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INTRODUCCION

|
|
f Al nacer, la primera respiracién da inicio a una serie de
transformaciones homeostaticas, que permiten al pequefio infan-
te adaptarse a la vida extrauterina. Cuando existe una falla res-
| piratoria en-el recién nacido, se caracteriza por que los pulmo-
nes no son capaces de arterializar la sangre que pasa a través de
ellos, de modo que la presién parcial de oxigeno baja a menos de
50 mm Hg. pudiendo existir, pero no necesariamente una dificul-
tad en la eliminacién de CO9 el cual se acumula subiendo su pre~
sidn parcial por encima de 50 mm Hg. La elevacién de COp de-
terminard una acidosis respiratoria, compensada o descompensada
segon su grado y la rapidez con la que se produzca la alteracién.
Enire las mdltiples medidas de tratamiento con que se cuenta ac-
tualmente estén los ventiladores mecénicos, los que tienen por ob-
ieto llevar una corriente de aire controlada a los alveolos, con
una presidn, flujo y potencia determinados, con esto se logra un
adecuado intercambio gaseoso y se evita el colapso alveolar,mien-
tras el nific desarrolla sus propios mecanismos para lograrlo por st
solo.

El uso que en los Gltimos afios se ha hecho de la ventila-
cidén mecénica en Guatemala, especialmente en el servicio de
recién nacidos de alto riesgo del 1.G.S.S., motiva a efectuar
una evaluacién de esta actividad, porque con esto se puede de-
terminar en forma concreta cuanto beneficio ha traido y ademas
se podria detectar alguna deficiencia. El conocimiento sobre los
ventiladores, sus tipos, indicaciones, contraindicaciones y com-
plicaciones, ademés la Anatomia, Fisiologia y FlSlopc’rologlu res-
piratoria Neonatal estan en cierto grado dispersos.

En el presente trabajo se logra un andlisis estadistico de
la experiencia que con ventiladores mecénicos se tiene en el ser-
. vicio de recién nacidos de alto riesgo del 1GSS, comparando los
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‘los mencionados aparatos, en lo que a mortalidad en enfermedades

que indicaban su uso se refiere.

p .
o e i:l:nc:.ce un enfoque actual sobre: desarrollo, anatomfa, fi-

- L4 - ' .
siologia y fisiopatologia respiratoria neonatal , acerca de las entida-

e - s ..
des que requieren el uso de ventilacién mecénica asi como generali
dades sobre los mismos. o . i

Con la i e i -
la informacién recopilada se trataré de establecer bases

-l -

ANTECEDENTES

La falla respiratoria ocurre en una variedad de situacic
clinicas que comprenden fanfo pacientes con patologia pulmona
mo enfermos sin enfermedad pulmonar intrinseca; enire las mGlti)
medidas de tratamiento con que se cuenia actualmente , ocupan
lugar destacado aquellos desti nados a aumentar la ventilacion a
lar, lo que puede lograrse con medios conservadores o requerir «
ayuda mecénica a la respiracién por medio de respiradores aufol
cos o ventilacién con presidn positiva continua, en neonatologi
uso de estos aparatos es relativamente frecuente, ya que los pro
sos mérbicos respiratorios en el recién nacido son comunes de ok
var y la mayoria de veces graves, la mortalidad, desde el adve
miento de los respiradores ha disminuido como lo comprueban es

dios realizados en otros paises.

En el afio de 1966, Drage J. y col., (12) reporta aum
de la supervivencia en pacienfes con sindrome de membrana hic
que fueron ventilados artificialmente. Esto esté en contraposic
con lo que refiere Nathan y col., (13) el que encontrd una mos
dad similar en infantes ventilados y no ventilados, debido a las
plicaciones. En 1977, Barcia (14) en el hospital infantil de Ba
lona realiza un estudio sobre complicaciones en pacientes con |
tilacién mecénica, logrando asi una mejora en el tratamiento y
minucién en morbimort alidad por deteccion y cuidado tempran
las complicaciones. Los estudios de mortalidad realizados por
de (15) Milledge(16), Dimitry(17) y Chon-Reynolds(18), demos
ron estadisticamente el aumento de la supervivencia en infante
tratados en unidades de tratamiento intensivo respiratoric.

A pesar del buen panorama que se nos presenta, las se
las que se tienen por el uso de ventiladores y las enfermedades
tercurrentes interesaron el estudio de Marriege K., Turix M. I
F. (19), que determinaron que la presentacién de secuelas neu
gicas después del uso prolongado de ventiladores mecdnicos en
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neonatos era inversamente proporcional a la edad gestacional , ade-
n"las la infeccidn respiratoria y los desérdenes mefabédlicos sec:mda—
rios juegan un papel muy importante en el pronéstico. Kamper(23)
en 1978 en una serie de pacientes estudiados en el Depczri‘cmenfol d;
Neonatologia del Hospital Universitario de Copenhagen, demostrd
que el retardo en la colocacién de el infante en el venﬁrlodor tiene
consecuencias negativas alarmantes. Bacola(20), Jhonson(21) y
Fitzhardinge(22), concluyeron en estudios diferentes que en recién
nacidos ventilados mecénicamente el pronéstico estd determinado en
forma muy importante por la edad gestacional, los antecedentes del
“parto y el peso al nacer. '

e coriribatio rrcrioniante 5% 61 donrriils b e et
i : 0 el desarrollo de la terapéu-
tica respiratoria neonatal a pesar de esto se ha presentado nuevos pro-

blemas que merecen ser estudiados.

e - Es!‘e trabajo permite conocer la mortalidad neonatal por pro-
emas respiratorios (en el servicio de R.N. de alto riesgo del 1GSS)
con y sin el uso de ventiladores mecéanicos.

i
OBJETIVOS

Realizar un anélisis estadistica sobre mortalidad en el Servi
de R.N. de alto riesgo del 1GSS, respecto a pacientes que
ron sometidos a terapia respiratoria mediante ventiladores n

nicos.

Comparar la mortalidad por problemas respiratorios previa )
terior al uso de ventiladores mecanicos.

Lograr establecer pautas que permitan determinar el pronds
de neonatos ventilados.

Recopilar informacién actual sobre el uso de respiradores n
nicos y generalidades sobre estos.

Recopilar informacién actual sobre Embriologia, Anatomia
siologia y Fisiopatologia respiratoria neonatal.

Lograr reunir en este trabajo todos los elementos cognositiy
necesarios para el uso y manejo de los ventiladores mecani

o
en neonatologia.

Lograr mediante lo anterior, llegar a conclusiones valeder
respecto al fema,
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MATERIAL Y METODOS

Para la realizacidn de este trabajo se revisaron todas las
papeletas de nifios que han ingresado al servicio de recién nacidos
de alto riesgo del IGSS, por problemas respiratorios y que han nece-
sitado el uso de ventiladores mecénicos, durante el periodo de Julio
de 1979 a Diciembre de 1980; se determind la indicacién del uso,
evolucidén y condicidn de egreso del paciente, asi’ como anteceden-
tes del parto, edad gestacional y peso al nacer. El mismo anéalisis
se hizo con las papeletas de nifios que ingresaron al mismo Departa-
mento durante un afio, previo al uso de ventiladores en ese servicio
y que hubiesen sido indicacién del uso de los mismos.

Los elementos puramente académicos se presentan en la si-
guiente forma:

a) Embriologia del Aparato Respiratorio
b) Anatomofisiologia del Aparato Respiratorio con enfoque
neonatal ,
c) Fisiopatologia Respiratoria
d) Ventilacién Mecénica:
1.- Generalidades
2.~ Principios de Operacidn
3.- Indicaciones
4.~ Eleccién
5.- Intubacién endorraqueal
6.~ Manejo del Ventilador
7.- Suspensidn de la ventilacién
8.- Complicaciones

Con lds datos se procedié a lo siguiente:
a) Tabulacién de los datos segiin edad gestacional, peso al nacer,

condicién de egesos y patologia especifica que indica el uso de
ventiladores.

-

b) Determinacién del porcentaje de mortalidad en nifios ventila=

dos.,

¢) Determinacién del porcentaje de mortalidad en nifios con pro-
blemas respiratorios, no ventilados.

d) Comparacidn de ambas mortalidades.

e) Relacién de la edad gestacional y el peso al nacer con el tiem=
po requerido de ventilacidén y con la mortalidad.

f) Presentacién de la informacién en tablas para su fécil compren=

sidn y manejo.
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JESARROLLO PRENATAL DE LOS PULMONES Y EL ARBOL BRON-
SUIAL. '

el pulmén sufre una serie notable de

i : ion de or-
.ambios morfolégicos con objeto de prepararse pard su-ffunufon i
ano respiratorio. Pueden distinguirse tres perfodos dl- erentes
s natal ve el paso de un perfodo al siguiente es gra
jesarrollo prenatal , aunq

Durante la vida fetal ,

Jual.

EL PERIODO GLANDULAR: El pulmén tiene su origen en ur;lc:}jyc:;i_
ginacién ventral del intestino c:ni'erior_, formando un ’rLLbodein Fe;

co cuyo extremo superior sigue comunicando con el tubo rgei;_j :\;e:
constituird més tarde la laringe y la traquea. El extremo clau a |
forma de bulbo se divide en dos yemas bronquiales, dur;do ugogh? -
izquierda a dos ramas y la derecha a fre.s. Cada rama [orma;n mop_
bifurcaciones a medida que abre su camino @ través del mesoderr

pulmonar.

Durante los primeros 4 meses de vic.:lc: fetal , elbpulmc’n? fllesne
un aspecto glandular y consis’r? en una serie de ’rut;o.;, ron?r:il:;veo
ampliamente separados enfre si por masénquima celu ?r!pr onﬂ,e_
que se condensa alrededor de grupos de ramas bronquiales y ¢

ne algunos capilares.

La divisién del sistema bronquial estd practicamente termina-

i ié el ndme-
cima y la decimosexta semana de gestacion y

dé :
B tos varia entre 16y

ro méaximo de las ramas en los diferentes segmen i
22 generaciones. El crecimiento ulterior tiene lugcrr me1 IG(;I ? ?bd
alargamiento y dilatacidn de los componentes Lndwnc%ucdes e crélu
bronquial. Los bronquios y los bronquiolos estan fqlplfzc |osd plor c f

i i ili inal del cuarto
las cilindricas altas, las cuales se hacen ciliadas a

mes de la vida intrauterina, Para entonces los bronquios pequefios

i i imple de cé-
terminan en vesiculas esféricas tapizadas por una capa simp

lulas cuboideas.

-9

La arteria pulmonar y sus ramas siguen paso a paso el tipo
dg,_sﬁ_sfribucic’gn de los bronquiolos; el crecimiento hasta constituir
las arteriolas terminales, también es precoz.

EL PERIODO CANALICULAR: Durante el cuartoy quinto mes pre-
natales, las partes periféricas del é&rbol bronquial, que han de cons-
tituir la porcidn respiratoria de los pulmones, comienzan a formar
espacioscanaliculares complejos. Estos conductos aumentan su capa-
cidad con més rapidez que el volémen pulmonar. A consecuencia de
ello, las paredes que los separan se-hacen més delgadas y lo mismo
ocurre con la capa de células cuboideas que tapizan estos conductos
Durante los primeros estadios del desarrollo, los vasos sanguineos es-
tan situados a alguna distancia de las ramas del érbol bronquial. A
los 5 1/2 a & meses, se inicia una répida vascularizacién del tejido
mesenquimatoso, junto con el desarrollo de las fibras elésticas. En
la pared del conducto se forma un denso plexo de capilares que que-
da descansando sobre la superficie exterior de la capa Gnica de célu
las cuboideas de los espacios més periféricos. Cuando el feto tiene
una edad de 19 a 20 semanas y pesa aproximadamente 400 grs. , esos
capilares comienzan a empujar la capa celular de los "espacios aé-
reos" terminales. Las células cuboideas son desplazadas por los ca-
pilares que crecen hacia adentro y que forman hernias dentro de la
luz de los conductos. Aln no ha sido estudiada con el microscopio
electrénico, la membrana respiratoria que separa la luz del conduc-
to de la sangre de los capilares, pero con el microscopio éptico apa:
rece tan delgado como la que se encuentra en el adulto. A partir
de ‘este estadio hay una desaparicién gradual de las células cuboi-
deas, que previamente tapizaban los "espacios aéreos”, primitivos,
a medida que los pulmones dejan de ser un érgano glandular para -
convertirse en vascular.

EL PERIODO ALVEOLAR: El periodo de desarrollo alveolar general:
mente tiene lugar de los 6 1/2 meses hasta que el feto llega a térmi-
no durante cuyo tiempo hay un ulterior crecimiento de conductos
respiratorios con conductos alveolares y la aparicidn de pequefios
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alveolos.

Las células cuboideas sufren una distencién gradual hasta for-
mar una capa sumamente fina que tapiza los alveolos. ‘

Otra caracteristica de la diferenciacién de la porcién respi-
ratoria del pulmén en un érgano vascular es el hecho de que los ca~
pilares sanguineos llegan a ser el componente principal de las pare-
‘des de los conductos alveolares y de los alveolos. El lecho capilar
que se halla en contacto directo con las cavidades distales del arbol
respiratorio continia creciendo durante toda la vida intrautering y
~asi aumenta en cada semana de la gestacién la capacidad potencial
de los pulmones parc el intercambio gaseoso extrauterino.

ESTRUCTURA DE LOS PULMONES A TERMINQ: Se cree que el as-
pecto de los pulmones normales inmediatamente antes del nacimiento
estd caracterizado por la presencia de calibres uniformes en todas las
porciones. La forma de los conductos alveolares es en gran parte res-
ponsable por el aspecto de saco vacio que tiene el parénquima. Los
alveolos son estructuras pequerias y poco profundas y se he calculado
que su ndmero es de 300 a 400 millones. Los sistemas de fibras elas~
ficas de las pléuras, el tejido conjuntivo interlobular, los vasos san-
guineos, los bronquios y las unidades respiratorias estan todos incom-
pletos. La pared de los bronquiolos es muy delgada, en tanto que el
misculo consiste simplemente en unas cuantas fibras y la capa reticu~
lar, asi como la membrana basal estén poco desarrolladas.  En las pa-

redes de los conductos, séculos y alveolos las fibras elésticas solamen-
fe se encuentran en los orificios. El mesénquima que separa los alveo-

los en desarrollo est& muy reducido. Aunque la red capilar en las pa-
redes alveolares es extensa, la cantidad de sangre que pasa por [os
Pulmones del feto es relativamente pequefa. En el feto a término del
cordero solo pasa por los pulmones aproximadamente el 12% del volg-
- Men sanguineo expulsado por ambos ventriculos, fo cual indica que
duranie la vida fetal hay una elevada resistencia al paso de la sangre

=1l =
por el lecho vascular de los pulmones, Esta resistencia parece estar
localizada en las arterias musculares precapilares, que tienen una
luz estrecha y una pared gruesa. ;

La resistencia vascular es mayor en la circulacién pulmonar
que en la circulacién general y la mayor parte de la corriente san-
guinea es desviada del circuito pulmonar por el orificio oval y el
conducto arterioso de Botal. La mayor parte de la sangre proceden-
te de la placenta pasa a través del orificio oval dentro de la auricu-
la'izquierda, en tanto que el conducto arterioso sirve como comuni-
cacidn entre el ventriculo derecho y la aorta descendente. En el
embridn y en el recién nacido existe una anastomosis precapilar en-
tre las arterias pulmonares y bronquiales, pero es dudoso si ésta exis-
te también en el pulmén adulto normal.

