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RECOMENDACIONES PARA LA ASISTENCIA
RESPIRATORIA MECANICA CONVENCIONAL EN EL
RECIEN NACIDO PREMATURO DE MENOS DE 1.500 g
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CON SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
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Dres. Juan Carlos Buscaglia, A. Miguel Larguia, Claudio Solana,
Alejandro Dinerstein, Nora Balanian, Monica Brundi y José Megna.

Simbolos y abreviaturas

APP
ARM
ARMconv

CdeT
C-H
CLD

CNEP

CPAP

nCPAP
CRF
DBP
A Delta
DLN
AP AV

Amenaza de Parto Prematuro
Asistencia Respiratoria Mecéanica

Asistencia Respiratoria
Mecénica Convencional

Compliance
Constante de Tiempo
Calentador-Humidificador

Chronic Lung Disease
(Enfermedad Pulmonar Crdnica)

Continuous Negative Extratoracic
Pressure (Presion Negativa
Continua Extratoracica)

Continuous Positive Airway Pressure
(Presion Positiva Continua
en la Via Aérea)

CPAP nasal

Capacidad Residual Funcional
Displasia Bronco Pulmonar

Gradiente (de presion, concentracion, etc.)
Dentro de limites normales

Gradiente de Presién o
Gradiente de Volumen

* Lalectura de un item marcado con * debe complementar-
se con la lectura de la nota aclaratoria correspondiente
(ver pagina 59).
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EAB
EG
EM
EMH

FR

HA

HFOV

HFV

HIC
HME

HR

IMV

MAP

NEC
NICU
Ol
oC

Estado Acido base

Edad Gestacional

Espacio Muerto

Enfermedad de Membrana Hialina
Flujo

Frecuencia Respiratoria
Humedad Absoluta

High Frequency Oscilatory Ventilation
(Ventilacién de Alta Frecuencia
con Oscilador)

High Frequency Ventilation
(Ventilacién de Alta Frecuencia)

Hemorragia Intra Craneana

Heat and Moisture Exchanger
(Intercambiador de Calor y Humedad)

Humedad Relativa
Inercia

Intermitent Mandatory Ventilation
(es la ARMconv)

Mean Airway Pressure o
Presion Media

Enterocolitis Necrotizante
Unidad de Terapia Intensiva Neonatal
Indice de Oxigenacion

Output cardiaco



P
PDA o DAP

PEEP

PIA
PIE
PIM
PN
PP
PSV

RN
ROP
RPM
RVP
SDR
SIMV
Surf

Presion

Patent Ductus Arteriosus o
Ductus Arterioso Permeable

Presion Positiva de Final
de Espiracion

Pérdida Insensible de Agua
Enfisema Intersticial Pulmonar
Presion Maxima o Presion Pico
Peso de Nacimiento

Parto Prematuro

Pressure Support Ventilation
Resistencia

Recién Nacido

Retinopatia del Prematuro
Ruptura Prematura de Membranas
Resistencia Vascular Pulmonar
Sindrome de Dificultad Respiratoria
ARM Sincronizada

Surfactante
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que han compartido con nosotros tantas horas y dias de ARM, los pequenios triunfos y las no tan pequenfas
frustraciones.
A los bebés y sus padres que han confiado en nosotros mucho mas que nosotros mismaos.

To
TA
TBN
TcPO
TE
TET
Tl

TT

Vis
VLBW

MBPN
VD
VPM
VPmax
VPmin
VSC
VT

Temperatura

Tension Arterial

Traqueo Bronquitis Necrotizante
PO, transcutanea

Tiempo Espiratorio

Tubo Endotraqueal

Tiempo Inspiratorio

Tiempo Total

Volumen

Viscosidad

Very Low Birth Weight

Muy Bajo Peso de Nacimiento
Volumen Dead (Espacio Muerto)
Volumen Pulmonar Medio
Volumen Pulmonar Maximo
Volumen Pulmonar Minimo
Volumen Sanguineo Cerebral

Volumen Tidal o Volumen Corriente
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I. Normas asistenciales

1. Objetivo: El objetivo principal es contribuir a la
mejor sobrevida de los prematuros. Para ello pro-
ponemos una serie de recomendaciones para la

etapa pre-natal con el objeto de disminuir

la inci-

dencia de SDR. En la etapa post-natal estas reco-
mendaciones intentan lograr la disminucion de la
incidenciade complicacionesy secuelas de la ARM.

1.1 Etapa Prenatal: Disminuir la incidencia de

SDR.
1.1.1" Disminuir la prematurez.

1.2.3"No admitir PCO, bajas (<40 mmHg) ya
que significa hiperventilacion. Modifi-
car la diferencia PIM/PEEP o la FR.

1.2.4"Minimizar la injuria pulmonar (baro-
trauma y volutrauma).

1.2.5"Minimizar el compromiso hemodina-
mico (mantener buen retorno venoso
y determinar volumen eritrocitario y
proteinas totales).

2. Recomendaciones generales

1.1.2" Anticipar y diagnosticar Amenaza de

Parto Prematuro.

1.1.3" Uteroinhibir para induccién de madu-
racion pulmonar fetal con corticoides.

1.1.4 Diagnosticar y tratar infeccion
con antibidticos apropiados.

ovular

1.2" Etapa Postnatal: Disminuir la incidencia de
complicaciones y secuelas de la ARM.
1.2.1"Administracion precoz de surfactante

natural y repetir si corresponde (Figu-

ral).

1.2.2"Mantener saturacion entre 87 y 93% y
laPaO,entre 50-60 mm Hg postductal o

por tcpO, .

2.1"Permitir la respiracion espontanea para no

suprimir la presién negativa intratoracica.

De este modo se pretende mantener buen

retorno venoso y evitar la disminucién del

OC y el aumento del volumen sanguineo ce-

rebral. Entre las medidas para lograrlo con-

sideramos que son muy importantes:

2.1.1 No paralizar (no existe ninguna indica-
cion).

2.1.2 No sedar (opiaceos, barbituricos, dia-
zepoxidos).

2.1.3 Analgesia s6lo para procedimientos
invasivos o dolorosos (opiaceos).

2.2 No intervenir sobre la TA (transfusiones y

IEIJERE Score de Hipoperfusion.

Tension Pulsos Temperatura Color Relleno
arterial periféricos periférica capilar
(diferencial)
0 DLN normal 1-3°C rosado < 3 seg.
1<25% | débiles =3°C palido lento 3-5 seg.
(vasoconstric.)
2>25% | ausentes piel fria marmaoreo > 5 seg.

IELIEWZMl Tension arterial sistdlica y diastdlica en prematuros
extremos (E.G. 24/29 semanas, PN~ X: 1,04 kg.)

Edad (horas)

T. A. sistolica (mm/kg)

T. A. diasto6lica (mm/kg)

0-6
7-12
13-18
19-24
31-36
57-64
81-88
97-108

41 (25-57)
43 (27-59)
45 (29-61)
46 (34-58)
47 (33-61)
49 (33-65)
50 (39-67)
53 (39-67)

24 (10-38)
26 (12-40)
27 (13-41)
27 (13-41)
27 (13-41)
30 (16-44)
31 (13-49)
31 (17-45)
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drogasinotrépicas) enlamedidaque se man-
tenga buena perfusién capilar (score de hipo-
perfusién) (ver Tabla 1). Es necesario cote-
jarlosvalores de TAdel paciente conlatabla
de valores normales segun EG, peso, dias de
vida (ver Tabla 2) y registrar sus variacio-
nes.

2.3 Transfundir segin recomendaciones. Ver

Tabla 3. 3.2

2.4 Noaspirar por rutina (Ver técnicaen Tabla 4).

2.5 Calorificaciony humectacion obligatorias de 3.3.

la mezcla gaseosa.

2.6"Adoptar protocolo de intervencién oportu-
nay adecuada (asistencia en nido; decubito
ventral precoz; concentracion de procedi-
mientos; etc.).

2.7"Cuando se dispone de HFOV y se considerala 3.4.

posibilidad de su uso, hacerlo en forma pre-
coz.

2.8"CPAP nasal (NCPAP) es un tratamiento alter-

nativo a la ARMconv y se puede considerar
su empleo, inclusive con uso previo de sur-
factante.

3. Optimizacion de la ARM convencional
3.1"Sincronizar laFR del respirador con la FR del

RNy no al revés (1:1 1:2 1:3)(ver Tabla 5).
Considerar que las FR altas (60 x min) pue-
den permitir utilizar PIM mas baja.

Los Tl y TE deben estar de acuerdo con las
Constantes de Tiempo (CdeT) correspon-
dientes: La CdeT inspiratoria es menor cuan-
to menor es la Compliance (C), ya que CdeT
Inspiratoria = C x R. EI Tl recomendado en la
fase aguda de la EMH es de = 0.3 seg.

PEEP debe ser lo suficientemente alta como
para mantener una CRF adecuada y evitar el
colapso alveolar al final de la espiracion; y no

JEIJERCM Criterios transfusionales para RN prematuros

con ARM por SDR.

Con Hto. menor que 35% P

Con cualquier
valor de Hto.

Sangre
entera

Globulos rojos
desplasmatizados

para mejorar el
transporte de O,

si hay signos de
shock hipovolémico

IELIERM Procedimiento de
aspiracion del TET.

Personal entrenado (2 personas).

. Monitoreo no invasivo de oxigenacién y de FC.

Técnica aséptica.

. Medicién previa de la longitud de la sonda de
aspiracion para no lesionar la carina si sobrepa-
sa la longitud del TET.

e. Ventilacion previa durante 30 segundos con el
respirador o con bolsa y manémetro con FiO, 10-
20% superior y lamisma presiéon maxima indicada.

f. Aspiracidn con presién negativa de mediana in-

tensidad: 20 cm de H,O.

o0 o

No inyectar solucién fisioldgica.
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2 horas:
Rx térax
En ARM Ingreso a UTI Sin ARM Tiraje
Quejido
O, suplementario
Inmec’hato: EMH
Rx torax
MAP> 7
l EMH {Fio2 > 40 I
No Si Si
Pre-surfactante:
EAB arterial < 36 horas
A FiO,>0,5 para una

PaO, entre

60 y 80 mmHg o

PaCO,>50 con

pH<7,25

ARM
Y
[ Primera dosis de surfactante J

Y

Post-surfactante
Catéter arterial
Rx térax y EAB
arterial a los

30 minutos

f

> 6 horas de la
dosis anterior y
< 48 horas de
nacido.

MAP> 7
FiO,>0,4

v

\—[ Una dosis adicional de surfactante (hasta 3) J

= 56 = Rev. Hosp. Mat. Inf. Ramén Sarda 2001, 20 (2)



debe ser tan alta como para producir compro- 3.6 PIM, juntoconPEEP, Tly FR determinan MAP

miso del retorno venoso. En general acostum- (barotrauma). La MAP determina la PO,.

bramos usar PEEP entre 4 y 6 cm de H,0. Manejar las menores PO, posibles con el
3.5"PIM, junto con PEEP, Tl y flujo, determinan el doble objetivo de: 1) evitar los “escapes” de

Volumen Corriente (VT) (volutrauma). EIVT hiperoxia y 2) minimizar el barotrauma.

va a manejar la PCO,. Tratar de ser permi-
sivos con cifras altas de PCO, utilizando el
menor VT posible, parareducir el volutrauma MAP=TIXPIM + TT + TEXPEEP + TT
de este modo.

IELI R Sincronizar la ARM convencional.

No puede hacerse si el bebé
no tiene respiracion espontanea.

1. Contar la FR del bebé ya intubado.

2. Fijar la FR del respirador como para 1:1, 1:2,
etc.

3. Quedarse junto al bebé y repetir los dos pasos
anteriores hasta lograr que adapte su FR a la
del respirador.

Cumplimiento de las constantes de tiempo
inspiratoria y espiratoria

Observar la curva del monitor cardiorrespiratorio (impedanciometria).
Debe haber una meseta al final de la inspiracion y de la espiracién.

Correcta

Se cumplen ambas CdeT

Incorrecta /\——/\

No se cumple CdeT inspiratoria

Incorrecta ...l M
No se cumple CdeT espiratoria

Incorrecta .......fevevevenr i e Y N
No se cumple ninguna CdeT
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3.7 Clinicamente se debe buscar la minima ex-
cursion toracica que permita lograr PaO, y
PCO, adecuadas.

