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Resumen

El asma es considerada a nivel mundial como una de las enfermedades cronicas
mas comunes que se da en la poblacion pediatrica, siendo el motivo principal del
abandono escolar y los cambios en la calidad de vida en estos pacientes; su
etiologia hasta el momento no es del todo clara, existiendo mdultiples factores
desencadenes y causantes de crisis asmaticas graves que comprometen el estado
de salud de los pacientes que la padecen. Los ingresos a la unidad de cuidados
intensivos por la presencia de crisis asmaticas dificiles de tratar hasta llegar al punto
de ser incontrolables cobran mucha relevancia en la actualidad, donde la sustitucién
de la funcién pulmonar total por un ventilador mecanico puede salvar la vida de un
paciente. La descripcidn de la ventilacibn mecanica invasiva y como esta se emplea
en el paciente pediatrico con presencia de asma es el objetivo principal que se
persigue, asi como también el poder conocer cuél es el modo ventilatorio que mas
favorece al paciente, tomando en cuenta la fisiologia de estos. El estado asmético
en un paciente pediatrico no es diferente en un adulto a pesar de sus diferencias
anatomicas, la identificacion y el tratamiento apropiado del estado asméatico es muy
importante para evitar el ingreso a la unidad de cuidados intensivos bajo ventilacién
mecanica por una crisis asmatica grave; de ser asi el modo ventilatorio que mas se
adapta y mejora la condicion pulmonar de un paciente asmatico es la ventilacion

controlada por volumen regulada por presion.

Palabras claves

Ventilacibn mecanica, paciente pediatrico, crisis asmética, enfermedad croénica.



Abstract

Asthma is considered worldwide as one of the most common chronic diseases that
occurs in the pediatric population, being the main reason for dropping out of school
and changes in the quality of life in these patients; To date, its etiology is not entirely
clear, and there are multiple factors that trigger and cause severe asthma attacks
that compromise the health status of patients who suffer from it. Admissions to the
intensive care unit due to the presence of asthma attacks that are difficult to treat to
the point of being uncontrollable are very relevant today, where the replacement of
total lung function by a mechanical ventilator can save a patient's life. The description
of invasive mechanical ventilation and how it is used in pediatric patients with asthma
is the main objective pursued, as well as being able to know which is the ventilatory
mode that most favors the patient, taking into account the physiology of these. Status
asthmaticus in a pediatric patient is not different in an adult despite its anatomical
differences. Identification and appropriate treatment of status asthmaticus is very
important to avoid admission to the intensive care unit under mechanical ventilation
due to a severe asthma attack. If so, the ventilatory mode that best adapts and
improves the lung condition of an asthmatic patient is pressure-regulated volume-

controlled ventilation.

Keywords

Mechanical ventilation, pediatric patient, asthmatic crisis, chronic disease.



Introduccion

La prevalencia del asma se ha elevado significativamente en las Ultimas décadas y
seguira incrementandose, ya que para el afio 2025 la poblacién urbana llegara a un
59%. A nivel mundial el asma es la enfermedad cronica mas comun de la edad
pediatrica, es la causa de mayor ausentismo escolar y se considera que puede
afectar a casi 300 millones de personas, de las que fallecen mas de 180.000.
Finalmente, las condiciones de vida de estos enfermos generan gran deterioro en
su calidad de vida, estimandose una pérdida de mas de 15 millones de afios

desajustados por afio. !

Segun los ultimos datos de la OMS publicados en abril de 2020 las muertes
causadas por Asma en El Salvador han llegado a 122 (0,35% de todas las muertes).
La tasa de mortalidad por edad es de 1,72 por 100,000 de poblacion. El Salvador

ocupa el lugar nimero 119 en el mundo.?

El pulmén es uno de los érganos que sufren mayores transformaciones en el
momento del nacimiento, y es el 6rgano que durante el resto de nuestras vidas
puede presentar diferentes complicaciones adquiridas por parte de una patologia
pulmonar o subyacente. El proceso de la respiracion es el proceso que resultan en
el consumo de oxigeno y la liberacion de di6xido de carbono de manera normal y
sin ninguna complicacién, el sistema respiratorio constituye un elemento integral en
el trabajo armonioso e interrelacionado con todo los 6rganos y sistemas del
organismo, manteniendo siempre la composicion gaseosa del aire alveolar, la

circulacion de la sangre y el fluido tisular.

Por un lado, las patologias pulmonares no tienen selectividad de edad,
debido que desde el nacimiento el ser humano puede ser propenso a adquirir
algunas de estas patologias, por lo cual el proceso y la importancia del buen manejo
es indispensable en cualquier ambito de la salud, sin embargo en la edad pediatrica

no puede pasar por alto las vulnerabilidad de este tipo de paciente, debido que es



la edad donde llega las complicaciones mas importantes, a causa de ello una de
las patologias mas comunes a nivel de América central y Europa donde se
prevalece la mayor parte de enfermedades como a nivel respiratorio son las mas
letales, se encuentra el asma en paciente pediatrico; Este tipo de enfermedad es
progresivay la incidencia en aparecer en esta edad es alrededor de 44%, se conoce
gue toda identificacion de este tipo se basa en la clinica y en los sintomas que se
presentan, en este tipo de pacientes entra en juego la importancia de los padres de
familia, debido que la vigilancia y la informacion que estos proporcionan de los
sintomas que siente el paciente pediatrico deben de ser confiables y veridicos,
igualmente el criterio del médico juega un papel importante en la identificacion

temprana de esta enfermedad.

En vista de ello el asma es una condiciéon que desde hace mucho tiempo ha
sido un mayor problema para los profesionales de la salud, dicha patologia ha
cambiado con el paso del tiempo y a la vez evolucionando en informacion a través
de nuevos estudios, se considera que su prevalencia ha aumentado
considerablemente en los ultimos 20 afios de manera especial en nifios entre las
edades de 6 a 7 afos, la fisiopatologia del asma ya sea en nifios y adultos
comparten cierta similitud como por ejemplo la hiperreactividad bronquial,
inflamacion crénica de la via aérea y la obstruccién reversible; la inmadurez del
sistema inmunoldgico en los nifios se considera un aspecto importante a tener en
cuenta como factor de riesgo para dicha patologia en la poblacion pediatrica, ya que
son mas vulnerables y estan expuestos a una cantidad de infecciones y bacterias

gue se encuentran en el ambiente.

Muchas veces, a pesar del tratamiento establecido se pueden presentar crisis
asmaticas dificiles de poder tratar con broncodilatadores o esteroides, lo que
provoca ingresos bajo ventilacibn mecanica a unidad de cuidados intensivos. Estas
crisis asmaticas clasificadas como graves se caracterizan porque el paciente no
tolera el decubito, sudoracion y silencio toracico al momento de auscultar, ademas

de, saturacion menor del 91%; todo esto puede llevar a un agotamiento de los



musculos de la respiracién por aumento del trabajo e insuficiencia respiratorios,
finalizando con la presencia de parada cardiorrespiratoria acompafiada de pérdida

de conciencia necesaria para someter al paciente a ventilacibn mecanica.

Cabe destacar la importancia de la continuidad del tratamiento, como lo son
el empleo de broncodilatadores dentro de los que se pueden mencionar los b2
agonistas, especificamente el salbutamol por IDM y nebulizaciones en aquellos
pacientes no colaboradores como los niflos de edades tempranas entre los 1 a 4
afos. anticolinérgicos como el Bromuro de ipratropio combinado con b2 agonista,
muestran mejora significativa en la funcion pulmonar; corticoides como la
prednisona se emplea como tratamiento de rescate cuando el empleo de un b2

agonista o un anticolinérgico.®

No hay un mecanismo fisiopatolégico unico que explique el asma; a partir de
diferentes interacciones genéticas y ambientales, la enfermedad puede tener
variantes con manifestaciones clinicas similares, pero con etiologia o0 mecanismos
fisiopatologicos probablemente diferentes. El resultado final es un proceso
inflamatorio que puede presentar variabilidad dependiendo de los mecanismos
involucrados y con ello influenciar la respuesta al tratamiento. El asma usualmente

inicia en la ninez.

Se han descrito factores predisponentes (que incrementan el riesgo para
desarrollar asma), sobre todo asociaciones genéticas que participan en la
interaccion de los estimulos del medio ambiente y la respuesta inmunoldgica;
también se han descrito mecanismos epigenéticos, los cuales dependen de
estimulos ambientales (dieta, microbiota y exposiciobn a contaminantes), que
pueden modificar la expresion de estos genes de diferentes maneras, activando o

inhibiendo su efecto.

Una vez establecida la predisposicion, existen factores desencadenantes que

exacerban los sintomas, tales como alérgenos, infecciones respiratorias (sobre todo
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virales), contaminantes ambientales, ejercicio, emociones, menarquia precoz,
obesidad, nacimiento por cesarea, tabaquismo activo y pasivo, entre otros. Los
factores predisponentes y los desencadenantes eventualmente se combinan para
provocar las manifestaciones clinicas del asma. También se han sugerido algunos
factores protectores, como la convivencia temprana con mascotas, animales de

granja y la lactancia materna.

Se conoce que las diferencias anatomicas y fisioldgicas que existen entre un
adulto y un paciente pediatrico, caracteristicas tan simples como el tamafio de la
lengua, tamafo de la cabeza, pueden ser datos que a simple vista no parecieran
ser de importancia, lo cual puede ser falso, ya que, mediante una serie de
predictores o escalas se puede anticipar una via aérea dificil mediante entra este
paciente a UCI, evaluando todas esas escalas para minimizar los riesgo para una

entrada a UCI mas segura y protectora para el paciente.

Desde el momento que el paciente entra en la unidad de cuidados intensivos
bajo ventilacibn mecénica todo este proceso representa la sustitucion total de la
funcién de la respiracion del paciente pediatrico para poder mantener las funciones
basicas del cuerpo, son muchas las situaciones que conllevan a un paciente a ser
sometido a ventilacibn mecanica, dentro de ello se pueden mencionar patologias
que, de algin modo, sean estas mal tratadas o no tratadas, pueden agravarse y
llevar a un paciente a un estado critico. A través del paso del tiempo, nuevos
estudios han aportado datos importantes para implementar parametros que van en

beneficio para el paciente, como por ejemplo la ventilacién protectora.

Es de mucha importancia el poder conocer el mundo de la ventilacién
mecanica, partiendo desde conceptos basicos hasta lo mas complejo, integrando
informacion novedosa con datos de estudios actualizados y recientes que se
puedan aplicar en el dia a dia en una unidad de cuidados intensivos; actividades
desde lo mas sencillo pueden ser de mucha importancia a la hora de manejar

primeramente la via aérea y posterior a ello, un ventilador mecanica, muchas veces
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es un desafio el poder llevar a un plano de estabilidad a un paciente, lo cual no seria

posible sin los avances logrados hasta la actualidad.

El simple hecho de estar en unidad de cuidados intensivos, el trabajo
primordial es actuar de manera rapida para eliminar, el origen de la patologia que
llevo al paciente a UCI en este caso mientras que su organismo se adapte de
manera rapida a los diferentes cambios que este paciente tendrd, si bien es cierto
cada paciente es individualizado y se maneja de una manera donde se busque la
comodidad del paciente y evitar el riesgo de provocarle mas dafio pulmonar que

tiene, en este caso si el paciente pediatrico presentaria asma cronica.

En pocas palabras se debe conocer la manera y abordaje mas correcto en
ventilacion mecénica invasiva para tratar el asma en paciente pediétrico,
conociendo las principales complicaciones que pueden tener y evaluar los
pardmetros ventilatorios adecuados de este paciente, ademas en este caso sera
importante conocer el mejor modo ventilatorio acorde a la edad del paciente, el dafio
gue este tiene, y su tratamiento, como profesionales de la salud se debe interpretar

prioridad a todo este paciente.

Uno de los objetivos que se persiguen es la descripcion de la ventilacién
mecanica desde un sentido mas amplio y comprender el uso de la misma en los
pacientes pediatricos que padecen de asma, ademas, conocer la fisiopatologia y
aguellos factores causantes y desencadenantes de la enfermedad, el dafio o
alteraciones que causa en la vida de los pacientes que la padecen, asi como
también es importante conocer la gravedad de las crisis asmaticas que presentan
los pacientes y aquellos criterios que deben cumplirse para someter al mismo a

ventilaciéon mecanica.

Es importante determinar el modo ventilatorio que mas beneficia a los pacientes
que presentan esta condicion, especificamente en niflos y establecer de esta

manera el manejo ventilatorio, demostrando la eficacia de un buen manejo tanto
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ventilatorio como farmacologico y de esta manera contribuir a la mejora del paciente,
recobrando su funcién pulmonar normal y mantenerla lo méas fisiologicamente

posible.
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Desarrollo

Cuando se habla de ventilacion mecanica el objetivo principal es la
sustitucion total o parcial de la funcion ventilatoria, siempre y cuando el paciente lo

requiera, este tiempo puede durar desde dias, semanas y hasta meses.

Esta funcion ventilatoria debe mantener niveles adecuados de presion
parcial de oxigeno y de Didxido de carbono en la sangre arterial, mientras descansa
por completo toda la musculatura respiratoria, esto se da entender que es la
principal razén por la cual los pacientes ingresan a cuidados intensivos para
mantener una buena estabilidad hemodinamica, tomando en cuenta que todo
paciente en UCI esta bajo el riguroso trabajo respiratorio a través de un ventilador

mecanico.

A diferencia de muchos métodos para mejorar el trabajo respiratorio siempre
pueden existir controversias sobre el momento oportuno el cual el paciente requiere
de inmediato este tipo de manejo, debido que es individualizado, también es
tentadora la idea de aplicar lineamientos de predictores de éxito para cuando se
lleve a cabo el destete de estos pacientes después de estar sometidos a ventilacion
mecanica, debido que cualquier recaida sobre el avance de este proceso puede ser
crucial para la mejoria de cada paciente.

Existen ciertos objetivos criticos los cuales la ventilacion mecanica invasiva
puede ayudar a este tipo de paciente que se encuentra en unidad de cuidados
intensivos mas sin embargo no es una técnica curativa, de hecho, hay ciertos
manejos ventilatorios alternativos que son terapéuticas efectivas y que no requieren
de la intubacién oral bajo ventilacion mecénica.

Existen ciertos objetivos que se tienen que cumplir como una indicacion
absoluta para lograr que la persona sea conectada a ventilacion mecanica; la cual

hay ciertas ocasiones donde estas indicaciones pueden ser modificadas, debido
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que hay patologias que inmediatamente el dafio es evidente y el personal de salud,
debe ser lo mas agil y rapido posible para detectar que esa persona necesita un
cuidado mas critico e invasivo, de acuerdo a lo anterior mencionado hay ciertos
criterios objetivos los cuales se rigen y van de la mano con la conexién a ventilacién

mecanica los cuales son:

Correccion de la hipoxemia o de la acidosis respiratoria progresiva, o de
ambas.

e Reduccidn del trabajo respiratorio.

e Adaptacion del paciente al ventilador.

e Prevencion de la lesion pulmonar inducida por el ventilador.

e Retirada del ventilador tan pronto sea posible. 4

Evidentemente si hablamos de indicaciones principales, la apnea, la parada
respiratoria son indicaciones inminentes para realizar soporte ventilatorio, al
igual si se habla de una alteracién de las presiones de diéxido de carbono a nivel
de sangre arterial, y también si existe una hipoventilacion la cual se acompafia
de acidosis respiratoria aguda. En la mayoria de los casos el objetivo es
conseguir principalmente una ventilacion alveolar normal o mejor dicho una

excelente perfusion alveolar.

