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Estimados socios y amigos de SOCHINEP:

 Esta edición constituye la segunda parte de la publicada en octubre 2016, completando así los temas 

desarrollados por intensivistas pediátricos de gran prestigio en nuestro medio. Sus artículos se basan en la evidencia 

científica, a la vez que su propia experiencia, aportando conocimientos especialmente dedicados a los residentes de 

pediatría y subespecialidades, a kinesiólogos y terapistas respiratorios, y a enfermeras con dedicación a pacientes 

críticos.  

 Para los lectores que aún no la han leido, los invitamos a revisar la edición anterior. 

       Dra. Loreto Godoy, Co-Editor

       Dra. Solange Caussade, Editor Responsable

       Comité Editorial
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INTRODUCCIÓN

 La oxigenoterapia de alto flujo vía nasal es una 
modalidad ventilatoria de menor complejidad respecto a otros 
sistemas de soporte respiratorio no invasivo. La mayor evidencia 
de esta terapia proviene de estudios realizados en prematuros 
como una alternativa al CPAP (continuous positive airway 
pressure) tradicional, en el contexto de distress respiratorio, 
apoyo post extubación y apneas. Posteriormente, su uso se 
hace extensivo a la población adulta y pediátrica como una 
herramienta de apoyo ventilatorio en diferentes escenarios 
clínicos, siendo cada vez más expandida y aceptada en estas 
poblaciones, por sus beneficiosos efectos sobre la oxigenación, 
ventilación y comodidad del paciente (1-3).
 A diferencia de las cánulas nasales habituales, los 
sistemas de alto flujo permiten una mezcla de aire y oxígeno 
que alcanza o excede la demanda inspiratoria espontánea 
del paciente, lo que en recién nacidos puede ser 1 a 2 litros 
por minuto (lpm) llegando a 6 – 60 lpm según se trate de 
lactantes, preescolares, escolares, adolescentes o adultos, 

respectivamente. Adicionalmente, la administración de alto flujo 
requiere de calefacción y humidificación de la mezcla entregada, 
con el fin de evitar el daño de la mucosa respiratoria (2-5).
 De esta manera, la cánula nasal de alto flujo (CNAF) 
consiste en una naricera más rígida de lo habitual -la cual según 
su diseño permitirá mayor o menor flujo- y cuya conexión distal 
va unida a un circuito ventilatorio específico, el que a su vez 
se conecta a un sistema de humectación y calefacción al cual 
se une la mezcla de oxígeno y aire (2). En la actualidad existen 
equipos específicos diseñados para entregar altos flujos que 
traen incorporados la termorregulación y humidificación, así 
como la posibilidad de medir la fracción inspirada de oxígeno 
(FIO2). A estos equipos sólo debe conectarse un flujómetro con 
oxígeno, ya que el aire es extraído desde el ambiente para luego 
realizar la mezcla según la FIO2 que se requiera para alcanzar la 
saturación deseada (Figura 1).

MECANISMO DE ACCIÓN

 Dentro de los mecanismos de acción potenciales que 
explicarían la eficacia de la CNAF se cuentan:
- Aumento de la fracción inspirada de oxígeno por una menor 
dilución con el aire ambiente y por generación de un reservorio 
anatómico de oxígeno (nasofaringe y rinofaringe) (6-8).

ABSTRACT
 High-flow nasal cannula (HFNC) is a non invasive method of respiratory support increasingly used in pediatric patients due to 
its positive effect on oxygenation, ventilation and patient comfort. The mechanisms behind the efficacy of HFNC have been widely studied; 
however, the role of HFNC on generating positive pressure remains controversial.
 The evidence on the efficacy and security of HFNC is not solid, yet it’s simple installation, maintenance and apparent safety have 
prompted numerous centers to consider the use of HFNC an “off-label” standard of care, feasible in low complexity units, and had helped 
to relieve overcrowding in critical care units.
 The aim of this article is to review the mechanisms of action and the evidence supporting the use of HFNC in children, as well 
as, the potential indications for the use of HFNC in and out of intensive care units. 
Keywords: high flow, nasal, cannula, oxygen therapy, respiratory failure, bronchiolitis, children

RESUMEN
 La Cánula Nasal de Alto Flujo (CNAF) es una modalidad de soporte respiratorio no invasivo cada vez más difundida en la 
población pediátrica por sus beneficiosos efectos sobre la oxigenación, ventilación y confort del paciente. Sus mecanismos de acción han 
sido ampliamente estudiados, siendo la generación de presión positiva la que aún genera más controversia.
 Si bien aún existe poca solidez de la evidencia respecto a la eficacia y seguridad de la CNAF en la literatura, su facilidad de 
instalación, mantención y seguridad aparente ha determinado que en varios centros su uso se considere ya un estándar de cuidado “off-
label”, factible de utilizar en unidades de menor complejidad, con la consiguiente descompresión de unidades críticas.
 Este artículo pretende realizar una puesta al día de la CNAF en cuanto a sus mecanismos de acción, evidencia referente a su 
utilidad en pediatría, potenciales indicaciones, así como su uso fuera de unidades críticas.
Palabras clave: cánula nasal de alto flujo, oxigenoterapia, insuficiencia respiratoria aguda, bronquiolitis, niños
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- Lavado del espacio muerto nasofaríngeo (efecto wash-out) 
que contribuye a mejorar la presión distendente. Esta presión 
se generaría secundaria a la administración continua de un 
alto flujo, el que determinaría una resistencia espiratoria que 
variaría según «boca abierta o cerrada», pero sin perderse. Esta 
favorecería una disminución de atelectasias, una mejoría de 
la relación V/Q y una mejoría de la distensibilidad pulmonar al 
aumentar el volumen de fin de espiración, y con ello la capacidad 
residual funcional. Además, favorecería la disminución del 
trabajo respiratorio por contrarrestar el auto-PEEP (positive end 
expiration pressure) (8-14).
- Provisión de humidificación correcta a la vía aérea lo que 
mejoraría la mecánica respiratoria al favorecer la conductibilidad 
del gas y el trabajo metabólico del acondicionamiento de gas 
inhalado (15-16), además de mejorar la comodidad del paciente 
(16-17).
- Disminución de resistencia inspiratoria con la consecuente 
disminución del trabajo respiratorio, considerando que el 
volumen nasofaríngeo tiene una distensibilidad que contribuye 
a la resistencia de la vía aérea (14,18-19).

EVIDENCIA PEDIÁTRICA

 En pediatría la CNAF representaría una alternativa a la 
administración de CPAP no invasivo en aquellos pacientes con 
dificultad respiratoria moderada, especialmente en la población 
de lactantes que cursan bronquiolitis. Así, en un estudio 
prospectivo realizado en 46 niños (recién nacidos – escolares) 
con dificultad respiratoria leve a moderada, se observó que 
la CNAF lograba mejorar el puntaje respiratorio, la saturación 
de oxígeno (SpO2) y la escala COMFORT en la mayoría de los 
pacientes y que esto se explicaría por la aplicación de una 
presión nasofaríngea constante de alrededor de 4±2 cmH2O, 
siendo más evidente en los lactantes (4). Rubin y cols, en un 
grupo de 25 niños con diversos diagnósticos observó que el 
aumento de las tasas de alto flujo vía cánula nasal disminuía el 
esfuerzo respiratorio, con el impacto más significativo a 8L/min, 

concluyendo que entre los múltiples mecanismos posibles para 
este efecto clínico, se contaba la generación de presión positiva 
y el lavado del espacio muerto de las vías respiratorias (14).
 En bronquiolitis diversos estudios han evaluado 
el mismo efecto. Arora y cols en un grupo de 25 niños con 
bronquiolitis utilizando CNAF en la unidad de emergencia, 
observaron que flujos crecientes a través de la CNAF se 
asociaban a un aumento lineal de la presión nasofaríngea, 
efecto que lograba sostenerse con boca abierta, si bien en 
menor cuantía (20). Del mismo modo, Milesi y cols en 21 
lactantes menores de 6 meses cursando bronquiolitis por Virus 
Respiratorio Sincicial (VRS) con puntaje de dificultad respiratoria 
moderado, observaron que la CNAF con flujos iguales o sobre 2 
L/kg/min generaban una presión faríngea que se asociaba a una 
mejoría del patrón respiratorio y a una rápida descarga de los 
músculos respiratorios (9).
 En un interesante estudio prospectivo, se evaluó el 
efecto de la CNAF sobre el volumen espiratorio final (EEVL) con 
tomografía de impedancia eléctrica, en 11 lactantes cursando 
bronquiolitis con requerimientos de oxígeno mayores a 2 lpm 
y dificultad respiratoria moderada. Se observó que con CNAF a 
8 lpm (alrededor de 2 L/kg/min) existía un aumento del EEVL, 
un aumento de la presión esofágica al final de espiración y una 
mejoría en la frecuencia respiratoria, FIO2 y SpO2 (13). Pham y 
cols en 12 lactantes con bronquiolitis usando CNAF, describieron 
que con flujos de 2 L/kg/min se producía una disminución del 
trabajo respiratorio evaluado mediante medición de actividad 
eléctrica del diafragma, presión esofágica y pletismografía (21)
 Por otro lado, se ha reportado que el uso de CNAF 
disminuiría la necesidad de intubación en pacientes con 
insuficiencia respiratoria aguda. Wing y cols, (22) en un estudio 
retrospectivo realizado en una unidad de emergencia pediátrica, 
evaluaron el riesgo de intubación de pacientes con insuficiencia 
respiratoria aguda, antes y después de la introducción de 
CNAF. Observaron que el riesgo de intubación había disminuido 
en 83% en la unidad de emergencia y en 58% a nivel global 
durante el período en que se había implementado un protocolo 
de uso de CNAF (OR 0.17, IC 0.06-0.5, p = 0,001 y OR 0.42, 

Figura 1. Cánula Nasal de alto Flujo
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IC 0.20-0.89, p = 0.02 respectivamente). Asimismo, en un 
estudio retrospectivo realizado en una unidad de cuidados 
intensivos (UCI) (23) se comparó el porcentaje de intubación en 
115 lactantes menores de 24 meses con bronquiolitis entre el 
período previo y posterior a la introducción de CNAF. Se observó 
que el porcentaje de intubación disminuía de 23% a 9% en el 
período posterior a la introducción de CNAF, con un OR 0.32 (IC 
0.11 – 0.97, p = 0.043), incluso si se controlaba por edad, peso 
y presencia de VRS. Observaron también que el promedio de días 
de estada en UCI disminuía de manera considerable (6 a 4 días). 
Schibler y cols, observaron también que en lactantes < 24 meses 
cursando bronquiolitis, el porcentaje de intubación disminuía 
de 37% a 7% en un período de 5 años, coincidiendo con la 
introducción de CNAF como parte del manejo de estos pacientes 
(24). Destacable es que en ninguno de los estudios descritos 
previamente se reportaron complicaciones secundarias al uso 
de CNAF, sin embargo y aunque infrecuentes, se han descrito 
algunas como distensión gástrica, úlceras nasales y síndrome 
de escape aéreo (25).
 Pese a lo promisorio de los estudios publicados a la 
fecha (de los cuales sólo fueron comentados los más relevantes), 
dos revisiones sistemáticas relativamente recientes concluyeron 
que a la luz de la literatura existente, aún no habría evidencia 
suficiente para establecer la seguridad o efectividad de la CNAF 
en niños como apoyo respiratorio general o en bronquiolitis 
en particular (26,27). En este contexto, el grupo australiano-
neozelandés recientemente publicó un protocolo de estudio 
prospectivo multicéntrico randomizado, que comparará el 
tratamiento estándar (oxígeno por cánula nasal a bajo flujo) 
con CNAF en lactantes con bronquiolitis en 17 unidades de 
emergencia, lo que finalmente permitirá dilucidar el real 
beneficio de la CNAF en este escenario (28).

FACTORES PREDICTORES DE FRACASO

 Estudios retrospectivos han mostrado que la respuesta 
a CNAF se evidenciaría en los primeros 60 – 90 minutos de 
iniciado el apoyo respiratorio, por lo que posterior a esto se 
haría necesario evaluar escalar en el soporte respiratorio 
(1, 4, 24). En un estudio de cohorte retrospectivo realizado 
en dos unidades de emergencia pediátrica terciaria (29), se 
evaluaron 498 pacientes menores a 2 años con diagnóstico de 
insuficiencia respiratoria aguda (asma, bronquiolitis, neumonía 
principalmente), que recibieron CNAF dentro de la primeras 24 
horas. Al analizar ambos grupos se observó que un 8% de los 
pacientes requerían intubación y que una frecuencia respiratoria 
(FR) mayor al percentil 90 para la edad, una presión arterial 
de dióxido de carbono (PaCO2) mayor de 50 mmHg y un pH 
menor a 7,3 se asociaban independientemente a este fracaso. 
Algo similar fue descrito en el estudio de Mayfield y cols (30), 
quienes observaron que los pacientes no respondedores a CNAF 
y que requerían cuidados intensivos, eran identificables dentro 
de la primera hora de uso de CNAF mediante el monitoreo de 
frecuencia cardíaca (FC) y FR.
 Otro estudio retrospectivo realzado con 113 lactantes 
ingresados a una Unidad de Cuidados Intensivos, comparó las 
características de los respondedores y no respondedores a 
CNAF, encontrando que los lactantes que no respondían a CNAF 

presentaban mayor hipercapnia, menor taquipnea, tenían un 
mayor puntaje de gravedad y mostraban pequeño cambio en su 
condición basal post conexión a CNAF (31).
 En este contexto, parece razonable plantear que 
aquellos pacientes que previo a la conexión a CNAF tienen 
retención de CO2 (Ejemplo > 50 mmHg), pH < 7.3, una FR 
mayor al percentil 90 para la edad o tendencia a bradipnea, 
puntaje de gravedad elevado (Ejemplos PRISM, PIM2), tendrían 
mayor riesgo de fracasar con esta terapia, pudiendo agregarse 
entre estos factores -según experiencia de nuestra unidad 
(32)- el compromiso radiológico condensante de más de un 
cuadrante pulmonar. Del mismo modo, aquellos pacientes que 
ya conectados a CNAF no evidencian mejoría en el puntaje de 
dificultad respiratoria (FR, FC, signos de dificultad respiratoria) 
dentro de los primeros 60 a 90 minutos de terapia, también 
debieran considerarse como no respondedores a CNAF.

USO DE CNAF FUERA DE UNIDADES CRÍTICAS

 Con el objetivo de evaluar la seguridad y el impacto 
clínico del uso de CNAF en salas de emergencia, un estudio 
evaluó de manera prospectiva a 61 lactantes con diagnóstico 
de bronquiolitis en quienes se utilizó CNAF a 2 l/kg/min. Estos 
lactantes fueron comparados con una cohorte retrospectiva de 33 
pacientes con bronquiolitis que habían recibido terapia habitual, 
constatando que el uso de CNAF en la sala de emergencia era 
segura y que su implementación en este lugar podría disminuir 
las admisiones a UCI. Es importante destacar que este estudio 
pretendía ser randomizado y controlado, sin embargo el comité 
de ética de la institución rechazó el diseño original debidoa que 
la CNAF ya se consideraba un estándar de cuidado en ese centro 
(30).
 Del mismo modo, González y cols, evaluaron 
prospectivamente a 25 lactantes ingresados a sala básica con 
diagnóstico de bronquiolitis moderada-severa y que habían 
sido tratados con CNAF en ese lugar, dada la disponibilidad 
de este sistema de apoyo respiratorio. Observaron que estos 
lactantes presentaban una mejoría clínica significativa, lo que 
acompañado de la seguridad de esta técnica (no se reportaron 
complicaciones), su fácil manejo y buena tolerancia, evitó el 
ingreso a UCI de estos pacientes (33). Similar reporte hacen 
Bressan y cols, luego de analizar a 27 lactantes con bronquiolitis 
moderada-severa hospitalizados en sala pediátrica quienes 
fueron tratados con CNAF. Ninguno de ellos requirió ingreso 
a unidades de mayor complejidad para escalar en apoyo 
respiratorio, así como tampoco presentaron complicaciones 
secundarias a esta terapia (34).