3.8 Utilizar el monitoreo de FR con graficacion
de laondaporimpedanciometriaadecuando
la sensibilidad del equipo para permitir ob-
servar: 1) cumplimiento de las CdeT inspi-
ratoria y espiratoria (ver Figura 2); 2) respi-
raciones propias del paciente; 3) sincroni-

3.9

zacion con el respirador. Lamentablemente
el uso de este monitoreo esta muy limitado,
ya que se desaconseja fijar electrodos a la
piel en estos bebeés.

En los RN con hipertensién pulmonar y labi-
lidad, si existiese indicacién de aspiracion
del TET, hacerlo sin desconexién del circui-
to agregando el dispositivo apropiado para
tal fin (Conector Swivel-Flex BLD).

En esta época, la vida parece organizada en funcién del presente.
Antes el escritor escribia para ser inmortal. Hoy nadie cree en la eternidad
y esa idea ha sido reemplazada, en todos los campos, por la de la actualidad
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Mario VARGAS LLosA
Escritor peruano (1936-)



Il. Notas aclaratorias

ARM convencional:”

VT mayor que el EM.

La FR del respirador no es mayor que las FR
habituales del RN.

Se utiliza Presion Positiva continua con varia-
cién intermitente de sus valores (PIM y PEEP).
Paciente con respiracién propia o no.

Si el paciente tiene respiracion espontanea, la
sincronizacién puede hacerse en forma manual o
automaética.

1.1.1"Disminuir la prematurez

Segln Grandiy col.*los factores de riesgo del
parto prematuro pueden dividirse en pre-
concepcionales y gestacionales.

Entre los pre-concepcionales los mas impor-
tantes son:

- Edad de la madre 35-40 afios.

- Antecedentes de fetos muertos.

- Antecedentes de RN con PN < 2.500 g
Entre los gestacionales los mas importantes
son:

- APP.

- Embarazo gemelar.

- Hemorragia del tercer trimestre.

- RPM.

1.1.2" Anticipar y diagnosticar Amenaza

de Parto Prematuro

El 50% de las APP diagnosticadas por modifi-
caciones cervicales clinicas y contractilidad
uterina aumentada alcanzan el término de la
gestacion. Como lineas de progreso para me-
jorar la sensibilidad y valor predictivo se uti-
liza actualmente la ecografia transvaginal o
translabial para evaluar la dilatacién del orifi-
cio interno del cuello uterino con mediciones
especificas y pruebas de esfuerzo. También
se incluye el dosaje de Fibronectina fetal en
secreciones vaginales.®

1.1.3"Uteroinhibir para induccion de maduracion

pulmonar fetal con corticoides

= El resumen de recomendaciones de Puza S
et al** es el siguiente:

1. Laadministracién de betametasona 12 mg
c/24 horas, dos dosis, debe efectuarse en
embarazadas con riesgo de parto prematu-
ro entre las edades gestacionales 24 y 34
semanas.

2. Los efectos bioquimicos parecen perderse
alos 7 dias, por lo tanto si continta la APP
debe considerarse repetir el tratamiento,

pero los efectos adversos son motivo de
preocupacién. En tal sentido la propuesta
preliminar actual es repetir una sola dosis
a los 14 dias para evitar compromiso del
crecimiento encefalico. Un estudio multi-
céntrico en marchadara pronta respuesta.

. En embarazadas con RPM y EG <32 sema-

nas deben administrarse corticoides. En-
tre 32 y 34 semanas son necesarios nuevos
estudios.

No existe contraindicacién en embaraza-
das diabéticas con riesgo de PP aunque
puede ser necesario aumentar las dosis de
insulina.

. Enembarazos multiples también esta indi-

cado administrar corticoides aunque el
efecto seria subdptimo y se desconoce la
dosis apropiada.

Laadministracion de corticoides a madres
hipertensas no aumentael riesgo de morta-
lidad fetal y la interrupcién del embarazo
debe ajustarse a las normas obstétricas
vigentes (EG, bienestar fetal, estado hiper-
tensivo, etc.).

. En gestaciones de mas de 34 semanas con

indicacion de interrupcion del embarazo o
APP con perfil pulmonar fetal inmaduro en
liquidoamnidtico debe administrarse beta-
metasona.

. Aln ante la presuncidn clinica de parto

prematuro antes de las 24 horas de admi-
nistradalaprimeradosis de betametasona,
estaindicacién debe efectuarse por su efec-
to sinérgico con el tratamiento postnatal
con surfactante en SDR.

Segun Padbury'’ la administracion de cor-
ticoides pre-natales producen, ademas de
lamaduracién pulmonar, una serie de efec-
tos extra-pulmonares, a saber:

aumento de laactividad de laadenil-ciclasa
miocéardicay mayor respuestaa las cateco-
laminas. Esto produce significativa eleva-
ciéndelapresiénarterial,aumento del OC,
aumento de la contractilidad miocardica
con similar pre-carga y mayor TA mediay
resistencia vascular sistémica;
incremento de la motilidad intestinal y de
la sintesis de glucégeno;

desarrollo de canaliculos biliares;
disminucién de la PIA por mejor querati-
nizacion de la piel,;

menor incidencia de NEC.
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e Enunestudiorandomizado doble ciego los
RN de madres que recibieron corticoides
tuvieron presion arterial media mas eleva-
da los primeros tres dias de vida y menor
incidencia de hemorragia intraventricular
y leucomalacia periventricular.®* También
la incidencia de PDA fue menor.*®

1.2"Etapa Postnatal: Disminuir la incidencia de

complicaciones y secuelas de la ARM

* Las complicaciones y secuelas de la ARM son:

*

Hipoxemia

Hiperoxemia

Hipercarbia

Hipocarbia

Volutrauma

Barotrauma

Disminucién del OC

Aumento de la RVP
Disminucién del retorno venoso
Enfisema Intersticial Pulmonar
Neumotdrax

Atelectasia

DBP

PDA

HIC

TBN

Deshidratacion
Sobrehidrataciéon

Hipotermia

Hipertermia

En primerlugar debemos mencionar aCoalson
y col.®® quienes distinguen entre DBP, que
describen como la complicacion més impor-
tante de los prematuros que requieren ARM
durante tiempo prolongado y CLD (chronic
lung disease) que seria una forma moderada
de DBP que se produce en los muy inmaduros
que no han tenido dificultad respiratoria muy
severa. Segun estos investigadores hay evi-
dencia de que el deterioro en la alveolizacién
y desarrollo capilar ocurre en los pulmones
inmaduros aun en ausenciade marcada hipero-
xiay altos settings respiratorios. Jobe e Ikega-
mi®2 comparten este punto de vista postulan-
do que DBP resulta de la interferencia que
provocan los mediadores inflamatorios en las
sefiales requeridas para el desarrollo de los
pulmones en la gestacion tardia.

Cuando utilizamos ARMconv pretendemos lo-
grar mantener normales laPaO,y la PaCO,sin
que se produzcandisminuciéon del Output Car-
diaco (OC) o Retorno Venoso ni produccién
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de Volutrauma/Barotrauma.
Cuando utilizamos ARMconv podemos modi-
ficar los siguientes pardmetros:
a. del Respirador: PIM PEEP TI FR FiO2
b. del paciente: Compliance (C)
mediante el Surf
Resistencia (R) por uso
de TET de calibre
diverso.
Este pardmetro no lo
vamos a considerar en
esta oportunidad.

Por definicién tenemos la siguiente formula:
C=V/P.

Por lo tanto:
V=CxP.

Utilizando estas férmulas vamos a tener tres
volumenes que nos van a ser Utiles para
manejarnos en la ARM conv:

VP max (Volumen

Pulmonar Madximo) = C x PIM

VP min (Volumen

Pulmonar Minimo) = C x PEEP

VPM (Volumen Pulmonar

Medio) = C x MAP

PaO, tiene relacion directa con el VPM.

VPM = Cx MAP

MAP = PIMXTI/TT +
PEEP X TE/TT

VPM= CX(PIMXTI/TT+

PEEP X TE/TT)

Por lo tanto, si queremos_aumentar la PaO, en
un caso dado tenemos que aumentar PIM o
aumentar PEEP o aumentar la C. También se
ve que el aumento de la C actia como expo-
nente directo; en cambio el aumento de PIM o
PEEP actlia como sumando, o sea que su efec-
to va a ser mucho menor.

Esto lo vemos claro en el ejemplo que sigue:
A un RN de 1 kg de peso con EMH (C 0,5 ml/
cmH,0) le hacemos las variantes que pode-
mos hacer en ARMconv y registramos el por-
centaje de aumento o disminucidn que sufren
el VPMy la MAP. Después volvemos al setting
inicial y le mejoramos la C llevandola s6lo a 1
ml/cm H,0 (o sea que todavia estamos en
valores de EMH) y por ultimo lo aumentamos
a 2 (o sea una C intermedia)(ver Tabla 6).



PIM 20 25
>25%
PEEP 3 6
>100%
FR 40 50 30
>25% | <25%
T 0,4 0,5
>25%
Compliance | 0,5 1 2
>100% | >300%
VPM 39| >20% | >28% | >10% <7% | >10% |>102% |>307%
VT 85| >29% | <17% = = = | >97%| >267%
MAP 79| >18% | >27% >8% <8% >8% = =
Ventilacion | 341 | >29% | <17% | >24% | <24% = | >97%|>266%

* PaCO, depende directamente de la Ventilacion

(Vent).

Vent = VT x FR

VT =VP max-VPmin=CxPIM-C

x PEEP = C x ( PIM-PEEP)

Vent = C x (PIM - PEEP) x FR.
Por lo tanto, si queremos disminuir la PaCO,
en un caso dado tendremos que aumentar la
FR o lograr aumentar la C mediante Surf. Tam-
bién podemos actuar aumentando PIM o dis-
minuyendo PEEP pero el efecto esta limitado
porque no son exponenciales directos sino
que son factores que intervienen en la resta.
Elejemplo anterior también nossirve paraver
este fendmeno.

Se ha investigado la furosemida inhalatoria en
pacientes con DBP en ARM.?*% Los resultados
son contradictorios. Se desconoce la dosis
adecuada. El mecanismo de accién serialocal.
En la actualidad no puede recomendarse aun
con fundamentos cientificamente validos.

La beclometasona en nebulizacién a 50 mg
cada 8 horas por cuatro semanas mejora la
Compliance y disminuye la Resistencia de la
via aérea de pacientes con DBP en ARM. No
aumentaria la incidencia de infecciones ni
produciria detencién del crecimiento.®* Por
otro lado siendo que la inflamacién juega un
importante rol en la patogénesis de la DBP y
debido a sus propiedades anti-inflamatorias
los corticoides por via inhalatoria (beclome-
tasona, fluticasona) son una estrategia tenta-

dora para prevenir DBP sin los efectos secun-
darios delosadministrados por via parenteral.
Sin embargo, de la revision de trabajos* no
surgen evidencias de que la administracién
precoz (en las primeras dos semanas de vida)
de corticoides inhalatorios en PreT con ARM
actuen reduciendo la incidencia de DBP.

1.2.1"Administracién precoz de surfactante natu-

ral y repetir si corresponde

La recomendacion actual es utilizar surfac-
tante exdgeno del tipo natural modificado que
incluye proteinas de funcion tensioactiva re-
conocida.®™

Aln aquellos prematuros a quienes se decida
tratarlos con CPAP nasal pueden recibir sur-
factante como terapia de rescate y en forma
precoz. Para administrar el surfactante: se
coloca TET, seintroduce el Surf segun técnica
y se brinda ARM durante unos minutos. Poste-
riormente se extuba y se coloca en nCPAP.
Este proceder ha demostrado el beneficio de
menor incidencia de ingreso en ARM.?°

1.2.2"Mantener saturacioén entre 87 y 93% y la

PaO, entre 50-60 mm Hg. postductal o por
tcpO,

Paulsony col.! aconsejan valores de pO, entre
55-75 mmHg con el objeto de evitar el uso de
settings que lleven a la DBP.

1.2.3"No admitir PCO, bajas (<40 mmHg) ya que

significa hiperventilacién. Modificar la di-
ferencia PIM/PEEP o la FR
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Esto es debido a que las PCO, bajas implican
el uso de settings con volumen corriente (VT)
alto.

Paulson y col.* aconsejan tolerar pCO, entre
45-60 mmHg con el objeto de evitar el uso de
settings con VT alto que llevan a la DBP.

1.2.4"Minimizar la injuria pulmonar (barotrauma

y volutrauma)

Barotrauma: lesién del tejido elastico pulmo-
nar producida por la sobredistensién que tie-
ne como desencadenantes a las presiones
media (MAP) y méaxima (PIM).