Evaluacion Clinica en Ventilacion mecanica

La importancia de la monitorizacion del paciente antes, durante y después de
la conexidn bajo ventilacion mecanica, es supervisar como el paciente reacciona
a los diferentes parametros establecidos, como el paciente se logra ver la
mejoria en este caso dependiendo de la patologia la cual el paciente entra en

unidad de cuidados intensivos.
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El aspecto mas sencillo y efectivo para evaluar a un paciente sometido a
ventilacion mecanica es la observacion detallada. No obstante, un simple vistazo
desde la puerta puede proporcionar informacion importante sobre su estado
actual. Asi, el color de la piel, el nivel de consciencia, la frecuencia respiratoria,
el trabajo respiratorio, la simetria en el movimiento de la pared torécica y los
pardmetros del monitor de cabecera pueden observarse a distancia y
proporcionan una impresion global del grado de confort y de la sincronia del

paciente con el ventilador.

Periddicamente debe realizarse una exhaustiva exploracion clinica centrada
en el térax, que incluya inspeccion, palpacion, percusion y auscultacion. Aunque
la ventilacibn mecanica distorsiona en gran medida los signos fisicos, la
valoracién de la simetria en la expansion toracica y la presencia o ausencia de
sonidos respiratorios permitiran acotar las posibilidades diagnosticas. En
general, los hallazgos exploratorios diferiran segun la condicién de que se trate,
y su causa puede confirmarse monitorizando las presiones en el ventilador y con

una exploracion radiogréafica del térax. 4

Indicaciones de Ventilacion Mecanica en Pediatria

El inicio de la ventilacibn mecéanica en pacientes pediatricos requiere un
mayor objetivo clinico por cumplir. Al igual requiere ser minucioso al saber en

qué momento el paciente requiere conexién a un ventilador mecénico.

Es importante que antes de conectar al paciente, el pediatra se pregunte cual
es la razon por la que lo requiere: ¢es un paciente con enfermedad pulmonar
grave?, ¢la enfermedad pulmonar es obstructiva, restrictiva o mixta?, ¢el
paciente tiene compromiso neurologico?, el paciente tiene un TEC grave o
signos de hipertension Endo craneana?, ¢esta el paciente en shock séptico o

shock cardiogénico?, etc. °
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Estas preguntas son un paso para determinar de manera rapida la conexion
temprana a la ventilacion mecanica, mas sin embargo existen muchos criterios
mas los cuales se engloban en indicaciones clinicas y fisiologicas dividiéndolas

de manera para que sean mas entendibles y faciles de aplicar en la vida diaria.

Entre las indicaciones clinicas se encuentran: Si existen alguna entrada
escasa de aire al momento de la auscultacion, probabilidad de acumulo de
secreciones en la via aérea, uso de la musculatura accesoria, disfagia, reflejo de

tos débil o ausente.

Indicaciones fisioldgicas: hipercapnia (presion parcial de diéxido de carbono
en la sangre arterial PaCO2 > 45 mmHg), Hipoxemia (PaO2 < 65 mmHg),

saturacion de oxigeno menor de 95% ambiental.

El médico pediatra a través de otras escalas puede valorar, la patologia de
base del paciente, también a través de una escala la estabilidad clinica del nifio,
la situacion clinica del pediatrico.

Estos son una serie de criterios mas a profundidad lo cual hacen que el
manejo sea mas profundo y que la decision correcta sea de mucha ayuda para
este tipo de paciente. Esto va de la mano en funcidn con el terapeuta respiratorio,
debido que se busca adaptar al paciente pediatrico a la ventilacion mecanica
invasiva con el mejor modo ventilatorio posible, teniendo en cuenta la
individualizacion de cada uno, y conociendo la importancia de los parametros
programables en cada modo ventilatorio que se tiene disponible en el pais a

través de los ventiladores mecénicos.

Modalidades ventilatorias y parametros de inicio de ventilacion
mas habituales en pediatria
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La ventilacion proporcionada por el ventilador mecanico es determinada por
un flujo de aire entregado al paciente cuyo objetivo habitualmente es entregar un
volumen o presion determinados. El fin de la fase inspiratoria o ciclado, se alcanza
al momento en que se logra el objetivo de volumen, presion, flujo o tiempo

determinado segun la programacion del ventilador. °

El objetivo terapéutico es mantener la homeostasis gaseosa, usando los
parametros de ventilacibn mecanica menos agresivos para evitar barotrauma o
volutrauma. En el nifio lo méas traumético es el estiramiento producido en los
bronquiolos terminales. Los altos volimenes son los que mayor dafio producen.
Para disminuir los dafios ocasionados por la ventilacibn mecanica se admiten
valores de PaCO2 (altos) permisivos siempre y cuando el pH se mantenga en
niveles tolerados (7,20-7,25), las manipulaciones en el ventilador se haran sobre la

frecuencia respiratoria, la presion inspiratoria maxima, el flujo o la PEEP.

Dentro de los parametros mas importantes se recalcan aquellos que son

importantes en la ventilacibn mecénica en pediatria estos son:

Presién inspiratoria maxima: un aumento de la PIM aumenta el volumen
corriente y por ende disminuye los niveles de presion parcial de diéxido de carbono
y la presién media de la via aérea, aumenta la presion parcial de oxigeno, la presion
necesaria para ventilar y oxigenar a un paciente pediatrico debe ser mediante la

observacion de la expansion toracica y la auscultacion.

Presion positiva al final de la espiracion (PEEP): es la minima presion positiva
aplicada en el final de la espiracién. El objetivo de mantener PEEP es evitar el
colapso alveolar, reclutar zonas hipo ventiladas para el intercambio gaseoso,
resguardar el volumen residual y aumentar la distensibilidad, para mejorar asi la

relacion ventilacion/perfusion (V/Q).



18

Debido a los efectos indeseados que puede producir sobre el aparato
cardiovascular, la PEEP oOptima no es so6lo aquella que produce mejor oxigenacion,

sino la que mantiene un buen volumen minuto cardiaco para ofrecerlo a los tejidos.

La PEEP se debe ajustar a partir de 3 cmH20 y se debe aumentar para tener
una PaO2 adecuada, sin embargo, todo valor por encima de 10 a 15 cmH2 O
requiere monitoria cardiaca idealmente de la arteria pulmonar ya que el PEEP
genera disminucion del gasto cardiaco por disminucion del retorno venoso y por lo

tanto de la precarga, al igual que aumenta la poscarga del ventriculo derecho.

Tiempo inspiratorio (TI): es el tiempo de cada ciclo respiratorio que transcurre
desde que la presién positiva supera a la presion final de espiracion, hasta llegar al
pico maximo de presion. El tiempo necesario para una inspiracion completa sera
bastante menor que el requerido para espirar. Si el Tl es muy corto, el volumen
corriente sera pequefio (hipoventilacion) y si es muy largo, se producira barotrauma

con posibilidades se escapes de aire.

Frecuencia respiratoria (FR): se considera adecuado utilizar frecuencias del
ventilador similares al niumero de respiraciones espontaneas del nifio, que pueden
alcanzar valores de 60-80/min. La frecuencia respiratoria va disminuyendo
gradualmente a medida que crece el nifio, iniciando en 30-40 por minuto hasta llegar
a 16 por minuto. Esto es debido a que el tiempo inspiratorio en el nifio es menor (0,4

en lactantes menores y 0,6 para mayores).

Si se tienen frecuencias muy bajas, el tiempo inspiratorio se prolonga y se
aumenta la presion media en la via aérea, si, por el contrario, son muy altas el
tiempo inspiratorio puede ser muy corto y sera insuficiente para ventilar el paciente.
El manejo respiratorio con FR alta busca minimizar la PIM necesaria para ventilar
con menor riesgo de barotrauma, pero las FR excesivas pueden producir PEEP

inadvertida e incremento de la ventilacion del espacio muerto.
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Fraccion inspirada de oxigeno (FiO2): el mezclador del ventilador permite
administrar la mezcla de O2 aire comprimido en las proporciones deseadas. El O2
debe ser considerado medicamento y como tal tiene indicaciones (hipoxemia) y
efectos toxicos cuando se administra en exceso. La gravedad de estas secuelas y
sus implicaciones legales hacen imprescindible el monitoreo de FiO2 y PaO2, al
iniciarse la ventilacion mecéanica y luego en forma periddica, debe comprobarse

mediante el uso de un oximetro o de gases arteriales

El nifio asmatico dentro de lo que cabe esta patologia y su respuesta al
tratamiento esta dentro de los mas dificiles de tratar. La VM debe indicarse ante una
hipoxemia refractaria o en los pacientes con acidosis respiratoria que no responde

a la farmacoterapia.®

De los nifilos con estado asmatico ingresados en la UCI, un 5% a 10%
requieren VM. Los objetivos son evitar la muerte por asfixia y que la VM no sea
causante de morbimortalidad. Para lograrlo, la estrategia ventilatoria debe estar
orientada a disminuir el atrapamiento aéreo, el cual se origina por el incremento de

la resistencia de la via aérea, secreciones y edema.

La estrategia ventilatoria mas adecuada para estos pacientes es: un VT entre
4 y 8 ml/kg (mantener Pm < 30 cm H2 O), frecuencia respiratoria baja, permitiendo
el empleo de tiempos inspiratorio y espiratorio suficientes, y una PEEP que coincida
con la PEEP intrinseca. La VM en estos pacientes, empleando una modalidad
controlada por volumen, se caracteriza por una elevacion de la presion inspiratoria
pico (PIP), Pmy PEEP. El aumento de estas dos ultimas se produce por la presencia
de hiperinsuflacién pulmonar dinAmica, mientras que la PIP se ve incrementada
principalmente por la mayor resistencia en la via aérea. El grado de hiperinsuflacion
dinamica durante la VM depende de factores del paciente y de factores

dependientes de la estrategia ventilatoria empleada.®
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Se debe monitorear la PEEPI (resistencia al flujo en espiracion), el gradiente

PIP-Pm (resistencia al flujo en inspiracion) y la presion diferencial.

Ventilacion mecéanica controlada por volumen

Es la modalidad de VMC en la que se programa un volumen corriente (VC)
el cual es constante, mientras que la presion alcanzada es variable, aunque limitada.
Solo esta disponible en los respiradores convencionales. Su indicacion es mas
frecuente en nifios mayor (>10 kg). Tiene ventajas como que asegura un volumen
constante, con lo que disminuye el riesgo de hipoventilacién o hiperventilacion y hay
que tener en cuenta que con la variabilidad de presion tiene el inconveniente de

aumentar el riesgo de barotrauma.

Parametros

Al utilizar Ventilacibn mecanica controlada por volumen se debe programar
el Volumen tidal, la frecuencia respiratoria, la forma de suministrar el Volumen tidal

y demas programaciones comunes en otros modos como PEEP y FiO2.

Cuando controlamos el volumen, la presion es la variable (dependiente). Asi,
un aumento de la impedancia respiratoria resultard en un incremento en la presion
de la via aérea. Una reduccion de la distensibilidad toraco pulmonar o un aumento
de la resistencia en cualquier parte del sistema (agua en las tubuladuras,
compresiones de estas, HME saturado de agua, secreciones en el TET o en la via
area, broncoespasmo o activacion de la musculatura espiratoria tos) pueden ser los
causantes. Un incremento de la distensibilidad o una disminucion de la resistencia
resultan en una disminucion de la PIP (Presion inspiratoria maxima), la cual puede
ser hasta negativa ante grandes esfuerzos inspiratorios por parte del paciente.’

La programacion inicial seria

e VC: 6-10 ml/kg
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e Frecuencia respiratoria:

e (-6 meses 30-40 resp/min

e 6-24 meses, 25-30 resp/min
e Preescolar 20-25 resp/min
e Escolar 15-20 resp/min

e Tiempo inspiratorio:
e lactante: 0,5- 0,8 seg
e Preescolar 0,8-1 seg
e Escolar 1-1,5 seg

e Relacion I/E: 1/2-1/3.

Flujo: constante, también se utilizan ondas de flujo desacelerado, sinusoidal o
acelerado. En algunos ventiladores es posible programar la velocidad de flujo o
pendiente de rampa y en otros el aparato la calcula de forma automatica segun
la FR y la relacion I/E programada; sensibilidad: por presiéon o flujo; PEEP: 0-2
cmH20 o mayor segun la patologia del paciente y el FIO2: 10-20% por encima
de la administrada cuando el paciente respiraba de forma espontanea.

Las alarmas principales cuando controlamos el volumen son la alarma de
presion maxima que nos alerta de condiciones de aumento de la PIP, la (alarma de
presion minima) que nos alerta de flujos inspiratorios inadecuados y la de FR
también que nos alerta de un paciente muy activo y la posibilidad de generar auto-
PEEP. La programacion de las alarmas debe ajustarse a la politica de cada
institucion. La mayor ventaja de controlar el volumen es que el operador tiene un

control directo sobre el Vt y la ventilacion minuto.

La ventilacién alveolar (VA), sin embargo, puede disminuir ante una
disminucién en la FR mandatoria, una disminucion del Vt o un aumento del espacio

muerto (Vd) ya sea mecanico o alveolar. ’
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Ventilacion mecanica controlada por presiéon

Modalidad de ventilacion en la que se programa la presion que debe alcanzar
el ventilador en cada inspiracion. El VC no es fijo, sino que varia en funcion de los
cambios en la distensibilidad y de las resistencias pulmonares. Esta modalidad es
mas utilizada en recién nacidos y lactantes pequefios, pero también, con frecuencia,

en los pacientes con enfermedad pulmonar grave.

Parametros

Dentro del area el profesional puede programar en el ventilador mecéanico
con los siguientes parametros: PEEP, presion inspiratoria, frecuencia respiratoria, y
el tiempo inspiratorio. Se lleva a la conclusion que el volumen corriente, el flujo,
volumen minuto y la ventilacion alveolar dependen de la distensibilidad y la

resistencia del sistema respiratorio.

En la ventilacion controlada por presion el flujo se desacelera de manera
exponencial durante la fase inspiratoria lo que se traduce en que el flujo al final de
la inspiracion es menor si se compara con aquel de la curva cuadrada en la
ventilacion ciclada por flujo y es por esto por lo que la presién inspiratoria pico es
menor en la ventilacion controlada por presion. Si el flujo se desacelera hasta cero,
la presion inspiratoria pico se igualara a la presion alveolar pico. Por lo tanto, en la
ventilacion controlada por presion se requiere un mayor tiempo inspiratorio para
alcanzar un mismo volumen corriente dado el flujo desacelerado y esto a su vez

aumenta la presion media de la via aérea. 8

Las alarmas principales durante la ventilacion controlada por presion son las
de minimo Vi, la cual nos advertira de un empeoramiento en la impedancia y la
consecuente hipoventilacion. La de maximo Vt nos advertird sobre una posible
sobre distension alveolar. Las de bajo Vty de alta FR nos advertiran de cambios en

el paciente y la necesidad de evaluarlo y hacer ajustes en los parametros. También
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las alarmas de Pmin y méx nos alertaran sobre la mantencién del nivel de P

programado.

La programacion de las alarmas debe ajustarse a la politica de cada
institucion. Una gran ventaja de la PCV es que las areas mas normales del pulmoén
pueden ser protegidas de sobre distension por medio de la limitacion de la presion
inspiratoria, aunque esto es relativo debido a que el volumen pulmonar regional

depende mas de la presion transpulmonar que de la presion de la via area.”’

Partiendo de lo conocido es importante recalcar que existen patologias que
pueden ser inofensivas o pasar por alto en este tipo de edad, pero comunmente la
vulnerabilidad de este tipo de paciente es donde llega las complicaciones mas
importantes, y es por eso por lo que una de las patologias mas comunes a nivel de
América central y Europa donde se prevalece la mayor parte de enfermedades
como a nivel respiratorio son las mas letales, se encuentra el asma en paciente

pediatrico.