CONCLUSIÓN

 Si bien la evidencia que respalda actualmente 
el uso de CNAF es alentadora, aún es insuficiente para 
consolidarla formalmente dentro del resto de las terapias de 
soporte respiratorio. Sin embargo, su facilidad de instalación, 
mantención y seguridad aparente ha determinado que en varios 
centros su uso se considere ya un estándar de cuidado “off-
label”, factible de utilizar en unidades de menor complejidad, 
con la consiguiente descompresión de unidades críticas, más 
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aun en períodos de alta demanda asistencial. Relevante será 
conocer los resultados del estudio randomizado controlado 
que actualmente se encuentra en marcha, el cual permitirá 
consolidar o descartar esta interesante herramienta terapéutica.

La autora declara no presentar conflictos de intereses 
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INTRODUCCIÓN

 La insuficiencia respiratoria aguda es originada por un 
desequilibrio entre la demanda y la capacidad de respuesta del 
sistema respiratorio, que por distintas causas no puede adaptar 
su rendimiento a las variaciones de la demanda metabólica. Para 
vencer las consecuencias de una patología respiratoria aguda, 
que pudiera interferir con el intercambio gaseoso, el sistema 
respiratorio responde con un aumento del volumen corriente y/o 
la frecuencia respiratoria.
 Si la función de los músculos respiratorios es 
insuficiente para mantener un nivel de intercambio gaseoso 
a nivel alveolar que se adecúe a las necesidades metabólicas 
de la respiración celular, entonces resulta una insuficiencia 
respiratoria. Esta es una causa importante de morbilidad 
en Pediatría en relación con patologías pulmonares y de vía 
aérea, pero también puede desencadenarse por alteraciones 
de los sistemas nerviosos central y periférico y el sistema 
musculoesquelético (1). 
 En general la falla respiratoria se clasifica en dos 
grupos:
       - Tipo I ó hipoxémica: la principal alteración es a nivel 
de relación ventilación perfusión (V/Q), es la más frecuente y 
se relaciona con la mayoría de las enfermedades pulmonares 

agudas pediátricas. Caracterizada por una PaO2 < 60 mm Hg 
con una PaCO2 normal o baja. Su tratamiento primario es la 
administración de oxígeno a un nivel suficiente para aumentar 
la saturación arterial de O2 (SpO2) a > 94%. Si se requiere una 
fracción inspirada de O2 (FiO2) > 0.5 para alcanzar esta meta se 
define como falla respiratoria aguda hipoxémica.
             - Tipo II o hipercápnica: es una consecuencia de la 
falla ventilatoria, que puede ocurrir en condiciones que afectan 
a la bomba respiratoria como alteraciones de tronco cerebral, 
neuromusculares y obstrucción aguda o crónica de la vía aérea 
superior. Se caracteriza por hipoventilación alveolar ó PaCO2> 
50 mmHg. Su desarrollo puede ser insidioso en patologías 
agudas como neumonía o asma, en las cuales a la alteración 
V/Q se agrega fatiga de los músculos respiratorios, sumándose 
a la hipoxemia una hipercapnia. La administración de oxigeno 
en la falla tipo II crónica puede ser riesgosa, ya que en casos 
de hipercapnia crónica, la hipoxemia es el único gatillante de 
los quimiorreceptores periféricos sensibles a oxigeno para 
mantener el control respiratorio. Por lo cual a la terapia con 
oxigeno suplementario debiera agregarse un apoyo para reducir 
la carga muscular respiratoria y la ventilación alveolar.

VENTILACIÓN NO INVASIVA

 La ventilación no invasiva (VNI) puede ser una 
alternativa que mejora el intercambio gaseoso en pacientes 
seleccionados y puede prevenir la intubación y uso de ventilación 
invasiva con sus riesgos asociados, tales como trauma de la vía 
aérea superior e infecciones nosocomiales. 
 Se define como la entrega de presión positiva, 

ABSTRACT
 Although most cases of respiratory failure resolve with medical treatment and are self-limited, some of them may require a higher 
level of ventilatory support.
 Noninvasive ventilation (NIV) is an alternative to improve gas exchange in selected patients and may prevent intubation, the use 
of invasive ventilation and its associated risks. This article describes the use of noninvasive ventilation in acute respiratory pathology.
Keywords: non invasive ventilation, positive pressure, mask

RESUMEN
 Aunque la mayoría de los casos de falla respiratoria son de evolución favorable y autolimitados algunos pueden requerir soporte 
ventilatorio de mayor nivel. 
 La ventilación no invasiva (VNI) es una alternativa que mejora el intercambio gaseoso en pacientes seleccionados y puede 
prevenir la intubación y uso de ventilación invasiva con sus riesgos asociados. Este artículo describe el uso de la ventilación no invasiva en 
la patología respiratoria aguda.
Palabras clave: ventilación no invasiva, presión positiva, máscara
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continua o intermitente a través de una interfase sin necesidad 
de un tubo endotraqueal o cánula de traqueostomia. Puede ser 
una presión positiva continua sobre la vía aérea (CPAP) o un 
binivel de soporte respiratorio que incluye una presión positiva 
espiratoria (EPAP) y una presión positiva inspiratoria (IPAP) la 
cual es gatillada por el esfuerzo inspiratorio espontáneo del 
paciente. Dichas presiones son entregadas a través de cánulas 
nasales, máscaras faciales o cascos. Presenta gran flexibilidad 
en su aplicación y remoción y preserva los mecanismos de 
defensa de la vía aérea. 
 Desde el punto de vista fisiopatológico en una 
patología respiratoria la inflamación de la vía aérea, la ocupación 
y el colapso alveolar favorecen una alteración de la relación 
V/Q, efecto shunt, atrapamiento aéreo que determinarán una 
disminución de la compliance del sistema respiratorio y aumento 
de la resistencia de la vía aérea, hipoxemia y aumento del 
trabajo respiratorio que puede llevar a la fatiga de los músculos 
respiratorios, con hipoxemia e incluso hipercapnia secundaria. 
La VNI puede mejorar el reclutamiento alveolar, disminuir el 
trabajo respiratorio y por ende la fatiga muscular, contribuyendo 
a evitar la intubación (1).
 Recientemente la Conferencia Consenso de Daño 
Pulmonar Agudo Pediátrico, luego de revisar la literatura 
disponible sobre VNI en relación con Sindrome de Distress 

Respiratorio Agudo, de acuerdo a la definición de Berlin 
(2) concluye que su uso puede ser beneficioso, mejorar el 
intercambio gaseoso y potencialmente evitar la intubación, 
especialmente en niños con SDRA leve. Resaltan la necesidad de 
su aplicación en forma monitorizada en una unidad de cuidados 
críticos al paciente adecuado y con personal especializado 
debido a que es necesario estar atentos a los signos y síntomas 
de compromiso progresivo de la enfermedad que motivó su 
uso, eventuales complicaciones, sincronía paciente ventilador y 
necesidad de intubación por falta de respuesta a la terapia (3). 
 En 2008 realizamos un estudio en dos unidades de 
paciente crítico de Santiago de Chile, prospectivo randomizado 
en niños de 1 mes a 15 años con patología respiratoria aguda, 
entre un grupo control y un grupo con uso de binivel de 
presiones, con un protocolo bien definido de aplicación de VNI 
basado en un puntaje de dificultad respiratoria, requerimientos 
de oxigeno,y falla del método, determinó una disminución de 
la frecuencia cardiaca y respiratoria y una disminución de la 
necesidad de intubación y conexión a ventilación mecánica en 
forma estadísticamente significativa (28% de los pacientes en 
Bipap versus 68% de intubación de los casos control) (4). El 
protocolo utilizado en este estudio se adjunta en la Tabla Nº 1.

Tabla 1. Protocolo uso Ventilación No Invasiva en falla respiratoria aguda

Criterios de ingreso

- Patología respiratoria aguda
- Requerimientos de O2 > 35% para saturar ≥ 94%
- Dificultad respiratoria moderada según scores
- Estabilidad hemodinámica

Criterios de exclusión

- Incapacidad de proteger las vías aéreas en pacientes en coma, Glasgow ≤ 8 o con compromiso de tronco cerebral
- Inestabilidad hemodinámica
- Dificultad para aplicar la interfase como en trauma o quemadura facial o anormalidades craneofaciales. 
- Compromiso gastrointestinal severo: hiperemesis, distensión abdominal, obstrucción intestinal o cirugía abdominal reciente.
- Hipoxemia refractaria: sat <90%/FiO2 >= 60%
- Exceso de secreciones traqueobronquiales
- Intolerancia a la interface, agitación psicomotora
- Falta de disponibilidad de personal entrenado en VNI y monitorización adecuada

Aplicación de protocolo

- Protección de piel
- Instalación de SNG
- Sedación si se requiere
- Uso de máscara facial
- Luego de ajustada máscara facial iniciar EPAP a 4 cms H2O y aumentar de a 2 cms H2O hasta 6 – 10 cms
        según saturación de O2 esperada con FiO2 < 60%
- Agregar IPAP o P de soporte hasta lograr presiones de 10 – 14 cms de H2O hasta lograr disminuir trabajo
        respiratorio, frecuencias cardiaca y respiratoria

Criterios de mejoría

- Persistencia de dificultad respiratoria moderada a severa a pesar de no filtración de la interfase y de lograrse
       las presiones adecuadas. Falta de sincronización paciente/VNI por agitación a pesar de sedación. Considerar
       intubación y uso de VM invasiva. No retrasar la decisión.
- Disminución progresiva de requerimientos de presiones, que se bajarán cuando se logre disminuir FiO2 a < 50% 
- Se disminuirá IPAP en 1-2 cm según clínica (mejoría de expansión pulmonar y disminución de trabajo respiratorio )
       o manteniendo Vt ≥ 6ml /kg hasta suspensión de IPAP.
- FiO2 < 40% para saturar > 93% luego de suspensión de IPAP y con disminución progresiva de EPAP a 6 cms H2O
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 En un estudio multicéntrico realizado en 60 unidades 
pediátricas de Latinoamérica, España y Portugal en un periodo 
de un mes de infecciones respiratorias ingresaron 2156 
pacientes, 42% presentaban falla respiratoria aguda, 75% de 
las cuales se debieron a patología respiratoria aguda: Neumonia, 
bronquiolitis, obstrucción de la via aérea superior, síndrome de 
distress respiratorio agudo o aspiración. En 155 pacientes se 
utilizó ventilación no invasiva, con un 39% de falla y necesidad 
de apoyo invasivo (5). Un estudio observacional prospectivo 
reciente, de dos años de duración describe uso de VNI en su 
mayoría en pacientes con patología respiratoria aguda, con un 
30% de necesidad de intubación (6). 
 En la literatura se describen diversos factores que es 
necesario tener presentes al momento de definir a que pacientes 
beneficiaremos y no retardaremos la intubación agregando 
morbimortalidad. Entre los factores predictores de falla de VNI 
en Pediatría se describen:

- Inadecuada selección de pacientes: la presencia  d e 
una enfermedad severa, dada por un score de gravedad 
mayor, compromiso de mas de dos órganos (7).

- SDRA (8, 9).
- Tiempos de evaluación de respuesta a VNI según 

saturación y dificultad respiratoria: relación SpO2/
FiO2 <193 después de 1 hora de VNI (9), FiO2 > 80% 
después de 1 hora en NIV (10), falta de mejoría de la 
frecuencia respiratoria después de 2 horas de VNI (8) o 
después de 6 horas (9).

- Necesidad de presiones elevadas y de FiO2 > 60%: un 
nivel de presión de soporte alto, P promedio > 12 cm 
H2O o FiO2 > 0.6.(11). 

DISPOSITIVOS

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

INTERFASES

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

En lactantes se usarían más las interfases nasales mientras que 
en niños mayores serían mejor toleradas aquellas oronasales.

SINCRONIZACIÓN

 La relación entre el apoyo ventilatorio no invasivo y 
el esfuerzo respiratorio espontáneo del niño es relevante en el 
éxito de la VNI (14). Existen distintos tipos de asincronia que se 
pueden clasificar en de gatillo, entrega y tiempo de flujo. La más 
frecuente en niños es el autogatillado que es la entrega de una 
ventilación no gatillada por el paciente, generalmente debido a 
fuga a través de la interfase y que da cuenta de la importancia 
de ellas y de la capacidad del ventilador de compensar fugas.
 Basados en la literatura actual podemos afirmar que la 
VNI es una herramienta útil en el manejo de la falla respiratoria 
aguda, en pacientes pediátricos, aplicada bajo protocolos bien 
establecidos, por personal calificado y con monitorización 
adecuada, ya que es muy importante pesquisar en forma precoz, 
antes de 6 - 12 horas a aquellos pacientes que requerirán 
conexión a VM (9). 

 A continuación revisaremos su uso en las patologías 
respiratorias agudas más frecuentemente ingresadas a una 
unidad de paciente crítico pediátrico.

