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RESUMEN

El Fallo Respiratorio Agudo Hipoxémico puede ser la presentacién inicial o complicacion
afiadida en nifios criticamente enfermos. Su manejo desde el mismo diagnostico marca el
resultado final de muchos de estos pacientes. Con el afan de mejorar ese prondstico se han
disefiado multiples maniobras terapéuticas, alguna ha demostrado influir positivamente en la
evolucién final, como la ventilacién protectora; otras han sido efectivas sobre variables
fisiolégicas (oxigenacién) como es el caso de la ventilacion de alta frecuencia oscilatoria, el
decubito prono, el éxido nitrico inhalado, la terapia con surfactante, maniobras de reclutamiento
alveolar y la oxigenacion por membrana extracorpOrea, aunque queda por profundizar en
estudios prospectivos sobre la verdadera utilidad de cada una de ellas en el desenlace final del
paciente. Con este articulo pretendemos ofrecer el estado actual de las estrategias en el
manejo del fallo respiratorio agudo hipoxémico en nifios.

DESCRIPTORES(DeCS):

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA/ etiologia
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA/ terapia
RESPIRACION ARTIFICIAL/ métodos
ANOXEMIA/ terapia

HUMANO

NINO

INTRODUCCION

Es reciente el incremento en nuestros conocimientos de conceptos como Injuria Pulmonar
Aguda (IPA) y Sindrome de Distress Respiratoria Agudo (SDRA), estos términos estan muy
ligados al de Fallo Respiratorio Agudo Hipoxémico (FRAH), sello distintivo de presentacion de
estas dos entidades.(1)

Cuando hablamos de IPA consideramos la presencia de infiltrados pulmonares bilaterales en la
radiografia de térax, PaO 2 /FiO 2 (P/F) < 300 y presién de llenado de la auricula izquierda
menos de 18 mmHg, o no evidencia clinica o radiolégica de aumento de la presion de la



auricula izquierda, el SDRA se define de la misma forma, excepto que el indice P/F < 200 (2).
Hacia principios de la década del 90 su incidencia no estaba bien definida, hasta la publicacion
de la Conferencia de Consenso Americana-Europea, con los conceptos anteriormente
expuestos (2), en la poblacion pediatrica no hay estudios de calidad que puedan ayudar a ello.
Muchos estudios demuestran que a diferencia de la poblacion adulta donde la mortalidad ain
permanece entre el 30 %- 50 % en el nifio esta dentro del 10 al 20 %, esto estaria dado por la
causa basica del desorden, permaneciendo elevada en los grupos de pacientes pediatricos
inmunodeprimidos y oncoldgicos.

Su tratamiento convencional a partir de la Conferencia de Consenso Americano-Europeo no
pudo mostrar beneficios en relacion al pronéstico de la enfermedad. Las posibles razones de
esta observacion desalentadora se relacionaban con dos caracteristicas de dicho tratamiento,
la primera estaba en relacion en que las medidas adoptadas estaban en funcién de mejorar los
cuidados de sostén existentes que en todas sus formas se acompafiaban de un alto costo en
complicaciones, especialmente relacionadas con barotraumas, intoxicaciébn por oxigeno,
deterioro del gasto cardiaco e infeccion nosocomial y, en segundo lugar, tales mejoras no
estaban dirigidas contra el fenémeno fisiopatoldgico que causaban el FRAH, o sea, las
anormalidades del sistema de agente tensoactivo, hipertension arterial pulmonar, y
desequilibrio de la ventilacion/perfusion (V/Q). (3)

La meta a alcanzar en estas entidades era garantizar a toda costa una adecuada oxigenacion y
una ventilacion lo mas cercana a la normalidad, es por ello el empleo de la ventilacion
controlada por volumen dadas las posibilidades de aportar un volumen tidal (vt) constante en
cada respiracién que brinda el ventilador sin tener en cuenta los cambios que haya en la
distensibilidad respiratoria del paciente con aporte de vt suprafisiolégicos, relaciéon inspiratoria
lespiratoria (I/E) 1/2 a 1/5 con presién positiva al final de la espiracion (PEEP) para conservar
una oxigenacion normal y fraccion de oxigeno inspirada (FiO 2) menor de 60 %, mientras que la
minimizacién de la presion en las vias aéreas era considerada cuestién de segundo orden.
En estudios posteriores aparece un nuevo concepto, la Injuria Pulmonar Inducida por la
ventilacion, (ventilator asociated lung injury, VALI ), primero demostrada por estudios en
pulmones de animales sanos y posteriormente en humanos sometidos a ventilacién mecanica.
(3-6)

La ventilacion mecanica provoca injuria pulmonar por dos mecanismos: la sobredistencion
alveolar y el repetido cierre y apertura de los alvéolos atelectasicos adicionado a que en el
SDRA coexisten grupos alveolares sanos con los dafiados, pero sometidos a una Unica
estrategia ventilatoria.

