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RESUMEN

Objetivo: Determinar los factores de riesgo asociados a complica-
ciones de la asistencia mecanica a laventilacion en el recién nacido
prematuro.

Métodos: Retrospectivamente se revisaron 130 expedientes de
recién nacidos prematuros egresados por mejoria o defuncion. Se
Jformaron dos grupos: A, recién nacidos prematuros que habian
presentado complicaciones durante la asistencia mecanica a la
ventilacion (casos); B, recién nacidos prematuros que ameritaron
asistencia mecdnica a la ventilacion pero sin complicaciones se-
cundarias al procedimiento (controles). Se consideré significancia
con p < 0.05.

Resultados: Los factores de riesgo significativos después del
analisis multivariado fueron edad gestacional de 32 semanas o
menos, reintubaciones en tres o mas ocasiones, ciclado de ventila-
dor de 60 o mas ciclos por minuto al tercer dia de haberse iniciado
la asistencia mecanica a laventilaciony la persistencia del conduc-
to arterioso sintomatico, todos con p < 0.05.

Conclusiones: Debera disminuirse el nivel de ciclado por debajo
de 60 por minuto al tercer dia cuando sea posible, hacer el menor
ntimero de reintubaciones, corregir lo mds rapido la persistencia
del conducto arterioso cuando esté sintomdtico, para tratar de
evitar complicaciones de la asistencia mecanica a la ventilacion.
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Introduccién

L a aplicacion de ventilacién mecanica a los neonatos
con problemas respiratorios, ha sido una medida histé-
rica y significativa en el cuidado neonatal que marcé una
etapa en la neonatologia. Con ella se ha reducido de forma
importante la mortalidad, si bien continda siendo alta.*
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SUMMARY

Objective: To determine risk factors associated with the presence
of complications with mechanical ventilatory support (MVS) in the
preterm infants (PI).

Methods: One hundred thirty medical records of PI that had been
discharged by amelioration or death were reviewed retrospectively.
They were divided in two groups: group A, PI that had presented
complications during MV'S (cases) and B, PI with MV'S, but that had
not presented complications due to the procedure (controls).
Statistical significance was considered at p < 0.05.

Results: The significative risk factors in the multivariate analysis
reached significance for the associated of complications: gestational
age (32 weeks or less), orotracheal reintubations three o more
times, cycles of 60 per minute or more at the third day of being had
initiate the MVS, and the symptomatic patent ductus arteriosus
(PDA), all with p < 0.05.

Conclusions: It will be necessary to impact more on the cycles level
to diminish him below 60 per minute fto the third day when it is
feasible, to make the smallest reintubations number, to correct
quickly the PDA when it is symptomatic, to avoid this way as much
as possible, the complications of the MT'S.

Key words:
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En los recién nacidos sobrevivientes sometidos a asis-
tencia mecanica a la ventilacion (AMV) se observan algu-
nas complicaciones agudas y crénicas, lo que obliga al
personal de salud a conocerlas para tratarlas oportuna-
mente, pues en numerosas ocasiones es dificil determinar
si estas lesiones son propias de la enfermedad o son
secuelas de la AMV.?
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Problemas de ventilacion en prematuros

Entre las complicaciones agudas se engloban los sindro-
mes de fuga de aire. La frecuencia de éstos llega a 41 % en
neonatos de muy bajo peso con AMV;? el enfisema intersti-
cial pulmonar tiene una frecuencia de 32 a 35 %, y general-
mente se presenta en las primera 48 horas de AMV, se
produce por sobredistension alveolar (sobre todo los alvéo-
los sanosy los de las regiones distales), con ruptura alveolar,
fuga de aire al intersticio, obstruccion del drenaje linfatico,
acumulacion de liquido intersticial y alveolar, con aumento
de espacio muerto y de las resistencias de las vias aéreas,
con retencion de CO, y disminucion de la presion arterial de
0, (Pa0,); esta patologia se ha asociado a displasia bronco-
pulmonar.®*

El neumotérax tiene una frecuencia aproximada de 20 %,
se debe a la ruptura de los alvéolos con aire hacia la cavidad
pleural, por lo general es de comienzo brusco, compromete de
forma importante la vida del paciente y requiere drenaje inme-
diato.® EI neumomediastino, con una frecuencia de 3 %, se
debe a la ruptura de los alvéolos con aire hacia el mediastino;
esta patologia en ocasiones precede al neumotérax y es
necesaria vigilancia continua; casi siempre se resuelve espon-
taneamente.®*

El neumopericardio, con una frecuencia de 2 %, se debe
a la ruptura de los alvéolos con aire hacia las adventicias de
los grandes vasos, con diseccion y paso de aire hacia el
pericardio; es una urgencia, los pacientes presentan datos
de choque cardiogénico y es necesario drenaje del pericar-
dio.® El neumoperitoneo, mucho menos frecuente, es el paso
de aire desde los alvéolos hacia los grandes vasos, como la
aorta, la cava inferior, disecando su adventicia y llegando al
abdomen; el aire se fuga hacia esa cavidad y provoca cuadros
clinicos abdominales, que hay que diferenciar con patolo-
gias propias del tubo digestivo. Cuando el aire llega al
escroto, mas raro aun, se denomina neumoescroto; por lo
general, ambos remiten en forma espontanea.'*®

Entre los factores de riesgo para las patologias menciona-
das estan los tiempos inspiratorios (ti) largos (son recomeda-
bles no mayores de 0.7 segundos, a diferencia de los que
tienen enfermedad pulmonar crénica que los pueden tener
mas prolongados),*” inversion de la relacion inspiracion/
espiracion y la presion positiva al final de la espiracion (PEEP)
en forma inadvertida.*” La presion inspiratoria pico (PIP) alta,
se acepta como factor de riesgo, aunque no se ha definido con
precision su nivel.® El tratamiento con surfactante también se
ha invocado al no disminuir de manera oportuna los parame-
tros del ventilador.

La neumonia también se ha presentado como complica-
cién de la AMV; en un estudio realizado hace cinco afios en el
mismo servicio en donde se hizo la presente investigacion,®
entre 115 recién nacidos (término y pretérmino), la frecuencia
fue de 38 %. En ese mismo estudio los factores de riesgo para
complicaciones de la AMV en el andlisis multivariado fueron
peso al nacimiento de 2000 g o menos, fraccion inspirada de
oxigeno (FiO,) a 100 % por lo menos 24 horas, combinacion
de prematurez mas sindrome de dificultad respiratoria y
tiempo total de ventilacion de siete dias o mas.®

La presion media de las vias aéreas (PMVA) no se ha
podido tomar como causante directa de barotrauma, aunque
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es conocido que esta influida por la PIP, PEEP, relacion
inspiracién/espiracion, flujo y forma de la curva.”

