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nica y la invasividad. Esta pauta general debe adaptarse
a las circunstancias de cada paciente y UCIP.

1. Si el paciente esta ventilado con VAFO se irdn redu-
ciendo los parimetros hasta pasar a ventilacién conven-
cional.

2. Si el paciente esta con ventilacién convencional se
irfa disminuyendo el grado de apoyo, en general en SIMV
por presion con o sin presion de soporte, hasta retirar el
tubo endotraqueal y pasar entonces a VNI y, finalmente,
valorar la administracion de heliox.

Humidificacién y aspiraciéon de secreciones

Son aspectos importantes que deben ser cuidados en
los nifios con bronquiolitis ventilados tanto de modo con-
vencional como en VAFO. En este ultimo caso se utiliza-
rd un sistema de aspiracion en circuito cerrado.

Medidas de oxigenacién complementarias

Las indicaciones y pautas de aplicacion de NO, venti-
lacién en prono y surfactante se realizardn de forma in-
dividualizada, ya que no existen recomendaciones al res-
pecto?. Tampoco hay guias de actuacion basadas en
evidencias sobre la aplicacion de broncodilatadores (a y
B-adrenérgicos, ketamina, gases anestésicos) o heliox du-
rante la VM en las bronquiolitis?*,
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Ventilacion mecanica en el sindrome
de dificultad respiratoria aguda/lesion
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El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA),
descrito inicialmente por Ashbaugh en 1967, consiste en
un cuadro agudo de insuficiencia respiratoria hipoxémica
(Pa0,/FiO, = 200) con presencia de infiltrados bilaterales
en la placa simple de torax relacionados con un edema
pulmonar difuso no cardiogénico.
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Aunque la etiologia del SDRA es muiiltiple y variada, una
agresion (primariamente pulmonar o extrapulmonar)
puede desencadenar una respuesta inflamatoria sistémica
que perpetiie el dafio pulmonar una vez erradicada la cau-
sa inicial que puso en marcha el cuadro.
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La mayoria de pacientes con SDRA requieren VM duran-
te su evolucion, constituyendo la ventilacion convencional
optimizada segun los criterios de proteccion pulmonar el
estandar de calidad actual. Otras estrategias de ventilacion
mecinica como la VAFO, basadas asimismo en los concep-
tos de reclutamiento alveolar y mantenimiento de un vo-
lumen pulmonar adecuado, pueden constituir alternati-
vas utiles.

En esta revision se analiza asimismo el nivel de eviden-
cia con el que actualmente se utilizan recursos terapéuti-
cos como la ventilacién en prono, la inhalaciéon de 6xido
nitrico (NO) y prostaciclina, el empleo de surfactante exo6-
geno y las técnicas de soporte vital extracorpéoreo en el
manejo de pacientes con SDRA.

Palabras clave:

Sindrome de dificultad respiratoria aguda. Medicina
basada en la evidencia. Ventilacion mecdnica. Ventilacion
de alta frecuencia. Niiios.

MECHANICAL VENTILATION IN ACUTE
RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME/ACUTE
LUNG INJURY

Acute respiratory distress syndrome (ARDS), which was
first described by Ashbaugh in 1967, consists of acute hy-
poxemic respiratory failure (PaO,/FiO, = 200) associated
with bilateral infiltrates on the chest radiograph caused by
noncardiac diffuse pulmonary edema.

Although ARDS is of multiple etiology, pulmonary or ex-
trapulmonary injury can produce a systemic inflammato-
ry response that perpetuates lung disturbances once the
initial cause has been eliminated.

Most patients with ARDS require mechanical ventila-
tion. Currently, the gold standard is conventional ventila-
tion optimized to protect against ventilator-associated
lung injury. Other mechanical ventilation strategies such
as high-frequency oscillatory ventilation, which is also
based on alveolar recruitment and adequate lung volume,
can be useful alternatives.