Volutrauma: lesion del tejido elastico pulmo-
nar producida por el uso de grandes volime-
nes corrientes (VT) lo que genera excesiva
excursion alveolar en cada respiracion.?

La injuria pulmonar producida por la ventila-
cién mecanica es debida al fuerte y brusco
incremento en la fuerza aplicada a las vias
aéreas terminales, lo cual es inducido por el
usodealtos VT y PIM, con excesiva excursion
alveolar corriente. La injuria es exacerbada
cuando hay insuficiente PEEP como para man-
tener abierta la via aérea.

En un experimento’ se “enyesd” el térax de
conejos, impidiendo la excursién toracica
durante laPIM, y vieron que en estos animales
no se producia la injuria pulmonar. De esta
forma pudieron deducir que lo que produce la
injuria pulmonar es el VT. Por lo tanto, el
barotrauma tiene importancia solo cuando
actlaenunaparato respiratorio concomplian-
ce alta.

Debemos tener presente que AP = AV , es
decir, un cambio de presidon desencadena un
cambio de volumen y viceversa. Esto se cum-
ple siempre en todos los cuerpos u objetos. El
mayor o menor cambio de volumen con una
determinada presion esta dado por la com-
pliance de dicho cuerpo u objeto. Siun cuerpo
u objeto no cambia de volumen a consecuen-
cia de un cambio de presidn, entonces ese
cuerpo tiene Compliance 0 (cero) y dicha pre-
sion no ha sido transmitida.

De lo anterior se deduce que, para lograr un
determinado volumen pulmonar, tanto seaex-
pansion como volumen corriente, es necesa-
rio ejercer presion (MAP o PIM o PEEP). Pero
no siempre se logra el mismo volumen con la
misma presion, ya que intervienen también la
compliance pulmonar y la compliance toré-
Cica.2»4,13

Ademés no se puede considerar al pulmoén
como unaunidad sino que es lasuma de todas
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las unidades broncoalveolares, las que se van
acomportar de maneradistinta, es decir, cada
una con su propia compliance. Dicho en otras
palabras, la misma presion y el mismo volu-
men pueden lograr la expansion de algunas
unidades alveolares, inclusive en exceso
(volutraumay barotrauma) mientras que otras
quedan sin expandir (atelectasia).

* Volutrauma/Barotrauma: Estos estan en rela-

cion directa con VPM y con VT.

VPM = C x (PIM + PEEP) y
VT = C x (PIM-PEEP).

Aqui vemos la gran importancia que tiene
manejar correctamente PIM y PEEP después
que la C ha aumentado, es decir, después de
haber administrado Surf. Porque C es expo-
nencial directo. En cambio PEEP y PIM actlan
enlasumao laresta. Vemos también que enla
produccién de Volutrauma/Barotrauma tie-
nenimportanciadistintaPIMy PEEP: PIM inte-
resa que siempre sea bajo, ya que si es alto
actla aumentando tanto el VT como el VPM.
En cambio, PEEP tiene que ser justo, ya que si
es alto produce valor alto de VPM y si es bajo
produce alto el valor de VT.

1.2.5"Minimizar el compromiso hemodinamico

(mantener buen retorno venoso y determi-
nar volumen eritrocitario y proteinas tota-
les)

Elcompromiso hemodinamico més importante
y comprobado es la disminucion del output
cardiaco (OC) que produce el uso de presién
positiva en los dos tiempos de la respiracion,
es decir, PIM y PEEP sin solucién de continui-
dad. En la respiraciéon normal hay presion
negativaintratoracicadebidoalatransmisién
transpulmonar de la presién negativa intra-
pleural. Cuando se efectia ARM con presion
positiva, esta presion equilibra la presion ne-
gativa intrapleural y pasa a predominar. Esta
presidn positiva actla a través de los pulmo-
nes (presion transpulmonar) sobre el sistema
venoso, el que requiere que haya presién cero
0 negativa en la porcidn intratoracica y en
auriculaderechaparaque lasangre retorne al
corazén.® Maayan y cols.® investigando en
prematuros que recibian ARM demostraron
que PIM/PEEP produce disminucién del OC (p
<0,0001) y que dicha disminucién del OC se
debe a la disminucion de la precarga. Cuando
se paraliza la respiraciéon espontanea del pa-



ciente (sedacion o hipnoanalgesia o paraliza-

cion) es facil entender el predominio neto de

la presion positiva, la que actua sobre el siste-
ma venoso en su porcidén intratoracicay en la
auricula derecha.

Volviendo a la disminucién del OC podemos

decir que se produce en dos momentos distin-

tos de la evolucidon de la EMH:

1. durante la etapa de enfermedad plena, an-
tes de dar surfactante y antes de producir-
se alguna mejoria espontanea, etapa en la
cual los pulmones tienen edema de baja
presion y compliance pulmonar muy baja.
En esta etapa se produce una disminucion
del OC que puede ser de hasta el 30% sin
necesidad de laaplicacion de presion posi-
tiva para que se produzca.® No se sabe la
causa de esta disminucién del OC aunque
se piensa que es por accion directa sobre
el miocardio. Debemos aclarar que todo lo
anterior es especulativo, ya que ha sido
demostrado por los investigadores antes
mencionados® pero trabajando con perros
alos que le provocaron el edema pulmonar
mediante lainyeccién de 4cido oleico. Tam-
bién Henning?® trabajando con perros e
inyeccion de &cido oleico encontré que
PEEP producia disminucion del OC y de la
TA media en los pulmones normales y en
los que tenian Compliance disminuida por
el edema pulmonar de baja presidon. Sea
como fuere, es valido suponer que en esta
etapa de la EMH hay transmisidn transpul-
monar disminuida, ya que los pulmones
tienen una compliance muy baja, es decir,
son muy duros o rigidos. Sin embargo, Ca-
brera et al*®* han demostrado que un grado
similar de la PP es transmitido al corazén
en forma independiente de la presencia o
no de injuria pulmonar. Trang y col.® au-
mentaron PEEP de0a9cmH,0y vieron que
se produce un aumento franco de la PO,,
junto con unadisminucion significativa del
OC. LaTA no sufrié variantes porque dedu-
cen que aumentd la resistencia vascular
sistémica. Pero el aporte de O, alos tejidos
disminuyo6 en forma significativa porque al
aumentar la resistencia vascular sistémica
se produce disminucién del flujo sangui-
neo. Estos autores, en los tres pacientes
con compliance respiratoria mas baja fue
en los que obtuvieron el menor descenso
del OC al aplicar PEEP.

2. Unavezque se haadministrado Surfo se ha
producido la mejoria de la enfermedad,

2.1"

con la consiguiente desaparicion del ede-
ma de baja presidon y el aumento concomi-
tante de la compliance pulmonar, efectiva-
mente lapresién positivallegaalosalvéolos
y al sistema venoso. De Lemos y Toma-
sovic*® demostraron que la transmision al
térax de la presién positiva en la via aérea
se incrementa con el aumento de la Com-
pliance pulmonar. Hausdorf y Hellwege®
tomaron prematuros con EMH en su fase
desalida, o seaconlaCompliance pulmonar
ya mejorada, y les aplicaron PEEP 4 y 8
cmH,0, dividiéndolos en dos grupos. Vie-
ron que con PEEP 4 disminuia en forma
significativa el output de VI; en cambio,
con PEEP 8 disminuian muchisimo y en
forma significativa el output de VD (p<
0,001) y de VI (p <0,0001) No encontraron
variaciones de la TA al aplicar PEEP.

El compromiso del retorno venoso que pro-
duce PEEP es un hecho sostenido por la
bibliografia. Berglund et al?* trabajando con
cerdos con pulmones normales encontra-
ron que aplicando PEEP 15y 25 cm H,O se
produce disminucién del OC, y que esto es
debido a la disminucion del retorno veno-
so y no a deterioro de la contractilidad
cardiaca. También llegaron a conclusiones
similares Dhainaut y col.*? investigando en
pacientes adultos con ARDS. Estos autores
pudieron llegar a elaborar la siguiente se-
cuencia: PEEP 20 cm H,0 — aumento de
presion pleural (intraesofagica) — dismi-
nucién del retorno venoso (0 menor pre-
cargadel VD) — menor OC del VD — menor
pre-carga del VI — menor OC del VI.
Resumiendo: antes del surf todos los EMH
tienen disminuido el OC y al dar presién
positiva continua disminuye méas todavia
aungue poco. Si se paraliza al paciente hay
mayor accién de la presién positiva. Des-
pués del surfactante todos tienen OC nor-
mal pero disminuye por accién de la pre-
sion positiva, accion que es mucho mas
marcada si el paciente estéa paralizado.

Permitir la respiraciéon espontanea para no
suprimir la presién negativa intratorécica
De este modo se pretende mantener buen
retorno venoso y mediante esto evitar la dis-
minucion del OC y el aumento del volumen
sanguineo cerebral.

Palmer y col.** midieron volumen sanguineo
cerebral (VSC) mediante espectroscopiainfra-
rroja cercana (nearinfrared spectroscopy) en
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2.5

prematuros. Vieron que la presion negativa
intratoracicafavorece el drenaje venoso cere-
bral, con reduccion del VSC. Cuando se admi-
nistra IPPV con PEEP se produce al principio
la disminucion del VSC porque hay disminu-
cién del OC con menor aporte de sangre arte-
rial al cerebro; posteriormente habria menor
drenaje venoso cerebral y aumento del VSC.
Leahy y col.®* mostraron en prematuros que
con las respiraciones dadas por el respirador
el VSC aumentaba un 8%. En cambio, con las
respiraciones espontéaneas el VSC disminuia.
También demostraron que elincrementoenel
VSC que se produce con IPPV es proporcional
al valor de la Compliance pulmonar.

Ademas, que las respiraciones espontaneas
son mejores que las provocadas por el respi-
rador lo demostraron Mammel y col.* Efec-
tuaron mediciones de VT, R (resistencia de la
via aérea) y DP (presidon transpulmonar) en
RN con IMV. Encontraron que las respiracio-
nes espontaneas tenian menor VT (p <0,01)
menor DP (p <0,001) y menor R (p <0,001) que
las respiraciones generadas por el respirador.

Calorificaciéon y humectacion obligatorias

de la mezcla gaseosa

Para considerar este punto debemos primero

aceptar como verdaderos los siguientes pos-

tulados:

1) Lamezclagaseosasecaproduce dafioenla
mucosa de la via aérea y espesamiento
patoldgico de las secreciones;

2) Lamezclagaseosafriano produce dafioenla
viaaérea pero produce injuria por frio al RN;

3) Sise conserva constante la HA de una mez-
cla gaseosa y se la va enfriando, paralela-
mente la HR va a ir aumentando;

4) Por el contrario, con HA constante al au-
mentar la temperatura de una mezcla ga-
seosa la HR va a disminuir;

5) Cuandosedepositarocioenlastubuladuras
no significa que la mezcla gaseosa tiene
mucha humedad sino que la tubuladura
esta fria.

Chatburn*® nos muestra la temperatura (T°),
HAy HR que tiene el aire en la trdquea en una
respiracion normal de un adulto. Aunque este
autor dice que son necesarios estudios para
determinar la T°, HAy HR de la mezcla gaseo-
sa para un RN con tubo endotraqueal (TET),
podemos asumir que lo mas aproximado es:

T° 32-34 °C; HA 36-40 mgH,0/I; HR 100%. O sea

que se reproducirian las condiciones en que

llega el aire a la trdquea después de haber
atravesado las vias aéreas superiores.

En este punto hay que hacer larevisién biblio-

grafica orientandose con doble sentido:

a) determinar los efectos nocivos que produ-
ce ventilar con mezcla gaseosa seca o, lo
que es lo mismo, establecer la necesidad
de humectar la mezcla gaseosa.

b) determinar cuél es el grado de humedad
minimo indispensable para que no se pro-
duzcan los efectos nocivos.

Contenido méaximo de vapor de agua

(humedad absoluta) en mg por litro
segun temperatura del aire.
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Relacionado con el punto a), en 1975
Fonkalsrud y col.*> demostraron en perros
que laARM con gas seco produce alteracio-
nes anatémicasy funcionales en lamucosa
bronquial y que esas alteraciones no se
producen o se producen en menor grado
cuando se hace ARM con gas humedo.
Toddy col.®® demostraron en ovejas recién
nacidas que la intubacion endotraqueal y
la ARM, cualquiera sea el método de venti-
lacion que se use, produce dafio en la mu-
cosatraqueal; pero que este dafio es mayor
si la mezcla de gases inspirada es seca.
Respecto al punto b) tenemos que conside-
rar larelacién existente entre T°y humedad.
Esta Gltima hay que considerarlacomo HAy
HR. LaFigura 3, extraidadel libro de Cameron
y Skofronik? nos muestra que, a mayor T° del
aire o mezcla gaseosa inspirada es mayor la
cantidad de vapor de agua que puede conte-
ner. O sea que con la misma humedad relati-
va la mezcla tendra mayor humedad absolu-
ta. Ejemplo (ver la Figura 3 para entender):
con la misma humedad relativa, una misma
mezcla gaseosa a 30 °C va a contener 30
mgH,0/l y a 40 °C va a contener casi 50
mgH,0/I.