Entre las complicaciones crénicas tenemos a la displacia
broncopulmonar, la cual se puede definir de acuerdo con los
criterios de Jobe y Bancalari en 2001,° como las secuelas
respiratorias desarrolladas por lactantes que necesitan oxige-
no de acuerdo con la edad gestacional, con menos de 32
semanas y con mas de esa edad; debe haber una necesidad
de O, > 21 % por mas de 28 dias; en los primeros, ademas,
en el momento de la evaluacion hasta la semana 36 de edad
posmenstrual o hasta el egreso a su domicilio, y en los
segundos también en el momento de la evaluacion hasta mas
de 28 dias de vida extrauterina con el mismo gas o hasta el
egreso a su domicilio, lo que suceda primero. La causa
precisa de este padecimiento no se conoce, pero se tienen
identificados algunos factores de riesgo: la toxicidad al oxige-
no asociada a enfermedad pulmonar crénica en neonatos que
lo reciben a altas dosis.'® Los mediadores del dafio causado
por el oxigeno son los radicales reactivos al oxigeno, produ-
cidos en la reduccion univalente del O, molecular: el anién
superoéxido, peroxido de oxigeno, radicales de hidroxilo!* que
actlan inactivando enzimas, dafiando las membranas celula-
res y organelos; las enzimas superoxido dismutasa, la cata-
lasa, el glutation peroxidasa y la vitamina E funcionan como
protectores, deficientes en los prematuros.%12

La severidad del cuadro clinico depende del tiempo de
exposicion al O,. Entre los estudios publicados y que abor-
dan el O, como factor de riesgo, estan el de Kraybill y
colaboradores, quienes analizaron a 235 recién nacidos con
pesos entre 751y 1000 g; 173 sobrevivieron mas de 30 dias,
se excluyeron 26 por no haber recibido AMV en los primeros
cuatro dias y de los 147 restantes, 97 (66 %) desarrollaron
displasia broncopulmonar; el promedio de la FiO, manejada
fue de 54.1 versus 49.3 % en los pacientes sin displasia
broncopulmonar, sin diferencia estadistica, pero se encon-
traron otros factores de riesgo relevantes tales como niveles
de presion arterial de bioxido de carbono (PaCO,) menores
de 40 mm Hg en las primeras 48 a 96 horas y un ciclado
mayor a las 96 horas (30.7 £ 22.7 en el grupo de displasia
broncopulmonar versus 18.3 £ 18.2 en el grupo sin ella, con
diferencia estadisticamente significativa).*®

La hipocarbia es un factor de riesgo para displasia bron-
copulmonar, tal vez porque refleja una ventilacion mecanica
mas agresiva, en pacientes con PaCO, de 29 mm Hg o menos,
las primeras seis horas de AMV increment6 5.6 veces el riesgo
de displasia broncopulmonar mas severa, a diferencia de
aquellos con PaCO, de 40 mm Hg;® por su parte, la hipercarbia
se identific6 como protectora. Manejar PaCO, arriba de 48 a
52 mm Hg las primeras 12 horas disminuyo la severidad de la
displasia broncopulmonar, lo que se refleja en que 1 % de
pacientes sometidos a dicho tratamiento estaba con AMV al
cumplir 36 semanas de edad gestacional posmenstrual,
comparado con 16 % del grupo control (p < 0.01).*

Por su parte, Lui y colaboradores, entre 25 lactantes con
peso de 1000 g o menos al nacimiento y que desarrollaron
displasia broncopulmonar y 21 sin ella, encontraron en el
analisis univariado en el primer grupo una PIP mayor,
resistencias pulmonares mayores incluso ajustadas al peso,
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con diferencia estadisticamente significativa, sin otras dife-
rencias. En el andlisis multivariado, las resistencias pulmo-
nares elevadas se asociaron significativamente mas a los
lactantes con displasia broncopulmonar;** ademas, la menor
edad gestacional se asocia a mayor incidencia de displasia
broncopulmonar.*16

En uno de los trabajos mencionados se encontré que una
FiO, de 62 % se relaciono a displasia broncopulmonar, al
hacer la comparacion con quienes no la desarrollaron y en
los que se manejo FiO, en promedio de 22 %.

Se ha observado mayor displasia broncopulmonar en los
pacientes ventilados por mas de siete dias (p < 0.003).%
Asimismo, la displasia broncopulmonar se puede asociar a
volutrauma, por la lesién que se produce durante la AMV, es
decir, los volimenes de ventilacion pulmonar globales o
regionales que exceden la capacidad pulmonar total inducen
cambios histopatolégicos similares a los provocados por
insuficiencia respiratoria en el adulto;'® estos cambios se
caracterizan por salida de liquidos, proteinas y sangre hacia
los alvéolos e intersticio pulmonar con grados variables de
disfuncién del surfactante.

Los cambios de la permeabilidad epitelial probablemente
reflejen la expansion excesiva de algunas partes del pulmén,
con alteracion de la capa epitelial con trasudado proteico
intersticial hacia los alvéolos. Esto ha sido corroborado por
Carlton, Dreyfuss y Hernandez después de estudios en dife-
rentes animales.2!

Otra complicacién por la AMV es la retinopatia del
prematuro. En la década de 1950 se identifico la asociacién
entre prematurez y la administracion de oxigeno.? Un estu-
dio publicado en 1980 registro 12.5 de pacientes ventilados
contra 2.9 de pacientes no ventilados (p < 0.03).%

La AMV es un excelente auxiliar terapéutico en el manejo
de diferentes patologias en el recién nacido, pero obliga a un
mayor conocimiento de su empleo para evitar en lo posible
complicaciones.

En el Servicio de Neonatologia de la Unidad Médica de
Alta Especialidad Hospital General del Centro Médico Nacio-
nal La Raza se atiende a un gran nimero de recién nacidos,
alrededor de 450 al afio; aproximadamente 75 % es prema-
turo, y la mayoria con AMV; de ese subgrupo, 40 a 60 %
presenta complicaciones secundarias al procedimiento. En
la literatura se han sefialado resultados controversiales en
cuanto a los factores de riesgo, por ello la necesidad de este
estudio.

El objetivo de esta investigacion fue determinar los
factores de riesgo asociados a complicaciones de la AMV en
el recién nacido prematuro de 28 a 36 semanas de edad
gestacional, de la unidad médica referida.

Nuestra hipoétesis de trabajo fue que los factores de
riesgo como menor edad gestacional, bajo peso al nacer,
tiempo igual o mayor de siete dias de AMV, asi como los
siguientes parametros ventilatorios: PIP > 30 cm H,O, FiO,
alrededor del 100 % (valor de 1), PEEP > 6 cm de H,O,
ciclado > 60 por minuto, ti > 0.7 segundos en promedio,
PMVA igual o mayor de 10 cm H,O, y la permanencia de
alguna de ellas o todas, por lo menos 24 horas, influyen para
gue al menos se presente una de las siguientes complicacio-
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nes: enfisema intersticial pulmonar, neumotérax, neumome-
diastino, neumoperitoneo, neumonia, displasia broncopul-
monar o retinopatia del prematuro.