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

 La bronquiolitis por VRS es la causa más frecuente 
de dificultad respiratoria en lactantes < 1 año, y representa 
el 2 – 6% de los ingresos a unidades pediátricas de paciente 
crítico (UPCP). Se caracteriza por un estrechamiento severo de 
la vía aérea periférica generando obstrucción severa y aumento 
de la resistencia de la vía aérea. En espiración se genera una 
disminución desproporcionada del flujo debido al colapso 
dinámico de la vía aérea desencadenando hiperinsuflación 
dinámica y PEEP intrínseco (PEEPi). Los efectos de esta alteración 
serán aumento hasta en 6 veces del trabajo muscular necesario 
para iniciar el flujo inspiratorio, ya que se requiere mayor 
presión pleural negativa para movilizar el aire hacia un alveolo 
con presión positiva, haciendo a los músculos inspiratorios 
relativamente menos eficientes. El patrón respiratorio presenta 
una frecuencia respiratoria aumentada, disminución del volumen 
corriente y la presión inspiratoria, una disminución del tiempo 
espiratorio y un aumento en la relación Ti/T respiratorio total, 
con la consecuente disminución del tiempo de eliminación del 
volumen y mayor atrapamiento aéreo. En niños, la proporción de 
fibras tipo 1 del diafragma es reducida, generando una menor 
resistencia del músculo respiratorio a la sobrecarga, haciendo 
al paciente pediátrico más propenso a la fatiga muscular. Si la 
energía necesaria para superar la resistencia de la vía aérea 
y la retracción elástica exceden la capacidad de los músculos 
respiratorios de asegurar una ventilación adecuada, entonces se 
genera hipercapnia y la necesidad de apoyo ventilatorio. 
 La mantención de una presión continua durante el 
ciclo respiratorio completo, con CPAP nasal mejora el trabajo 
respiratorio en lactantes de < 3 y 6 meses, al disminuir el 
esfuerzo inspiratorio necesario para superar el PEEPi, con una 



Neumol Pediatr 2017; 12 (1): 9 - 14

C o n t e n i d o  d i s p o n i b l e  e n  h t t p : / / w w w. n e u m o l o g i a - p e d i a t r i c a . c l12

Ventilación no invasiva en el paciente con falla respiratoria aguda

disminución del colapso espiratorio de la vía aérea superior 
e inferior, favoreciendo el flujo espiratorio, como lo han 
demostrado distintos estudios publicados recientemente (15,16). 
En estos casos se usó como criterio de inclusión pacientes con 
bronquiolitis por VRS, con pPCO2 > 50 mmHg y un puntaje de 
asma clínica de Wood modificado, > 5 (Tabla 2). Se realizaron 
mediciones de presiones esofágicas y gástricas para evaluar la 
carga muscular respiratoria. Se aplicó un CPAP de 6 cm H2O, a 
través de un Infant Flow Ventilator (Electro Medical Equipment, 
UK) con sistema de humidificación. Los efectos fueron observados 
desde la primera hora de CPAP nasal y se mantuvieron a las 6 
horas. En 2011, Essouri y cols encontraron en 10 lactantes con 
falla respiratoria hipercápnica debida a bronquiolitis aguda, que 
el nivel de CPAP nasal que mas disminuía el trabajo respiratorio 
y mejoraba el patrón respiratorio era de 7 cm de H2O (17). 
En un estudio de cohorte realizado en dos centros europeos, 
se encontró que de 135 lactantes menores de 6 meses, con 
enfermedad de la via respiratoria baja por VRS, 89 se conectaron 
a CPAP nasal y 35 a VM invasiva. En esta serie los pacientes en 
VNI tuvieron menos días de UCI y apoyo ventilatorio, sin embargo 
tuvieron diferencias significativas en cuanto a menores puntajes 

de gravedad y mayor SpO2/FiO2 que al ingresar. Sugieren 
la necesidad de estudios prospectivos randomizados para 
recomendar CPAP en bronquiolitis (18). En lactantes entre 6 y 12 
meses con bronquiolitis y PF < 300 se comparó administración 
de CPAP entre 4 y 10 cm de agua a través de casco y mascara 
facial. Ninguno requirió intubación, y se encontraron diferencias 
significativas en cuanto a mejor tolerancia y menor necesidad de 
sedación en pacientes con uso de cascos que con mascara facial 
(19). La utilidad del apoyo VNI sería mejorar el esfuerzo muscular 
respiratorio, evitar colapso alveolar y así evitar progresión a 
agotamiento. En casos de bronquiolitis por VRS se ha usado 
binivel de presiones a través de máscara facial, con IPAP entre 
10 – 14 y EPAP 6 – 10 demostrando disminución de la dificultad 
respiratoria y de la necesidad de intubación (4). En una serie 
retrospectiva se usó CPAP y Bipap en pacientes con bronquiolitis 
y la falla del método se relacionó con sobreinfección bacteriana, 
prematuridad y cardiopatías (20). Fisiológicamente la presión 
inspiratoria ayuda a apoyar la musculatura respiratoria fatigada 
y por lo tanto disminuye la disnea y mejora el intercambio 
gaseoso. 

VENTILACIÓN NO INVASIVA Y SÍNDROME DE DIFICULTAD 
RESPIRATORIA AGUDO (SDRA) PEDIÁTRICO

 En SDRA se observa daño endotelial capilar con 
aumento de permeabilidad y daño del epitelio alveolar, con 
inflamación y trastorno del drenaje de fluidos con o sin disfunción 
del surfactante pulmonar. Se encuentra inflamación de la vía 
aérea, ocupación y colapso alveolar. Como consecuencia se 
produce alteración del intercambio gaseoso. El SDRA es una 
enfermedad heterogénea que puede ser de causa pulmonar o 
extrapulmonar, que genera hipoxemia debido a la alteración de 

la relación ventilación/perfusión, aumento del espacio muerto y 
atrapamiento aéreo. En niños observamos una disminución de la 
capacidad residual funcional y de la compliance y aumento de 
la resistencia de la vía aérea. El trabajo respiratorio aumenta y 
por lo tanto aumenta la demanda de oxígeno de los músculos 
respiratorios, agravando la hipoxemia e incluso determinando 
fatiga muscular y retención de CO2.
 La implementación de VNI, (CPAP y Binivel de 
presiones) reduce el trabajo muscular respiratorio, facilita la 
apertura de la vía aérea y mejora la oxigenación (1). Estudios 
fisiológicos y clínicos sugieren que el apoyo adicional 

0 0.5 1 2

Cianosis
SpO2 ≥ 95% con 

FiO2 0.21

95% > SpO2 ≥ 
90% con FiO2 

0.21

SpO2 ≥ 90%con 
FiO2 > 0.21

SpO2 < 90% con 
FiO2 > 0.21

Ruidos inspiratorios Normales Disminuidos Disminuidos Disminuidos o 
ausentes

Uso musculatura accesoria VAS < 5 cm 10 ≥ VAS > 5 cm 15 ≥ VAS >10 cm VAS ≥ 15 cm

Ruidos espiratorios VAS < 5 cm 10 ≥ VAS > 5 cm 15 ≥ VAS >10 cm VAS ≥ 15 cm

Compromiso sensorio Normal Agitado al estímulo Deprimido o agitado Coma

Tabla 2. Score clínico de asma de Wood modificado
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inspiratorio, a través de máscara facial, mejora la oxigenación 
y la ventilación al descargar los músculos inspiratorios (1, 4, 
21). Si bien la literatura pediátrica dispone a la fecha de pocos 
estudios prospectivos, randomizados que apoyen el uso de VNI 
en SDRA, el Consenso Pediátrico, luego de hacer una revisión de 
la literatura al respecto sugiere su uso en pacientes con SDRA 
leve a moderado (3).

VENTILACIÓN NO INVASIVA Y ESTADO ASMÁTICO

 Una patología frecuente en la UPCP, especialmente en 
los meses de primavera o de invierno, es el ingreso de pacientes 
con antecedentes de asma que han suspendido su tratamiento 
y/o que presentan un cuadro infeccioso viral intercurrente que 
los descompensa, con signología bronquial obstructiva severa.
 Se define asma aguda severa o estado asmático como 
una exacerbación severa y rápida de un asma que puede no 
responder al tratamiento con oxígenos, broncodilatadores y 
corticoides sistémicos. Se caracteriza por una obstrucción de 
la vía aérea baja debido a inflamación, edema, broncoespasmo 
y tapones mucosos. Presentan limitación al flujo aéreo y cierre 
prematuro de la vía aérea con aumento del trabajo respiratorio, 
con aumento de la resistencia de la vía aérea e hiperinsuflación 
con sobredistensión pulmonar, atrapamiento aéreo y PEEP 
intrínseco. La fase espiratoria se hace activa para poder vaciar 
los alveolos. 
 La VNI en estos casos, tendría un efecto broncodilatador 
con reclutamiento alveolar, resultante de el uso de PEEP que 
contrarresta el PEEP intrínseco y favorece la apertura de la 
vía aérea colapsada disminuyendo el esfuerzo necesario para 
generar una presión negativa que favorezca el flujo inspiratorio 
de aire. La VNI desplaza hacia distal el punto de igual presión, 
que es uno de los mecanismos fisiopatológicos básicos de porque 
funciona la VNI en paciente obstructivo. El flujo aéreo aumenta 
a través de los canales ventilatorios colaterales favoreciendo la 
reexpansión de áreas colapsadas y mejoría de la relación V/Q. 
La aplicación de una presión inspiratoria ayuda a disminuir el 
esfuerzo muscular respiratorio y aumenta el volumen corriente.
 En un análisis de artículos de estado asmático y VNI, 
dos trabajos prospectivos observacionales, un reporte de caso 
y dos estudios retrospectivos de aplicación de Bipap a través 
de mascaras nasales o faciales en niños de 2 a 21 años que 
no responden al manejo convencional de crisis asmáticas, 
evidencian buena tolerancia al tratamiento no invasivo, 
disminución del trabajo respiratorio y mejoría de la oxigenación, 
con complicaciones como enfisema subcutáneo o neumotórax 
en 1% (22). En esta revisión también se describe un trabajo 
prospectivo, randomizado en 20 pacientes de 1 a 20 años con 
tratamiento habitual y Bipap para alcanzar volumen corriente de 
6 a 8 ml/kg, por máscara nasal o facial en el que se encontró 
buena tolerancia al método, mejoría del puntaje de severidad 
de asma y disminución de los requerimientos de oxígeno, sin 
complicaciones mayores ni requerimientos de intubación (23). 
En nuestra experiencia usamos Bipap en pacientes con crisis 
asmática que ingresan con requerimientos de oxígeno mayores 
a 35%, trabajo respiratorio aumentado, sin necesidad de 
intubación en ninguno de ellos (4).

CONCLUSIÓN

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

La autora declara no presentar conflicto de interés.
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INTRODUCCIÓN

 La ventilación mecánica invasiva (VM), constituye uno 
de los ejes centrales del manejo de la insuficiencia respiratoria 
aguda, especialmente cuando los mecanismos de compensación 
del paciente pediátrico son insuficientes para proporcionar el 
trabajo respiratorio que determine una buena oxigenación del 
organismo y una adecuada remoción del CO2. De esta manera, la 
VM se ha transformado en una herramienta de uso frecuente en 
la Unidades de Paciente Crítico Pediátrico, con un uso descrito 
sobre un 20% de los pacientes ingresados a una UCI pediátrica, 
llegando a cifras mayores a 50% de los ingresos en época de 
infecciones respiratorias (1, 2). La decisión de colocar a un 
paciente en VM es una combinación de arte y ciencia, en donde 
se debe combinar en forma justa y apropiada, el juicio clínico, 
síntomas y signos de insuficiencia respiratoria y la incapacidad 

del paciente de mantener un adecuado intercambio gaseoso o 
una vía aérea permeable.

ASPECTOS HISTÓRICOS DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA

  400 años A.C., Hipócrates ya había mencionado la 
posibilidad de insuflar aire a los pulmones a través de la tráquea. 
Varios siglos más tarde, Andreas Vesalius, famoso médico 
y profesor de anatomía del siglo XVI, describía en su tratado 
Humanis Corporis Fábrica, la posibilidad de “restaurar” la vida 
de un animal colocando un tubo en la tráquea e insuflando aire 
a través de él. A fines del 1800, Alfred Woillez fue uno de los 
primeros individuos que desarrolló un ventilador parecido a 
un tubo, que hacía en forma manual un proceso de cambio de 
presiones internas, lo que permitía que al ser puesto un individuo 
dentro de este tubo y con la cabeza afuera, el aire entrara en 
forma “no invasiva” a sus pulmones (3). Posteriormente, en 
1931 John Emerson desarrollo los “pulmones de acero”, equipos 
de presión negativa que resultaron de la mejoría realizada sobre 
los prototipos desarrollados por Woillez, Drinker y Shaw (3). 
Durante los años 50 y en relación a la epidemia de polio, la 
VM dio un salto cualitativo, desarrollándose los ventiladores a 
presión positiva, los que cumplieron un gran rol durante esta 
epidemia. En 1953 Henry Lassen público un reporte en donde 

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

RESUMEN
 La ventilación mecánica constituye una herramienta fundamental en el manejo de la falla respiratoria grave, siendo su uso cada 
vez más frecuente en las unidades de cuidado intensivo pediátrico. El objetivo principal de la ventilación mecánica, es sustituir el trabajo 
respiratorio del paciente, hasta que éste sea capaz de realizarlo por sí mismo. El entendimiento de la fisiología del paciente pediátrico, la 
fisiopatología de la enfermedad o condición de base y el conocimiento del funcionamiento del ventilador mecánico y su interacción con 
el paciente, conducirán a un manejo proporcionado, con disminución de las complicaciones y una extubación exitosa. En este artículo, 
revisaremos algunos aspectos de su historia, conceptos fisiológicos básicos, las indicaciones generales de inicio, algunas modalidades de 
VM, aspectos del manejo ventilatorio de la patología pulmonar obstructiva y restrictiva, y el proceso de “weaning” o destete y extubación.
Palabras clave: ventilación mecánica; modo ventilatorio, falla respiratoria; síndrome de dificultad respiratoria aguda, asma 
grave, extubación

Dr. Andrés E. Castillo M.
Profesor Asociado, División Pediatría, Pontificia Universidad Católica de Chile.
Unidad Académica Cuidados Intensivos Pediátricos. 

VENTILACIÓN MECÁNICA INVASIVA
EN EL PACIENTE PEDIÁTRICO
PEDIATRIC INVASIVE MECHANICAL VENTILATION

Correspondencia:
Dr. Andrés Castillo
Unidad Cuidados Intensivos Pediátricos
Hospital Clínico 
P. Universidad Católica de Chile
Marcoleta 367
Santiago de Chile
Correo electrónico: acastill@med.puc.cl

ARTÍCULOS ORIGINALES / ORIGINAL ARTICLES

mailto:acastill@med.puc.cl


Neumol Pediatr 2017; 12 (1): 15 - 22

C o n t e n i d o  d i s p o n i b l e  e n  h t t p : / / w w w. n e u m o l o g i a - p e d i a t r i c a . c lC o n t e n i d o  d i s p o n i b l e  e n  h t t p : / / w w w. n e u m o l o g i a - p e d i a t r i c a . c l 1716

Ventilación mecánica intensiva en el paciente pediátrico

mostró que la sola introducción de la VM como terapia en la 
polio, determino una caída en la mortalidad desde rangos sobre 
80% a cifras menores al 40% a los pocos meses de iniciar su 
uso, transformándose en la base de las técnicas actuales de VM 
en el paciente grave (4,5). 
 En el paciente pediátrico, la ventilación mecánica 
se ha desarrollado a partir de los principios y la experiencia 
derivada de la ventilación mecánica en el adulto, sin embargo, 
su uso ha tenido un crecimiento cada vez mayor, con un paralelo 
mejor conocimiento de cómo interactúa con la fisiología del 
paciente pediátrico y por consecuencia, un mejor manejo de los 
mismos.

