El dafio pulmonar severo en el recién nacido prematuro, reportado inicialmente, se
atribuyd a estrategias agresivas en el manejo del ventilador 1. Esas estrategias por
lo general tenian como objetivo mantener al prematuro con insuficiencia respiratoria
con niveles de gases arteriales cercanos a los niveles normales. Para ello, a menu-
do se aplicaban elevadas presiones y frecuencias en el ventilador. La presion del
ventilador era gradualmente reducida de acuerdo con mejoras en gases arteriales y
grados de expansién toracica observada. Sin embargo, este proceso a veces se
detenia o en algunos casos se revertia independientemente del volumen tidal (V,)
generado y ventilacion minuto (VE) entregada, debido a que estos Ultimos no eran
conocidos. Es probable que esa falta de monitoreo haya contribuido al desarrollo
de dafio pulmonar.

Posteriormente, se demostré que el dafio pulmonar estaba mas cercanamente re-
lacionado con la expansion excesiva del pulmon que con el uso de presiones eleva-
das. Este es el llamado dafio por volu-trauma23. Mas adelante, se implicé a niveles
bajos de volumen pulmonar como factor que contribuye al dafio pulmonar 4. Los
niveles bajos de volumen pulmonar ocasionan dafio, debido al ciclado entre perio-
dos de colapso y re-expansion en areas del pulmon, el llamado atelecto-trauma.

Las estrategias modernas tratan de minimizar el uso del ventilador en el neonato;
sin embargo, una proporcién grande de ellos requiere soporte ventilatorio y aln mas
en aquellas edades gestacionales cortas. A pesar del riesgo que conlleva la venti-
lacion mecanica ¢y de los esfuerzos que se hacen para evitar su uso, un porcentaje
considerable de prematuros necesitan este tipo de soporte para sobrevivir 7:8. Por
esta razon, un manejo apropiado del ventilador es esencial en la prevencién del
dafio pulmonar iatrogénico.



Las caracteristicas estructurales y funcionales del sistema respiratorio del prema-
turo que requiere ventilacién mecanica lo hacen susceptible al dafio pulmonar en
comparacion con pacientes pediatricos o adultos. Esto se debe a que en condicio-
nes de inmadurez al nacer, el prematuro se caracteriza por tener una curva caracte-
ristica de presion volumen con una zona de ventilacion adecuada limitada en com-
paracion con el adulto o paciente pediatrico®. Como consecuencia, pequefios cam-
bios en volumen (normalizado por peso) pueden extender la ventilacion a las zonas
de sobre-distensién o bajo volumen pulmonar.

Aliniciar la fase aguda de la falla respiratoria al nacer, el prematuro con insuficien-
ciarespiratoria presenta diferentes grados de condiciones restrictivas y/o obstructivas
durante las fases de ventilacion mecénica. Los cambios en las caracteristicas
mecanicas del sistema respiratorio influencian el V,y el mantenimiento de una VE
para proporcionar un intercambio gaseoso suficiente. Estos cambios ventilatorios
suceden por lo general de una manera gradual, como ocurre por ejemplo con la
mejora en la condicion del pulmén con la eliminacién de fluido pulmonar excesivo o
luego de la administracion de surfactante. Otros cambios ocurren de manera agu-
da, como los relacionados con pérdidas agudas de volumen pulmonar que afectan
la distensibilidad (compliance) del sistema respiratorio y resistencia de las vias
aéreas y cambios en la contribucién del prematuro a la ventilacién minuto 10, El
prematuro es particularmente susceptible a cambios agudos y rapidos, pues se
caracteriza por la inmadurez de su centro respiratorio central, capacidad residual
disminuida y variable con una caja toracica inestable, funcién de surfactante inade-
cuaday la anulacion del mecanismo de proteccion de volumen de la via aérea por el
tubo endotraqueal.

En combinacion o en adicion a los mecanismos mencionados antes, la interaccion
inadecuada entre los parametros de presion, el tiempo y la frecuencia del ventilador
con la mecénica pulmonar del prematuro pueden resultar en variaciones en la ven-
tilacion. Este capitulo presenta el uso de herramientas graficas disponibles en
ventiladores neonatales de nueva generacion para detectar cambios ventilatorios,
lograr un manejo adecuado del ventilador y evitar interacciones contraproducentes
gue puedan afectar el intercambio gaseoso o incrementar el riesgo de dafio pulmonar,
debido a expansion excesiva o deficiente.