Material y métodos

Estudio retrospectivo de casos y controles anidados en una
cohorte, en el que se revisaron los expedientes disponibles
de los recién nacidos pretérmino que egresaron del Servicio
de Neonatologia del Hospital General del Centro Médico
Nacional La Raza, entre el 1 de enero de 2002 y el 31 de
agosto de 2007, que ameritaron ventilacién mecanica por lo
menos durante 24 horas. De acuerdo con los criterios de
selecciony el tamafio de la muestra se formaron dos grupos:
casos, pacientes complicados por la ventilacion mecanica
(grupo A), y controles, pacientes no complicados por la
ventilacion mecanica (grupo B).

Los criterios de inclusién (para ambos grupos) fueron
recién nacidos pretérmino de 28 a 36 semanas de edad
gestacional (al momento de nacer), con AMV por lo menos por
24 horas y que habian egresado del Servicio por mejoria o
defuncion. Los criterios de exclusion (para ambos grupos)
fueron recién nacidos que al ingreso al Servicio presentaban
una o mas complicaciones por AMV buscadas en esta inves-
tigacion: enfisema intersticial pulmonar, neumotdrax, neumo-
mediastino, neumoperitoneo, neumonia, displasia broncopul-
monar y retinopatia del prematuro; se podia incluir la neumo-
nia cuando al ingreso ya habia remitido y se presentara un
segundo cuadro que se pensara secundario a la AMV; recién
nacidos con malformaciones congénita mayores pulmona-
res, cardiovasculares o del sistema nervioso cen-
tral (hipoplasia pulmonar, anillo vascular congénito traqueal,
laringotraqueobroconcomalacia demostrada por broncosco-
pia, cardiopatias congénitas complejas, holoprosencefalia,
hidranencefalia, hidrocefalia, etcétera); alteraciones del siste-
ma nervioso central adquiridas como neuroinfeccion, hemo-
rragia intraventricular grado 1l o IV de Papile,?* hidrocefalia
poshemorragica y los que tenian expedientes incompletos.

Por el médico de base y el residente de sexto afio de
neonatologia se obtuvieron los expedientes de los recién
nacidos prematuros hospitalizados en el Servicio de Neona-
tologia desde enero de 2002 hasta agosto de 2007 y que
cumplieron con los criterios de inclusion y exclusion.

Se consideraron las siguientes definiciones de las com-
plicaciones secundarias a la AMV:

* Neumotérax: fuga de aire hacia las pleuras y que radio-
l6gicamente se apreciara a nivel pleural, que podia ser
escaso 0 a tension.

« Enfisemaintersticial pulmonar: ruptura alveolar con paso
de aire al intersticio y a las vainas broncovasculares, y
que radiol6gicamente se observara pequefias o media-
nas burbujas a nivel intersticial pulmonar.

* Neumomediastino: aire en el mediastino y que radiologi-
camente se apreciara como un halo obscuro que rodeara
a la silueta cardiovascular.

* Neumoperitoneo: fuga de aire entre el peritoneo parietal
y visceral y que radiolégicamente se apreciara aire a
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nivel peritoneal, rodeando a una 0 mas viscerasy que por
evolucién clinica y radiografias simples de abdomen se
descartaran datos de catastrofe abdominal.

* Neumonia: infeccién del parénquima pulmonar no impor-
tando su etiologia, después de haber estado en estos
casos por lo menos 48 horas con apoyo ventilatorio antes
de su presentacion, con presencia de mayor dificultad
respiratoria en el paciente y mayor necesidad de oxigeno,
con radiografia de térax que mostrara ocupacion del
espacio aéreo alveolar e imagenes de infiltrado microno-
dular uni o multifocal y broncograma aéreo, asi como
cambios en la biometria hematica tales como leucocitosis
o leucopenia y cambios anormales en la curva térmica.®

« Displasia broncopulmonar: de acuerdo a los criterios de
Jobe y Bancalari,® como las secuelas respiratorias desa-
rrolladas por lactantes que generalmente ameritaron
AMV y que necesitaron oxigeno durante mas de 28 dias
después del nacimiento si tenian mas de 32 semanas de
edad gestacional, o al cumplir 36 semanas de edad
posmenstrual si tenian menos de la edad gestacional
mencionada.

e Retinopatia del prematuro: crecimiento excesivo de teji-
do conectivo embrionario por detras del cristalino secun-
dario a hiperoxemia, apreciado por visualizacion de
fondo de ojo a través de oftalmoscopia indirecta por un
oftalmdlogo.

En el Servicio donde se realiz6 el estudio, los criterios
para hablar de estabilidad a nivel cardiorrespiratorio en un
recién nacido pretérmino criticamente enfermo son mante-
ner una PaO, entre 50 y 65 mm de Hg, una PaCO, entre 35
y 40 a 55 mm Hg, un pH no menor de 7.30 (6ptimo de 7.35
a 7.45 y no mayor de esa Ultima cifra cuando no habia una
indicacion precisa para un valor mayor al mencionado), una
saturacion periférica de O, (SpO,) entre 88 y 94 %, entre
otros, aunque cada paciente se individualiza.

La informacién se vacioé en hoja especial de recoleccion
de datos. El tamafio de la muestra se obtuvo de acuerdo
con Young,? tomando en consideracion un nivel alfa de
0.05, un nivel beta de 0.20 y una frecuencia de los factores

de riesgo en el grupo de casos 30 % mas que en los
controles, lo que resultdé en 30 pacientes por grupo. La
relacion de casos/controles fue de 1/1 o mayor a favor de
los controles.

Se us6 estadistica descriptiva usando medidas de tenden-
cia central, de dispersion e inferencial, por medio de t de
Student en variables continuas y X2 para muestras indepen-
dientes, o en su defecto la probabilidad exacta de Fisher para
las variables categéricas nominales. Cuando la poblacion no
tuviera una distribuciéon normal o en las variables cuantitativas
discretas, se usé U de Mann-Whitney. Para buscar la asocia-
cién de los factores de riesgo se empled OR (razén de momios)
y el andlisis multivariado por medio de la regresion logistica
multiple, ambos con un intervalo de confianza de 95 %. Se
consideré zona de significancia cuando el valor de p fue <0.05.
Se realizaron diferentes puntos de corte légicos Y fisiologicos,
hacia abajo y hacia arriba de los planteados en la hipétesis,
para ver si alguna de las variables estudiadas alcanzaba
significancia estadistica.

Para el analisis de los resultados se utilizé el Programa
Estadistico para Ciencias Sociales (SPSS, Chicago, IL,
USA), version 11.5.

