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Desde el periodo 1945-1951, lapso durante el
cual la Neonatologia se, constituyé en subespe-
cialidad pediatrica, las expectativas de vida del
recién nacido han progresado notablemente.

En este trabajo, por razones de espacio y bre-
vedad olvidaremos las importantes contribucio-
nes que en este campo aporto la Obstetricia asi
como la constitucion y creacion de la Perinatolo-
gia, forma de equipo y trabajo sin la cual ya no es
posible concebir la lucha por el bienestar de la
madre y el nifo.

La Dificultad Respiratoria de Recién Nacido
(D.R.R.N.) ha constituido y constituye un dificil y
duro problema para el neonatdlogo; como vere-
mos en estas lineas la luz poco a poco comienza
a vislumbrarse pero aun nos queda un residuo
amargo formado por el numero grande aunque
decreciente de recién nacidos que perdemos y
aquéllos que quedan con secuelas neuroldgicas.

En esta lucha el descubrimiento de la substan-
cia surfactante constituye un hito de incalculable
valor que sin duda dio y seguird dando frutos.
Avery y Mead en el afo 1959, demostraron bri-
llantemente la deficiencia de surfactante en los
pulmones de bebés afectados con Membrana
Hialina.

Poco haciamos en la decada del 60 por aque-
llos pequenitos que se esforzaban por respirar
en pesadas, poco practicas e incomodas incuba-
doras. La Dificultad Respiratoria del Recién Naci-
do era considerado un proceso que evolucionaba
espontaneamente hacia la curacion o hacia la
muerte en pocas horas con un fin letal en el 50%
de los casos.

El médico mantenia casi una actitud expectan-
te. La idea que se nos ensefiaba aun en los cen-
tros mas sofisticados, era "No togue en lo posible
al bebé”, concepto éste que si bien tiene en la
actualidad un sentido general en la organizacion
de servicios, en aquella época era fundamental y
estaba escrito en las paredes de la unidad.

El neonato enfermo se debatia en la incubado-
ra en una atmdsfera con 40% de oxigeno. Au-
mentar esa dosis estaba prohibido pensando
podia producir o ser causante de Retinopatia Fi-
broplastica, ya que no estaba claro el concepto
actual del valor del PO2 arterial y su relacién con
la misma patologia.

Se entendian bien los conceptos de Acidosis
Respiratoria y metabdlica y la importancia del
pH. Se conseguia mejorar algo la Acidosis Meta-
bolica, por la Acidosis Respiratoria nada se ha-
cia. Para el primer caso usabamos altas dosis de
bicarbonato de sodio, sustancia ésta hiperos-
molar por excelencia. El resultado fue producir o
bien provocar durante anos la hemorragia cere- .
bral del recién nacido prematuro.

Durante los afos 1962-1963 se experimentd
la Camara Hiperbarica en el tratamiento del
D.R.R.N. El nifio era colocado en una pequena
camara, tan soélo con la cabeza afuera y bajo el
efecto de cuatro atmosferas de presion de oxige-
no. El PO2 subia velozmente y el neonato apa-
rentaba mejorar al tomar un hermoso tono rosa-
do en su piel, sin embargo el intercambio gaseo-
S0 no mejoraba en absoluto y la acidosis respira-
toria se mantenia en el mismo alto nivel que la
estadistica de mortalidad neonatal, con el des-
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graciado agregado que las lesiones retinianas
aumentaron en forma considerable.

En el ano 1963 el profesor Usher de Glasgow
reconocia el error del tratamiento por él mismo
creado (Conferencia dictada en Harvard Medical
School) y aconsejaba retirarlo para siempre del
tratamiento del D.R.R.N. Liegamos asi a la época
del! 70, era de la Presion Positiva Continuay de la
Ventilacion Mecanica.