Gréficas pulmonares en ventilaciéon mecanica

Los avances en la capacidad de monitoreo de parametros de ventilacion en las
generaciones mas recientes de ventiladores para uso neonatal permiten obtener
trazados de flujo de gases, volumen tidal, presion de la via aérea (P, ) y curvas de
interrelacién entre estos parametros.

El objetivo del uso de estos trazados y curvas es afinar e individualizar el soporte
ventilatorio al prematuro para obtener una mejora en ventilacion e intercambio ga-
se0s0, evitar volumen pulmonar y voliumenes tidales excesivos o insuficientes, de-
tectar falta de sincronia entre el esfuerzo respiratorio del prematuro y el ventilador y
el monitoreo de la contribucién del paciente a la ventilacion total.

Un ejemplo de estas gréficas se presenta en la Figura 1 con un trazado obtenido
durante ventilacion ciclada por tiempo y limitada por presién (TCPL, por sus siglas
eninglés). TCPL se conoce también como ventilacién mandatoria intermitente o
ventilacién mecanica convencional (IMV o CMV respectivamente, por sus siglas en
inglés) es el modo de ventilacion méas usado en el prematuro. Un flujo constante
circula por el circuito ventilatorio y la valvula respiratoria se mantiene parcialmente
cerrada para mantener el nivel de presion al final de espiracién (PEEP, por sus
siglas eninglés) enla via aérea. Intermitentemente, la valvula respiratoria obstruye
parcial o totalmente este flujo por un tiempo determinado. Esto eleva la presion en
la via aérea (P,,) hasta el limite predeterminado de PIM. Elaumento en P, , rompe
el equilibrio existente al nivel de PEEP con respecto a la presion interna del pulmoén
y es este gradiente el responsable de que exista un flujo de gas entrando al pulmén.

Como se observa en la Figura 1 en un trazado tipico de TCPL, el ventilador cicla a
intervalos constantes, lo cual resulta en una frecuencia invariable. P,, aumenta
desde el nivel de PEEP hasta PIM y se mantiene por el resto del tiempo inspiratorio
(Ti). Esto produce un delta de presion P, ,. Elflujo indica la rapidez de inflado del
pulmoén y por definicion flujo positivo se considera inspiratorio. Se observa que el
flujo inicialmente aumenta con rapidez y luego retorna a cero. El punto de retorno a
cero marca el final del inflado del pulmén. Alfinal de Ti, P, , retorna al nivel PEEP,
lo cual inicia la espiracion de manera pasiva, debido a la caracteristica de resorte
del pulmén. El tiempo requerido para completar la espiracion es similar al requerido
para inflar el pulmén.
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Figura 1. Ventilacién ciclada por tiempo, limitada por presién. El ventilador cicla cada
1.5 s (frecuencia de 40 respiraciones por minuto). P,, incrementa desde un PEEP de 5
hasta una PIM de 15 cm H,0 (P,,, = 10 cmH,0). Después de un Tide 0.4s, P, , retorna a
PEEP. Elaumento de P, generaun V_ de 8 ml.

Interaccion con la distensibilidad del pulmén

La distensibilidad del pulmén se indica cominmente como compliance por su nom-
bre en inglés. La presién generada por el ventilador (o por el diafragma durante
respiracion espontanea) tiene que sobreponerse a las fuerzas elasticas del pulmén
y la pared toracica que se oponen a la expansion. Compliance define la relacién del
volumen tidal generado por cierto cambio de presién. En el prematuro, la pared
toracica es bastante distensible de modo que la distensibilidad del pulmén (por lo
general baja) determina casi por entero la distensibilidad del sistema respiratorio.