Este tipo de enfermedad es progresiva y la incidencia en aparecer en esta
edad es alrededor de 44%, toda identificacidn de este tipo se basa en la clinica 'y en
los sintomas que se presentan, en este tipo de pacientes entra en juego la
importancia de los padres de familia, debido que la vigilancia y la informacion que
estos proporcionan de los sintomas que siente el paciente deben de ser confiables
y veridicos, igualmente el criterio del médico juega un papel importante en la

identificacion temprana de esta enfermedad. °

La posibilidad de que un paciente con un cuadro de asma severa llegue a
necesitar ventilacion mecanica es muy rara, pero existen algunas indicaciones
absolutas como: fatiga de musculos respiratorios, alteracion del estado de
conciencia, hipoxia severa o paro cardiorrespiratorio subito. Hay algunos factores

que complican la ventilacion del paciente asmatico como el atrapamiento de aire,
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aumento de la resistencia de la via aérea, constantes de tiempo prolongadas y como

resultante volimenes pulmonares elevados al final de la espiracion.

Las estrategias que se recomiendan estdn encaminadas a disminuir el
volumen al final de la espiracion, disminuir el PEEP intrinseco y aumentar el tiempo
espiratorio. Disminuir el volumen corriente y la frecuencia respiratoria produce una
elevacion de la PaCO2 llevando a una hipoventilacion controlada, que causa menos

barotrauma que si intentamos llevar al paciente a una PaCO2 normal.

Si bien es cierto el asma es conocida como una enfermedad heterogénea
caracterizada por el hallazgo de una serie de sintomas clinicos los cuales, existen
sintomas bien marcados y faciles de identificar como por ejemplo la presencia de

obstruccién cronica, difusa, fluctuante o reversibles de la via aérea.

Este tipo de patologia no implica que sus sintomas son permanentes, es por
eso por lo que anteriormente se menciona que la funcién de los padres de familia
en la vigilancia de sus hijos sea de una gran importancia, y de conocer este tipo de
enfermedades debido que, en los primeros afios de vida, el tercer parte de los nifios
presentan episodios de obstruccién bronquial, pero al menos la mitad de estos nifios

lo presentan mas a menudo, con mayor relevancia.

La identificacion temprana de un nifio asmatico puede resultar visible al
momento de presenciar la resistencia para poder realizar esfuerzos fisicos, puede
presentar cansancio, dolor toracico, dificultad para respirar etc. De ser necesario
debe ser consultado con un médico para afirmar o descartar el diagnéstico. °

Paciente pediatrico

La pediatria es la disciplina que toma a bien enfocarse en el bienestar de los
bebés, nifios y adolescentes en sus diferentes facetas, procurando abarcar desde

los problemas meramente de la salud, asi como también su crecimiento fisico y
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desarrollo mental y psicoldgico. Los nifios constituyen la poblacion més vulnerable
por lo cual emergen en la necesidad de ser atendidos y tratados de una manera
prioritaria. De igual forma deben conocerse las diferencias fisiologicas, anatdbmicas
y farmacologicas entre nifios y adultos. Prestando atencidn especial en lactantes y

prematuros y en aquellos que tienen malformaciones congénitas.

La edad pediatrica comprende desde el nacimiento hasta los 14 o 18 afos,
segun los paises, abarcando un variado surtido de pacientes desde el neonato

pretérmino hasta el adolescente con muy diferentes caracteristicas. °

El niflo como cualquier ser vivo debe adquirir todas las capacidades
necesarias para sobrevivir en el medio lo mas rapidamente posible. En esta
adquisicién hay dos procesos determinantes, el crecimiento (aumento de tamafio
corporal) y el desarrollo (aumento de complejidad funcional), ambos seran muy
importantes en el primer afio de vida. Crecimiento y desarrollo hacen que el nifio
presente unas caracteristicas propias y diferenciales en cuanto a morfologia,
fisiologia, psicologia (puede existir una escasa o nula colaboracion tanto para
realizar la valoracion preanestésica como para realizar determinados
procedimientos) y patologia. Estas diferencias se acentdan, cuanto menor sea la
edad, siendo maximas en el neonato y lactante (especialmente en el neonato

pretérmino), para hacerse minimas a partir de los 12 afios. °

Los pacientes pediatricos se pueden clasificar facilmente segun la edad, asi

distinguiremos:

Neonato: Desde el nacimiento hasta el mes de vida: son aquellos de menos de 37
semanas de gestacién (“prematuro moderado” de 31 a 35 semanas de gestacion y
“‘prematuro extremo” de 24 a 30 semanas de gestacion). Es necesario tener en
cuenta que 24-26 semanas de gestacion corresponden a fetos con un peso de
alrededor de los 500 gramos. con una supervivencia media del 50% y de éstos un

50% padeceran secuelas. Este grupo de edad se caracteriza por la extrema
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inmadurez funcional, con una gran sensibilidad a todos los depresores del sistema
nervioso y cardiovascular. Tienen patologias caracteristicas, como la enterocolitis
necrotizante, la hemorragia intracraneal, el sindrome de la membrana hialina, etc.,
que requeriran en algunas ocasiones tratamiento quirdrgico (p. ej. perforaciones

intestinales en la enterocolitis necrotizante). °

e Lactante: Entre 1 mesy 12 meses

e Nifo: De 1 a 12 afos. Preescolares hasta los 5 afios y escolares desde los 6 a

los 12 afos.

e Adolescente: De los 12 a los 18 afios.

El paciente pediatrico ante las complicaciones deja un escaso tiempo de
reaccion, en especial los pacientes mas pequefos, el manejo de via aérea y la
ventilacion. Por otra parte, la gran valoracién social de los nifios hace que exista
muy escasa permisividad a los accidentes anestésicos en pacientes pediatricos,
incluso en pacientes ASA IIl o superior con un elevado riesgo anestésico-

quirdrgico.

Fisiologia respiratoria

El pulmon es uno de los 6rganos que sufre mayores transformaciones en el
momento del nacimiento. El pulmén del feto se desarrolla en tres fases

diferenciadas:

e Pulmon glandular: Inicia su desarrollo a partir de una yema
endodérmica situada en la base de la faringe, desde la cual se
originaran la trdqueay los bronquios. Los bronquios lobares aparecen
sobre la 62 semana de gestacion y el arbol traqueobronquial empieza
su desarrollo sobre la semana 162 Hacia la 252 el numero de

bronquios cartilaginosos es similar al del adulto. Durante los primeros
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dias de la vida extrauterina, se produce un aumento rapido de la
longitud y del didametro de los bronquios, pero sin aumentar su namero.

e Pulmén canalicular: Corresponde a la fase de formacion de los
bronquiolos, de los neumocitos membranosos tipo | y de los
neumocitos granulares tipo Il, dentro de los cuales se sitian los
corpusculos que contienen los compuestos esenciales del surfactante.
Los bronquiolos empiezan a aparecer como conductos sin células de
revestimiento o con un revestimiento epitelial irregular. El desarrollo
del epitelio bronquial y del aparato mucociliar se suele iniciar hacia la
semanalO de gestacion.

e Pulmédn viable: Corresponde a la fase de aparicion de los alvéolos,
hecho que suele suceder entre la 24 y la 29 semana de gestacion.
Paralelamente se produce una maduracion de los neumocitos tipo I,
junto a una difusion del surfactante contenido en los corpusculos al
seno del liquido alveolar. El recién nacido a término tiene
aproximadamente, unos 20 millones de alvéolos, progresivamente iran
aumentando hasta alcanzar los 300-350 millones del pulmén adulto,
alrededor de los 8-9 afios. Los macréfagos alveolares no aparecen
hasta que se inicia el funcionamiento normal de via aérea. Los
neumocitos tipo Il acaban de madurar en esta fase. La incidencia de
distrés respiratorio disminuye rapidamente durante este periodo y es

muy bajo tras la semana 35-36 de gestacion. 1°

Cuando se inicia la respiracion en el momento del nacimiento y el aire
reemplaza al liquido pulmonar, las células epiteliales de los alvéolos se recubren de
una capa celular formada por liquido intraalveolar no reabsorbido y surfactante que
reduce la tension superficial de los alvéolos permitiendo una mas facil insuflacion

de estos. 10

La produccidn de liquido intrapulmonar se inicia precozmente, produciéndose

unos 3-5 ml por hora, que son deglutidos. El volumen de liquido que contienen los
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pulmones fetales es casi igual que su capacidad residual funcional. Este liquido es
un ultrafiltrado plasmatico rico en fosfolipidos, teniendo una tension superficial

similar a la del adulto. 10

A pesar de que el feto realiza algun movimiento respiratorio, el liquido
pulmonar no contiene liquido amnidtico. La ruptura prematura y prolongada de la
membrana amnidtica puede provocar una pérdida de liquido amnidtico y a su vez

de liquido intrapulmonar, lo cual puede inducir hipoplasia pulmonar.

Inicio de la respiracion

La primera insuflacion de los pulmones se produce después de originarse
una presion intratoracica negativa de -20 a -40 cm de H20O. Los voliumenes
inspiratorios oscilan entre los 20 y los 60 ml, muy superiores al volumen corriente
del RN. Las siguientes respiraciones son de las mismas caracteristicas,
estableciéndose en los primeros 5 0 10 minutos de la vida un volumen residual y un

volumen corriente normal. 10

Los estimulos que desencadenan la primera respiracion del RN son
numerosos Yy diversos, la acidosis, hipercapnia, hipoxia, frio, estimulos tactiles y el
pinzamiento del cordén umbilical son algunos de ellos. La espiracion en esta fase
de la vida se produce lenta e irregularmente, lo que parece ser Util para lograr una

distribucién uniforme del aire por todo el pulmon.

El control neurolégico de la respiracion esta bien desarrollado en el RN,
estando los reflejos barorreceptores y quimiorreceptores, tanto periféricos como
centrales, activos. La respiracion del RN rara vez es regular, suele ser periédica, la

aplicacion de CPAP regulariza el ritmo respiratorio. 1°

En las etapas previas al nacimiento, el pulmén se encuentra lleno de liquido.

Previo al nacimiento, sobre todo vinculado al trabajo de parto, se produce el cese
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de la secrecion y la recaptacion de liquido pulmonar desde la luz alveolar. Este es
el principal mecanismo de aclaramiento de liquido del pulmon; estd mediado por la
liberacion de catecolaminas (sobre todo, adrenalina), y regulado por la actividad de
la bomba de Na-KATPasa (también conocida como bomba de sodio-potasio, es una
enzima que mueve iones de sodio y potasio a través de la membrana celular).
Ambas células epiteliales participan en la reabsorcion de liquido; las células tipo Il
SON menos numerosas, pero presentan un sistema de microvellosidades que amplia
la superficie de contacto con la luz alveolar; las células tipo I, que corresponden al
95% del capital epitelial, cuentan con abundantes canales mediados por la Na-K
ATPasa.'!

Debe tenerse en cuenta que la actividad de la bomba de Na-K ATPasa
aumenta hacia el final del embarazo, por tanto, en los nacimientos pretérmino, la
menor actividad de esta bomba puede ser causa del edema pulmonar
frecuentemente observado. También los glucocorticoides participan en el clearence
de liquido pulmonar, aumentando la expresion de la bomba de Na-K ATPasa, de los
canales de sodio y de acuaporinas; por otro lado, se ha reportado el papel del
aumento de la tension de O2 en el cambio de la actividad celular de secrecion activa

de Cl a reabsorcion de Na, en los momentos previos al parto. 1

La presencia de trabajo de parto es fundamental en la reabsorcién del liquido
pulmonar; los pacientes nacidos por cesarea sin trabajo de parto tienen pulmones
con mayor contenido de agua, para cualquier edad gestacional, siendo mas

trascendente en los mas inmaduros. 11

De todas formas, cuando se produce el nacimiento, el pulmén aln esta lleno
de agua, hasta que el recién nacido realice los primeros esfuerzos respiratorios.
Hay dos procesos por los cuales se completa el drenaje del liquido pulmonar luego
del nacimiento: el flujo de liquido a través de las células epiteliales hacia el

intersticio, seguido del pasaje del liquido intersticial al torrente sanguineo
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directamente en los vasos pulmonares, o0 a través de los capilares pulmonares que

vuelcan en el retorno venoso sistémico.

Recientes estudios realizados, con imagenes de rayos X por contraste de
fase a nivel experimental, han mostrado que los movimientos de liquido desde el
espacio alveolar al intersticio ocurren solo durante la inspiracion, indicando que la
presion transpulmonar generada por los esfuerzos inspiratorios juega un papel

critico en la aireacion pulmonar. *

Establecido el esfuerzo respiratorio, el pasaje hacia el intersticio es
rapidamente efectivo (3-5 esfuerzos respiratorios); sin embargo, el drenaje del
intersticio por cualquiera de las dos vias (circulatoria o linfatica) parece ser mucho
mas lento y el resultado final puede llevar varias horas (1-6 h) y alterar las

propiedades mecanicas del pulmaon.

Esto puede explicar que pacientes nacidos por cesarea sin trabajo de parto,
es decir, que no se beneficiaron con los mecanismos de drenaje pulmonar,
presenten mayores volimenes de agua a nivel intersticial, lo cual aumenta la
presién a ese nivel, provocando, eventualmente, la reentrada de liquido a los
alvéolos al final de la espiracion, con edema pulmonar y dificultad respiratoria como

consecuencia. 11

La adquisicién de un adecuado intercambio gaseoso requiere del rapido
establecimiento de la CRF, definida como el volumen de aire que queda a nivel
pulmonar al final de la espiracion; traduce la capacidad de evitar el colapso del
pulmén cuando éste se vacia. La CRF normal es cercana a 30 ml/kg de peso,
generalmente, se adquiere en las primeras horas de vida, aproximadamente 2-3
horas, en los nacidos por parto vaginal, y 5-6 horas, en los nacidos por cesarea. En
los recién nacidos de término (RNT) que respiran espontaneamente, la CRF se

genera a partir de la primera inspiracion.
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El patron respiratorio inicial en recién nacidos de término se caracteriza por
mostrar un primer esfuerzo mas profundo y prolongado, seguido de una fase
espiratoria prolongada (en donde puede observarse ausencia de respiracion, llanto
0 quejido) o de una fase espiratoria corta tipo jadeo, cualquiera de ellas participa en
mantener la CRF.

El primer esfuerzo inspiratorio puede ocurrir inmediatamente al
nacimiento o demorar unos segundos (hasta mas de 30 segundos, en algunos
casos). Este patron respiratorio es similar en los nacidos por via vaginal o ceséarea
y se ve tanto en términos como en prematuros. Este primer esfuerzo inspiratorio es
muy importante, desde el punto de vista fisioldgico; un recién nacido que logra
respirar espontaneamente puede generar presion negativa intratoracica de hasta -
30 cm H20, logrando un volumen de aproximadamente 40 ml. Sin embargo, en los
pacientes que no pueden iniciar la respiracion espontaneay se presentan en apnea
al nacimiento, aplicar una presion positiva de 30 cm H20 genera un volumen de 15

ml. 11

Queda clara, entonces, la importancia de respetar las primeras respiraciones.
En este sentido, siempre se debe estar a favor del estimulo del inicio de la
respiracion, y evitar aquellos procedimientos de dudoso efecto benéfico y que
claramente pueden inhibirla, entre los que se destacan dos practicas ampliamente
difundidas en las salas de recepcion: la aspiracién de nariz, boca y orofaringe, y el
pasaje de sondas naso u orofaringeas, de manera inmediata al nacimiento, en forma

rutinaria.