Tarnov-Mordiy col.®’ midieron lahumedad
absoluta a diferentes temperaturas del
humidificador Fisher & Paykel y encontra-
ron que, a mayor T° de la mezcla la canti-
dad de agua que contiene la misma en
forma de vapor es mayor. Estos investiga-
dores encontraron mayor incidencia de
neumotoraxy de DBP en<1.500 g respirados
con F&P a <36,5 °C. Sin embargo, finalmen-
te dicen que la humedad 6ptima que tiene
que tener la mezcla gaseosa no esta deter-
minada.

¢Quéesméasimportante: laHAolaHR de la
mezcla? Creemos que la respuesta correc-
ta es la HR, ya que mientras la mezcla no
esté saturada de vapor va a admitir agua
“en disolucién” o en forma de vapor, y
como esta circulando, va a ir tomando el
agua de los cuerpos por los que pasa (mu-
cosa, secreciones) desecandolos.

Si consideramos los efectos nocivos, pode-
mos decir que: a) la mezcla fria produce
pérdida de calor excesivo al bebé, aunque
no hay descriptas lesiones de la mucosa
producidas por dicha mezcla fria; b) la
mezclasecaproduce lesionesenlamucosa
y desecacién de sus secreciones de acuer-
do con Fonkalsrud y col.> Por eso es que,
ademas de humectar la mezcla, necesita-

mos calentarla durante la ARM. Y de hecho
nuestros aparatos para humectar la mez-
cla necesitan calentarla para que arrastre
vapor. Ademas es importante que no se
enfrie antes de entrar al bebé. Si la mezcla
circula por tubuladuras frias desciende su
T°y con ella desciende la HA, es decir, la
mezcla pasa a admitir menor cantidad de
agua “disuelta” en forma de vapor. Al no
admitirla, la expulsa, y esta es el agua de
condensacion que se acumula en las tu-
buladuras. Chatburn*® recomienda el uso
de calentador-humidificador (C-H) que tie-
ne hot wire con servocontrol a distancia.
Nosotros no disponemos de este tipo de C-
H. Para tratar de reemplazarlo hemos en-
camisado la tubuladura con material ais-
lante (guata y plastico) y no hemos tenido
buenos resultados. Pensamos que por aho-
ra el hot wire es irreemplazable.

El minimo de humedad absoluta recomen-
dado en las mezclas gaseosas en adultos
por la British Standards Institution es 33
mg H,O/I* y el minimo recomendado por
The American National Standards Institute
es de 30 mgH,O/l. En adultos los mismos
investigadores® vieron que el Fisher &
Paykel (no aclaran modelo) no logra este
minimo, y suponemos que se debe al alto
flujo que manejan este tipo de pacientes.
Aunque en otro trabajo Rathgeber y col.*°
demostraron que el F & P MR630B logra
humedad absoluta de 34 + 2,62 mg H,0/I.
Por otro lado, esta humedad absoluta se
logra, segiin Tarnov-Mordi y col.*” con la
mezclaa31-32 °Cy humedad relativa 100%,
y ésto han demostrado que lo logra, en
adultos, el intercambiador de calor y hu-
medad (HME) DAR Hygrobac S, cuya ca-
racteristicaes ser higroscépico. Nosotros
hemos utilizado un HME similar, el Humid-
Vent, en unos pocos prematuros y, en
principio, vimos que la T° de 31-32 °C se
alcanzaba. Suponemos, aunque no medi-
mos, que lahumedad relativaerade 100%.
Seriainteresante probar este tipo deinter-
cambiadores de calor y humedad en ani-
males para poder utilizarlos posteriormen-
te en RN. Estos HME agregan poca resis-
tencia a la via aérea. En adultos se encon-
tré que su presencia incrementa la R en
4,8 2,6 cmH,0/l/seg,* lo cual paralos RN
seriamenos del 10% de laR de lavia aérea
conel TET.
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2.6”

Adoptar protocolo de intervencion oportuna
y adecuada (asistencia en nido; decubito
ventral precoz; concentracion de procedi-
mientos; etc.)
Esto esta basado en las investigaciones de Als
y col.?! Estos autores aplicaron atencién indi-
vidualizada en la Unidad de Terapia Intensiva
Neonatal (NICU) aRN de menosde 1.250gy de
menos de 28 semanas con EMH y recibiendo
ARM. A este programa de atencién lo denomi-
naron NIDCAP (Newborn Individualized Deve-
lopmental Care and Assessment Program).
Demostraron que se lograba en forma estadis-
ticamente significativa disminuir el niamero
de dias de permanencia en ARM. Asimismo
estos autores se basaron en trabajos previos
que individualizaron los factores negativos
que podian afectar la oxigenacién de un pre-
maturo con EMH, a saber:
- Influencia negativa del suefio activo o de la

falta de suefio.?

Influencia negativa de la posicién supina.?

Influencia negativa del manoseo excesi-

vo.2

Influencia negativa del elevado nivel de

ruido en el ambiente.®

Influencia negativa de la falta de coordina-

cion en la atencion del bebé.?®

Westrup B y col.*” evaluaron los efectos del
NIDCAP comparandolo con un grupo control:

NIDCAP (n=12) | Control (n=13)
Peso (g) 1.083 840
Edad
gestacional (s) 27 26
ARM 2,8 dias 4,8 NS
DBP poca 11 4 0,02
DBP mucha 0 6
Peso ganado 13 g por dia 9,8 NS
HIC 111/1V 1/0 3/0
EG al alta 38,3 41
ROP grado 3 4de 11 8de 1l
2.7° Cuandosedispone de HFOVy se considerala

posibilidad de su uso, hacerlo en forma pre-
coz

Rimensberger y col.*® en los VLBW empiezan
con HFOV de entrada sin pasar por ARMconv. Y
conesto logran acortar el tiempo de administra-
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2.8

3.1

cion de ARM y disminuir la incidencia de DBP.

CPAP nasal (nCPAP) es un tratamiento alter-
nativo a la ARMconv y se puede considerar
su empleo, inclusive con uso previo de sur-
factante

La presion positiva continua en las vias aé-
reas mediante cdnula nasal (nCPAP) es un
tratamiento alternativo a la ARM en RN con
SDR. Se especula que esta terapéutica es efec-
tiva debido a su accién sobre la mecénicay el
volumen pulmonar,® ademéas de mejorar la
apertura de las vias aéreas superiores.®

El uso precoz de nCPAP en RN prematuros de
menos de 1.500 g ha resultado en un menor
numero de ingresos en ARM segln algunos
estudios,®*® aunque existen controversias en
este aspecto.

En forma similar otros trabajos reportan me-
nor necesidad de reintubaciones cuando RN
prematuros de menos de 1.500 g son extubados
a NnCPAP en vez de halo o cuando nCPAP es
empleado como rescate antes de su ingreso
en ARM por fracaso en la extubacién.>"

Un problema asistencial con el uso de nCPAP
precoz en RN con SDR es el hecho de no tener
un TET colocado para la administracion de
surfactante y de esta forma demorarse su
empleo en aquellos pacientes que finalmente
deben ingresar en ARM por insuficiencia res-
piratoria progresiva. Para resolver este dile-
ma se ha propuesto un esquema combinado
de tratamiento en el cual precozmente se
intuba al paciente, se le administra una dosis
de surfactante y, luego de su estabilizacidn,
en cuestidon de minutos, es extubado y coloca-
do en nCPAP. Los resultados presentados por
Verder y col.?? con esta modalidad son suma-
mente alentadores, mostrando un significati-
vOo menor nimero de ingresos en ARM y han
merecido el disefio de un gran estudio multi-
céntrico en USA que en este momento se en-
cuentra en curso.

En conclusién, nCPAP puede ser una alterna-
tiva simple y efectiva en diversas situaciones
clinicas que tradicionalmente son tratadas
con ARM. Si esto adema4s significa mayores
beneficios y menos complicaciones a corto y
mediano plazo adn no esta demostrado, y se
deben esperar los resultados de estudios con
mayor casuistica que lo avalen.

Sincronizar la FR del respirador con la FR
del RN y no al revés (1:1 1:2 1:3)
Hay dos maneras posibles de hacer ARMconv:



- con el paciente sin respiraciones esponté-
neas y teniendo la FR que el respirador le
impone;

- con el paciente con sus propias respiracio-
nesy el respirador moviéndose dentro del
ritmo marcado por el paciente.

En el primer caso vamos a tener presion posi-

tiva en forma permanente (PIM y PEEP) en la

via aérea y produciéndose menor retorno ve-
noso, etc., etc. Aunque hay que reconocer que
en este caso es facil ventilar porque nosotros
decidimos cudl va a ser la FR del paciente de
acuerdo con la CO, (lo mismo para Tl y rela-

cion L:E).

Con el paciente bien despierto y con sus pro-

pias respiraciones nosotros no podemos fijar

una FR a nuestra voluntad sino que tenemos
que introducirnos dentro del vaivén respira-
torio del paciente para impulsarle la inspira-
cién propia, o sea, darle PIM durante la inspi-
racion espontidneay no durante la espiracion.
Es similar a lo que ocurre con la hamaca:

interesa que sea mucha ni muy prolongada
sino que se produzca durante la “ida”.

Del mismo modo, durante la respiracién espon-
tanea del bebé (sea la que fuere: insuficiente,
dificultosa, normal) tenemos que darle PIM du-
rante la “ida”, es decir, durante la inspiracion.
No interesa que el Tl sea largo o corto, sino que
pegue justo. En este sentido, la ARM tiene una
granventajasobre lahamaca, y es que el pacien-
te se va a adaptar enseguida permitiéndonos
que PIM actle durante lainspiracion. Estaadap-
tacion es instintiva y l6gica, ya que al bebé le
demandard menor esfuerzo respirar de este
modo. Pero para que esto ocurra nosotros tene-
mos que “bailar” con el respirador al ritmo que
nos impone el paciente. No interesa que sea 1:1.
Puede ser 1:2 ,1:3, etc.

Si pensamos un poco es facil advertir que la
PSV (Pressure Support Ventilation) actla exac-
tamente de este modo. La PSV es unaformade
SIMV y se considera que actua entrando en el
ciclo respiratorio espontédneo del bebé en for-

Tenemos
que
empujar
aqui

Si no empujamos durante la “ida” de la hama-
ca sino durante la “vuelta” chocaremos con-
tra la hamaca porque estamos actuando con-
tra la ley de la inercia. Nuestra fuerza no

ma sincrénica con su propia fuerza muscular,
reforzandola. Empieza a actuar después de
comenzada la inspiracion espontanea y deja
de actuar antes de que dicha inspiracion ter-
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mine. Igual que hacemos nosotros con la ha-
maca. Esto, en HFV se llama resonancia. Y asi
vemos que en HFV no se puede poner cual-
quier FR ni tampoco se la varia de acuerdo a
CO,. Lee y col.* determinaron que cuando en
HFV se ventila con frecuencia de resonanciael
VT es mayor. Laimportancia de mejorarel VT
enHFV lavemosen laférmuladel flujo difusivo
que mostramos en nuestro apunte ;Por qué
HFV?

La resonancia vale tanto para la ARMconv, la
HFV y también para todo lo que implique
movimiento, inclusive molecular. En este sen-
tido vale la anécdota de la Primera Guerra
Mundial: un ejército cruzando un puente a
marcha militar taconeando; después de un
rato entraron en resonancia con la estructura
del puente y éste oscilé tan fuerte que se vino
abajo.

La sincronizacién de la respiracion esponté-
nea con la ARM también puede hacerse con
los llamados Respiradores Sincronizados. Se-
gun Sinha y Donn* los mejores son los que
tienen el sensor (Neumotacégrafo) en la en-
trada del TET. El trigger tiene que ser la varia-
cion del flujo que va al paciente cuando éste
inicia la respiracion espontanea.