Los cambios en compliance son comunes durante ventilacibn mecanica en el pre-
maturo. Debido a mecanismos mencionados anteriormente, la relacion del V_ ge-
nerado por un P, puede ser variable. En TCPL el P, , se mantiene constante por el
nivel PIM marcado. De esta manera, los cambios en compliance resultan en cam-
biosen V.. Esto se ilustra en la Figura 2, donde un aumento en compliance resulta
en un V_ mas grande para el mismo P,,. Estos cambios son por lo general mas
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Figura 2. Cambio en compliance. Un aumento en compliance resulta con un P, ,
constante de 10 cmH,O en un aumento en el volumen tidal proporcional al cambio
en compliance.

gradualesy se observan cuando ciertas condiciones respiratorias se resuelven.
Los cambios en compliance afectan la constante de tiempo (TC = resistencia x
compliance) del sistema respiratorio. En este ejemplo, con una compliance inicial
baja, TC es corta con lo cual la presion dentro el pulmon llega al equilibrio con P,
temprano. Esto ocasiona que el flujo inspiratorio retorne a cero en la mitad de Ti. Al
aumentar la compliance, TC se prolongay el flujo retorna a cero cerca al final de Ti.
Para la estimacion de compliance, el flujo debe retornar a cero, lo cual indica equi-
librio, punto en el que la presion esta simplemente contrarrestando las fuerzas
elasticas del pulmon.

La curva sigmoide de la relacién estatica de presion-volumen presenta una zona
lineal de ventilacion, donde los cambios en la presion producen cambios casi pro-
porcionales en volumen. Esta relacion cambia en los dos extremos de la curva,
cerca de la capacidad total o del volumen residual del pulmén, con lo cual los
cambios en la presidn de similar magnitud producen cambios en el volumen, com-



- 1
A 5
/ﬁ Capuezsdad
FulTEsmr

II.' Dol

X . Velumen Talal
Vo lmeEn

-4
: Fuiietcal '

Volumen
Friaion

=eadual

Figura 3. Curva de relacién presiéon-volumen. El rectangulo indica la zona en que la
relacion P-V mantiene una relacién lineal en la que cambios en presién resultan en
aumentos proporcionales en volumen tidal. Esta relacion cambia en los extremos supe-
rior e inferior de esta curva cerca a los niveles de capacidad total y volumen residual del
pulmén respectivamente.

parativamente menores, e indican que el pulmoén es menos distensible (Figura 3).
Idealmente, los cambios de presién en el ventilador deberian ser proporcionales en
V., como se ilustra en la Figura 4-A. La curva de presion-volumen (P-V) en la
Figura 4-B muestra una relacion casi lineal entre P, y V_ en esas respiraciones.

En el prematuro, sobre todo aquel con enfermedad pulmonar, la compliance es
baja, la zona lineal es estrechay es relativamente facil extender la ventilacion fuera
de esta zona. Esto se ilustra en la Figura 5-A donde inicialmente P, , no era suficien-
te pare generar un V, adecuado. Alincrementar P, ,, V. aumenta considerablemen-
te. Sin embargo, los aumentos adicionales en P,, no consiguen mayores incre-
mentos en V.. Se observa en las curvas P-V de estas respiraciones (Figura 5-B)
que se produce un pico de distorsion hacia la derecha. La linea dependiente de los
bucles P, y V. es menor. Esta forma de la relacion P-V es caracteristica de la
ventilacion con V_ excesivo que ocasiona sobre-distension. La ventilacion en esta
zona no mejora el intercambio gaseoso, pues la ganancia en ventilacién es insigni-
ficante y simplemente aumenta el riesgo de dafio pulmonar. En estos casos, si el
déficit ventilatorio persiste, un aumento en la frecuencia del ventilador seria mas
efectivo que un aumento en PIM.



Uso de graficos en el manejo de la interaccion entre la mecanica
pulmonar y el ventilador en el prematuro
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Figura 4.Relacion lineal de presién y volumen. Incrementos en P, resultan en
aumentos proporcionales en V. (A). Curva P-V presenta una relacién casi lineal
entre P,y V_(B).
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Figura 5. Sobre-distensién por aumento excesivo en volumen corriente. El incremen-
toen P, de 5a 10 o 15 cmH,0O produce un aumento en V.. P, mayores no logran
aumentos proporcionales en V_ (A). Las curvas P-V con P, sobre 15 cmH,0O se
distorsionan hacia la derecha y compliance decae (B).