La CRF representa el equilibrio entre dos fuerzas opuestas: las propiedades
elasticas del pulmon y la tension superficial, que tienden a la retraccion pulmonar
(colapso), versus la fuerza opuesta, determinada, en primera instancia, por la parrilla
costal. El surfactante cumple un rol fundamental en el mantenimiento de la CRF, al
reducir la tension superficial de la interfase aire-liquido, favoreciendo la aireaciéon

pulmonar y evitando el colapso al final de la espiracion. En el recién nacido
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pretérmino (RNPT), el drenaje del liquido pulmonar y el establecimiento de la CRF
es mas dificultoso, secundario a las caracteristicas propias de la parrilla costal (mas
complaciente), la debilidad muscular y el déficit de surfactante. Todo esto determina
gue tenga dificultades en establecer presiones inspiratorias que puedan generar y
mantener la presion transpulmonar necesaria para lograr la aireacion pulmonar. De
manera concomitante, la reabsorcién de sodio del espacio alveolar en el pulmon
inmaduro es menos efectiva. Esto puede verse modificado por la administracion de
corticoides antenatales, tal como se dijo previamente, que estimula la produccion
de surfactante, acelera el desarrollo de la estructura de la via aérea y madura los

mecanismos de aclaramiento de liquido pulmonar. !

El patron respiratorio del RNPT se caracteriza, por lo general, por un periodo
de cese completo de la espiracion luego de una inspiracién. El flujo espiratorio se
interrumpe (flujo 0) y, luego, es seguido de uno o varios flujos espiratorios breves.
Este mecanismo se conoce como “frenado espiratorio”, obedece a un
enlentecimiento de la relajacion diafragmatica, se acompafia del cierre parcial de la
glotis y genera un aumento de la presion positiva intrapulmonar. Genera, ademas,
pasaje de liquido desde la via aérea al tejido circundante, durante la inspiracion, y
evita, en lo posible, la reentrada durante la espiracion, mediante un gradiente de
presion entre la via aérea y el intersticio. Como resultado, en cada respiracion, la
CRF se acumula y el volumen pulmonar alcanzado aumenta, de manera similar al

volumen de agua desplazado al intersticio. 1*

Compliancia respiratoria

La compliancia es la relacion entre un cambio de volumen dado y la presion
requerida para producirlo. La compliancia pulmonar total es la suma de la pulmonar
mas la de la caja toracica. La compliancia pulmonar del RN es baja, aumentando
rapidamente a medida que se expulsa el liquido intrapulmonar y alcanza los valores

del adulto. Al igual que la compliancia pulmonar, la toracica es muy baja
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(especialmente en el prematuro), por lo que se opone escasamente a los

movimientos del diafragma. 1°

La compliance o complianza es una medida de elasticidad del sistema
respiratorio que relaciona el volumen corriente con la presion necesaria para

introducir ese volumen en el pulmon.

En la ventilacibn mecéanica se considera dos tipos de esta misma:

Compliance estatica: Mide la elasticidad del pulmén y la caja toracica en
situacién de reposo, es decir cuando el flujo es 0; Sélo puede medirse aplicando
una pausa inspiratoria al final de la inspiracién, es decir, en modalidades
programadas por volumen. Algunos respiradores la miden automaticamente y en
otros hay que programar manualmente una pausa inspiratoria prolongada

(generalmente de 0,5 s) para medir la presion meseta. *?

Complianza dindmica: Valora no sélo la complianza del pulmén y de la pared
toracica, sino también la resistencia de las vias aéreas. Se puede medir tanto en
modalidades de volumen como de presion. La compliance dinamica es del 10 al

20% menor que la estatica.'?

Curva de volumen-presion

La relacion entre el volumen y la presion puede expresarse graficamente por
una curva de volumen-presion o de complianza. Esta curva es de tipo sigmoideo
con una rama inspiratoria y otra espiratoria, refleja la impedancia del sistema
respiratorio (elasticidad toraco pulmonar mas resistencia de las vias aéreas), en la
gue la bisectriz representa la complianza. En los volumenes intermedios, que es
donde se produce la respiracion normal, la relacion volumen/presion es bastante
lineal. Sin embargo, a volumenes pulmonares bajos o altos la complianza es mucho

menor y, por tanto, la curva se aplana. Actualmente, muchos respiradores dibujan



34

la curva de volumen-presion de cada respiracion, lo que permite valorar

graficamente la complianza. *?

Curva de volumen-presion
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En el nifio, la complianza toracica es mayor que en el adulto, debido a la
menor osificacion de las costillas y, por el contrario, la complianza pulmonar es
mucho menor. Esto hace que la capacidad residual funcional sea menor lo que

aumenta el riesgo de produccion de atelectasias y de hipoxemia.

Voliumenes pulmonares

Mientras que los volimenes estéticos por kilogramo de peso (volumen
corriente, capacidad pulmonar total) en el neonato son sensiblemente diferentes a
los del adulto, la ventilacion alveolar por kilogramo es el doble a la del adulto debido
al mayor consumo de oxigeno. En consecuencia, los cambios en la concentraciéon

de gases inspirados inducen cambios rapidos a nivel alveolo-arterial. 1°
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La capacidad residual funcional (CRF) es la cantidad de aire que permanece
en los pulmones después de una espiracion normal pasiva (es la suma del volumen
de reserva espiratoria mas el volumen residual). En este instante las fuerzas de
retraccion del pulmén estan en equilibrio con las fuerzas expansoras de la caja
torécica, siendo el flujo aéreo igual a cero. La CRF es aproximadamente el 50% de

la capacidad pulmonar total. 1°

Al iniciar la respiracién, el RN debe conseguir lo antes posible una CRF
normal, dado que ello le permitird una distribucion regular del aire en los pulmones
y una respiracion con la maxima ventaja mecénica, un minimo trabajo y estabilidad
de los gases sanguineos. La disminucién de la CRF durante la anestesia es mas
importante cuanto menor es el nifio. Ello hace que las reservas de oxigeno en

periodos de apnea sean menores.

El volumen de cierre es el aire que queda en el pulmoén a partir del instante
en que se cierran las vias aéreas de pequefio calibre. En el adulto suele producirse
dentro del volumen de reserva espiratoria, por lo que es inferior a la CRF, mientras
gue en el RN y especialmente en el prematuro puede producirse prematuramente,
en el area del volumen corriente, lo que da lugar a que el volumen de cierre sea

superior a la CRF. 10

Ello originara una mala distribucién de la ventilaciéon, alterandose el cociente
ventilacion/perfusion, produciéndose insuficiencia respiratoria. La aplicacion de
PEEP durante la ventilacibn mecénica puede ser beneficiosa, al impedir el cierre

prematuro de la pequeiia via aérea. 1°

Resistencia de las vias respiratorias

Es el gradiente de presion necesario para generar un flujo gaseoso a través
de un sistema.

Las resistencias pueden ser de dos tipos:
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e Resistencias aéreas no elasticas (80%), provienen de la friccion de las
moléculas gaseosas en las vias aéreas.

e Resistencias aéreas elasticas (20%) generadas por la distension de los
tejidos y por la fuerza de la tension superficial que se desarrolla en la interfase

gas/ liquido en el &mbito de los alvéolos.

Cuando hay un aumento de resistencias en la via aérea, para obtener un
mismo volumen corriente inspiratorio es necesario lograr un aumento del gradiente
de presion entre la boca y los alvéolos, es decir, un incremento de la presion
intrapleural (mas negativa) con el consiguiente aumento del trabajo respiratorio en
respiracion espontanea, o bien un aumento de la presion de insuflacién en caso de

que el nifio esté sometido a ventilacion artificial.

En el RN, las resistencias a nivel de via aérea distal s6lo suponen el 50 % de
las resistencias no elasticas. Las estructuras supragldéticas (en especial la nariz)
representan el 40 %. La intubacion traqueal incrementa significativamente las
resistencias, en funcion del diametro interno (ID) del tubo empleado (cuanto menor
es el calibre tanto mayor es la resistencia). La lesion de la mucosa respiratoria
también puede conducir a una importante disminucion del diametro de la luz

laringea (inflamacién, edema, sangrado, etc.).

La via aérea distal tiene tendencia a colapsar durante la espiraciéon y abrirse
durante la inspiracion ya que las resistencias son mayores durante la espiracion.
Este fendmeno se acentla en los nifilos con patologia bronquial. La espiracién debe
ser lo suficientemente larga, con lo que evitaremos el atrapamiento de aire y el
aumento secundario del espacio muerto. La utilizacion de PEEP también puede ser
atil. La resistencia de la via aérea en el nifio exige que las presiones de ventilacion

tengan que ser casi iguales a las del adulto.1°

Espirometria
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El uso de la espirometria es un indicador de calidad en Atencion Primaria para
el estudio y seguimiento del asma en Pediatria. Esta indicada en:

e La valoracion inicial del diagnostico de asma.

e Después de iniciar el tratamiento, una vez que los sintomas se han
estabilizado.

e Durante periodos de pérdida progresiva o prolongada del control del asma.

e Si el asma esta activa con sintomas en el ultimo afio o con tratamiento se
recomienda al menos una vez al afio, 0 con mayor frecuencia en funcion de

la gravedad y respuesta terapéutica.

A partir del seguimiento que podemos tener del asma infantil podemos identificar
el diagnostico funcional de dicha patologia entre ellas podemos identificar lo

siguiente:

Deteccion del patrén obstructivo

e Demostracion de la reversibilidad

e Demostracion de la hiperrespuesta

¢ Clasificacion de la gravedad del asma

e Clasificacion de la agudizaciéon del asma

Los pardmetros que aportan la informacién esencial para el uso clinico de la
espirometria se extraen de las dos curvas basicas que se han obtenido de la
maniobra: la curva volumen/tiempo y la curva flujo/volumen. La curva
volumen/tiempo representa el volumen en litros en el eje de ordenadas y el tiempo
transcurrido en segundos en el eje de abscisas. Tiene un inicio con un rapido
ascenso, que al final se suaviza hasta alcanzar una fase de meseta, en la que,
aunque el nifio siga soplando, apenas aumenta el volumen registrado. La curva
flujo/volumen representa el flujo de aire en el eje de las ordenadas y el volumen
de aire en las abscisas. La curva tiene un ascenso rapido, con una pendiente muy

pronunciada, hasta que alcanza un pico (pico de flujo espiratorio [PEF]) y luego una
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caida suave, practicamente lineal sin irregularidades, hasta cortar el eje del

volumen. 13

Dentro de estas curvas los parametros mas importantes son: FVC (capacidad
vital forzada), FEV1 (volumen espiratorio forzado en el primer segundo), FEV1/FVC,
FEF2s.75 (flujo espiratorio forzado entre el 25% y el 75% de la FVC), PEF (flujo

espiratorio pico) y el FET (tiempo de espiracion forzada). *

Los niflos menores de 6 afios son capaces de vaciar, en una espiracion
forzada, su volumen pulmonar total en menos tiempo que los mayores y adultos. En
ellos se ha propuesto la inclusion del FEVos (volumen espiratorio forzado a los 0,5
segundos) o el FEVo,75 (volumen espiratorio forzado a los 0,75 segundos) como
valores mas utiles que el FEV1, ya que en ocasiones el FET de estos nifios puede
ser tan corto como de un segundo. Deberan tenerse en cuenta los valores de

referencia descritos para esta edad. 13
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=
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Curva volumen/tiempo y flujo/volumen, obtenidas durante una espirometria.

Se consideran valores espirométricos normales en Pediatria:

e FEV1/FVC mayor de 0,80 (en nifios preescolares mayor de 0,90). La ultima
revision de la GINA (Global Strategy for Asthma Management and
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Prevention, Global Initiative for Asthma), establece como normalidad el valor
mayor de 0,75-0,80 en adultos y adolescentes y mayor de 0,90 en nifios y
define obstruccidn bronquial por debajo de estas cifras.

e FEV1y FVC iguales o superiores al 80% de sus valores tedricos.

Pletismdgrafia Corporal

La pletismografia corporal es una prueba de funcion respiratoria que se
realiza para medir el volumen de gas intratoracico y la resistencia de la via aérea,
los valores obtenidos dependen de la distensibilidad y elasticidad de la caja toracica,
asi como también del parénquima pulmonar incluyendo los musculos respiratorios.
El objetivo principal de esta prueba es determinar la capacidad residual funcional,
es decir, el volumen de gas que queda en los pulmones al final de una espiracion;
adicional a ello se realiza también una medicién de la capacidad vital, volumen
corriente, capacidad inspiratoria y volumen de reserva inspiratorio, los cuales

permiten calcular la capacidad pulmonar total y el volumen residual.

Esta prueba esté indicada en aquello pacientes que presenten una restriccion
pulmonar, para confirmacion o cuantificacion de hiperinsuflacion pulmonar o en
aquellos pacientes que presentan atrapamiento aéreo con disnea que avance hasta
llegar al grado de presentarse una obstruccién y finalmente se indica como un
método para la vigilancia y monitorizacion de cualquier tipo de enfermedades. Entre
algunas de las condiciones en las cuales se contraindica este procedimiento se tiene
aguellas de origen cardiovascular como, infarto reciente, insuficiencia cardiaca,
inestabilidad cardiovascular, taquicardia en reposo, ademas, aquellos pacientes que

presenten tuberculosis pulmonar activa etc.

La interpretacion de la pletismografia se basa en la valoracion de la
capacidad pulmonar total y el volumen de reserva en relaciéon con el valor predicho.

La valoracion del atrapamiento aéreo puede realizarse con el volumen de reserva o



40

con los indices volumen de reserva/capacidad pulmonar total y capacidad

inspiratoria/capacidad pulmonar total.*4

Se considera una pletismografia normal cuando los valores de capacidad
pulmonar total se encuentran entre el percentil 5y 95 (aproximadamente 80 a 120%
del predicho). Si el valor de capacidad pulmonar total se encuentra por debajo del
percentil 5 de la ecuacion de referencia (< 80%) se confirma restriccion pulmonar.
Se considera leve con valores de capacidad pulmonar total entre 70-79% del
predicho, moderada entre 60-69%, moderadamente grave entre 50-59%p, grave de

35-49%p y muy grave con valores < 35%p.!

En enfermedades obstructivas, la determinacién del volumen residual y el
indice volumen residual/ capacidad pulmonar total, permite confirmar y graduar el
atrapamiento aéreo. Valores por arriba del percentil 95 pero inferiores a 140%p se
consideran como atrapamiento leve; entre 140-170%p, grado moderado y > 170%,

grave. !

Hipoxemia

La presion parcial arterial de oxigeno (PaO2) es un indicador facilmente
accesible de la eficacia del intercambiador pulmonar cuya finalidad es la
oxigenacion tisular. La hipoxemia suele definirse como una disminucion de la

PaO: en la determinacion de los gases de la sangre. !

Cuando las alteraciones de la ventilacion y de la perfusion alveolar sobrepasan
las posibilidades de compensacion, los gases en la sangre arterial se apartan del
rango normal, con el consiguiente riesgo para la respiraciéon celular. La cantidad de
oxigeno que se aporta a los tejidos generalmente excede a las demandas
metabdlicas. Cuando las necesidades son mayores que el aporte, los tejidos utilizan

vias anaerdbicas para la generacion de energia. Si este desbalance no se corrige,
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se produce acidosis por acumulacién de &cido lactico, se altera ain mas el

metabolismo celular y, eventualmente, la célula puede morir.16

En rigor, hipoxemia se refiere a una baja del contenido y/o presién parcial
de Oz en la sangre arterial. Sin embargo, esta definicion amplia se presta a
confusion, ya que la relacion entre PaO2 y contenido de Oz no es lineal y depende
de muchas variables: la PaO2 puede caer bajo lo normal sin cambios significativos
en su contenido, mientras que el contenido puede estar muy disminuido sin cambios
en la PaO2 (anemia o intoxicacion con CO). Para evitar estos problemas, nos
atendremos a la acepcion de uso mas difundido: hipoxemia es la disminucion de
la PaO2 bajo los limites normales para la edad del sujeto. Con esta definicion se
enfatiza el papel del aparato respiratorio, del cual depende la PaO2. Las situaciones
en gue se produzca discrepancias entre PaO2y el contenido seran debidamente

destacadas.16

El pardmetro de oxigenacion arterial que evalla la funcién pulmonar es la PaOz,
ya que es la funcién intercambiadora de gases del pulmén la que generalmente

determina su valor.

