manteniendo
una ventilacion protectora, ha variado con el tiempo y
ha sido objeto de multiples estudios. Se han propuesto

Ensayo de PEEP
decremental

Maniobra de
reclutamiento
40 +
35 +
30 T Basal
Gases arteriales i
o5 1 Cdyn :

ol )

15 1 Pre-oxigenacion

Presién de via aérea (cmH,O)

10 +

AP 15 cmH,0

1 hora post MR
Gases arteriales
Cdyn

8 9 10 12

Tiempo (min)

Figura 3. Protocolo de reclutamiento alveolar y ensayo decreciente de la PEEP. Esta estrategia es realizada bajo modalidad presidn-con-
trol. Se inicia con PEEP de 10 cmH,0 manteniendo una presion de distension fija en 15 cmH,0. La maniobra de reclutamiento se realiza
de forma secuencial incrementando la PEEP 5 cmH,0 cada 2 min hasta alcanzar una PEEP de 25 cmH,0Q. La titulacion de la PEEP se
basa en gasometria y mecanica pulmonar (modificado de Cruces, et al.?%). MR: maniobra de reclutamiento.
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varios métodos, como el uso de la tabla FiO,-PEEP%,
el incremento gradual de la PEEP usando una Pm <
30 cmH,0%, la curva presion-volumen para determinar
el punto de inflexion inferior, sobre el cual se estable-
ce la PEEP (+2-3 cmH,0)¥, la medicién del stress
index usando la curva presion-tiempo durante flujo
constante®, la medicion de la presién esofagica para
la estimacién de la presion intrapleural®y la titulacion
decreciente de la PEEP de manera escalonada hasta
que ocurre el desreclutamiento evidenciado por una
caida enla Pa0, y distensibilidad“*#'. Aunque cada una
de estas estrategias presenta limitaciones y no existe
aun consenso sobre cudl es el mejor método, la titula-
cién decreciente de la PEEP es la utilizada por nuestro
grupo y a la que nos referiremos a continuacion.

La distensibilidad dinamica puede ser un indicador
Util en la busqueda de la PEEP ¢ptima. Su evaluacion
se realiza de forma decreciente: inicialmente, la Cy ,
aumentara con las reducciones graduales de la PEEP,
que indicara un alivio de areas sobredistendidas del
pulmoén; posteriormente, alcanzara un plateau, sin ob-
servarse un incremento de ésta al proseguir disminu-
yendo la PEEP. Si se continta disminuyendo el nivel
de PEEP entregado, la C,  comenzara a decrecer, lo
que indicaré el colapso inicial de unidades alveolares
gue no pueden ser mantenidas abiertas, identificando
de este modo el «punto de inflexion inferior». La PEEP
Optima debe de ser ajustada al menos 2 cmH,0 sobre
este punto de inflexion, seleccionando la combinacion
individual de PEEP/V; mas segura y eficaz.

Si se desea ftitular una PEEP, se debe considerar de
forma obligada el PR del paciente. Al incrementar la
PEEP, se pueden desarrollar dos situaciones: a) que el
volumen de reserva espiratorio (VRE) no aumente, refle-
jando un bajo o nulo PR (consolidacién > colapso), o b)
un aumento del VRE, que evidencia un alto PR. En el
primer caso, el incremento de la PEEP provocara sobre-
distension de los alveolos no colapsados, por 1o que el
V; puede superar la Py, critica del pulmén enfermo,
generando tension (stress) y elongacion (strain) (V; >
baby lung). En el segundo escenario, el mismo V; puede
distribuirse en un mayor nuimero de unidades alveolares,
con la consiguiente reduccion de la P, y limitacion de
la elongacion (V; < baby lung). Asi, en teoria niveles altos
de PEEP deben reservarse sélo para pacientes con un
alto PR, y niveles moderados en caso contrario.