Interaccién con el volumen pulmonar

El mantenimiento de un volumen pulmonar adecuado juega un papel importante en
el soporte del prematuro en falla respiratoria. Un volumen pulmonar insuficiente
puede afectar la relacion de perfusion y ventilacion en regiones del pulmén vy las
caracteristicas mecanicas del pulmoén. Para evitar esta situacion, se aplica el
PEEP para mantener el volumen pulmonar al final de la espiracién. Alaumentar el
volumen pulmonar, la ventilacion se desplaza hacia la derecha en la curva sigmoide
de presion-volumeny como resultado se penetra en una zona de mayor distensibilidad.
Esto se ilustra en la Figura 6-A donde un aumento en PEEP produce un aumento
en volumen pulmonar que va en paralelo a una mejora en compliance. Para un
mismo P, ,, el V_ aumenta. La curva P-V en la Figura 6-B ilustra el aumento en
compliance indicado por una pendiente mas aguda en el buclede P, y V...

Los aumentos excesivos en PEEP pueden llevar la ventilacion a la zona de sobre-
distension por aumentos excesivos en volumen pulmonar. Como se ensefia en la
Figura 7-A, los incrementos en PEEP producen aumento en volumen pulmonar.
Sin embargo, se observa que pese a mantener el P, , constante, V_decae. Estos
cambios se aprecian en la Figura 7-B donde los bucles P-V de la primera y dltima
de estas respiraciones muestran diferencias en pendiente indicando una baja en
compliance. En este caso, la ventilacion se extiende a la zona de sobre-distension
por aumentos en volumen pulmonar, ocasionando una baja en distensibilidad.
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Figura 6. Mantenimiento del volumen pulmonar. Un cambio en PEEP de 0 a 5 cmH20O pro-
duce un aumento en volumen pulmonar. Esto mejora la distensibilidad y aumenta el V_ (A).
El cambio en compliance es indicado por una pendiente mayor en el bucle de P, y V_ (B).



Figura 7. Sobre-distension por aumento excesivo en volumen pulmonar.
Incremento escalonado en PEEP de 5 a 10 cmH,O producen una baja gradual en V_ (A).
La pendiente del bucle P-V es menor con respecto a la primera (B).

Interaccion con laresistencia de las via aéreas

La presion producida por el ventilador o por el diafragma se utiliza en parte para
contrarrestar la resistencia que ofrecen las vias aéreas y el tubo endotraqueal al
flujo de gases. Este componente de la mecanica pulmonar juega un papel mas
importante en neonatos con obstruccion en la via aérea superior, como un anillo
vascular, o en las vias inferiores, como en displasia broncopulmonar. Algunos de
los cambios en la resistencia ocurren de manera aguda como aquellos durante
obstrucciones parciales de las vias aéreas o como resultado de terapias
broncodilatadoras.

La Figura 8-A ilustra un aumento en la resistencia que ocasiona una reduccion en
flujo inspiratorio y una baja en V. pese a mantener el P, constante. Debido a que
TC es prolongada (resistencia * compliance), el Ti ya no es suficiente para lograr
equilibrio entre P, , y la presion dentro el pulmon, como resultado, el flujo inspiratorio
no retorna a cero durante Ti. Los bucles de P, y V_ con resistencia elevada de la
Figura 8-B son mas abultados, debido a que la presion esta en su mayor parte
sobreponiéndose a la resistencia y produce cambios pequefios en V.. Se debe
notar que en este caso la reduccion en V. no se debe a un cambio en compliance.
Simplemente, el Ti no es suficiente. Es importante recordar que para estimar
compliance apropiadamente, el flujo debe retornar a cero donde P, , esta en equili-
brio con las fuerzas elasticas del pulmén.



Figura 8. Aumento en resistencia de la via aérea. Un aumento en la resistencia reduce el
flujo inspiratorio y V.. TC se prolonga y el flujo inspiratorio no retorna a cero antes del Ti de
0.4's (A). El bucle de P, y V, es mas abultado (B).

Es de relevancia observar en la Figura 8-A que el aumento en resistencia es tam-
bién evidente en el tiempo de vaciado del pulmdén. Este efecto es particularmente
relevante en el manejo de frecuencias elevadas en el ventilador como se ilustraen la
Figura 9. Un aumento en la frecuencia que reduce Te por debajo del tiempo reque-
rido para completar el vaciado del pulmon produce atrapamiento de gases. Estoa
su vez ocasiona un bajaenV,, lo cual es un ejemplo de una interaccion contrapro-
ducente que afecta la ventilacion minuto. En el peor de los casos, esto puede ser
interpretado erréneamente como una baja en compliance que conduce a un aumen-
to equivocado en PIM.