Los linféticos pulmonares son relativamente grandes durante
el Gltimo periodo de la vida embrionaria,

Los pulmones no contienen aire antes del nacimiento, pero
las vias aéreas estén llenas de liquido,: Se ha discutido mucho si
ocurren movimientos similares a los de una respiracién normal, a
fin de preparar a los pulmones para la funcién respiratorias La re-
sistencia de la luz estrecha de los bronquios v la inercia de la masa
liquida hacen que sea muy dudosa la existencia de un movimiento
periédico de liquido, parecido al que se produce en la respiracisn
postnatal. El desarrollo intrauterino de la porcién respiratoria de
los pulmones no depende de los movimientos respiratorios del feto
o de la presencia de un movimiento de liquido amniético a través
del arbol bronquial.
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ANATOMIA RESPIRATORIA

EL DESARROLLO ANATOMICO POSTNATAL: El érbol bronquial su-
fre grandes modificaciones durante el crecimiento y desarrollo de los
pulmones. Durante los primeros meses que siguen al nacimiento au-
mentan rapidamente los didmetros de la fréquea y de los bronquios.
Después de este sGbito crecimiento inicial no ocurre ningln aumento
ulterior significativo de tamafio hasta la pubertad. Durante todo el
perfodo de crecimiento el bronquio primario derecho es mayor que el
izquierdo, en concordancia con el mayor volGmen del pulmén derecho.
Se estima que el espacio del érbol bronquial y vascular del recién na-
cido ocupa aproximadamente el 25 al 30% del volGmen pulmonar, en
tanto que el valor correspondiente en el adulto es de aproximadamen~
te del 10 al 15%. Se ha supuesto que las arterias y venas tendrian tam-
bién un calibre semejante al de las ramas del &rbol bronquial.

TRAQUEA Y BRONQUIOS: La Tréquea del recién nacido esté rodea-
da por tejide conjuntivo laxo y, por lo tanto, puede desplazarse con
més facilidad que en el adulto. La luz es amplia en proporcién al vo-
Iémen pulmonar, aumentando éste durante la infancia y nifiez unas
treinta veces, en tanto que la luz traqueal solamente aumenta diez
veces durante el mismo perfodo de tiempo. Su anchura facilita el pa-
so de aire hacia adentro y hacia afuera a una elevada velocidad, lo
cual es importante, ya que la frecuencia respiratoria es relativamente
elevada. En el recién nacido se encuentran menos glandulas producto-
ras de moco en la tréquea y bronquios y la produccién de moco estd
disminuida. La terminacién del desarrollo funcional de estas gléndu-
las tarda varios meses. Los dos calibres bronquiales principales juntos
son casi iguales al de la tréquea durante la infancia y primeros afios
de la nifiez. Al llegar a la pubertad exceden al calibre de la tréquea
en aproximadamente un 20%, y en el adulto en un 40%. En todo el
camino desde la tréquea hasta los bronquiolos més pequefios, la elés-
tica estd poco desarrollada en el neonato y presenta un répido creci-
miento durante los primeros afios de vida, no chservéndose luego nin-

gln crecimiento importante hasta los 8 6 9 afios de edad.

= T
Durante la pubertad un répido crecimiento de todos los elemenfos
elasticos vuelve a observarse.

LOS BRONQUIOLOS Y LA PORCION RESPIRATORIA DE LOS

PULMONES:  Las paredes bronquiales son delgadas en el perfodo
neonatal y durante los primeros afios de vida. La capa muscular
consta solamente de algunas fibras durante los primeros fres o cua-
tro meses de vida y tiene aproximadamente el mismo espesor en los
bronquiolos pequefios que en los grandes. Después del tercer o cuar-
to afio, aproximadamente comienza a crecer y su espesor equivale
al de la pared. La capa reticular y la membrana basal estd muy
poco desarrollada y faltan completamente en los bronquios peque-
fios. Su desarrollo comienza después del primer afio de vida y pron-
to todos los bronquios y bronquiolos tienen una membrana basal .
Después del tercer afio de vida no vuelve a observarse ningln de-
sarrollo ulterior de esta estructura,

Los bronquiolos terminales tienen un calibre menos que los
del adulto y solamente aumentan muy poco en su didmetro en los
primeros afios de vida. El voldmen pulmonar aumenta cuairo veces
durante los primeros quince meses y el diémetro de los bronquiolos
aumentan desde 0.1 a 0.13 mm. Al alcanzarse el décimo afio, el
voldmen pulmonar ha aumentado aproximadamente diez veces, en
tanto que el didgmetro de los bronqwolos terminales ha aumentado
hasta 0.16 mm.,

A medida que crece el pulmén, las paredes de los alveolos
se alargan y se hacen més delgadas. Ha sido demostrado un incre-
mento méltiple en el tamafio de los alveolos individuales desde el
nacimiento hasta el periodo adulto. El didmetro de los alveolos
en el pulmén del recién nacido es de aproximadamente 50 m y en
nifios mayores es de 200 micras. En el adulto los alveolos miden
aproximadamente 200 hasta 300 micras. Este incremento de tama-
fio es suficiente para permitir la coniclusidn de que la porcidn res-

piratoria del pulmén crece durante el perfodo postnatal, principal-



- 14 -

mente por un . .
_ respiraforios dcru;nenfo de la longitud y anchura de los bronquiolo
e los conductos alveolares, sacos alveolares Y c1fves
: - eolare o-

A medid
a que crece el B s
las paredes de los o?veolos disml'r:?j,m(m‘r 'o,s elementos celulares de
fibras colégenas contindan deSGrroI)I’?nden n:mero,lmienfrcs que las
andose hasta a
adulta. Inclu = ‘ a alcanzar la edad
gt 17400 lso c:i‘los 5 afios de edad, el tejido eléstico sigue fund
ol oscdlzcdo en los orificios de los alveolos Sofamel rq-
B erante IPF'-F;_? o de {c 'c:dolescencia comienzan a desarroll ne
as fibras elésticas en las paredes de los alveol e e
os,

A
a P L]
S

En el

esde la vida
La capilariza-
: acion con los
mos que el térax es la parte jzrr:ndo 5 Cons'derﬂ_" S e
- 0 e ivecs o : ronco comprendida entre el cuello
i de’ic e sup;arror estd dcd? por un plano oblicuo com- !
(o de gr Gba‘es er'nch a la apdfisis espinosa de la 7a. vér-
o ,, p ajo, e to.rc.ux estd limitado
. fa en el contorno del crificio inferior de
defrc::s henfa la columna dorsal y en ambos lados |
erecha e izquierda cubriéndslos ung gama de te

por el diafragma que

la jaula toréxica; por
as "parrillas costales"
jido muscular,

Desc .
e s,d? el pt:{nf’o de vista funcional respiratorio
raxicos, del cuello y d :

e la pared abdomi
R y P abdominal
s encargados de las fases inspiratoria y espiratoria

encontramos
anferior que

e

El &rea super-
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MUSCULOS DE LA RESPIRACION

Inspiratorios: . Diafragma .
' Intercostales externos
Esternocleidomastoideos
Deltoides
Serratos anteriores
Escalenos y Sacroespinales.

Abdominales
Intercostales internos

Serratos posteriores.

Espiratorios:

ANATOMIA FUNCIONAL: El pulmén consta de un sistema de vias
aéreas que sirven para el transporte de gases y de un érea superficial

interna para el intercambio gaseoso, que tiene aproximadamente
1 m* por kg. de peso corporal. Las modificaciones de las dimencio=

nes de la via cérea y del area superficial que ocurren durante el cre-
cimiento sirven para cumplir diversos requisitos funcionales. Enla
tabla (1) se reproducen algunas de las relaciones del metabolismo y ~
tamafio pulmonar que presentan tales modificaciones cuando el nifio
es comparado con el adulto. El nifio Hiene dos veces el metabolis-
mo en reposo por kilogramo de peso corporal del adulto, tiene apro-
ximadamente la misma &rea superficial por kilogramo que el adulto ‘
y respira con una frecuencia algo mayor que el doble del adulto.

El crecimiento pulmonar consiste principalmente en una multiplica-
cidn de las vias aéreas y de los alveolos, en fanto que el didmetro
alveolar sélo llega a alcanzar aproximadamente el doble de su ca~

libre inicial.:
Si el nifio naciera con el mismo nomero de vias aéreas y al-

veolos que el adulto y el crecimiento consistiera exclusivamente en
un aumento de su famafio, las dimensiones muy pequefias de las vias




- 16 =

éreas harfan que la primera respiracion del recién nacido requirie-

; presiones extremadamente elevadas. La introduccién de aire den-
o del pulmén sin aire necesita presiones suficientemente elevadas
ara vencer la viscocidad del liquido contenido en las vias aéreas

las fuerzas de tensién superficial que son tanto mayores cuanto mas
equefio sea el radio de la via aérea. Asf pues, parece constituir una
odificacién Gtil el que las dimensiones de las vias aéreas del nifio so-
imente sean la mitad de las del adulto. ' El principal mecanismo de
daptacién del nifio a su mayor metabolismo en reposo por kilogramo
e peso consiste en un aumento de la frecuencia respiratoria.

TABLA No.1

ey Recién. Nacido

eso corporal - = 3 Kg.

alerias /kg/min. 2

rea de la superficie corporal 0.21 m2
liminacién dezanhidrido carbénico = 6 cm3/|<g/min

eso e los pulmones 50 9.
rea:-de la superficie pulmonar- 2.8 m
iametro alveolar 150 mic.
limeng-de alveolos: - 24 % 100
{Omero dé vias,aéreas 1.5 x 100
recuencia respiratoria 36/min.

Adulto

70 kg.
]
1.7 m2
3 Cms/kg/min.
800 g.
75 mZ2
300 mic.
296 x 106
14 x 106
14 /min.
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FISIOLOGIA RESPIRATORIA

AIREACION DE LOS PULMONES: Al establecerse la respiracion
en el perfodo postnatal inmediato, el Iiquido amniético de las vias
respiratorias es substituido por aire y, al mismo tiempo, ocurre cier-
to qumento del-tamafio de los segmentos distales hasta los alveolos.

Durante el parto esponténeo en presentacion de vértice, la
caja tordxica estd mas o menos comprimida después de la salid de la
cabeza. En ese momento, las vias respiratorias altas estdn en comu=
nicacién con el aire de la atmbsfera que tiene una presién menor que
la que hay dentro del térax. Esta circunstancia crea las condicio-
nes favorables para el desague del liquido amnidtico que se encuen=
fra en las vias respiratorias. Después del nacimiento hay un refroce=
so elastico del térax, que da lugar a una succidn de aire. Esta ven-
tilacidn del conducto respiratorio, que predomina en las vias altas °
es muy variable. Se han comunéccdo variaciones del volimen ins-
piratorio de unos pocos a 50 cm™.

Sin embargo, la causa principal de la aireacién es la presién
infratoréxica negativa, creada ritmicamente por las confracciones
del diafragma; parece ser que la suma de aire residual de la primera
respiracién y el volumen de dire que ha entrado en el conducto res-
piratorio, como resultado del retroceso eléstico del térax es bastan-
te constante, variando enire aproximadamente 50 y 60 cm3. En este
momento, el liquido amnidtico de las vias respiratorias es substituido
por aire y las partes distales aumentan algo de tamafio hasta los al-
veolos. Parte de este liquido es aparentemente absorbido por la cir-
culacién pulmonar. A continuacién sucede un aumento continuo de
la aireacién, y después de unos 30 minutos, la capacidad residual
funcional , es decir, el volGmen de aire que queda en los pulmones
al final de una espiracién normal, es de aproximadamente 80 cm?,
este volﬁgen qumenta durante los dias siguientes hasta alcanzar 100

a 120 cm’
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CA{\ABIOS EN LA CIRCULACION PULMONAR AL NACIMIENTO:

Ati insuflarse sibitamente los pulmones con aire, se multi lica el .
Iémen de la circulacién sanguinea pulmonar & c’cusa de u[;c: :':;—' vie
en !.q’resisfencia vascular pulmonar acompafiada por un decene U;c"c'“
presion arterial pulmonar. Cuando la presién arterial pulmonso de ’
caen.de por debajo de la presién adrtica, se invierte la direccicg Zs-l
corrfe?nfe‘c fravés del conducto arterioso. Sin embargo, este e o
Cdmblf) !abil, que es muy influido por las variaciones dé la Hoin i
tratoréxica. El conducto de Botal generalmente comienza QP::::'O” .
poco después del nacimiento, pero el cierre no suele ser compl B ot
tes del final de la primera semana de vida. R

Aunque la presién pulmonar disminuye a partir del nacimient
probc?blemente a causa de una répida reduccién en la masa m | s
rl"elah\éc de las arterias de tamafio mediano de los pulmones qt;J:‘:tl;eqr\I:a
e R o e i i o

ana. € proceso contribuye a preve-

d [ of

S- - - »
x i se (;or;s:de::an las condiciones estructurales de los alveolos
ére h c;;ner:a;o ef \;cl)lumjn lcle sangre en los vasos pulmonares después
aber sido establecida la respiracié . e .
- acién, surge la preguntq si
tacién postnatal de la ci i : bkl
) e la circulacién tiene al i i
6n alguna influe ob
e e la - ! ncia sobre la e-
pU|m<;rdqd dtl parénquima respiratorio y el estado de aireacién de los’
. . ;
es. La cantidad de sangre en los capilares de los pulmones pue-

- de servir i
como especie de apoyo estructural para la pared de los alveo-

los,

ﬁ::h;\g}l{(éss El,\!_\l|LA| CIRCULACION PULMONAR EN NEONATOS PRE-
2 alcanzarse aproximadamente la vigésimo octa
. s . va -
na de la gestacién, oen premafuros que pesan aproximadamente slegz)%
fo. pcrrelce haber un nimero suficiente de capilares en estrecho contac-
con los futuros espacios aéreos para permitir una oxigenacién de la
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sangre que baste para la supervivencia extrauterina. Sin embargo,
desde el punto de vista histolégico, el pulmén no estd abn adapta-
do para la respiracién.

