Un conocimiento mayor de los conceptos fisiolégicos respiratorios y su aplicacion
es muy importante para manejar los pacientes adecuadamente y no en forma técnica
o0 sintomatica.

Como respiramos?

Cuando se habla de presion negativa, se toma como referencia que la presién
atmosférica es 0; asi toda presion menor a la atmosférica, sera subatmosférica o
negativa; la presion intrapleural es el area entre el pulmén y la pared toracica, si
esta presion es subatmosférica (-) actia expandiendo el pulmény sila presién es
positiva actlia para colapsarlo.

Cuando los musculos estan relajados (final de la espiracion) el pulmén y la pared
toracica acttan en direcciones opuestas, el pulmon trata de reducir su volumen
debido a la retraccion hacia dentro de las paredes alveolares y la pared toracica
tiende a aumentar su volumen debido a la expansion elastica, estas presiones
opuestas son las responsables de mantener el alveolo parcialmente abierto
(capacidad residual funcional). Los musculos de la inspiracion actian aumentando
el volumen de la cavidad toracica haciendo que la presion intrapleural se haga menor
(ley de boyle), el volumen intraalveolar aumenta y entonces la presion intralveolar
disminuye debajo de la atmosférica (negativa) y se genera flujo hacia el pulmén
expandiéndolo?! (Ver figura 1).
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intratoracica y el aire entra a la via
aérea. (Ortiz G, Duefias C,
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Aplicacion en el Paciente Critico. 1
Ed. 2003).




Recuperacion Elasticay tension superficial:

Los pulmones tienen tendencia elastica continua al rebote y entrar en colapsoy la
producen dos factores diferentes:

El primero de ellos se refiere a las fibras que se estiran al expandirse los pulmones
e intentan acortarse nuevamente, como una banda elastica y la tension superficial
del liquido que reviste los alvéolos, que también produce una tendencia continua
de estos para entrar en colapso; la tension superficial se produce por la atracciéon
entre las moléculas de superficie del liquido alveolar. Cada molécula tira de la
siguiente de modo que toda la hoja del liquido de revestimiento de las superficies
alveolares actllia como muchos pequefios globos que tratan continuamente de
atraerse colapsando el pulmén; la tension superficial es lo que hace que el agua
forme gotas, hace que un liquido se encoja para formar el area superficial mas
pequefia posible 23. Ver figura 2.

Figura 2 Representacion de la tension superficial: una molécula de
agua sumergida es atraida por todas las moléculas alrededor, pero
las moléculas de agua en la superficie experimentan una neta
atraccion hacia dentro( Modificado de Possmayer F. et al;Can J.
Biochem cell biol 1984;62: 1121).



El efecto de la tension superficial para colapsar los alvéolos se torna mucho mayor
a medida que disminuye su diametro, Este efecto se explica por la ley de la place
que dice que la presién transalveolar necesaria para mantener los alvéolos distendidos
es directamente proporcional a la tensién superficial del liquido dividida por el
diametro, P=2ST/R por lo tanto mayor tensién superficial mayor presion se necesita
para distender el alveolo y si el diametro es menor la presidon necesaria para
distenderlo es mayor*

Agente tensoactivo en los alvéolos y su efecto sobre la tendencia al colapso:

La presién necesaria para llenar el pulmén con liquido es mucho menor que la
presion necesaria para llenar el pulmén con aire, Cuando hay una interface liquido-
aire se intenta colapsar el alveolo y cuando se reemplaza por una interface liquido-
liguido esta tension es eliminada. En 1957, Clements fue el primero en tener
evidencia de un material activo en los pulmones que actuaba reduciendo esa tension
superficial. El surfactante disminuye la tension superficial de los liquidos que recubren
los alvéolos y cuando no existe la expansion pulmonar es extremadamente dificil y
se necesitan presiones intrapleurales muchisimo mas negativas para vencer la
tendencia de los alvéolos al colapso, el surfactante (agente tensoactivo) disminuye
las fuerzas entre las moléculas superficiales del liquido.