En la préactica, deteccion del gas atrapado no es tan sencillo, pues cominmente
los trazados de volumen son ajustados a la linea de base al final de cada respira-
cién. Sin embargo, el cambio en V_y la interrupcion de la espiracion por el nuevo
ciclo del ventilador son faciles de apreciar. En estos casos una modesta reduccién
en la frecuencia, que permita completar la espiracion, es suficiente para mejorar la
ventilacion.
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Figura 9. Riesgo de atrapamiento de gases con una resistencia elevada.
Un cambio en frecuencia de 46 a 76 resp/min reduce Te de 079 a 0.29 s. La espiracién es
interrumpida y produce atrapamiento de gases acompafiada por una baja en V..

Interaccion con los tiempos del ventilador

Como se mencion6 anteriormente, la constante de tiempo del sistema respiratorio
determina el punto en que la presién dentro el pulmén llega a un equilibrio con la
presion aplicada y termina la inflacion. Un Ti que excede este tiempo simplemente
mantiene el pulmon distendido y no produce un aumento en V.. Esta meseta de
volumen no implica una mejora en el intercambio gaseoso. En la Figura 10 se
ilustra como una reduccion en Ti no afecta V_ significativamente, debido a que Tino
se reduce por debajo del tiempo necesario para producir un inflado completo del
pulmén. Los ventiladores neonatales ofrecen la posibilidad de hacer este ajuste de
manera automatica. En este método, conocido como ciclado por flujo (ya no por
tiempo), el ventilador determina el final de la fase inspiratoria cuando el flujo retorna
por debajo de una fraccién del flujo inspiratorio maximo, por lo cual Ti es variable.

La reduccién en Ti con esta funcién se ilustra en la Figura 11.



Uso de graficos en el manejo de la interaccion entre la mecanica
pulmonar y el ventilador en el prematuro
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Figura 10. Ajuste del tiempo inspiratorio.
Una reduccion en Ti de 0.5 a 0.3s no afecta V. debido a que 0.3 s es suficiente.
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Figura 11. Ajuste automatico del tiempo inspiratorio al final de la inspiracion.
Cuando el flujo inspiratorio cae por debajo del nivel marcado (15 por ciento del
flujo pico), la fase inspiratoria del ventilador termina (Ti = 0.3 s).



El manejo de Ti es sobretodo importante para poder acomodar frecuencias eleva-
das, bien sea debido a la necesidad de usar una frecuencia alta en IMV o bien si se
desea asistir cada una de las respiraciones espontaneas como en el modo asisti-
da/controlada (A/C). En A/C, el neonato puede empezar a respirar a frecuencias
altas espontaneamente. En este caso, el Ti fijo puede ser contraproducente y mas
aun si es excesivo. Como se muestra en la Figura 12-A, un aumento en la frecuen-
cia respiratoria del neonato ocasiona atrapamiento de gases y un descensoenV_.
Alternativamente, la Figura 12-B muestra como un Ti variable con ciclado por flujo
(terminacién automatica) permite al neonato aumentar su frecuencia respiratoria
sin afectar el V_..
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Figura 12. Efecto de tiempo inspiratorio prolongado y variable en A/C. En A/C, un aumento en
frecuencia con un Ti fijo y prolongado produce atrapamiento de gases y una baja en V. (A).
Un Ti variable con ciclado por flujo permite una frecuencia mayor (B).



Interaccion con el esfuerzo respiratorio espontaneo

En modos convencionales de ventilacion como IMV, la fase inspiratoria del ventila-
dor ocurre de manera casi aleatoria en diferentes puntos de la fase inspiratoria o
espiratoria de la respiracion espontanea del neonato. Esto produce diferentes tipos
de asincronia durante ventilacion mecanica convencional.

Asincronia en la fase inspiratoria ocurre en el momento en que el ventilador cicla
cuando el prematuro ha completado parcial o totalmente su inspiracién esponta-
nea, como se ilustra en los trazados de la Figura 13-A con ciclos del ventilador
después de la mitad y cerca al final de la inspiracion espontanea. Esto produce
respectivamente una prolongacion de la inspiracioén y un aumento excesivo en V_
por la activacion del reflejo inhibitorio de expansion, que no permite iniciar la si-
guiente inspiracién mientras el pulmén permanezca inflado, interaccién contrapro-
ducente, porque no permite al neonato mantener un ritmo constante.