ASISTENCIA VENTILATORIA MECANICA

La atencion del neonato con insuficiencia res-
piratoria aguda, rue hasta la época antes senala-
da un verdadero desafio terapéutico. La respira-
cion mecanica asistida o controlada era el unico
método disponible y se realizaba con la utiliza-
cion de respiradores convencionales disefiados
para el tratamiento de pacientes adultos y duran-
te anestesia general. Es por ello que el manejo
de estos aparatos ofrecia importantes dificulta-
des y desventajas cuando eran aplicados a la

Figura 2

asistencia respiratoria del recién nacido. Si el -
respirador no cicla ante el esfuerzo inspiratorio
(habitualmente débil) del prematuro enfermo, en
la forma asistida de ventilacion, o si la frecuen--
cia respiratoria del aparato no es lo suficiente-
mente rapida en la forma controlada, se produ-
cira un asincronismo que obliga al neonato a in-~
halar durante sus movimientos respiratorios es-
pontaneos, aire viciado, previamente exhalado
que permanece en el circuito del respirador. (Fig.
1). El resultado final sera un aumento del trabajo
respiratorio y un marcado incremento det PaCO2. _
(Fig. 3)

La solucion a este problema, llega a partir de
una modificacion en el sistema de ventilacion. Es-
asi como el flujo intermitente de los respiradores
convencionales, es reemplazado por un flujo ele-
vado y continuo que posibilita la existencia de-
mezcla gaseosa pura en forma permanente en
todo el sistema. El ciclo respiratorio se realiza a
partir de la apertura y ei cigii. Ze 1a valvula es-
piratoria, provocando esto ul:mo un aumento de

VENTILACION MANDATORIA INTERMITENTE (IMV)
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presion en el circuito forzando la entrada del aire
al paciente (inspiracién). (Fig. 2). En estas cir-
cunstancias, si el neonato respira espontanea-

“mente y en forma asincrdnica en relacion al res-

pirador, recibird una mezcla gaseosa fresca y
humidificada y una fraccién inspirada de oxigeno
constante. La apertura de la vélvula espiratoria
condiciona el tiempo espiratorio durante el cual el
CO2 producido es “depurado” del circuito. De
esta manera, manteniendo un flujo continuo en el
sistema, que sea mayor que el flujo inspiratorio

-méaximo del paciente, en ningin momento este

respirara aire viciado. Esta combinacion de respi-
raciones mecanicamente inducidas y de movi-

“mientos respiratorios espontaneos del paciente,

es denominado Ventilacion Mandatoria Intermi-

nente (IMV). Fig. 2.

Es asi como este sistema de ventilacion, dise-
nado originariamente para facilitar la extubacién

_del paciente aduito ventilado mecéanicamente, es

incorporado al arsenal terapéutico neonatologico
con las ventajas ya sefaladas.

PRESION POSITIVA AEREA CONTINUA
(CPAP)

Es en 1971 cuando por primera vez se aplica
al tratamiento de esta enfermedad, un método
fundamentado en las caracteristicas fisiopatolo-
gicas del Distress Respiratorio Idiopatico del Re-
cién Nacido (D.R.R.N.). Gregory y col., disefan y
comienzan a utilizar la presién positiva aérea
continua (CPAP). La carencia de surfactante en
los pulmones del neonato con enfermedad de
Membrana Hialina, hace que el aumento de las
fuerzas retractiles dentro del alvéolo produzcan
su colapso especialmente durante la espiracion.
Ante estas circunstancias las fuerzas ejercidas
por la pared toracica para contrarrestar esta ac-
cion son insuficientes. Es por eso que la resul-
tante sera un aumento del trabajo respiratorio,
hipoxemia, hipercarbia y acidosis. La aplicacién
del CPAP tiene por objeto provocar una presién
diferencial entre el alvéolo y la atmdsfera que lo
rodea. EI CPAP logra mantener una presion
alveolar mayor a la atmosférica contrarrestando
de esa forma la tendencia del alvéolo a colapsar-
se. Este mismo efecto se consigue con la utiliza-
cion de presién extratoracica negativa conti-
nua (CNEP), procedimiento menos practico y
poco difundido.