Beresford y col.®® compararon la SIMV con la
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3.5

*

ARMconv de frecuencia alta (60 a 100 respira-
ciones por minuto) <36°5. RN en dos grupos
de 193. Media de peso 1.300 (rango 1.000-
2.000). Todos requirieron ARM dentro de las
24 horas de nacidos. Respirador SLE 2000.
Tuvieron similar incidencia en los dos grupos
de: DBP, Muertes, Neumotérax, HIC, N° de
dias en respirador.

PIM, junto con PEEP, Tl y flujo, determinan
el Volumen Corriente (VT) (volutrauma). El
VT va a manejar la PCO,. Tratar de ser per-
misivos con cifras altas de PCO, utilizando el
menor VT posible, parareducir el volutrauma
de este modo

PEEP produce aumento de la Compliance pul-
monar porque impide que se produzca edema
en los alvéolos, manteniendo el liquido en el
intersticio.! PEEP ayuda a mantener una acti-
vidad 6ptima del surfactante porque, al limi-
tar el colapso alveolar, esta también limitan-
do el colapso de la burbuja de surfactante que
contiene el alvéolo.!

Hay una relacion inversa entre PEEP y VT. Sin
PEEP que mantenga el reclutamiento alveolar
se hace necesario utilizar gran VT para expan-
dir las unidades alveolares que se colapsaron
durante la espiracion.!



I1l. Apéndice de datos utiles, formulas, indices, etc.

1. Férmulas y valores

Namero de Reynolds = Inercia x diametro del tubo /

viscosidad.
Segun el valor del mismo el flujo sera laminar o
turbulento
Esta es la Gnica que
es facil de entender.
R, cmH,0/1/seg Las otras dos salen
matematicamente.
AP ... c¢cmH,0
Vo I/seg R: resistencia
— V: flujo
V=AP/R AP: gradiente de presion
R=AP/V
AP =V xR

Ventilacién alveolar = FR (VT - VD)

Esto se entiende bien viendo un
globito inflado metido en el
agua. Cuanto menoreslaC
CdeT =R x C—] (mas abajo el globito) mas
rapido se vaciay por ello la
CdeT es menor.

2. Distension de via aérea
Distension de grandes vias { Pcarina — Ppleural

Distension alveolar { Palveolar — Ppleural
VT: volumen tidal

PCO, = K x Produccion de CO, / Ventilacion alveolar| _| VD:  espaciomuerto
CdeT: constante de tiempo
Ventilacion alveolar = FR (VT - VD) P: presion
C: compliance
PCO, = K x Produccion de CO, / FR (VT-VD)

Por esto es que, si queremos
disminuir la pCO, tenemos que
aumentar FRo VT
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VT en EMH =3 a 5 cc/kg (W. Carlo)

C=V/P

AV(ml)

Cz ———M
AP (cmH,0)

Compliance de todo el sistema respiratorio de RN: no vamos a dar valores absolutos sino que
vamos a encarar esto desde el punto de vista practico. Segun Stenson BJ y col.%° si con pulmén
muy rigido tenemos una C con valor simbélico de 1, cuando dicho pulmoén va mejorando,
tendremos lo siguiente:

Con pulmoén moderadamente rigido la C tendré valor simbdlico de: 1,5
Con pulmén poco rigido la C tendra valor simbdlico de: 2
Con pulmon no rigido la C tendra valor simbdlico de: 3

Compliance en RN con EMH: 0,5 ml/cmH_O/kg (Bancalari)
Compliance en RN con EMH: 4,8 + 2,6 ml/cmH,0O/kg (Trang®)

C=V/P

C=1/r

Cpulmonar = AV / AP total - AP esofagica

C total (pulmones + pared toracica) = VT / P en via aérea
Cpulmonar = VT / P transpulmonar

C toracica = VT / P intrapleural

R en RN con pulmon N: 30 cmH,0/l/seg

R en RN con EMH sin intubar: 60 (Le Souef et al. J Pediatr 1984; 104:108).

R en RN normal con TET: 65 cmH,O/l/seg (Bancalari)

R en RN intubado: 107 cmH,O/l/seg (Le Souef et al. J Pediatr 1984; 104:108).
R en EMH con TET: 139 cmH,O/l/seg (Bancalari)

R =Patm - Palv/V

O sea que la R aumenta al doble al colocar el TET.
No interesa la medida del TET porque es de acuerdo a la medida de la via aérea
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CdeT=RxC

CdeT RN sano = 0,12 5CdeT =0,6
CdeT RN EMH = 0,03 (W. Carlo) 5C de T=10,15
CdeT = C (en I/cmH,0) x R (en cmH,0/I/seg).

Ej. en EMH: 0,0005 I/cmH,0 x 60 cmH,0/I/seg = 0,03 seg

C=V/P

VP max =PIMx C

VP min = PEEP x C

VPM = MAP x C

VT = VPmax - VP min
VT = (PIM x C) — (PEEP x C)

VT = (PIM - PEEP) x C
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3. Indices respiratorios

A - a (A menos a)

A =0, alveolar
a = Pa0,

A = (Pbaro-PpH,0). FiO, - PaCO,. 0.8

A =713. FiO, - 40

Como 713 y 40 son valores constantes (o casi) va-

Sé usa poco

Oxigeno en sangre arterial dividido por Oxigeno en
alvéolo pulmonar

a =Pa0,

A = (Pbaro- PpH,0). FiO, - PaCO,. 0,8

A =713. FiO, - 40

Como 713 y 40 son valores constantes (o casi) va-
mos a tener que a cada valor de FiO, le va a corres-
ponder un valor de A.

mos a tener que a cada valor de FiO, le va a corres-  Ejemplo:
ponder un valor de A. FiO,de 0,21 713x0,21-40= 109

FiO,de 0,3 713x0,3-40= 173
Ejemplo: FiO,de 0,4 713x0,4-40= 245
FiO,de 0,21 713x0,21-40= 109 FiO,de 0,5 713x05-40= 316 FiO,x6=A
FiO, de 0,3 713x0,3-40= 173 FiO,de 0,6 713x0,6 -40= 387
FiO, de 0,4 713x0,4-40= 245 FiO,de 0,7 713x0,7-40 =
FiO, de 0,5 713x0,5-40= 316 Tiene que ser un adulto 459
FiO, de 0,6 713x0,6-40= 387 Ni siquiera un RNT Sanc; FiO,de 0,8 713x0,8-40=
FiO, de 0,7 713x0,7-40= 459 530
FiO, de 0,8 713x0,8-40= 530 FiO,de 0,9 713x0,9-40=
FiO, de 0,9 713x0,9-40= 601 601
FiO, de 1 713x1-40= 673 FiO, de 1 713x1-40= 673

En un paciente con pulmones totalmente normales A
y asoniguales. Porlotanto el valor de A—atiene que
ser 0 (cero).

Mas de 250.................. Indicacion de ARM
Més de 600.................. Mortalidad 80% o mayor

a/ A (a sobre A)
Se utiliza con RN en halo (sin intubar). Corresponde
al shunt:

PaO, / Palveolar O,

Pulmones normales

SilaFiO,es 0,21 la PaO, tiene que ser:

Sila Fin es 0,3 la PaO, tiene que ser:
SilaFiO,es 0,4 laPaO, tiene que ser:
SilaFiO, es 0,5 la PaO, tiene que ser:
SilaFiO, es 0,6 la PaO, tiene que ser:
SilaFiO,es 0,7 laPaO, tiene que ser:
SilaFiO, es 0,8 la PaO, tiene que ser:
SilaFiO,es 0,9 la PaO, tiene que ser:
SilaFiO,es 1,0 laPaO, tiene que ser:

Si estamos haciendo el célculo para un paciente
con pulmones totalmente normales, a y A tienen
que ser iguales y por lo tanto el resultado tiene que
ser 1 (uno).

Normal 0,8 2 0,9

Menor de 0,22 es grave — ARM

Cuanto menos de 1seael valor (0.9; 0.8; etc) peor
sera el pasaje de O, a la sangre y por ende mayor la
gravedad de la enfermedad.

Teniendo en cuenta lo anterior, podemos hacer
una tabla de valores practicos de PaO, que corres-
ponden a cadaFiO,, siempre y cuando los pulmones
sean normales, y de esta tabla podriamos deducir
los valores minimos de PaO, que obligarian a tomar
conductas, sin necesidad de cuentas.

100 h

170
240
300
380 >
450
530
600
670

FiO2 X 6 = Pa0, ideal

Por lo tanto, si tenemos a un bebeé con FiO, 0.6 en halo: 0,6 x 6 = 360. Si la PaO, es <360 sabremos que sus
pulmones no son totalmente normales. Cuanto mas lejos estemos de este valor (360) mayor sera la

patologia.
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4. Indice de Oxigenacion (Ol)
Se utiliza con el RN en ARM

(FiO, x MAP / Pa0,) x 100

Cuanto méas de 1 es el valor mayor es la gravedad
de la patologia pulmonar.
Segun este indice:

(0,21 x 5/100) x 100 = 1

es decir, que un pulmén de adulto totalmente nor-
mal al que lo estemos ventilando con MAP 5y FiO,
0,21 va a tener PaO, de 100 o mayor.

5. Valor del surfactante

LaPaO,vaadepender de la MAP en la medida en
que ésta logre Volumen Pulmonar Medio (VPM).

El VPM surge de la siguiente formula:

VPM = MAP x C

La C en EMH es 0,5 ml/cm H,0O/kg.

La C en RN con pulmén normal es > 1,5 ml/cm
H,0/kg.

Para ver qué limitado es nuestro poder de mejo-
rar la PaO, si no tuviéramos el Surf daremos el
siguiente ejemplo:

A un RN de 1 kg de peso con EMH (C 0,5 ml/
cmH,0) le hacemos las variantes que podemos ha-
cer en ARMconv y registramos el porcentaje de
aumento o disminucidn que sufren el VPM y la MAP.
Después volvemos al setting inicial y le mejoramos
laCllevandolasoloalml/cmH,O (o seaque todavia
estamos en valores de EMH) y por ultimo lo aumen-
tamos a 2, o sea una C de pulmén no rigido segun
Stenson y col.®®

Resistencia y TET

La Resistencia (R) que ofrece un tubo al paso de
un determinado flujo es la siguiente:

R=1/S L: longitud del tubo
S: seccion del tubo

S es un circulo.
La superficie del circulo es:

S=m.r?

Si ésto lo llevamos a un TET vamos a ver qué
ocurre cuando pasamos de un TET tamafio 3 a uno
de tamario 2.

TET 3
L/ . r?
100/ 3,1416 x 1.52 =100/ 3,1416 x 2,25 =
100/ 7,0686 = 14,14

TET 2
100/ 3.1416 x 1>=100/ 3,1416 = 31,83

O seaqueel TET 2 tiene 125% méas R que el TET 3.
Veamos ahora un ejemplo de R habitual y luego
elevada en un 125%.

PIM 20 25

PEEP 3 6

FR 40 50 30

TI 0.4 0.5

Compliance 0.5 1 2
VPM 3.9 >20 >28 >10 <7 >10 >102 >307
VT 8.5 >29 <17 = = = >97 >267
MAP 7.9 >18 >27 >8 <8 >8 = =
Ventilac 341 >29 <17 >24 <24 = >97 >266
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TET 3 2
PIM 20 20
PEEP 3 3
FR 40 40
TI 0,4 0,4
Compliance 0,5 0,5
Resistencia 60 135
VPM 3,9 3,9
VT 8,5 8,4
MAP 7,9 7,9
Ventilacion 341 335
Const. de Tiempo 0,03 0,07
5CdeT 0,15 0,35
Méaxima FR posible 133 57

6. Constantes de tiempo y
maxima frecuencia respiratoria
Si utilizamos una relacion:

Inspiracion: espiracion =1:2

con Cde T de 0,03 (EMH) la maxima FR permitida es
133 con C de T de 0,06 la maxima FR permitida es 66

Pero:

CdeT=CxR

SilaR laconsideramos constante (sin considerar
tamafo de TET) veamos lo que ocurre en EMH y en
Pulmoén Normal del RN. Los calculos los vamos a
hacer en base a las cifras de Compliance que figuran
en la literatura y las de W Carlo:

C en EMH 0,5 ml/cm H,0O/kg
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C en pulmdn de RN sano >1.5 ml/cm H,0/kg.
Tomemos valor 3,8.
Por lo tanto:

CdeTenEMH=CxR=0,5x60=0,03s
5CdeT=0,15s
CdeTenRNsano=3x60=0,18s
5CdeT=09s

Si gueremos conservar la relacién 1:2 en I:E ve-
mos que la maxima FR que podriamos usar seria:

EMH 133 x minuto

RN sano 22 x minuto

Ahora bien, la Unica explicacion posible para
esto es que en EMH tengamos una Resistencia de la
via aérea 'y TET que sea 125% superior a la del RN
normal. En este caso tendriamos los siguientes valo-
res:

Cde TenEMH=0.5x60=0,03
5CdeT=0,15

CdeTenRNsano=CxR=
3 x 26 (125% menos) = 0,08
y5CdeT=0,4

En este caso la maxima FR permitida para RN
normal seria 50 cosa que es mucho més razonable.