Los espacios respiratorios son simples conductos o canales,
formados por paredes muy vascularizadas con alveolos rudimentarios
o sin ellos, alrededor de los cuales la red capilar estd poco desarro-
llada. El tejido de sostén de los espacios aéreos terminales es débil
las fibras de colégeno son deficientes y las estructuras elésticas son
delgadas e inmaduras. Los tabiques entre los conductos son espesos
y el cbundante mesénquima confiene mucho glucégeno. Cuanto ma
yor grado de prematuridad tenga el neonato, mayor serd la distan-
cia enire los capilares y los espacios aéreos. Las paredes de los
bronquios y de los bronquiolos estén subdesarrolladas. A causa de
una diferencia en su resistencia, algunas cavidades estan mas desa-
rrofladas que otras y, después de un periodo de respiracion activa,
se observa generalmente una distension de los conductos.

En el nifio prematuro cuya respiracion ya ha sido estableci-
da, los alveolos crecerén y al llegar a la edad a término alcanza-
rén el mismo desarrollo que en recién nacidos a término. La madu-
racién estructural no es, por tanto, acelerada por el nacimiento,
sino que procede de una manera uniforme , independientemente de
si el feto estd adn enel Gtero o si ha nacido en forma prematura.

DESARROLLO DE LA FUNCION PULMONAR DURANTE EL PERIO-
DO NEONATAL: Inmediatamente después del nacimiento debe ser
‘niciada la funcidn extrauterina de los pulmones, es decir, que ha
de ser establecido el intercambio de gases con el aire de la atmds-
fera que es necesario para los tejidos y que antes era efectuado por
la placenta. Ha de llevarse a la sangre oxigeno, que atravieza lo:
pulmones, al mismo tiempo que se elimina anhidrido carbénico de

la misma, actuando la circulaciéi general como sistema de transpo
te entre los tejidos y los pulmones. Esta funcidn requiere fres cam-
bios fundamentales: el establecimiento de una circulacién pulmone
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- adecuada, la ventilacidn de los pulmones y el establecimiento de
una aireacién pulmonar suficiente, '

El intercambio de gases entre los alveolos Ilenos de aire y la
sangre que circula por los capilares vecinos se realiza por difusién a
través de la membrana alveolo-capilar. La fuerza que impulsa esta
difusidn es una diferencia en las presiones parciales de los gases res-
pectivos; para el oxigeno se trata de la diferencia entre el gas en los
alveolos y los eritrocitos; para el anhidrido carbénico, es la diferen-
cia entre el gas en los alveolos y el plasma. A fin de mantener un in-
tercambio gaseoso continuo, los espacios aéreos han de ser ventilados
adecuadamente, lo cual se consigue mediante la respiracién, el au-
mento y disminucién ciclicos en el volémen de los espacios céreos que
comunican con la atmésfera. La corriente de aire hacia adentro y -ha-
cia afuera es el sistema de transporte gaseoso de los pulmones.

Con vistas a obtener las condiciones necesarias para un meta-
bolismo histico normal, es necesario que se mantenga un intercambio
de gases en los tejidos y los pulmones, el cual es establecido median-
te una adaptacién de la profundidad y de la frecuencia de los movi-
mientos respiratorios. Los mecanismos de regulacién actan a través
del centro respiratorio en el sistema nervioso central , siendo regulados
por los niveles de PCO,, pHy p02 en la sangre y por los reflejos res-
piratorios pulmonares.

INICIACION DE LA RESPIRACION: La situacidn sangre-gas al nacer
estd caracterizada en la mayoria de los nifios normales por unga hipoxia
mas o menos pronunciada, combinada con hipercapnia y una acidosis
metabélica, tal como se puede medir en la sangre de la arteria umbi-
lical, Asf se desarrollarén estimulos humorales para la respiracién.
Sin embargo, también intervienen en la activacién del centro respira-
forio, estimulos sensoriales debidos al cambio total de ambiente de I{-
quido a aire, a la temperatura més baja y ol cambio de presién.

Normalmente los primeros movimientos respiratorios sobrevienen de los
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20 a 40 seg., después del nacimiento y por lo general son de tipo
irregular y aislados. Durante los primeros minutos después del na-
cimiento aumenta répidamente la pCOy y la pO7 sigue siendo baja,
mostrando un balance negativo para el intercambio pulmonar de los
gases. Estudios indican que antes de que se desarrolle la respiracién
regular se desarrolla una pCO,, elevada con una caida del pH, Es-
to puede ser debido a una pérgidq de tiempo, que en los adultos es
de unos 5 minutos, antés que el centro respiratorio reaccione a los
cambios gaseosos en la sangre. Una acidosis metabdlica que se de-
sarrotla con rapidez coniribuye también, en gran parte, independien-
temente del aumento de la pCO,, al desenso del pH.

Durante los primeros cinco minutos de vida, la ventilacién,
medida en volmen minuto, generalmente aumenta de dos a cuatro
veces en comparacidn con la que se encuenira durante la respira-
cidn normal y lenta del periodo neonatal posterior. Con esta ven-
tilacién los pulmones recientemente aireados pueden absorber oxige-

no y eliminar anhidrido carbénico en una proporcidn que es de dos

a fres veces mayor que la que se encuentra en condiciones basales,
A medida que la pCO9 aumenta, se desarrolla un balance positivo
en el intercambio,

Para los fines de este trabajo es necesario esclarecer los as-
pectos de fisiologia respiratoria que més sirvan para el uso de venti-
lacién mecénica. El proceso de la ventilacién puede dividirse en
cuatro grandes etapas: 1.- Ventilacién Pulmonar, que significa en-
trada y salida del aire entre la atmésfera y los alveolos pulmonares.
2,- Difusion del oxigeno y bidxido de carbono entre los alveolos y
la sangre. 3.- Transporte de oxigeno y biéxido de carbono en la
sangre y liquidos corporales a los tejidos y viceversa, y 4.~ Regula-
cién de la ventilacién y ofros aspectos de la respiracién. Estos as-
pectos se describiran luego se haré un enfoque neonatal y por Gliimo
se tratard lo que se refiere o Fisiopatologia antes de entrar a consi-
derar los aspectos sobre ventilacién mecénica propiamente dichos.
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;T - \ftE_NTlLAcrow PULMONAR: La contraccisn de las fibras dia-
agméticas se desplazan hacia abajo para producir inspiracién, esto
es acompafado por accidn mecdnica de mdsculos que levantan ‘Ira ca-

ja toréxica dume ié '
ja to ntando su didmetro AP, asi es como el esternocleido- -

mastoideo levanta el esternén, los serratos levantan varias costill

los escalenos levantan las primeras costillas y los in’rercosfc:leS i :’5 :

::;rgo;ﬂ fe:er d,ireccién oblicua posteroanterior des plazan Unr::s ce:sf??;a
a ofra al contraerse. La espiracién e i

d::) z_el dicfrag:’na se relaja las esfruEfuras eléssfiir;sp;(;c;e}:tcjls]%s;vo’ FU‘:”'

raxica y abdémen empujan el diafragma hacia arriba: los mg ::chlc' -

tercostales internos que tienen sentido oblicuo pos’relfocnferi:r Uc?'s -y

nuyen el digmetro AP desplazando la costillg superior en di eidn b

terior y la inferior en direccién anterior. el

PRESIONES RESPIRATORIAS:

ZRdE-StIpI\; INTRA-ALVEOLAR: Los mosculos respiratorios comprimen
istienden los pulmones logrando que la presién intralveolar dismi-
huya o aumente; cuando disminuye puede hacerlo hasta 80 mm l'll "
Esto Iogfc: que el aire entre a través de la via respiratoria. Cu gd.
la presion aumenta puede lfegar hasta 100 mm Hg. y esto'h o
el aire salga por las vias respiratorias. ' GC? i

EEFSION DE LIQUID.(E) INTRA-PLEURAL: Los pulmones estan fijos
‘Iellccrrluenfle por los hilios pero las cualidades fisicas de las membranas
p i-r::rc: c(e]so ogran que el liquido que contienen sostenga una presién ne-
gol ;v:u A ir-nm' H.g) asi cIjos pulmones se conservan fuertemente adheridos
ared toraxica modifi 0 imi
L odificando su \.rolumen con los movimientos de

Enl;leDrl'Ecl\_JCIA_ D|E LOS P;JL;V\ONES AL COLAPSQO: Los pulmones tienen

1a a colapsarse debido a las fibras eldsticas de su e

. A -l . f f

s la tensién superﬂc:if:l de los liquidos que recubren los alvl;ligsugecst);
epende de la atraccién entre side las moléculas que forman estos
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liquidos). La tendencia total al colapso pulmonar se mide en el es-
I y es el grado de presion negativa necesario para

pacio infrapleura
Imonar; esta es la denominada "presién intrapleu-

evitar colapso pu

ral" (-4mm Hg)

SURFACTANTE: El epitelio alveolar secreta una mezcla de lipopro~
tetnas 1lamada surfactante o sustancia tensioactiva. La dipalmitoil
lecitina actia como un detergente, disminuye la tensién superficial
de los liquidos que recubren los alveolos y las vias céreas. Sin esta

sustancia es imposible la expansién alveolar.

EXPANSIBILIDAD PULMONAR Y ADAPTABILIDAD TORAXICA:

Las propiedades elésticas de los pulmones se deben a fibras elasticas
y tensién superficial de los liquidos intralveolares, mientras que Ias
caracterfsticas elésticas del térax dependen de la elasticidad natu-
ral de los mGsculos, tendones y tejido conectivo. Se puede observar
que el aumento de presién intralveolar causa un aumento del vold-

men pulmonal.

La expansibilidad de los pulmones y térax se lama adapta-
bilidad y esto se expresa como: Aumento del voldmen en los pulmo-

nes por cada unidad de presidn intralveolar.

La adaptabilidad es 0.13 litros por centimetro de agua de
presién. Esto significa que por cada aumento de cm. de agua de
presién se expandirén los pulmones 130 ml.

EL TRABAJO DE RESPIRAR: Los misculos respiratorios gastan ener=
gfa para mantener los pulmones dilatados y para compensar otros dos

factores que son:

a) Resistencia tisular no el@stica
b) Resistencia de las vios aéreas

La primera equivale a la viscosidad de los tejidos pulmonares.
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La energia usada para el trabajo respiratorio-es el 2-3% de la ener-

| gia usada en el organismo.

VOLUMENES Y CAPACIDADES PULMONARES

VOLUMENES:

[. VolGmen de ventilacién pulmonar (VVP) _
VolGmen tidal Vi, Aire inspirado y espirado en cada
respiracién normal 500 ml.

II. Voltmen de reserva inspiratoria (VRI)
aire extra inspirado con una inspiracién forzada sobre
el volGmen de ventilacién pulmonar normal 3000 ml.

1. VolGmen de reserva espiratoria (VRE)
aire exira espirado en una espiracién forzada al final
de una espiracién normal. 1100 ml.

IV. Volomen Residual (VR)
Remanente de aire que queda en los pulmones después

de una espiracién forzada. 1200 ml,

Volomen minuto: VT x ciclos minuto

CAPACIDADES:

CAPACIDAD INSPIRATORIA: Cantidad de aire que puede inspirarse

comenzando en una respiracién normal ,

VVP mas VRl = 3500 ml.

CAPACIDAD FUNCIONAL RESIDUAL: CFR capacidad de aire que

permanece en los pulmones después de una espiracién normal.

VRE mas VR = 2300 ml.
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CAPACIDAD VITAL: CV capacidad méxima que puede espirar una

- persona después de haber llenado los pulmones al maximo.

VRE mas VRI mas VVP = 4600 ml.

CAPACIDAD PULMONAR TOTAL: Es el voldmen méximo que los

pulmones pueden alcanzar con el méximo esfuerzo inspiratorio.
VVP mas VRE mas VRI mas VR = 5800 ml.

Los datos presentados son de adultos; los valores en recién nacidos
se exponen més adelante.

SIGNIFICADO DE VOLUMENES Y CAPACIDADES PULMONARES:
Estas dependen de la talla y la posicién. El voldmen residual per-
mite airear los alveolos entre cada respiracién evitando cambios mar-
cados en las conceniraciones de los gases arteriales.

La capacidad vital se ve afectada por la posicién la fuerza
de los misculos respiratorios, la distensibilidad pulmonar y adaptabi-
lidad toréxica. Es importante comprender estos conceptos sobre vo-
[Gmenes y capacidades para no tener dificultad en la comprensidn
de la Fisiopatologia y el manejo de los ventiladores mecénicos.

VENTILACION ALVEOLAR: El factor realmente importante duran-

te la respiracién es lograr que se renueve aire a nivel de los alveo-
los, proceso que se denomina ventilacién alveolar.

ESPACIO MUERTO: El aire que llena las vias respiratorias con cada
respiracion es llamado espacio muerto. En la inspiracién gran parte
del aire nuevo debe primero llenar las diferentes zonas de espacio

muerto-vias nasales, la faringe, tréquea y bronquios - antes de lle-
gar a los alveolos. Mas tarde, en la espiracién todo el aire del es-
pacio muerto es expulsado antes que el aire alveolar llegue a la -
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atmésfera. El voldmen de aire que entra a los alveolos con cada res-
piracién es igual al voldmen de ventilacién pulmonar menos el vold-
men del espacio muerto.

FUNCIONES DE LAS VIAS RESPIRATCRIAS

NARIZ: Calientan, humidifican y filiran de sustancias el aire, pro-
ceso denominado: funcién de acondicionamiento del aire.

La laringe, la fréquea, los bronquios y bronquiolos poseen moco y
cilios que interfieren con la penetracién de particules extrafias a las
vias respiratorias bajas ademés cumplen funciones de conductos frans-
portadores de aire interviniendo en la regulacién del flujo de aire con
modificaciones de su digmetro.

REFLEJO DE LA TOS: Es esencial para la vida, pues se encarga de
mantener las vias aéreas libres de sustancias extrafias. Circuitos neu-
rohumorales del bulbo logran aumentar la presién de las vias aéreas
mientras las cuerdas vocales se ponen tensas y la epiglotis cubre Iq
salida de aire incrementando esta presién la contraccién de los mis~
culos abdominales de tal manera que la tosa logra la salida explosi-
va de aire que acarrea sustancias nocivas,

REFLEJO DEL ESTORNUDO: Se desencadena por irritacién de las
vias respiratorias (nasales) donde impulsos aferentes siguiendo el 50,
par se integran en el bulbo y se produce una répida corriente de ai-
re que expulsa sustancias nocivas.

FUNCION CILIAR: El epitelio respiratorio ciliado ayuda a limpiar
las sustancias nocivas por su capacidad de mantener un flujo de moco
constante hacia la laringe. '

FUNCION FAGOCITARIA: El epitelio respiratorio estd tapizade
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e

de macréfagos y células del SRE que fagocitan sustancias dafinas.

