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O suporte ventilatório em Neonatologia, mediante o uso de ventiladores pulmonares mecânicos, foi e continua sendo um dos pilares do tratamento intensivo neonatal, responsável com enorme parcela, pela melhoria das taxas de sobrevivência nesta faixa etária. A base destes instrumentos, idealizados por Robert Kirby em 1972, se utiliza amplamente até os dias atuais. Trata-se de um instrumento que permite que um fluxo de gases circule através do circuito de ventilação, e basicamente duas válvulas definem, primeiramente, a pressão máxima que estes gases exercerão dentro do mesmo, quando a válvula exalatória é fechada, e qual pressão existirá ao final da expiração, quando a válvula correspondente se abrir. Assim, a ventilação pulmonar mecânica no período neonatal segue sendo de fluxo contínuo, pressão-limitada, ciclada a tempo. 

Aperfeiçoamentos foram conquistados desde o começo e válvulas mais sofisticadas substituíram as primeiras, permitindo velocidade de resposta muito mais adequada aos bebês, presteza nos ajustes feitos nas mesmas e também, a incorporação de sensores que denunciassem o início do esforço inspiratório dos bebês, deu causa à sincronização dos equipamentos ao ritmo respiratório dos bebês, inclusive os pequenos prematuros.


Mas esta evolução no conhecimento nos mostrou que a terapêutica com estes equipamentos tinha efeitos adversos. A lesão induzida pela ventilação inicia nos primeiros ciclos do ventilador e hoje, nos paises mais avançados, a doença provocada pela ventilação mecânica lidera a mortalidade nos prematuros. Certamente a Displasia Bronco-pulmonar é uma doença multifatorial, mas a base da enfermidade é a distensão alveolar. 


O evoluir do conhecimento demonstrou que aperfeiçoamentos nos aparelhos deveriam ser instalados para minimizar a ocorrência da lesão pulmonar. Daí surgiu a sincronização dos ciclos ventilatórios, a ventilação de alta freqüência (HFV), a ventilação com volume "alvo", a utilização de pressão-suporte. Muitos destes aperfeiçoamentos frustraram os profissionais de saúde encarregados de sua utilização. A lógica, muitas vezes, foi vencida pela realidade e, até os dias atuais, a sincronização dos equipamentos, por exemplo, conseguiu reduzir a incidência de escapes de ar e do tempo de ventilação pulmonar, porém sem redução da taxas de Displasia Bronco-pulmonar ou de mortalidade. Também a HFV não contribuiu significativamente com a redução da mortalidade, quando comparada à ventilação convencional, além de agregar novas lesões, incluindo a leucomalácia periventricular, por exemplo. Esperanças têm sido depositadas na modalidade volume-garantido, porém a literatura ainda aguarda trabalhos consistentes comprovando sua melhor eficácia comparada à convencional.
Segundo Sant´Anna G e Keszler M, a ventilação mecânica é uma intervenção médica complexa, intensiva em recursos, associada à alta morbidade. Existe uma prática considerável de variação de estilo na maioria dos hospitais e não é apenas confusa para os pais, mas a falta de um padrão consistentemente alto de ventilação ideal priva algumas crianças dos benefícios dos cuidados de ponta. 

Desenvolver um protocolo de Unidade para ventilação mecânica requer pesquisa exaustiva, inclusão de todas as partes interessadas, desenvolvimento cuidadoso do protocolo e implementação cuidadosa após um processo educacional completo, seguido de monitoramento.

Um protocolo para suporte respiratório deve ser abrangente, abordando o suporte respiratório na Sala de Parto, o uso de suporte não invasivo, critérios de intubação, administração de surfactante, modos e configurações específicos de ventilação, critérios para terapia escalonada, protocolos de desmame, critérios de extubação e manejo da extubação
Evidências favorecem o uso de suporte não invasivo como tratamento de primeira linha, progredindo para ventilação de suporte de pressão / controle ou pressão combinada com garantia de volume, se necessário, e ventilação de alta frequência apenas para indicações específicas. A estratégia do pulmão aberto é crucial para a ventilação protetora do pulmão.
Esta iniciativa requer um comprometimento considerável de tempo e dedicação, mas irá reduzir variações desnecessárias, eliminar condutas ultrapassadas, e beneficiar pacientes, pais e o pessoal em treinamento.