CONCEPTOS BÁSICOS 

 Es importante entender que los pacientes pediátricos 
no son adultos pequeños, pues difieren en aspectos anatómicos 
y fisiológicos. Los pacientes pediátricos presentan un occipucio 
más prominente lo que hace que en decúbito dorsal se produzca 
una flexión del cuello que determina una potencial obstrucción 
de la vía aérea. La lengua es desproporcionadamente grande 
en relación a la boca, la laringe es más alta y tiene una forma 
de embudo más exagerada que en el adulto, siendo la porción 
más estrecha a nivel del cartílago cricoides, lo que determina 
que un pequeño edema en esta zona pueda determinar un 
gran aumento de la resistencia flujo de aire. Por otra parte, 
el árbol respiratorio comparativamente con el de un adulto es 
mucho más estrecho determinando una alta probabilidad de 
obstrucción ante pequeños cambios de radio producidos por 
edema de la pared (la resistencia al flujo de aire es inversamente 
proporcional al radio a la cuarta potencia para un flujo laminar 
y al radio a la quinta potencia para un flujo turbulento) (6). 
La pared torácica en lactantes y niños presenta costillas que 
están más horizontalizadas lo que dificulta la generación de 
presiones negativas intratorácicas especialmente en situaciones 
de compliance pulmonar baja, por otro lado, al ser la pared 
torácica más complaciente, determina una mínima oposición a 
la tendencia natural de retracción del tejido pulmonar, lo que 
determina una menor capacidad residual funcional (CRF) y de 
manera secundaria una menor reserva funcional. En forma 
conjunta, las diferencias anatómicas y funcionales descritas 
a nivel de caja torácica y parénquima pulmonar, determinan 
compliance o distensibilidad pulmonar menores, constantes 
de tiempo diferentes en las diferentes edades y volúmenes 
corrientes que varían no en relación a la masa muscular o 
porcentaje de grasa como ocurre en el adulto, sino en relación al 
peso y altura (7).
 Fisiológicamente, la VM corresponde a la entrada 
y salida de un flujo de aire hacia los pulmones, flujo que es 
impulsado por una gradiente de presión creada por la máquina, 
determinando así la expansión pulmonar, siendo la salida o 
espiración de aire un proceso pasivo. La principal meta de la 
ventilación mecánica es sustituir el trabajo respiratorio que no 
puede ser realizado de manera eficiente por nuestro paciente, 
logrando así producir una adecuada Ventilación y Oxigenación. 
 La Oxigenación corresponde primariamente al 
intercambio de gas a nivel alveolar. Este permite mantener una 
adecuada PaO2 y depende fundamentalmente de la presión 

media de vía aérea (PMva). Los principales determinantes de 
la PMva corresponden al Volumen corriente (Vc), la Presión 
Inspiratoria máxima (PIM), el Tiempo inspiratorio (Ti) y la Presión 
positiva de fin de espiración (PEEP). 
 La Ventilación corresponde al movimiento de gas 
fuera y dentro del pulmón, debiendo sobrepasar las fuerzas de 
resistencia de vía aérea y compliance pulmonar. Este movimiento 
de aire modificará y optimizará el movimiento de gas a nivel 
alveolar (ventilación alveolar), sitio en el cual se producirá el 
equilibrio y remoción de CO2. La ventilación minuto se puede 
dividir en ventilación alveolar y ventilación de espacio muerto, 
el cual está constituido por el espacio muerto anatómico y 
fisiológico. Tanto el aumento del espacio muerto anatómico o 
fisiológico, determinarán una disminución de la ventilación 
alveolar y por ende un aumento en la CO2 (Figura 1) (8, 9).

 La Compliance (C) pulmonar es definida como el cambio 
de volumen en relación al cambio de presión de vía aérea (Figura 
2) es decir ∆V/∆P y es determinada por las fuerzas elásticas 
dentro del pulmón junto con la tensión superficial generada por 
la interfase aire-tejido dentro del alveolo. La C puede a su vez 
ser dividida en C dinámica y C estática. La Compliance estática 
proporciona una estimación de la compliance total del sistema 
pulmonar, es calculada dividiendo el volumen corriente por la 
diferencia entre presión plateau o presión de inflación estática 
(Ppl) y PEEP. La Compliance dinámica por otra parte incluye y 
refleja el aporte de la resistencia de la vía aérea al flujo de aire, 
se calcula dividiendo el volumen corriente por la diferencia entre 
la presión inspiratoria máxima (PIM) y PEEP (9,10).
 La Resistencia de la vía aérea es la diferencia de 
presión entre la boca y el alvéolo necesaria para mover aire a 
través de la vía aérea a un flujo constante. Es determinada por 
la tasa de flujo, el largo de la vía aérea, las propiedades físicas 
del gas inhalado y el radio de la vía aérea, siendo este último el 
determinante más importante. 
 La Constante de tiempo (CT) corresponde a la 
medida de cuan rápido una unidad alveolar alcanza un equilibrio 
de presión con la vía aérea proximal, tanto en la fase de llenado 
como vaciado. Operacionalmente corresponde al producto de la 

Figura 1. Ventilación minuto y ventilación alveolar
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INDICACIONES DE VENTILACIÓN MECÁNICA EN PEDIATRÍA

 El inicio de la VM depende de los objetivos clínicos 
que se desee cumplir en el paciente que requiere conexión. 
Es importante que antes de conectar al paciente, el pediatra 
se pregunte cual es la razón por la que lo requiere: ¿es un 

paciente con enfermedad pulmonar grave?, ¿la enfermedad 
pulmonar es obstructiva, restrictiva o mixta?, ¿el paciente tiene 
compromiso neurológico?, el paciente tiene un TEC grave o 
signos de hipertensión endocraneana?, ¿está el paciente en 
shock séptico o shock cardiogénico?, etc. Todas las preguntas 
anteriores, permiten definir cuál es la condición que determina la 

Compliance y la Resistencia. Este equilibrio de presión se alcanza 
en un 95% con 3 CT (9, 10). Por esta razón, es recomendable 
de acuerdo a la edad y las CT, tiempos inspiratorios que varían 
desde 3 CT a un máximo de 5 CT, siendo importante que el 
tiempo espiratorio deba al menos tener la misma duración de 
la inspiración. La presión máxima generada durante la fase 
inspiratoria de la VM que permite vencer la resistencia de 
la vía aérea al paso del flujo aéreo se conoce como Presión 
Inspiratoria Máxima (PIM). La PIM es proporcional a la 
Resistencia y al Volumen Corriente o volumen movilizado durante 
la inspiración y es inversamente proporcional a la Compliance 

pulmonar. Si uno ocluye la puerta espiratoria, justo antes de la 
espiración y hace una pausa, se logrará obtener una presión 
de inflación estática o Presión plateau (Ppl) que de manera 
práctica, se considera que se acerca a la presión que se alcanza 
en los alvéolos distales. Finalmente, se debe mantener un nivel 
apropiado de presión durante la espiración, de tal manera de no 
caer bajo un punto crítico en el que se producirá el cierre de la 
vía aérea, generando nuevamente atelectasias e hipoxemia. Esta 
presión positiva continua de la vía aérea que evita el colapso 
durante el final de la espiración se conoce como PEEP (positive 
end expiratory pressure) (Figura 3) (9-12). 

Figura 2. Curva de compliance 
o distensibilidad pulmonar

Figura 3. Relación Presión/Volumen en Modalidad 
Volumen Control

PIM: Presión inspiratoria máxima, Ppl: Presión plateau, 
PEEP: Presión positiva al final de la espiración, Ti: Tiempo 
inspiratorio, Te: Tiempo espiratorio.



Neumol Pediatr 2017; 12 (1): 15 - 22

C o n t e n i d o  d i s p o n i b l e  e n  h t t p : / / w w w. n e u m o l o g i a - p e d i a t r i c a . c lC o n t e n i d o  d i s p o n i b l e  e n  h t t p : / / w w w. n e u m o l o g i a - p e d i a t r i c a . c l 1918

Ventilación mecánica intensiva en el paciente pediátrico

MODALIDADES VENTILATORIAS Y PARÁMETROS DE INICIO DE 
VENTILACIÓN MÁS HABITUALES EN PEDIATRÍA

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

o presión determinados (Figura 4). El fin de la fase inspiratoria 
o ciclado, se alcanza al momento en que se logra el objetivo 
de volumen, presión, flujo o tiempo determinado según la 
programación del ventilador. Los modos más comúnmente 
usados serán detallados a continuación (Figura 5) (10-12,15).

indicación de ventilar invasivamente al paciente. La causa más 
común de ventilación mecánica corresponde a la mantención del 
intercambio de gases en aquel paciente con falla respiratoria, 
ya sea por no lograr una adecuada oxigenación arterial (PaO2< 
70 con FiO2> 60) o una adecuada ventilación alveolar (PaCO2> 
55 a 60 en ausencia de enfermedad pulmonar crónica). Otra 
indicación de ventilación mecánica es en aquellas situaciones 
que requieran una disminución o sustitución del trabajo 
respiratorio, ya sea porque el trabajo respiratorio espontáneo sea 
ineficaz por si mismo, porque el sistema respiratorio es incapaz 

de realizar su función por falla muscular o esquelética o porque 
se debe sustituir su trabajo en el caso de procedimientos o 
postoperatorios complejos (10, 13). La disminución del consumo 
de oxígeno (VO2) constituye otra de las indicaciones generales 
de ventilación mecánica, toda vez que, en circunstancias 
patológicas, el consumo de oxígeno por la musculatura 
respiratoria puede representar sobre el 20% del consumo total 
(8,14). Así, la VM permite disponer de una reserva de oxígeno 
para ser utilizada por otros tejidos.Las indicaciones generales de 
VM en la población pediátrica se describen en la Tabla 1.

• Hipoventilación alveolar
• Falla en la oxigenación arterial
• Cuadro Obstructivo Grave
• Apnea o paro respiratorio
• Enfermedad Neuromuscular
• Disminución de consumo metabólico: Shock
• Shock cardiogénico
• TEC grave
• Politraumatismo complicado
• Sustitución del trabajo Respiratorio
• Estabilización pared torácica
• Cirugía, procedimientos en UCI Tabla 1. Indicaciones generales de Inicio de Ventilación 

Mecánica

Figura 4. Curvas de Presión y Flujo en la 
Ventilación con objetivo Presión y Volumen

PIM: Presión inspiratoria máxima, PEEP: Presión positiva al final de la espiración.
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 La Ventilación Asistida-Controlada consiste en un 
volumen o presión positiva preestablecida que son entregadas al 
paciente a una frecuencia determinada, sin embargo, cada vez 
que el paciente inicia una respiración espontánea con un esfuerzo 
inspiratorio, el ventilador entrega una respiración adicional igual 
a las programadas. Dado el riesgo de hiperventilación y eventual 
trauma alveolar por hiperinsuflación, se creó la Ventilación 
Mandatoria Intermitente la cual permite que el paciente pueda 
respirar en forma espontánea y con su propio esfuerzo entre 
las ventilaciones mandatorias. Esta modalidad ventilatoria no 
acompaña el esfuerzo propio del paciente, por lo que se creó una 
modalidad que se sincroniza con su esfuerzo. La Ventilación 
Mandatoria intermitente Sincronizada (SIMV) también 
permite al paciente respirar en forma espontánea entre las 
ventilaciones mandatorias, sin embargo, esta permite sincronizar 
las ventilaciones mandatorias con el esfuerzo del paciente, lo 

que mejora la interacción paciente-ventilador. La Ventilación 
con Presión de Soporte o Presión asistida es una forma de 
ventilación a presión positiva que proporciona una asistencia 
de una presión predeterminada a cada inspiración voluntaria 
que el paciente realiza durante el uso de SIMV. Finalmente, la 
Ventilación controlada por volumen y regulada por presión 
(PRVC) corresponde a una modalidad dual, de uso cada vez 
más frecuente, en la que se programa un volumen corriente 
o volumen minuto determinado, siendo este entregado con un 
flujo desacelerante que permite lograr mantener un volumen 
constante manteniendo la menor presión que el sistema permita. 
Se puede además regular un límite máximo de presión, en donde 
el ventilador intenta entregar con cambios de flujo, el volumen 
programado sin superar la presión máxima determinada. Esta 
modalidad se puede utilizar en pacientes con patología pulmonar 
restrictiva, con riesgo de trauma alveolar, patología obstructiva 
o en aquellos que presenten por su patología cambios muy 
frecuentes de la C (9,10).

 Una vez tomada la decisión del inicio de la ventilación 
mecánica, se debe tener presente que la modalidad ventilatoria 
y los parámetros que utilizaremos dependeránde la interrelación 
entre la condición del paciente (motivo por el cual se está 
utilizando VM), el equipo con el que se cuenta, las patologías 
subyacentes y la experiencia del Pediatra o Pediatra Intensivista 
tratante.

PARÁMETROS VENTILATORIOS EN PACIENTES CON 
PULMONES SIN ENFERMEDAD GRAVE

 El principal objetivo es mantener una SaO2 y pCO2 en 
rango fisiológicos. Siempre se debe iniciar la VM con FiO2 100%, 
PIM entre 20 y 25 (nunca mayor a 30) y/o volúmenes corrientes 
entre 5 y no más de 8 a 9 ml/kg, con PEEP de 4 a 5 y FR de 
20 a 25 en lactantes, 15 a 20 en preescolares y escolares y 
entre 10 y 20 en adolescentes. El TI oscila entre 0.6 segundos 
para lactantes pequeños y 0.8 para adolescentes, manteniendo 
una relación inspiración: espiración de aproximadamente 1:2 
para niños 1:3 para adolescentes. Finalmente, el PEEP debería 
titularse en incrementos de 2 en 2 cm de H2O de tal manera 
de incrementar la PMva tanto como sea necesario para lograr 
una oxigenación adecuada según la patología del paciente y 
así regular y disminuir el aporte de FiO2, llegando idealmente a 
FiO2 ≤ 40% con saturaciones ≥ 90 %. Estos parámetros deben 
ser evaluados de manera continua, pues requieren de ajustes 
de acuerdo a la evolución tanto del paciente como al grado de 
compromiso pulmonar. (10,16).

MANEJO VENTILATORIO EN ENFERMEDADES OBSTRUCTIVAS

Las enfermedades obstructivas graves se caracterizan por 
presentar una gran resistencia al flujo de aire y un atrapamiento 
aéreo significativo secundario a la obstrucción del flujo 
espiratorio. Son pocos los pacientes que requieren manejo 

Figura 5. Curvas de Presión/Tiempo en distintas modalidades 
ventilatorias
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ventilatorio invasivo, describiéndose en general que < 1% de los 
pacientes asmáticos hospitalizados podría requerir intubación 
(17). Pese a que no existe una modalidad ventilatoria estándar 
para el manejo de estos pacientes (18), se sugiere el manejo 
inicial con volúmenes 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 H2O. 
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 (19). Por otro lado, se puede considerar el uso de 
relajantes musculares en especial durante el manejo inicial de 
la crisis obstructiva grave. Se debe mantener una relación I:E 
idealmente 1:3 toda vez que por el aumento de la resistencia, 
estos pacientes tienen un aumento significativo de la CT lo que 
determina la necesidad de tiempos inspiratorios adecuados y 
tiempos espiratorios largos parar evitar el atrapamiento de aire, 
esta relación puede llegar en algunos casos a 1:4 a 1:6. En estos 
pacientes deberíamos medir el PEEP intrínseco (PEEPi) o auto-
PEEP que se obtiene luego de hacer una maniobra de pausa 
espiratoria sostenida. Este PEEPi es proporcional al atrapamiento 
aéreo, por lo que según su magnitud, también determinará la 
cuantía de PEEP extrínseco que yo coloco (me gustaría cambiar 
esta palabra por “programo”) en el ventilador, que habitualmente 
no debe superar al PEEPi y por otro lado el PEEP total no debiera 
ser mayor a 10-15 cm H2O, sobre lo cual se puede producir 
compromiso hemodinámico (19, 20, 21, 22). Finalmente, en 
nuestra unidad ha ido ganando aceptación el manejo de estos 
pacientes con la modalidad PRVC, modalidad dual, que tiene la 
ventaja de entregar un volumen corriente constante que al usar 
flujos desacelerantes, minimizan las PIM.