2.- DIFUSION O TRANSFERENCIA PULMON/}?R: Al im‘erccrl'nblo

: respiratorios por difusion entre el aire ?I\{eolar y la
Imonar més la combinacidn quimica de dichos
gases para ser transportado en el plasma y lc.us eri’rrqmto; seAIT de;n;
nomina genéricamente difusidn o transferencia pulmc;ncr. a Z
tidad de gas que se desplaza desde el alveolo hasta c;-s?ngre :quen_
circula por el capilar pulmonar, por cada mm.Hg de diferencia "
y su presidn capilar pulmonar y durante cada
Capacidad de Difusién Pulmonar para este -

de los gases
sangre del capilar pu

tre su presidn alveolar
minuto se le denomina
gas en particular.

Los factores que determinan la capacidad de difusion pulmo-

nar son los siguientes:

a) El érea disponible para que se realice el intercambio, cu-

yas unidades son las de superficie.

b) La distancia que necesitan desplazarse las molécu[c.xs del
gas de uno a ofro lado de la membrana alveolo capilar,

cuyas unidades son las de distancia.
¢) El volimen de sangre en los capilares pulmonares, cuyas
unidades son las de volomen.

d) El tiempo de circulacién de la sangre en los capilares pul-

monares.
e) La afinidad de la hemoglobina por el gas.

f) El coeficiente de solubilidad del gas en medios liquidos.

g) El coeficiente de difusibilidad de! gas en medios gaseosos.
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Se ha calculado que la membrana alveolocapilar del ser hu-
mano tiene de 40 a 50 metros cuadrados de superficie por cada metro
cuadrado de superficie corporal.

La membrana alveolocapilar la constituyen el endotelio capi-
lar pulmonar, la membrana basal , la célula alveolar tipo | de reves-
timiento y la capa liquida constituida principalmente por el surfac~
tante alveolar; mide como promedio 0.5 micras de espesor.

Durante los movimientos respiratorios los gases a nivel alveo-
lar son cambiados constantemente , modificando sus presiones parciales
con lo que se crean gradientes de difusién ya que la sangre que pasa
a través de los capilares pulmonares al entrar en contacto con el aire
alveolar, capta oxigeno por su baja concentracidn y cede COy cuya
presion pcrcm] es mayor respecto al aire qlveofcr.

El coeficiente de solubilidad del oxigeno en liquidos es de
0.24 y el del biéxido de carbono es de 0.54 por lo tanto el CO
atraviesa 20 veces mds facilmente que el oxigeno la membrana c%lveo—
locapilar, de ahi’ que las alteraciones de la capacidad de difusién pul-
monar no causen retencidon de CO,,. Para que exista una adecuada
transferencia pulmonar, tiene queestar en buen estado la red vascu-
lar pulmonar en lo que se refiere a volGmen, flujo, presién, resisten-
cia y distribucién; asi se establece una buena relacién, ventilacién
y perfusién,

3.~ TRANSPORTE DE 0 y CO5 POR LA SANGRE Y LIQUIDOS

CORPORALES: Cuando el 05 difunde por los alveolos es trans-
portado por la sangre en combinacién con la hemoglobina hacia los
capilares donde es liberado para que lo usen las células. En las cé-
lulas el oxigeno se usa combinéndolo con nutrientes de donde se fore=
man cantidades de CO,. :
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~ 4,- CONTROL DE LA RESPIRACION: EI sistemcu-regulador depende
a su vez de dos elementos, los centros nerviosos y los quimioreE: to-
res. Los primeros regulan fundamentalmente el ritmo, la qmplitus
la coordinacion del ciclo ventilatorio y los Gltimos fegulan fund mZ -
talmente la ventilacién alveolar manteniendo dentro de Ifmites :ormn-
les la presién parcial de los gases respiratorios en la sangre. Los ce:—
tros respiratorios son el pneumotéxico, el apnéustico, ambos localiza-
d_os en la protuberancia y los centors inspiratorios y espiratorios loca-
lizados en el bulbo. El centro pneumotéxico regula la frecuencia ,
: IE: c.:mpl.ifud ventilatoria. El centro apnéustico produce un espcsmoy
ténico i nspiratorio que es regulado a través de los impulsos oferentes
provenientes de los centors neumotéxicos, bulbares y vagales. ‘
Existen ademés reflejos periféricos como el de Hering-Breue
que inhibe la inspiracién a medida que el pulmén se distiende a cxr:
tir de im]_:)ulsos provenientes de receptores en el parénquima pulminqr
Los quimioreceptores estan localizados en el sistema nervioso central .
yfl tejido cromafin a lo largo de los grandes vasos. Si la concentra-
cidn de bidxido de carbono o la concentracién de hidrogeniones ser:—
leva en lo. zona de los quimioreceptores centrales la ventilacién au-
menta y viceversa. Los quimioreceptores periféricos son los cuerpos
carotideos y adrticos. Responden a los cambios en la sangre ortefial
de la presion de oxigeno de tal manera que respirando concentracio- -
nes elevadas de oxigeno disminuye la ventilacién y viceversa.

FUT\!CION PULMONAR NEONATAL: Aunque la acidosis metabélica
comienza a descender después de que la Po, ha alcanzado un valor su-
perior a unos 35 mm Hg. todavia estd presente después de una hora
momento en que la Pco, esta por debajo de 40 mm Hg gﬁic’mdose ::r
i?s pc.::trones de adultos, el recién nacido estd en una frase de hi rﬁre -
ti |ucué-n y hay una alcalosis respiratoria. Este fenémeno puede Ps:r u:
mecanismo compensatorio de la acidosis metabdlica. Sin embargo
también pueden influir otros factores. Hay normalizacién grcxduc:l’
después de una semana aproximadamente, los gases en la sangre y gl

b . -
alance &cido-base son semejantes a los del adulto.,

- 3rSE -

Por ofra parfe, el confrol respifatorio ‘muestra’ una”sensibili-
dad @ Tq tensidn de oxigeno del gas inspirado que-estd modificada’
durante los perfodos de la gestacidn y el puerperic. En'un prematu=
ro, incluso una exposicidn muy breve a tensienes bdjas de oxigeno~
tiende a deprimir el centro respiratorio. Otra caracterfistica respira-
foria que indica la existencia de'esa misma sensibilidades la tenden-
cia @ una respiracidn periddica que se'observa en recién nacidos; so-
bre todo en los prematuros. Sin embargo la periodicidad puede ser’
eliminada por la respiracion de un ambiehté ‘enfiguecido de oxigeno.
AGn Ho se ha definido claramentecual es'elpunto débil>del mecanis-
mo respiratorio; si depende de las condiciohes de la difusidn de los
gases a través de la membl:cﬁq‘c":|v'eblo-"’<:‘6pi|c':i‘*, de’ las condiciones de
lq cireulacidn sangufnea o de 1a falta de desafrollo de fos quimiore=
ceptores, del centro respiratorio o'de drﬁbb&i aPl@VEE . 000D 0L8d

o) 13

L& Thecanica de 14 respirdeisn eénvel pérfodo nednatal estabi-
lizado 68'én Huchos aspectos, semejdnteta ifa%jue correspondea eda-
des més avdnzddas. Se comprugba’la mismd presién intrapeloral-ne-
gativa de Unos 5 ‘em‘con dgua, que esnecesarid’ para ‘i’nsg‘a'ii’cci"c'jﬁ nor-
mal 2 La eapacidad vifal (CV) esproporcionalmente més pequefia &
causa-del tamano menor ‘de los'pu Invones ¢l Feserva pulinonar es'por
ell3B&ja;, medidaen r‘r’ifl‘i’ﬁf{’éf?Bs"'pb?"q'ér'i’}ﬁﬁéfrﬁi‘dé‘F‘c:g’jé’&. Lo pgise
‘téncid pulménar a la corrienfe respirataria Bselevddardurdnterel ‘pe-
rfodo neonatal a causa de las peﬁﬁ'é‘ﬁéﬁJﬂiﬁi’én'§§3oiié§' de s vids aé-
reas, pero como la velocidad de la corriente respiratoria es baja, la

vt aoloaoule adionliteay odaais N TR & o i)
reldcidn entre el'trabajo ptlmonar para-vencer la resisfencia y las

fuerzas 'de friccion también €s dproximadamente dgualo 2ot

28T

. i U QDDVSLID NSh
RSN Cand I:c'_:"i-eéér‘f\(a pU“i?r;_cn'c;r"es diréctamente prbp‘oi‘:éi*ohd”c'i‘ 1a
capacidad residual funcional '(CRF)y l& capacidad vistal (CV); que
es una funcién de la reserva pulmonar cuando <&'aplica l@misma pre-
sién intratoréxica negativa de traccién. La proporcidn entre CV y

CRF es aproximadamente igual para el reciét nacidoque para el
- D09 20 2010

adulto.
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Puesto que existe la misma relacién entre el espacio muerto
~ funcional (VM) y CV, las posibilidades para la ventilacidn de los
espacios aéreos también serén proporcionalmente més o menos igua-
les para cada respiracién.

Sin embargo, la principal diferencia en la ventilacién es la
frecuencia respiratoria que para un neonato a término es de unos 35/
min. , en tanto que para el adulto es de unos 12/min. La ventilacién
por unidad de tiempo que es el producto de la frecuencia respiratoria
por la capacidad vital media, estd ajustada al intercambio gaseoso
requerido, el cual depende del consumo de oxigeno (VOz) y de la
produccién de anhidrido carbénico (VCO,) por los tejidos. Como es-
tos valores estén aumentados en el recién nacido en relacién con su
peso corporal, en relacidn su peso corporal si se comparan con los va-
lores correspondientes en el adulto, es evidente que el primero reque-
rird una ventilacién pulmonar relativamente mayor. Como el coefi-
ciente entre VO5 y ventilacidn alveolar es aproximadamente igual,
la aireacién alveolar y el voldmen minuto también estén aumentados,
en dos o tres veces en relacién con el peso corporal. Por ofra parte,
todos los volGmenes pulmonares expresados en kilogramos de peso cor-
poral son aproximadamente de la misma magnitud que en relacién con
el adulto. Esto quiere decir que en el recién nacido, la demanda es
proporcionalmente mayor que las dimenciones, lo cual resulta en un
"uso més intensivo" de los pulmones.

Dado que pueden mantener cierta ventilacién alveolar para
diferentes volGmenes y frecuencias respiratorias, es decir, un volu-
men elevado y una frecuencia baja o un voldmen pequefio y una fre-
cuencia elevada, el flujo aéreo més elevado iniciard una friccién
mé&s intensa y una mayor parte de la ventilacién serg desperdiciada
en el espacio muerto, ol 1

\ Diversas funciones pulmonares en un neonato de uno a dos
dias de edad., |
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TABLA No. 2
Funcién Pulmonar Unidad de medida Neonato _
Capacidad funcional residual CRF, cm3 70
Distensibilidad pulmonar C, em3/cm H-0 5
Resistencia al flujo pulmonar R, cm H20/1/seg. 29
VolGmen respiratorio VR, cm 15
VR/CRF
Espacio muerto funcional VM, cm3 5
VM/VR
VolGmen respiratorio alveolar (VR-VM), cm3 10
(VR-VM) CRF
Capacidad vital CV, em 140
Frecuencia respiratoria f/min. 34
VolGmen minuto V, cmS/min. 500
Ventilacién alveolar VA, cm3/min. 455
Consumo de Oxigeno VO, cms/min. 17

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
EN EL RECIEN NACIDO

Para su mayor y més facil comprensién se presentard la informacién
en tablas atendiendo a la causa fisiopatolégica bésica.

Las dos primeras tablas (No. 3 y No, 4) comprenden los procesos
obstructivos y restrictivos que afectan fundamentalmente la ventilacién
alveolar con retencidn de biéxido de carbono y consecuentemente aci-
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dosis respiratoria, ademés de la hipoxemia concomitante.

TABLA No, 3

PROCESO CBSTRUCTIVO

VIAS RESPIRATORIAS ALTAS

Anomalias Congénitas

Traumatica
Aspiracién

Tumorales -

Alergias reflejas

Atresia de las coanas

Labio y paladar Hendidos

Micrognacia y Glosoptosis (pierre-Robin)
Macroglosia (Hipotiroidismo)

Membranas laringeas

Traqueomalacia

Fistula traqueoesofégica

Anillo vascular,

Parélisis de cuerda vocal
Tapdn mucoso laringeo

Linfangioma de lengua o cuello
Hemangioma quistes, teratomas

Laringospasmo

VIAS RESPIRATORIAS BAJAS

Anomalfas congénitas

" Broncostenosis

Broncomalacia (enfisema lobar)
Vasos aberrantes

Aspiracion
Infeccion

Tumorales

- 35 -

Stndrome de aspiracidn de meconio
Fistula traqueosofagica
Incordinacidn faringea

Neumonia
Sindrome coqueluchoide

Fibrosis quistica del pancreas

Linfangioma teratoma
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TABLA No. 4

PROCESO RESTRICTIVO

Anomalias Congénitas

- Atelectasias

Infeccién
Fleurales
Otras

Musculares

Oseas

Otras

PULMONARES

Enfisema lobar
Hipoplasia o agenesia pulmonar
Quiste congénito

Membrana hialina

Neumonia
Neumotérax exponténeo o iatrogénico

Hemorragia pulmonar

Sindrome de Mikity Wilson

Cardiopatia congénita con flujo pulmo-
nar aumentado

Insuficiencia cardiaca.

TORAXICAS

Hernia diafragmética

Debilidad muscular de los prematuros
pequefios.

Hemivertebras

Ausencia de costillas

Distrofia toraxica

Hipoplasia de misculos abdominales
(sindrome de prune Belly)
Distensién abdominal

Grandes Onfaloceles

Ascitis neonatal

- 372

La Hiperventilacién alveolar aumenta ligeramente la presién alveo-
lar de oxigeno y puede disminuir importantemente la presién de bié
xido de carbono, en cambio la hipoventilacién alveolar puede dis-
minuir seriamente la presién alveolar y elevar de manera importante
la presién alveolar de biéxido de carbonot. Cualquiera de las dos
alteraciones, Hiperventilacién o Hipoventilacién, provocan trastor
nos en la oxigenacién tisular y cambios en el pH sanguineo. -En la
tabla No. 5 se enumeran las afecciones que provocan trastorno en
la regulacién segin el sitio y tipo de alteracion.

TABLA No. 5

TRASTORNO EN LA REGULACION
CEREBRALES

Fisiolégicas Respiracidn de Biot o respiracién perié-
dice del prematuro.

Metabbdlicas Hiperpnea (presente en la acidosis me-
tabdlica).
Hipoglicemia (pausas apneicas)

Depresién del Centro
Respiratorio Hemorragia Infracraneana
Edema cerebral por Hipoxia
Narcosis
Hidrocefalia congénita (Arnold Chiari).

Las anormalidades de la regulaci

én de la ventilacidn pueden
»

ocasionar Hiperventilacién o Hipoventilacién Alveolares.