Una ventilacién mecanica inapropiada traera consigo en un pulmoén sano el desenlace de la
cascada inflamatoria mediada por elementos proinflamatorios como citoquinas que provocarian
infiltrado celular, edema pulmonar y dafio en la produccion de surfactante alveolar, todo esto
recuerda al estado inicial del SDRA .(7,8)

Es por ello que comienzan a surgir estrategias dirigidas a minimizar los dafios por la ventilacion
mecéanica y de esta forma lograr mejorar el prondstico de la enfermedad (9,10). Estas se
podrian dividir en:

ESTRATEGIAS VENTILATORIAS
Ventilacion Mecanica Protectora

Esta estrategia buscaria una ventilacion controlada por presién con bajos vt aproximadamente
6 ml/kg, con presiones inspiratorias que no rebasen los 30 cm de H 2 O, buscando una PEEP
Optima (por encima del volumen critico de cierre), que seria la que lograra una buena
oxigenacion sin llegar a provocar sobredistenciéon, (11) en teoria esto se conseguiria
adecuandola por encima del punto de inflexién inferior (PII) de la curva volumen presion (V/P),
(permitiendo un reclutamiento alveolar con aumento de la capacidad residual funcional,
estabilizando los alvéolos y evitando el fendmeno de cisallamiento), sin llegar al punto de
inflexion superior (PIS) lo que significaria sobredistencién alveolar, disminucion de la



complianza, menor lavado de gas alveolar y peligro de fenédmenos de escape de aire, ademas
de poder interferir en el gasto cardiaco. (Fig. 1)

Como es de suponer la disminucion del vt, conlleva al aumento del espacio muerto y a la
hipoventilacién alveolar, pero no necesariamente a cambios de la oxigenacion, entrando en el
concepto de hipercapnia permisiva, punto importante en la llamada estrategia de ventilaciéon
protectora, pero teniendo en cuenta corregir los problemas hemodinamicos que pudieran
provocarse derivados de un aumento en la actividad catecolaminérgica y de efectos directos
del CO 2 sobre la contractilidad cardiaca, pudiendo producir taquicardia e hipertension arterial
sistémica y pulmonar. Aunque estos efectos son en general bien tolerados, hay que evitar los
cambios bruscos en la PaCO 2 y limitarlo entre los 80 mm Hg, siendo aconsejable la sedacion
con relajacion del paciente o sin ella para que tolere estos niveles de hipercapnia, teniendo en
cuenta que el nivel de CO 2 seria el resultado de nuestra estrategia y no la busqueda de una
meta ventilatoria. La produccién o no de hipercapnia sera el resultado de nuestra ventilacion y
el catabolismo del paciente y reflejara en cierto modo la gravedad del compromiso respiratorio.
Finalmente, hay que recordar que la hipercapnia, mientras no se demuestre lo contrario, esta
contraindicada en pacientes con trauma cerebral e hipertension intracraneana. (12)
Interactuar con el tiempo inspiratorio seria otra de la opciones, incrementarlo seria una
estrategia para aumentar la presion media de las vias aéreas y reclutar alvéolos, generando
una presion positiva al final de la espiracion, PEEP intrinseca (PEEPi). En adultos existen
series de estudios donde se ha demostrado el éxito de la técnica, en nifios no existen éstos,
quizas se debiera llevar la PEEP hasta el punto de maximo reclutamiento antes de modificar la
relacion I/E.
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Figura No. 1.