Por otro lado, cuando lo que se desea examinar es la respiracion tisular, no so6lo
interesa la presion, que es la determinante del flujo de Oz a las mitocondrias, sino
también la cantidad de moléculas de O2 aportadas al tejido por unidad de tiempo.
Este aporte depende tanto del contenido de O: arterial como de la cantidad de

sangre que llega al tejido por unidad de tiempo.'®

La disminucion de la PaO2 puede deberse a multiples factores:
1. Disminucion de la presion parcial del oxigeno inspirado

e Disminucién de la presion barométrica: altura
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« Disminucién de la fraccién de oxigeno en el aire inspirado: consumo del Oz por
respiracion en espacios cerrados (minas, equipos de sumersion, aparatos de
anestesia, etc.), o en procesos de combustion (incendios, estufas, etc.)

o Desplazamiento del Oz por gases inertes: nitrégeno, metano (minas, pozos)
2. Insuficiencia de la oferta pulmonar

« Hipoventilacion, trastornos de la relacion V/Q o de la difusion
3. Cortocircuitos circulatorios de derecha a izquierda

o Fistulas arteriovenosas intrapulmonares, comunicaciones intracardiacas.

Con la ayuda del examen de gases arteriales, la diferencia de estos tres
mecanismos es generalmente facil, aunque puede haber problemas con las
comunicaciones intraauriculares que se abren o que revierten su flujo, al agregarse

hipertension pulmonar por enfermedad pulmonar:

o Si hay hipoxemia con alza concomitante de la PaCO2y la Pa-aO2 esta normal,
puede afirmarse que la causa es una hipoventilacion alveolar global

e Sila Pa-aO2 estd aumentada, con PaCO2 normal o baja, la hipoxemia se debe a
trastornos de la relaciéon ‘Cr'/Q.

e Si tanto la Pa-aO2 como la PaCO:2 estdn aumentadas, la hipoxemia tiene un

origen mixto. 16

La tolerancia a la hipoxemia varia considerablemente entre individuos. Las
manifestaciones clinicas son inespecificas y dependen de las condiciones fisicas
del sujeto, de su nivel de actividad y de si la hipoxemia es de caracter agudo o
cronico. Mientras mas rapida es la caida de la PaO2, mayores son los trastornos que
se producen, porque los mecanismos de compensacion agudos son de capacidad
limitada. En cambio, cuando la hipoxemia es de instalacién lenta (enfermedades
cronicas pulmonares y cardiacas), hay tiempo para el desarrollo de mecanismos de

compensacion eficaces.!
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A pesar de que son muchas las variables que determinan la gravedad de una

hipoxemia, los siguientes criterios de calificacion son atiles como una primera

aproximacion:

Sobre 60 mmHg se considera que existe hipoxemia moderada.

Si la PaO2 esta entre 40 y 60 mmHg se considera una hipoxemia importante
Si ésta cae bajo 40 mmHg el trastorno es grave y debe temerse dafio
miocardico y cerebral

Sila PaO2 es menor de 20 mmHg el riesgo de muerte es inminente

En algunas circunstancias, el aumento de la Hb no saturada con Oz, causado por la

hipoxemia, se manifiesta por una coloracién azul de piel y mucosas, denominada

cianosis, éste no es un signo sensible, porque es evidente sélo cuando la hipoxemia

es considerable y puede estar ausente si hay anemia, ademas, en ocasiones es

dificil de detectar por el color de la piel, deficiencias de iluminacion, etc.®

Hipoxia

La hipoxia se define como la disminucién del aporte de oxigeno a las células,

lo que limita la produccién de energia a niveles por debajo de los requerimientos

celulares. Puede generarse por diversos mecanismos que se esquematizan de la

siguiente forma:

Por disminucion de la PaO2: a raiz de cualquiera de las causas de
hipoxemia enumeradas.

Por disminucion de la capacidad de transporte de oxigeno de la sangre:
anemia, intoxicacion por CO, metahemoglobinemia.

Por disminucidn del aporte sanguineo a los tejidos: generalizado: shock,

insuficiencia  cardiaca localizado: oclusibn arterial 0 venosa.

Por trastorno de difusion entre capilar y célula: por aumento de liquido

intersticial (edema).
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e Por intoxicacion de los sistemas enzimaticos celulares de oOxido-
reduccion: intoxicacion por cianuro.
e Por consumo excesivo de oxigeno en los tejidos: fiebre alta, ejercicio

muscular intenso.

El primer grupo se caracteriza por presentar PaO2 baja (hipoxia hipoxémica).
El segundo grupo presenta PaO2 normal con contenido bajo. En los grupos
restantes, tanto la presion como el contenido de oxigeno son normales, salvo que
exista compromiso pulmonar secundario o concomitante. La Gltima causa, el mayor
consumo tisular, no produce hipoxia por si sola, ya que en general el aumento del
metabolismo se acompafia de un aumento de la perfusion sanguinea del territorio
en actividad. Es si, en cambio, un factor de agravacion de los otros mecanismos

mencionados.1®

En los niflos asmaticos las crisis moderadas o severas determinan
hipoxemia. Su falta de identificacion precoz es un factor relacionado a letalidad en

esta enfermedad.16

Efectos fisiopatoldgicos de la hipoxia

Del balance entre los efectos nocivos de la hipoxia y los efectos
compensatorios que ella misma desencadena, depende que se mantenga el aporte
de oxigeno a los tejidos vitales, y se optimice la capacidad de los tejidos para extraer

el maximo de oxigeno.

Efectos sobre la ventilacion.

La disminucion de la PaO2 produce un aumento de la ventilacion mediada por la
quimio receptores aorticos y carotideos. El umbral de estimulacién es muy variable
entre individuos, pero en general la PaO2 debe caer bajo 60 mmHg para que
comience a aumentar la ventilacion. La respuesta de estos receptores es modificada

por la PaCO2: un descenso de ésta, como sucede en la adaptacion a la altura,
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disminuye la respuesta ventilatoria a la hipoxemia. A la inversa, un aumento de

la PaCO2 potencia la respuesta ventilatoria frente a la hipoxemia.®

Efectos sobre la circulacién

A diferencia de la respuesta ventilatoria, pequefias reducciones de
la PaO2 provocan una serie de respuestas cardiovasculares compensatorias. A nivel
del corazdn, se produce aumento tanto de la frecuencia como de la fuerza de
contraccion, con lo que aumenta el gasto cardiaco. El mayor consumo miocardico
de oxigeno que esta respuesta implica es facilitado por una vasodilatacién coronaria
por la accién directa de la hipoxemia y por un aumento de la presion arterial
diastélica, derivada de reflejos neuro humorales, que aseguran un mayor flujo
coronario. El sistema excito-conductor también se ve afectado, tanto por la hipoxia
misma como por las catecolaminas descargadas por el estrés general. Son

frecuentes las arritmias de distinto tipo y gravedad.*®

En el cerebro, el aumento del flujo es proporcionalmente mayor que el aumento
del gasto cardiaco, debido a la disminucién de la resistencia vascular cerebral que
produce la hipoxia. El rifidbn, por no ser un 6rgano esencial para la sobrevida
inmediata, presenta importante vasoconstriccion, derivandose la sangre a los
organos cuya funcién es mas critica. El diafragma, en condiciones de hipoxemia,
sobre todo si enfrenta resistencias respiratorias aumentadas, pasa a ser un 6rgano

de exigencias tan criticas como el corazén.!

La circulacion pulmonar reacciona en forma diferente al resto de los vasos del
organismo: la hipoxia alveolar produce un aumento local de la resistencia vascular
pulmonar, basicamente por accién directa sobre los vasos pulmonares precapilares
constituyendo el principal mecanismo de redistribucién selectiva del flujo sanguineo

pulmonar a las zonas mejor ventiladas.'®
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Flujo sanguineo capilar

La cantidad de capilares funcionantes en los tejidos aumenta en la hipoxia
aguda y, en la hipoxia subaguda y crénica, existen evidencias morfolégicas de un
aumento de la densidad capilar en la retina, muasculo cardiaco y musculo

esquelético.®

Efecto sobre el sistema nervioso

El tejido cerebral tiene, junto con el miocardio, la mas alta sensibilidad del
organismo a la falta de oxigeno.

El limite de tolerancia para una anoxia total es de 4 min: pasado este lapso el
dafio es irreversible. Periodos mas cortos de anoxia determinan la puesta en
marcha de mecanismos compensatorios cuya eficacia depende de la rapidez de
instalacion de la hipoxia. Los primeros efectos de una hipoxia leve o moderada
pueden pasar inadvertidos, si no se buscan especificamente: disminucion de la
capacidad de concentracién y para calculos matematicos, incoordinacion motora,
ansiedad, cambios de personalidad, etc. Con mayor intensidad o duracion de la

hipoxia aparecen confusién, convulsiones, estupor y coma.®

Efectos metabdlicos

Si el oxigeno no es entregado al interior de las células en cantidades adecuadas
para las necesidades de producciéon de energia, la célula usa vias anaerdbicas de
mucho menor eficiencia, cuyo metabolito terminal es el acido lactico, cuya medicion
en la sangre sirve para evaluar la intensidad de la hipoxia. Sin embargo, hay que
tener presente que el aumento de la concentracion de lactato en la sangre arterial

no es un indice especifico de hipoxia tisular, ya la produccion de lactato también



47

aumenta en otras condiciones. Si la PaO2 se mantiene sobre 45 mmHg, no se
observa aumento del lactato en reposo. En enfermos con PaOz2 cronicamente bajo
40 mmHg, es frecuente observar la aparicién de acidosis lactica que se corrige al

administrar oxigeno.*

Efecto hematopoyético

Otra respuesta del organismo ante la hipoxia es el aumento del volumen total
de glébulos rojos por un aumento en la produccién de eritropoyetina, principalmente
por el rifidn. Este aumento de la capacidad de transporte de oxigeno tiene un efecto
compensador, ya que, si bien cada glébulo rojo lleva menos oxigeno que lo normal,
el aumento en el numero de glébulos rojos aminora el déficit de transporte global de
la sangre. La respuesta eritropoyética puede faltar en pacientes con carencia de

hierro, infecciones crénicas importantes y por causas desconocidas.®

Gases arteriales

La evaluaciéon del estado acido base y de la oxigenacion de un paciente es
fundamental en cualquier escenario clinico, sea en consulta externa, en un servicio
de urgencias, hospitalizacién, en cirugia o en la unidad de cuidado intensivo. El
conocimiento de las bases fisiopatologicas es de suma importancia para el

entendimiento y adecuada interpretacion de estas condiciones.’

Un proceso fisiolégico fundamental del organismo es el equilibrio acido base, de
ahi que uno de los problemas clinicos mas frecuentes en un paciente, es la
alteracion en este equilibrio. De manera general, existen quimiorreceptores
centrales localizados en el tronco encefalico y quimiorreceptores periféricos
ubicados en los cuerpos carotideos y aorticos, ambos sensibles a los cambios de
pHYy PCO?2 alterando la frecuencia respiratoria. Inicialmente, los pulmones controlan

la cantidad de PCO2 mediante la frecuencia respiratoria por lo que la taquipnea
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genera disminucién de la PCO2, asi como la bradipnea aumenta los niveles de
PCO2.

Los rifiones, en respuesta a una alteracion del pH y la PCO2, estos realizan los
ajustes apropiados en la excrecion de HCO3- y de acido neto para mantener este
equilibrio. En caso de acidosis a nivel de los tubulos contorneados proximales, se
estimula la secrecién de H+ y la reabsorcion del HCO3-. Mas aun, ese aumento en
la excrecién de acido neto genera un aumento en los niveles de HCO3-y, por ende,
un incremento en el HCO3- sérico total. En caso de alcalosis, la filtracion de HCO3-
se aumenta y la secrecion de H+ se inhibe, es asi como la excrecion neta de acido
desciende y el HCO3- se elimina por orina. Por otra parte, existe un aumento en la
excrecion renal de HCO3- por medio de las células de los tubulos distales vy

colectores.t’

Dentro de los trastornos del equilibrio acido base se tienen cuatro, los cuales

cada uno tienen su proceso de compensacion:

Acidosis metabdlica. Se caracteriza por una disminucion en los niveles de
bicarbonato sérico con una disminucion compensatoria de la presion parcial de
diéxido de carbono, este puede desencadenarse posterior a una causa digestiva o
renal o mas bien a un estado hiperclorémico; el tratamiento se basa en la correccion

gue provoca el desequilibrio como la sepsis, hiperglucemia etc.

Alcalosis metabdlica. Presencia de aumento de bicarbonato con aumento del
didxido de carbono como compensacion, ocasionado por una alteracion suprarrenal
o perdida de cloro, en este caso el tratamiento es la reposicion de liquidos para

reponer las perdidas ya sea esta renal o gastrointestinal.

Acidosis respiratoria. Ocasionada por un aumento de diéxido de carbono en

sangre debido a una alteracion en el paciente sometido a ventilacibn mecanica.
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Alcalosis respiratoria. Representa un aumento en la ventilacion alveolar, lo que
genera una disminucion de dioxido de carbono en sangre al igual de una

disminucién compensatoria de bicarbonato.

Los controles gasométricos pueden monitorizarse de dos maneras: intermitente,
analizando muestras sanguineas, 0 continua, de forma invasiva (gasometria
intraarterial continua) o no invasiva (pulsioximetria, capnografo, oximetria). Los
métodos mas habituales son el control intermitente por medio de tomas repetidas

de sangre, o de forma continua por pulsioximetria y capnografia.'®

Gasometria Intermitente

La monitorizacién intermitente de los gases y el equilibrio acido basico se realiza
por medio de la toma repetida de muestras de sangre. Es muy importante que se
tomen una serie de precauciones al obtener y manejar las muestras sanguineas,

para garantizar que los resultados sean fidedignos.

Gasometria invasiva continua (Arterial)

Existe, actualmente, la posibilidad de obtener informacién continua sobre el
estado de oxigenacion, ventilacion y equilibrio acido basico de la sangre arterial por
medio de un sensor biocompatible de fibra 6ptica que se inserta en la arteria, a
través de un angiocatéter de 22 o 20 G. Este sensor (Paratrend) mide directamente
el pH, PaO2, PaCO2 y la temperatura central, y calcula el HCO3 exceso de base y
SatO2 en tiempo real y de forma continua. Se conecta a un monitor en cuya pantalla
presenta los valores de todos los parametros mencionados y, ademas, permite
visualizar las curvas de tendencias de pH, PaO2 y PaCO2 por periodos de tiempo
que oscilan entre 10 miny 24 h.*®
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La monitorizacion intraarterial continua es Util en los pacientes criticos con
grandes variaciones de la ventilacion y oxigenacién y en los que requieren
ventilacion mecénica con parametros agresivos, ya que permite detectar
rapidamente los cambios y modificar precozmente los pardmetros del respirador. Su

mayor inconveniente es el elevado precio de cada catéter

Venosa Mixta

Se realiza por medio de un catéter de fibra Optica capaz de medir por
absorcion espectrofotométrica la StvO2 en una de las ramas de la arteria pulmonar.
Al tratarse de un catéter de Swan-Ganz modificado, la técnica de introduccion es la
misma que la de aquél, con la Unica diferencia de que el dispositivo 6ptico debe ser
calibrado antes de la insercion. Tiene la ventaja de poder medir, ademas de la StvO2

el gasto cardiaco y el consumo de oxigeno de forma continua.!