El CPAP mejorara la ventilacion y oxigenacion
de los espacios alveolares de relacion V/Q redu-
cida, disminuyendo la resistencia vascular a ese
nivel y por lo tanto'la consecuencia seré la dismi-
nucion de los corto-circuitos de derecha a iz-
quierda a través de zonas mal ventiladas del
pulmén, siendo la resultante final un aumento del

PO2 arterial. La accién del CPAP sobre comparti-
mentos respiratorios normales provocara sobre-
distension alveolar y concomitantemente una
disminucion de la compliance pulmonar, hipo-
ventilacion con aumento del PaCO2 y compre-
sion del capilar alveolar lo que induce el aumento
de la presion en la arteria pulmonar y por consi-
guiente un incremento en el cortocircuito de
derecha a izquierda a través de los canales fe-
tales de circulacion. En nuestra experiencia, los
mejores resultados en este método, se logran uti-
lizdndolo en forma precoz y a través de canulas
nasales (CPAP Nasal) en nifios de mas de 2.000
grs. de peso o utilizando intubacién endotraqueal
(CPAP Endotraqueal) en prematuros de menos
de 1.500 grs. de peso, en los cuales la necesidad
de recurrir a IMV es un hecho frecuente. Una vez
efectuado el diagndstico se comienza con CPAP
si el paciente necesita un FiO2 superior al 50%
para mantener un PaO2 entre 50 y 70 mm Hg.
De esta forma se evita el tener que exponer al ni-
fo a altas concentraciones de oxigeno. Otras for-
mas de aplicacion de este método, (mascara fa-
cial, cubo cefalico, etc.) carecen de practicidad,
son menos eficientes y acarrean mayores com-
plicaciones.

VENTILACION MANDATORIA INTERMITENTE
(IMV)

Cuando el neonato asistido con CPAP, con
presiones de 5 a 10 cm de agua, necesita de
una FiO2 mayor del 60% para mantener un
Pa0O2 adecuado; si presenta apnea o el esfuerzo
respiratorio es débil, o el PaCO2 aumenta por so-
bre 60 mmHag., se debe recurrir a la ventilacién
mandatoria intermitente.

La decision de comenzar con este tipo de tera-
pia, debe hacerse luego de un cuidadoso analisis
de la condicion clinica, bioguimica y radioldgica
del pequeno paciente. Resulta imperativo reali-
zar un balance de los riesgos y beneficios que se
pueden inferir de su utilizacion. El respirador no
ofrece respuesta a todos los problemas que la in-
suficiencia respiratoria plantea, por lo que debe
ser considerado en el contexto general del trata-
miento de la insuficiencia respiratoria aguda del
neonato. Es necesario conocer y respetar los
riesgos y complicaciones que derivan de su
empleo y estar preparados para corregirlas si
éstas se presentan. La utilizacion de |a asistencia
ventilatoria mecanica debe hacerse cuando exis-
tan las indicaciones precisas para Su uso y
donde se disponga del personal especializado y
de los métodos complementarios (Radiologicos,



38 * EXPERIENC!IA MEDICA

VOL. IIl - No, 1 - Diciembre de 1985

Figura 3. Respiracion asincrénica con ventilacion convencional y
Ventilacion Mandatoria Intermitente.
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de Laboratorio etc.) imprescindible para un ma-
nejo adecuado del paciente.

La asistencia ventilatoria mecénica del recién
nacido se efectud inicialmente mediante respira-
dores a volumen (Bourns LS104) capaz de ofre-
cer un volumen corriente constante, asegurando
de esa manera una adecuada ventilacién. El pro-
blema se presenta por la marcada disminucién
de la elasticidad pulmonar del nifio con enferme-
dad de membrana hialina, hecho éste, que obli-
ga al respirador volumétrico a trabajar con pre-
siones inspiratorias muy altas para poder ventilar
al paciente con un volumen corriente constante y
adecuado. La implicancia de estas presiones
respiratorias elevadas en la etiopatogenia de la
displasia broncopulmonar y la mayor incidencia
de neumotorax, hizo que se experimentara con
métodos que permitieran reducir las presiones
requeridas para una correcta ventilacion. Es asi
como comienza la aplicacion de respiradores
ciclados a presion (Baby Bird, Bourns BP 200),
con los que nos manejamos en la actualidad.

El uso de presiones para obtener ventilacién
alveolar es una forma menos directa que la utili-
zacion de un volumen prefijado. Con el respira-
dor a presion es habitualmente dificil conocer el
volumen corriente que el paciente recibe en un
momento determinado. Si la evolucidon de la
patologia pulmonar hace que [a elasticidad del
pulmoén continde disminuyendo, es posible que a

la misma presién el volumen corriente del nifo-
sea cada vez menor con la consiguiente hipoven-
tilacion que sdlo sera detectada con la determi-
nacion de los gases sanguineos.