Curva V/P que compara la Ventilacion Convencional (VC) con la Ventilacion Protectora (VP) en
un paciente de 70 Kg con SDRA.
Los PIl y PIS de la curva inspiratoria V/P (centro del panel) estan en los 14 y 26 cmde H 2 O
respectivamente. Con la VC a un vt de 12 ml por Kg de peso corporal y cero de PEEP,
(izquierda del panel) el alveolo colapsa al final de la espiracion. La generacion de fuerzas de



cisallamiento durante los repetidos ciclos respiratorios puede dafar la pared del alvéolo, a la
vez que al final de la inspiracién el volumen de gas llega mas alla del PIS causando
sobredistencion alveolar. Con la ventilacion protectora con Vt de 6 ml por Kg (derecha del
panel), el volumen inspiratorio final permanece por debajo del PIS, ademas la PEEP en 2 cm
de H 2 O sobre el PIS previene el colapso alveolar al final de la espiracion y evita el
cisallamiento alveolar.
Tomado: N Engl J Med, Vol. 344, No. 26June 28, 2001.

Como evidencia de la ventilacién protectora, existen estudios significativos, uno de los mas
mencionados por su trascendencia es el ARDS Network, (13) el cual valoré la ventilacién con
bajos vt en relacion a la mortalidad y duracion de la ventilacion comparado con similar nimero
de pacientes adultos que se le aplicd ventilacion convencional, demostrandose en medio del
estudio una reduccion significativa de la mortalidad en los pacientes ventilados con bajos vt,
que hizo interrumpir el ensayo, anteriormente a ellos, (14,15) ya habian descrito hasta un 46 %
de reduccion de la mortalidad aplicando ventilacién protectora.

Ventilacion de Alta Frecuencia Oscilatoria

El enfoque ventilatorio actualmente sugerido en pacientes con SDRA es lograr el reclutamiento
y sostenimiento del volumen pulmonar 6ptimo. La Ventilacién de Alta Frecuencia Oscilatoria
(VAFO), modalidad no convencional de ventilacion mecanica recomendada en pacientes con
falla respiratoria hipoxémica derivada de un dafio alveolar difuso, seria una alternativa de
instauracion.

Ventilando por medio de la VAFO en una zona de seguridad situada entre los puntos de
inflexion superior e inferior de la curva V/P, se evitan los ciclos de colapso pulmonar seguidos
de sobredistension. La VAFO cumple totalmente los ideales de un modo de ventilacion eficaz,
es decir, rapidas frecuencias respiratorias y pequefios volimenes corrientes sobre una presion
media de via aérea en un intento de reclutar unidades ventilatorias colapsadas, reducir las
presiones pico y limitar el volutrauma, manteniendo un intercambio gaseoso adecuado a nivel
alveolar. Junto con esto, al no producirse el fendmeno de apertura y cierre reiterativo de las
unidades alveolares, se evita la cascada de liberacién de citoquinas proinflamatorias en el
pulmén y hacia la circulacion sistémica (biotrauma), las que inducen dafio en otros
parénquimas (falla organica multiple). (16)

Actualmente cada vez es mayor el empleo de la Ventilacibn mecanica de alta frecuencia
oscilatoria(VAFO) en la poblacion pediatrica mas alla del periodo neonatal (16) y con
efectividad no limitada por el peso del paciente. (17)

A pesar de todas las ventajas de esta modalidad ventilatoria en est a enfermedad , aun no
existen estudios clinicos controlados aleatorios que demuestren la superioridad de la VAFO ,
en una revision realizada por la Cochrane Central Register of Controlled Trials, que comparo el
uso de la ventilacién de alta frecuencia con relacién a la ventilacién convencional en pacientes
portadores de IPA y SDRA no encontré diferencias en reducir la morbilidad ni la mortalidad en
relacion al método empleado. (18)

De todas formas y a pesar de la escasa evidencia de utilidad del método, el uso de la VAFO ha
mostrado ser seguro y efectivo en la mejoria de la oxigenacion en nifios con FRAH usado como
Unico método o en conjuncién con éxido nitrico y maniobras de reclutamiento. En nuestro pais
esta modalidad se ha usado como estrategia alternativa Util en la asistencia respiratoria
neonatal con buenos resultados. (19)

Maniobras de Reclutamiento alveolar

La IPA y el SDRA se caracterizan por espacios aéreos ocupados, dado el edema (fluido
intersticial) compuesto por células inflamatorias y citoquinas, acompafiado de disfuncion del
surfactante alveolar, (20) teniendo como resultado final una pérdida en el espacio aéreo del
volumen de gas y colapso la presencia de unidades ventilatorias rigidas con mala relacion V/Q,
dando como manifestacién clinica la hipoxemia. Estos espacios pueden ser reabiertos
(reclutados), logrando que la presion ejercida esté por encima de la tension superficial interior.