Técnica de toma de muestra

La extraccion de sangre puede proceder de la arteria radial, braquial y femoral.1®

e Radial: Se origina a partir de la bifurcacion de la arteria humeral y se
encuentra en el antebrazo hasta la mufieca. La toma de muestra
generalmente es en la mufieca y es la zona mas usada para el analisis de
gases arteriales.

e Femoral. Se origina de la arteria iliaca externa, luego recorre la parte anterior
del muslo y finalmente se dirige hacia atras hasta llegar a la region poplitea.
Esta zona es utilizada cuando hay ausencia de pulsos periféricos palpables
porque puede tener complicaciones.

e Humeral o Braquial. Esta arteria es continuacion de la arteria axilar y se ubica
en el brazo Sigue su trayectoria hacia abajo, y se coloca medial al musculo
biceps, para dividirse en dos ramas terminales: la arteria radial y la cubital.

Al igual que la femoral, es la zona menos usada porque existe riesgo a
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complicaciones como trombosis o isquemia en la zona distal del brazo y

mano.

Instrucciones para el paciente previo alatoma de la muestra.

¢ El paciente debe evitar realizar ejercicio intenso antes del procedimiento.

e El paciente debe evitar fumar al menos 2 horas antes de la prueba.

e No se requiere de ayuno para la toma de la muestra.

¢ No debe suspender medicacion de base.

e EIl paciente debe estar hemodinamicamente estable para poder obtener
datos confiables y sin alteraciones.

La prueba de Allen es muy usada para detectar si la irrigacion sanguinea de
la mano es normal. Esta prueba verifica si ambas arterias estan abiertas y
funcionan correctamente. Se puede hacer antes de la extraccion de sangre ya
sea para toma de gases arteriales, antes de un procedimiento que involucre una

de las arterias o para ayudar a detectar un problema de irrigacion sanguinea.

Para la prueba de Allen, probablemente tendra que apoyar la mano en una
mesa o toalla y cerrar el pufio. Se aplicara presion en las arterias de la mufieca
del paciente durante varios segundos y se pedirA que abra y cierre la mano
varias veces, la presion detendra la irrigacion de sangre a la mano, y la mano se
enfriara y palidecera. Luego se permite que la sangre fluya a través de una de
las arterias se verificara que, la mano se calienta y debe regresar a su color

normal.

Al realizar esta prueba, pueden darse dos alternativas o dos resultados, que
puede ser un resultado positivo o normal, el cual determina el buen
funcionamiento de las arterias para transportar sangre; un segundo resultado es
el negativo o anormal, donde el relleno capilar tarda mas tiempo de lo normal y
esto se traduce a que la arteria no suministra la sangre suficiente hacia la mano

y dedos.?®
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Dentro de las complicaciones que pueden resultar, se tienen los hematomas,
infecciones por la alteracion en la zona de puncién, asi como isquemias en caso
de puncién braquial y neuropatias en caso de punzar un nervio

inadvertidamente.1®

En el caso de la toma de muestra de sangre arterial radial, se siguen los

siguientes pasos: 1°

* Colocar la extremidad en dorso flexion (angulo de 45 grados) sobre un
respaldo plano.

* Localizar el sitio de punciéon usando dos dedos para sentir el pulso de la
arterial.

* Mientras continda palpando el pulso, deber& utilizar la mano con mayor
habilidad para llevar a cabo la puncién de la arteria colocando la aguja
adaptada a la jeringa con un angulo de 45 grados.

* Retirar la jeringa y comprimir el sitio de puncion entre 3 a 5 minutos para
minimizar las complicaciones.

* La muestra obtenida debe ser homogenizada inmediatamente para mezclar
el anticoagulante con la sangre. Para eso, se debe utilizar las palmas de las

manos en sentido rotatorio.

Algo a tenerse en cuenta es que si el paciente utiliza oxigeno suplementario,
éste debera ser suspendido minimo 20 minutos previo a la toma de muestra, de
preferencia, para evitar resultados erréneos, asi mismo, se debe tener en cuenta el
registro de la temperatura corporal del paciente; como parte de los cuidados para
realizar una técnica estéril las jeringas pre-heparinizadas deben encontrarse
debidamente empaquetadas o agregar heparina 0.1 ml y finalmente, el transporte
de la muestra debe ser inmediatamente dentro de los 30 minutos después de la
extraccion, si se va a demorar mas, se recomienda transportarlo en cadena de frio

para la preservacion de la muestra.
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Una vez obtenida, la muestra de sangre arterial debe colocarse en hielo y

analizarse lo antes posible para reducir la posibilidad de resultados erréneos. Los

analizadores automatizados de gases en sangre arterial son variados, pero en

comun utilizan la misma metodologia potenciométrica y amperométrica que permite

la entrega de resultados en 10 a 15 minutos.

Procesamiento de la muestra

Para el correcto procesamiento de la muestra deberan seguirse una serie de

pasos: 1°

Al extraer la muestra de sangre arterial debera agitarse para lograr una
mezcla homogénea con la heparina y evitar la formacion de coagulos que
pueden modificar los resultados.

El tiempo maximo de retraso para analizar la muestra obtenida en jeringas
de plastico es de 30 minutos con temperaturas ambientales de 22 C°. En
caso de que ocurran demoras mayores, la sugerencia es almacenar en
envases de cristal o utilizar congelantes para su traslado.

En el analizador de gases arteriales, seleccionar la cantidad de muestra a
procesar (se requiere entre 95y 200 uL para realizar un adecuado analisis).
Previo a introducir la muestra en el receptaculo para su andlisis, debera
cerciorarse que la jeringa se encuentre libre de burbujas.

Abrir el receptor de muestra del analizador y colocar la jeringa para que la
sangre sea aspirada. Retirar la jeringa en el momento que lo solicite el
analizador y cerrar el receptor.

Al finalizar el aspirado de la muestra, la jeringa debera depositarse en el
contenedor resistente a punzocortantes correspondiente.

Anotar los datos demograficos del paciente en cuestion, no olvidar la fraccion
inspirada de oxigeno que en condiciones ambientales es de 0.21 (21%).
Registro de la temperatura corporal. Cada laboratorio debe contar con un

lineamiento para ajustar los resultados de la gasometria a la temperatura
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corporal del paciente. Pueden existir errores en los resultados de la muestra
durante el procesamiento debido a la inclusion de un registro aleatorio de la
temperatura. No hay datos disponibles que cuantifiquen la diferencia entre la
entrega y consumo de oxigeno a temperaturas diferentes de 37 C°. No se
recomienda llevar a cabo de rutina ajustes por temperatura.

e Imprimir el informe verificando que los resultados sean consistentes. En caso
contrario, debera aparecer un informe en la pantalla, habitualmente en color

rojo, lo cual es indicativo de un nuevo andlisis.?°

Asma en la edad pediatrica

Se considera que el asma es una enfermedad frecuente, grave, controlable
pero no curable, patologia cronica méas frecuente en la infancia, principal causa de
morbilidad pediatrica basado en los elevados indices de consultas vy
hospitalizaciones. Se estima que existen mas de 300 millones de personas con
asma en el mundo, segun estudios, la mayoria de las muertes suceden antes de
acudir a un hospital esto debido a un mal tratamiento o seguimiento clinico
adecuado. Muchas hipétesis planteadas tratando de explicar el aumento
considerable de esta patologia, indican factores de riesgo tan simples como la
convivencia en el hogar, exposicién a alfombras, polvo, alérgenos, exposiciéon al
humo de tabaco. La prevalencia se considera mayormente en varones que, en
mujeres, aunque en mujeres los episodios o crisis de asma se presentan con mayor
gravedad y muestran una mayor prevalencia en la edad adulta y adolescencia, el
asma mal controlada genera un impacto en la calidad de vida de las personas que
la padecen, limitando actividades diarias ya sea en sus actividades fisicas, el

ambiente social y emocional.

El término asma se le atribuye a HipoOcrates en los afios 460-375 a.C. el cual
era utilizado para referirse a un jadeo y no en si a una enfermedad; tiempo mas
tarde en el afio 25 d.C. Cornelius Celsus le dio un giro a este término, el introdujo

una clasificacién la cual variaba dependiendo de la intensidad de la dificultad
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respiratoria, definiendo esto como apnea. Asi mismo, Galeno modifica el término de
Hipocrates y estipula que el asma no solo es un simple jadeo, sino que, se
caracteriza por presentar ademas una respiracion corta, ruidosa y acelerada, es
decir, dificultad respiratoria, pero con ausencia de fiebre. Al comparar la definicion
del término asma desde el punto de vista de estos tres autores, todos llegan a una
misma conclusion, la cual es, la dificultad respiratoria y el cansancio que puede

llegar a presentar el paciente dependiendo de la gravedad de la crisis asmatica.

Fisiopatologia

Se describe al asma como una enfermedad compleja, multifactorial y
heterogénea ya que presenta muchas manifestaciones clinicas y mecanismos
fisiopatoldgicos multiples, se encuentra muy asociada a enfermedades alérgicas;
muchos de los genes precursores del asma estan asociados a las diversas
respuestas fisiopatolégicas y con la gravedad de la enfermedad, asi como también
la respuesta al tratamiento farmacolégico. Se dice que son tres los mecanismos
fisiopatoldgicos que son principalmente la obstruccién bronquial, la inflamacion
bronquial y la hiperreactividad bronquial, en individuos propensos desde el punto de
vista genético la inflamacion ya sea aguda o cronica de las vias aéreas genera
obstruccion bronquial, asi como también una broncoconstriccién del musculo liso
bronquial puede suceder en respuesta a cualquier mediador o alergeno

principalmente destacan las infecciones de origen viral o irritantes.

Muchos tipos de células intervienen en la respuesta inflamatoria como lo son,
eosinofilos, mastocitos y linfocitos T; la inflamacién por eosinéfilos es la
caracteristica comun del asma y su aumento se relaciona con la gravedad de esta.
Los mastocitos activados por diversos estimulos liberan mediadores con efecto
bronco constrictor y proinflamatorio, como la histamina, los leucotrienos y la
prostaglandina D2 este incremento del numero de las células caliciformes en el

epitelio y la hipertrofia de las glandulas submucosas se acompafan de una
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hipersecrecidbn mucosa y edema, que contribuye a incrementar la obstruccién

intraluminal .11

Definicion de Asma

El asma es una inflamacion crénica de las vias aéreas en la que desempefian
un papel destacado determinadas células y mediadores, para algunos autores
como, Hipocrates, Celsus y Galeno describen y comparten que, el estado asmatico
es la presencia de dificultad respiratoria en un paciente, el cual se clasificara de
acuerdo con la intensidad o gravedad de la crisis asméatica y otros signos de
gravedad que se presenten, los cuales complican ain més el estado o el cuadro
clinico del paciente. Este proceso se asocia a la presencia de hiperrespuesta
bronquial, que produce episodios recurrentes de sibilancias, disnea, opresion
torécica y tos, en particular durante la noche o la madrugada. Estos episodios se
asocian generalmente con un mayor o menor grado de obstruccion al flujo aéreo, a

menudo reversible de forma espontanea o con tratamiento. 12

El asma es una condicion conocida desde hace mucho tiempo, dicho
concepto ha cambiado con el paso del tiempo y a la vez evolucionando en
informacion a través de nuevos estudios, se considera que su prevalencia ha
aumentado considerablemente en los ultimos 20 afios de manera especial en nifios
entre las edades de 6 a 7 afios, la fisiopatologia del asma ya sea en nifios y adultos
comparten cierta similitud como por ejemplo la hiperreactividad bronquial,
inflamacion crénica de la via aérea y la obstruccién reversible; la inmadurez del
sistema inmunolégico en los nifios se considera un aspecto importante a tener en
cuenta como factor de riesgo para dicha patologia en la poblacién pediatrica, ya que
son mas vulnerables y estan expuestos a una cantidad de infecciones y bacterias

gue se encuentran en el ambiente.
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Clasificacion del Asma

Se puede clasificar el asma en funcion de la gravedad, esto ayudara a establecer el
tratamiento farmacologico; esta puede ser intermitente o persistente. EI asma
intermitente se define por la presencia de sintomas al menos 2 veces por mes,
acompafado de exacerbaciones leves y sintomas nocturnos que no afecten el
suefo, ademas de VEF1 y/o PFE = 80 % y una variabilidad < 20 %, en cambio en
el asma persistente se caracteriza por sintomas de al menos una vez por semana,
las exacerbaciones afectan el suefio y las actividades, sintomas nocturnos mayores
de 2 veces en el mes y un valor de VEF1 y/o PFE = 80 % y una variabilidad < 20-
30 %; a medida estos sintomas aumentan o se vuelven aun mas frecuentes indican
un aumento en la gravedad de la enfermedad, la cual requiere atencion inmediata y

tratamiento oportuno segun la necesidad de cada paciente.

Diagnostico

El diagnostico se basa en la clinica del paciente, los cuales estaran
determinados por la presencia de sintomas o episodios continuos ya sea de
opresion toracica, disnea o tos y sibilancias a la auscultacion, los datos deben ser
veridicos y proporcionados por los padres para establecer un buen diagnostico, la
historia clinica debe ser muy detallada identificando el inicio, duracion y frecuencia
de los sintomas durante una crisis asmatica, ademas, identificar si existen factores

desencadenantes, antecedentes familiares etc.

La realizacién del examen fisico es de suma importancia, haciendo énfasis
en la auscultacién pulmonar, identificando asi ruidos pulmonares que indiquen la
existencia de una obstruccién, como por ejemplo, presencia de sibilancias, las
cuales son caracteristicas en el paciente asmatico; se debe establecer un

diagnéstico diferencial, ya que muchas enfermedades comparten sintomas
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similares con esta patologia, dentro de las que se pueden mencionar la fibrosis

quistica, tuberculosis pulmonar, neumonia, entre otras.

En niflos menores de 5 afios se establece el diagndstico de asma mediante
la existencia de tres 0 mas episodios de sibilancias con una duracion menor a un
dia con afectacion del suefio y buena respuesta a los broncodilatadores; las pruebas
complementarias que ayudaran a la confirmacion del diagndstico se basan en la
espirometria. Con ello se obtiene la capacidad vital forzada (FVC), el volumen
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1 ), el cociente FEV1 /FVC, el PEF
(obtenido por medidores portatiles), el flujo espiratorio forzado entre el 25y el 75 %
de la FVC (FEF25-75), que mide la obstruccién de las pequefias vias aéreas.
Cuando el cociente FEV1 /FVC es < 80 %, existe obstruccion bronquial; la mejoria
del FEV1 2 12 % de la cifra basal tras la administracion de un agonista ta 32 de
accion rapida demuestra la reversibilidad de la obstruccion. Asi confirmaremos el

diagndstico de asma en el nifio colaborador.?

