SECIP. Ventilacion en situaciones especiales

372

zed phase 1I trial. Inhaled Nitric Oxide in ARDS Study Group.
Crit Care Med 1998;26:15-23.

25. Sokol J, Jacobs SE, Bohn D. Inhaled nitric oxide for acute hypo-
xemic respiratory failure in children and adults. Cochrane Data-
base Syst Rev 2000;4:CD002787.

26. Michaels AJ, Schriener RJ, Kolla S, Awad SS, Rich PB, Reickert
C, et al. Extracorporeal life support in pulmonary failure after
trauma. J Trauma 1999;46:638-45.

27. Lewandowski K, Rossaint R, Pappert D, Gerlach H, Slama K],
Weidemann H, et al. High survival rate in 122 ARDS patients
managed according to a clinical algorithm including extracorpo-
real membrane oxygenation. Intensive Care Med 1997;23:819-35.

28. Anzueto A, Baughman RP, Guntupalli KK, Weg JG, Wiedemann
HP, Raventos AA, et al. Aerosolized surfactant in adults with
sepsis-induced acute respiratory distress syndrome. Exosurf
Acute Respiratory Distress Syndrome Sepsis Study Group.
N Engl J Med 1996;334:1417-21.

29. Bone RC, Fisher C Jr, Clemmer TP, Slotman GJ, Metz CA.
Early methylprednisolone treatment for septic syndrome
and the adult respiratory distress syndrome. Chest 1987;92:
1032-6.

30. Meduri GU, Headley AS, Golden E, Carson SJ, Umberger RA,
Kelso T, et al. Effect of prolonged methylprednisolone therapy
in unresolving acute respiratory distress syndrome: A randomi-
zed controlled trial. JAMA 1998;280:159-65.

31. Bernard GR, Wheeler AP, Russell JA, Schein R, Summer WR,
Steinberg KP, et al. The effects of ibuprofen on the physiology
and survival of patients with sepsis. The Ibuprofen in Sepsis
Study Group. N Engl ] Med 1997;336:912-8.

32. Ullrich R, Lorber C, Roder G, Urak G, Faryniak B, Sladen RN, et
al. Controlled airway pressure therapy, nitric oxide inhalation,
prone position, and extracorporeal membrane oxygenation
(ECMO) as components of an integrated approach to ARDS.
Anesthesiology 1999; 91:1577-86.

Ventilacion mecanica en cardiopatias
congénitas e hipertension pulmonar
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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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MECHANICAL VENTILATION IN CONGENITAL
HEART DISEASE AND PULMONARY
HYPERTENSION

The cardiovascular and respiratory systems act as a
functional unit. Mechanical ventilation modifies pul-
monary volumes, which generates changes in autonomic
nervous system reactivity and provokes tachy- or brady-
cardia (depending on the tidal volume used). Mechanical
ventilation also decreases cardiac filling volumes (pre-
load) and alters pulmonary vascular resistances. In addi-
tion, intrathoracic pressures are enlarged, which usually
produces a decrease in right atrium filling and an increase
in right ventricle afterload, as well as a decrease in left
ventricle filling and afterload. If coronary flow is im-
paired, myocardial contractility is reduced. However, if
cardiac failure is present, mechanical ventilation is espe-
cially beneficial because it corrects hypoxia and respira-
tory acidosis, decreases the work of breathing, and im-
proves stroke volume.

Mechanical ventilation in congenital heart diseases is
indicated either as lifesaving support or as physiopatho-
logical treatment to modify the ratio between pulmonary
and systemic flow. As a general rule, if excessive pul-
monary blood flow is present, the aim of respiratory sup-
port is to increase pulmonary vascular resistance by us-
ing high levels of airway pressure and even by delivering
FiO, < 21%. When there is low pulmonary flow, the low-
est possible intrathoracic pressures should be used, espe-
cially in cases of pulmonary hypertension, which will
also require high FiO,.