Otra fenomeno explicado por la ley de La place es cuando se conectan dos alvéolos
ocluidos y uno de ellos es ligeramente mas pequefio que el otro; por su mayor
tendencia al colapso, la presion generada en el alvéolo mas pequefio es muy
superior a la del alvéolo mas grande, en consecuencia el aire se desplaza del
alvéolo mas pequefio al mas grande haciéndose aun mas pequefio hasta que
termina por colapsarse y desplazar todo su aire al mas grande, este fenémeno se
llama “inestabilidad de los alvéolos”.3#

El agente tensoactivo tiene un papel muy importante para prevenir esta inestabilidad;
los experimentos han demostrado que ha medida que un alveolo se hace mas
pequefio el surfactante se concentra mas en la superficie del liquido alveolar que lo
recubre y la tension de la superficie se reduce progresivamente; Por otra parte a
medida que un alveolo se hace mas grande y el agente tensoactivo se disemina en
una capa mas delgada en la superficie del liquido, la tensién superficial aumenta,
en consecuencia el surfactante “estabiliza” el tamafio de los alvéolos determinando
gue los grandes se contraigan mas, siendo menos grandes y los pequefios se
contraigan menos, haciéndose menos pequefios, este efecto ayuda a que todos
los alvéolos de una zona tengan un tamafio similar.234



Papel del surfactante evitando edema intralveolar

Cuando hay una cantidad adecuada de surfactante, la tensién superficial es suficiente
para sacar liquido y en vista que normalmente hay mas presién negativa en el
intersticio, se tiende entonces a absorber liquido desde los alvéolos hacia fuera; si
no hay surfactante, la tension superficial del liquido de los alvéolos no solo va a
causar colapso, sino también va a llevar el liquido de la pared alveolar a su interior
(mas presion negativa intralveolar) produciendo edema intralveolar

Varias conclusiones practicas importantes logramos de estos conceptos anteriores,
la primera es que la presién negativa es la forma como normalmente respiramos y
por eso la presion positiva ejercida con los ventiladores perse implica dafio, por eso
el conocer la presion requerida para lograr volimenes adecuados para un aceptado
intercambio de co2 y oxigeno Yy el retiro de la ventilacion mecanica cuando no se
requiera, es de suma importancia y en este manual se plantean las herramientas
para aplicarlos.

La segunda conclusién es que el uso temprano de estrategias que eviten el colapso
alveolar como surfactante lo mas temprano posible y CPAP o PEEP 6ptimos implicara
menos presiones para distender el alveolo y menor dafio

PROPIEDADES MECANICAS DEL PULMON

Compliance (diferencia volumen/ diferencia presién)

En general es él término usado para describir la diferencia de volumen que se logra
con un cambio de presién. Por ejemplo complacencia de 1ml/cm de h20 significa
gue entra 1ml de aire por cada cambio de 1 cm de h20 en presion, asi si la
complacencia esta aumentada entrara mas aire por cada 1 cm de cambio en la
presion o si esta disminuida significa que se necesita mayor presion para lograr el
mismo volumen.

Comparando la curva de Presion / Ventilacion (Ver figura 3) y dividiendo esta en tres
curvas de presion volumen superpuestas se obtiene:



MECANICA PULMONAR
CURVA P/V
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Figura 3.Curva de presion — volumen. En la parte alta y baja de la curva existe disminucién de la
complacencia por colapso o sobredistension, la parte media de la curva es normal.

Si un recién nacido respira en la parte baja de la curva (en su base) alcanza pequefios
cambios de volumen con grandes cambios de presion.

En la mitad es casi lineal, es decir por un cambio en una unidad de presion se
produce un cambio proporcional de volumen; en la mitad entonces, mas compliance
tendra el pulmén y mas volumen entrara por cambio de presion (IDEAL).

En la parte alta de la curva también se logra entrar poco volumen a pesar del esfuerzo
de ingresar presién por presentar sobredistension y menor complacencia.