MANEJO VENTILATORIO CONVENCIONAL EN ENFERMEDADES 
RESTRICTIVAS PULMONARES

 La enfermedad restrictiva pulmonar grave se 
caracteriza por un compromiso heterogéneo del pulmón, el 
cual varía en intensidad, produciendo como efecto general una 
disminución significativa de la capacidad residual funcional 
(CRF) (23), con mortalidades descritas para el Síndrome de 
Distres Respiratorio Agudo (SDRA) de 18% hasta 35% (24). 
En las enfermedades restrictivas graves se sugiere el uso de 
estrategias de protección pulmonar en donde se intenta evitar 
el daño pulmonar por sobredistensión y apertura y colapso 
cíclico de los alveolos, empleando además suficiente PEEP 
para lograr reclutamiento pulmonar y mejorar la CRF (25,26). 
En la actualidad, en el compromiso restrictivo grave pulmonar, 
se sugiere utilizar volúmenes corrientes en o bajo el rango 
fisiológico para el peso /edad predicho (5 y no más de 8 ml/
kg), pudiendo ser más bajos (3-6 ml/kg peso ideal) de acuerdo 
a la gravedad de la enfermedad, con Pplde hasta 28 cm de 
H2O, pudiendo llegar hasta 32 en un pulmón y pared torácia de 
baja compliance, manteniendo un PEEP suficiente para lograr y 
mantener un adecuado reclutamiento pulmonar pudiendo llegar a 

PEEP de 10-15 cmH2O pero manteniendo la limitación de las Ppl, 
con una diferencia entre Ppl y PEEP (presión de empuje o driving 
pressure) <20 cms de H2O, siendo ideal < 15 cms H2O (27). En 
la falla pulmonar grave, el manejo ventilatorio se puede asociar 
a un manejo permisivo de la SaO2 con objetivo de valores ≥ 85%, 
siempre que no se observe la aparición de acidosis metabólica y 
el paciente no presente otros signos de hipoxia. En este mismo 
sentido, se puede permitir que aumente la pCO2, manteniendo 
el pH ≥ 7.2, aunque en casos graves pese a no existir suficiente 
evidencia, se podría llegar hasta 7.15, existiendo incluso 
publicaciones que muestran asociación de acidosis hipercápnica 
con disminución de la mortalidad (27,28). Estas estrategias 
utilizadas en la falla pulmonar grave son conocidas como hipoxia 
e hipercapnia permisivas respectivamente, permitiendo un 
manejo con un menor volumen corriente y menor PMva, en un 
esfuerzo por minimizar el daño pulmonar asociado a VM.

WEANING VENTILATORIO Y EXTUBACIÓN

 El Weaning o retirada del soporte ventilatorio 
corresponde al proceso que permite el paso del paciente desde 
la ventilación mecánica a ventilación espontánea. La filosofía 
actual es que es necesario gradualmente disminuir el apoyo 
ventilatorio del paciente, una vez controlada la causa que 
determinó la conexión a ventilación mecánica, lo que permite 
un entrenamiento progresivo de la musculatura respiratoria 
hasta lograr la extubación exitosa (29,30). No existe literatura 
pediátrica que apoye la duración de este weaning, siendo 
cada vez más cuestionado que el proceso sea muy gradual 
(2). La duración óptima del weaning y el momento adecuado 
de la extubación es el resultado del balance entre parámetros 
objetivos, la ciencia, y la experiencia del grupo de intensivistas 
pediátricos a cargo del paciente, el arte (Tabla 2). El uso de 
protocolos de weaning ventilatorio en lactantes y niños en 
algunos estudios ha mostrado acortar los días de ventilación 
mecánica y tener bajas tasas de reintubación (31). Dado que 
no existe en la literatura actual superioridad de un protocolo 
sobre otro, no existen recomendaciones estándar al respecto, 
sin embargo, la mayoría de los pacientes son puestos en 
modalidades con Presión o Volumen de soporte, lo cual permite 
el trabajo del paciente al disminuir parámetros, con el apoyo 
adicional a su esfuerzo entregado por el ventilador (2, 29).

 La predicción de una extubación exitosa en lactantes 
y niños presenta un gran desafío en pediatría, no solo dado 

• FiO2 ≤ 50%
• PEEP ≤ 5 cm H2O
• PIM ≤ 25 cm H2O 
• Frecuencia Ventilatoria ≤ 20 por minuto

Tabla 2. Parámetros generales para inicio de weaning 
ventilatorio
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por las diferencias de peso, sino por la variabilidad de las 
patologías que requieren ventilación. Es por esta razón, que 
las tasas de extubación fallida varía en la literatura entre un 
2% a 20%, dependiendo de la población estudiada (31-34). En 
nuestra experiencia, la población pediátrica sometida a cirugía 
de cardiopatías congénitas es de 9.9%, siendo los expuestos 
a paro cardíaco hipotérmico profundo, pacientes portadores de 
síndrome de Down y los menores de 6 meses, lo que tuvieron 
mayor incidencia (35).
 Existen criterios generales aceptados de extubación, 
los que en términos generales muestran evidencia de oxigenación 
y ventilación adecuada, en el entendido que se ha superado el 
motivo que determinó la intubación (Tabla 3). Pese a que no existen 
parámetros únicos validados como predictores de extubación 
exitosa en la población pediátrica, la mayoría de los estudios 
coincide en utilizar ventilometría, FiO2, esfuerzo respiratorio y 
parámetros de oxigenación como los más importantes, junto con 
la realización de pruebas de ventilación espontanea, en donde se 
somete a los pacientes a ventilación espontanea conectando el 
tubo endotraqueal a un tubo T o conectado el ventilador con bajo 
PEEP, sin frecuencia y con presión de soporte, midiendo luego 
de un periodo variable (desde 30 minutos) variables fisiológicas 
y clínicas (FC, FR, PA, esfuerzo ventilatorio) evaluando así la 
probabilidad de éxito de extubación (36, 37), sin embargo su 
uso no ha mostrado resultados alentadores (38). Cabe destacar, 
que, pese a los múltiples ensayos clínicos, al ser la medicina un 
balance entre arte y ciencia, nunca se debe olvidar la evaluación 
clínica del especialista en cuidados intensivos, la cual también 
contribuye a decidir el momento óptimo de la extubación (39).

 
CONCLUSIÓN

 La ventilación mecánica constituye una herramienta 
fundamental en el manejo de la falla respiratoria grave, siendo 
su uso cada vez más frecuente en las unidades de cuidado 
intensivo pediátrico. Es esencial para el pediatra que trabaja en 
cuidados intensivos, entender las diferencias fisiológicas entre 
un paciente pediátrico y un adulto. Por otro lado, el médico debe 
conocer la fisiopatología de la enfermedad que llevó al paciente 
a conectarse a un respirador, para de esta manera entender 
la interacción del ventilador con el resto de las variables 
fisiológicas. El entendimiento de las diversas patologías y del 

funcionamiento del ventilador con sus diversas modalidades y 
parámetros, permitirán un buen manejo y cuidado del paciente 
ventilado, con una disminución de las complicaciones y un 
mayor éxito en el tratamientode la causa que motivó la conexión. 
La evaluación continua de la evolución del paciente, deberá 
conducir a un óptimo manejo de la ventilación, permitiendo un 
proceso de retirada, el que a través de la suma del juicio clínico 
y mediciones objetivas, permitirá finalizar la ventilación con una 
extubación exitosa.

EL autor declara no tener conflicto de intereses.
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INTRODUCCIÓN

 El síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) 
es una importante causa de mortalidad en pediatría, siendo 
reportada entre un 18 a un 35% (1-3). El soporte ventilatorio 
es fundamental, pero su uso inadecuado, como cambios cíclicos 
del volumen pulmonar producen atelectasias y sobredistensión, 
generando daño inducido por ventilación mecánica (DIVM) (4). 
La evidencia actual suguiere el uso de ventilación protectora (5, 

6) y frente a la escasez de estudios controlados y randomizados 
en niños, los pediatras intensivistas hemos adoptado en nuestra 
práctica ventilatoria diaria los criterios estandarizados para 
adultos y ahora último recomendaciones pediátricas: volúmenes 
corrientes (VT) bajos, presión meseta limitada en 28-30 cmH2O, 
presión al final de la espiración (PEEP) suficientemente alta 
para evitar el colapso pulmonar y tolerancia a la hipercapnia 
permisiva (7, 8). Sin embargo diversas publicaciones pediátricas 
han reportado una gran variabilidad en las modalidades y 
parámetros ventilatorios usados en el SDRA, revelando amplias 
diferencias entre la teoría y la práctica (VT, PEEP) (9,10).
 En la era de la ventilacion protectora, la ventilación de 
alta frecuencia oscilatoria (VAFO) parece ser una herramienta 
util en proporcionar este concepto, ya que realiza el intercambio 
gaseoso utilizando VT bajos, minimizando el riesgo de 
atelectrauma, manteniendo un “pulmón abierto” y en la zona de 
seguridad de la curva presión- volumen (11,12). Teoricamente la 
VAFO podría ser superior a la ventilación mecánica convencional 

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

RESUMEN
 La ventilación mecánica (VM) constituye un apoyo frecuente en el manejo de niños críticamente enfermos, quienes pueden 
requerirla por diferentes etiologías, entre ellas el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). Sabemos que a pesar de ser un soporte 
vital, su uso inapropiado puede producir daño inducido por ventilación mecánica (DIVM). En la actualidad, la evidencia recomienda las 
estrategias de “ventilación protectora”, bajos volúmenes corrientes, que minimicen este daño y es ahí donde la ventilación de alta frecuencia 
oscilatoria (VAFO) tendría un rol teórico. La VAFO permite el intercambio gaseoso usando pequeños volúmenes corrientes (VT) 1-2 ml /kg y 
frecuencias respiratorias supra fisiológicas, con la consiguiente disminución del riesgo de atelectrauma, manteniendo el “pulmón abierto” y 
en la zona de seguridad de la curva presión-volumen. Su uso en pediatría oscila entre el 3 y el 30% de los pacientes ventilados, la mayoría 
de las veces como terapia de rescate frente a la falla de la ventilación convencional (VMC) en insuficiencia respiratoria refractaria. Muchos 
aspectos de la VAFO en pediatría no han sido totalmente esclarecidos; su efecto protector teórico permanece aún sin bases sólidas en el 
escenario clínico, quienes se benefician de su uso, cuál es el mejor momento para iniciarla (temprana o rescate), cuales son los valores 
óptimos del oscilador y como monitorear la mecánica pulmonar en VAFO. La presente revisión pretende repasar los conceptos teóricos de 
la VAFO, formular recomendaciones para su uso y considerar la evidencia disponible que nos permitan dilucidar las interrogantes antes 
mencionadas. 
Palabras clave: ventilación mecánica, sindrome de dificultad respiratoria aguda, daño inducido por ventilación mecánica, 
ventilación protectora,ventilación de alta frecuencia oscilatoria 
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(VMC) en la oxigenación, distensibilidad pulmonar, atenuar la 
inflamación y la lesión histológica. (13).

PUBLICACIONES

  Su uso en neonatología es común, como indicación 
electiva (precoz) en recien nacidos (RN) de pretermino o de bajo 
peso al nacer con SDR, la evidencia demuestra una pequeña 
reducción en el riesgo de la enfermedad pulmonar crónica 
sobre la VMC, sin diferencias en mortalidad y sin alteraciones 
del neurodesarrollo a lago plazo (14,15). También se utiliza 
en otras patologias como hernia diafragmática congénita, 
hipertensión pulmonar persistente y escape aéreo con resultados 
satisfactorios en oxigenación, pero sin diferencias en mortalidad 
comparando ambas estrategias ventilatorias (11).
 En adultos, después de los recientes estudios 
randomizados controlados OSCILLATE en inglés (16) y OSCAR 
(en inglés) (17), especialmente OSCILLATE que tuvo que 
detenerse porque los pacientes randomizados a VAFO tuvieron 
mayor mortalidad (47% versus 35% grupo VMC) y el meta 
análisis de Gu et al, (18) la VAFO usada en SDRA versus VMC no 
ha demostrado disminución en la moratlidad a 28 o 30 días, o 
en mortalidad dentro de la UCI, pero si mejoría en la oxigenación, 
por lo que su uso no se recomienda como terapia de rutina (7).
 En pediatría, la utilización de VAFO varia entre un 3 
a un 30% de los pacientes ventilados (3,9). Cerca de un 96% 
de los especialistas la usarían como terapia ventilatoria, al ser 
consultados por distintos escenarios clínicos, considerándose la 
mayoría de las veces una indicación de rescate en insuficiencia 
respiratoria refractaria frente al fracaso del la VMC. Sin embargo 
existe una amplia variación en los criterios para iniciarla, tanto 
clínicos como, de índice de oxigenación (IO= PaO2/FiO2 *PMVA) 
(10). 
 Los estudios randomizados y controlados en niños son 
escasos. Hace más de dos decadas se publicaron resultados 
promisorios de un estudio randomizado, multicéntrico y cruzado, 
en pacientes pediátricos con enfermedad alveolar difusa, 
comparando ambas modalidades. Aunque fue un pequeño grupo 
de pacientes y no se pudo demostrar diferencias en mortalidad, 
se observó una significativa mejoría en la oxigenación y una 
menor dependencia de oxigeno a los 30 días en los que fueron 
sometidos a VAFO (19).
 Estudios observacionales y retrospectivos posteriores, 
reportan resultados favorables en sobrevida, mejoría de la 
falla hipoxémica y manejo de la hipercapnia refractaria, en 
falla respiratoria que no respondieron a la VMC (20-23). Un 
reporte nacional de experiencia en VAFO en 49 pacientes, 
publicó similares efectos; sobrevida de 67%, con una letalidad 
especifica de 22% de causa respiratoria, mejoría del IO a las 24 
horas y escasa frecuencia de complicaciones (24).
 Últimamente análisis estadísticos de los estudios 
observacionales, utilizando base de datos y apareamiento por 
puntaje de propensión, Propensity score matching (PSM) en 
inglés, han revelado una mortalidad de 17% para VAFO contra 
8%VMC (25), y un análisis secundario del estudio randomizado 
para la evaluación de la sedación en insuficiencia respiratoria 
(RESTORE study en inglés), han evaluado los resultados en 
mortalidad ajustada, días de VM, necesidad de bloqueadores 

neuromusculares entre otras variables, en niños con insuficiencia 
respiratoria, comparando VAFO precoz (antes de 24/48 horas) 
con VMC y las conclusiones han sido desalentadoras: empeora el 
pronóstico de sobrevida, aumenta los días de VM y la necesidad 
de bloqueadores neuromusculares (26).
 Recientemente se han publicado las definiciones 
y recomendaciones de consenso para el sindrome de difultad 
respiratorio agudo pediátrico (PARDS) y en donde VAFO es 
recomendada de rescate para PARDS moderado a grave, con 
débil grado de acuerdo (8).