However, mechanical ventilation has adverse effects and
consequently it must be stopped as early as possible, once
the child is stable and requires minimal cardiopulmonary
support. Weaning can even be performed in the operat-
ing room, when the surgical procedure is finished. When
this is not possible, weaning should be performed in the
pediatric intensive care unit. Because there are no criteria
for successful withdrawal of mechanical support in con-
genital heart disease, general pediatric criteria should be
used.

Key words:

Mechanical ventilation. Congenital beart disease. Pul-
monary bypertension. Children. Cardiorespiratory inter-
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INTRODUCCION

El sistema cardiocirculatorio y el pulmén funcionan
como una unidad (unidad cardiopulmonar), de manera
que la hemodindmica influye en la ventilacion, y vicever-
sa. Esta interrelacion depende fundamentalmente de:

1. La existencia de enfermedad pulmonar.

2. La existencia de enfermedad cardfaca.

3. El tipo de respiracion del paciente: la respiracion
artificial supone generalmente efectos contrapuestos a la
respiracion espontinea.

4. Otros tratamientos instaurados, médicos y quirtrgicos.
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INFLUENCIA DE VM EN LA HEMODINAMICA

Los cambios hemodindmicos que produce la VM se de-
ben a cambios de presion intratoracica y a cambios de
volimenes pulmonares. A su vez, esta interrelacion se
modula por la propia interdependencia de ambos ven-
triculos cardiacos, y por el estado de reactividad de la
vasculatura pulmonar!.

Como premisa, se puede afirmar que las diferentes mo-
dalidades de VM convencional tienden a producir efectos
hemodinamicos similares, en tanto y cuanto condicionen
similares cambios de volimenes y presiones intratoraci-
cas. Asi mismo, todos estos efectos se exacerban por la
hiperinsuflacion y por la coexistencia de hipovolemia. Sin
embargo, la ventilacién con alta frecuencia deteriora me-
nos la hemodindmica?.

Efectos inducidos por los cambios de volimenes
pulmonares

1. Alteracién del tono del sistema nervioso auténomo:
el uso de VC en los rangos habituales (6-10 ml/kg) pro-
duce taquicardia por anulacién del tono parasimpatico;
ademas, aumenta la liberacion de renina y péptido na-
triurético atrial. Cuando se utilizan VC > 10-15 ml/kg o
excesivamente bajos, se produce bradicardia, también
por su interferencia con los arcos reflejos mediados va-
galmente.

2. El aumento de volumen pulmonar limita los vola-
menes cardiacos absolutos: VC normales producen dis-
minucion del llenado del ventriculo derecho; VC elevados
y/o pulmones sobredistendidos disminuyen el llenado del
ventriculo derecho (VD) y también del ventriculo izquier-
do (VD remedando un auténtico taponamiento cardiaco.

La VM, si logra aumentar la PaO,, disminuir la PaCO,
o reexpandir atelectasias condiciona una disminucién de
las resistencias vasculares pulmonares (RVP). Si la VM
produce una hiperinsuflacion aumenta las RVP. Si produ-
ce una insuficiente apertura alveolar, se producird un au-
mento de las RVP por vasoconstriccion hipéxica.

Efectos inducidos por el aumento de presién
intratoracica

1. Disminuye el retorno venoso a la auricula derecha
(disminuye la precarga del VD).

2. En inspiracion disminuye el flujo coronario del VD
(disminuye la contractilidad).

3. Aumenta la poscarga del VD al aumentar las RVP.

4. Disminuye la precarga del VI (porque se desvia el
septo interventricular hacia la izquierda y porque se com-
prime directamente el VI por unos pulmones aumentados
de volumen).

5. Disminuye la contractilidad del VI (por disminuir el
flujo coronario).

6. Reduce la poscarga del VI (disminuye la tension in-
tramural) siempre y cuando se mantenga constante la PA.
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Pese a estos efectos adversos en un corazén sano, la
aplicacion de VM en el nifo con fallo cardiaco resulta be-
neficiosa3 al disminuir el consumo de O, (disminuye el
trabajo de la musculatura respiratoria), corregir la hipo-
xia y la acidosis respiratoria (aumentando la contractili-
dad miocérdica y la eyeccion del VD), disminuir la pre-
carga en situaciones de hipervolemia y/o edema de
pulmén, y ayudar al vaciamiento del VI (disminuyendo la
poscarga en inspiracion).