Esto usualmente puede lograrse aplicando una presién positiva en la via aérea, pero esa
interaccion es compleja e involucra un cierto nimero de factores. La presion positiva en la via
aérea debe estar por encima del Punto Critico de Cierre (PCC), antes de que cualquier
cantidad de gas entre en el espacio aéreo por debajo de este punto la relacién V/P es plana, es
decir, no existen cambios de volumen aparejados a cambios de presién, cuando la presion
aplicada esta por encima del (PCC) cambios sustanciales de volimenes ocurren a incrementos
de la presion, finalmente si la expansion del espacio aéreo excede su capacidad maxima
ocurre la sobredistencion y la curva V/P de nuevo se aplana y pocos cambios de volumen
ocurren a aumentos de presion. Durante la deflacién la relacién V/P cambia y menos presiones
son requeridas para proporcionar el volumen de gas necesario. La principal razén de ello es
que después del reclutamiento aéreo y la subsiguiente inflacion la pelicula de surfactante
reduce la tension superficial, es por ello que la principal meta de la PEEP seria prevenir el
colapso al final de la espiracién (desreclutamiento). Esto preservaria cierta cantidad de
volumen de gas y surfactante, mejorando las propiedades mecanicas del pulmén con mejoria
de la relacion V/Q. (21)

Esta seria la base de la aplicacion de las Maniobras de Reclutamiento Alveolar (MR), es decir,
proveer con una simple inspiracion el maximo reclutamiento alveolar con una deflacion en la
curva volumen, presién deseada marcada por el nivel de PEEP que prevenga el colapso
alveolar, ésta estaria siempre por encima del VCC y presiones menores requeridas para la
ventilacion, reduciendo el riesgo de sobredistencion y, por lo tanto, la VALI , en adicion los
espacios aéreos permanecen abiertos durante todo el ciclo ventilatorio mejorando la relacién
VIQ.

El consenso americano-europeo ha recomendado adjuntar la MR dentro de las estrategias de
ventilacion mecanica protectora, recientes estudios sugieren que en pulmones con SDRA
secundario serian mas efectivas las MR que en SDRA primarios. (2)

Existen al menos cuatro técnicas usadas para reclutar, las dos mas conocidas y aplicadas son
la presion positiva continua en la via aérea y el suspiro intermitente. El uso de altos niveles de
PEEP en la via aérea ha mostrado en adultos ser util para mejorar la oxigenacién (15,22,23) y
la mecanica pulmonar. Amato et al usaron 40 cm H 2 0 de PEEP por 40 segundos, con PEEP
de 2 cm H 2 O sobre el Pll y observé un incremento del indice P/F y la complianza con un
aumento de la supervivencia relacionado con el control, (15) sin embargo, no se describe
claramente la frecuencia con que se aplicé las maniobras y el tipo de poblacién de pacientes
gue recibieron MR. (14)

Suministrar suspiros intermitentes con vt elevados de hasta 45 cm H 2 O de presion plateu han
sido usados y se reporta mejoria en la oxigenacion y elasticidad, aunque dado su intermitencia
existen fenomenos de reclutamiento-desreclutamiento y sus beneficios podrian ser de muy
corta duracion.

A pesar de lo anteriormente expuesto no existen sélidas demostraciones que las MR mejoren
el pronéstico final, y tampoco existe un consenso en relacion al nivel de presién éptima,
duracién y frecuencia con que se deberian aplicar. (24-26)

En la poblacidon pediatrica se ha extrapolado la experiencia de los reportes de los adultos
existiendo estudios alentadores. Faltan investigaciones que reporten evidencias en esta edad
para emitir mejores criterios.

Oxido nitrico inhalado

Desde que en 1987 Moncada (27) demostro que el éxido nitrico (ON), considerado hasta ese
momento como un contaminante atmosférico, era el “factor relajante del endotelio”, se iniciaron
estudios clinicos y de laboratorio sobre esta sustancia, que en 1992 fue bautizada como la
molécula de moda por la revista Science (28). En la actualidad el ON es considerado el
responsable Ultimo de la relajacion vascular, se le ha mencionado en el control de fenémenos
hematicos inmunitarios y neuroendocrinos. Este apartado se centra en el 6xido nitrico inhalado
(ONi) en el tratamiento de FRAH relacionado con el desequilibrio V/Q.
El ONi se distribuye solo en las unidades respiratorias aireadas donde su efecto vasodilatador



local mejora la relacion V/P, éste no difunde al espacio vascular, pues se inactiva con prontitud
por union a la hemoglobina, de tal forma que las posibilidades de efectos vasodilatadores
sistémicos sean minimos.