Ventilação Convencional
Indicações da Ventilação Mecânica (VM)
- Marcadas retrações intercostais

- Apnéias freqüentes

- Sepse, choque

- PaO2 < 50 com FiO2 alta; 
- se Doença da Membrana Hialina (DMH), Saturação de O2 abaixo de 90% com FiO2, em CPAP<30% (Consulte o capítulo sobre Surfactante Pulmonar Exógeno)
- PaCO2 maior que 60 mmHg, principalmente se pH menor que 7.25


É necessário prestar muita atenção durante a assistência ventilatória ao RN considerando-se que esta se faz atendendo as peculiaridades únicas, e envolve elevado risco para o bebê. O RN, com as suas vias aéreas estreitas, freqüência respiratória elevada e alterações fisiológicas importantes, na dependência da enfermidade que o acomete, impõe uma atenção especial no ajuste dos parâmetros do respirador, pois ajustes para RN de mesmo peso poderão ser distintos na dependência da doença e até com o estágio da mesma que o tenha levado a ventilação pulmonar mecânica. Achamos prudente mantermos atenção a determinados conceitos de fisiologia pulmonar e de como o respirador se inter-relaciona com a mecânica ventilatória do RN.

Conceitos da fisiologia respiratória:

 - Complacência (C): 


É a propriedade de distensibilidade pulmonar e da parede torácica (expressa a variação de pressão necessária para permitir o acesso de determinado volume gasoso nos pulmões) ou seja é uma alteração de volume resultante da variação de pressão
 Um RN sem doença pulmonar tem complacência que varia de 3 a 6 ml/cm H2O ou seja, após encher o pulmão, cada vez que colocarmos mais 3 a 6 ml de gás no seu interior haverá incremento de 1 cm água na pressão de distensão. Por outro lado, em um RN com DMH, que caracteristicamente apresenta uma diminuição da complacência pulmonar (0,5 ml a 1 ml/ cm H2O), se quisermos aumentar o volume pulmonar em 6 ml, devemos aumentar a pressão de distensão em 6 a 12 cm de água.


A complacência pode ser:

                  -estática: reflete as propriedades elásticas do pulmão.  É medida pela determinação da pressão transpulmonar alcançada após insuflação pulmonar  com volume de gás conhecido (Pressão transpulmonar = pressão alveolar – pressão pleural)

                  -dinâmica: reflete as propriedades elásticas e resistivas dos pulmões. Mede a mudança de pressão do final da exalação até o final da inspiração para um dado volume e se baseia no principio de que, quando há fluxo zero, a diferença de pressão reflete a complacência. É  a mais usada na pratica clinica, porem com interpretações problemáticas

 - Resistência (R):

        É uma medida da capacidade, inerente das vias aéreas, de resistir à entrada de ar.       O RN, principalmente o prematuro, com suas vias aéreas estreitas, impõe significativa resistência à circulação de gases. A necessidade de intubá-los com tubos de 2 a 2,5 mm de  diâmetro interno impõe grande dificuldade de fazermos com que a pressão de distensão imposta pelo respirador atinja os alvéolos,  no tempo reservado à inspiração;   assim, devemos  usar o tubo endotraqueal de maior diâmetro interno possível, o menor comprimento do tubo, reduzir ao máximo a velocidade do fluxo de  gases  no interior  do tubo através da redução do fluxo de admissão de gases (FAG) de gases no circuito do respirador.


A resistência é expressa em cm de água /L/seg. RN intubados têm resistência entre 50 e 150 cm de água/L/seg. (sem o tubo: 20 a 40 cmH2O/L/seg.). Quanto maior a resistência, menor a possibilidade do volume esperado atingir o alvéolo (o pulmão se enche lentamente).