Es claro entonces que en esta curva la complacencia se reduce en cualquier
condicién asociada con altos o bajos volimenes pulmonares

En enfermedad de membrana hialina el pulmén esta con baja complacencia y
requiere altas presiones para superar la tension superficial, el colapso alveolar lleva
a reduccion de complacencia y necesidad de mas altas presiones, estas mas
altas presiones disminuyen la cantidad de surfactante y empeora aun mas la
atelectasia y la complacencia; La presion al final de la expiracién (PEEP) ayuda a
romper o evitar este circulo vicioso, por eso se debe buscar el mejor nivel de peep
gue es aquel en el cual se logra el mejor transporte de 02, a veces sin embargo
podria ocurrir una reduccion de la complacencia al aumentar excesivamente el peep
induciendo sobre distensién en los alvéolos previamente no colapsados >4



La sobredistension tiene varios efectos importantes hemodinamicos, primero reduce
el volumen corriente aumentando el co2, pero ademas al aumentar el volumen
pulmonar, aumenta la presion intratoracica, la cual se transmite a la auricula derecha
y reduce el retorno venoso disminuyendo el gasto cardiacoy produce una compresion
de los conductos intra-alveolares que no tienen soporte perivascular, produciéndose
de esta forma un aumento de la resistencia vascular pulmonar.

La complacencia infinita de la caja toracica tiene una implicacién importante en el
manejo ventilatorio, pues se necesita muy poca presion para expandir la caja toracica
del RN y aun menos del recién nacido pretérmino. Es por eso que la relajacion debe
ser limitada a bebes mas grandes que pelean con el ventilador y no mejoran con
sedacién o modo sincrénico

Resistencia

Es necesario vencer varios factores para hacer circular aire dentro y fuera de los
pulmones. La resistencia pulmonar se produce por la resistencia del tejido pulmonar
gue aporta el 20% y la resistencia de la via aérea que aporta el 80%. La resistencia
de la via aérea es definida como la diferencia de presion que se necesita para el
movimiento de un gas a un flujo constante R= Diferencia P/ Flujo.

Cuando el flujo es laminar los factores que influyen en la resistencia son la viscosi-
dad, el diametro y longitud de la via aérea, relacion que se observa en la formula de
poisseuille.

R=8uVL/NR*

Cuando el flujo se vuelve turbulento, la diferencia de presion es igual al cuadrado del
flujo; es decir se necesitan diferencias de presion mucho mayores para generar el
mismo flujo aéreo. El flujo turbulento ocurre cuando se eleva el flujo o la densidad
del gas.

La viscosidad esta aumentada en el recién nacido, pero ademas las patologias
como taquipnea transitoria del recién nacido, displasia broncopulmonar, escape
capilar e inflamacion por infeccion, la incrementan aumentando también la resisten-
cia. Por otro lado los gases menos densos como el heliox, por ejemplo, se han
encontrado utiles en nifios mayores para reducir la resistencia y mejorar el trans-
porte de gases &



La longitud de los tubos endotraqueales, también en esta formula, influyen en la
resistencia de la via aérea, si es mayor su longitud aumenta la resistencia, por lo
cual siempre se debe tener en cuenta esto, para recortar el tubo endotraqueal del
paciente ventilado, reducir el espacio muerto y reducir la resistencia. Una reduccioén
de 10 cms de un tubo endotraqueal implica pasar de tener intubado a un paciente
con un numero de tubo superior, por ejemplo de un 2.5 a un 3.0.91°

Es importante recordar que en un neonato la resistencia en el sistema respiratorio
se debe en un 80% a las vias respiratorias altas y de esta la nariz es quien mas
resistencia y turbulencia genera. En un paciente con aumento en la resistencia o
con hipercapnia subita o sin explicacion por enfermedad pulmonar se debe sospe-
char y descartar una obstruccion de la via aérea alta; el didmetro de via aérea
también es importante como se ve en la formula descrita, pues una pequefia dismi-
nucién en el radio produce una gran aumento en la resistencia en recién nacidos,
una reduccion del diametro a la mitad aumenta la resistencia 16 veces; Cuando un
pulmoén previamente expandido experimenta aumento de resistencia por un tubo
mas angosto u obstruido o cuando ocurre edema o inflamacion de la via aérea, se
produce retencion de co2 y el paciente aumenta la frecuencia respiratoria sin dis-
minucion de tiempo inspiratorio ocasionando peep inadvertido, lo que aplana el
diafragma, disminuye su movilidad y el volumen entregado (parte alta plana de la
curvade p/v).°