IV. Apuntes de fisiologia
respiratoria 'y de ARM

THE PHYSICS OF THE LUNG AND BREATHING.
Cap. 7. Cameron J, Skofronic J
John Wiley & Sons, 1978

Fisica de los pulmones y de la respiracion

Aire inspirado N,......... Es por
esto que
O p— el CO,
CO, difunde
mas que el
Aire espirado  N,.... %,
Gradiente
o Gradiente]
CO, .

Vapor de agua a saturacion

Cantidad de moléculas:
En toda la atmoésfera terrestre= 10%
En una respiracion de un adulto= 10

La atmoésfera estd en constante movimiento.

Bronquios ¢cuantas generaciones son?: entre 10y 15.

Bronquiolos ;tienen paredes lisas o alveoladas?:
de los dos tipos.

Alvéolos: al nacimiento, los pulmones tienen 30
millones. Con el crecimiento incrementan en nime-
roy en diametro. A los 8 afios hay 300 millones.

El movimiento ciliar arrastra el moco hacia afue-
raarazénde 1 a2 cm por minuto.

Presidn sanguineaen arteria pulmonar: 15% de la
presién adrtica.

La sangre pulmonar permanece en los capilares
menos de 1 segundo.

En un adulto en un momento hay 70 ml de sangre
en los capilares pulmonares.

Difusion

Las moléculas difunden desde las regiones de
concentracion mas alta hacia las de concentracion
mas baja.

En un gas a temperatura ambiente las moléculas
se mueven con la velocidad del sonido.

Cada molécula choca con las otras moléculas
1010 veces por segundo en forma al azar.

Lavelocidad de difusion depende de lavelocidad
de las moléculas.

EIO,yel CO,difunden 10.000 veces mas despacio
en tejido que en el aire. Pero, para pasar de aire a
sangre solo tienen que atravesar menos de 0.4mm.
Tardan mucho menos de 1 segundo en hacerlo.

Ley de Dalton de presion parcial en gases: En una
mezclade gases, cadagas contribuye con su presioén
parcial como si estuviera solo.

Presién parcial de vapor de aguaen los pulmones
(a 37 °C y 100% de humedad relativa): 47 mm Hg

El O, es poco soluble en agua o sangre.

El CO, difunde mejor en el alvéolo porque se
transporta mejor. Se transporta mejor que el O,
porque hay mayor niumero de moléculas en solu-
cion, es decir, el gradiente alvéolo/aire es mayor (el
aire no tiene CO,).

CRF: aire que queda retenido en los pulmones al
final de cada espiracion normal. Es el 30% del volu-
men pulmonar total.

Alvéolo pAO, 100 mmHg

pACO, 40 mmHg

El aire espirado tiene pO, mas alta y pCO, mas

baja que el aire alveolar debido al espacio muerto.

Volumen de reserva
espiratorio

Volumen
residual

EM
1/3

Volumen de reserva

2/3 inspiratorio

Volumen pulmonar total

CRF 45%

VT
10%

45%
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En cada respiracion

conveccion O,+++

El aire nuevo llega hasta aqui.

El O, del aire nuevo difunde
rapidamente a través del alvéolo
porgue la concentracion es
mayor y difunde siguiendo el
gradiente.

Relacidn entre flujo-presion-volumen

En el adulto la presiéon negativa en cada respira-
cion normal es de 3-4 cmH,O. Con esta presion
negativa produce un flujo de hasta 10 litros x m y el
volumen pulmonar pasa de 2,51 a ser 3 litros (o sea
0,5 litros de volumen tidal).

Presion intrapulmonar en
la respiracién normal de un adulto:

+5

Aire viejo O+

difusion

Ocurre igual que
con el O, pero
en sentido contrario

Co, Co,

El O, difunde a través
de la pared capilar

02 hasta que la
concentracion en
sangre iguala a la del
alvéolo

i

Segun esta curva la SIMV tendria que actuar al
final de la inspiracion solamente o ser intermitente
2/1 o 3/1 etc. También segun esta curva es bueno
que el respirador para hacer SIMV tenga un retardo
en comenzar a insuflar (para dar tiempo a que actle
la presién negativa).

En la respiracion normal espontanea de un adul-
to:

1. Lapresionintratoracicaes siempre negativa

(en inspiracién y en espiracion).
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2. Durantelainspiracién la presién negativa va
a ser de casi 15 cmH,0.
Compliance = AV / AP (litros x cmH,0)

Compliance pulmonar en adulto =
0,18 20,27 | x cmH,O
(méas o menos 2.5 a 3.5 ml/cmH,0/kg
de peso)
Stiff lung =por tener disminuida la
Compliance.



Fisica del alvéolo

P = presién dentro de la burbuja
y = tensién superficial
P=4y/R

Cuanto mas grande sea el radio habra
menor presion.

Dos burbujas interconectadas: la méas
chica se vacia en la méas grande
(orejas del globo)

La razén por la cual los alvéolos mas chicos no se
colapsan (se vacian en los méas grandes) es que la
tensién superficial del Surf no es constante. El valor de
y disminuye a medida que disminuye el area, porque:

P=4y/R
PXxR =4y

Por lo tanto, al disminuir R disminuye también el
valor de y.

El alvéolo durante la espiracién disminuye de
tamano. Al disminuir de tamafio disminuye el valor
de y (menor tension superficial).

Lo anterior permite que los alvéolos se estabilicen
(no se sigan vaciando) a la mitad de su tamafio maximo.

Si el valor de y fuera siempre igual, los alvéolos
mas chicos se vaciarian en los mas grandes, por mas
surfactante que hubiere.

En el prematuro no hay surfactante y entonces se
vacian todos los alvéolos (a medida que se achican
aumenta su presion).

Si el pulmén esta completamente colapsado, la
presion de apertura sera mayor que la presién de
reinflado.

Volumen pulmonar

Apertura

10

20

Presién cmH,0

Histéresis: Es un ciclo en el cual se sigue diferente curva en

las dos mitades.
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Si el VT permanece siempre sin cambios, con el
correr del tiempo se van vaciando unos alvéolos en
otros y llega un momento en que pierden volumen.
(o sea que la curva de histéresis pasa a producirse
a menor volumen). Basta tener una respiracion pro-
funda (suspiro) para abrir los alvéolos que se ha-
bian cerrado y pasar a mayor VT.

Presién negativaen pleura(-5a-10 mmHg). Pleura
parietal y visceral ya que es toda una. Por lo tanto:
en el mediastino (venas cavas) también hay presion
negativa. Durante una Valsalva hay presién positiva
en pleura parietal y en mediastino.

Presion en cavas: 0,5cm H,0
Resistencia de la via aérea

El flujo del aire en la via aérea cumple la ley de
Ohm:

Voltaje = AP gradiente de presion
Amperaje = flujo V

Ohm = R resistencia

R = AP/V V = AP/R AP =RV

Rg (resistencia de la via aérea de un adulto) =
3.3 cmH,0 x litro x segundo

Rg depende de:
e dimensiones del tubo
= viscosidad del gas

CdeT=RxC
C=AV/ AP

La CdeT de los pulmones es complicada porque
todas sus partes estdn interconectadas.
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FISIOLOGIA PULMONAR

APLICADA AL RN
W. Carlo

Compliance o Distensibilidad del pulmén:

RN Normal 3 a 6 ml/cm H,0

RN con EMH 0.5 a 1 ml/cm H,O

VT es menor de 5 ml/kg
CuandolaCestadisminuida, parael mismogradiente
de presion el VT es menor.
Cuando la C esta disminuida (EMH) aumentando el
TI no se logra aumentar el VT (“se llena poco pero
rapido”).
Si la R estd aumentada, prolongando el Tl se com-
pensay aumenta el VT.
La R depende de la via aérea. Tiene importancia el
tejido pulmonar y el didmetro del TET.

R en RN Normal= 20-40 cm H,0O/L/seg

Constante de Tiempo (CdeT) = C (en L/cmH,0) xR
(en cmH,0O/L/segundo).
Ejemplo en EMH:

0.0005 L/cmH_,O x 60 cmH_O/L/seg =

0.03 segundo

1 CdeT equilibra el 63% de las presiones.
Con 3 a 5 CdeT se equilibran las presiones en toda
la via aérea y alvéolos.
C de T en RN Normal:

C xR=0.004 x 30 =0.12

5CdeT=0.12 x 5 =0.60 seg
CdeTenEMH:

C xR =0.001x30=0.03

5CdeT =0.03x5=0.15 seg

C de T inspiratorio x 5 RNN 0.6 seg

EMH 0.15 seg
Inspiracién incompleta
Por tener menor VT ... mayor pCO,
Por tener menor MAP ... menor pO,

Espiracién incompleta (atrap. aéreo)
Por tener menor C ...... menor VT........ mayor pCO,
Por tener mayor MAP........c.ccoeievnnennn. pO, variable

Movimientos de la caja toracica

Sin neumotacoégrafo. Sirven para valorar la adecua-
cion del Tl y TE. Hay que apreciar las mesetas
inspiratorias y los valles espiratorios. Se ven clini-
camente o por impedanciometria con electrodos
bien colocados. Importancia de la sensibilidad.
Cuanto mayor es el peso del RN la CT sera mas
prolongada. De lo anterior se deduce que la FR en
adultos serd menor que en RN.



Diagnostico de Atrapamiento Aéreo:
Anticipar si aumenta la FR
Rx hiperinsuflacion
Menor movimiento de la caja torécica
Funcion cardiovascular deteriorada a veces no
tan obvia
Aumento de la presion intraesofégica
PEEP inadvertido
Flujo espiratorio al comienzo de la inspiracion
CRF aumentada
Mayor diametro de la via aérea: menor Ry
menor CdeT

La CRF es el reservorio de O,.
Cuando hay colapso alveolar la CRF esta disminui-
da, hay menor difusién y cortocircuidos D-I.

Mecanismos de hipoxemia

V/Q: cociente ventilacién/perfusion

V/Q: 1l aleselideal. Cuando estd
disminuido se habla de imbalance
y mejora aumentando la FiO,,.

Cuando el V/Q es 0O:

shunt intracardiaco o pulmonar (atelectasia)
no mejora aumentando la FiO,
hipoventilacion o apnea
difusién limitada (edema
pulmonar).

Mecanismos de hipercapnia
hipoventilacion
aumento del espacio muerto
Imbalance V/Q
shunt D-I

mas raramente

Factores para elegir PIM

Sl NO
Compliance Peso
Gasometria Resistencia

Excursioén toracica PEEP

Auscultacion pulmonar

Si la Resistencia esta aumentada no se resuelve
aumentando PIM sino con mayor Tly TE, ya que las
CdeT inspiratorio y espiratorio estan aumentadas.
En cuanto al peso es al revés: amenor tamafio mayor
presion.

FETAL AND NEONATAL PHYSIOLOGY
Polin R, Fox W
Dimensiones de la mecanica respiratoria.
Cap. 77, pag. 813
W.B. Saunders Company,1992.
El RN tiene:  Compliance torécica alta.
Compliance pulmonar 5 veces
menor gque la compliance torécica.

Compliance del aparato respiratorio:
Adulto C toracica 50% + C pulmonar 50%
RN C toracica 85% + C pulmonar 15%

La Presién Total subatmosférica que se genera en
aparato respiratorio por accién de los musculos es
la que surge de la Compliance C (o elasticidad) y de
la Resistencia (R). Durante la ventilacién de un RN
paralizado Pmusc = 0.

V volumen (ml)

V flujo (ml x seq)

V =P/R R=P/V
C=V/P C=1/R
Durante la ventilacién mecénica:

V (flujo): puede ser medido con neumotacé-
grafo colocado entre el TET y el cir-
cuito del respirador.

se puede deducir partiendo del volu-
men inicial (al comienzo de la inspi-
racién). Esto se va integrando con el
flujo inspiratorio y se va teniendo
una curva de volumen.