In this review, the level of evidence for other therapies,
such as prone positioning, nitric oxide and prostacyclin
inhalation, exogenous surfactant, and extracorporeal vital
support techniques are also analyzed.

Key words:

Acute respiratory distress syndrome. Evidence-based
medicine. Mechanical ventilation. High-frequency ventila-
tion. Children.

CONCEPTOS GENERALES

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) es
la expresion clinica de un edema pulmonar bilateral rapi-
damente progresivo desencadenado por una alteracion
primariamente pulmonar. Este concepto excluye los ede-
mas pulmonares hidrostaticos originados inicialmente por
un fallo cardiaco. El SDRA fue descrito inicialmente
por Ashbaugh en 1967%; en la actualidad se define segtiin
los criterios adoptados en 1992 por la Conferencia de Con-
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TABLA 1. Definicién de sindrome de dificultad
respiratoria aguda

LPA SDRA

Comienzo Agudo
Pa0,/FiO, = 300*
Infiltrados bilaterales

PCP = 18 mmHg**

Agudo
Oxigenacion PaO,/FiO, = 200*
Infiltrados bilaterales

PCP = 18 mm Hg**

Radiologia

Hemodindmica

*Independientemente del nivel de PEEP; **o no evidencia clinica de
hipertension en la auricula izquierda.
SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda; LPA: lesion pulmonar aguda.

TABLA 2. Causas de SDRA

SDRA pulmonar (SDRAp) SDRA extrapulmonar (SDRAexp)

Aspiracion Sepsis

Infeccion pulmonar difusa Traumatismos graves extratoracicos
Casi-ahogamiento Transfusiones masivas (resucitacién)
Inhalacion toxica Pancreatitis

Contusion pulmonar Circulacién extracorpérea

senso Europeo-Americana? (tabla 1). Segin estos criterios,
el concepto de lesion pulmonar aguda (LPA) define a un
amplio espectro de alteraciones morfoldgicas y funciona-
les que, afectando al pulmén, desencadenan finalmente
un fracaso respiratorio hipoxémico (PaO,/FiO, = 300). El
cuadro se caracteriza por su comienzo agudo, su evo-
lucién rapidamente progresiva y la presencia de signos
radiol6gicos indicativos de edema pulmonar bilateral de
origen no cardiogénico. En el extremo mas grave del es-
pectro de afectacion pulmonar, Gnicamente una hipoxe-
mia mas intensa (PaO,/FiO, = 200) define al SDRA y lo
diferencia de la LPA.

A pesar de los avances en el conocimiento de la fisio-
patologia del SDRA/LPA, las continuas innovaciones tec-
nolégicas y la creciente complejidad de los protocolos
de soporte respiratorio y del resto de recursos terapéuti-
cos que rodean a estos pacientes, tras mas de tres déca-
das, la mortalidad del SDRA/LPA todavia es superior al
30%3.

FISIOPATOLOGIA

Factores desencadenantes del SDRA/LPA

El dafo pulmonar puede originarse primariamente en
el espacio alveolar (dano directo, dano pulmonar) o bien
en el espacio intravascular (dano indirecto, dafio extra-
pulmonar)*. En el dafio primariamente alveolar, agentes
aspirados o inhalados (tabla 2) lesionan inicialmente el
revestimiento epitelial alveolar; posteriormente la res-
puesta inflamatoria se extiende a los compartimentos in-
tersticial y endotelial; se habla en estos casos de SDRA
pulmonar (SDRAp). En otros casos, una alteracion pri-
mariamente extrapulmonar (tabla 2) inicia un sindrome
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TABLA 3. Ventilacién mecanica convencional.
Proteccion pulmonar en el SDRA/LPA

VCP o VCV indistintamente
Modos de control doble:
segun la experiencia*

Control*

Modo C 0 A/C en las fases agudas
VC < 6 ml/kg, tanto en VCP como VCV
VCV: Ppesera < 30 cmH,O
VCP: pico de presion < 30 cmH,0
Suficiente para FO,Hb (a) > 88%
y FiO,< 0,6
PaO, = 60 mm Hg o FO,Hb (a) > 88%
con FiO, < 0,6