Una utilidad practica de estos conceptos fisiolégicos, como se vera mas adelante
en pacientes con enfermedades obstructivas con aumento de la resistencia es
descartar obstrucciones mecanicas en el tubo endotraqueal, considerar reduccién
en el flujo, reducir la longitud del tubo endotraqueal, evitar tubos de diametros
pequefios, uso de diuréticos (furosemida) en edema peribronquial, alveolar o del
tejido intersticial 1°

Tiempo constante (kt)

Es una medida para conocer que tan rapido los pulmones pueden inflarse o desinflarse
y que tanto tiempo le toma a las presiones alveolares y vias aéreas proximales
equilibrarse. Un tiempo constante permite entrar el 63% del gas y asi se requieren
3 tiempos constantes para lograr entregar el 95% del volumen (3Kt = 95% VC). El
tiempo constante es el producto de la complacencia por las resistencia (kt = cl xr)
esta formula es muy importante para tenerla en cuenta en el manejo ventilatorio en
las diferentes enfermedades del recién nacido.



En caso de bajos volimenes (colapso o edema alveolar) donde la complacencia
esta reducida, el alveolo requiere poco tiempo para vaciarse (tiempo constante bajo)
y poca probabilidad de sobre-distension o “peep inadvertido”, por ejemplo en la
fase temprana de enfermedad de membrana hialina la complacencia esta reducida
y el tiempo inspiratorio y expiratorio requerido es corto; basados en esto, algunos
autores'?!® sugerian como estrategia ventilatoria aumentar la presion media de la
via aérea con tiempos inspiratorios largos evitando altas concentraciones de oxigeno
y altas presiones sin riesgo de sobre distensién alveolar, pero en vista de reportes
claros que relacionan el tiempo inspiratorio largo con mas dafio pulmonar han he-
cho que esta estrategia caiga en desuso.

La sobre distension o peep inadvertido ocurre, por un tiempo espiratorio muy corto
para lograr desinflar el pulmén o por una resistencia alta que requiere mayores
tiempos espiratorios. Esto ocasiona en cada ciclo respiratorio, acumulacion de gas
residual en el alveolo llevando a sobre distension, la cual es clinicamente evidente
por disminucién del movimiento de la pared toracica, bajo gasto, hipercapnia que no
mejora con aumento en la frecuencia respiratoria y rx de térax con evidencia de
atrapamiento de aire (mas de 9 espacios intercostales)®’

Aprovechando el concepto de tiempos constantes existen entonces de acuerdo a
la patologia alveolos que requieren mayor tiempo para ser inflados o desinflados, es
decir alveolos mas “rapidos” y otros mas “lentos”; en patologias como enfisema
intersticial, aspiracion de meconio con mecanismo de valvula o escapes que tienen
resistencias elevadas necesitaran tiempos inspiratorios largos para ser ventilados,
se puede entonces utilizar parametros ventilatorios con tiempos inspiratorios cortos
y frecuencias respiratorias altas evitando su ventilacién y protegiéndolos de mayor
dafio y permitir que alveolos sanos por requerir un tiempo constante menor sean
los ventilados. Otro mensaje importante es que en membrana hialina al colocarse
surfactante la complacencia mejora y se debe programar un tiempo espiratorio
adecuado o reducir la frecuencia respiratoria para evitar atrapamiento®.

SHUNT INTRAPULMONAR
Intercambio ventilacion alveolar y perfusion.