P=VxR

V (volumen):

Compliance
Compliance respiratoria total:
(Crs) = AV / A Ptotal
(al final de la inspiracion)
Compliance pulmonar:
(CL) = AV / (APtotal - APesoféagica)
Compliance toracica:
Crs=CL + Cw
Cw=1/(1/Crs-1/CL)
En prematuros Pes = Ppl debido a la distorsién del
térax.
En RN de mamiferos:
Cdinémica estatica
es un fendmeno caracteristico de los tejidos visco-
elasticos.

Resistencia
Rrs = Resistencia del sistema respiratorio
Rrs = Ptotal - Pel / V
El mejor momento para medirla es en tercio medio
de la inspiracién, que es cuando hay maximo flujo.

Recomendaciones para la asistencia respiratoria mecénica convencional en el RN prematuro de menos de 1.500 g con SDR en el HMRS e Buscaglia y col. « 79



FETAL AND NEONATAL PHYSIOLOGY
Polin R, Fox W
Ventilacién asistida: implicaciones
fisiologicas y complicaciones.
Cap. 84, pag. 894
W.B. Saunders Company,1992.

Espacio muerto fisioldgico:
Espacio muerto(VD) _ 3
Volumen Tidal(VT) ’
el valor de esta ecuacidn permanece constante toda
la vida.

VT para RNT = 17 ml
PreT 2.200g 13 ml
De esto se puede
deducir que la
ARM es
antifisioldgica

En respiracién normal:
P >MAP > P >P

atmosf alveolar

En ARM:
MAP > P >P

alveolar

intrapleural

intrapl atmosf

EI CPAP mejorala CRF porque produce reclutamien-
to de alvéolos colapsados y disminuye el shunt
intrapulmonar.

Efectos adversos de la presion excesiva con CPAP:;

 Neumomediastino

* NX

e Dilatacion de la via aérea 'y
ventilacién de excesivo espacio
muerto, lo que produce aumento
de la CO,

e Reduccion del output cardiaco
por menor retorno venoso

e Reduccion de la perfusion
pulmonar

El CPAP produce:
* Menor resistencia de la via aérea
(por dilatacién de la misma)
e Si la Compliance pulmonar es

alta <RVP
e Si la Compliance pulmonar es
baja > RVP

CPAP con |Aumento PVC = Menor retorno venoso =
Compliance => Menor output cardiaco =
pulmonar - Mayor presién venosa

alta: intracraneana =¥ HIC

El flujo cerebral esta disminuido porque si hay me-
nor output cardiaco habra menor TA.
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También el flujo renal va a estar disminuido y en
consecuencia:
= Menor output urinario
* Menor excrecion de Na
* Mayor secrecion de Aldosterona
= Mayor secrecion de HAD

PIM

La PIM determina el VT

La PIM aumenta los efectos del CPAP:
= Mayor distensioén alveolar
= Mayor MAP

Constante de tiempo = Compliance x Resistencia
Constante de tiempo: Inspiratoria y Espiratoria

Compliance (C) de RN normal:

0,005 I/cmH,O
Constante de tiempo:

0,15 seg
Resistencia de Rn normal:

30 cmH,0/1/seg

En 1 CdeT:

se descarga el 63% del VT
En 3 CdeT:

se descarga el 95% del VT
En 5 CdeT:

se descarga el 99% del VT
3 CdeT en RN normal:

0.45 seg
5 CdeT en RN normal:

0.60 seg
En EMH la CdeT es més corta porque la C esta muy
disminuida.
Si se usa FR mayor que la permitida por la CdeT se
produce PEEP inadvertido.

HFV

Hay 3 teorias para explicar el modo de accioén:

1. Punta de lanza: En el centro de la via aérea.
Favorece la entrada de gas en la via aérea supe-
rior
Mayor zona para la difusion.

2. Difusion aumentada: EI movimiento molecular
favorece la difusion, o sea que hay difusion favo-
recida por la conveccion.

3. Difusién coaxil:

O, (gas fresco) entra por el centro de lavia aérea.
CO, (gas usado) sale por la periferia de la via
aérea.



HFV HFOV Pistén
Diafragma
HFJV Flujo de gas a presion

positiva interrumpido

Elintercambio de gas (gas exchange) en un punto de
la via aérea es mayor con HFV que con ARMconv,
aun con la misma presion.

Hay resultados con HFJV: se usan menores PIM y
MAP.

Lo que mejor logra es sacar CO,

No hay menor incidencia de DBP.

Si hay mejor resolucién de escapes de aire.

HFOV necesita mayor MAP que la ARMconv.

Dice ademas que produce mayor HIC y podria ser
porgue impide el retorno venoso.

FETAL AND NEONATAL PHYSIOLOGY
Polin R, Fox W
Efectos cardiovasculares de la ARM.
Pag. 910
W.B. Saunders Company,1992.

La ARM actla sobre el sistema cardiovascular
por doble mecanismo:

e Impidiendo el retorno venoso

e Aumentando la RVP

Retorno sanguineo al corazén derecho:
depende del gradiente de presién entre
extratoracico e intratorécico.

ARM — Presién intratoracica positiva —
Menor retorno venoso — Menor output cardiaco

La presion intrapleural normal es negativa.

ARM — Presion positiva en via aérea —
Transmisioén transpulmonar de la presion
positiva — Presién positiva en pleura

Durante larecuperaciéon de la EMH o por la admi-
nistracion de surfactante hay aumento rapido de la
compliance pulmonar.

Si la compliance esta disminuida (EMH) va a estar
disminuidalatransmisiéontranspulmonar delapresion.

Durante recuperacion de EMH o administracion
de surfactante hay aumento de la compliance
pulmonar y esto lleva a dos cosas: por un lado
aumenta el riesgo de neumotérax y otras conse-
cuencias del aumento del VT, y por otro hay dismi-
nucién del retorno venoso.

O seaque, durante lafase pre-diuréticade laEMH
(o periodo de estado de la enfermedad) o antes que
se administre surfactante la compliance pulmonar
esta disminuida. No hay riesgo de transmisién de la
presion positiva a través del pulmén. Por lo tanto:
no hay riesgo ni de neumotérax ni de disminucién
del retorno venoso. No importa que el bebé luche
con el respirador. En su respiracién espontanea el
bebé aporta presién negativa la que en alguna medi-
da sirve para permitir el retorno venoso porque
actuaen formadirecta sobre el mediastino. En cam-
bio no sirve a la via aérea a través del pulmén,
debido a la compliance pulmonar disminuida.

Al producir sedacién anulando la respiracion
espontanea, la presién positivano se va a transmitir
alapleura(porlacompliance pulmonar disminuida)
pero desaparece la presién negativa porque no tie-
ne respiracidon espontanea. Esta presion negativa
deja de ejercer su accién sobre el mediastino y el
retorno venoso se ve disminuido en parte.
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Si junto con la sedacion se da surfactante se
produce mejoria brusca de la compliance pulmonar
y entonces habra riesgo de neumotdrax (que es
poco porgue ho hay lucha) y menor retorno venoso.

EMH — menor compliance pulmonar—

menor CRF — mayor RVP.

ARM — presion positiva en vasos pulmonares —
mayor RVP.

ARM— (liberacién de eicosanoides,
bradiquininas, histamina, acetilcolina, otras? —
— vasoconstriccion pulmonar (o vasodilatacion).

PDA — Shunt I/D — Exceso de volumen sanguineo
pulmonar — menor Compliance pulmonar.

Sedacion — menor tono de musculos intercostales
(Mayor Compliance toracica) — menor CRF.

= 82 = Rev. Hosp. Mat. Inf. Ramén Sarda 2001, 20 (2)

ARMconv: un intento
de visién panoramica

Cuando utilizamos ARMconv pretendemos lograr
mantener normales la PaO, y la PaCO, sin que se
produzcan disminucién del Retorno Venoso/Output
Cardiaco (OC) ni produccion de Volutrauma/Baro-
trauma.

Cuando utilizamos ARMconv podemos modificar
los siguientes parametros:

del respirador:
del paciente:

PIM PEEP TI FR FiO,
Compliance (C) mediante el
Surf.

Resistencia (R) por uso de
TET de calibre diverso.
Este pardmetro no lo vamos
a considerar en esta
oportunidad.

Por definicién tenemos la siguiente formula:
C=V/P

Por lo tanto: V=CxP.

Utilizando estas formulas vamos a tener tres volu-

menes que nos van a ser (tiles para manejarnos en

la ARM conv:

VP max (Volumen Pulmonar Maximo) = C x PIM
VP min (Volumen Pulmonar Minimo) = C x PEEP
VPM (Volumen Pulmonar Medio) = C x MAP

PaO,

Tiene relacion directa con el VPM.
VPM = C x MAP
MAP=PIMXTI/TT+PEEPXTE/TT
VPM=Cx (PIMXTI/TT+PEEPXTE/TT)

Por lo tanto, si queremos aumentar la PaO, en un
caso dado tenemos que aumentar PIM o aumentar
PEEP o aumentar laC. También se ve que el aumento
de la C actua como exponente directo; en cambio el
aumento de PIM o PEEP actiia como sumando, o sea
que su efecto va a ser mucho menor. Esto lo vemos
claro en el ejemplo que sigue:

A un RN de 1 kg de peso con EMH (C 0,5 ml/
cmH,0) le hacemos las variantes que pode-
mos hacer en ARMconv y registramos el por-
centaje de aumento o disminucion que sufren
el VPM y la MAP. Después volvemos al setting
inicial y le mejoramos la C llevandola séloa 1
ml/cm H,O (o sea que todavia estamos en
valores de EMH) y por ultimo lo aumentamos
a 2 (o sea una C intermedia).



PIM 20 25
>25%
PEEP 3 6
>100%
FR 40 50 30
>25% | <25%
T 04 0,5
>25%
Compliance | 0,5 1 2
>100% | >300%
VPM 39| >20% | >28% | >10% <7% | >10% |>102% |>307%
VT 8,5 | >29% <17% = = = >97% | >267%
MAP 79| >18% >27% >8% <8% >8% = =
Ventilacién | 341 | >29% <17% | >24% | <24% = | >97% |>266%
PaCQO, memos un ejemplo en que el bebé tiene respiraciones
Depende directamente de la Ventilacion (Vent). espontaneas 80 x minuto, con ARMconv 1:2 o sea que
Vent = VT x FR por cada respiracion del respirador el bebé tiene una

VT = VP méx - VP min = C xPIM - C x PEEP=
C x (PIM-PEEP)
Vent = C x (PIM - PEEP) x FR.

Por lo tanto, si queremos disminuir la PaCO, en
un caso dado tendremos que aumentar laFR o lograr
aumentar la C mediante Surf. También podemos
actuar aumentando PIM o disminuyendo PEEP pero
el efecto esta limitado porque no son exponenciales
directos sino que son factores que intervienen en la
resta. El ejemplo anterior también nos sirve paraver
este fendmeno.

Disminucion del Retorno venoso sistémico (RVS) y
del Output cardiaco (OC)
La disminucion del RVS(<RVS) esta directamente
relacionado con el VPM. Por lo tanto:

<RVS = VPM

VPM = C x MAP

MAP = PIM + PEEP (depurados)

<RVS = C x PIM+PEEP

Por lo tanto, si queremos evitar <RVS/<OC debe-
remos actuar sobre PIM o PEEP disminuyéndolos.
Pero esto es fundamental hacerlo después de pro-
ducirse el aumento de la C, es decir, después de
administrar Surf. Lo que nos falta para que este
célculo sea util es la cuantificacidon de <RVS o <OC,
es decir, poder saber en qué valor de VPM se va a
producir <RVS o <OC.

De todos modos en base a los datos anteriores
podemos ver lo importante que es conservar la respi-
racion espontanea del bebé durante la ARMconv. To-

espontanea. Grafiquemos el ejemploy veamos la MAP
que nos queda (el correspondiente VPM no interesa
en las respiraciones espontaneas porque el bebé logra
esto con presion negativaintratoracicay no con MAP).

Respirador Espontanea
PIM 20 -10 77?7
PEEP 3 3
FR 40 40
TI
Compliance 0,5 0,5
VPM 3,9 27??
VT 8,5 ?27??
MAP 7,9 0,33 ?7?
Ventilacion

Volutrauma/Barotrauma

Estos estan en relacion directa con VPM y con VT.
VPM = C x (PIM+PEEP) y
VT = C x (PIM-PEEP).