Las alteraciones de la difusién conciernen fundamentalmente
a la baja tensién de oxigeno que se logra a nivel de los capilares

~pulmonares con la consiguiente Hipoxia tisular y acidosis. En la

siguiente Tabla (No. 6), se enumeran las alteraciones segén tipo



- 38 -

y sitio en que se producen.

TABLA No. 6

-39 -

TABLA No., 7

TRASTORNOS DE LA DIFUSION

PULMONARES

_ Aumento en la distancia alveolocapilar

Disminucidn del érea alveolocapilar

Membrana Hialina
Edema PUlmoncr

Displasia Broncopulmo-

nar,

Aplasia Pulmonar

e DespL_Jes c:e I'ci difusion, la tercera fase de la respiracién es
: 3
on o circulacidn pulmonar y puede afectarse tanto por aumento

la

co - M. [ L
o mo.for Fdeﬁcnr, por obstruccién vascular y por instalacién de corto
lrc - ” - - i
uitos funcionales y orgénicos intrapulmonares, con mezcla de san-

gre desaturada al sistema arterial.

TRASTORNOS EN LA CIRCULACION PULMONAR

Aumento del flujo pulmonar

Aumento de flujo pulmonar
Trastorno en desembocadura
de las venas pulmonares

Trastorno en la desembocadura
de las venas pulmonares

Interferencia en la contrac-
tilidad miocardiaca

Disminucién del flujo pulmonar

Corto circuito derecha izquier-
da, anatémico funcional

Anomalias congénitas con corto
circuito izquierda derecha (CIV,
CIA, PCA).

Algunos casos de tronco comdn
Insuficiencia cardiaca congestiva.

Trasposicidn de los grandes vasos
con pequefia CIA

Tronco comin

Retorno venoso andmalo con obs-
truccién de la desembocadura de
las venas pulmonares y preferen-
temente subdiafragmatica.

Cor triatratum

Coartacidn de la aorta

Estenosis de la corta

Hipoplasia del corazén izquierdo
y Atresia de la aorta

Fibroelastdsis andocardiaca

Atresia Tricuspidea

Tetralogia de Fallot

Atresia o estenosis de la arteria
pulmonar.

Fistulas arteriovenosas pulmona-
res. Membrana Hialing
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_ Realizada la Hematosis en la membrana alveolocapilar, el
transporte de oxigeno depende del eritrocito y de la calidad de la

hemoglobina.

Esto se resume en la Tabla No. 8.

TABLA No. 8

circulacidn periférica.

TABLA No. ¢

TRASTORNO EN EL TRANSPORTE DE OXIGENO

Disminucién en la concentracién Anemia: Hipocromica
de Hemoglobina y en el nimero Normocromica
de eritrocitos Hemolitica
Intoxicacién de la Hemoglobina Metahemoglobinemia

Elevacién en la concentracidn
~ y en el nimero de eritrocitos Hipertransfusién Flacentaria

La hiperglobulia con hematocrito mayor a 70% aumenta la
viscosidad de la sangre, aglomerando los eritrocitos y, por tanto dis-
minuye la velocidad del flujo sanguineo, incrementa la presidn en el
capilar pulmonar, dificultando la hematosis.

La oxigenacién tisular requiere de la accién de bomba del
corazdn, de una resistencia periférica que mantenga una tensién ar=
terial normal, y de una vascularidad tisular adecuada. A continua-
cidn se menciona las causas de hipoxia tisular por trastorno en la

TRASTORNO EN LA PERFUSION PERIFERICA

Disminucién del gasto cardiaco Insuficiencia cardiaca
Arritmia cardiaca
Neumomediastino o tensidn

Hipotensién arterial Hipovolemia

Estado de choque
Retardo en el llenado capilar Estado de choque

Cortocircuitos arteriovenosos Estado de choque

El aprovechamiento del oxigeno en el recién nacido se puede
ver alterado por influencia de el pH, la temperatura (la hipotermia
los disminuye), tensién arferial de biéxido de carbono, la naturaleza
infrinseca de la hemoglobina y el contenido de 2-3 difosfoglicerato.

Con toda la informacién antericr ya es posible entrar-a con-
siderar los aspectos de ventilacidén mecénica propiamente dichos.
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VENTILACION MECANICA

PRINCIPIOS DE VENT ILACION PULMONAR:

Cu'qndo el paciente no puede respirar esponténeamente . el
porte venh-luforio se denomina Ventilacién Controlada pero si rle -
mernfe respira espontaneamente pero insuficientemente y el sso . fPQ'.'
ventilatorio es parcial se denomina Ventilacién Asistida; en lcfso;n:cien—

bido al colapso alveolar. En entidades

na sépsi i

: 'szpsrls y ofros defectos neurolégicos en los que se ve afectado el con
ro iracié ' i )
B e la respl.rc(:ion se producen periodos de apnea o apnea total
Slendo necesario el uso de ventilacién conirolada '

como hemorragia intraccranea-

L - L -
a ventilacién depende de g interrelacién de 4 variables:

a) Presién

b) Volumen

c) Pairén de flujo

d) Frecuencia y tiempo de la secuenciq

- dCambl-o:c, de estas variables producen en el paciente cambios
P aa .cpfc:bl lidad y resistencia de lg via aérea contra los modelos
el ventilador. La ventilacién puede ser

Ive manual o mecénica
' ro el
objetivo de ambas es efectuar una ventilg t

cion efectivamente normal

En i i
P el presente trabajo se define ciclo respiratorio como el
A - o s 4
odo comprendido entre el Inicio de una inspiracién al inicio de
. 4
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la siguiente espiracidn; son reconocidas ires fases:

Fase inspiratoria (inflacién)
Fase espiratoria (deflacién)
Pausa espiratoria

La fase de deflacién o espiratoria y la pausa espiratoria re-
presentan el periodo espiraforio.

HISTORIA: En 1942 Barch infrodujo el procedimiento de presién po-
sitiva continua de respiracién (CPPB) para el tratamiento de pacientes
con disnea obstructiva y/o edema pulmonar; estos pacientes estaban
respirando espontdneamente. La presién fue aplicada con variacién
en el ciclo respiratorio y fue aplicada lago més alta en inspiracién
que en espiracién. Subsecuentemente la técnica de (esta) presién
positiva intermitente de respiracién (IPPB), fue introducida en la
medicina para problemas de aviacidn y de terapia inalatoria. Los
pacientes con IPPB respiran esponténeamente y la presién positiva es
aplicada especificamente @ acrecentar o asistir la inspiracién., Asfl
la letra "B" estd reservada a pacientes que respiran esponténeomen- -~

fe.

En 1934 la observacién de que la respiracién "boca a boca™
provocaba resultados satisfactorios condujo al uso de presidn positi-
va espiratoria de respiracién (EPPB), La Técnica que se utiliza es
que el paciente respira esponténeamente pero esta se suplica mecé-
nicamente por méscara de presidn espiratoria, la que provee presién
positiva en espiracién Gnicamente. Es de anotar que Laennec en
1830 utilizd un simil de la respiracidn boca a boca llamado PLB en
pacientes con EPOC, En Neonatologia la ventilacién mecéanica se
empezd a utilizar en la década de 1960 en pacientes con enferme-

dad de membrana hialina.

Apropiadamente la aplicacién de presidén positiva a la via
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aérea de pacientes apnéicos fue considerada como ventilacién arti-
ficial designada con la letra "V", La presidn puede ser continua o
intermitente asi se pueden distinguir los siguientes tipos de ventila-
cidn controlada:

a) CPPV  Ventilacién con presién positiva continua
b) IPPV  Ventilacidn con presion positiva intermitente
1. Con ZEEP Presién O al final de la espiracién

2. Con PEEP Presién positiva al final de la espira-
cion,

3. Con NEEP Presién negativa al final de la es-
piracién.

c) PNPV  Ventilacién con presién positiva y negativa
d) EIP Presién al final de la inflacidn

La IPPV con PEEP equivale a CPPV,

Ventilacién con presidn positiva continua CPPV: Esta se de-
fine como la aplicacién de presidn positiva a través de ambas fases
respiratorias (inspiracidn y espiracién), La presidn aplicada no es
constante. La compresién positiva forzada en el sistema pulmonar
es aplicada no solo en la inflacién, sino ademés una pequefia fuerza
Positiva contlnua se aplica durante la deflacién, Esta técnica estd
indicada en recién nacidos en los que se quiere evitar colapso alveo-
lar o los que son somefidos a cirugia de térax. El procedimiento debe
ser empleado con mucha precaucién ya que la circulacisn puede ser
profundamente, comprometida especialmente si existe hipovolemia.
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Ventilacién con presién positiva intermitente: IPPV: Esta
forma de control ventilatorio esté caracterizado por la aplicacién
de una graduada presién positiva a las vias aéreas de un paciente
apnéico, via bolsa ventilatoria o por ventilador mecénico para in-
flacién pulmonar unicamente. No se afiade presién positiva al fi-
nal de la inspiracién ni se aplica presién durante la exalacidn.

Se designa como Volumen mandatorio intermitente con IPPV, La es-
piracidn es pasiva y no se aplica presién durante la pausa espirato-
ria.

Presion Positiva al final de la espiracién PEEP: Se llama ast
a la adicién o mantenimiento de una presién positiva cerca del final
de la exalacién cuando los pacientes son mecénicamente ventilados
con IPPV. Durante la pausa exalatoria si alguna presién positiva
existe, la presién intrapulmonar en todo el ciclo espiratorio es posi-
tiva. En pacientes mecénicamente ventilados con IPPV pero que con-
tinban teniendo severa hipoxemia la adicién de una presién positiva
al final de la espiracién (PEEP) de 5-20 em. de agua, incrementa la
oxigenacidn arterial. El grado de incremento en la PO9 esté rela-
cionada al incremento en el volumen pulmonar y especificamente en
la capacidad residual funcional. Una PEEP de 5 cm. de agua en pa-
cientes con severo fallo respiratorio agudo produce un incremento en
la PO2 de 68 mm Hg. y en la capacidad residual funcional de 0.35
litros. Se obtienen grandes elevaciones en la tensién de oxigeno
con este método en recién nacidos que inicialmente tienen disminu-
cién de voldmenes pulmonares y disminucién en la adaptabilidad pul-
monar. Como consecuencia del uso del PEEP la adaptabilidad pul-
monar es mejorada y la capacidad funcional residual incrementada.

Los mecanismos de este efecto son los siguientes: Preven-
cidn de cierre de la via aérea, mantenimiento de una normal o ele-
vada capacidad funcional residual, distribucién uniforme del aire,
restablecimiento de atelectasias o alveolos no inflados y disminucién
de cortocircuitos, incremento del gradiente de presién de oxigeno
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dentro de clveolos y cupllores, decremenfo def agua intersticial y cll-
veolar, por mcremem‘a del influjo denh’o de los capilares per:clveolq-
FE5T pioc O2IADI2M CDDHTNSY 164 © G
Uncr de las desven’rajas de PEEP ey el icremento’ dé la P02 por
la presenciadel mismo.eneliaire lnspll‘ddo ¢én Ios cons:gu:enfes rles-
gos.de toxicidad del oxigenos? 11 LY o

PEEP éptima es definida como la presién positiva al final de la
espiracidn que propéreionaila:méxima ' "PO, ' con’el minimo de inferfe-
renciaen la funcidh cardiovascular, <Esto debe coincidit con ophmu
funcién pulmonar.- Las desventajas dei este’ procedimiento son’ que las
presiones excesivas sobredistiendenlos alvedlos, esto’conduce a incre-
mento del espacio muertoy' decremento de’la adup’rcbrfldod Lo PEEP
dlsmmuye el gasto! cardiaco. 1 lUna presidn posmvc al ‘final’ de la espi-
racién de 13 mms Hg. reduce’ el gosi’o cardlcco en un 20%.

it

qu condlc:ones pcrc Ic iristifucion de’ PEEP son'

‘7:.]‘..__-|nhcsb|l|dod para-mantener icr POZ 'de 70 mm., Hg con 02
«-inspirado-al! 50%: o'mas duranfe PRy DL 9

2. Fallo en reduc:r Ios cortocarcmfos puimoncﬂ‘es por o’rros
- medios e tem ‘

3. Paciente normcivolémico

4, D-smmUC|0n del vo!umen pufmonor baja en la capacidad
residval-funcional.

5. Disminucidnen-la cdapfabﬂidud.

La causa de alguna ! mpoyomnc debe sér‘bien evaluada, neona~
- tos en shock o con obstruccién de la vio aérec y que la POy no

e A7 =

aumenta con PEEP puede ser peligroso el procedimiento. Es de ha—
cer notar que IPPV con PEEP es lo mismo que CPPV,

Ventilacién con Presién negativa al final de la espiracién:
En esta técnica, después de una presién positiva de inflacidn; es
aplicada una presidon negativa al final de fa fase de exalacién del
ciclo, como la deflacién estd completa la presién de la via aérea
es retornada a cero durante la pausa respiratoria. Una presidn ne-

‘gativa aplicada a la via cérea durante la Gltima parte de la espira-

cidn reduce la presidn intratordxica y algunas ventajas teéricas re-
sultan en la circulacidn., La interferencia con el rendimiento car-
diaco es generalmente menor cuando se compara con IPPV. Sin pre-
sidn negativa y en individuos con reflejos circulatorios intactos la
diferencia es insignificante pero en pacientes con circulacién ina-
decuada el decremento en el rendimiento cardiaco es menor que en
los pacientes en los que se utiliza IPPV aunque una presidén negati-
va espiratoria impone el peligro de colapso de la via aérea.

Venhicc:on con presion positiva y negativa intermitente:
Esta técnica consiste en la aplicacidn intermitente y en secuencia
de presidn positiva para la inflacién pulmonar, una presidn negati-
va de deflacion y ninguna presién durante la fase espiratoria. Es-
ta difiere con NEEP en que la presién negativa es aplicada inmedia-
tamente al final de la inspiracidn y durante la pausa de exalacién,
no justamente al final de la exalacién.

Ventilacién con presién al final de la inflacién: El mante-
nimiento de una presién aplicada al final de la inspiracién por un
breve tiempo tiene por objeto la retencién del voldmen en el siste-
ma pulmonar. Esencialmente esta presién al final de la espiracién
es sostenida para proveer como una maniobra de Valsalva modifica=
da. Dicha técnica permite una mejor distribucién del gas en los
pulmones con lo que se logra un adecuado equilibrio ventilacién
perfusion, Un aumento de la presién de !a via aérea provoca cam-

bios significativos en la circulacién., La adicién de EIP provoca
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. cminucion del trabajo de ambos ventriculos y en la resistencia vascu=

o+ pulmonar.