Relacion Ventilacion / Perfusion (V/Q)

Cémo se ha descrito hasta ahora de una buena interaccion entre ventilacion y
perfusion (entre otras) depende que se tenga unas condiciones éptimas para obtener
una buena oxigenacion.



En ese sentido se conocen 4 posibilidades en la interaccion alvéolo-sanguinea:

Figura 4. a. Unidad V/Q normal  b. Unidad de espacio muerto

1.Unidad normal: existe unaigualdad relativa entre ventilacion y perfusion.
(figura4 a)

2.Unidad de espacio muerto: se tiene un alvéolo bien ventilado pero no hay

perfusién a través del capilar pulmonar (figura 4 b).

3.Unidad de shunt 6 cortocircuito (Qs/Qt): ocurre cuando se tiene un alvéolo que
no esta ventilado y el capilar adyacente tiene buen flujo sanguineo. En
condiciones normales este Shunt intrapulmonar es del 3-5% y esta dado por las
venas de tebesio, pleurales y bronquiolares. En otras palabras el shunt esta
dado por la cantidad de sangre que pas6 a la circulacion sistémica sin entrar en
un adecuado intercambio gaseoso ejemplo clasico enfermedad membrana hialina

grado 4 (figura4c)

4.Unidad silente: en esta situacion el capilar no esta perfundido y el alvéolo no
esta ventilado. El ejemplo clasico es el paciente post-término asfixiado que esta
en estado de choque y tiene un sindrome de aspiracién de meconio. Este

fendbmeno seria mas evidente a nivel de los apices pulmonares. (Figura 4 d)



Cbstruccion

Mala perfusion

Figura 4. ¢ Unidad de shunt d. Unidad silente

En enfermedad de membrana hialina existe un compartimento con v/q normal, otro
con via aérea terminal abierta pero poco ventilada que puede mejorar con el aumento
de fio2 100% y un tercer compartimento perfundido pero no ventilado (shunt
intrapulmonar) que no mejorara con aumento en la concentracién de oxigeno; asi si
un 60% o mas de las vias aéreas terminales estan abiertas y oxigenadas Pao2
mayores de 50mmhg pueden lograrse aumentando el fio2, pero en casos de un
mayor shunt intrapulmonar el aumento en concentracion de oxigeno no sera Util y el
reclutamiento alveolar con ventilacién mecénica es necesario.

La posicion del paciente también influye en una adecuada V/Q; cuando el pulmén
sano “del neonato” es colocado hacia arriba recibe una mejor ventilacion en patologias
unilateralesy en casos de enfisema intersticial reduce el dafio durante la ventilacién.
También el cambio de posicidon de supino a prono puede mejorar la relacién
ventilacién/perfusion y mejorar la oxigenacién en pacientes enfermos. En cuanto al
uso de relajantes musculares, ocasionan relajacion diafragmatica reduciendo la
ventilacién en zonas inferiores mas perfundidas empeorando el V/Q.15:16



FACTORES QUE AFECTAN EL PO,

Intercambi6 de gas alveolocapilar
La ecuacioén de gas alveolar nos deja multiple ensefianzas

PaCO,= (p atm —p h.0) fio2- PaCO,/ r*
*donde r es produccion de CO,/ consumo de O,

Por ejemplo (760 — 47) 0.21 — 40/1= 100mm hg si aumentamos el fiO, se
influirala PaCO, asi:

(760-47)1 - 40/1 =673mm hg. Por eso el calculo de oxigenacion con pacientes
con suplemento de O, es importante. (Ver capitulo de interpretacion de gases)

La altura afecta en forma importante la PaCO,; en Bogota el impacto de la altura
siendo la presion atmosférica 560 es: (Ver figura 5)

560 —-47x 0,21 —-40=67.73 VS 100 (A Nivel del mar)

Y aun mejorando la concentracion de O, la compensacion es menor

560-47 X1-40=473VS 673 (ANIVEL DEL MAR)