INFLUENCIA DE LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS
EN LA FUNCION RESPIRATORIA
Pueden distinguirse varios grupos fisiopatologicos?:

1. Situaciones con hiperaflujo pulmonar: aumentan el
cortocircuito intrapulmonar y el desequilibrio ventila-

TABLA 1. Causas mas frecuentes de insuficiencia
respiratoria en el nifo cardipata

Sistema nervioso central
Encefalopatia hipoxica
Patologia extrapiramidal
Excesiva sedacion
Agitacion-dolor

Neuromuscular
Parilisis diafragmatica
Debilidad muscular por malnutricion
Polineuromiopatia del paciente critico

Pared tordcica
Cifoescoliosis
Cierre diferido del esternon

Vias respiratorias
Broncospasmo
Laringotraqueobroncomalacia
Compresion traqueobronquial por estructuras vasculares
Acumulacion de secreciones
Edema postextubacion
Parilisis de cuerdas vocales

Pulmonares
Bronconeumonia
Atelectasia
Derrame pleural
Quilotorax
Neumotorax
Dano pulmonar inducido por la ventilacion
Dano pulmonar por la circulacion extracorpérea
SDRA
Displasia broncopulmonar

Cardiacas
Insuficiencia cardiaca
Edema pulmonar cardiogénico
Hipoxemia grave
Arritmias
Persistencia de lesiones residuales tras la cirugia

Sistémicas
Sepsis
Anemia
Malnutricion
Ascitis masiva
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cion/perfusion (V/Q), disminuyen la complianza, y au-
mentan la resistencia de la via aérea grande y pequena
por ensanchamiento del arbol arterial y acumulacion de
liquido peribronquial. Tienden a producir hipoxia y re-
tencion de CO,.

2. Situaciones con hipoaflujo pulmonar: aumentan el
espacio muerto fisiol6gico y la complianza. Con frecuen-
cia se asocian a hipodesarrollo de la via aérea, aumen-
tando las resistencias de éstas.

3. Situaciones con obstruccion del flujo de entrada o
de salida del VI: producen congestion pulmonar venosa;
se comportan andlogamente al grupo de hiperaflujo pul-
monar.

4. Cardiopatias congénitas asociadas a hipertension
pulmonar.

5. Compresiones extrinsecas de la via aérea: por una
auricula izquierda dilatada, por dilataciones arteriales
(postestendticas o por Fallot con agenesia de valvula pul-
monar) o por presencia de anillos vasculares. Pueden
ocasionar malacia de la via aérea por destruccion cartila-
ginosa.

6. Postoperatorio de las cardiopatias congénitas: pue-
den coincidir diversas alteraciones, lesiones cardiacas re-
siduales, cierre esternal diferido, dafio pulmonar inducido
por la circulacion-extracorporea e hipotermia, neumonia
nosocomial, atelectasia, broncodisplasia, neumotorax,
efusiones pleurales, pardlisis frénica, lesiones de via aérea
alta por la intubacion, presencia de dolor y/o agitacion,
malnutricion, alteraciones neurolégicas y anemia.

La tabla 1 recoge las causas mas frecuentes e impor-
tantes de insuficiencia respiratoria en los nifios con car-
diopatias y en el postoperatorio de cirugia cardiaca®, que
pueden hacer precisar ventilacion mecanica o prolongar
la misma.

INDICACIONES DE VENTILACION MECANICA

EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

. Corregir la hipoxia.

. Mantener una ventilacioén alveolar adecuada.

. Disminuir el trabajo respiratorio.

. Manejar el flujo sanguineo pulmonar y sistémico.
. Asegurar la via aérea en el paciente postoperado.

ol W~

ESTRATEGIAS VENTILATORIAS

1. Cardiopatias congénitas con hiperaflujo pulmonar:
la VM se encamina a aumentar las RVP mediante el uso
de FiO, ambiente, frecuencia respiratoria baja y aumen-
tando la presion media en la via aérea con la PEEPO,
Debe evitarse la hiperventilacion.