Existen otras pruebas complementarias necesarias para la confirmacion del
diagnéstico, como lo es la pletismdgrafia corporal, prueba la cual mide la resistencia
de las vias aéreas y la capacidad residual funcional; un aumento de la conductancia
mayor del 25% tras una prueba de broncodilatacién es indicativo de asma. La
prueba de resistencia por oscilometria de impulsos permite evaluar la resistencia
mecanica del sistema respiratorio durante la respiracion espontdnea, ademas, se
tiene la prueba de resistencia por oclusion, una caida de esta mayor del 25 al 35%
sobre un volumen inspiratorio se considera positiva. Las pruebas de alergia se
encuentran ligados a atopia lo cual se evalia mediante pruebas cutaneas que
identifican IgE especifica para alérgenos; estas pruebas no se realizan como algo
rutinario para determinar un cuadro de asma, pero se realizan mas que todo en

ninos menores de 2 anos.
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Tratamiento

Normalizar la funcion pulmonar, evitar ingresos hospitalarios, uso minimo de
medicamentos de rescate y episodios minimos de asma son algunos de los
objetivos que se pretenden alcanzar con el tratamiento farmacoldgico. Dentro del
tratamiento base se tienen los corticoides inhalados, empleados para tratar la
inflamacion bronquial siendo la budesénida el principal corticoide en dosis de 200
ug/dia en nifios de 5 a 12 afios y 400 ug/dia en nifios menores de 5 afos. Los
agonistas B2 de accién prolongada se tiene el salmeterol y formoterol aplicandose
cuando no es eficaz el control de los sintomas usando Unicamente un corticoide,
cabe destacar que estos nunca deben usarse solos, siempre deben ir de la mano
con un corticoide; indicados en nifios a partir de los 4 afios. Existen Bronco
constrictores y mediadores de la inflamacion llamados leucotrienos, los
antagonistas de los receptores de leucotrienos forman parte del tratamiento
coadyuvante de los corticoides, indicados en las sibilancias ocasionadas por
infecciones virales las cuales no responden al tratamiento base con corticoides,
dentro de este grupo resalta Montelukast via oral ya sea en comprimidos o forma
granulada, indicada a partir de los 6 meses a dosis de 4 mg y 5 mg en nifios de 6 a
14 afos. Finalmente se tiene la teofilina la cual su uso es infrecuente en nifios por

su accion ineficaz en comparacion a los broncodilatadores de accion prolongada.

La via inhalatoria es la preferida para el tratamiento del paciente asmatico,
donde se tienen tres tipos de sistemas, donde su uso dependera de la edad del
paciente. Los inhaladores presurizados, estos deben usarse siempre con cadmara
espaciadora hasta los 4 afos, a partir de esta edad si el nifio es capaz de inhalar
correctamente se utilizan camaras con boquilla. Pueden emplearse inhaladores de
polvo seco en nifilos de edades entre 6 a 7 afos, siempre y cuando el nifio pueda
generar un flujo inspiratorio elevado para su correcto uso. Los ya conocidos
nebulizadores deben usarse sélo en casos concretos ya que solo un 10% de la
medicacion que se inhala alcanza la via aérea inferior. Un componente basico en el

paciente asmatico es la educacién, un seguimiento continuo de la condicion del
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paciente, la correcta aplicacion del tratamiento farmacologico, evitar factores de
riesgo como la exposicion al humo, agentes irritantes entre otros, detectar la

aparicion de nuevos sintomas que puedan agravar aun mas la enfermedad

Muchas veces, a pesar del tratamiento establecido se pueden presentar crisis
asmaticas dificiles de poder tratar con broncodilatadores o esteroides, lo que
provoca ingresos bajo ventilacion mecanica a unidad de cuidados intensivos. Estas
crisis asmaticas clasificadas como graves se caracterizan porque el paciente no
tolera el decubito, sudoracion y silencio toracico al momento de auscultar, ademas
de, saturacion menor del 91%; todo esto puede llevar a un agotamiento de los
musculos de la respiracion por aumento del trabajo e insuficiencia respiratorios,
finalizando con la presencia de parada cardiorrespiratoria acompafiada de pérdida
de conciencia necesaria para someter al paciente a ventilacion mecénica. Cabe
destacar la importancia de la continuidad del tratamiento ya sea con corticosteroides
y nebulizaciones combinadas de salbutamol y tropium en la rama inspiratoria del

circuito respiratorio.

Enfermedades pulmonares obstructivas y restrictivas
fisiopatologia respiratoria tipos de alteraciones de las vias aéreas

Las enfermedades pulmonares las podemos clasificar en
enfermedades obstructivas o restrictivas dependiendo de su mecanismo
fisiopatologico. Para evaluar la funcién pulmonar utilizamos el espirometro, este
espirbmetro nos permite hacer un registro de volumen y capacidad
pulmonar. El registro espirométrico nos permite obtener una serie de
valores que son importantes para poder evaluar a las enfermedades
respiratorias y lo que nosotros hacemos habitualmente es hacer una prueba
gue mide los volumenes pulmonares, pero de manera forzada, hacemos que el
paciente tome aire por completo y después vote el aire de un viaje. Como le pedimos
al paciente que haga esfuerzo, vamos a obtener volUmenes y capacidad forzadas,

el esfuerzo es necesario porque nos permite evidenciar mejores trastornos de la via
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aérea o trastornos de la distensibilidad pulmonar, es més util para ver obstruccion.
Los pacientes o0 personas en condiciones normales expulsan el 80% de su
capacidad vital forzada durante el primer segundo de la espiracion forzada, por lo

tanto, la relacion es 0,8 0 80%. 22

Cuando hacemos un espirometria hacemos que el paciente inspire al maximo
y que después espire rapido, brusco, con toda la fuerza hasta que no pueda masy
eso es lo que registramos, los volumenes espiratorios. Uno de esos volimenes es
el VEF1, al primer segundo cuanto aire elimina esta persona y después medimos la
CVF que es la cantidad total de aire que esta persona en esta espiracion forzada
fue capaz de expulsar y ademas calculamos la relacién que existe entre el VEF y la
CVF, es decir, qué porcentaje de la CVF es el VEF1 y en condiciones generales
mas 0 menos es 80%, lo que significa que una persona en condiciones normales en
una espiracion forzada elimina el 80% de su capacidad vital forzada durante el

primer segundo de la espiracion. 2

¢Qué va a pasar si una persona tiene una obstruccién bronquial? Hay una
disminucién del flujo aéreo porque al haber una obstruccion bronquial aumenta la

resistencia al flujo, y por lo tanto este paciente durante el primer segundo

¢ Qué debe pasar? Que disminuye la cantidad de aire que expulsa, que espira, por

lo tanto, si la enfermedad es obstructiva el VEF1 va a estar disminuido

¢ Como debe estar la CVF si hay una obstruccion? No necesariamente debiera
estar disminuida, en las etapas iniciales cuando la obstruccion no es tan severa la
CVF esta normal, lo que pasa es que el paciente se demora mas en expulsar el aire,
pero si la obstruccion no es tan severa alcanza a eliminar todo el aire, pero en mayor
tiempo, por lo tanto, en etapas iniciales de las enfermedades obstructivas la CVF

esta normal. 22

Por lo tanto, en el Patron espirométrico: Cuando una enfermedad es

obstructiva (patron obstructivo) vamos a tener VEF1 disminuido, CVF inicialmente
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normal y la relacion VEF1/CVF va a estar disminuida (si disminuye el numerados la
fraccion disminuye). -;,Qué pasa cuando avanza la enfermedad? La CVF
disminuye, pero la disminucion no es proporcional con la del VEF1, por lo tanto, la
relacion sigue disminuida, porque la CVF empieza a disminuir después que el VEF1
ya lo hizo, entonces no es igual, por eso la relacion sigue estando disminuida. -Esta
es una espirometria de un paciente obstructivo y es obstructivo severo porque la

capacidad vital esta disminuida. 2

Segundo patron espirométrico es el Patron restrictivo ¢Qué significa
restrictivo? Que hay una restriccion, hay un impedimento para que el pulmén se
expanda, las enfermedades restrictivas son las enfermedades en la que lo que se
produce es un impedimento o una disminucién de la capacidad de expansion del
pulmén. Por lo tanto, el VEF1 esta disminuido, la CVF también esté disminuida y la
relacion VEF1/CVF esta normal (proporcional), la relacion empieza a disminuir al

mismo tiempo por lo tanto la disminucién es proporcional. %2

Crisis asmaética: ¢Qué pasa durante una crisis asméatica? Se produce una
broncoconstriccién intensa y ademas se produce una hiperproduccion de secrecion
mucosa, lo que a la larga lleva a una obstruccion de la via aérea y por lo tanto una
disminucién del flujo aéreo. Este paciente ¢,qué sintomas va a tener, si disminuye el
flujo aéreo? Va a tener cianosis, disnea, dificultad respiratoria, sibilancia ¢ Por qué
sibila un paciente que tiene una obstruccion bronquial? porque se produce flujo
turbulento, aumenta la velocidad del flujo, pasando de un flujo laminar a un flujo

turbulento. 22

Asma extrinseca (atopico): El asma extrinseca se produce por
hipersensibilidad tipo 1, generalmente comienza en la infancia o adolescencia, hay
antecedes familiares de atopia (atopia significa alergia), y esta asociado con otras
alergias por ejemplo con rinitis alérgicas o con eczemas (eczema son las dermatitis,

son las inflamaciones de la piel, se pone roja). 22
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Asma bronquial o crisis asmética tiene dos etapas, la etapa agua y la etapa
tardia. La etapa aguda es la aparece primero y la etapa tardia es la que aparece
después. La etapa aguda corresponde a los primeros 10 a 15 minutos y ¢Qué
sucede en estos momentos? El mastocito se desgranula y por lo tanto se libera
histamina. Entonces en el tiempo este paciente va a terminar con un remodelado de
su vida aérea que tiende a cronificar el cuadro, a hacerlo permanente, por lo tanto
¢Cudl seré el tratamiento del asma bronquial? Utilizar antiinflamatorios por via

inhalatoria. 22

Asma intrinseca (no atopico): El asma intrinseca es aquel que no tiene un
mecanismo inmunoldgico alérgico. Dentro de ello estan las infecciones del tracto
respiratorio, hay algunos virus que lesionan la via aérea y que producen
hiperreactividad bronquial como el adenovirus y después de que han producido una
infeccion en la via aérea pueden dejar como secuela el asma bronquial. El ejercicio
también podria producir un asma. El reflujo gastroesofagico también podria producir
un asma, en el sentido de que las secreciones géastricas llegan a la via respiratoria
y se produce broncoespasmo. Los contaminantes ambientales como el tabaco,
sustancias quimicas que inducen broncoespasmo por estimulacién de receptores y
reflejo vagal (el acido acetilsalicilico también puede producir asma bronquial porque
el &cido acetilsalicilico inhibe prostaglandinas que son broncodilatadoras pueden
ser broncodilatadoras o bronco constrictoras, hay un equilibro por lo tanto
predominan las bronco constrictoras, ese es el asma intrinseca con un mecanismo

No inmunolégico. %2

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) La segunda
enfermedad es la EPOC. Es un grupo de enfermedades que cursan con una

obstruccion recurrente y cronica del flujo aéreo.
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Uno es el enfisema pulmonar en donde lo que hay es un ensanchamiento del
espacio aéreo y destruccion del tejido pulmonar y la otra es la Bronquitis obstructiva
cronica donde cronicamente los bronquios sobre todo los de menor calibre
(bronquiolos) son los afectos y estan cronicamente inflamados. Enfisema y la
bronquitis obstructiva cronica, ambos son TOTALMENTE distintos. El Enfisema
pulmonar afecta principalmente a los alveolos, mientras que la bronquitis a los
bronquiolos. ¢ Porque estan juntas? Porgue habitualmente los pacientes presentan

manifestaciones de las dos. 22

La obstruccion bronquial que tienen estos pacientes casi siempre es
progresiva, no como el asma que es reversible. Puede acompafarse de
hiperreactividad, pero también puede ser que no sea hiperreactivo y puede ser

parcialmente reversible. La causa mas comun es el tabaco.

En un paciente que tiene una EPOC hay destruccion alveolar, pero ademas
hay inflamacion e hipersecrecién de los bronquios mas pequefos. La enfermedad
pulmonar obstructiva crénica por lo tanto corresponde a un grupo de enfermedades
gue habitualmente se manifiestas juntas y que s4on el Enfisema y la bronquitis, es
progresiva, parcialmente reversible y la causa mas comun es el tabaco, por lo tanto,

se da habitualmente en personas adultas. %2

Las manifestaciones clinicas de esta enfermedad por lo tanto se superponen,
hay una superposicidn entre manifestaciones de enfisema y de bronquitis. La
bronquitis crénica es una inflamacién de la via aérea, pero de la via aérea mas
pequefia, con una hiperproduccion de moco. En el enfisema se produce dafio
alveolar, se pierden alveolos, se destruye el tejido alveolar y en vez de tener sacos
alveolares lindos, tenemos bolsas de aire que no intercambiar nada. El dafio del
enfisema afecta principalmente al alveolo, el dafio de la bronquitis afecta a los

bronquios. Causa comun el tabaco.
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Tienen mecanismos relacionados: Hay inflamacién y fibrosis de la pared
bronquial, porque el tabaco produce inflamacion, hay hipertrofia con el tiempo de
las glandulas submucosas e hipersecrecion de moco. También hay pérdida de fibras

pulmonares elasticas y de tejido alveolar. 22

Consecuencias: Se produce un trastorno V/Q - ¢ Qué es la V/Q? Es la relacion
ventilacion perfusion y la relacion V/Q nos sirve para evaluar el intercambio
gaseoso, la relacién V/Q nos dice que para que ocurra un intercambio gaseoso
adecuado, los alveolos tiene que recibir una adecuada ventilacion, pero también
una adecuada perfusion. La V/Q normal es 0,8 porque son 4 litros de aire por minuto
y 5 litros de sangre por minuto. Los alveolos no tienen musculo liso, por lo tanto, no
se contraen, los que se contraen son los bronquios y los bronquiolos. Hay una
destruccion alveolar que disminuye la superficie de intercambio y hay una pérdida

de fibras elasticas y por lo tanto disminuye el flujo y produce atrapamiento aéreo. ?

Si se pierden fibras elasticas en el pulmén ¢Qué sucede? ¢ Cuando es el rol
de las fibras elasticas en el pulmén? Volver al pulmon a su posicion original después
de haber inspirado, cuando uno inspira, el diafragma lo que hace es expandir,
cuando nosotros espiramos el diafragma se relaja y el que vuelve el sistema toraco-
pulmonar a su posicion de reposo son las fibras elasticas del pulmoén directamente
dafio a nivel del parénquima pulmonar pero ademas va a estimular a los macréfagos
alveolares que van a llevar a una inflamacion pulmonar, esta inflamacion pulmonar
via proteinasas, via metaloproteinasas y de agentes oxidantes dafian la célula 'y a
la larga se va a producir dafio de la matriz extracelular o sea se va a producir un

dafio en la estructura que sostiene a los alveolos por ende se pierden alveolos. 22

La bronquitis cronica se caracteriza porque hay una obstruccion de las vias
aéreas principales y pequefas, es mas frecuente en hombres de la edad mediana,
estéa relacionada con irritaciones crénicas por tabaquismo e infecciones recurrentes.
El diagnéstico de la bronquitis cénica es un diagnéstico clinico, no fisiopatologico -

¢,Cuando hablamos de bronquitis cronica? Cuando los pacientes tienen Tos
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productiva crénica (tos con expectoracion) durante al menos tres meses en dos

afios consecutivos. 22

Fisiopatologia de las enfermedades pulmonares restrictivas

Las enfermedades restrictivas comprenden un grupo heterogéneo de
trastornos que se caracterizan por una alteracion en la distensibilidad pulmonar,
generada por enfermedades del parénquima o intersticio pulmonar o por problemas
extrapulmonares (alteraciones de la caja toracica o0 enfermedades
neuromusculares). Presentan un patron caracteristico en las pruebas de funcién
pulmonar, relacion VEF1/ FVC normal o aumentada con CVF disminuida, VEF1
disminuido leve o normal y capacidad pulmonar total disminuida (CPT). Su manejo
es complejo debido a la dificultad para establecer el diagnéstico diferencial, por lo
que se recomienda una derivacion precoz a un especialista en enfermedades
respiratorias y el enfrentamiento por un equipo multidisciplinario. 23

Las enfermedades pulmonares restrictivas corresponden a una serie de
trastornos que se caracterizan por un patrén de tipo restrictivo en la espirometria y
por una disminucion de la capacidad pulmonar total. Estas enfermedades pueden
originarse tanto en el parénquima pulmonar (enfermedades intrinsecas) como fuera
del pulmén por alteraciones en la pared toracica o enfermedades neuromusculares
(enfermedades extrinsecas) y se caracterizan por presentar una alteracion de la
distensibilidad pulmonar, lo que genera una limitacion en la expansion y
consecuente reduccién de los volumenes pulmonares. Las enfermedades
restrictivas puras son menos frecuentes que las obstructivas y representan
alrededor de un 20% de las patologias respiratorias. En nifios, cuando la causa es

del parénguima pulmonar, suelen estar combinadas con patologias obstructivas. 23

Fisiopatologia de enfermedades restrictivas
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Cuando existe una disminucion de la distensibilidad pulmonar, se reduce la
cantidad de aire que un individuo puede movilizar durante la respiracion, debido a
gue disminuye la capacidad de aumentar el volumen pulmonar frente a los cambios
de presion transpulmonar. Esto reduce la cantidad de oxigeno disponible para el
intercambio gaseoso y la capacidad de eliminar didxido de carbono y puede llevar

a una insuficiencia respiratoria.