Veamos como afecta el incremento de PCO, la oxigenacion
560 — 47x 0,21- 60= 57.73

con esta formula entendemos como la altura influye en la oxigenacién. También
esta formula nos ensefia porque al aumentar el fiO, se logra mejor oxigenaciony
porque un PaCO, aumentado podria disminuir la presion alveolar de O, en el
alveolo®



Ventilacion Mecanica

Menos aire Md= aire

MeEnos presion

Figura 5. Cambios en la presion atmosférica con la altura

OXIGENACION

Existen dos formas de mejorar la oxigenacién en la ventilacibn mecéanica:
aumentando el fiO, y aumentando la presion media de la via aérea. EI fiO, es (til
sobretodo inicialmente, pero al aumentar el shunt intrapulmonar el aumento del fiO,
no funcionara, pues el alveolo asi reciba una alta concentracion de O, al no estar
ventilado, el oxigeno no llegara al vaso perfundido y no habra intercambio.

La presion de la via aérea es la suma de todas las presiones del sistema y si
buscamos mejorar la oxigenacion debemos incrementar uno de estos parametros:
Flujo, PEEP, PIP, TI. (Figura 6)

OXYGENATION
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Cual de estos es mas efectivo para mejorar la oxigenacion?

Se debe evitar siempre el manejo técnico sin tener en cuenta la situacién
fisiopatologica del paciente, en particular en pacientes con patologias que implican
bajo volumen (membrana hialina, neumonia, sdra) el incremento del PEEP y PIP
aumentando la PMVA en 1 cm de h.0, serd mas efectivo que el aumento de la
misma PMVA con otros parametros, al lograr un adecuado reclutamiento alveolar y
mejorando la complacencia. Sin embargo debe tenerse en cuenta todos los
parametros para mejorar la oxigenacion, si no se programa un tiempo inspiratorio o
un flujo adecuado probablemente no se logre entregar el PIP deseado o programado
ocasionando reduccion en la PMVAY en la oxigenacion °":

Eltiempo inspiratorio ideal ordenado debe ser igual o mayor al del paciente, sino su
fase de inspiracion se interrumpira reduciendo la presion deseada, reduciendo la
pmvay por ende la oxigenacion.Ver figura 7

2 Taspiracibn
Iniampleta

Figura 7 Tiempo inspiratorio corto siendo insuficiente para
lograr los parametros programados.

El tiempo espiratorio ideal debe ser igual o mayor al del paciente, sino el tiempo
para la expiracion serd insuficiente para “desinflar” el alveolo y se generara un mayor
gas residual que sobredistendera el alveolo efecto ya revisado y conocido como
“peep inadvertido”. Ver figura 8



Ventilacion Mecanica
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Figura 8. 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 espiracion es
interrumpida y produce atrapamiento de gases acompafiada por una baja en V_.

Flujo

No debe ser subestimado para incrementar la presion media de la via aérea, pues

es una forma efectiva de lograr una mejor oxigenacion y permite ademas lograr el
pip programado.®!” Ver figura 9.
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Figura 9. Aumento de la presién media de la via aérea al aumentar el flujo,
cambiando la onda del ventilador de “picuda” a cuadrada.



FACTORES QUE AFECTAN EL PCO,

La ventilacion alveolar es el factor mas importante y existe una relacién inversa
entre el CO, y la ventilacion; si se dobla la ventilacion se reduce a la mitad el CO.,,.

El metabolismo es otro factor importante. Si aumenta la actividad, la ventilacion
debe aumentar para mantener la CO, constante o si hay disminucion de la
temperatura y la ventilacion se mantiene, se disminuye el CO,,.

VENTILACION

Volumen corriente (VC): Es la cantidad de aire que entra o sale del sistema pulmonar
en un ciclo respiratorio

Ventilacién minuto (VM): Es el volumen corriente por minuto es decir:
V.M. = VC* Fr.

Figura 10. Relaciones entre aspectos
controlados por el ventilador y mecéanica
pulmonar que determinan la ventilacion por
minuto (Con autorizacion de Carlo WA,
advances in convencional mechanical
ventilation).