CONCEPTOS TEÓRICOS 

 Existen diferentes modalidades de alta frecuencia, 
pero la más usada en pediatría es la VAFO. Se caracteriza a 
diferencia de la VMC por permitir el intercambio gaseoso 
utilizando VT pequeños (1-2ml/kg) y frecuencias respiratorias 
supra fisiológicas (3-15 Hertz (Hz)/ 180-900 resp/min). Se 
logra así el reclutamiento alveolar y la oxigenación mediante 
la aplicación de una presión media en la vía aérea (PMVA) 
relativamente alta, con un volumen espiratorio final elevado 
(pulmón abierto), mientras la ventilación se consigue mediante la 
amplitud de las presiones de oscilacion (deltaP o amplitud) y la 
frecuencia (Hz), ambos determinantes del VT. Simplificadamente, 
existe un desacoplamiento de la oxigenación y la ventilación. 
La oxigenación depende del volumen pulmonar que esta 
determinado directamente por la presión media de la vía aérea 
(PMVA) y la ventilación es proporcional a la amplitud de la 
oscilación e inversamente proporcional a la frecuencia. (11, 12, 
27).
 En VAFO la espiración es activa, a diferencia de la 
VMC, lo que facilita la eliminación de CO2 y evita el atrapamiento 
aéreo. Esta espiración activa se produce por el desplazamiento 
hacia atrás del pistón o diafragma lo que genera una presión 
espiratoria negativa logrando la ventilación incluso con 
VT iguales o menores al espacio muerto. Las oscilaciones 
generadas por el ventilador son de alta amplitud a nivel proximal 
y se van atenuando hacia distal de la vias aereas, provocando 
pocas oscilaciones entre la presión pico y la espiratoria, lo que 
sumado a volúmenes pequeños mantiene un volumen espiratorio 
constante. (11, 12, 27).
 Para esto, se requiere un flujo de gas continuo, un 
diafragma o pistón que genere oscilaciones de gas en el circuito 
y en las vías aéreas y un puerto espiratorio que mantenga 
constante la PMVA en todo el ciclo respiratorio. El ventilador 
empleado en pediatría es el Sensor Medics 3100A Yorba Linda, 
California, USA, aprobado para su uso en 1991 en recién nacidos 
y en 1995 para lactantes y niños. En el ultimo tiempo se aprobó 
el usos del Sensor Medics 3100B para pacientes >30 kilos (11, 
12, 27).
El mecanismo de intercambio gaseoso, dado los principios 
fisiológicos de esta ventilación, también difiere de la VMC. 
Está determinado por una compleja interación entre la 
geometría de la vía aérea y el flujo de gas administrado a 
alta frecuencia y velocidad. Es atribuido a mecanismos de 
difusión y convección. La difusión molecular, entendida como 
la difusión de gases a través de la membrana alveolo-capilar 
por gradientes de concentracion; el llenado y vaciamiento de 
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unidades alveolares vecinas con distintas constantes de tiempo 
o efecto de “Pendelluft”, los perfiles de velocidad asimétricos 
que están relacionadas con el movimiento del gas en el centro 
de la vía aérea en una dirección opuesta al gas de la pared, y 
la dispersión longitudinal de Taylor que se produciría cuando la 
ramificación bronquial genera un flujo turbulento y se mezcla 
el flujo axial con la gradiente de concentracion radial, lo que 
aumenta la superficie de intercambio (11, 12).

INDICACIONES

 No podemos afirmar que VAFO es superior a 
VMC en pediatría. A la fecha la mayoría de los estudios son 
observacionales en falla respiratoria refractaria 
Hoy es aceptado proponerla como terapia en:
1. Falla de VMC en insuficiencia respiratoria de cualquier 
etiología, cuando hemos utilizado estrategias ventilatorias 
protectoras (VT 6ml/kg de peso ideal, presión meseta limitada a 
28-30 cm de H2O con adecuado nivel de PEEP) y la oxigenación 
o la ventilación permanecen deterioradas (sat O2 <88 % con 
PaO2< 50 mmHg con FiO2 >60% o hipercapnia refractaria con 
pH menor o igual a 7.2) (24,27). El IO puede ser considerado, 
ya que relaciona el grado de oxigenación con el grado de 
asistencia ventilatoria, así como también se ha propuesto como 
un factor predictivo de sobrevida a las 24 horas, pero existen 
diversos niveles sugeridos para su ingreso a VAFO, debiendo 
determinarse aún un nivel más específico (26).
2. Sindrome de escape aéreo de difícil manejo en VMC: se ha 
utilizado VAFO en estas situaciones con buenos resultados en 
diferentes series clínicas, desde pacientes neonatos, pediátricos 
y adultos. (11, 12, 28,29).

 Existen contraindicaciones relativas para el uso 
de VAFO y se explican por la fisiología de esta estrategia 
ventilatoria. Es así como, en el paciente que está inestable 
hemodinamicamente, si aplicamos PMVA altas, además de 
maniobras de reclutamiento, se producirá por medio de 
interacciones cardiopulmonares finalmente una caída del volumen 
eyectivo del ventriculo izquierdo, la que pueden ser manejada 
con una adecuada volemización previa del enfermo. Por otra 
parte la hipertensión intracraneana tambien contraindica su uso, 
ya que la VAFO disminuye el retorno venoso cerebral, aunque 
no costituye una contraindicación absoluta. El atrapamiento 
aéreo y la hiperinsuflación dinámica, tambien son descritas 
como contraindicación en patologías con resistencia aumentada 
de las vías aéreas, pero hay que recordar que la espiración en 
esta modalidad oscilatoria es activa y debemos utilizar la mejor 
estrategia. La dependencia de flujo pulmonar pasivo, como se ve 
en cardiopatías congénitas cianóticas reparadas con cirugía de 
Fontan, podrían no beneficiarse del uso de VAFO (29)

RECOMENDACIONES PARA SU USO
 
 El paciente definido a ingresar a VAFO debe estar 
debidamente monitorizado invasivamente con línea arterial, 

cateter venoso central, diuresis horaria y eventualmente 
monitoreo hemodinámico avanzado, según las recomendaciones 
y experiencia de la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). El 
uso previo de ecocardiografia podria ser necesario. Debe 
asegurarse la permeabilidad del tubo endotraqueal, aspiración 
de secreciones con circuito cerrado y evitar las desconecciones 
frecuentes para prevenir el desreclutamiento. Además se debe 
optimizar la precarga y eventual uso de drogas vasoactivas 
según necesidad y asegurar una adecuada sedoanalgesia y 
paralización del paciente (24,29).

VALORES OPTIMOS DEL OSCILADOR.
AJUSTE INICIAL DE VAFO

 Se han descrito en diferentes protocolos de manejo e 
intervención para VAFO y una serie de parametros recomendados 
para su conexión (19-24,29), pero es importante considerar la 
patología subyacente para poder decidir la mejor estrategia, 
como se verá más adelante.
  Los protocolos siguieren iniciar VAFO como se resume 
en los siguientes puntos:

- FiO2 100%
- PMVA entre 5-8 cmm H2O por sobre la utilizada en 

VMC
- Delta P 15 – 20 puntos sobre PMVA, para lograr 

vibración toráccica hasta el ombligo en lactantes y 
recien nacido y hasta el muslo en niños y adolescentes

- Frecuencia (f) según peso:
   < 10 kg: 10 -15Hz 
     10 kg a 20 kg: 8-10 Hz 
     21 kg a 30 kg: 6-8 Hz 
      > 30 kg: 6 Hz
-    Porcentaje tiempo inspiratorio 33 %
-    Tasa de flujo: 20-30 l/min hasta los 20 Kg y 30-40 l/

min entre los 20 y 40 Kg
-    Posterior a la conexión (1 hora), controlar radiografía 

de tórax para ver expansión pulmonar (8 a 9 costillas) 
y gases arteriales para evaluar ventilación

MONITOREO DEL PACIENTE Y CONTROL
DE PARÁMETROS EN VAFO

 Uno de los inconvenientes de la VAFO para el clínico, 
es la dificultad para realizar el examen físico del paciente. Los 
paramétros del ventilador están guiados por medidas indirectas 
como saturaciones periféricas de oxígeno, gases en sangre 
según necesidad y frente cambios de parámetros, radiografías 
para comprobar la correcta posición del TET, así como para 
evaluar y evitar la sobre distensión y una evaluación visual de 
la vibración de la pared torácica (11, 24, 29). Debemos también 
monitorear el bloqueo neuromuscular, evitar balances hídricos 
positivos y realizar prevención de úlceras por presión entre otras 
medidas.
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ESTRATEGIA SEGÚN PATOLOGÍA

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

Patología alveolar difusa 
 Utilizaremos una estrategia de pulmón abierto. Para 
la oxigenación se sugiere iniciar con PMVA 5 puntos o más por 
sobre la utilizada en VMC e increméntela de manera escalonada 
de 2 en 2 con una Fi02 fija, hasta estabilización de la saturación 
según metas, utilizando la f más alta posible, para minimizar el 
impacto de la elevada PMVA. Una vez estabilizada la saturación, 
disminuiremos la Fi02 hasta 60%. Se recomiendan las maniobras 
de reclutamiento, estas pueden ser en dos modalidades, aunque 
no están debidamente estandarizadas; pueden ser insuflación 
sostenida o incrementos graduales de la presión. (11, 12, 27 ). 
Para el manejo de la ventilación, se modificara la amplitud de 5 
en 5 para disminuir C02, (DeltaP es directamente proporcional 
al volumen corriente), recordando el concepto de hipercapnia 
permisiva (PH mayor o igual 7.2). 

Patología obstructiva
 Se sugiere estrategia de bajos volúmenes pulmonares. 
Para la oxigenación conectar con iguales PMVA a las usadas 
en VMC, con el fin de evitar la sobredistensión y empeorar la 
oxigenación. Para la ventilación, el DeltaP mínimo necesario para 
lograr la oscilación y permitir disminuir la CO2. L a disminución 
de f de 1 en 1, debiera ser el segundo paso para disminuir la 
C02, a f bajas altos VT. Si persiste hipercapnia se puede recurrir 
a la deflación parcial del cuff lo que permite barrer C02 y por 
último modificar el porcentaje de tiempo inspiratorio y el flujo. 
(22, 23, 27, 29)

Casos de escape aéreo
 Se utilizará la misma estrategia de bajo volumen 
pulmonar, la menor PMVA hasta el punto en que cese la fuga 
aérea, el menor DeltaP que permita una adecuada remoción de 
CO2,acompañado de FiO2 más altas, debería ser lo recomendad (28,29).

 Para el destete de VAFO haremos la operación inversa, 
disminución de 5 en 5 del DeltaP para una C02 adecuada y 
disminuir PMVA de 2 en 2 hasta 15 para Sat02 > 92 con FiO2< 
50% y constatar que el paciente tolera la succión del TET sin de 
saturar (24, 29).

COMPLICACIONES DE LA VAFO

 La mayoría de las complicaciones, salvo la obstrucción 
del TET, están relacionadas con la aplicación de PMVA altas 
en las vías respiratorias lo que pueden conducir a deterioro 
hemodinámico y escape aéreo.

MONITORIZACIÓN DE VOLUMEN PULMONAR

 Un aspecto relevante al que nos vemos enfrentados 
en VAFO es la monitorización del volumen pulmonar y VT en la 
práctica clínica. A diferencia de la VMC en que la presión meseta, 
la distensibilidad y el VT pueden ser medidos, en VAFO solo serán 
medidas indirectas las que guiarán los ajustes ventilatorios. 
Existen en la actualidad métodos como la pletismografía de 
impedancia respiratoria (RIP) y la tomografía de impedancia 
eléctrica (EIT) que han surgido como medios prometedores por el 
cual la mecánica pulmonar y el reclutamiento alveolar se pueden 
evaluar de forma no invasiva en la cabecera de los pacientes 
que reciben VAFO. Aún no estan ampliamente difundidos y 
permanecen en investigación. (11, 27)

DISCUSIÓN

 Hace más de 40 años que la VAFO está disponible, 
teóricamente con una estrategia protectora de pulmón abierto 
que disminuiría el DIVM (4). A la fecha los estudios han fallado 
en demostrar su eficacia en pediatría o la superioridad a la VMC 
(25,26). Los reveladores conocimientos de la fisiopatología del 
SDRA y el DIVM, nos han entregado mayores herramientas en el 
quehacer ventilatorio con la VMC, lo que probablemente dificulte 
aún más comprobar esta hipótesis.
 Posterior a la evidencia en adultos, el uso de VAFO ha 
quedado en entredicho (18). En pediatría los ERC son escasos 
(19), no así los estudios observacionales (20- 24, 28,29), pero 
la heterogeneidad de los ensayos; el tamaño de la muestra, los 
criterios de ingreso a la terapia, la causa de la insuficiencia 
respiratoria, el uso no protocolizado de ambas estrategias entre 
otras, no permite hasta aquí dilucidar todas las interrogantes 
antes planteadas. La gran mayoría de los estudios revelan 
mejorías en la oxigenación usada precozmente.
 Pese a los recientes reportes de regresión logística 
de tendencias en VAFO (análisis estadísticos de estudios 
observacionales), cuyos resultados son desalentadores (25,26), 
debemos recoger toda esa información con cautela, ya que 
presentan limitaciones: utilizan base de datos retrospectivas, el 
PSM es una técnica estadística que intenta estimar el efecto de 
una intervención por la cuenta de las co variables que predicen 
que recibieron el tratamiento, intentando disminuir el sesgo de la 
falta de aleatorización, pero solo utiliza variables observadas por 
lo que otros factores que afecten la asignación del tratamiento 
no son incluidas, por ejemplo preferencias individuales del 
médico tratante.
 Parece muy pronto descartar VAFO como terapia 
ventilatoria, más bien debemos esforzarnos, una vez 
seleccionados los pacientes a ingresar a VAFO, recapacitar 
qué estrategia ventilatoria vamos a utilizar, dependiendo de la 
etiología de la insuficiencia respiratoria; ”pulmón abierto” o 
“bajos volúmenes pulmonares”. Por último debemos considerar 
las limitaciones que nos plantea la terapia, como mayor sedación 
y uso de paralizantes, además de la escasa monitorización 
pulmonar y tener presente el pronto regreso a la VMC.
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INTRODUCCIÓN

 Al inicio de una editorial, Venkataraman contaba la 
historia de cómo su profesor de cirugía había diagnosticado 
un tétanos en un paciente con sospecha de apendicitis sin que 
nadie hasta hoy entendiera como. De esa historia se desprende 
que hay elementos que no se pueden transmitir, recordando el 
proverbio hindú “El conocimiento se transmite, la sabiduría, no”. 
El proceso de weaning y su logro último, la extubación exitosa, 
son el resultado de una combinación de estos, expresados 
como arte (sabiduría, experiencia) y ciencia (conocimiento). En 
esta revisión, trataremos de transmitir el conocimiento con que 
contamos actualmente, dejando su arte al servicio del paciente. 
      
 Aproximadamente el 30 % de los ingresos a UCI 
pediátricas requieren intubación (rango 20 a 64%) con un 
promedio de ventilación mecánica (VM) de 5 a 6 días (1). Pese 
a lo beneficioso de la terapia ventilatoria, existen una serie de 
riesgos asociados que incitan a disminuir los días de ventilación 
a su mínimo posible. Estos son: daño pulmonar asociado a 

ventilación, riesgo de neumonía asociada a ventilación (NAV), 
morbilidad cardiovascular por interacciones cardiopulmonares 
y costo, entre otras. A su vez, existen riesgos asociados a la 
falla de extubación, siendo el principal el aumento el riesgo de 
mortalidad en 5 veces (2, 3).