RABA JO DE VENTILACION: El trabajo es definido como la expre=-
4n de una fuerza a fravés de la distancia. Una fuerza es la acelera-
16n dada a las masas.  En el sistema méirico la fuerza puede ser ex-
resada como KP (kilopound) y es el producto de masa (M) por distan-
ia (L) por tiempo al cuadrado (T4) o M.L.T.# un Kpes la fuerza que
la a la masa de un kilogramo una aceleracidn de -9.81 metros por se-
yundo al cuadrado. El trabajo de lc_respirccién es el produ.cfo de !o
verza aplicada (la presion) multiplicada por la masa del aire movido
or unidad de tiempo (el flujo) multiplicada por el tiempo. La fue'r?_c
-n respiracién es la aceleracion dada a la masa de cﬁr.e por 1c:.pre51 én
aplicada, esto es evidenciado por el movimiento de aire o flujo. Es-
te mismo flujo es el volumen movido por unidad de tiempo y es depen-
diente de la fuerza aplicada o sea la presion. De modo que el-l:nc:ne-
jo de la fuerza mecénica en respiracion depende de la aplicacion o
creacidn de presién diferencial.

LAS VARIABLES DE LA VENTILACION:

PRESION: EI valor de la aplicacién de presion positiva intermitente
depende de dos factores: de la Adaptabilidad del sistema pujmor’mr o
relacién entre volGmen y presion y de la resistencia de la via aérea.
Cada incremento de presion produce un incremento de volt.'m]en, esta
varfa entre 10 y 20 mm.Hg en adultos, en nifios son necesarias presio=
nes entre 5 y 10 mm.Hg y en infantes presiones de 2 a 5 mm.-Hg son
suficientes, Estas presiones no solamente vencen la resistencia normal
y expanden los pulmones permitiendo un adecuado inter:cc:r.nb_lc.J’goseoso
sino que sirven para el mantenimiento de la apnea por ’mhlblm?n del
reflejo de Hering-Breuer por el incremento de la via aérea a nivel de

los bronqueolos respiratorios.

VOLUMEN: El volémen de gas introducido dentro de un pacienfe es
una funcion del fndice de flujo y del tiempo de duracién. Entonces,
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- flujo es el movimiento de un voldmen de gas por una fuerza determi-
nada o sea presién; esto evidencia que el volimen de gas es propor-
cional a la presién. En circunstancias ideales el Volumen responde
a los incrementos de presidn en el orden de 60 ml. por cada mmHg.
de presion o 50 ml. por cada cm. de presion de agua.

FRECUENCIA Y TIEMPO DE SECUENCIA: La frecuencia y el tiem-
po de secuencia son imporfantes para evitar efectos adversos; gene-
ralmente el ciclo respiratorio de un recién nacido puede ser de 1 a
2 segundos, permitiendo una frecuencia de 30 a 40 respiraciones por
minuto.

Hay que establecer un estricto control de los perfodos inspira-
torios y espiratorios. La aplicacidn de la presion podria ser de corta
duracidn aplicéndola hasta llegar a la presién méxima rapidamente.
El perfodo aspiratorio debe ser més largo tanto como el tiempo en que
la presién positiva exista dentro del sistema pulmonar. La espiracion
debe ser de tal longitud que permita un suficiente némero de pulsa-
ciones cardiacas y ademés darle la oportunidad para mejorar su ren—
dimiento que ha disminuido durante la presidn positiva. '

PATRON Y FRECUENCIA DE FLUJO: El flujo representa el volg-
men de gas moviéndose a través de la unidad de tiempo, este es de-
terminado por una fuerza aplicada que permite el trabajo de la res-
piracién, la curva de flujo depende la fuerza que se le aplique al
sistema de acuerdo con el patrén que se use que varfa individualmen-
te con cada paciente. Una curva de flujo viene a ser el efecto neto
de la aplicacién de presidn contra la adaptabilidad de los pulmones
y el térax y la resistencia de la via cérea. Si la presion aplicada
pudiera ajustarse continuamente y responder a cambios en el sistema
respiratorio, resultaria un método de ventilacién mecénico ideal.

En general, el patrén de la aplicacién de la presién positiva debe
ser lo més semejante posible con la de la via aérea o sea que se
adapte al ciclo de respiracién pulmonar. El flujo que se aplica no

es el promedio de la més alta y la més baja del sistema pulmonar
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si no se debe adaptar el caso especifico.

EFECTOS DE LA PRESION POSITIVA EN LA VIA AEREA: Efectos

inmediatos de la presién positiva en lq Fisiologia:

Normalmente la respiracién influye en el sistema circulatorio
como en la inspiracién ocurre una baja en la presidén intratordxica, in-
crementa el aflujo de sangre en los vasos pulmonares, asociado CO;I es-
to tenemos un incremento de volumen en el ventriculo derecho y un au-
mento nefo de presion en el sistema arterial pulmonar. Por lo tanto se
espera que haya una limitacién en la salid del flujo de sangre del térax
esto produce un decremento de la funciédn ventricular izquierda por lo r
tanto una disminucién en la presién arterial sistémica.

| La aplicacién de presién positiva a través del sistema respirato-
rio provoca alteraciones incluso al sistema vascular pulmonar por pro-
veer una obsfruccién mecénica a los capilares pulmonares cuando la
presion aplicada al érbol traqueobronquial distiende los alveolos,

Los efectos de la presidn positiva intermitente son similares a
v P
los de la presién positiva contnua, pero menos perjudiciales debido a
que hay un intervalo compensatorio durante la fase de deflacién.

Estos efectos circulatorios son reversibles,

) Resumen de los efectos fisiolégicos de la ventilacidn con pre-
sion positiva:

a) Incremento de la presién venosa

b) Aumento de la presién arterial pulmonar

¢) Disminucidn de la presién arterial sistémica

d) Disminucidn del volémen circulante en 6~7% con una
pérdida de més o menos 300 cc. de Ifquido debido al
aumento de la filtracién capilar.
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e) Disminucién del flujo de sangre en las vénas mesenté-
ricas. . w )

f) Tiempo de circulacién prolongado

g) Rendimiento cardiaco reducido ‘

h) Aumento del consumo de oxigeno en 15%

i) Tendencia al taponamiento cardiaco por el impedimento
del llenado del ventriculo izquierdo y el llenado del
ventriculo derecho.

i) Disminucién de la presién auricular efectiva

k) Cambio de la sangre desde el reservorio pulmonar hasta
los vasos extratordxicos.

La ventilacidn pulmonar se ve afectada porque la presién
positiva continda, aumenta el aire residual e interfiere con la difu-
sién de gas, por lo tanto hay un esfuerzo activador de la espiracién.

FUNCION RENAL: La presidn positiva decrementa el flujo de per-
fusidn renal , disminuye la filtracién glomerular y la filtracion de
orina, ocurre refencidn de sodio y agua en el plasma, aparecen ni-
veles elevados de hormona antidiurética, la osmoleridad de la oring
aumenta por disminucidn de sodio. it

MECANISMQOS DE LOS EFECTOS DE LA IPPV EN LA CIRCULACION

Como se menciond previamente, los efectos de la presidn po-
sitiva en la via cérea pueden ser drésticos, algunos de los efectos de
la IPP son cualitativamente similares pero cuantitativamente diferen-
tes, esto es particularmente cierto en el térax cerrado pero hay cosas
ciertas para un térax abierto, Esta interferencia en la circulacién
mas importante en recién nacidos con compromiso circulatorio por
ejemplo con Schock. En un paciente con buena funcidn cardiovas-
cular puede compensar los efectos de la elevacidn de la presion ve~
nosa secundaria a la CPP; la interferencia circulatoria es de tres ti-
pos principales: '
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lo.- Obstéculo al flujo pulmonar de sangre secundario a la com-
presién de la red capilar por los alveolos distendidos.

20.- Deterioro del "bombeo toréxico" como factor de succidn que

mejora el retorno venoso al corazén derecho. Durante la pre-
sién positiva aumenta la presién intrapleural a mas tres centi-
metros de agua conduciendo a un decremento en el rendimien-
fo cardiaco. : -
Hay mecanismos neurdgenos compensadores que incrementan el
vasomotor que no son deprimidos por drogas que afectan el sis-
tema nervioso ceniral, gracias a esto la ventilacidn controlada
resulta beneficiosa.

30.- Taponamiento cardiaco: la presién positiva cuando es aplicada
resulta afectando de igual manera al corazédn impidiendo su ca-
pacidad de llenado del ladoe izquierdo y aumentando el llenado
en el lado derecho.

EFECTOS A LA LARGA DE LAIPPV: El uso de ventilacidn por perio—
dos prolongados conduce a los cambios siguientes: cambios en la dis-
tribucién del agua del cuerpo (Barach 1947), cambios en el rendi-
miento urinario (Pearse 1956), cambios en la excresién de sodio (Gelt
1971) y aumento plasméatico de hormona antidiurética (Salem 1964),

LESION MECANICA A LOS PULMONES: Los pulmones se rompen
experimentalmente a 4-80 cm. de agua fuera del térax. Normal-
mente no se producen presiones de este tipo solo durante la tos o el
estornudo, pero estos factores actuando juntos con ventilacién pue-
den provocar ruptura alveolar, esto es particularmente cierto en neo-
natos ventilados mediante méscara.

PRECAUCIONES EN LA PRESION DE VENTILACION:
Para evitar complicaciones fisiolégicas y estructurales, la me-
dida de la presién debe ser baja. Esto se puede lograr con las con~

sideraciones siguientes:
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1. El volumen vital requerido debe ser .rmnsmifido en un
corto plazo.

2. La inflacién debe ser de 1 a 1/2 segundos; el tiempo
de inspiracidn debe ser més corto que el periodo, si-
guiendo la proporcién siguiente: Inflacién de 1 1/2
sg. exalacién 0.5-1 seg. pausade 1 a 1/2 seg.

3. Llaresistencia a la espiracién debe ser baja, esto mi-
nimiza la presién intralveolar,

4. Lo aplicacién de presién negativa tiende a contrares—
tar los efectos de la presién positiva a la circulacidn.
Se requiere para la aplicacién lo siguiente: Térax intéc
y elasticidad pulmonar normal para responder a la fuer-
za de succién de la presién negativa. Similarmente el
érbol bronquial no debe ser colapsado pero ¢! colapso
puede ocurrir en varios puntos que sean debilitados,
estd indicada por lo tanto una presidn negativa de 5 o
menos. La presidn negativa puede colapsar bronguiolos
y funcionar con vélvula, esto cuando es extenso purede
provocar edema pulmonar.,

CARACTERISTICAS DE LOS VENTILADORES,

PRINCIPIOS DE OPERACION: Un ventilador libera un suplemento
de gas en el sistema respiratorio del paciente y produce una fase

inspiratoria, algunas de las variables de ventilacién pueden ser con-
troladas autométicamente.

Control de voldmen: Dos principios son usados para determi=-
nar la produccién de voldmen en un ventilador; en el primero el

aparato desarrolla una presién especifica en la via cérea ajustandose
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apropiadamente a la que necesitq el paciente, asi este ventilad
Ilama Ventilador de presién controlada. En el segundo métod D'l- -
ventilador confiere una carga determinada de volumen durant ole'F
se inspiratoria (algunos ventiladores tienen ambos métodos) i Cen
tiladores de volumen controlado también son designados COF:’IO oslven_
men limitado, ventilador de volumen predeterminado o gene ;0 Uc;—
incremento de fuerza; estos involucran etapas cronolégigos rcfl:uor e'
medida del volumen del gas dentro del sistema pufnmon'cxr y r:qui:-zea

un sistema libre, consecuentemente el sujeto recibe un volumen de-

terminado. Los ventiladores de presidn controlada también se desig-
nan como presién limitada, ventilador de presién presente o gen '9-”
dor de f&:erzu constante, este mecanismo implica Iq fiberqciéi d:m
enlef‘sulefo bajo una presién dterminada que ha sido desarrollad o
niéndose a la resistencia del sujeto a la inflacién generalment gl
vee un flujo de gas excesivo al requerido por el sn.:iefo comor:'ee Pl:‘O:
do su eﬁc.ienciu es baja cuando hay ung pequefia fuga ;n el circsu'f .
respiratorio. Por ofra parte los cambios en la resistencia del suj b: °
ala Lnﬂacién van a afectar el volumen inspiratorio por lo tcs:fle N

la practica los ventiladores deben ajustarse a las cq:‘ccferi'sficcsoi:dni-

viduales,

P Cambios en las caracteristicas de los pulmones afectan la F
tividad del _venﬁlcdor, un decremento de lq adaptabilidad o Incferic—-
Lc; enllcz resistencia no tiene gran influencia en el ventilador cicfadzn
ien constants <1 lampo omirerae socre oo SSTEraor do pre-
Biep < : puede ser incrementado o la ven-

llacidn total por minuto puede ser decrecida. El gjuste debe h
cho por el decremento en el tiempo espiratorio o incremento e:eli;:: o
fuerza, En contrapartida un ventilador de presion ciclada generalment
es susceptible a los cambios pulmonares, pero si el ventilador o era cno-e
MO un generador de presidn variable, con un cambio en la resisfenci
© adaptabilidad habré cambios en el volumen tidal, lo que deberg s€.=.<:'l
Compensado con un incremento o decremento en la ventilacian minuto
Para que tenga una ayuda constante, aunque existe el punio critico |
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_que solamente el espacio muerto puede ser ventilado.

CARACTERISTICAS DE LA FASE INSPIRATCRIA:

Patrones de presién: Cada ventilador de presién tiene un
patrén caracteristico para mantener cambios en la curva durante el
ciclo respiratorio. Los patrones de presién que son producidos por
un ventilador de pulmén serén determinados por las caracteristicas
funcionales de la méquina y por la resistencia del paciente al flujo
de aire y a la expansién del pulmén. Enire mds sea la resistencia
del paciente més exageradas serén las variaciones de presién produ-
cidas durante la inflacién y deflacién. La magnitud de los cambios
de presidn posiblemente generados por la méquina no pueden exce-
der las capacidades fundamentales de la misma; por ejemplo un ins-
trumento que es incapaz de generar un vacio solo puede desarrollar
presiones positivas.intermitentes. Un instrumento que ventila hacia
la atmésfera a través de una puerta de baja resistencia no proveera
presiones altas positivas durante la exalacién,

Control de flujo: El flujo de aire a los pulmones est& determinado
por cambios en la presién del aire. La fuerza generada por un res-
pirador es expandida contra: las resistencias elasticas de los pulmo-
nes y el térax, las resistencias no el@sticas de los pulmones y el t&6-
rax, las resistencias de los tejidos tales como su peso e inercia y la
resistencia fundamental ofrecida por los pasajes de aire al flujo de
ellos. Si la resistencia es alta el flujo total tiene que ser necesaria-
mente bajo o usarse una presién més grande, asi, la cantidad y el
volumen de aire que entra a los pulmones o el flujo también como el
patrén de flujo son determinados pér la velocidad de presién de aire.

Método de ciclo: Se usan tres métodos para determinar cuando debe
ser interrumpido el abastecimiento de aire al paciente:

7. Cuando un volumen predeterminado es enviado
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2. Cuando una presién predeterminada es alcanzada
3. Después de un tiempo de suspensién predeterminado.