Resultados

So6lo 100 pacientes cumplieron con los criterios de inclusién,
que rebasaron por mucho el tamafio de la muestra: el grupo
A estuvo conformado por 47 pacientes y el B por 53. El
motivo de la exclusién fue que muchos eran portadores de
cardiopatia congénita compleja, hidrocefalia o el expediente
clinico estaba incompleto, entre otros.

En el grupo A hubo 21 (44.7 %) pacientes masculinos y
26 (55.3 %) femeninos; en el B, 27 (51 %) masculinos y 26
(49 %) femeninos.

En los diagnésticos de ingreso predominé el sindrome de
dificultad respiratoria en ambos grupos, en segundo lugar la
sepsis neonatal y otros diagnésticos, sin diferencia significa-
tiva entre ellos (Cuadro 1).

Cuadro |. Diagndsticos motivo de ingreso al Servicio de Neonatologia del Hospital
General, Centro Médico Nacional LaRaza (100recién nacidos prematuros)

Diagnostico Grupo A (n =47) Grupo B (n =53) p*
Prematurez méas sindrome 41 (87.25 %) 38 (71.6 %) 0.09 (ns)
de dificultad respiratoria

Neumonia 2 (4.25 %) 3 (5.7 %) 1.00 (ns)
Sepsis neonatal 2 (4.25%) 3 (5.7 %) 1.00 (ns)
Apnea 0 (0 %) 1(1.8%) 1.00 (ns)
Peso bajo parala edad gestacional 2 (4.25 %) 0 (0 %) 0.21 (ns)
Taquipnea transitoria del recién nacido 0 (0 %) 3 (5.7 %) 0.24 (ns)
Isoinmunizacion materno-fetal 0 (0 %) 2 (3.8 %) 0.49 (ns)
Asfixia 0 (0 %) 3 (5.7 %) 0.24 (ns)
Total 47 (100 %) 53 (100 %)

ns = no significativo
* Probabilidad exacta de Fisher
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Cuadro Il. Algunas caracteristicas delapoblacion estudiadaen ambos grupos

Caracteristicas estudiadas  Grupo A (n =47) Grupo B (n=53) p
Edad gestacional (semanas)
Promedio + DE 31.8+1.9 335+1.8 <0.001
Minimo-maximo 28-36 28-36
Moda 32 34
Peso al nacimiento (g)
Promedio + DE 1546.5+399.7 1867 £437.2 0.002
Minimo-maximo 890-2,900 1100-2800
Moda 1800 1900-2000-2200
Apgar a 5 minutos
Minimo-méaximo 4-9 29
Moda 6 7
Mediana 6 7 0.32 (ns)*

DE = desviacion estandar, ns = no significativo

*U de Mann-Whitney

La edad gestacional y el peso al nacimiento mostraron
diferencias significativas a favor del grupo B (controles) no
asi el Apgar, donde no hubo diferencia (Cuadro II).

Respecto a otros factores se pueden apreciar diferencias
significativas en la FiO, hasta la primera semana incluso, a
favor del grupo A; después de ese tiempo ya no la hubo. El
ciclado del ventilador se comporté en forma similar que la
FiO,: hubo diferencia durante toda la primera semana, no asi
después, también a favor del grupo A; la PIP sin diferencias
(Cuadro llI). El ti mostré diferencia estadisticamente significa-
tiva al tercer dia a favor de los controles, pero en todo el resto

de su uso no. Respecto a la PEEP y flujo entre ambos grupos,
no hubo diferencias estadisticamente significativas.

Los factores mencionados y otros se estudiaron a través
del OR con los siguientes puntos de corte: el peso al nacer de
1500 g o menos, edad gestacional de 32 semanas 0 menos,
AMYV de siete dias 0 mas, reintubaciones de tres o mas veces,
PMVA de 10 cm o mas de H,0, FiO, a 100 % durante los tres
primeros dias, ciclado de 60 o0 mas por minuto hasta tres dias,
PIP 30 0 mas cm de H,O por tres dias, ti de 0.7 segundos o
mas en cualquier momento, flujo de 10 litros 0 mas por minuto,
uso de esteroides intravenosos Unicamente, liquidos de mas

Cuadro lll. Fraccioninspiradade oxigeno (FiO,), ciclado y PIP (presioninspiratoria pico) en ambos grupos

FIO, Ciclado PIP
Momento de aplicacién Grupo A GrupoB Grupo A GrupoB Grupo A GrupoB
Primerdia (n=47) (n=53) (n=47) (n=53) (n=47) (n=53)
Promedio + DE 84 +17.4* 70.8+£22.8 53.5+21.5* 36.5+20.2 23 +5.8¢% 21.3+4.8
Minimo-maximo 40-100 30-100 13-100 8-100 12-40 12-35
Segundodia (n=39) (n=45) (n=39) (n=45) (n=39) (n=45)
Promedio + DE 81.3+18.6* 66 +24.1 44 +15.7* 32.5+18.3 23+6.8% 21+4.6
Minimo-méaximo 37.5-100 25-100 10-70 12-90 13-45 12-35
Tercer dia (n=36) (n=34) (n=36) (n=34) (n=36) (n=34)
Promedio + DE 75.3 +24** 60.2 £25 42 +£18.1** 27.8+18.9 23 £8.4% 20.3+4.6
Minimo-méximo 25-100 25-100 8-80 10-90 12-55 14-36
4-7 dias (n=35) (n=22) (n=35) (n=22) (n=35) (n=22)
Promedio + DE 64 + 23** 50+13.3 33.6+19* 19.6+8 20.7 £ 7.4% 18.1+4
Minimo-méaximo 25-100 30-80 8-85 10-40 10-50 12-26
Primerasemana (n=30) (n=18) (n=30) (n=18) (n=30) (n=18)
Promedio + DE 70.3£20.4% 68.8+16 33+17.5% 30+£15 21.7+6.7% 19.7+4.7
Minimo-méximo 40-100 40-90 10-80 10-53 14-50 13-33
Segundasemana (n=27) (n=5) (n=27) (n=5) (n=27) (n=5)
Promedio + DE 54 +21& 44.4+11.3 24 +£17.1% 16.6+7.8 18.5+6.9% 17.6+15.4
Minimo-méaximo 25-100 30-60 9-80 12-30 12-44 11-24

FiO,a 100 % = 1, DE = desviacion estandar
*p < 0.001, **p < 0.01, #p igual o mayor a 0.05 (no significativa).
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de 150 ml/kg/dia totales por lo menos 24 horas 0 mas en los
primeros tres dias de vida extrauterina (observacion no
publicada), prematurez mas sindrome de dificultad respirato-
ria 'y la persistencia del conducto arterioso cuando era sinto-
matico o significativo,?” es decir, cuando influia en la insufi-
ciencia respiratoria. De todos solo mostraron significancia los
siguientes: peso, edad gestacional, tiempo de AMV, reintu-
baciones y ciclado, pero este Ultimo a partir del tercer dia, y la
persistencia del conducto arterioso sintomatico; los demas no
mostraron significancia (Cuadro IV). No se tomd en cuenta la
PEEP porque en ninguno de los dos grupos hubo pacientes
con cifras mayores a 6 cm de H,O. Ningun paciente de uno u
otro grupo recibio esteroides inhalados.