WEANING: CONCEPTO

 Corresponde a la transición progresiva de un soporte 
ventilatorio a la respiración espontánea, durante la cual el 
paciente asume el intercambio gaseoso efectivo en la medida 
que se retira el soporte de presión positiva. Se considera como 
pre requisito la presencia de respiración espontánea al inicio del 
weaning. No existe literatura pediátrica que apoye la duración de 
este weaning, siendo cada vez más cuestionado que el proceso 
sea muy gradual. Incluso hay pacientes que no lo requieren y 
son extubados inmediatamente después de pasar las pruebas 
de soporte con presión mínima o pruebas de tubo en T (4, 5). 
Su inicio depende de la mejoría de la patología o evento que 
determinó la intubación, del adecuado intercambio gaseoso, de la 
ausencia de sobrecarga de trabajo de los músculos respiratorios 
y de la capacidad del paciente de sostener respiración efectiva 
espontánea frente a la disminución de la terapia ventilatoria 
de soporte. Se considera exitoso cuando el paciente es capaz 
de mantener el intercambio gaseoso sin ninguna asistencia 
mecánica, y falla cuando no es capaz de lograr ese objetivo.

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

RESUMEN
 A pesar de los avances en cuidados intensivos, el weaning pediátrico aún tiene un componente importante de arte. A diferencia 
de los adultos, aún no contamos con índices predictores o protocolos precisos y confiables, que ofrezcan algún aporte que supere el juicio 
clínico. Se distinguen 2 tipos de falla: weaning, previo a la extubación, y la de extubación. Esta última, con un rango entre 4.1 -19%, muestra 
asociación con edad, tiempo de ventilación mecánica y en menor cuantía, al tiempo y cantidad de sedantes utilizados. Como elemento causal 
único de mayor importancia se describe a la obstrucción de la vía aérea alta. Al igual que en el weaning, aún no contamos con criterios y 
pruebas predictivas precisos, pero algunos elementos pueden ayudar a la toma de decisiones.  
Palabras clave: desconexión del ventilador, ventilación mecánica, extubación, niños 
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CRITERIOS PARA INICIO DE WEANING

 Para su inicio, se deben cumplir los siguientes 
criterios:

1. Resolución del problema que gatilló la intubación

2. Oxigenación
- PaO2 > 60 (en ausencia de cardiopatía congénita cianótica)
- PaO2/FiO2 > 150 (idealmente >200)
- FiO2 < 60 (idealmente < 40)
- Peep < 5

3. Estado de conciencia
En proceso de despertar o alerta
- sin relajantes musculares
- mecanismos de protección vía aérea activos
- ausencia de edema secundario de vía aérea alta
- sedación ausente o ir en disminución franca
La sedación es un tema importante que puede complicar el 
weaning (6, 7). Esta debiera estar ausente o ir en disminución 
franca. Hay que considerar que el exceso de sedación conlleva 
ausencia o gran disminución de respiración espontánea por 
compromiso del drive central. Sin embargo, en algunos pacientes, 
poca sedación puede implicar trauma de vía aérea, por lo que 
en casos justificados es preferible mantener dosis bajas para 
un weaning satisfactorio. Se han desarrollado herramientas para 
ajustar su uso (8).

4. Estado hemodinámico
- hemodinamia estable
- sin Hipotensión
- sin signos de isquemia miocárdica
- con apoyo vasoactivo razonable
- balance hídrico adecuado (incremento de peso no > 10%)
Se incluye el manejo adecuado de la hipertensión pulmonar 
cuando hay riesgo de estar presente (9,10)

5. Ausencia de otras complicaciones
- hipertermia
- signos de shock
- sin signos de sepsis (infección controlada)
- factores metabólicos compensados
- sin necesidad de reintubar electivamente a corto plazo

ÍNDICES PREDICTIVOS DE WEANING

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

Índice CROP
 Del inglés Compliance, Resistence, Oxigenation y 
Pressure, corresponde a una variable multiparámetro conformada 
por la fórmula: Compliance dinámica x Presión inspiratoria 

máxima negativa x (PaO2/PAO2)/frecuencia respiratoria (FR). 
Thiagarajan et al (13) encontró que FR espontánea < 45/min, VT 
espontáneo > 5,5 ml/kg, IRS < 8 resp/min/ml/kg e índice CROP 
> 0.15 ml/kg/resp/min eran buenos predictores de extubación 
exitosa. Baumeister (6) usó un IRS modificado e índice CROP 
para predecir extubación exitosa. Sus valores (IRS < 11, CROP 
> 0.1 ml/kg/resp/min) difieren de los descritos por Thiagarajan. 
Diversos estudios pediátricos encontraron que estos índices no 
eran aplicables para predecir outcome de extubación en niños 
(6,14,15). Venkataraman (14) analizó 312 pacientes pediátricos 
ventilados por más de 24 hrs. Los parámetros Vt, PIM, elastancia 
dinámica, Vt/Ti previo a la extubación lograron predecir falla de 
extubación. Al igual que Maczu (15), observaron que tanto el 
FR/Vt como el índice CROP no fueron útiles para predecir el 
resultado de la extubación.

TÉCNICAS DE WEANING:
MODOS VENTILATORIOS Y PROTOCOLOS

 Existen varias técnicas descritas en literatura, algunas 
buscan la reducción gradual del soporte ventilatorio, otras 
ponen a prueba la capacidad ventilatoria del paciente. Las más 
mencionadas dentro de las primeras son la disminución de 
frecuencia mandatoria en ventilación intermitente sincronizada 
(SIMV), y el SIMV + Presión de Soporte (PS) (2). En la segunda 
opción, soporte ventilatorio moderado más pruebas de 
extubación diarias (16, 17), y alternancia de soporte ventilatorio 
completo y grados de respiración espontánea con asistencia 
(entrenamiento). Hay comparaciones en adultos de prueba de 
ventilación espontánea (PVE) con PS versus Tubo en T (18), y 
evaluaciones previas repetidas a Tubo T (4, 15). 
 A su vez, se han generado protocolos de weaning 
buscando regular conductas para minimizar el tiempo en 
ventilación, disminuir morbilidad y homogeneizar los criterios 
de manejo. Implementados principalmente en adultos (19-21), 
han demostrando disminución de los tiempos de ventilación 
sin efectos adversos (22-24). En pediatría, si bien son varios 
los estudios realizados (25-27), los resultados no han sido los 
esperados. Randolph (7) en un estudio prospectivo multicéntrico 
randomizado, no encontró diferencia significativa entre el weaning 
con PS dirigido por médico, el uso de protocolo de soporte con 
ajuste de volumen automático por el ventilador, o la ausencia 
de protocolo. Shultz (28) demostró disminución de tiempos 
de weaning al randomizar los pacientes entre un protocolo de 
weaning directo del ventilador versus uno dirigido por el médico. 
Sin embargo, los cambios en el tiempo total de ventilación y en 
el tiempo para extubar no fueron estadísticamente significativos. 
Por su parte, Restrepo (26) en un estudio retrospectivo, reportó 
disminución del tiempo de weaning en pacientes protocolizados 
comparado con el tradicional dirigido por médico, pero sin 
diferencia en la duración total del ventilador.

FALLA DE WEANING

 Farías (29) distingue 2 tipos de falla durante este 
proceso: la falla de prueba de weaning y la falla de extubación. 
La primera corresponde a la falla de un adecuado intercambio 
de gases y respiración durante una prueba de weaning con el 
paciente aún intubado. La segunda, la necesidad de reintubar 
al paciente dentro de las primeras 48 hrs. post extubación. La 
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fisiopatología de la falla de weaning es compleja y multifactorial. 
Por eso Heunks (30) presenta un ABC del weaning, a manera de 
sistematizar la búsqueda de las causas y generar estrategias de 
manejo. Esta incluye alteraciones de funcionamiento en A: vía 
aérea y pulmón, B: Cerebro (Brain), C: Corazón, y D: Diafragma y 
músculos respiratorios.

CRITERIOS Y PARÁMETROS DE EXTUBACIÓN

 Se define como extubación al retiro del TET. Implica 
haber completado el weaning, logrando ventilación espontánea 
adecuada y sostenible, en un paciente suficientemente 
consciente para asegurar los mecanismos de protección vía 
aérea, con hemodinamia estable, sin apoyo o con poco apoyo 
vasoactivo, y con manejo de secreciones adecuado.
 Se considera éxito de la extubación a la mantención 
de respiración espontánea por más de 48 hrs, sin soporte de 
presión positiva ni reintubación. La definición de tiempos de 
falla de extubación es variable en la literatura, siendo lo más 
comúnmente aceptado las primeras 48 hrs, habiendo literatura 
para las primeras 24 hrs. y las 72 hrs. 
 Es importante evaluar previamente la presencia de 
reflejos de protección de vía aérea, presencia de fuga alrededor 
del tubo, requerimientos de oxigeno bajos, frecuencia respiratoria 
mandatoria bajas, presión de soporte ≤ 10 y paciente despierto, 
aunque dependiendo del paciente, se prefiere extubar con 
una sedación mínima. Como parámetros de extubación deben 
considerarse gases con Oxigenación adecuada expresada como 
PaO2 > 70 o Saturación >93% con FiO2 >40 y Pafi > 180-200. 
Así también, una ventilación adecuada objetivada con PaCO2< 
45 y un volumen corriente > 5 ml/kg (Tabla 1). También ha 
sido considerada la presión inspiratoria máxima negativa < -30 
cmH2O. Como se discute más adelante, su valor es relativo en 
pediatría.

Criterios de extubación

- Ventilación espontánea adecuada y sostenible
- Paciente suficientemente consciente para asegurar los 
mecanismos de protección vía aérea Hemodinamia estable, sin 
apoyo o con poco apoyo vasoactivo
- Manejo de secreciones adecuado.
- Presencia de reflejos de protección de vía aérea
- Presencia de fuga alrededor del tubo
- Requerimientos de oxigeno bajos
 • FR mandatoria bajas
 • Presión de soporte ≤ 10
- Oxigenación 
 • PaO2 > 70
 • Saturación >93% con FiO2 >40
 • Pafi > 180- 200

Pruebas e índices predictivos de extubación

 Son múltiples los índices predictores estudiados, 
siendo pocos los que han tenido algo de éxito. Uno de los más 
ampliamente estudiados es el prueba de ventilación espontánea 
(PVE). Farías (2) realiza una comparación entre PVE con presión 
de soporte (PS) 10 cm vs Tubo T de 2 hrs de duración en 257 
pacientes adultos, con la idea de que la PS eliminaría el factor 
de resistencia del TET. No encontró diferencia en la tasa de 

extubación a las 48 hrs, ni en la falla de la prueba, demostrando 
que ambas son igual de efectivas. Luego Farías (31) estudió 418 
pacientes adultos intubados al menos 48 hrs, sometiéndolos a 
PVE de 2 hrs. con PS 10 cm vs. Tubo T. Setenta y siete % pasaron 
la PVE y se extubaron, de los cuales 14% requirieron reintubación 
dentro de 48 hrs. En este trabajo se analizaron como predictores 
de extubación la FR, el volumen tidal, la presión inspiratoria 
máxima negativa. Sin embargo, no se encontró una buena 
correlación con ninguno de los anteriores. En ambos trabajos 
los pacientes entraron a PVE luego de evaluación y selección 
por parte del médico a cargo. Chávez (32) realizó una PVE de 15 
min con flujo continuo para lograr CPAP 5 cm en 70 pacientes 
pediátricos. De ellos, 91% pasaron la prueba, presentando Falla 
de extubación en 7.8%, sin diferencias contra valor histórico 
basado en decisión clínica pura. Este estudio otorga una 
sensibilidad al PVE de 95%, con un Valor predictivo positivo de 
92%. Sin embargo, es importante destacar que nuevamente los 
pacientes enrolados eran previamente considerados listos para 
extubación por sus médicos.
 El-Khatib (33) evaluó la relación presión inspiratoria 
negativa/presión inspiratoria máxima en 50 pacientes pediátricos, 
demostrando que no existía una correlación adecuada que 
permitiera su uso como predictor de extubación. Agrega además 
la importancia de no extrapolar estudios de adultos a pacientes 
pediátricos.
 En 1996, Khan y Venkataraman evaluaron predictores 
de extubación en 208 niños con > 24 hrs. de VM (34). 
Se excluyeron prematuros y pacientes con enfermedades 
neuromusculares, y se fijó como falla extubación las primeras 
48 hrs. Factores asociados con falla fueron Vt/Ti disminuido 
(drive central disminuido), VT espontaneo disminuido (esfuerzo 
respiratorio disminuido), Presión inspiratoria positiva alta con 
compliance dinámica baja (incremento de carga en músculos 
respiratorios), y otros (FiO2, PAW, IOx, fracción del Vol min total 
(FrVe)). La Falla de extubación fue 16.3%. Tanto el IRS como 
el Indice CROP no fueron buenos predictores en este estudio. 
Randolph (7) en su estudio de protocolo de weaning prospectivo, 
evalúa 313 pacientes con al menos 24 hrs de VM en 10 UCI 
pediátricas. Se realizó un TVE de 2 hrs con peep 5 cmH2O y 
FiO2 < 0.5. En 58 % de ellos falló el test. Los que pasaron se 
cambiaron a PS y este ajustado por tamaño del TET. Los que 
fallaron fueron randomizados en 3 grupos para weaning: presión 
de soporte (PS), volumen de soporte (VS) y sin protocolo. No 
hubo diferencia en el fracaso de extubación ni en la duración 
de la VM. El rango de falla de extubación fue entre 14- 20%, 
considerablemente mayor que lo descrito para la generada por 
solo determinación clínica (2-9%) (3,26,28).

Evaluaciones previas a extubación

Test de fuga aérea (TFA)
 Dentro de las fallas de extubación, la obstrucción de 
vía aérea alta (OVA) es una de las principales descritas, llegando 
a reportarse en el 37% de las fallas (3), independiente del uso de 
TET con cuff o sin este (35). De allí la importancia de encontrar 
algún índice predictor. El test de fuga aérea (air leak test) (36-39) 
es uno de los más usados para predecir la aparición de estridor 
post extubación y falla de extubación. Se trata de escuchar la 
filtración de aire alrededor del TET con presiones bajas (20-25 
cm H2O), aunque en varios trabajos describen presiones > 30 cm 
H2O (40,41). Mhanna (42) en un estudio retrospectivo, demostró 
que la filtración con presiones >20cm H2O tenía una sensibilidad 
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de 83.3% en predecir estridor post extubación en niños > 7 años, 
no así en los menores. Souminen (43) demostró un aumento 
de 3 veces la incidencia de efectos adversos en pacientes con 
anestesia general a quienes se les retiraba el TET sin detectar 
filtración con presiones de 25 cm H20. En una encuesta a 
directores de postgrado de cuidados intensivos pediátricos en 
EEUU, el 76% respondió que realizaba el test y recomendaba 
posponer la extubación e iniciar corticoides si no había filtración 
bajo los 30 cmH2O (38). Los corticoesteroides son un factor 
confundente ya que aparecen como terapia para reducir el 
estridor, pero su real contribución en la falla de extubación es 
controversial (44, 45). Es más, la revisión Cochrane del uso de 
corticoesteroides para la prevención del estridor post extubación 
en neonatos, niños y adultos no demostró efectividad, pero si una 
consistente tendencia al beneficio, por lo que se sugiere mayor 
estudio (46). Por otra parte, pareciera que la medición seriada 
de la filtración en el momento de la intubación y extubación es 
un buen predictor de éxito de extubación más que de fracaso, 
como lo reporto Wratney en su trabajo prospectivo ciego de 50 
pacientes (47). Basado en todos estos datos, pareciera ser que 
el test de filtración del TET con presiones <25 cmH2O, es un 
elemento más a considerar.