 - Como interpretar a Resistência:


No RN consegue-se passar l litro de gás através de sua via aérea em 1 segundo, desde que seja exercida uma pressão de até 40 cm de H2O (RN sem tubo) ou até 150 cm H2O (RN com o tubo endotraqueal).
 - Constante de tempo (CT): 

É o tempo requerido para equilibrar as pressões entre a via aérea e o alvéolo (por definição, uma constante de tempo é o tempo necessário para que a pressão intra-alveolar atinja 63% da pressão da via aérea), sendo definida como o produto da complacência pela resistência. A constante de tempo traduz a velocidade com que uma unidade pulmonar se enche ou se esvazia; quando atingida esta pressão de equilíbrio (o que ocorrerá entre 3 a 5 constantes de tempo), não haverá mais a modificação no fluxo ou no volume. Quanto maior a complacência, maior o tempo necessário para encher o pulmão; quanto maior a resistência, maior a dificuldade para o gás passar através das vias aéreas; ambas interferem na velocidade com que a pressão dentro do alvéolo se iguala àquela existente no circuito de ventilação (Constante de tempo= complacência x resistência)
Na doença da membrana hialina (DMH) a constante de tempo é pequena, pois a complacência é pequena (assim podemos distribuir o gradiente de pressão para dentro dos pulmões em um menor tempo do que numa situação de complacência normal).

Na Aspiração Meconial a constante de tempo é maior, devendo ser proporcionado um tempo inspiratório prolongado para que o equilíbrio pressórico seja atingido entre a via aérea e os alvéolos. A dificuldade em ventilar um RN com Aspiração Meconial se deve ao fato de que, como alguns alvéolos estão mais obstruídos (constante de tempo maior), do que outros (constante de tempo menor), ao propiciarmos um tempo inspiratório curto, estaremos ventilando apenas áreas não obstruídas e ao propiciarmos um TI longo, estaremos correndo o risco de hiper-distender as unidades alveolares desobstruídas.
Aplicando os mesmos conceitos de constante de tempo, sabemos que devemos permitir um tempo adequado para que haja esvaziamento do alvéolo. Quando há diminuição da complacência pulmonar (maior tendência retrátil pulmonar) como na DMH, o esvaziamento alveolar é mais rápido; já na condição em que se observa aumento da resistência, como na Aspiração Meconial, o esvaziamento alveolar é mais lento e, neste caso, é necessário um tempo expiratório maior, caso contrário se cria condições para haver aprisionamento de ar nos alvéolos (air trapping).


Existem  CT inspiratória  e expiratória . A CT ins = aproximadamente  ½  CT ex, portanto  relação  I/E 1:2.


O conhecimento prático da  CT é essencial para escolha dos ajustes do respirador, de forma mais segura e eficaz  para cada paciente individualmente  e de acordo com sua patologia . As complacência e  resistência mudam dinamicamente, sendo necessário rever as  configurações do aparelho com frequência.

Vejam assim que levando-se em consideração os conceitos expostos, devemos calibrar os parâmetros do ventilador baseados nas necessidades de troca do RN, e em acordo com a doença que o levou à ventilação pulmonar mecânica. 
-  Air traping: ocorre quando há aumento da R e C normal ou pouco reduzida. Além disto, quando também a expiração não é completa pela CT longa e não ajustada corretamente. 

· Sinais:  -Rx com hipersinsuflação pulmonar
              -Redução dos movimentos torácicos durante a ventilação 

              -Retenção de CO2 que piora com aumento da frequência respiratória

              -Comprometimento hemodinâmico

* Para pequenos prematuros com baixa complacência e resistência normal, a CT é extremamente (aproximadamente 0,05 seg)
* Na Síndrome de aspiração meconial e displasia broncopulmonar existe aumento de resistência e com isso, necessitam de frequências respiratórias baixas e longo tempos inspiratórios para permitir uma distribuição mais homogênea do ar, além de menores fluxos.

Nos recém-nascidos ventilados é de fundamental importância a realização seriada de gasometria, visando melhor controle dos gases.