Voltimenes limitados

Presiones limitadas

Titulacion de la PEEP

Objetivos gasométricos Hipercapnia permisiva. Limites
de seguridad no definidos
Corregir pH = 7,20 con bicarbonato

VCP: ventilacion controlada por presion. VCV: ventilacion controlada por
volumen. C: ventilacion controlada. A/C: ventilacion asistida/controlada.
*Modos de control doble: modos programados por volumen y ciclados por
presion.

de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) cuya célula dia-
na en el pulmén es el endotelio capilar. Posteriormente,
la inflamacién progresa a los compartimentos intersticial
y alveolar; en estos casos se habla de SDRA extrapulmo-
nar (SDRAexp). Con frecuencia, ambos mecanismos fisio-
patolégicos actdan simultineamente. De hecho, la auto-
perpetuacion del dafio pulmonar caracteristica en el
SDRAp tras la supresion del agente desencadenante es
atribuible al desarrollo de un SRIS, con independencia
de la etiologia primariamente pulmonar o extrapulmonar
del cuadro®.

Por otra parte, la aplicacién de volimenes corrientes
(VO) en torno a 10-15 ml/kg, utilizados en VM conven-
cional para conseguir la normocapnia, resultan excesivos
para pacientes con SDRA/LPA en los que es caracteristica
la falta de homogeneidad de la ventilacién pulmonar, e
inducen el desarrollo de alteraciones pulmonares indis-
tinguibles de las presentes antes del inicio del soporte
respiratorio. A estas alteraciones se les denomina lesion
pulmonar inducida por la ventilacion mecanica (LPIV).

VM eN SDRA/LPA

El empleo de VM como soporte de la funcién respira-
toria constituye la piedra angular del tratamiento en el
SDRA/LPA. Las técnicas que actualmente se consideran
mis eficaces se exponen seguidamente:

VM convencional de proteccién pulmonar

Los conocimientos actuales de la fisiopatologia del
SDRA/LPA han permitido desarrollar estrategias de venti-
lacion basadas en el reclutamiento alveolar y en el man-
tenimiento de un volumen pulmonar adecuado, evitando
la sobredistension, el colapso ciclico de unidades bron-
coalveolares y el empleo de FiO, elevadas. Dichas técni-
cas de ventilacion mecanica se engloban dentro del con-
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cepto de “VM convencional con protecciéon pulmonar” y
su aplicacion en la practica clinica ha conseguido un des-
censo de la mortalidad del SDRA/LPA’. La VMC optimi-
zada segun el concepto de proteccion pulmonar (tabla 3),
constituye la Gnica opcién terapéutica recomendable con
un nivel A de evidencia3.

En la programacién de una VMC de proteccién pulmo-
nar debemos tener en cuenta los siguientes puntos:

Eleccion del control por presion o por volumen. No hay
estudios que determinen diferencias de eficacia o seguri-
dad entre la ventilacion controlada por volumen (VCV) y
la ventilacion controlada por presién (VCP) cuando la
presion de meseta (Ppegern) O €l pico de presion (Ppe,)
no sobrepasan los 30 cmH,O y en ambas el VC estd limi-
tado a 6 ml/kg®®11, Con los nuevos respiradores también
se pueden utilizar modos de ventilacion de “doble con-
trol” (programados por volumen y ciclados por presion).
No hay estudios que determinen la mayor eficacia o se-
guridad de estas nuevas modalidades en el paciente con
SDRA/LPA, por lo que su utilizacion depende de la ex-
periencia del operador.

Objetivos gasométricos. Hipercapnia permisiva

1. Oxigenacion. El objetivo ideal es conseguir una
PaO, = 60 mm Hg con FiO, < 0,6 lo antes posible. La me-
joria en la oxigenacién debe lograrse, preferentemente,
con una correcta optimizacién de la PEEP.