Presión Inspiratoria máxima (Evaluación musculatura inspiratoria)

Otro elemento es la presión inspiratoria máxima, que equivale a 
la medición gruesa pero objetiva del estado de la musculatura 
respiratoria. También permite diferenciar las alteraciones 
neuromusculares globales de la debilidad exclusiva de la 
musculatura respiratoria. En adultos ha demostrado ser un 
indicador de extubación exitosa cuando se logra valores de al 
menos -30 cmH2O (48,49). En pediatría, algunos trabajos lo 
muestran como valor útil como parte del índice CROP (6,13), 
aunque otros como el trabajo de Khan y Venkataraman (34) 
no han demostrado su utilidad tanto como test único como 
asociado al índice CROP. Lo anterior puede estar relacionado 
a la variabilidad de la técnica usada. Pese a lo anterior, no hay 
suficiente evidencia para validar su uso rutinario en pediatría. 

Falla de extubación

 Los rangos de falla de extubación descrita en la 
literatura son bastante amplios, de 4.1% a 19% (7,50-52). 
Son múltiples los factores descritos como causales, entre los 
que destacan la edad (menor edad más riesgo), duración de la 
VM, y el uso prolongado de sedantes y analgésicos con efecto 
sedante (52). En estudios pediátricos, destaca el trabajo de 
Kurachek (3) quien el 2003 realiza un estudio multicéntrico 
prospectivo en 16 UCI pediátricas americanas. Describe falla de 
extubación (considerado a las 24 hrs) de 6.2% (1.5-8.8%) en 
1459 pacientes. Fueron considerados factores de riesgo la edad 
(< 24 meses), presencia de alteraciones genéticas, enfermedad 
respiratoria crónica, alteraciones neurológicas crónicas, y la 
necesidad de reemplazo TET al ingreso. Se presentó fallas por 
OVA en 37 %, y no se encontró relación entre la duración de la 
VM y la falla de extubación. Por su parte, Edmunds (51) describe 
falla de extubación en 7.9 % de los 280 pacientes enrolados 
en su estudio, demostrando además la asociación “a mayor 
tiempo de VM, mayor tasa de falla”. En su trabajo, 25% de las 
fallas fueron por OVA. Fontela (58) estudió 124 pacientes con 
falla de extubación a las 48 hrs, excluidos aquellos con falla 
por OVA. Encontró como factores de riesgo la menor edad, el 

Índice de Oxigenación (IOx) > 5, la duración de la VM > 15 días, 
la sedación > 10 días y el uso de inótropos. Semejante a lo 
anterior, el estudio de Baisch (50), describe falla de extubación 
(48 hrs) en 4.5% de 3193 pacientes, destacando dentro de las 
causas la edad (mediana 6.3 meses) y la duración prolongada de 
la intubación. 
  Con respecto a la sobrecarga de volumen acumulado, 
el estudio multicéntrico randomizado PALISI no demostró que 
tenga influencia en el weaning o sea predictivo de falla de 
extubación (53). Sin embargo, actualmente hay una serie de 
trabajos en curso re-analizando este tema. Si bien son varios 
los elementos a considerar previo a la extubación, los Índices 
Predictivos de falla aún están en desarrollo.

CONCLUSIÓN

 El weaning es un proceso que se inicia cuando hay 
mejoría de la causa que originó la intubación. Implica criterios 
definidos de oxigenación, hemodinamia, estado de alerta y 
ausencia de complicaciones. Los índices predictivos de weaning 
estudiados como IRS e índice CROP no han demostrado mayor 
utilidad en pediatría. De las técnicas de weaning, las múltiples 
estudiadas no difieren en utilidad, sin que existan protocolos 
con efectividad probada en pediatría. La falla de weaning es 
multifactorial y debiera analizarse en forma fisiopatológica. 
Con respecto a las pruebas de extubación, la más estudiada y 
exitosa es la PVE, con alta sensibilidad y valor predictivo, siendo 
recomendable su uso rutinario. Se adjunta algoritmo sugerido 
(Figura 1). El resto de los test predictores de extubación no han 
presentado aporte. Las pruebas previas a extubación (TFA y 
presión inspiratoria máxima) aún están en proceso de validación 

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

Pafi > 180-200
Ventilación adecuada CO2 < 45
Volumen corriente > 5 ml/kg
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y estandarización. Se requieren más estudios para clarificar la 
utilidad de predictores como de pruebas de extubación.

El autor declara no presentar conflicto de intereses.
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CASO CLÍNICO

 Lactante de 8 meses, género femenino, con diagnóstico 
de FQ sospechada por asma refractaria a tratamiento y neumonía 
recurrente. El diagnóstico se confirmó por test de sudor (Gibson-
Cooke con cloro 77 mEq/L) y estudio genético ΔF508/R334W. 
La paciente no tenía insuficiencia pancreática, pero presentaba 
una pérdida de peso de 1000 grs. en los dos últimos meses a 
pesar del tratamiento estándar para la FQ. Ingresó por escasos 
vómitos, decaimiento y signos de deshidratación, con aspecto 
enflaquecida, afebril, gases arteriales y electrolitos plasmáticos 
mostraron alcalosis metabólica, hipocloremia, hiponatremia 
e hipokalemia (Tabla 1). Se detectó que no había cumplido 
la recomendación de ingesta adicional de sal. Después de 
corregir el trastorno hidroelectrolítico y de la sustitución de sal, 
la alteración metabólica se corrigió y el incremento de peso 
fue rápido. No ha vuelto a presentar trastorno metabólico ni 
hidroelectrolítico.

COMENTARIO

 El SPB puede ser una de las complicaciones de la FQ 
o puede ser la forma de presentación inicial de la enfermedad, 
en niños y en adultos (1, 2). También se puede presentar 

en neonatos con restricción del crecimiento intrauterino, 
abuso de laxantes, prematuro hijo de madre con trastornos 
hidroelectrolítico periparto, diarrea aclorhidrica congénita de la 
infancia, uso de diuréticos de asa o tiazidicos, enfermedad de 
Hirschsprung, cualquier causa de hiperemesis aguda grave o 
crónica, enfermedad poliquística renal, uso de gentamicina (3).
 Se manifiesta a cualquier edad siendo más común 
en niños entre los 3 y 14 meses (4, 5). En niños mayores de 
cuatro años es raro observarlo (6). La incidencia de PSB en los 
pacientes con FQ es de 12% a 16.5% (1, 4, 5, 7, 8), y es más 
frecuente que aparezca en las estaciones del año con mayor 
temperatura (9,10). Varias de las mutaciones del gen CFTR se 

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

RESUMEN
 El Síndrome de Pseudo-Bartter (SPB)se caracteriza por alcalosis metabólica, hiponatremia, hipocloremia, hipocalemia en 
ausencia de enfermedad tubular renal. El SPB puede ser una complicación de la Fibrosis Quística (FQ) o la forma de presentación inicial de 
esta enfermedad, en niños y en adultos. El objetivo es presentar un caso clínico, enfatizando en la importancia de tener un alto índice de 
sospecha de esta condición.
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CASO CLÍNICO

Día 1 Día 2 Pre-alta

Na (mEq/L) 124 138 138

K (mEq/L) 2,9 4 3,7

Cl (mEq/L) 68 105 110

pH 7,64 7,47 7,5

HCO3 42 21,7 17

PaCO2 (mmHg) 40 31 23

B.E. 19,1 -1 -4

Tabla 1. Exámenes de laboratorio
Na: sodio; K: potasio; Cl: cloro; HCO3: bicarbonato; pH: pH de sangre 
arterial; PaCO2: presión parcial de dióxido de carbono; BE: exceso 
de base; mEq/L: miliequivalentes por litro; mmHg: milímetros de 
mercurio
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han visto asociadas a deshidratación, hiponatremía y alcalosis 
metabólica (9) siendo la mutación delta F508 la implicada con 
mayor frecuencia (3).
 Toda situación que se acompaña por aumento de 
pérdidas de sodio y cloro, se considera un factor de riesgo, 
como el clima cálido, sudoración profusa, enfermedad gastro 
intestinal, exacerbación respiratoria, alimentación exclusiva con 
leche materna, debido a su bajo contenido de sal (1,11). La 
sudoración en los pacientes con FQ está asociada con un aumento 
de la concentración de sodio en sudor en aproximadamente 30 
mmol/L (12). Los pacientes con FQ subestiman sus necesidades 
de líquidos y electrolitos, experimentado deshidratación durante 
la exposición a climas cálidos y durante la actividad física 
intensa (12). La pérdida excesiva de sodio, cloro y agua a 
través del sudor, llevan a disminución del volumen extracelular, 
estimulando el sistema renina-angiotensina-aldosterona, la 
hormona antidiurética y el sistema simpático, lo que genera 
un aldosteronismo secundario y, por lo tanto un aumento de la 
reabsorción de sodio, cloro y agua en el tubo colector y excreción 
de potasio dando lugar a la alcalosis metabólica hipocloremica 
hipokalemica (3,9). 
 En los pacientes con FQ los signos clínicos de 
deshidratación como palidez, llene capilar enlentecido, 
turgencia anormal de la piel, ausencia de lágrimas, sequedad 
de mucosas, ojos hundidos y taquicardia, son menos evidentes 
que los sujetos normales (12, 13). El PBS puede presentarse de 
forma aguda siendo muy sintomático con episodios de vómitos, 
la forma crónica suele ser menos llamativa y sus síntomas 
bastante inespecíficos (3). Se han descrito tres patrones de 
PBS: crisis única y aislada en la infancia, patrón recurrente 
episódico y patrón crónico (5). El patrón único puede ser la única 
manifestación de FQ (5). El patrón recurrente episódico es el 
más común y ocurre en pacientes colonizados por Pseudomona 
(5). 
 Como consecuencia del PBS puede aparecer diversas 
complicaciones (3, 6, 10):

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

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

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

- ileo metabólico y agravamiento del PBS

 El tratamiento consiste en hidratación y corrección del 
desequilibrio hidroelectrolítico. La administración de suplemento 
de electrolitos sodio y potasio debe continuarse hasta que los 
niveles séricos normalicen (9, 14)
 El diagnóstico diferencial del PBS es: estenosis 
hipertrofica del píloro, vómitos persistentes, drenaje gástrico 
continuo sin sustitución adecuada de electrolitos, abuso de 
laxantes, uso de diuréticos tiazidicos, hiperaldosteronismo 
primario, síndrome de Bartter, síndrome de Gitelman, diarrea 
perdedora de cloro (1, 9). El PBS se diferencia además del 
síndrome de Bartter por las altas pérdidas urinarias de cloruro 

mientras que en el PSB son bajas (11). En los pacientes con 
displasia broncopulmonar quienes reciben diuréticos de asa o 
tiazidicos puede haber confusión en el diagnóstico diferencial de 
una alcalosis metabólica (3).
 Los niños con FQ que viven en lugares calurosos 
deben ser suplementados con cloruro de sodio en los momentos 
de mayores temperaturas (9). A todos los pacientes con FQ se les 
debe aconsejar evitar la exposición al calor (2). Se recomienda 
que los recién nacidos con FQ que se alimentan con leche 
materna o fórmula deben suplementarse con cloruro de sodio 
3mmol/kg, se debe aumentar a 5-6 mmol/kg bajo circunstancias 
tales como clima cálido, calefacción excesiva o actividad física 
deportiva (12).

CONCLUSIÓN

 El diagnóstico de FQ debe ser siempre considerado 
en paciente de cualquier edad con alcalosis metabólica 
hipoclorémica y deshidratación hiponatrémica asociado o no 
asociado a compromiso pulmonar o gastrointestinal típico de la 
FQ (2,4,14). En un paciente con FQ con tratamiento estándar, 
un mal incremento o pérdida de peso asociado a anorexia debe 
hacer sospechar PBS especialmente en lactantes en el verano e 
iniciar su pesquisa y tratamiento para evitar complicaciones.
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ética de la institución donde se llevó a cabo el estudio. Lo mismo en relación a estudios realizados con animales de experimentación.

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

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

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

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

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

Conclusiones: esta sección debe ser distinta de la Discusión. Debe ser concisa y debe precisar los hallazgos clave de la investigación 
y sus implicancias clínicas.

Debe enviar copia Declaración de Responsabilidad vía correo electrónico a:
contacto@neumologia-pediatrica.cl

Referencias bibliográficas, Tablas y Figuras: ver Guías para Autores de artículos de revisión.
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GUÍA PARA AUTORES DE CASOS CLÍNICOS

Se consideran 2 tipos de presentaciones:

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

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

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

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

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

El artículo debe contener:
• Título: en español (o portugués) y en inglés: conciso pero informativo sobre el contenido central del caso clínico
• Autores: abreviatura profesión, primer nombre e inicial del segundo, primer apellido e inicial del segundo apellido
• Referir grado académico y/o afiliación institucional de los autores, marcando entre paréntesis número identificador
• Referir Autor para correspondencia: lugar de trabajo, dirección, teléfono y correo electrónico
• Palabras clave en español (o portugués) e inglés (3 a 5)(términos DeSC de Bireme o MeSH respectivamente)
• Resumen en español (o portugués) y en inglés (máximo 150 palabras cada uno)
• Manuscrito 
• Declaración de conflicto de intereses 
• Referencias bibliográficas

Manuscrito

Debe contener:

Introducción: describir brevemente los aspectos clínicos principales, plantear objetivo(s) de la publicación del (los) caso(s) clínico (s)

Presentación del (los) caso(s): historia clínica, apoyo de laboratorio, planteamiento diagnóstico diferencial, razonamiento diagnóstico, 
tratamiento, evolución

Discusión: referirse a los aspectos relevantes del proceso diagnóstico, las controversias actuales al respecto

Referencias Bibliográficas: máximo 20, ver Guia para publicación Artículos de Revisión

Tablas y Figuras: máximo 5 en total. Ver Guia para publicación Artículos de Revisión

Debe enviar copia Declaración de Responsabilidad vía correo electrónico a contacto@neumología-pediatrica.cl
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DECLARACIÓN DE RESPONSABILIDAD

Título del manuscrito: 

…………………………………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………………………………

…………………….........................................................................................................................................................

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

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

3. Marque la alternativa que corresponde:

  El trabajo no incluye material gráfico tomado de otras publicaciones.

  El trabajo incluye material gráfico tomado de otras publicaciones. Adjunto copia de la autorización del autor original.

Nombre del autor: ……………………………………………………....................................

Firma: …………………………………………………………………..................................

Teléfono(s): …………………………………………………………......................................

Correo electrónico: ………………………………………………..........................................

Fecha: ………………………………………………………………….................................
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