Los mecanismos fisiopatologicos involucrados en las enfermedades
restrictivas se podrian clasificar de la siguiente manera:

* Enfermedades intrinsecas, las cuales pueden ser pulmonares intersticiales o
pulmonares parenquimatosas.

* Enfermedades extrinsecas son alteraciones del térax y pared toracica y
aguellas enfermedades neuromusculares.

* Enfermedades pulmonares intersticiales Existen diversas patologias donde
se produce una respuesta inflamatoria cronica del intersticio con reemplazo
del tejido conectivo por tejido cicatricial y fibrosis, lo que altera la
distensibilidad pulmonar. Como ejemplos podemos mencionar algunas
alteraciones difusas del desarrollo y del crecimiento pulmonar, disfunciones
del surfactante, algunas enfermedades sistémicas con compromiso
pulmonar, como enfermedades reumatoldgicas, de depdsito, sarcoidosis,
entre otras. En todas ellas se produce una remodelacion del intersticio y los
espacios aéreos, que alteran la distensibilidad. 22

* Enfermedades pulmonares parenquimatosas: Aqui se incluye a
enfermedades que afectan el parénquima pulmonar que evolucionan con
inflamacion crénica y reemplazo del tejido normal por tejido cicatricial, con
desarrollo de fibrosis. Podemos incluir en este grupo a algunas
enfermedades y procesos post infecciosos causantes de neumonia
intersticial, enfermedades pulmonares cronicas como la fibrosis quistica,
displasia broncopulmonar, neumonia eosinofilica, neumonitis por
hipersensibilidad, asi como el sindrome de distrés respiratorio agudo

(SDRA), entre otras. En las enfermedades intrinsecas se produce restriccion
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como consecuencia de un proceso inflamatorio cronico y desarrollo de
fibrosis pulmonar. 23

* Enfermedades del térax y de la pared tordcica Aqui se incluye a
deformidades toracicas importantes, como la escoliosis grave u otras
malformaciones del térax, la ocupacion pleural y la obesidad morbida, entre
otras. En estos casos la expansion pulmonar se ve restringida, dificultando la
entrada y salida de aire durante la respiracion, reduciendo los volumenes
pulmonares. ?

* Enfermedades neuromusculares: Corresponden a diversas condiciones que
afectan a los masculos y nervios que controlan la funcion respiratoria y que
llevan a una disminucién de la expansibilidad de la caja toracica y los
pulmones. Dentro de ellas podemos mencionar la distrofia muscular de
Duchenne, la atrofia muscular espinal, algunas miositis, miastenia gravis,
sindrome de Guillan Barré y la distrofia muscular congénita, entre otras. En
las enfermedades extrinsecas la restriccion ocurre secundario a la alteracion
en la expansién pulmonar y reduccion de la cantidad de aire que se puede
movilizar durante la respiracion. La insuficiencia respiratoria, en estos casos,
se debe a hipoventilacion alveolar. Independiente del mecanismo
involucrado, en todas las enfermedades restrictivas, los musculos
respiratorios deben trabajar mas para lograr una ventilacion adecuada y el
organismo debe recurrir a mecanismos compensatorios. Con el tiempo, estos
pueden resultar insuficientes y llevar al paciente a una insuficiencia
respiratoria. Los sintomas y signos presentes en enfermedades restrictivas
son inespecificos y pueden variar dependiendo de la causa subyacente.
Cada condicion tiene su propio cuadro clinico, pero generalmente presentan

una evolucion insidiosa de sintomas, siendo la disnea el sintoma cardinal. 23

El estudio especifico, destinado a determinar la etiologia de la restriccién,
dependera de la presentacion clinica, la gravedad de los sintomas y la evolucién de
cada paciente y no se discutiran en este articulo. El manejo de las enfermedades

pulmonares restrictivas generalmente es complejo debido a las multiples causas
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que pueden generarla y la dificultad para establecer el diagndstico diferencial. Es
por esto por lo que la derivacion precoz a un especialista en enfermedades
respiratorias y el enfrentamiento por un equipo multidisciplinario es fundamental

para lograr un tratamiento adecuado.

El tratamiento puede implicar desde el uso de medicamentos para reducir la
inflamacion, terapia inmunosupresora y/o corticoides sistémicos en enfermedades
intrinsecas, hasta requerir un tratamiento quirargico en enfermedades extrinsecas,
como es el caso de algunas malformaciones pulmonares, de pacientes con
obesidad moérbida o escoliosis severa. La oxigenoterapia, asistencia ventilatoria, el
manejo de condiciones comoérbidas y la rehabilitacion pulmonar forman par-te del

tratamiento habitual en pacientes con condiciones graves. 23

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
ventilatorio invasivo, describiéndose en general que < 1% de los pacientes
asmaticos hospitalizados podria requerir intubacion. Pese a que no existe una
modalidad ventilatoria estdndar para el manejo de estos pacientes, 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 H20.

Es importante destacar, que en pacientes graves se puede tolerar aumentos
de CO2 (hipercapnia permisiva) que permita ventilar a los pacientes minimizando
los riesgos de trauma alveolar, describiéndose PCO2 tan altas como 90 mmHg con
pH > 7.1. 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 |.E idealmente 1:3 toda vez que, por el aumento de la resistencia, estos
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pacientes tienen un aumento significativo de la CT lo que determina la necesidad
de tiempos inspiratorios adecuados y tiempos espiratorios largos para 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 autoPEEP que se
obtiene luego de hacer una maniobra de pausa espiratoria sostenida.

Este PEEPIi es proporcional al atrapamiento aéreo, por lo que, segun su
magnitud, también determinara la cuantia de PEEP extrinseco en el ventilador, que
habitualmente no debe superar al PEEPI y por otro lado el PEEP total no debiera
ser mayor a 10-15 cm H20O, sobre lo cual se puede producir compromiso
hemodinamico. Finalmente, en nuestra unidad ha ido ganando aceptacion el manejo
de estos pacientes con la modalidad PRVC (Ventilacion controlada por volumen y
regulada por presion), modalidad dual, que tiene la ventaja de entregar un volumen

corriente constante que al usar flujos desacelerantes, minimizan las PIM.

Pronostico del Asma

El asma resuelve en muchos nifios, pero en hasta 1 de cada 4 las sibilancias
persisten hasta la adultez o se producen recidivas en los afios posteriores. El sexo
femenino, el tabaquismo, la edad de comienzo temprana, la sensibilizacién a los

acaros del polvo son factores de riesgo para la persistencia y las recidivas.

Si bien un namero significativo de muertes por afio se atribuyen al asma, la
mayoria de estas muertes puede prevenirse con tratamiento. En consecuencia, el
prondstico es bueno con el adecuado acceso al tratamiento y su cumplimiento. Los
factores de riesgo para la muerte son un aumento en los requerimientos de
corticosteroides orales antes de la internacién, la hospitalizacion previa por
exacerbaciones agudas y valores disminuidos del flujo espiratorio maximo en el
momento de la presentacion. Varios estudios mostraron que el uso de

corticosteroides inhalados disminuye las tasas de internacién y mortalidad.
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Con el tiempo, las vias aéreas en algunos pacientes con asma sufren
cambios estructurales permanentes (remodelado), que se desarrollan frente a la
obstruccion basal al flujo de aire que no es completamente reversible. El uso

enérgico de farmacos antiinflamatorios puede ayudar a prevenir esta
remodelacion.?*



72

CONCLUSION

El asma infantil no es una enfermedad diferente al asma en adulto, sino que
en los nifios enfrenta desafios de una forma especial. Esta afeccion es una de las
principales causas de visitas a las salas de emergencias en los hospitales y
ausencias en las escuelas. El asma es una de las patologias mas preocupantes e
irreversibles dentro del campo de la medicina de tal forma que si no es atendida de
forma prioritaria con tratamiento farmacoldgico puede conllevar a presentar
escenarios de crisis asmaticas graves, lo cual amerite la utilizacion de la Ventilacién

Mecanica Invasiva.

No se conoce hasta el momento la causa principal del asma. Es bastante
probable que la genética y el ambiente tengan algo que ver con el asma en los
nifos. Si bien es cierto, un ataque de asma puede ocurrir cuando el nifio esté
expuesto a un desencadenante del asma, los cuales pueden ser de distintos tipos,
en el caso del asma alérgica que es causada por los alérgenos puede incluir: &caros
de polvo, mascotas, arboles, desechos de plagas, etc. Por otra parte, el asma que
no es alérgica puede incluir desencadenantes como: respirar aire frio, humo de
tabaco, resfriados, ciertos medicamentos, contaminacion del aire exterior, etc. Los
antecedentes de insuficiencia respiratoria, convulsion hipdxica, intubacién o ingreso
en UCI se han identificado como factores de riesgo de padecer un estado asmético
mortal en los nifios asmaticos. El 25 % de los pacientes que han requerido
ventilacion artificial por estado asmatico mueren posteriormente. Dos tercios de las

muertes se producen en el primer afio tras el estado asmatico.

Las indicaciones de ventilacibon mecanica en el estado asmatico son la
parada cardiorrespiratoria, la alteracion importante del estado de conciencia, el
agotamiento y la insuficiencia respiratorios progresiva, a pesar de tratamiento
broncodilatador agresivo. La ventilacion mecanica (VM) del estado asmatico debe
aplicar una estrategia especifica dirigida a reducir la hiperinsuflacion dinamica, con

volumenes corrientes bajos y tiempos inspiratorios prolongados, que se consiguen
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disminuyendo la frecuencia respiratoria. El inicio de la ventilacion mecanica en los
pacientes pediatricos requiere de una exhausta y minuciosa investigacion clinica
por parte de los médicos para llegar a la conclusion del porqué el nifio debe ser
conectado a un ventilador mecanico, que puede ser por la ausencia de entrada de
aire a sus pulmones a través de la auscultacion, saturacion de Oxigenacion por
debajo de 90%, el uso de musculatura accesoria para respirar, disfagia, etc.
Teniendo en cuenta que los principales objetivos de la ventilacion mecanica en los
nifios es mantener el intercambio gaseoso y disminuir el esfuerzo respiratorio en

ellos para reducir de esta forma el consumo de oxigeno de los tejidos.

Existen parametros importantes dentro de la ventilacion mecanica en
pediatria, entre los cuales estan: presion inspiratoria maxima, presion positiva al
final de la espiracion, tiempo inspiratorio, frecuencia respiratoria, fraccion inspirada
de oxigeno. Entre los modos ventilatorios qué funciona de una forma satisfactoria
con los nifios tenemos la ventilacibn mecanica controlada por volumen y la
ventilacion controlada por presién, de las cuales esta Ultima es la modalidad mas
utilizada en recién nacido y lactantes pequefios con la finalidad de limitar la presion
alveolar ajustando el nivel de presion inspiratoria que se desea utilizar , la frecuencia
respiratoria y la duracion de la inspiracion, las cuales son variantes de del volumen

circulante y el flujo.

La ventilacion mecénica juega un papel vital en el manejo del asma grave en
los nifios. La eleccién entre la VMNI y la VMI, asi como la estrategia de ventilacion
especifica, deben individualizarse segun sean las necesidades del paciente. Siendo
el objetivo principal proporcionar soporte respiratorio adecuado mientras se
minimiza el riesgo de diversas complicaciones. La compresion de la fisiopatologia
del asmay los principios de la ventilacibn mecanica es fundamental para un manejo

exitoso de estos pacientes.

Es importante que los pacientes asmaticos tengan acceso oportuno a un

tratamiento para su condicion y de esta manera evitar la presencia de
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complicaciones y crisis asmaticas graves que comprometan ain mas su condicion
patoldgica, disminuir los ingresos hospitalarios a la unidad de cuidado intensivos
debe ser una de los principales objetivos que deben perseguirse en los pacientes
asmaticos, asi como también, la orientacion y el llamado a la conciencia de las
personas que la padecen es vital para la prevencion de complicaciones y la
busqueda oportuna de ayuda para tratar dicha patologia, todo esto puede lograrse
mediante la comunicacién médico-paciente y la correcta informacion brindada a la

poblacion.

La actualizacion continua ya sea mediante articulos de investigacion o
estudios realizados acerca de nuevas pruebas para determinaciéon del asma o
tratamiento de esta seran de interés para innovar en el tratamiento y establecer un

mejor diagnostico, llegando a obtener resultados satisfactorios en los pacientes.

A lo largo de esta investigacion se lograron diferentes objetivos los cuales
fueron postulados al principio de esta, de tal forma que se puede concluir que el
entendimiento de la fisiologia del paciente pediatrico, la fisiopatologia de la
enfermedad o condicion de base y el conocimiento del funcionamiento del ventilador
mecanico y su interaccidbn con el paciente determinara un mejor manejo,

disminuyendo complicaciones y conduciendo a una extubacion exitosa.

En contexto, el 85% del asma pediatrica es alérgica, encontrandose poli
sensibilizados la mayoria de los nifios con asma grave. Es muy importante saber
diferenciar si se trata de un asma de control dificil, que mejora al corregir factores
potencialmente modificables, o de un asma grave refractaria al tratamiento, lo cual
requerira tratamiento y mantenimiento en unidades especializadas, que en este
caso se procederia al uso de la ventilacion mecénica ya que esta es una
herramienta fundamental en el manejo de los pacientes que se enfrentan a una
enfermedad obstructiva la cual atenta contra su vida. En el caso de los pacientes

pediatricos, este estudio ayudo a comprender que cada vez su uso es mas frecuente
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en la unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos, puesto que su objetivo primordial
es sustituir el trabajo respiratorio de los pacientes hasta que lo logren por si mismos.

Finalmente, la Ventilacion controlada por volumen y regulada por presion
(PRVC) corresponde a una modalidad dual, de uso cada vez mas frecuente, en la
gue se programa un volumen corriente o volumen minuto determinado, siendo este
entregado con un flujo desacelerarte 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 presibn maxima
determinada. Esta modalidad se puede utilizar en pacientes con patologia pulmonar
restrictiva, con riesgo de trauma alveolar, patologia obstructiva, etc. Una vez tomada
la decision del inicio de la ventilacion mecéanica, se debe tener presente que la
modalidad ventilatoria y los parametros que utilizaremos dependeran de la
interrelacion entre la condicién del paciente (motivo por el cual se esta utilizando
VM), el equipo con el que se cuenta, las patologias subyacentes y la experiencia

del profesional en la salud a cargo.
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