Cuando se bajé el punto de corte en forma arbitraria de los
parametros ventilatorios mencionados pudo observarse: en el
ciclado de 50 o0 mas por minuto por lo menos un dia, 27 en el
grupo A contra 16 en el B (OR =3.12, IC a 95 % = 1.26-7.76,
p=0.01) en el primer dia de la AMV; y fue significativo también
en el tercer dia, 13 en el A versus cincoen el B(OR =4.2,IC
a 95 9% = 1.07-17.9, p = 0.03). En relacion a la PIP con 20 cm

de H,O o mas y por lo menos los primeros tres dias, se
encontrd que en el grupo A hubo 24 pacientes 'y en el B 14
(OR=2.9,ICa95%=1.16-7.34, p=0.01), significativo. PMVA
de 8 cm de H,0 o mas durante todo el tiempo que dur6 la AMV,
en el grupo A se presentd en 31 pacientes y en el B en 33
(OR=1.17,1Ca95 % =0.47 a 2.89, p = 0.86), no significativo,
sin tomar en cuenta que en muchos de los pacientes del grupo
A fue necesario incrementar la PMVA después de una o mas
complicaciones. Las demas variables estudiadas después de
diferentes puntos de corte no mostraron significancia.

La relacion inspiracién/espiracion inicial en el grupo A
mostré inversion en seis pacientes (minimo de 1.5/1 hasta
de 4/1 como maximo) y en el B en dos pacientes (minimo de
2.4/1 a 4/1 como maximo) con p = 0.14 (no significativo). La
relaciéon normal de la inspiracién/espiracion, es decir, cuan-
do la espiracién era mas prolongada, mostré diferencia
significativa entre los dos grupos: 31 casos en el A contra 48
en el B, conun minimo enel Ade 1/1.18 a 1/6 como maximo,
yenelBde1/1.5a1/7.3 (OR =0.20, IC a 95 % = 0.05-0.66,
p = 0.005), es decir, se comporté como un factor protector.

Cuadro IV.Factores deriesgo paracomplicaciones delaasistenciamecanicaalaventilacion estudiados en ambos grupos.

Andlisis bivariado

Grupo A GrupoB
Factor estudiado (n=47) (n=53) OR IC 95 % p
Peso 1500 g o menos al nacer 24 (51 %) 13 (24.5 %) 3.21 1.26-8.21 0.01
Edad gestacional 32 semanas 0 menos 33 (70.2 %) 13 (24.5 %) 7.25 2.75-19.5 <0.0001
AMV 7 dias 0 mas *** 33 (70.2 %) 9 (17 %) 11.52 4.06-33.8 <0.0007
Reintubacionestres o mas*** 13 (27.6 %) 3 (5.7 %) 6.3 1.52-30.7 0.006
PMVA 10 cm 0 mas de agua*** 19 (40.4 %) 18 (34 %) 131 0.54-3.22 0.64 (ns)
FiO, a 100 %
Primer dia*** 19 (40.4 %) 13 (24.5 %) 2.08 0.81-5.37 0.13 (ns)
Segundo dia*** 13 (27.6 %) 11 (20.7 %) 1.45 0.52-4.05 0.56 (ns)
Tercer dia*** 12 (25.5 %) 5 (9.4 %) 3.29 0.95-11.9 0.06 (ns)
Ciclado 60 0 mas x minuto
Primer dia*** 20 (42.5 %) 13 (24.5 %) 2.27 0.89-5.84 0.08 (ns)
Segundo dia*** 12 (25.5 %) 5 (9.4 %) 3.29 0.95-11.92 0.06 (ns)
Tercer dia*** 10 (21.3 %) 2 (3.8%) 6.89 1.29-28.3 0.01
PIP 30 0 mas cm de H,O
Primer dia*** 6 (12.8 %) 2 (3.8 %) 3.73 0.62-17.9 0.14 (ns)*
Segundo dia*** 5 (10.6 %) 2 (3.8%) 3.0 0.48-15.5 0.24 (ns)*
Tercer dia *** 5 (10.6 %) 2 (3.8 %) 3.0 0.48-15.5 0.24 (ns)*
Tiempoinspiratorio (> 0.7 seg)*** 2 (4.2 %) 0 (0 %) NC NC 0.21 (ns)*
Flujo 10 litros 0 mé&s por minuto 1(2.1%) 2 (3.8 %) 0.56 0.05-6.32 1.00 (ns)*
Primer, segundo y tercer dia*****
Esteroides IV, 24 horas antes por lo menos 9 (19.1 %) 20 (37.7 %) 0.33 0.14-1.06 0.06 (ns)
Liquidos > 150 mi/kg/dia totales, por lo menos 20 (42.5 %) 22 (41.5%) 1.04 0.43-2.49 0.92 (ns)
24 horas en los primeros tres dias de VEU***
Prematurezméas SDR 41 (87.2 %) 38 (71.6 %) 2.69 0.86-8.77 0.09 (ns)
PCA sintomético 21 (44.6 %) 6 (11.3 %) 6.3 2.0-20.2 <0.001
PCA significativo 6 (12.8 %) 2 (3.8%) 3.7 0.6-17.9 0.14 (ns)

(influye en lainsuficienciarespiratoria)

OR =razon de momios, IC = intervalo de confianza, AMV = asistencia mecanica a la ventilacion, PMVA = presion media de vias aéreas, FIO, = fraccion
inspirada de oxigeno, PIP =presi6n inspiratoria pico, ns = no significativo, NC =no calculable, SDR = sindrome de dificultad respiratoria, IV = intravenoso,
antes de la complicacion en el grupo A, VEU = vida extrauterina, PCA = persistencia del conducto arterioso.

* Probabilidad exacta de Fisher.
** En algunos casos se desconocia.
*** Antes de la complicacion.
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En el andlisis multivariado, las variables identificadas con
asociacion significativa para complicaciones de la AMV
fueron la edad gestacional de 32 semanas o menos, las
reintubaciones en tres 0 mas ocasiones, ciclado de ventila-
dor de 60 o mas ciclos por minuto al tercer dia de haberse
iniciado la AMV y persistencia del conducto arterioso sinto-
matico (Cuadro V).