Ventilacién alveolar (V a):
Es el aire entregado al sistema respiratorio por minuto
Va=(VC-EM)Fr.

El'volumen corriente es el factor mas importante en el manejo del CO,, su incremento
logra una reduccion en el CO,. El volumen corriente se logra por el gradiente de



presion entre la maquinay la via aérea, esto es llamado gradiente de presion de la
via aérea o la diferencia de pip menos peep y esto determina el volumen corriente
gue por frecuencia respiratoria da como resultado el volumen minuto (ver figura 10).

Elaumento de la frecuencia respiratoria es efectiva en reducir el PCO, al aumentar
el volumen minuto, pero el aumento del volumen corriente aumenta mas la ventilacion
alveolar que el volumen minuto debido a que se mantiene constante el espacio
muerto en cada ciclo.

Ejemplo:

5 (V.C.) X 40 (Fr.) = 200- 20(E.m.) = 180ml
7 (V.C.) X 40 (Fr.) = 280- 20(E.m.) = 260m

La ventilacion alveolar lograda a expensas de volumen corriente es mas efectiva que
con la frecuencia respiratoria:

6 (V.C.) X (3kg)= 18ml

18-7(E.m.) = 11X 40 (FR) = 440m|
3 (V.C.) X (3kg)= 9ml

9-7(E.m) = 2 X 80= 160ml

Algunas aplicaciones practicas de estos conceptos son:

1.En ventilacién mecéanica el aumento en la frecuencia respiratoria y sobretodo
el volumen corriente es la forma de reducir el PCO,y el aumento en el volumen
corriente es logrado por el aumento en la diferencia de presion pip —peep.

2.Hay que tener cuidado con aumentos del peep para mejorar la presion media
de lavia aéreay lograr una mejor oxigenacion, unareduccion del gradiente de
presién podria en algunos casos generar como efecto adverso una retencién en
el CO,,.

Para buscar el pip ideal al inicio debe tenerse en cuenta
-pip mas bajo con ventilacion exitosa (VC de 4-6cc/kg)
-buena expansion del térax

-saturacion adecuada

La forma de lograr el peep 6ptimo es:
Iniciar con un peep entre 4 -6 y medir la complacencia dividiendo el VC/ PIP-PEEP.



Ejemplo

Un paciente de 1 kg tiene un volumen corriente de 2 ml con un pip de 20y peep 6
(gradiente de presion pip-peep de 14) la complacencia es entonces de 0,14 (2/ 14).
Sial bajar el pipa 17 y peep 3, el volumen corriente logrado ahora es de 4ml (con
el mismo gradiente de presion) significa que la complacencia mejoro y es ahora de
0,28 (4/14).

La complacencia mejoro porque el paciente estaba sobredistendido y ahora con
una misma diferencia de presion esta en la parte media de la curva de V/P, esta
adecuadamente ventilado y no se encuentra ni atelectasico ni sobredistendido y su
peep actual es mas optimo®.

MANEJO DE PATOLOGIAS DE BAJO VOLUMEN (SINDROME
ATELECTASICO)

En el paciente con sindrome atelectasico el manejo de la oxigenacion se logra con
dos estrategias importantes:

La primera reclutando los pulmones y reduciendo el shunt intrapulmonar y segundo
incrementando la presién media de la via aerea.

1.Para esto se escoge un flujo y un tiempo inspiratorio suficiente para lograr una
PIP ordenada y asi una PMVA deseada.

2.Se busca el tiempo inspiratorio adecuado usando varias herramientas: primero la
observacién del torax del paciente en el ciclo respiratorio, en el cual debe haber
luego de la inspiracion una pequefia pausa o meseta antes de empezar la expiracion,
segundo observando el ventilador, verificando que la PIP alcanzada seaigual a la
ordenaday tercero viendo la curva de flujo en el tiempo donde en la fase inspiratoria
regresa a su linea de base antes de iniciar la expiracion.