2. Ventilacion. Limitar el VC a 6 ml/kg implica aceptar
cierto grado de hipercapnia (hipercapnia permisiva). Esta
estrategia es recomendable con un nivel de evidencia
grado A en el SDRA graved. Con frecuencia se alcanzan
niveles de pH = 7,20 y PaCO, = 60 mm Hg y se consi-
deran seguros en la practica clinica habitual, aunque aci-
dosis respiratorias mds extremas también se han mostra-
do seguras en estudios no controlados’. Habitualmente,
se contribuye a la compensacién renal de la acidosis in-
fundiendo soluciones alcalinas si el pH desciende por de-
bajo de 7,20. Por lo general, pasadas las primeras 24 h,
el rinén normofuncionante suele ser capaz de realizar
una compensacion metabolica eficaz.

Modo de ventilacion. En la fase aguda del fracaso res-
piratorio hipoxémico la mayorfa de autores elige la ven-
tilacion controlada (C) o asistida-controlada (A/C).

PEEP. El mecanismo mds utilizado para aumentar la
oxigenacion de los pacientes con SDRA es la utilizacion
de PEEP al final de la espiracion que permite el recluta-
miento de tejido pulmonar previamente no funcionante, y
mantiene abiertas las unidades broncoalveolares con una
constante de tiempo mas larga y evitando su colapso ci-
clico'2.

La PEEP 6ptima es aquella que consigue mejor oxige-
nacién con la minima interferencia hemodindmica. Una
PEEP excesiva podria dificultar el retorno venoso al co-
razon y disminuir el gasto cardiaco, mientras que una
PEEP insuficiente no evita la pérdida de ventilacion pul-
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monar. Aunque para programar la PEEP 6ptima se reco-
mienda utilizar la curva estitica de presién-volumen, su
determinacion es laboriosa e interfiere con la ventilacion,
por lo que no se suele utilizarse de forma habitual en la
practica clinica. La mayoria de autores recomienda un ni-
vel de PEEP suficiente para conseguir una fraccion de
oxihemoglobina (FO,Hb) adecuada (> 88%) con una
FiO, no téxica (< 60%)13.

El uso de PEEP en el SDRA es recomendable con un ni-
vel de evidencia C3.

Ventilacién con relacion inspiracion:
espiracion invertida (IRV)

La lesién pulmonar en el SDRA/LPA no es homogénea,
lo cual puede determinar una gran diferencia en la distri-
bucién de la presion durante la inspiracion. La prolonga-
cion del tiempo inspiratorio asegura una ventilacion mas
homogénea y mantiene los alvéolos mas colapsables
abiertos durante periodos de tiempo largos. A pesar de
estas ventajas teéricas, existen controversias sobre el uso
de una relacion inspiracion:espiracion invertida, ya que
en estudios aleatorizados (con un ndmero muy limitado
de casos y controles) y comunicaciones de casos, se ha
encontrado superioridad de la ventilacion controlada por
presion con relacion LE invertida (VCP-IRV) respecto a
la VMC y viceversal4. Por tanto, y aunque no se puede
establecer una evidencia clara para su utilizacion, la
VCP-IRV se considera una alternativa dentro del arsenal
terapéutico de la VMC en situaciones de ARDS severo!s.

Ventilacién pulmonar independiente

La ventilacién pulmonar independiente con tubo endo-
traqueal de doble luz es una técnica que permite aplicar
a cada pulmén diferentes pardmetros respiratorios. Se
han documentado buenos resultados en adultos durante
el tratamiento de casos aislados de SDRA/LPA de distri-
bucioén tipicamente asimétrica (contusiones pulmonares,
neumonias unilaterales), asi como en SDRA/LPA compli-
cados con grandes neumotérax>10, Su aplicacion en nifios
pequenos es muy complicada ya no existen tubos de do-
ble luz de calibre adecuado. La falta de estudios contro-
lados y aleatorizados permite establecer Ginicamente una
recomendacion de grado E en su empleo?.