En los dos primeros el ciclo depende de soltar una vélvula
sensitiva de presion. Esta valvula puede ser cerrada cuando el volu-
men dado de gas ha sido enviado o el cierre puede ocurrir cuando se
alcanza una presidn méxima de aire. Si la véalvula es cerrada por los
esfuerzos respiratorios del paciente, esta vélvula es colocada en posi-
cidn inspiratoria cuando el paciente principia una inspiracién. Se re-
conoce un aparato tipo asistor en el cual la presién reducida de aire
cierra la valvula. La sefial es un esfuerzo minimo inspiratorio cuando
una presidn maxima de inspiracién es obtenida en la via de aire, esta
valvula es cerrada en la posicidn espirateria. Ash ajustando la sensi-
bilidad de las valvulas la presién méxima inspiratoria determinaré la
iniciacién de la inspiracién. En ofros ventiladores, el ciclo es deter-
minado por un mecanismo de tiempo que depende de un aparato neuméa-
tico, eléctrico o mecénico.

ASPECTOS DE CONSTRUCCION: Los ingenieros han inventado mu-
chos ingeniosos sistemas para la respiracién artificial. Han usado gas
comprimido o electricidad para proveer la energia mecénica, El gas
usado por el paciente se obtiene de un tanque o de un cuarto de aire.

Clasificacién de ventiladores: Geaneradares de fuerza ascen-
dente (generadores de flujo) tipo de volumen prefijado.

1. Flujo constante: (no ajustable) estos generadores mandan
una fuerza creciente en la inspiracién. La fuerza puede
seguir una ITnea recta asimétrica progresiva en el aumen-
to de presion. Por eso el aparato produce una cantidad
de flujo en los pulmones y un voldmen coincidente, asi-
métrico, progresivo, aumenta rectilineamente en los pul-
mones,
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2, Flujo Variable: (ajustable) en estos aparatos un voldmen
medido se establece en una bola o cémara de compresion
y es desplazado por compresidn. La fuerza de empuje
es debida a una fuerza de aceleracién de un pistdn.

HUMIDIFICACION: Cuando se usan grandes concentraciones de gas
en fanque y este es enviado al sistema respiratorio, se debe proveer

algunas medidas de humidificacidn del gas, los objetivos de la misma
son:

a) para prevenir la formacién de costras en la via aérea.
b) para minimizar la pérdida insensible de agua por la mucosa.
¢) para disminuir la condensacién,

INDICACIOINES DE LA VENTILACION MECANICA:

Las indicaciones para la asistencia son modificadas por cono-
cimiento de la Historia Natural de diversas entidades nosolégicas que
participan y por valoracidn de la fisiopatologia en cada nifio. La
asistencia mecénica aumenta la complejidad del tratamiento y tiene
su propio conjunto de complicaciones, que deben compararse contra
las que surgirén, si se evitara su empleo. En consecuencia, suele
reservarse para los pacientes que tienen poca probabilidad de sobre-
vivir sin este procedimiento, pero en quienes la entidad nosolégica
es reversible en término de dias o semanas.

Hay cuatro indicacionss para la ventilacién artificial o asis-
tida: Apnea, Hipercapnia, Acidemia e Hipoxemia. La Apnea es in-
dicacién absoluta para la ventilacién artificial. La Hipercapnia por
si misma quizé no se indica para la ventilacién si el pH arterial exce-
de de 7.2 y la presién parcial de biéxido de carbono en sangre arfe-
rial no asciende répidamente. Si la pCO, excede de 60 mmHg. y es-
t& aumentando con ritmo de 10 mm Hg por hora, o més, damos Venti-
lacién Artificial. Para conservar el ph sobre 7.2, corregimos invaria-
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blemente el componente metabdlico de la acidosis por inyeccidn in-
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travenosa rapida de bicarbonato sédico. (La dosis necesaria de bicar-

bonato en miliequivalentes se calcula por la férmula de 0.3 por peso
corporal en kilos por déficit de base; debe administrarse con rapidez
que no exceda de un miliequivalente de bicarbonato/Kg/minuto). Si
a pesar de corregir la acidosis metabélica el ph sigue siendo inferior
a 7.2, se emprende ventilacién mecénica. Tratamos de conservar la

presidn parcial de oxigeno en la aorta descendente (estimada por mues-—
tras obtenidas de una sonda en la arteria umbilical) entre 50 y 70 mmHg.
Si la presién parcial de oxigeno arterial es inferior a 59 mmHg cuando

- . -
el neonato estd respirando oxigeno al 100%, se da ventilacién artifi-

cial.

EL VENTILADOR A USAR:

Una vez que se han establecido la via aérea traqueal y extra-
ido las secresiones, puede emprenderse ventilacién mecénica. La fing-
lidad prinzipal del ventilador mecénico es sustituir la funcidn de fuelle
del diafragma y los misculos de la pared toraxica. La ventilacidn me-
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canica a presion positiva, cuando se aplica adecuadamente también
tiende a mejorar la distribucion de gases en los pulmones y a dilatar
segmentos con atelectasia.

La prueba Gltima de un ventilador mecénico es la capacidad

para brindar ventilacién adecuada en condiciones de aumento de lg re-
sistencia en las vias aéreas y de la disminucién de adaptabilidad pulmo-

nar. En presencia de cambios adversos en la mecénica pulmonar, los
ventiladores prefijados por volGmen son mucho més eficaces que los

p.r:aﬁiados por presidn. Aunque los ventiladores que funcionan por pre-
sion fija pueden compensar en grado limitado escapes menores en la via
fr.c:queol, esta ventaja tiene importancia minima cuando se ha infrodu-
cido la via de calibre adecuado. La modalidad de asistir Ia respiracion

se logra con la mayor parte de los ventiladores prefijados por presién,
pero tienz valor préctico minimo en lactantes.
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El volGmen que un lactante debe inspirar para desencadenar
el aparato varia mucho segin distintes modelos, En la asistencia
de la insuficiencia respiratoria aguda en lactantes, que incluye el
perfodo en que el paciente se 2sté "destetando" del ventilador, la
modalidad de conirol ha resultado eficaz y adecuada.

Puede ser dificil predecir el volimen respiratorio en repoaso
necesario para 2| paciente a menos que se connzca el cociente en-~
tre voldmen del espacio muerto y volumen respiratorio en reposo.

A menudo debe confiarse en datos de inspeccion y auscultacién de
la ventilacidn en los ajustes iniciales y se reajustan el volimen res-
piratorio en reposo y la frecuencia respiratoria segin estimacionas

seriadas de pCO, y pO,.

Un problema mayor relacionado con el uso de casi todos los
ventiladores disponibles en el comercio que funcionan con volémen
prefijado en recién nacidos, es la adaptabilidad interna grande (vo-
I[6men de compresién). La adaptabilidad interna pusde definirise
como el volomen de gas comprimido en =l sistema del ventilador
por unidad de medida de presion en vias céreas; este gas participa
en la ventilacién minuto del paciente.

Diversos ajustes en presidn de vias aéreas, cuando el flujo de
gas y volGmen respiratorio proporcionado por el ventilador pueden
mejorar el recambio gaseoso en los pulmones con enfermedad grave. -
En pacientes con Hipoxemia arterial persistente que presentan ate-
lectasia consolidacién alveslar o edema pulmonar intersticial se
aconseja aumantar el voldmen respiratorio en 50% a 150% sobre
el valor calculado con la suma del espacio muerto de los tubos fle-
xibles dentro de la coneccidn del ventilador y la via aérea traqueal.
Debe sumarse el espacio muerto para conservar la pCOy al nivel de-
seado. Este aumento en la presién media en las vias céreas y el vo-
[6men respiratorio puede mejorar la aireacién de segmentos mal ven-
tilados, pero bien perfundidos, lo cual disminuye el corto circuito
venosoarterial y aumenta la pOsy, De esta manera puede lograrse
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it 4l al inspirar una concen=
cién adecuada de oxigeno arteria )

fgeno mas baja y menos toxica.

-oncenira
'rraci &n de ox

En pacientes con cortocircuitos venosoarferlfxles gmr?ii;f:;n
5 ventilados, pero perfundidos del puir:mn, que Pcy i
o | que 100 mm Hg. al inspirar oxigeno al 50% a pe
- me“o{’o l?lpsesgirc‘rorio grande, el aumenio continuo de IE pre-‘-
k. 1 }’0 U;“Je la espiracidn a cifras de 5 a 10 cm de agua sobre €1
o mcf’ i vede mejorar de manera importante la oxigenacion
"iVE‘_ 0_"“'3; by F;iiversidud de pacienfes con colapso aive.olc:r'fllfuso
i ngf:"; ue la presion positiva al final de i?.esplrccion,a
ohi Co”ip‘"o » ci?iczd funcional residual como ya se dijo an’rerlormn:n—
i g Z?Pﬂ'nu- e el cortocircuito venosoarterial , aparentemen.€
. ﬂdemaf by {“ alveolos anfes colapsados que sueden participar
e o todo el colo ventilatorio.

segm

por in _ olos
en 2l recambio d= gases duranie

| i ind inal de la es-
En nifios normovolémicos, la presidn conhn:m Glf fll:l:i‘! &
t g ’
jén mini de la presidn arfert
iracic . 4=oresién minima o nula .
tracidn causa dzpresi s 2
Pe.-o puede originar pequefio aumento de la pCO5 am Oqﬁqnﬁa e
rP;\e;nte | voloman respiratorio. Al emplear la presion cm‘de e
i =n
nal de la espiracion muchos pacientes presernt?n qudm o
que psrmife disminuir las conceniraciones tbxicas de oxigs:

do.

:dido el ventilador a utilizar se ;_:)rocede
ministrard, debido a los riesgos

se prefiere utilizar
dijante intubacion.

Cuando ya se ha dec

a establecer la via por la que se c:d S
que se mencionaro acerca de la méscara facial,

1 e
en los pacientes neonatos la via endotraqueal me

VIA DE LA INTUBACION TRAQUEAL: Muchf)s.aui'ores ;:crc;r.\szo:“::;-_
intubacidn nasotraqueal para venﬁlcci-fim mecénica dura tee ,;enor -
vo que suelen aducir es la mejor fijacidn en el cosbl'gémen el
go de extubacidn. La infubacién orotraqueal fambién es Mt
recién nacidos, sus vantajas son: Quese logra con may?; i
rapidez que la intubacion r}usotruquegl,: No es necesarl
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sonda endofraqueal cada 48 horas, para impedir la necrosis del ta-
bique o las ventanas nasales; No hay acumulacion de microorganis-
mos gramnegativos alrededor de la porcidn supraglética de la son-
da como puede ocurrir con las sondas nasotraqueales a consecuencia
de la humedad y 2! drenaje inadecuado de las secresiones. En con-
secuencia al volver a infroducir la sonda endotraqueal no se impul-
sa pus hacia los pulmones como puede ocurrir en la intubacion por
la nariz. En casi todos los n2onatos, excepto en los prematuros po-
dré colocarse cénula endotragqueal d2 3 mm., la de menor calibre
por la zual pueds efectuarse aspiracién. La cénula debe cortarse
de antemano a la longitud adecuada para cada individuo. La cénu-
la deberé fijarse con firmesa después de comprobar el sitio ol escu-
char entrada de aire en los dos campos pulmonares durante el infla-
miento, Al terminar el procedimiento, se efectuard radiografia de
térax para asegurarse de que el extremo de la cénula estd a nivel de
la tercera vértebra toréxica. Si estd demasiado alta, puede expul-
sarse facilmente por la tos o salirse si estd demasiado baja, se intro-
duciré en uno de los bronquios principales.

Cuidado de lés sondas endotraqueales:

- Cuando se ha introducid> una sonda endotraqueal exige aten-
cién cuidadosa y frecuente para que permanezca en su sifio y siga
siendo permecble,

Humzdad y Calor:

Los gases inspirados normalmente se calientan y humedecan en
la nariz y la porcidn posterior de la faringe. La ventilacién produce
desecacidn del revastimiento normal de moco de las vias aéreas y
disminuye la accidn ciliar. Se acumulan las secresiones y por Glti-
mo causan oclusién de las vias aéreas. Para evitar lo anterior, los
gases inspirados deben calentarse v se afiadiré agua suficiente para
producir saturacién de 60% en agua a 37°C. Para esto se utilizan
los micronebulizadores.
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Ademé inspi
o de;m:s de hur?:edecer el gas inspirado, cada hora se inyec-
.25 ml, de solucién salina fisiolégica esterilizada en la sonda

‘ *

Aspiracién de la Sonda:

Est i s 3

Wy & es un procedimiento necesario pero potencialmente peli-

peCEal)[;ﬁq:e F-),uede ocurrir apned o tradicardia durante el mismo, es
2nte si se prolonga a 15 6 20 segundos. Se utiliza el sig::ien

fe sistema para aspiracion de la sonda endotraqueal:

1 i ' i
) Se inyecta 0,25 ml. de solucidn saling fisiolégica en la

2) La cabe
za se vuelve a un lado
y se desconect
endotraqueal , @ le sonde

3) Sei g i '
) imfroduc_e un cateter sin fuerza, durante la introduc—
cidn no se conecta el espirador.

IEJ 0-5 CMm. ara eV.I ' Q i I I i

6) Vuelve
conectarse el ventilad i
. or y se ventila i
rante dos minutos. o 4 =S g

7) L.u tfabezc: s\tj \I/uelve‘ al lado opuesto y se repite el proce
imiento, Volver la cabeza h i
ace que la cénula se intro-
duzca en el bronquio principal opuesto.
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NUTRICION: Debe recordarse que no hay que someter a los pa=
cientes ventilados a un régimen de inanicidn. Se ha dicho
que la misma disminuye la sustancia surfactante. La alimenta-
cidn forzada intermitente por sonda permite emprender en etapa
temprana la alimentacion. Puede comenzarse con dextrosa al 5%
en agua y aumentarse progresivamsnte hasta una férmula de con-
centracion complefa. La meta es brindar calorias adecuadas para
el crecimiento y la curacién lo antes posible.

FISIOTERAPIA: Es necesario este procedimienfo para "aflojar" y
contribuir al drenaje de las secresiones del arbol bronquial, se de-
be hacer con golpes suaves con la mano ahuecada, vibracién del
térax, sobreinflamiento y drenaje postural. En el 1GSS por ser
muy pequefia la extensidn de la pared toréxica de los pacientes

neonatos, se emplea la percusidn con un mamén invertido dando

golpes suaves.