Se ha visto que en concentraciones de 1 a 10 ppm ya tiene los efectos descritos, (29) dosis
mas alla de 80 ppm no estan relacionadas con efectos beneficiosos y si con aumento de la
toxicidad por sus metabolitos (29), produciendo metahemoglobina y lesion pulmonar por el
peroxinitrito o por la formacion de radicales hidroxilo, sobre todo cuando se usan elevadas
concentraciones de oxigeno. Cuando se decide suspender debe hacerse gradualmente, pues
se describen fendmenos de rebote al descontinuarlo rapidamente.

A pesar de todo lo dicho, so6lo existe consenso en su uso en el recién nacido con FRAH
relacionado con hipertensién pulmonar, pues se ha asociado claramente con disminucion de la
necesidad de uso de oxigenacidon por membrana extracorporea (OMEC). En estudios en nifios
y adultos con FRAH el ONi mejora la PaO 2 y disminuye la presién en la arteria pulmonar en la
fase aguda de la enfermedad, (29) pero s6lo temporalmente, (30) ademas de no demostrar una
mejoria en la supervivencia, disminucién en los dias de ventilacibn mecanica ni reduccion en la
necesidad de OMEC en los pacientes de este grupo de edades.

En algunos estudios donde se reportan efectos beneficiosos del uso del ONi en nifios mayores
no es confiable su evaluacion, pues se usaron multiples terapias que hacen dificil evaluar
algunas por separado. (31°,32)

ESTRATEGIAS NO VENTILATORIAS
Surfactante

El sistema surfactante es un material que recubre la superficie alveolar y distal de la via aérea,
su sintesis esta a cargo de las células alveolares tipo Il, contando en su composicién
fosfolipidos y proteinas fundamentalmente; entre sus propiedades se cuenta la disminucion de
la fuerza de tension superficial de la interface aire agua de los alvéolos pulmonares evitandole
su colapso; disminuye el movimiento neto de liquido hacia el espacio alveolar y también se le
ha atribuido propiedades antinflamatorias y antimicrobianas. La introduccion de la terapia con
surfactante a la practica clinica es el testimonio del valor basico de los estudios cientificos,
existiendo pocos ejemplos en la Medicina en los cuales descubrimientos realizados en el
laboratorio pudieron ser directamente trasladados para el mejoramiento de los cuidados
clinicos, pues su puesta en practica sobre los afios 1990 resulté de una inmediata y evidente
reduccion de la morbilidad y mortalidad en los neonatos portadores de membrana hialina,
tomando esta referencia, multiples estudios en adultos como en nifios se han realizado con la
intencion de lograr resultados similares, con administracion de diferentes tipos de surfactantes
a diferentes dosis y de diferentes modos (intratraqueal, por aerosol, o directamente instilados
en los bronquios) casi todos coinciden en una mejoria de la oxigenacién y la seguridad de su
uso. Willson et al, ademas encontraron que se reduce el tiempo de ventilacibn mecéanica, pero
no se demuestra en ninguno una reduccion de la mortalidad asociada a su uso (33,34). Estos
resultados coinciden con los encontrados en los realizados en adultos, de cualquier modo es
s6lo muy reciente su utilizaciéon en el FRAH mas alla del periodo neonatal,(35-37). Es por ello
que debieran realizarse estudios posteriores para llegar a mejores conclusiones. Por el
momento no se encuentra dentro del arsenal de medidas de la mayoria de las unidades de
cuidados intensivos, siendo muy pocas las que lo aplican de rutina en sus pacientes que no
son neonatos.

Oxigenacidn por membrana extracorporea

La abreviaciéon ECMO (del inglés extracorporeal membrane oxygenation), es una forma de
soporte para pacientes que sufren fallo pulmonar temporal y reversible. La utilizacion de ECMO
se ha convertido en una modalidad de tratamiento ineludible para pacientes criticamente
enfermos, en los cuales otras formas terapéuticas menos invasivas hubieren fallado, derivada
de los primeros sistemas de pulmoén y corazén artificiales descritos por Gibbon (38) y
empleados por primera vez en cirugia cardiovascular en 1956. Sin embargo, a finales de 1969