Este método (IMV) puede ser superpuesto a la
presion positiva continua (CPAP) pasando esta-
ultima, a denominarse en forma arbitraria presién
positiva de fin de espiracion (PEEP). Los efectos
fisioldgicos del PEEP son similares a los del-
CPAP, sin embargo las complicaciones y los
efectos indeseables se presentan a niveles infe-
riores de presion. Fig. 4.

Tratando de evitar las complicaciones deriva-
das de el uso de presiones ventilatorias altas, se .
comenzg la utilizacién de IMV con el objeto de
obtener un intercambio gaseoso adecuado con
presiones inspiratorias bajas y una frecuencia-
respiratoria elevada. Con este tipo de ventilacion
no se tuvo dificultad en mantener un PaCO2 en
valores normales, pero una oxigenacion arterial
adecuada era a menudo imposible de conseguir.

Como la interface liquido-aire del alvéolo es
deficiente en surfactante durante la fase aguda
de la enfermedad, el alvéolo muy probablemente
se colapse en forma completa durante la espira-
cion y solamente se expande durante la inspira-
cién maxima en muchos casos; es decir cuando
las presiones transpulmonares superan los 20
cm de agua de presion. Es por ello que se hacia
necesario mantener el alvéolo distendido durante
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Figura 4. Presion Positiva Espiratoria (PEEP)
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un periodo de tiempo mas prolongado para obte-
ner una mejor oxigenacion. Esto podia lograrse
mediante el aumento de la presion positiva de fin
de espiracion (PEEP), o prolongando el tiempo
inspiratorio a través de la inversion de la relacion
Inspiracion:Espiracion (I:E). Fig. 5.

Esta ultima alternativa fue la propuesta por
Reynolds y col.,, quienes demostraron que el
Pa0O2 mejora cuando se disminuye la frecuencia
respiratoria y se aumenta el tiempo inspiratorio.
Esta maniobra permite disminuir la presion inspi-
ratoria maxima y por lo tanto minimizar la sobre-
distension de los espacios alveolares sanos, me-
jorando su perfusion y por ende la oxigenacion
arterial. La otra consecuencia importante de este
método es la de permitir la reduccion de la con-
centracion de oxigeno inspirado. (Fig. 2).

Tanto las ventajas, como los efectos indesea-
bles del PEEP y de la inversion de la relacion (:E,
se suman cuando estos métodos se aplican con-
juntamente. Es por este motivo que cuando se
decide emplear el sistema propuesto por Rey-
nolds, aplicando curvas cuadriformes de ventila-
cion, en lugar de las cuyas sinusoidales, (Fig. 5),
es recomendable disminuir los niveles de PEEP
y de presion inspiradora méxima. De esta mane-
ra se disminuye el riesgo de interferir con el retor-
no venoso cardiaco, fenomeno que al modificar
el gasto cardiaco produce en muchos casos
hipotension arterial sistémica.

Recientemente, se ha reconocido el significa-
do y la importancia del concepto de presion
aérea media (MAP), es decir aquélla que resulta
de la suma de todas las presiones transmitidas a

Figura 5. Inversion de la relacion I:E
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Figura 6. Curvas de ventilacién con diferentes
tiempos inspiratorios, PEEP y PIM que generan
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la via aérea. (Fig. 6). Existe una relacion directa
entre la presion aérea media (MAP) necesaria
para conseguir una adecuada oxigenacion en un
paciente determinado, y la severidad de la pato-
logia pulmonar (expresada en disminucidon de
compliance). Cuando los niveles de MAP reque-
ridos, superan los 12 cm. de agua de presion, se
deben anticipar complicaciones agudas y créni-
cas. La determinacidn de la presién aérea media
la efectuamos en nuestro servicio en forma direc-
ta o a través de la siguiente formula:

T ET
MAP= (——) PIP + (——) PEEP;

TRC TRC

y donde IT: Tiempo inspirato-
rio; ET: Tiempo espiratorio; TRC: Tiempo respi-
ratorio tptal; PIP: Presion inspiratoria maxima y
PEEP: Presion positiva de fin de espiracion.