Ventilacién en decibito prono

La ventilacién en dectbito prono es una sencilla medi-
da de reclutamiento pulmonar!’. El mecanismo que pro-
duce la mejoria de la oxigenacién en pacientes con
SDRA/LPA es multiple y no completamente aclarado (v. el
articulo “Ventilaciéon en prono”).

En diversos estudios no controlados'®, se aprecia me-
jora de la oxigenacion hasta en dos terceras partes de pa-
cientes con SDRA/LPA ventilados en prono. El tnico es-
tudio controlado y aleatorizado disponible! encontré un
aumento de la oxigenacién en los pacientes con SDRA
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mds graves, no disminuyendo la mortalidad ni la inci-
dencia de fracaso multiorganico. Por ello, no se reco-
mienda la utilizacién sistematica de postura en prono en
los pacientes con LPA (recomendacion grado B en con-
tra). En casos seleccionados de SDRA grave se podria
utilizar, con un grado de evidencia C.

Ventilacién de alta frecuencia

La ventilacion de alta frecuencia oscilatoria (VAFO) es
una técnica basada en la proteccién pulmonar a través
empleo de VC inferiores al espacio muerto a una fre-
cuencia suprafisiologica, con lo que se consigue el reclu-
tamiento progresivo de unidades broncoalveolares co-
lapsadas y el posterior mantenimiento de un volumen
pulmonar 6ptimo (v. articulo “Ventilacion de alta fre-
cuencia”).

La VAFO, a tenor de los escasos estudios clinicos dis-
ponibles, parece una técnica de rescate eficaz y segura en
los pacientes en estado critico en los que la VMC no es
efectiva?®-?2, A pesar de que la VAFO demuestra mayor
eficacia cuando se inicia de forma precoz, en la practica
clinica se sigue recurriendo al rescate pulmonar con
VAFO tras horas o dias de tratamiento con VMC, en pa-
cientes con elevados indices de oxigenacion, en los que
la VMC se considera una opcion terapéutica agotada.

Desde el punto de vista de la medicina basada en la
evidencia puede constituir una opcién adicional de “pro-
teccion pulmonar” (grado de evidencia E). No obstante,
son necesarios estudios prospectivos aleatorizados que
estudien sus ventajas frente a otras estrategias protecto-
ras de VMC, perfilen sus indicaciones, el momento de ini-
cio y los protocolos a aplicar en cada paciente??23,

Ventilacion liquida

La ventilacion liquida total o parcial es en el momento
actual un recurso terapéutico experimental en el manejo
del SDRA. El relleno total o parcial de la via aérea con de-
rivados perfluorocarbonados (PFC) permite reclutar uni-
dades previamente colapsadas y hace desaparecer la in-
terfase alveolar aire-liquido, reduciendo asi la tension
superficial de las unidades broncoalveolares deficientes
en surfactante. Son necesarios estudios que determinen la
utilidad de la técnica en el soporte respiratorio de pa-
cientes con SDRA/LPA.

OTROS TRATAMIENTOS INDEPENDIENTES DE LA VM

Vasodilatadores pulmonares selectivos
de las zonas ventiladas

Oxido nitrico inhalado

El 6xido nitrico (NO) es un vasodilatador pulmonar
selectivo que, administrado por via inhalada, aumenta la
perfusion de los pequenos vasos mas proximos a los al-
véolos ventilados (v. articulo “Oxido nitrico”). El benefi-
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LPA-SDRA VCM OPTIMIZADA

[SDRA REFRACTARIO] ECMO

W Figura 1. Esquema general de

AFO + SURFACTANTE manejo terapéutico del sindro-

SDRA GRAVE VCP-IRV + PRONO + O.NITRICO * V.

me de dificultad respiratoria
\M aguda (SDRA). LPA: lesion pul-
monar aguda. Prono: posicion

en prono. VCP: ventilacion con-
trolada por presion. IRV: rela-
cion LE invertida.

cio sobre la oxigenacion derivado de la mejor relacion
ventilacion-perfusion parece ser transitorio y limitado a
las primeras 72 h; asimismo, los estudios aleatorizados
mis recientes no demuestran disminucion de la mortali-
dad tras el empleo de NO en pacientes con SDRA/LPAZ%,

Por todo ello, su uso sistematico no puede ser reco-
mendado, aunque el hecho de que el NO pueda reducir
la necesidad de ECMO, permite hacer una recomenda-
cion de grado C acerca de su uso en pacientes con hipo-
xemia grave.