3.Se inicia un reclutamiento alveolar incrementando el PIP y/o PEEP en forma
progresiva hasta una mejoria en la saturacion de oxigeno, en el Po2, en el Pco2, en
la complacencia y con una radiografia de térax con buen volumen pulmonar (8-9
eic), indicando todo esto que se ha logrado reclutar alveolos antes colapsados.

4.Un indicador de un reclutamiento adecuado, es poder lograr reducir el fio2 en
forma progresiva hasta menos de 40% para despues poder disminuir la presion



media de la via aerea. Es claro que no se debe incrementar las presiones en forma
excesivay es preferible cambiar a una modalidad de ventilacion de alta frecuencia
para lograr el reclutamiento deseado al llegar a PIP de 20 en RN preterminos 'y PIP
de 25-30 en RN atermino 18192021

En general se recluta los alveolos con pip y se mantiene el volumen pulmonar (se
evita el colapso) con peep.

MANEJO PATOLOGIAS DE ALTO VOLUMEN

En pacientes con resistencias elevadas (sobredistension) evalue:

1.descartar obstrucciones mecanicas en el tubo endotraqueal.
2.considerar reduccion en el flujo.

3.reducir la longitud del tubo endotraqueal.

4 evitar tubos de diametros pequerios.

En pacientes con patologias como aspiracion de meconio, neumotéraxy
enfisema intersticial con areas de alta resistencia y altos tiempos constantes:

1.Programar ti cortos mas frecuencias respiratorias altas logrando ventilar
solo las areas con baja resistencia (sanos) y evitar ventilar los de alta
resistencia (dafiados).

En pacientes con diferentes patologias en quien se produzca en cualquier
momento sobredistension :

1.Se debe reducir el pip y peep.

2.Se debe reducir la frecuencia para lograr tiempos expiratorios mas
prolongados y favorecer el vaciamiento.

3.Se debe evaluar el tiempo inspiratorio, pues mayor resistencia genera
tiempos constantes largos y ti cortos son insuficientes, reduciendo el pip
programado, la PMVA y el volumen. corriente.



Patologia de bajo volumen
(membrana hialina, neumonia,
SDRA)

4

(Sindrome Atelectasico)

|

Surfactante y CPAP (Temprano)
0
Ventilacion (Temprano)

1 Inicio

-T1 0,3 - 0,4 o necesario (Ver texto)

-Flujo 4-8 Lt o el necesario (Ver texto)

-PiP de acuerdo a expansion, PO,, PCO, Y VC 4-6 cc/kg)
-Peep ideal de acuerdo a complacencia, Rx y gases

| )

1. Disminuir FIO, hasta < 40%
2. Disminuir luego PIP /Peep (ajuste TI)
3.Disminuir frecuencia a 20 -25/min

| B=

CPAP < 1000 gr.
HOOD > 1000 gr.




FLUJOGFRAMA MANEJO VENTILATORIO
PATOLOGIA DE BAJO VOLUMEN

Patologia de bajo volumen

/ N

PO, Bajo PCO, Alto
1. Aumente PIP y/o PeeP 1. Aumente diferencia entre
(Verifique aumento PmVa) PIP y PeeP (verifique VC)

2. Aumente Fr

2. Aumenta TI, Flujo

Descarte obstruccién via
respiratoria alta
Atelectasia o

/ \ Sobredistensién

l

Considere VAF Considere ON

No mejora evalue HTP

VAF

I



Ventilacion Mecanica

FLLLICH FLANL, MAKE SO VENTILATOHEID PATOLOGIA DE ALTO VOLUMEN

PATOLOGIA DE ALTO VOLUMEN
{neuwnotorak, enfisema indersticial, sirdrome broroobstructeo)

'
PERMITA FIOZ HASTA100%

1

VENTILAGION TARDIA

'

FRALTAS Y TICORTOS
4
FEEF 3 -4, PIF BAJOS

'
FICK ALTONS

'
EVALUE TET.CANTIDAD DE FLLJO, CL.VC

EVALUE CLURVAS

}

CONSIDERE VAF BAJO VOLUMEN
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