En nuestra experiencia, la primera manifesta-
cion de alteracion de la funcion respiratoria, en
un neonato con Distress Respiratorio Idiopatico,
es hipoxemia. Esta puede ser habitualmente
controlada aumentando la concentracion de oxi-
geno en el aire inspirado, (FiO2. Si se alcanzan
concentraciones de 60% de FiO2, y no existe
una acidosis respiratoria importante, comenza-
mos con la aplicacién de CPAP nasal o endotra-
queal. En estas circunstancias resulta imperativo
el efectuar determinaciones frecuentes de los
gases arteriales que junto al estado clinico y ra-
diolégico del paciente nos iran dictando ta con-
ducta a seguir. Con esta finalidad, realizamos la
cateterizacion de la arteria umbilical en todo nifio
que requiera un FiO2 mayor del 50% para man-
tener un Pa0O2 entre 50 y 70 mmHg. Comple-
mentariamente, el uso del monitor de PO2 trans-
cutédneo nos permite detectar modificaciones en
la oxigenacion que podrian pasar inadvertidas.

Si la hipoxemia progresa, o el paciente desa-

rrolla una insuficiencia respiratoria significativa
(PaCO2 mayor de 60 mmHg), se comienza con
asistencia ventilatoria mecanica utilizando IMV.
Si la enfermedad es severa, los mejores resulta-
dos se obtienen logrando una curva cuadriforme
de ventilacién, comenzando con una frecuencia
respiratoria de 30 por min. un PEEP de 5 cm de
agua, una presion inspiratoria maxima de 25 cm
y una relacion I:E de 1:1 pudiéndose prolongar el
tiempo inspiratorio a 2 seg. si se desea mejorar la
oxigenacion del paciente. El respirador a presion
que utilizamos (Bourns BP 200) nos permite
efectuar éstas y otras modificaciones en las
curvas de ventilacion.

El objetivo de la asistencia respiratoria mecani-
ca, es llegar al momento en que el paciente
pueda ser desconectado del respirador. Esto se
puede concretar luego de sortear no pocas difi-
cultades, como son las complicaciones deriva-
das de los efectos de barotrauma, resultante de
la accién de la presion positiva sobre la via
aérea; las consecuencias hemodinamicas de la
aplicacion de maniobras ventiladoras que provo-
quen sobredistension alveolar y la influencia que
sobre la funcidn respiratoria tiene la persistencia
del conducto arterioso, que habitualmente
coexiste con la enfermedad de membrana hialina
en el recién nacido prematuro complicando su
manejo respiratorio y ensombreciendo el pronds-
tico.

La asistencia ventilatoria mecanica, como par-
te del extraordinario avance que ha tenido lugar
en el aérea del cuidado intensivo del neonato en-
fermo en los ultimos 10 afos, es particularmente
responsable de la marcada disminucién en mor-
bimortalidad que ha experimentado el cuadro del
Distress Respiratorio Idiopatico del recién naci-
do. -

Persisten, sin embargo, notorias limitaciones
en el aspecto de prevencion de la enfermedad y
especial preocupacién por la aun importante nu-
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mero de nifios con secuelas derivadas del trata-
miento empleado. Es por ello que actualmente se
contempla con especial interés los ensayos clini-
cos y experimentales con instilacion de surfac-
tante exogeno, iniciados por Fujiwara y col. y que
sugieren que esta revolucionaria modalidad tera-
péutica podria significar el paso mas trascenden-
te hacia el definitivo control de esta enfermedad.

Los proximos 10 aflos marcan un periodo de es-
pecial optimismo. Si se consiguen superar algu-
nos problemas derivados de!l componente protei-
co del surfactante exégeno usado y si se estable-
cen con exactitud las estructuras quimicas de
estas sustancias, habremos llegado a concretar
el sueno necnatoldgico tanto tiempo esperado;
prevenir con una simple instilacion de surfactante
exogeno a través de un tubo endotraqueal, esta
enfermedad que con tanto dolor, preocupacion y
amargura, hemos compartido los padres y los
meédicos.
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