Aqui vemos la gran importancia que tiene mane-
jar correctamente PIM y PEEP después que la C ha
aumentado, es decir, después de haber administra-
do Surf. Porgque C es exponencial directo. En cambio
PEEP y PIM actdan en la suma o la resta. Vemos
también que en la produccién de Volutrauma/
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BarotraumatienenimportanciadistintaPIM y PEEP:
PIM interesa que siempre sea bajo, ya que si es alto
actua aumentando tanto el VT como el VPM. En
cambio, PEEP tiene que ser justo, ya que si es alto
produce valor alto de VPM y si es bajo produce alto
elvalor de VT (esta ultimaaseveracion creemos que
es discutible).

Temperatura y humedad
de la mezcla gaseosa

La figura que sigue, extraida de Cameron y
Skofronic, hos muestra que, a mayor T° del aire o
mezcla gaseosa inspirada es mayor la cantidad de
vapor de agua que puede contener dicha mezcla. O
sea que con la misma humedad relativa la mezcla
tendra mayor humedad absoluta. Ejemplo (ver la
Figura 3): con la misma humedad relativa, una mis-
ma mezcla gaseosa a 30 °C va a contener 30 mgH,O/
I'y a 40 °C va a contener casi 50 mgH,O/I.

Contenido maximo de vapor de agua
(humedad absoluta) en mg por litro

segun temperatura del aire.

100

80 /
60

S
o
©
>
>
© /
3 40
o
1S /
0 | | | | | |
0 10 20 30 40 50

Temperatura (°C)

El trabajo de Tarnov-Mordi WO et al. (J Pediatr
1989; 114:438-42); confirma lo anterior con dos figu-
ras (Figuras 4y 5):
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Relacion entre humedad absoluta,

humedad relativa y T°
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Humedad relativa (%)

En esta figura se ve bien claro que, con la misma
humedad relativa, a mayor T° de la mezcla gaseosa
habra mayor humedad absoluta. Pero jojo! este cua-
dro fue hecho integramente en base a calculos ma-
tematicos, aplicando la férmula:

AH = (RH x Psat x 288) / (t + 273)

AH Humedad absoluta

RH o Humedad relativa

Psat ....ccccoovevviiiieiecee Presion de vapor de
agua a saturacioén en
mm de Hg

Bt T° en °C

Pero este concepto se ve reforzado por la figura
que sigue, en el que midieron la humedad absoluta
a diferentes temperaturas del humidificador Fisher
& Paykel. También se ve que, amayor T°de lamezcla
la cantidad de agua que contiene la misma en forma
de vapor es mayor.



42

38

(mg H,0/1)

Humedad absoluta del gas inspirado

/I/ﬁ/ll ] 1 1 1

34 35 36 37 38

Setting °C del humidificador

Por eso es que, ademas de humidificar la mezcla,
necesitamos calentarladurante laARM. Y poresoes
importante que no se enfrie antes de entrar al bebé.
Sila mezcla circula por tubuladuras frias desciende
su T°y con ella desciende la humedad absoluta, es
decir, la mezcla pasa a admitir menor cantidad de
agua “disuelta” enformade vapor. Alno admitirla, la
expulsa, y ésta es el agua de condensacion que se
acumula en las tubuladuras.

En: Lomholt et al. (Br J Anaesth 1968; 40:335-40)
vieron que ventilando bebés con mezcla totalmente
saturada de humedad pero a 30,5 °C, aumentaba
mucho el riesgo de obstruccion traqueal por moco
espeso. Esto se entiende porque aesa T°lahumedad
absoluta de acuerdo a la Figura 3 es de <31 mgH,0O/
I, siendo que se considera el limite no peligroso de
44 mgH,0/I.

A pesar de esto, y como no teniamos bibliografia
suficiente como para decir que la calorificacion y
humidificacion de la mezcla gaseosa es absolutamen-
te necesaria, tomamos como categdrica la que dio el
Dr. Augusto Sola en el Simposio de Pulmén de abril de
1996: el trabajo antes mencionado Tarnov-Mordi WO
etal. (J Pediatr 1989; 114:438-42). Para nuestra sorpre-
sa encontramos que este trabajo no es tan categdrico,
ya que es retrospectivo y sélo demostré aumento de
incidenciade neumotéraxy de DBP enlos de menos de
1.500 g usando T° <36,5 °C. Por lo tanto creemos
necesario que busquemos mejor bibliografia al res-
pecto. Mientras tanto dejamos planteado el siguien-
te cuestionario: ;es necesario tener tanta humedad

en el aire que entra en la ARM? ;por qué queremos
tener aire totalmente saturado con agua al entrar si
normalmente nosotros no respiramos aire de estas
caracteristicas? No parece que el by-pass de laboca
o nariz que hace el TET sea suficiente argumento, ya
que el aire que entra se calorifica y humecta en su
mayor parte en los pulmones y no en la via aérea
superior. Por otro lado, seria interesante, si no lo
hicieron ya, hacer un trabajo con animales alos que
se los ventila:

1) sin humedad;

2) con calentador humidificador;

3) con HME y luego hacer histologia de la via

aérea en todos.

Nointeresa que sean animales nicomo tengan los
pulmones (lavados o no). Sélo interesa que los ani-
males tengan iguales caracteristicas en los tres gru-
pos.
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NEW THERAPIES FOR NEONATAL RESPIRATORY FAILURE
Mecanica de la respiracion.
Boynton B, Carlo W.
Universtiy Press, 1978

Considerara:
* Retroceso elastico.
e Limitacion del flujo de gas
a través de la via aérea.

Con estos dos elementos combinados formara un modelo de la mecanica respiratoria. Dice que aunque
no sea perfecto va a permitir la interpretacion de los datos fisiolégicos.

™ ™
Retroceso elastico Surge de la Flbra_s, estructu_ra_les (elast_lcas)
>~ sumade > Tension superficial (de la interfase
del pulmén: . R
fuerzas de: aire-liquido)
_J _/

El Retroceso elastico del pulmén es la fuerza o presion que debe aplicarse al pulmoén para lograr un
cambio de volumen. Es lo contrario de la C.

En ARM hay Adecuada CRF { PEEP

ue lograr . .
“ g Adecuado VT{ Diferencia entre

PIM y PEEP

Esto se logra conla ARM me- Fibras elasticas del pulmén:

diante la aplicacion de presién positiva o negativa. Son completas.
Una sugerencia de Gustavo Buscaglia es lograr la CRF Forman los septum alveolaresy se contintian
mediante presién negativa desde el exterior del térax con las fibras de los vasos sanguineos, vias
y el VT mediante presion positiva a través de un TET. aéreas y pleura.

Creemos que hasta ahora nadie lo ha intentado y
pensamos que es por las dificultades que plantea la  Auto-inflado de los pulmones:

CNEP. Comoel pulménesunaverdaderared defibrillas
interalveolares, el tironeo de las mismas produ-

Tanto sea para VT como para CRF hay que aplicar ce el autoinflado de los pulmones.
presion para vencer: El pulmén tiene un esqueleto elastico, por lo
REP (retroceso elastico pulmonar) + tanto la tensién a que es sometido se distribu-
RET (retroceso elastico toracico) ye en todo el pulmén, desde vias aéreas gran-

des hasta pleura.

Cuando el pulmén se infla y desinfla — vias aéreas
se inflan y desinflan ductus alveolares
alvéolos
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ductus alveolares
vias aéreas
proximales

Durante la ventilacién
hay distension de

Las fibras elasticas estan poco desarrolladas a
las 25-30 semanas de EG. Al no tener fibras elasticas
los ductus alveolares se produce la ruptura de los
endotelios vasculares durante la sobredistensién,
lo que conduce primero a la formacién de la mem-
brana hialina (en EMH y también en otras patolo-
gias) y finalmente a la DBP.

Flujo laminar

Propiedades:
Inercia (In) = densidad del gas x

velocidad o flujo del gas

Viscosidad (Vis) =
fuerzas de friccion
gue dan origen a la capa limite

SiIny Vis estan en equilibrio el flujo es laminar y
a lo largo del tubo hay minima caida de presion y
minima disipacion de energia.

Numero de Reynolds (Re) =
In x didmetro del tubo / Vis

Expresaequilibrio entre Iny Vis. Siel Numero de
Reynolds es més de 2,3 el flujo se hace turbulento.

En el flujo laminar el gas fluye en el centro del
tubo a gran velocidad y esta casi quieto junto a las
paredes del tubo, dando origen a la “capa limite”.

Turbulencia

Cuando la In es mayor que la Vis el flujo se hace
turbulento.

Elflujo laminar se asemeja a unapersonacorrien-
do a baja velocidad en un corredor estrecho. Cuan-
do aumenta mucho la velocidad pierde el equilibrio
y comienza a golpear contra las paredes producién-
dose méaxima disipacién de energia. Esto Ultimo es
el flujo turbulento.

Si el flujo es laminar la caida de presién sera
proporcional al flujo.

Si el flujo es turbulento la caida de presion sera
proporcional al cuadrado del flujo.

Flujo inestable

Es movido en forma laminar pero generando pre-
sion sinusoidal

Laln pasaaser muy importante en el centro de la
corriente.

En cada onda de presion el centro se acelera
rapidamente y la periferia (pegada a las paredes o
“capa limite”) se retrasa.

A més de 60x’ en ARMconv hay flujo inestable en
toda la via aérea menos en la traqueay TET donde
hay flujo turbulento.

Flujo:
En TET —— Turbulento.

Después de la 52 generacion
de bronquios —— Balance entre In y Vis.

Después de la 152 generacion
de bronquios —— Laminar.

PL=Presion transpulmonar=Presionenlapleura.
en pacientes que

tienen respiracion
esponténea.

PL = Pesofagica

En un paciente en ARM sin respiracidon espontanea:

Presién en via aérea (Proximal Pressure) =
Presion Pleural (Transpulmonary)

Por lo tanto si damos presién positiva constante
(PIM/PEEP) vamos a tener:

Presion positiva en la pleura.
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NEW THERAPIES FOR NEONATAL RESPIRATORY FAILURE
Advances in conventional mechanical ventilation.

Boynton B,

Carlo W.

Universtiy Press, 1978

Ventilacién / Perfusién V/Q
Hipercapnia (pCO, alta)
= Sisedebeahipoventilaciénesficilmen-
te tratada con ARMconv.
e SisedebeadesequilibrioenV/Qsélose
trata con HFV.
PCO, = Kx produccion de CO,/
ventilacién alveolar

Ventilacion alveolar (Valv) =
VT (Volumen Tidal) - VD (Volumen Dead) x FR

Con respirador limitado por presién el VT depende
de:

 Compliance pulmonar
e Resistencia
- PIM - PEEP

Pero si no se usan Tl y TE correctos puede ser
que, al no respetar las CdeT (constantes de tiempo)
el VT se vea afectado.

LaCO,vaaser mejor eliminadasi se lograaumen-
tar la Valv; por lo tanto, aumentando la FR seré

posible bajar la CO, sdlo si se conserva el valor del

VT, y esto sélo se lograréa si se respeta la CdeT.

Causas de hipoxemia (pO, baja)

Desequilibrio V / Q:
Puede ser revertida si se logran abrir
alvéolos atelectasicos

ShuntD /I
Factor predominante en CCC y HPP.
No responde al aumento de la FiO,.

Anomalias de la difusion:
No se ven en el RN.

Hipoventilacién:
No causa hipoxemia severa.
Responde al aumento de la FiO,
o0 a ARMconv

La oxigenacidon depende de la MAP y da varias
citas.

La MAP determina la oxigenacién porque:

e Optimiza el volumen pulmonar.
« Produce equilibrioV/ Q.

Oxigenacion

MAP
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Para mejorar la oxigenacién lo mas efectivo es:

= 1° Aumentar FiO,
e 29 Aumentar PIM
e 3° Aumentar PEEP
e 4° Aumentar |:E

Ojo que decimos lo mas efectivo pero no lo mejor.

Pasados los 5-6 cmH,0O es inatil aumentar PEEP
porgue no mejora la oxigenacién.

Si MAP alto — alta presién intratoracica —
menor output cardiaco

El menor output cardiaco provoca menor oxige-
nacién de los tejidos porque ésta depende de la
multiplicacion: contenido de O, arterial x output
cardiaco

Mecanica pulmonar
Compliance C = AVolumen (V) / APresién (P)

Cuanto mayor es la C seramayor el V que se logra
con la misma P
C = elasticidad = distensibilidad

C de RN con pulmones normales —
3 a5 ml/cmH,0/kg

oseaque selogran3a5mldevolumen pulmonar
por cada cm de H,O de presion que se aplique.

C de RN con EMH — 0,1 a 1 ml/cmH,0/kg

Trabajos varios relacionados con el tema:
Ver pagina en Internet del Hospital Materno Infantil Ramdn Sarda:
http//www.sarda.org.ar
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