El momento de la primera complicacion (grupo A) fue a
los 10.6 + 11.2 dias, de estancia con el ventilador, con una
mediana de cinco y se presentdé de una manera bimodal
antes de los seis dias de la AMV con 26 casos y después de
los 20 dias de la AMV con 14 casos, los demas no tuvieron
ninguna tendencia, es por ello que se tomoé como “antes de
la complicacion” hasta antes del dia cinco de laAMV y se hizo
una comparacion entre los pacientes del grupo A en ese
momento con los del grupo B, con lo que se encontré una
diferencia significativa a favor del grupo A en lo siguiente:
FiO, en los tres primeros dias hasta la primera semana de
AMV vy ciclado los tres primeros dias y hasta la primera
semana de la AMV, no existiendo esta diferencia en relacion
a la PIP, PEEP, ti y flujo entre los dos grupos. EI momento
de la segunda complicacién (n = 11) fue a los 17.4 + 11.7
dias, con un minimo de 1 a 31 dias como maximo, con una
mediana de 21 y una moda de 28 dias; y la tercera compli-
cacion solo en tres pacientes y fue a los 20.6 + 34 dias.

Laedad deiniciode laAMV enelgrupo Afuede 1.5+1.5
dias de vida extrauterina con un minimo de 1y 9 dias como
maximo, una mediana de 1y una moda de 1 dia; en el B fue
de 2 + 2.7 dias de vida extrauterina, con un minimo de 1y 18
dias como maximo, con una mediana de 1 dia y una moda
de 1 dia (U = 1314.5 y p = 0.27, no significativo).

La PMVA promedio en el grupo A fue de 8.8 + 3.2 cm de
H,O con un minimo de 3.7 a 23.2 cm de H,0 como maximo y
una moda de 10; la del B fue de 7.9 + 2 cm de H,0O, con un
minimo de 2.8 a 11.3 como maximo, y una moda de 10
también, sin diferencia estadisticamente significativa (p = 0.1).

Los indices de oxigenacion (10, = FiO, x PMVA x 100/
Pa0,) de los pacientes en el grupo A cuando estaban con FiO,
de 1 (100 %), tuvieron un minimo de 7.4 y un maximo de 46.4,
con una mediana de 16.4; en el grupo B, el minimo fue de 5.6
y el maximo de 22.6, con una mediana de 15.5, sin diferencia
estadisticamente significativa entre ellos (U = 38 y p de dos

Cuadro V. Factores de riesgo para complicaciones de la
asistencia mecéanica a la ventilacién estudiados en ambos
grupos.Andlisis multivariado* (método de Wald)

Tapia-Rombo y cols.

colas =0.52); cuando estaban con FiO, de 0.4 (40 %) tuvieron
un minimo de 2.3 y un maximo de 18.5 con una mediana de
6.5. En el grupo B el minimo fue de 2.2 y el maximo de 9, con
una mediana de 6.2, sin diferencia estadisticamente significa-
tiva entre ellos (U = 39, p de dos colas = 0.49).

El tiempo total de ventilacion en el grupo A fue de
15.7 + 15.2 dias, con una mediana de 10, un minimo de 1,
60 dias como maximo, una moda de 1;enel Bde 4.4 +4.2
con una mediana de 3, un minimo de 1, un maximo 22 dias,
y una moda de 2 dias, con U = 1806.5 y p = 0.003,
significativa.

Respecto a los liquidos totales utilizados en el grupo A
antes de la complicacién fue de 143.9 + 44 ml/kg/dia, ya sea
en forma intravenosa, oral o ambas; en el B por las mismas
vias de 129 + 36.3 ml/kg/dia, sin diferencia significativa con
p =0.07.

En ambos grupos hubieron pacientes con persistencia
sintomatica, del conducto arterioso, en el A fueron 21, de los
cuales en seis eran significativos clinicamente (influian en
la insuficiencia respiratoria de acuerdo a la calificacion de
Yeh, es decir tenian una calificacién de 3 0 mas)? y cinco
se intervinieron quirdrgicamente, menos uno que murié por
causa ajena a la persistencia del conducto arterioso. En el
grupo B existieron seis pacientes con persistencia del
conducto arterioso, en dos eran clinicamente significati-
vo,% es decir, influian también en la insuficiencia respirato-
ria, con 0 % de mortalidad, con diferencia estadisticamente
significativa respecto a la persistencia sintomatica del
conducto arterioso entre los dos grupos, pero no existié
esta diferencia cuando se comparé Unicamente la persis-
tencia del conducto arterioso clinicamente significativo del
grupo A (n = 6) y del grupo B (n = 2) (Cuadro V). Todos los
conductos arteriosos se hicieron sintomaticos alrededor
del cuarto dia de vida extrauterina.

Por ser la atelectasia posextubacién en nuestro Servicio
muy frecuente (alrededor de 80 % de los pacientes extuba-
dos) y que se presenta entre las ocho y 24 horas posterior al
retiro de la canula endotraqueal y en muchas ocasiones es
causa de reintubacion, no se tom6é como parametro para
clasificar a los casos y los controles. Las complicaciones en
el grupo A se pueden apreciar en el cuadro VI, donde la

Cuadro VI.Complicaciones secundarias alaasistenciameca-
nicaalaventilacion. Grupo A (n =47)

Complicacién NUmero de casos* %
Factor estudiado OR IC 95 % p Displasiabroncopulmonar 24 36.4
Neumonia 19 28.8
Edadgestacional32semomenos 7.89  2.69-23.1  0.001 Neumotérax 9 13.6
Reintubaciones 30mas 9.14 157531 0.01 Enfisema intersticial pulmonar 7 10.6
Ciclado 60 o méas veces 3.24 1.07-9.7 0.03 Neumoescroto 3 4.6
por minuto al tercer dia Hemorragia pulmonar 2 3.0
PCA sintomatico 4.7 1.3-169 0.01 Neumoperitoneo 1 15
Retinopatiadel prematuro 1 15
OR =raz6n de momios, IC = intervalo de confianza, PCA = persistencia del Total 66 100.0

conducto arterioso
*Regresion logistica multiple
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complicacion mas frecuente fue la displasia broncopulmonar
seguida de neumonia.

La mortalidad global en el grupo A fue de 14 pacientes
(29.8 %) y en el B de siete (13.2 %), sin diferencia significa-
tiva (p = 0.07); sin embargo, cuando se comparoé la muerte
atribuida a la AMV se encontré que en 10 de los 14 casos
de mortalidad estaba relacionada, y cuando se comparé
con el grupo B (n = 0) se identificé una diferencia significa-
tiva (p =0.002, OR e IC a 95 % no calculables) (Cuadro VII).

En ningun paciente se utilizo surfactante pulmonar.

Los ventiladores usados en el grupo A fueron Mark en
tres casos (6.4 %) y en el resto Bear Cub 750 en 44 (93.6 %);
en el B fueron tres Mark (5.7 %) y el resto (50 casos, 94.3 %),
Bear Cub 750, sin diferencia significativa entre los dos
grupos (p = 1.0). La mayoria de los Bear Cub utilizados no
contaba con sensor de flujo, por lo que no fue posible
analizar las curvas y tipos de lazos.