2. Cardiopatias con hipoaflujo pulmonar: la estrate-
gia ventilatoria tratara de disminuir las RVP y mejorar la
funcion del VD, mediante el uso de FiO, altas, frecuen-
cia respiratoria alta y minimizando la presion media en
las vias aéreas (PMVA).
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3. Conexiones sistema venoso sistémico-arterias pul-
monares: cirugias tipo Glenn o Fontan, en las cuales se
requieren presiones vasculares pulmonares minimas para
que el flujo sea eficaz. En estos procesos seria ideal la VM
con presion negativa o la VAFO sincronizada con la sis-
tole. En caso de VM convencional, deberdn utilizarse mo-
dalidades con las minimas PMVA, aunque evitando la
aparicion de atelectasias, siendo muy importante una ex-
tubacion lo mas precoz posible”.

4. Hipertension pulmonar: en los nifios con hiper-
tensién pulmonar (HTP) importante o con riesgo de cri-
sis de HTP en el postoperatorio es recomendable la me-
dicion directa de la PA pulmonar mediante la colocacion
dirigida por flujo de un catéter en la arteria pulmonar
(Swan-Ganz o Berman), o introducido directamente du-
rante la cirugia. El objetivo es mantener PaO, > 100 mmHg,
PaCO, < 40 mmHg y pH 7,40, y puede necesitarse la ad-
ministracién de bicarbonato. Se aconseja mantener una
adecuada analgosedacion, y anadir relajacion muscular
en casos de hipertension pulmonar grave o crisis de HTP.
La estrategia ventilatoria consistira en utilizar FiO, eleva-
das, VC altos con bajas frecuencias, tiempos inspiratorios
(T) cortos, y baja PMVA. Se aconseja mantener la VM
24-48 h después de la intervencion, realizar las aspiracio-
nes de secreciones endotraqueales con hiperoxigenacion
previa (FiO, 100%) y la retirada de la ventilacion debe ser
cautelosa. Asi mismo se administrara 6xido nitrico inhala-
do (NO) 5-20 ppm como agente vasodilatador pulmonar
selectivo®. En casos de no mejoria esta indicada la VAFO
y, si no se produce mejoria, la ECMO.

5. Situaciones con un Unico ventriculo manejando
gasto cardiaco derecho e izquierdo: en estos casos, la
modificacion de las RVP mediante la VM permitird balan-
cear el flujo pulmonar y el sistémico. Arquetipo de esta si-
tuacion es la hipoplasia del VI y su correccion mediante
la cirugia tipo Norwood; cuando predomina un Qp/Qs
elevado es necesario incrementar la RVP mediante el in-
cremento de la PMVA, administrando incluso FiO, 0,21
(suplementando el aire con CO,) e intentando mantener
el pH entre 7,35 y 7,45, la PCO, entre 40 y 45 mmHg y la
SatO, entre 70 y 80 %”°.

6. Cardiopatias con aumento del consumo de O,:
debe adaptarse la programacion del respirador para lo-
grar la mayor sincronia del respirador con el paciente,
pudiendo ser necesario profundizar la sedacion, la anal-
gesia y/o la relajacion muscular.

7. Retencién de CO,: Si esta producida por broncos-
pasmo via aérea pequefa: aumentar el tiempo espiratorio
(T, disminuir el inspiratorio (Tp; si es secundaria a tra-
queobroncomalacia: aplicar una PEEP que mantenga la
apertura de la via aérea y utilizar tiempos espiratorios
largos.

8. Hipoxemia por cortocircuito intrapulmonar: au-
mentar la FiO,, la PEEP, alargar el T;, aumentar el VC o
PIP (segun la modalidad utilizada).
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9. Disfuncion ventricular: disminuir la poscarga me-
diante la reduccion de la PMVA (T, cortos, PEEP baja),
hiperventilar e hiperoxigenar. Valorar la VM de alta fre-
cuencia.