Ventilacidon de alta frecuencia oscilatoria

La ventilacion de alta frecuencia oscilatoria fue descri-
ta por JH Emerson en 1952 y desarrollada clinicamente

a inicios de la década de 1970 por Lukenheimer243,
La VAFO puede ser descrita como una modalidad
ventilatoria controlada por presion que entrega peque-
fios volumenes corrientes. La racionalidad fisiolégica
que hay detras de esta modalidad se basa en mante-
ner un volumen pulmonar espiratorio final elevado
(open lung) mediante la aplicacion de una presion
media en la via aérea (PMVA) en una zona de seguri-
dad situada entre los puntos de inflexion de la curva
presion-volumen, en la cual se sobrepone una ampli-
tud de presion oscilatoria (AP) a una frecuencia supra-
fisiolégica que varia entre 3y 15 Hz. Se origina asi un
V; cercano al espacio muerto anatémico (1-3 mi/kg).
Presenta una fase espiratoria activa, lo cual evita el
atrapamiento aéreo y facilita el barrido de CO,,

La oxigenacion se logra mediante el incremento de
la PMVA 'y la FiO, aportada. Luego, segun la meta de
oxigenacion, se va incrementando la PMVA progresi-
vamente, permitiendo en paralelo un descenso de los
niveles de la FiO, entregada. Si es necesario, se pue-
de efectuar una MRA consistente en la aplicacion de
40 cmH,O durante 40 s (oscilador en off).

La ventilacion alveolar (VCO,) esta en funcion de la
frecuencia de oscilacion (f) y del volumen tidal al cua-
drado (VCO, = f X V;2)*4% por ende, la mayor elimi-
nacion de CO, se logra principalmente al aumentar el V.
Al ampliar la magnitud de la oscilacion (AP) se incremen-
tara el V; (correlacion positiva), el cual depende, ade-
mas, del tamafio del TET y la f empleada. La maxima
ventilacion ocurre con el mayor V, entregado y la me-
nor frecuencia recomendada, pues su reduccion per-
mite una mayor oscilacién del piston (incremento del
V;), lo que permite mayor barrido de CO,,.

En cuanto al momento de iniciar la VAFO, no hay con-
senso para un valor de PMVA sobre el cual se debe
emplear. No obstante, en las mas importantes series ésta
es cercana a 20 cmH,0, con un aumento progresivo en
el indice de oxigenacion (IO = 100 X PMVA X FO,/
Pa0,)*. Se debe considerar el uso de VAFO frente a:

- Fracaso de la VM convencional, ya sea cuando

las metas de oxigenacion no se logran sin trans-
gredir los niveles de P_y V; seguros (10 > 16) o
cuando la magnitud de la hipercapnia se encuen-
tra fuera del rango tolerable*’. Debemos tener en
mente iniciar la VAFO lo antes posible.

- Escape aéreo de dificil manejo en VM.

Recientemente se han comunicado los resultados de
dos importantes trabajos multicéntricos efectuados en
poblacion adulta: el britanico OSCAR*® y el canadiense
OSCILLATE*. En el primero no se demostro diferencia
en la mortalidad observada para los pacientes con
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Figura 4. Formas de onda de la APRV con respiracion espontdnea. A diferencia de otros modos de VM, el trigger (tiempo) (*) inicia una
caida de la presion de la via aérea (desinflado). La cantidad del cambio de presion sera el limite. El término del ciclo ocurre por tiempo.
Entonces, la presion de la via agrea regresa a la basal o presion media via agrea (inflado). P: presion de la via aérea (cmH,0); T: tiempo

(segundos); high: alta; low: baja.

SDRA tratados con VAFO o VM convencional (41%),
mientras que en el segundo se encontré que el uso de
VAFO se asocié con una mayor mortalidad (47%) que
una estrategia ventilatoria convencional con bajos V;
y elevados niveles de PEEP (35%). La presencia de
hipoxemia refractaria fue mayor en el grupo control
que en el grupo de pacientes conectados a VAFO,
empero el nimero de muertes poshipoxemia refracta-
ria fue similar en ambos grupos.

Recientemente, un trabajo realizado por Gupta, et
al.5%% comunicaron un estudio observacional en nifos,
entre 1 mes a 18 afios de edad, comparando uso de
VAFO versus VMC. El tiempo de ventilacién mecanica,
duracion de la estadia intra-UCI y mortalidad (8 vs.
18%) favorecié ampliamente el uso de VM convencio-
nal. Ante estos resultados que sefialan un peor pro-
nostico para la utilizacion de la VAFO, se requieren de
méas estudios en la poblacion infantil para definir el
exacto rol de la VAFO en el tratamiento de la falla
respiratoria hipoxémica aguda.