Tanto los pacientes del grupo A como del B fueron
tratados por residentes de quinto y sexto afio de Neonatolo-
gia, con la monitorizacién operativa estrecha de los médicos
neonatélogos de base de ese servicio.

Discusioén

El empleo de ventiladores para apoyo del recién nacido
pretérmino criticamente enfermo data de las décadas de
1960 y 1970 y sin esta herramienta muchos recién nacidos
no hubieran tenido esperanza de vida. A medida que se ha
profundizado en los aspectos fisioldgicos del recién nacido,
particularmente del prematuro, se han visto las enormes
ventajas de estos aparatos y sus desventajas: existen com-
plicaciones que pueden presentarse durante la etapa aguda
del padecimiento o posterior a ella, incluso dias o meses
después del retiro del ventilador.*823.28-30

Este estudio se realiz6 para buscar otros factores de
riesgo para presentar complicaciones de la AMV, ademas de
los ya conocidos, datos coincidentes con los encontrados
por otros autores.'3-% Para que este trabajo tuviera mayor

Cuadro VIl. Mortalidad asociadaalaasistenciamecanicaala
ventilacion, grupo A (n =10)

Casos Causa*

Caso 3 Neumonia, enfisema intersticial pulmonar

Caso5 Neumonia

Caso 10 Neumotoérax

Caso 16 Enfisema pulmonar intersticial, neumotérax,
neumoescroto, neumoperitoneo

Caso 17 Neumotoérax

Caso 18 Neumonia, neumoescroto, displasia broncopulmonar

Caso 27 Neumonia

Caso 34 Neumonia

Caso 40 Neumotoérax

Caso41 Neumotdrax, neumoescroto

*Diagnosticos principales, todos tenian otros diagnésticos secundarios.
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validez, comparamos los factores de riesgo mencionados en
la literatura para la presencia de complicaciones antes de
que se presentara dicha complicacién con los del grupo de
control; como nuestra poblaciéon no tuvo una distribucion
normal, se utilizé la mediana, que fue de 5 (quinto dia de
haber iniciado la AMV), por ello las comparaciones se
hicieron antes de dicho dia, con los resultados registrados en
la seccion respectiva y que se discutirdn enseguida, y
posteriores a ese momento.

Entre los factores de riesgo referidos en la literatura y que
encontramos significativos en el analisis bivariado estan el bajo
peso al nacer y menor edad gestacional; también alcanzaron
significancia los ciclados elevados (60 o mas por minuto),
reintubaciones frecuentes, persistencia sintomatica, del con-
ducto arterioso similar a lo identificado en el analisis multivaria-
do en algunas variables, situaciones que pueden estar en
relacion a la severidad de la patologia que llevo ala AMV y mas
cuando se trata de recién nacidos prematuros que por esa
misma condicién tienen caracteristicas propias que se presen-
tan como desventajas, por mencionar algunas: estos pacientes
tienen una caja toracica inestable, menor cantidad de fibras
diafragmaticas tipo | (oxidacion rapida y resistentes a la fatiga),
mayor resistencia viscosa del pulmén, etcétera,*® por lo que la
respuesta ventilatoria en este grupo de pacientes es limitada.

La necesidad de manejar un ciclado de 60 por minuto o
mas al tercer dia de haberse iniciado la AMV también podria
indicar una severidad mayor del problema respiratorio, con
una necesidad de apoyo ventilatorio mas enérgico y, por
ende, una mayor posibilidad de complicacion. El ciclado
encontrado por Kraybil y colaboradores,*® aunque difiere del
identificado por nosotros en cuanto al nimero que fue
menor, pero significativamente mayor con respecto a sus
pacientes con displasia broncopulmonar, en nuestro estudio
de cualquier manera hubo diferencia significativa cuando se
compararon los casos y los controles a favor de los primeros,
tanto en el andlisis univariado, bivariado y multivariado, lo
que concuerda con lo sefialado por otros autores.®

Sin embargo, hay investigaciones en las que no se ha
encontrado relacion de los parametros ventilatorios y la
aparicion de algunas complicaciones crénicas como la dis-
plasia broncopulmonar®” y en otras si.® Nosotros hallamos tall
asociacion, lo que apoya nuestra hipétesis aunque en forma
parcial, ya que en otros parametros ventilatorios no hubo
asociacion significativa. Estas discrepancias probablemente
se deban a lo variado de la severidad de las diferentes
patologias que presentan estos pacientes, sin embargo,
cuando se compararon los indices de oxigenacion (10,),
entre los dos grupos no hubo diferencias significativas
estadisticamente, lo que indica que probablemente las pato-
logias pulmonares en forma general eran similares sin
contar otros aspectos en torno a este tipo de pacientes,
ademas de la prematurez, como los procesos infecciosos a
diferentes niveles, metabdlicos, etcétera, con distintos gra-
dos de severidad de cada uno de ellos, que con frecuencia
acompafian a las patologias respiratorias y que en este
trabajo no se evaluaron. Esas condiciones por si solas
pueden colocar a un recién nacido prematuro mas grave que
otro. Curiosamente en nuestros resultados, la PMVA prome-
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dio entre los dos grupos no mostré diferencia significativa, a
pesar de que en el A estaban complicados y que en muchas
ocasiones hubo necesidad de incrementarla.

Por otro lado, el Apgar tampoco mostré diferencia esta-
distica entre los dos grupos, lo que indica que las condicio-
nes generales fueron similares al nacimiento, esto coincide
con lo sefialado por Yeo y colaboradores® y no asi con Van
Marter y colaboradores,®® quienes registraron un Apgar mas
bajo en los pacientes que desarrollaron displasia broncopul-
monar. Asimismo, los diagndsticos de ingreso fueron simila-
res entre los grupos, lo que hace mas homogénea las
comparaciones, sin embargo, por tener el grupo A menor
edad gestacional y menor peso al nacimiento, es probable
que las diferentes patologias en general pudieran haber sido
mas severas en ellos respecto al grupo control, como ya se
menciono, a pesar de que los IO, fueron similares.

Sabemos que los recién nacidos pretérmino tienen mayor
demanda de O, enrelacion a otras edades,*** y en problemas
respiratorios mayor necesidad de este gas con mayor produc-
cién de radicales toxicos de O, en consecuencia, tales como
radical superéxido, peréxido de hidrogeno y radical hidroxilo;
esta situacion se complica mas en el recién nacido prematuro,
en quien los devoradores de O, (superoxido dismutasa,
glutation peroxidasa, catalasa y otros) estan disminuidos
comparados con los del recién nacido de término y mayores
de esa edad,*>*® y por lo tanto existe mas predisposicion a
enfermedad pulmonar crénica.