10. Disfuncion ventricular izquierda: para facilitar el lle-
nado ventricular (reducir la PMVA), utilizar “efecto masaje
cardiaco” (VC, 15-20 ml/kg, siempre que no haya riesgo
de barotrauma), frecuencia respiratoria baja, Ti corto).

Extubacién

Los criterios de extubacion del paciente con cardiopatia
congénita son iguales a los de cualquier otro tipo de en-
fermo en VM9, pero, ademds, si se trata de un postope-
rado de cirugia cardiaca debera cumplirse:

1. Nifo despierto y reactivo, con buen tono muscular.

2. Gasto cardiaco al menos 2 I/min/m? y/o minimo
apoyo inotropico.

3. Pa0O,, 80-100 mmHg con FiO, < 0,5 (excepto en car-
diopatias ciangenas).

4. Temperatura rectal de al menos 36 °C.

5. No evidencia de acidosis metabdlica, ni de secre-
ciones respiratorias copiosas, ni convulsiones.

6. Débito del drenaje tordcico < 1 ml/kg/h.

7. Hemostasia controlada.

Al no existir unos predictores especificos para conse-
guir una extubacién exitosa en los niflos con cardiopa-
tias congénitas, el destete se realizard siguiendo los mis-
mos criterios que en el resto de la patologia pediatrica.

Existe una tendencia creciente a realizar extubacién
precoz (en el quir6fano o inmediatamente al ingreso en
la UCIP) en los pacientes operados de cardiopatia con-
génitall. Esta politica se ha mostrado segura y ha permi-
tido disminuir la tasa de complicaciones pulmonares (ex-
tubacion accidental, intubacion selectiva de un bronquio,
edema subglético) e infecciosas (neumonia nosocomial).
Otros beneficios son: disminucién de la necesidad de se-
dacion adicional acortando el tiempo de estancia en UCIP
y disminucion del riesgo de desencadenar crisis hiper-
tensivas pulmonares durante la aspiracion de secrecio-
nes endotraqueales.
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Ventilacion mecanica neonatal
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Resumen

La enfermedad respiratoria grave es un problema fre-
cuente en el recién nacido prematuro. Se revisan las dis-
tintas modalidades de ventilacion mecanica utilizadas en
el recién nacido, sus indicaciones, los parametros a fijar,
asi como las posibles complicaciones.
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NEONATAL MECHANICAL VENTILATION

Severe respiratory failure is a common problem in pre-
mature neonates. We review the various ventilation modes
available in the neonatal intensive care unit, as well as
their indications, settings and complications.

Key words:
Mechanical ventilation. Newborn. Mechanical ventila-
tion settings. Complications.

INTRODUCCION

La mayor mortalidad y morbilidad neonatal se produ-
cen en grandes inmaduros. La insuficiencia respiratoria es

Correspondencia: Dr. A. Bonillo Perales.

la principal causa de fallecimiento de estos pacientes.
Puesto que un gran porcentaje de prematuros precisan
VM, la formacién e investigacion pedidtricas deben prio-
rizar el mejor conocimiento, prevencion, diagnéstico pre-
coz y tratamiento de la insuficiencia respiratoria en gene-
ral y del manejo de la ventilacion mecénica en particular.
En esta linea, el Grupo de Trabajo sobre Patologia Respi-
ratoria de la Sociedad Espanola de Neonatologia realiza
aportaciones especialmente valiosas sobre la ventilacion
mecinica en recién nacidos, recomendaciones que noso-
tros compartimos y difundimos en el presente trabajo.

La respiracion y ventilacion del recién nacido es di-
ferente a la de lactantes y ninos, presentando peculiari-
dades fisiopatoldgicas especificas, entre las que desta-
canl:

1. Una menor capacidad para aumentar el volumen
inspiratorio, que junto con unos volimenes residuales
muy bajos favorecen el colapso alveolar.

2. En el recién nacido pretérmino, el déficit de surfac-
tante lleva a un colapso alveolar con pérdida de alvéolos
funcionantes, disminucion de la complianza, hipoventila-
cion y aumento del cortocircuito intrapulmonar.
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