Ventilacion con liberacion
de presion de la via aérea

Es un modo relativamente nuevo descrito hace dos
décadas®'%?. Esta modalidad es ciclada por tiempo y
limitada por presion. Se caracteriza por un alto nivel de
presion positiva continua de via aérea (Ph/‘gh) donde se
efectlan liberaciones periddicas de esta presion a un

nivel menor de presion de via aérea (P, ). La caracte-
ristica distintiva de la APRV es la presencia de una
vélvula espiratoria constantemente activa, la cual per-
mite respirar espontaneamente durante cualquier parte
del ciclo y de forma independiente del tiempo de cicla-
do. Se han empleado diferentes relaciones entre P,
yP,,(Fig. 4). Las liberaciones periodicas proporcionan
un V; de respaldo que, junto con la frecuencia respira-
toria, son las que permiten la ventilacién, mientras que
el periodo de Ph/’gh resulta en reclutamiento pulmonar y
una efectiva oxigenacion. Se debe tener precaucion
con la potencial sobredistension alveolar originada por
la respiracién espontanea (presion pleural negativa)
durante la etapa de Pm.gh, asi como también con el
desreclutamiento (atelectrauma) que se puede ocasio-
nar si el periodo de P, no es lo suficientemente corto
en su duracién. Se puede sefialar que en ausencia de
respiracion espontanea, la APRV es funcionalmente
idéntica a la modalidad de presién control con rela-
cion invertida. Por el contrario, debido a que la respi-
racion espontanea se mantiene, las necesidades de
sedacion profunda y pardlisis muscular son menores.
Otro beneficio de la mantencion de la ventilacion
espontanea durante la APRV, especialmente en pa-
cientes con SDRA, es el resultado de la contraccion
diafragmatica que ocurre, donde se observa recluta-
miento en la zona pulmonar dependiente yuxtadiafrag-
matica, mejorando la relacion V/Q, la oxigenacion y po-
tencialmente reduciendo la probabilidad de DIVM®3%5,

81



82

Gaceta Médica de México. 2015;151

T e,

M P,

V/IQ—1

Mejoria de la
y oxigenacion u
- ——

Figura 5. Cambios de la distribucion de la presion transpulmonar y de la perfusion producidos por el decubito prono. MC, peso de la
masa cardiaca; PT, presion transpulmonar; V/Q: relacion ventilacién/perfusion.

La ventilacion con liberacion de presion de la via aérea
es un enfoque alternativo al OLA para el paciente con
SDRA. La APRV puede semejar una maniobra de reclu-
tamiento continuo (alta presion en el 80-95% del ciclo).

Los datos en poblacion pediatrica son muy limitados
y son principalmente reportes de casos®®%’. Es una
interesante modalidad ventilatoria con un ndmero de
beneficios tedricos consistentes en la ventilacion pro-
tectora y ventajas hipotéticas sobre la VAFO.

Recientemente, en un modelo experimental animal se
comparo el uso de APRV de inicio precoz con ventila-
cion de bajo volumen (6 mi/kg), demostrando mayores
beneficios en relacién a biomarcadores de permeabi-
lidad, estabilidad alveolar, indicadores gravimétricos e
histoldgicos de desarrollo de SDRA para su empleo®®,

Finalmente, a pesar de sus efectos benéficos fisio-
l6gicos demostrados, es necesario disefiar estudios
para evaluar su potencial beneficio en la préactica cli-
nica y de este modo dilucidar su rol exacto en el
manejo ventilatorio del paciente con SDRA.