MANE JO DEL VENTILADOR: Existe una multiplicidad de venti-
ladores mecénicos, tanto ciclados por voldmzn como ciclados por
presion. En este frabajo solo nos referiremos al respirador Bird
ya que es el mas ampliamente difundido y es el que se utiliza en
la Seccién de Neonatologia del 1GSS,

PRESION DE LA INSPIRACION: Puede regularse desde valores
vecinos a la presién atmosférica hasta 60 cm de agua. Al subir

la presién de inspiracién aumenta el volumen corriente, Frecuen-
temente se inicia el funcionamiento con valores enire 12-20 ecm.
de agua. Se rota el brazo "presure limit" al ndmero que se desea
prescribir. El mandmetro registraré la presion durante la inspira=

cidn.
ELUJO INSPIRATORIO: Al aumentar el flujo inspiratorio se al-

canza en forma més répida la presién de ciclaje, con lo que au-
menta la frecuencia y disminuye el voldmen corriente. El Bird

permite flujos entre 1y 80 litros por minuto,
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concentraciones de oxigeno menores, debe usarse aire comprimido,
compresores o mezclas de aire~oxigeno en proporciones variables.

VOLUMEN CORRIENTE: Se mide con el ventilémetro adaptado a
la fase espiratoria del Bird. El voldmen corriente aumenta al subir
la presién del aparato y disminuye al aumentar la resistencia del
sistema, El aumento de flujo aumenta la frecuencia y baja el vold-
men corriente, '

SUSPENSION DE LA VENTILACION: Suspender la ventilacidn ha
sido problema mayor en el uso duradero en neonatos. Cuéndo y co-
mo suspenderla, son decisiones que dependen, en parte, de la en-
fermedad para la cual se aplica ventilacién. En los nifios en los
que se emplea Gnicamente para Apnea puede suspenderse rapidamen-
te poco después de reanudarse la ventilacién esponténea. Por ofra
parte, quizd se necesiten semanas para suspender la ventilacién ar-
tificial si el sujeto tiene enfermedad pulmonar. La mayoria de ve-
ces se utiliza como requisitos para suspender la ventilacién artifi-
cial, gases sanguineos normales, presiones ventilatorias decrecien-
tes, concentraciones menores de oxigeno inspirado y aumento de la
actividad del paciente por lo regular se permite al mismo respirar
sin ayuda del ventilador por periodos progresivamente mayores has~
ta que se suspende repentinamente.,

EXTRACCION DE LA SONDA ENDOTRAQUEAL: Extraer la son-
da enfrafia peligro para el nifio, el cual disminuye si se practica
el procedimiento siguiente: '

1. Se aspira la boca y la nariz para eliminar las secreciones; los
nifios respiran por la nariz en consecuencia las secreciones
nasales pueden dificultar la respiracién cuando se ha extraido
la sonda. '
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2. Aspiracidn géstrica para disminuir los vémitos después de ex-

ANICA:
: | ; ) COMPLlCAClONES DE LA VENTILACION MEC
raer la sonda. 7

3. Aspiracién de la sonda endotraqueal y las vias respiratorias. ' e
P % Y P lo.- Infeccidn
4, Se ventila al nifio durante dos a cinco minutos y se practican

y #
: 2 mediasti ema subcuténeo.
i fundos fr t 20.- Neumotérax, neumomediastino y enfis n
suspiros profundos frecuentes. ; T ' :
‘ . - eccidn de la hipercapnia.
IS : - Alteraciones en el pH por corr
5. Se exirae la sonda endotraqueal durante una inspiracién comple- 3o.
ta. Cuando se realiza este acto no se practica aspiracidn ya que " - i mas.
hay un alto riesgo de atelectesias ’ i P 40,- Asritmias cardiacas, fetaniay ofras
' : ici ndi-
| . enoso y déficit en el rendi-
i ali - Interferencia con el retorno ve
6. Se coloca al nific en una campana cefélica donde tenga 10% mas So. iento cardiaco y presién arterial .
- - - mi
oxigeno del que respiraba con la cénula endotraqueal colocada.
S : 54 0.~ Balance liquido positivo.
7. En las siguientes ocho horas a la extraccién de la sonda, se prac- éo. ;

tica percusidén, drenaje y aspiracién de las vias aéreas cada hora

AP : antidiurética.

La fisioterapia se practica hasta que el paciente respire aire am- 70.~ Secrecitn inadecuada de hormona
biental. » 80.- Pulmén rigido.
8. Nada por la boca durante diez horas después de la extraccién, ya Accidentes en la intubacién.

que puede existir un mal cierre de las cuerdas vocales y hay ries- RSy, wios :
ge-de-aspiracion, | 10.- Inflamacién traqueal , erosidn y formacidn de granulona y
9. Se administran asteroides para evitar el edema, esto se puede ini= ~ estenosis tardia.
AP A 5 e . 11.- Toxicidad del oxigeno que interfiere en los mecanismos

Ya que la ventilacién mecénica es un procedimiento altamente de defensa del pulmén.
Invasivo se acostumbra darle antibiéticos a los nifios. 12.- Retencin de secreciones

13.- Distension abdominal

14.- Falla mecénica del aparafo.




- 48 -

PRESENTACION DE RESULTADOS

Se presentan datos de dos perfodos estudiados, el primero
comprendido entre el mes de enero de 1978 a junio de 1979; el se-
gundo de julio del 79 a diciembre de 1980, Este Gltimo periodo
concuerda con el uso.de ventiladores para el manejo de la insufi-
ciencia respiratoria en el servicio de alto riesgo. Los datos de los
pacientes ventilados, se presentan después del componente de mor-
bi-mortalidad.

Los resultados presentados son preliminares, ya que la ex-
periencia con los ventiladores aiin es muy corta para una evaluacisn
definitiva,

En la siguiente tabla se presenta la morbilidad por proble-
mas respiratorios durante el primer perfodo estudiado. (Enero 1978-
Junio 1979).

ENFERMEDAD ' No. - %
S.AM, 266 ' 74,09
5.D.R. | 65 18.10
S.A LA, : 12 3.34
Hemorragia ‘Pu Imonar T o 1t o 1.94
Neumotorax 6 1.67
Afelechsiu 3 0.83
TOTAL 359 100
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‘ fen la principal causa
un total de 359 pacientes, en los que
3: ?nbc:l’)\ﬁ)idad fué S.A.M., siguiéndole S.D.R. Juntas, estas dos

entidades hacen un 92.19%.

‘ . _ . _
En la Tabla siguiente se presentan las defunciones ocurridas por
problema respiratorio en el mismo periodo:

CAUSA DE DEFUNCION No. %
S.D.R, 27 52.94
S.AM, ‘ 19 87.20
Hemorragia Pulmonar 3 5.88
Atelectasia 2 3.92

TOTAL 51 100

' dndose como primera
Se obtuvo un total de 51 muerfes, enconiran mana
cZu(:c: el 5.D.R. con 52.94%, siguiéndole S.A.M. con 37.20%;

Juntas llegan al 90.14%.
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La siguiente Tabla agrupa a los pacientes ingresados a Alto Riesgo
por padecer algin problema respiratorio, durante el segundo perio-

do (Junio 1979 - Diciembre 1980):

ENFERMEDAD No %

. - /C
S.AM, 328 57.95
S.DLR, 197 34.80
S.A.L.A, ‘ 14 2.47
Neumotorax | 13 2,29
Hemorragia Pulmonar 7 1:23
Apnea Recurrente 4 0.70
Aspiracién de Sangre 3 - 0.53
TOTAL ‘ 566 100

Se obtuvo un total de 566 paci
: pacientes entre los cuales la entidad
- més se presentd fué S.A.M. con el 57.95%, siguiéndole S.[;:J une

con 34.80%, | i
gor o, los que juntos superan el 90% del total de los ingre-

- 7=

La mortalidad por problemas respiratorios en el segundo periodo
estudiado, se presenta en la siguiente Tabla de acuerdo a la cau-

sa de defuncion:

CAUSA DE DEFUNCION No. %
S.AM, 47 43.11
S.D.R. 36 33:02
Sl : 19 - 2.17
Hemorragia Pulmonar 5 4,58
Neumotorax 4 3.66
Apnea 4 3.66
Aspiracion de Sangre : 3 2.75:

TOTAL 109 100

La principal causa de defuncion fué S.A.M. con 43.11%, luego
$.D.R. con 33.02%, Juntas hacen més del 75%. '
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Para fines de comparacién, en la siguiente tabla se agrupan los
porcentajes de Mortd idad para enfermedades especificas en am-

bos periodos:

\ CAUSA DE DEFUNCION ler. Perfodo 2do. Perfodo

S.AM, 37.20 43,11
S.D.R. 52.44 33.02
Hemorragia Pulmonar 5.88 4.58

Las otras causas de defuncidn no se incluyen por no haber paridad
y ser de presentacidn escasa y eventual.

El segundo periodo estudiado corresponde al tiempo en que se han

usado ventiladores, pudiendo servir estos datos como un indicador.

Son datos de pacientes fallecidos, independientemente de que se
ventilaron o no.

= T3 =

En las Tablas siguientes se presentan datos de 93 pacientes
en los que se utilizd ventilacién mecénica. Los criterios para ini-
ciarla fueron:

Po, menor de 50 mmHg. con Fi 100%

PCoy mayor de 40 mmHg.

pH menor de 7.2

Apnea

En todos los pacientes se empled intubacién endotraqueal.

Se tratdé de mantener a los pacientes con:

P02 50-70 mmHg
PC02 35-45 mmHg
PH 7.35 - 7/45

En algunos pacientes se utilizé relajantes musculares como
Bromuro de Pancuronio que compite con la acetil colina en la pla-
ca motora, bloqueando la despolarizacién de la célula muscular
evitando con esto los esfuerzos respiratorios. Se utilizaron:

Fi 0 de 80 o 100
Flujo de 6 a 8.5

PPC de 4.5 q 6.1

VMT de 20 a 29




Se_mc:ni'uvieron los parémetros iniciales del ventilador hastq
la correccién de lq acidosis e hipoxemig Y mejora del estado clinico
del paciente,

Se omitia el ventilador cuando:

FIO, 40%

Flujo 4,71ts,

PPC 2 cm., de agua

Luego se colocaba al paciente en cémara cefélicy con micro-

nebulizador con FIO2 60% y se administraban esteroides para edemaq,

'Se utilizé respirador de flujo constante depresidn limitadg
(Baby Bird) y de volémen mandatorio (IMV Bird).
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En la Tabla siguiente se agrupan segin la Causa de su Indicacisn:

ENFERMEDAD No. %
S.DR; | 51 55.30
S.AM, 36 38.21
Apnea Recurrenfe 4 4.25
Hemorragia Pulmonar 2 212

TOTAL 93 100

Se obtuvo un total de 93 pacientes, las principales causas de g
indicacién fueron S.D,R. y S.A.M. con més del 80%.

Del total de Pacientes ventilados, 54 fallecieron y 39 sobreviviero

VIVOS | 39
MUERTOS 54
TOTAL 93

Las defunciones representan un 58% del total,

Si se ex'cluyen los pacientes menores de 2,000 gr. encontramos
una mortalidad de 26.88% en pacientes ventilados.

Los pacientes menores de 2,000 gr. son 26 de S.D.R. y 3 de
Apnea. :
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La distribucidn por sexos en | ient tilad t o '
cgnf’?i:ccl‘i'g;:n il Vén L re e La siguiente Tabla relaciona el peso y la Morfalidad:
ENFERMEDAD MASCULINQOS FEMENINQOS ‘ PESO EN GRAMOS VIVO MUERTO TOTAL
S.D.R. : 27 21
Menos de 1,500 gr. - 3 12 15
A
Pl 2 8 1501 12000 " 9 14 23
A
s z 2 2001 2500 7 3 10
Hemorragia Pulmonar 2 0 2501 3000 " 2 1 3
TOTAL , 52 S P TOTAL 21 30 51
Se obtuvo un total de 52 Masculinos y 41 Femeninos, encontréndose Se observa que la mayoria de IZS defusr;/ioge? ?cfurlren en nifios me-
en todas las enfermedades, predominancia masculina. nores de 2,000 gr. representando un 86% del total.
Las principales causas de Morbi-Mortalidad y principales in- L? i siguien_fe a?rupc o s oS wenitlades gon gy Ry«
dicaciones de la Ventilacién son S.A.M. y S.D.R., por lo que ana- g0n edad gestaciona
lizan Gnicamente estas dos entidades.
S EDAD EN SEMANAS No. %
5D R 30 4 7.8
. 31 4 7.8
32 8 15.68
Fueron ventilados 51 Pacientes: VIVOS 21 gﬁ 1; ?g;;
MUERTOS 30 35 ' 10. 19.60
TOTAL 51 ' 36 3 5.80
e 37 2 3.92

TOTAL 51 100
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El mayor porcentaje de casos est comprendido entre las 32 y 35 La Tabla siguiente agrupa a los nifios ventilados con S.A.M.,
! a ia '
semanas, seg0n edad gestacional:
o)
EDAD EN SEMANAS No. i
S. AL M '
36 . ha
57 2 5.5
Fueron ventilados 34 pacientes: - ‘ 4 1.1
VIVOS 17 g 22.2
MUERTOS 19 3
' 38.8
TOTAL - 36 40 i
—_— A7 3 8.3
La siguiente Tabla relaciong el Peso con la Mortalidad: _ 42 2 9.5
PESO EN GRAMOS  v|VOs MUERTOS TOTAL ' 43 1 2l
1501 - 2000 0 1 1 TOTAL 36 100
2001 - 2500 4 5 ?
- % : : ¢ La mayor incidencia se observa entre las 38 y 41 semanas.
3001 - 3500 5 4 9 ’
3501 - 4000 5 3 8 }
TOTAL 17 19 36 ‘

La presentacién segin el Peso, aparece uniformemente distribuidg
*ntre los 2,000 y 4,000 gr., respecto a mortalidad no se observg }
1ingln patrén que la relacione con el peso,
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CONCLUSIONES

1. El uso de ventiladores en Neonatologia, disminuye la mortali-
dad por enfermedad respiratoria especifica.

2. La principal entidad que indica el uso de la ventilacién mecé-
nica es el Sindrome de dificultad Respiratoria por inmadurez
pulmonar. :

3. El sexo predominante es el masculino en los nifios ventilados.

4. El problema respiratorio que més se presenta es la aspiracién
de Meconio.

5. Las complicaciones que més se presentaron son Hemorragia In-
tracraneana y Hemorragia Pulmonar, las cuales no son secunda-
rias a la ventilacién si no que se presentan por el problema Hi-
poxico subyacente.

6. La complicacién secundaria al uso de ventiladores fué Neumo-
forax.

7. La mortalidad en nifios menores de 1,500 gr. en los que se uti-
lizé ventilacién mecénica, no sufrié disminucién.

8. Excluyendo a los Neonatos menores de 1,500 gr. la sobrevida
aumentd considerablemente.

9. La ventilacién mecénica no disminuyd la mortalidad en S.A.M,
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RECOMENDACIONES

Y@ que disminuyen la mortql

I‘dOd Gd £
o B ;
R neurolégicas invalj 4 mas se pueden evitqr

dcni‘es,

10.

11.

12,

13.
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