Prostaciclina inhalada

La prostaciclina es otro potente vasodilatador que ad-
ministrado por via inhalatoria actda selectivamente sobre
alvéolos ventilados. Es mucho mas cara y dificil de admi-
nistrar que el NO. La falta de estudios controlados y alea-
torizados impide realizar una recomendacion acerca de
su uso.

Asistencia vital extracorpérea

El concepto de asistencia vital extracorpérea engloba la
depuracién extracorpérea de CO, y la oxigenacion con
membrana extracorpérea o ECMO. La ECMO puede resul-
tar Gtil en SDRA/LPA con hipoxemia refractaria20:27. No
existen trabajos que demuestren disminucién de la morta-
lidad en SDRA/LPA utilizando la depuracion extracorpo-
rea de CO, para compensar la hipercapnia derivada de la
inversion de la relacion inspiracion-espiracion en VCP-IRV.

En la actualidad no se recomienda la utilizacion de
ECMO de forma sistemdtica en el tratamiento del SDRA
(grado de evidencia C), pudiendo ser utilizado como al-
ternativa terapéutica de rescate en situaciones de hipo-
xemia grave (grado de evidencia E). Estd por demostrar
que el empleo de técnicas de asistencia vital extracorpo-
rea como tratamiento de primera linea pueda minimizar
el desarrollo de LPIV en SDRA/LPA.

Surfactante exégeno

Aunque se conoce la contribucion del deterioro del sis-
tema surfactante a la fisiopatologia del SDRA/LPA, y exis-
ten comunicaciones de casos y trabajos no controlados
en los que se ha encontrado que la administracion de sur-
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factante produce una mejoria en la oxigenacioén en pa-
cientes con SDRA/LPA, los resultados de los dos Ginicos
estudios controlados y aleatorizados no permiten hacer
una recomendacion sistemdtica de su uso en SDRA/LPA%S,
Son necesarios estudios del mismo nivel para determinar
el efecto de la administracion intratraqueal de surfactante
natural.

Farmacos antiinflamatorios

Antiinflamatorios esteroideos

A pesar del efecto antiinflamatorio de la corticoterapia
a elevadas dosis que podria actuar como modulador del
dano pulmonar atribuible al SRIS, los desfavorables resul-
tados derivados del empleo de elevadas dosis de metil-
prednisolona? permiten hacer una recomendacion de
grado A en contra de su uso en las fases iniciales del
SDRA/LPA. Sin embargo, se recomiendan dosis bajas de
corticoides en los estadios fibroproliferativos®® (recomen-
dacion de grado O).

Antiinflamatorios no esteroideos

También se ha propuesto la administracion en el
SDRA/LPA de antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
que inhiben la via metabodlica de la ciclooxigenasa, para
disminuir la produccién de mediadores de la respuesta
inflamatoria derivados del metabolismo de acido araqui-
donico. El empleo de ibuprofeno®! no ha demostrado
efectos beneficiosos en pacientes con SDRA/LPA, lo cual
permite hacer una recomendacién de grado C en contra
de su uso.