fue cuando estos sistemas se modificaron para poder mantener de forma prolongada las
funciones vitales. Se entiende por ECMO una forma de soporte prolongado, pero temporal, de
las funciones respiratorias en pacientes con enfermedad respiratoria reversible. Esta
especialmente indicada y con reportes satisfactorios en la literatura (39,40) en recién nacidos
en los cuales el tratamiento convencional es insuficiente y el riesgo de fallecer por hipoxia o
ventilacion inadecuada es elevado, y cada dia aparecen reportes serios de resultados
satisfactorios en el paciente mas alla del periodo neonatal (41,42). En los Ultimos afios, el fallo
cardiaco aparece como una nueva indicacion de ECMO, que cada vez tiene mas importancia.
Se trata de nifios con cardiopatias congénitas graves que durante su estabilizacién
prequirdrgica, desarrollan una disfuncién ventricular grave y refractaria al tratamiento médico, o
que en el postoperatorio inmediato de cirugia cardiovascular bajo circulacion extracorpérea
resulta imposible interrumpir el soporte extracorporeo.

En algunas ocasiones es en el postoperatorio inmediato cuando por lesiones residuales o fallo
ventricular se hace necesario el empleo de ECMO; es por ello que actualmente se prefiere el
término Soporte Extracorpéreo de vida (Extracorporeal Life Support) del inglés (ECLS) por
abarcar funciones mas alla de la oxigenacion, como son eliminacién de CO 2 , asi como
soporte cardiaco y hemodinamica. (43)

En adultos a pesar de no existir reportes que avalaban este procedimiento en la buena
evolucién del paciente, existen ya series donde se encuentran resultados positivos en
pacientes con FRAH. (44)

Los criterios difieren segin sean pacientes neonatales o pediatricos. Los criterios son siempre
generales, y deben ser individualizados para cada paciente, sopesando los riesgos del inicio de
ECMO con los del mantenimiento del tratamiento convencional. Deben cumplirse al menos las
premisas siguientes (45):

1. Enfermedad respiratoria grave con riesgo elevado de muerte y ausencia de mejoria
una vez optimizado el tratamiento convencional.

2. El proceso debe de ser reversible, bien mediante el reposo respiratorio, estabilidad
gasométrica y hemodinamica o] mediante correccion quirdrgica.
Gran parte de la eficacia del tratamiento con ECMO se basa en la experiencia del
equipo de las unidades, y ésta solo se alcanza con un gran entrenamiento. Para ello
los pacientes deben concentrarse en las unidades sélo estrictamente necesarias,
evitando la dispersion de casos, con lo que se reducen los riesgos para los nifios
tratados y el coste del procedimiento.

Posicion Prono

Desde hace mas de un cuarto de siglo se discute el Decubito Prono (DP) y su relacion con la
mejoria de la oxigenacion en pacientes con FRAH, postulandose mudltiples hipotesis que
lograran explicarlo, pero no es hasta la década de 1980 en que aparecen los resultados de los
estudios del profesor Luciano Gattinoni que traen a la luz los procesos fisiopatologicos que
ocurren en el SDRA (46) en estudios con Tomografia Computarizada (TC) toracica de
pacientes con SDRA. En Decubito Supino (DS) demuestra una distribucion heterogénea de las
densidades pulmonares, con claro predominio de los campos dorsales, (47) mientras que en el
DP se produce una rapida redistribuciéon de las areas ventiladas hacia las zonas dorsales. Los
mecanismos a través de los que actia el DP son multifactoriales, (48) estrategia ventilatoria
gue se ha demostrado capaz de mejorar la oxigenacién en el 70 al 80 % de nifios y adultos con
FRAH sometidos a ella en los diferentes estudios clinicos realizados, (49,50) sin fenémenos
deletéreos sobre la mecanica pulmonar o la hemodinamia .A pesar de esto no ha podido
demostrarse mejoras en la mortalidad asociada al empleo del DP. (50)
Existen pocos trabajos que evallen el DP en la poblacion pediatrica, pero la evidencia actual
aconseja utilizarla en este grupo de pacientes, asi como continuar los estudios que nos lleven a
un juicio mas cercano a la verdad.



La puesta en practica de esta maniobra implicaria para la unidad algunos cambios en el
manejo diario del enfermo, también la realizacion de protocolos de actuacion antes, durante y
después de la maniobra, asi como su seguimiento. Se ha definido como respuesta favorable de
la oxigenacion al DP un incremento de la PaO 2 /FiO 2 = 20 % o un incremento de la PaO 2 =
10 %, sin que los pacientes que no presenten respuesta muestren un deterioro gasométrico
significativo, ni necesidad de aumento de la FiO 2 inicial.