La PIP, uno de los marcadores indirectos de barotrauma-
volutrauma, no mostré diferencia significativa entre los dos
grupos de estudio; este hallazgo coincide con lo encontrado
por muchos otros autores que compararon a recién nacidos
prematuros;**43% aunque en otro estudio que valoro fuga de
aire se opina lo contrario, pues en el grupo que la presento se
habian manejado PIP mayores.** No se midieron los volime-
nes corrientes debido a que no contamos con sensor de flujo
en todos los ventiladores y se dispuso de muy pocos ventila-
dores Servo 300 y Matisse que midieran volumen corriente y
mecanica pulmonar en el paciente recién nacido criticamente
enfermo. En los ultimos afos se ha dado cada vez mas impor-
tancia a los volimenes pulmonares con base en los resultados
de diferentes autores,*?! donde se asocia el volutrauma con
la displasia broncopulmonar.

Por otro lado, la PEEP no mostré diferencia entre ambos
grupos para el desarrollo de displasia broncopulmonar, similar
alo referido en otras investigaciones,?2° ni se identific6 como
factor de riesgo para otras complicaciones de la AMV.2 El ti
mayor a 0.7 segundos se ha asociado con barotrauma;’ en
nuestros casos no hallamos tal asociacion seguramente
porgue en el servicio donde se realizé el estudio en general no
se manejan ti mayores a ese valor. En este trabajo no se
midieron las resistencias pulmonares como lo hicieron Luiy
colaboradores,® porque el disefio no era para ello.

En relacion a las reintubaciones en tres 0 mas ocasiones,
en nuestro trabajo alcanzé significancia estadistica al aso-
ciarse a las complicaciones buscadas, sin embargo, en la
literatura no existen informes respecto a ellas ni tenemos
una explicacién clara de esto, pero si se han mencionado
como factor de riesgo para infeccién intrahospitalaria,*
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probablemente por la invasividad del procedimiento que
podria ser nociva al repetirse en mas de dos ocasiones,
situacién que podria favorecer una mayor necesidad de AMV
y, por lo tanto, mayor riesgo de otras complicaciones.

La retinopatia del prematuro también se ha asociado a
hiperoxemia.?**> Después de que se retira el O,, sobre todo la
retina avascular del recién nacido prematuro pequefio se
queda sin apoyo y por eso se presenta isquemia en esa zona
y como respuesta compensadora aparece hiperproliferacion
neovascular de laretina, es decir, la retinopatia del prematuro.
Encontramos solo un caso que tenia enfisema intersticial
pulmonar y displasia broncopulmonar. En un estudio que se
realizd en este mismo Servicio (observacion no publicada) se
encontro retinopatia del prematuro en 12 pacientes del total
de estudiados, aproximadamente 9 %, entre otras alteracio-
nes oftalmolégicas buscadas.

El manejo hidrico inadecuado en los primeros dias se ha
asociado con descompensacion de la persistencia del con-
ducto arterioso, que forma parte de la fisiopatologia del
sindrome de dificultad respiratoria con mayor asociacion a
displasia broncopulmonar al incrementarse el liquido inter-
sticial pulmonar;* en este estudio no se corrobor6 dicho
hallazgo, ya que los liquidos totales no se comportaron como
factor de riesgo. Es importante comentar que la persistencia
del conducto arterioso sintomatico fue estadisticamente
mayor en el grupo A probablemente por ser de menor edad
gestacional; este hallazgo ha sido corroborado por algunos
autores en este grupo de edad.*®

La persistencia del conducto arterioso cuando es sintoma-
tica puede influir en las complicaciones ante la necesidad de
incrementar los parametros ventilatorios en los pacientes,
esto es mas aparente cuando es significativa,?” no obstante,
el disefio de este trabajo no era para dilucidar esa pregunta.

Por otro lado, aunque no se us6 surfactante pulmonar en
ningn paciente, hubo dos casos de hemorragia pulmonar
probablemente debido al procedimiento de aspiraciones fre-
cuentes, en ninguno fue letal, no habian presentado hipoxe-
mia, hipotermia ni tenian trastornos de la coagulacion, solo la
prematurez que por si sola es un factor de riesgo.*’

En relacion al uso de esteroides intravenosos, no se
registrd6 como factor de riesgo o protector.

Tapia y colaboradores en 2004 en el mismo servicio,?
buscaron los factores de riesgo asociados a AMV en recién
nacidos de término y pretérmino; en el andlisis multivariado
encontraron peso bajo al nacimiento (2000 g 0 menos), tiempo
total de AMV de siete dias o0 mas, ciclado del ventilador de 60
0 mas veces por minuto y FiO, de 1 (100 %) por lo menos 24
horas cada uno, y la combinacion de prematurez mas sindro-
me de dificultad respiratoria, todos con p < 0.05. La mortalidad
en ese estudio se asocid en forma significativa a las complica-
ciones. En relacién al presente trabajo, existieron datos simi-
lares, tales como peso bajo al nacimiento (solo en el bivariado
en este estudio), aunque el punto de corte fue mas alto en ese
primer estudio, y el ciclado al tercer dia, con valores iguales al
estudio mencionado, aun cuando en este estudio fueron
pacientes prematuros Unicamente, lo que indica de la impor-
tancia de estos hallazgos. Al igual que aquel estudio, en éste
hubo una asociacién significativa entre la mortalidad y las
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complicaciones de la AMV, lo cual era esperado. Aunque en
este analisis no se consider¢ a la PaCO,, de acuerdo a los
lineamientos generales del servicio en donde se realizo la
presente investigacion, los parametros ventilatorios que se
manejan es para que la PaCO, se mantenga en niveles
minimos entre 35 y 40 mm Hg y maximos de 55 mg Hg, a
menos que esté indicado manejar al paciente con alcalosis
respiratoria.

Respecto a las complicaciones, no difieren mucho de las
sefialadas por otros autores en relacién a la presentacion del
barotrauma, pero con frecuencia menor en nuestros pacien-
tes, probablemente porque las referidas se encontraron en
pacientes de menor peso,*’ y en alusién al estudio previo ya
citado,® aquellos eran de mayor peso comparados con los
estudiados en el presente trabajo; el peso en esas investiga-
ciones sigue desempefiando un papel importante en las
complicaciones de la AMV en el recién nacido pretérmino. En
nuestros pacientes aunque en el analisis multivariado no se
mostré como tal, si en la edad gestacional, que se asocia con
el peso al nacimiento; igualmente la persistencia del conduc-
to arterioso tendid a esa asociacion.

Se concluye que es importante evitar los factores de
riesgo conocidos para complicaciones de la AMV en el recién
nacido prematuro, y de acuerdo con lo encontrado en el
presente estudio habra que insistir en disminuir el nivel de
ciclado por debajo de 60 por minuto al tercer dia, de ser
factible, favorecer la hipercapnia (permisiva), hacer el menor
namero de reintubaciones y corregir lo mas rapido la persis-
tencia del conducto arterioso sintomatico, aunque no llegue
a ser significativa (que influya en la insuficiencia respirato-
ria), para evitar, en lo posible, las complicaciones de la AMV.
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