CONCLUSIONES

La VMC optimizada segtn el concepto de proteccion
pulmonar es la piedra angular sobre la que se debe ba-
sar el tratamiento respiratorio del SDRA/LPA. Sin embar-
20, no se deben olvidar otras opciones terapéuticas (ven-
tilacion en prono, NO, IRV, VAFO, ECMO) que pueden
utilizarse de forma asociada, en busca de un efecto be-
neficioso aditivo (fig. 1). Probablemente el tratamiento
del SDRA debera ser resultado de una combinacion de
distintos tratamientos (tabla 4), que permitan ganar tiem-
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TABLA 4. Grado de recomendacion de los recursos

terapéuticos

Tratamiento Recomendaciéon Grado

Presion positiva al final

de la espiracion St ©
VM convencional optimizada

con hipercapnia permisiva St
Ventilaciéon pulmonar independiente St g
Ventilacién en prono sistematica

en LPA No B
Ventilacién en prono en SDRA grave St C
IRV: ventilacién con relacion L.E

invertida Incierta
VAFO de rescate St E
Ventilacion liquida Incierta
ECMO de rutina No
ECMO en SDRA con hipoxemia grave St B
Inhalacion rutinaria de NO No
Inhalacion de NO en SDRA

con hipoxemia grave St ©
Prostaciclina en aerosol Incierta
Surfactante Incierta
Corticoterapia en fase aguda No A
Corticoterapia en fase fibroproliferativa St @
Antiinflamatorios no esteroideos No ©

Modificada de Kopp et al3.
SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda; LPA: lesion pulmonar aguda;
NO: oxido nitrico.

po para conseguir la recuperacion pulmonar sin causar
un dano anadido3?.
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Ventilacion mecanica en cardiopatias
congénitas e hipertension pulmonar

J.L. Vizquez Martinez, 1. Martos Sanchez, E. Alvarez Rojas y C. Pérez-Caballero

Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos. Hospital Ramon y Cajal. Madrid. Espana.

El sistema cardiocirculatorio y el pulmonar funcionan
en estrecha interrelacion (unidad cardiopulmonar). La VM
origina cambios en los volimenes pulmonares, alterando
el tono del sistema nervioso auténomo y produciendo ta-
quicardia o bradicardia, segiin el VC utilizado. Disminuye
ademas los volimenes de llenado cardiacos y altera las re-
sistencias vasculares pulmonares. Por otra parte, aumen-
ta las presiones intratoricicas, que generalmente conduce
a una disminucion del retorno venoso a la auricula dere-
cha y a un aumento de la poscarga del ventriculo derecho,
y a una disminucién del llenado y de la poscarga del ven-
triculo izquierdo. La contractilidad miocardica se vera re-
ducida si disminuye el flujo coronario. Sin embargo, en el
caso de existir un fallo cardiaco, la ventilacion mecanica
resulta especialmente beneficiosa, al corregir la hipoxia y
la acidosis, reducir el trabajo de la musculatura respirato-
ria y ayudar al vaciamiento del ventriculo izquierdo.

La VM en las cardiopatias congénitas puede indicarse
como soporte vital o bien con fines fisiopatoldgicos, para
modificar la relacion entre los flujos pulmonar y sistémi-
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co. En general, en el caso de hiperaflujo pulmonar utiliza-
remos estrategias ventilatorias encaminadas a incremen-
tar las resistencias vasculares pulmonares, mediante el
uso de presiones en la via aérea altas, e incluso mediante
la administracion de FiO, < 21 %. En caso de hipoaflujo, se
utilizaran las menores presiones intratoracicas posibles,
especialmente en caso de hipertension pulmonar, que ade-
mas requerira utilizar una elevada FiO,.

Sin embargo, la VM no es inocua, por lo que debera reti-
rarse de la forma mas precoz posible, incluso ya en el pro-
pio quiréfano, al final de la cirugia, cuando el nifio esta
estable y necesita minimo soporte cardiovascular. Cuando
esto no sea posible, se realizara el destete en la UCIP. Pues-
to que no existen unos criterios predictivos de éxito en el
destete especificos para el nifio con cardiopatia, se utiliza-
ran los habituales en la practica clinica.
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Ventilacion mecdnica. Cardiopatias congénitas. Hiper-
tension pulmonar. Niiios. Interacciones cardiopulmonares.
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