Hay autores que diferencian a los pacientes como respondedores inmediatos (aquéllos que
mejoran en la primera hora en DP), respondedores acumulativos (quienes responden después
de la primera hora y hasta las 19 horas en DP) y respondedores persistentes serian los que la
respuesta es mantenida una hora después de ser colocados en la posicion supina. A esto
habria que agregar que una no buena respuesta, no invalida a que sea positiva en cambios
posiciénales posteriores, por lo que habria que probar al dia siguiente si aiin retne los criterios.
El momento idéneo para comenzar con el DP varia segun los protocolos aplicados, inicialmente
se postulaba sobre todo como una estrategia de rescate en el paciente que no mejoraba la
oxigenacion con la terapéutica convencional y mas recientemente se va utilizando como
herramienta primaria de tratamiento, la frecuencia y duracién estara sujeta a estudios futuros
gue agreguen mas elementos de juicios, los cuales demostraran si s6lo consigue mejorar la
oxigenacion sin cambios en la evolucion de los pacientes o, por lo contrario, si ésta se asocia a
una mejoria de la evolucién y la mortalidad de este grupo de pacientes que llevaria a su
utilizacién en todo paciente portador de FRAH.

Por el momento, consideramos que al no existir contraindicacion, en todo nifio en quien no
logremos obtener una adecuada oxigenacion una vez utilizadas estrategias convencionales,
seria razonable instaurar como medida terapéutica el DP y valorar la evolucidon, mucho més en
los nifios donde la maniobra se muestra mas facil de realizar dado su tamafio y peso corporal.

Otros tratamientos

Existen otras alternativas de tratamiento para el FRAH, como la insuflacién traqueal de gas, la
ventilacion liquida que basa su empleo en uso de liquidos biol6gicos inertes con alta solubilidad
para el oxigeno y diéxido de carbono, | a almitrina ( bismesilato de almitrina), la cual provoca
una redistribucion de la ventilacion alveolar que resulta en una mejoria de los gases arteriales,
con aumento de la PaO 2 y disminucién de la PaCO 2, la acidosis y la poliglobulia. Todas ellas
son alternativas terapéuticas de muy escasas utilizacion en el nifio. Como caso particular
gueda el aun controvertido tema del uso de los corticosteroides que en nifios no existe un
protocolo definido en cuanto al momento de usarse. Como alternativa muchas unidades
extrapolan los resultados del estudio con pacientes adultos y lo usan después de la primera
semana de instaurada la injuria.

CONCLUSIONES

El tema de FRAH ha suscitado y suscita una gran cantidad de estudios, sobre todo en el
paciente adulto, pero ya se pueden leer trabajos de importancia en pacientes en edad
pediatrica, las diversas alternativas propuestas en el tratamiento de la entidad nos da la idea de
gue auin enfrentamos un problema no resuelto. Si bien alcanzar una adecuada oxigenacién fue
y sigue siendo un objetivo importante, la preservacion de la anatomia y fisiologia pulmonar en
pulmones injuriados es la meta en la actualidad, a pesar del médico contar con un arsenal de
atractivas opciones, solo la ventilacion protectora ha demostrado su utilidad en disminuir la
mortalidad significativamente, es por ello que la realizacién de estudios prospectivos nos daran
la evidencia que necesitamos; evidencias no de la repercusion de las distintas posibilidades
terapéuticas sobre variables fisioldgicas, sino en beneficio real para el paciente.
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SUMMARY

The hypoxemic acute respiratory failure may be the initial presentation or additional
complication in critically sick children; its management since the moment of diagnosis
determines the final result of many of these patients. With the objective of perfecting that
prognostic there have been designed many therapeutic maneuvers, some of which have shown
positive influence on the final evaluation, like protective ventilation; others have been effective
on physiologic variables (oxygenation), like the case of oscillatory high frequency ventilation, the
decubito prone, the inhaled nitric oxide, the surfactant therapy, alveolar recruitment maneuvers
and oxygenation by extracorporeal membrane. Nonetheless it is necessary to deepen in
prospective studies about the truly utility of each of them in the final outcoming of the patient. In
this article we pretend to offer the nowadays state of the strategies in the management of the
hypoxemic acute respiratory failure in children.
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