La asincronia debida al ciclado del ventilador durante la fase espiratoria de una
respiracion espontanea tiene un efecto mas grande sobre el ritmo respiratorio, como
se indica en la Figura 13-B. Esto obedece a que la prolongacion de la espiracion
retrasa también el inicio de la siguiente inspiracion. Cabe anotar que el volumen
adicional producido por el ciclo del ventilador se reduce de modo que podria
interpretarse errbneamente como una caida en compliance.
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Figura 13. Asincronia durante inspiracién y espiracion. Asincronia inspiratoria con ciclos
del ventilador cerca al final de respiraciones espontaneas prolongan la inspiracién y
aumentan V_ (A). Asincronia en la fase espiratoria prolonga la espiracion y afecta el ritmo
respiratorio (B).

Los métodos modernos de ventilacién como A/C e IMV sincronizada (SIMV por sus
siglas en inglés) ofrecen la posibilidad de sincronizar el ciclo de presion positiva del
ventilador con el esfuerzo inspiratorio del neonato. En estos casos, la suma de las
presion negativa generada por el diafragma y la presion positiva del ventilador produ-
cen un aumento en la presién a través del pulmén, lo que resulta en una expansién
mayor. Sin embargo, debido a la falta de consistencia en el esfuerzo respiratorio
del prematuro, existe cierta variabilidad en V. durante ventilacion con modos
sincronizados. La Figura 14-A es un ejemplo de la variabilidad en V. entre respira-
ciones de respaldo (controladas) y las asistidas en el modo A/C. En SIMV, las
diferencias en V, entre respiraciones asistidas, espontaneas no-asistidas (por o
general tienen un V. mas pequefio) y las respiraciones mecanicas de respaldo
pueden ser mayores, como se muestra en la Figura 14-B.

Es importante notar que los ventiladores no brindan la posibilidad de medicion de la
presion generada por el esfuerzo espontaneo de inspiracion. Debido a esto, cam-
bios en V, deben interpretarse con cautela, porque pueden en parte representar un
aumento o disminucion en la contribucion del paciente a la produccion de V. o
ventilacién minuto sin estar relacionados con cambios en compliance o resistencia.
Por lo general, este tipo de variabilidad es notoriamente menor durante la fase
aguda de la falla respiratoria del prematuro y aumenta a medida que el soporte
respiratorio se reduce.



Figura 14. Variabilidad en V. durante A/C y SIMV. En A/C el V. de las respiraciones de respaldo es
menor al de las asistidas (A). Durante SIMV, el V. de respiraciones no-asistidas es menor que las
asistidas y, por lo general, que las de respaldo (B).

Efectos de escape de gas

Los escapes de gas alrededor del tubo endotraqueal son comunes en el prematuro.
La presion positiva del ventilador puede distender la via aérea alrededor del tubo,
especialmente cerca del final de la fase inspiratoria, debido a que la presién en la
via aérea llega a su punto mayor marcado por PIM. El gas que finalmente escapa
viaja originalmente a través de los sensores de flujo en la misma direccién que el
flujo inspiratorio que llega al pulmén. La incidencia de escapes de gas durante la
fase inspiratoria del ventilador aumenta relativamente si el prematuro permanece en
el ventilador por varios dias. Este tipo de escape afecta la medicion de V., como se
muestra en la Figura 15-A. En este ejemplo, como el escape de gas ocurre durante
Ti, el V, estimado durante la inspiracion es el doble de aquel antes del escape.
Cuando la fase inspiratoria termina, P, , retorna a PEEP, lo cual alivia la distension
de latraqueay termina el escape.

Se observa que el V. estimado durante la fase espiratoria es similar al V, medido
anteriormente. Los escapes de gas que ocurren en las fases inspiratoria y espiratoria
son mas comunes entre los prematuros que permanecen ventilados por periodos
prolongados. El calibre de la via aérea puede crecer o el mismo proceso prolonga-
do de ventilacion puede producir cierta expansion. Este tipo de escape también es
frecuente con el uso de niveles elevados de PEEP. Sus efectos son ilustrados en la
Figura 15-B, donde el escape de gas afecta la estimacion de V, durante la fase
inspiratoria y durante la espiracion. En estos casos se recomienda aplicar breve-
mente cierta presion en la cricoides o cambiar de posicion al paciente para obtener



una lectura de V.. Un flujo de escape exagerado y constante puede ser un indica-
dor temprano de extubacién inadvertida.