Pronacion

Esta maniobra es ampliamente utilizada en la actua-
lidad®. Su beneficio se fundamenta en la inversién de

las fuerzas gravitacionales con disminucion de la pre-
sion pleural en las regiones dorsales, con lo cual se
logra una distribucion méas homogénea de la relacion
V/Q, coincidente con el eje vertical pulmonar® (Fig. 5).
Se ha demostrado mejoria en mecénica pulmonar y en
variables fisiologicas del intercambio gaseoso (mejoria
de la oxigenacion sistémica); no obstante, no hay da-
tos que demuestren su real impacto en la mortalidad
global, lo que lo limita a un empleo rutinario.
Generalmente, en nifios es una maniobra terapéutica
facil de realizar, practica y segura. Su componente tem-
poral en su uso es crucial, y se obtienen sus mayores
beneficios cuando se aplica precozmente en un pulmén
edematoso y atelectésico, es decir, con mayor PR.
Actualmente no existen guifas clinicas que recomien-
den una duracion optima de la pronacién, aunque una
prolongacion de esta intervencion parece ser benefi-
ciosa. Los pacientes que no responden a las 2 h, sf lo
hacen tras 12 h, con una tasa de respuesta que cam-
bia del 58 al 100%°%'%2. En nuestra casuistica, 72 h
constituye una «dosis» efectiva y segura®. Un estudio
prospectivo en adultos describe una mejoria «tiempo
dependiente» del intercambio gaseoso, shuntintrapul-
monar y extravascular lung water con 18 h de perma-
nencia en prono®. De este modo, falta por determinar
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la «dosis» adecuada de decubito prono para pacien-
tes con SDRA grave capaz de mantener la ventaja
gasométrica y mecanica al reposicionar al paciente a
Supino.

Gattinoni, et al. analizaron los cuatro principales es-
tudios efectuados en pacientes adultos, y concluyeron
que la posicién prono disminuye la mortalidad en los
casos de hipoxemia grave, siempre que Su USO sea
dentro de las primeras 72 h'y durante un periodo pro-
longado (> 16 h/dia)®.

Recientemente, Guérin, et al. comunicaron un des-
censo en la mortalidad de pacientes con SDRA al usar
decubito prono de forma prolongada (73% del tiempo
en VM). No se observo un mayor beneficio en los pa-
cientes con mayor hipoxemia®.

Bloqueo neuromuscular

Datos recientes confirman el efecto benéfico del uso
de blogueadores neuromusculares, por no mas de 48
h, durante la etapa precoz del SDRA grave y en los
pacientes mas hipoxémicos® %, Su uso se basa en
facilitar la ventilacion del paciente y controlar la asin-
cronia paciente-ventilador, ademas de su efecto en la
VM protectora mediante una reduccion del biotrauma®,
lo que se puede ver apoyado con el menor nimero de
fallas organicas en grupo que reciben bloqueo neuro-
muscular®’,

La decision sobre su uso debe ser evaluada consi-
derando los riesgos, como debilidad neuromuscular
prolongada, especialmente con el uso concomitante
con esteroides o en pacientes con hiperglicemia’™. Es
importante destacar que una VM protectora se puede
lograr en la mayoria de los pacientes sin uso de blo-
queadores neuromusculares, reservandose su utiliza-
cién a un reducido grupo de pacientes (SDRA grave)
y durante un tiempo limitado.

Conclusiones

El sindrome de distress respiratorio agudo es una
complicacién comun de varias enfermedades criticas.
Se caracteriza por una inflamacion difusa pulmonar de
caracter grave, con el desarrollo de edema pulmonar
de alta permeabilidad. La VM es en un inicio el soporte
vital necesario y el uso de VM protectora con bajos V;
es el actual estandar de cuidado; sin embargo, en
ocasiones se puede originar dafo pulmonar al em-
plearse una ventilacion no protectora como respuesta
al desarrollo de hipoxemia refractaria y contribuir final-
mente a la mortalidad del paciente.

Ante la existencia de hipoxemia refractaria, el médico
debe considerar un nimero de estrategias ventilatorias
destinadas a aumentar la superficie de intercambio y
corregir de este modo la hipoxemia, como son: manio-
bras de reclutamiento alveolar, titulacion de la PEEP,
VAFO, APRV y posicién prono. Independientemente de
las estrategias ventilatorias de proteccién pulmonar a
emplear, éstas deben ser tituladas segun la fisiopato-
logia respiratoria individual del paciente.

Aunque estas estrategias han demostrado corregir
la hipoxemia, aun no se ha comprobado su impacto
en el pronostico vital. Se necesitan futuros estudios
para elucidar la eficacia de estas terapias en el pro-
nostico de pacientes con SDRA grave e hipoxemia
refractaria.
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