Relevancia de monitoreo de ventilacion y mecanica pulmonar

Los datos sobre el uso de monitoreo de ventilacién y mecéanica pulmonar grafica
indican beneficios practicos. La deteccion de volimenes excesivos entregados a
prematuros se obtiene de manera sencilla al observar los niveles de V_ y con el uso
de curvas P-V que indican sobre-distension®t. Este trabajo indica que un ajuste de
la presiéon PIM para evitar sobre-distension produce una mejora en el intercambio
gaseoso; sin embargo, deben hacerse con base en las medidas confiables de flujo
yvolumentidal. Los reportes indican una mejor confiabilidad con sensores de flujo
préximos al paciente en lugar de mediciones con sensores internos del

ventilador 1213,

La evidencia de los efectos clinicos sobre el uso del monitoreo moderno de ventila-
cién y mecanica pulmonar es relativamente escasa en la literatura. Una observa-
cién retrospectiva comparando un grupo de neonatos en los que se obtuvieron da-
tos de mecanica pulmonary V. reporta una reduccion en la incidencia de hemorra-
gias intracraneal y fugas de aire, comparado con el grupo que no fue monitorizado.
En ese estudio, los datos de V. se usaron activamente para ajustar el ventiladory
evitar sobre-distension'4. Posteriormente, en un estudio clinico aleatorio se evalué
si el conocimiento de datos sobre la mecanica pulmonar mejoraba los resultados.
En ese estudio, se demostré una reduccion en la duracién de ventilacion mecanica
y solo una tendencia a bajar la dependencia de oxigeno. Cabe apuntar que en este
estudio, los datos de mecanica pulmonar se hicieron disponibles al equipo médico,
pero no se hizo un uso activo del los datos sobre V 5. Otro estudio aleatorio
document¢ el efecto de la disponibilidad de datos de mecanica pulmonar sobre el
manejo del ventilador®, Este estudio demostré que esos datos se usaron para
ajustar el ventilador solo en un 12 por ciento de ocasiones y en su mayoria se
usaron en combinacion con muestras de sangre arterial.

Sumario

Este capitulo ilustra de manera grafica los efectos de cambios en la mecéanica
pulmonar sobre la ventilacion en el prematuro que requiere ventilacion mecanica.
También se ilustra la interaccién entre el ventilador y la mecéanica pulmonar de
manera gréfica para evitar condiciones, en las cuales los cambios en la mecéanica
pulmonar son inducidos por un manejo inadecuado o una funcién incorrecta del
ventilador. Los ajustes en el ventilador aqui descritos tienen como objetivo primario



evitar el dafio pulmonar y, de manera secundaria, mejorar el intercambio gaseoso.
De esta manera, no todos los ajustes al ventilador sugeridos aqui resultan en una
mejora inmediata en gases arteriales.

Es importante enfatizar que se debe sobretodo evitar los extremos de volumen para
prevenir el dafio pulmonar. Para esto se debe recordar que la presion del ventilador
no se debe usar como un valor analogo de volumen. Es tambiénimportante enfati-
zar que en el prematuro, laregién de la curva P-V donde el riesgo de dafio pulmonar
es bajo es relativamente estrecha comparado a otras poblaciones.

El uso de herramientas gréaficas tiene como objetivo evaluar la contribucion del
esfuerzo respiratorio del paciente a ventilacién minuto y a su vez detectar formas de
interaccién con el ventilador que no le permiten al prematuro desarrollar o mantener
un ritmo respiratorio. Estas herramientas graficas permiten detetectar el funciona-
miento erréneo de los mecanismos de sincronizacion.

La evidencia clinica es relativamente limitada; sin embargo, ésta sugiere ciertas
mejoras y no existen efectos adversos. La cuantificacion de la influencia que este
tipo de monitoreo grafico tiene en el cuidado del prematuro es dificil, pues la intro-
duccidn de esta tecnologia ocurrié de manera casi simultanea con otros adelantos
en el cuidado como ser esteroides prenatales y surfactante. Es relevante la nece-
sidad de establecer guias de manejo apropiado de los datos de ventilacion y meca-
nica pulmonar para establecer mejoras consistentes a largo plazo.
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