 - Correção da hipercapnia 

Os bebês hipercápnicos tiveram mortalidade e incidência de displasia broncopulmonar (DBP) moderada a severa significativamente mais elevada, apresentaram maior propensão a receber hidrocortisona pós-natal, maior CRIB e a maior risco de desenvolver enterocolite necrosante, além de menor ganho ponderal e menores valores do escore MDI e mais propensos a ter um MDI <70 e paralisia cerebral pelo GMFCS escore (≥2). Também apresentaram maior MAP x FiO2, indicando pior complacência pulmonar e aumento do espaço morto ventilatório e esta condição associou-se, na regressão logística, juntamente com o menor peso, a morte-DBP e morte-DBP-Hemorragia intraventricular. A PaCO2 pode, assim, ser vista como um medidor da gravidade da doença pulmonar. Altos níveis de PaCO2 não melhorou a inflamação pulmonar. Níveis elevados de PaCO2 prejudicaram significativamente a microcirculação periférica em prematuros, como mostrado por uma diminuição da densidade funcional dos vasos, presumivelmente secundária à vasoconstrição periférica. No entanto hipercapnia leve (45-55 mmHg) parece ser segura. Noori et al realizaram estudo para determinar níveis de CO2 acima dos quais o impacto no fluxo sanguíneo cerebral pode ser exagerado, em RN menor  ou igual a 30 semanas nos primeiros 3 dias de vida e verificaram um ponto de inflexão (>52 mmHg), acima do qual ocorre aumento do FSC, com alto risco de lesão cerebral. Á luz das evidências parece-nos prudente aceitarmos para os bebês de muito baixo peso uma PaCO2 no máximo de 55mmHg com pH>7,20 (nos primeiros 3-4 dias, 50 mmHg), mantendo um limiar inferior de 45 mmHg (ou seja: 45-55 mmHg). A freqüente monitorização da PaCO2 pode ser importante e que variações bruscas devem ser evitadas em RN de muito baixo peso, principalmente nos primeiros 3-4 dias de vida
A eliminação do CO2 da corrente sangüínea se relaciona com o volume corrente (VC) e com a freqüência com que gases novos (com baixos teores de CO2) chegam e saem dos alvéolos em uma unidade de tempo que, geralmente, consideramos o minuto (daí, volume minuto - VM). Não podemos esquecer, também, que existe o espaço morto na via aérea, de aproximadamente 30% do VC, e que não participa das trocas. Assim:

VM = (VC - EM) X FR (freqüência respiratória, em 1 min).
       Portanto para reduzir a PaCO2, podemos fazer:

1) Aumentar o VC o que pode ser conseguido:


(Pelo aumento do PIP (Pico de Pressão Inspiratória); pode não resolver se a capacidade pulmonar total já tiver sido atingida.

(Redução da PEEP (Pressão positiva no final da expiração), o que aumenta a pressão de ventilação (produto do PIP menos a PEEP).
            (Aumento da PEEP (se existirem áreas alveolares recrutáveis, o VC total resultar em aumento)


(Aumento do tempo inspiratório (TI), desde que este aumento não produza inversão de relação I: E, que, pelo aumento do air trapping, gera aumento da PEEP inavertida e, por conseqüência, pode gerar redução do VC). Pode ser necessário reduzir o TI se o mesmo for tal que propicie condições de air trapping.

(Aumento do fluxo inspiratório (se este estiver menor que aquele necessário para atender à “regra de Ayre” (FAG = 3X VM), ou redução do mesmo, se estiver muito alto, podendo ocorrer turbulência na via aérea, com conseqüente aumento da resistência.

Não se descuidar dos efeitos adversos da ventilação pulmonar mecânica sobre a hemodinâmica; por exemplo, aumentos exagerados do PIP e, principalmente da PEEP, podem criar obstáculos à circulação do sangue, comprometendo a relação ventilação/perfusão, trazendo prejuízos à troca gasosa. Radiografias de tórax devem ser realizadas a cada alteração para mais nos parâmetros da ventilação, ou, ao menos, 1x ao dia na fase de alteração fisiológica da complacência (primeiros dias de tratamento) para monitorar a ocorrência de hiper-insuflação (mais que 9 costelas visíveis no campo radiográfico).
2) Redução do Espaço Morto (EM): pode ser conseguido através de:


(Uso de tubos (TOT) de menores comprimentos (pouco efetivo)

( Conexões de TOT menores


( Inversão da conexão do TOT (possível no circuito de ventilação do ventilador Bourns BP 200, pouco utilizado atualmente).
3) Aumento da FR (Freqüência Respiratória)

Se esta estiver já alta (> que 60 irpm), o RN se beneficiará melhor com o aumento do PIP e com a redução do TI
Lembramos que estratégias ventilatórias que levam a hipocapnia durante o curso precoce da doença resultam em aumento do risco de hemorragia intracraniana, leucomalácia periventricular, aumento da resistência das vias aéreas, broncoespasmo, piora da complacência pulmonar, injúria parenquimatosa pulmonar e depleção de corpos lamelares, atenua a vasoconstrição pulmonar hipóxica piorando o shunt intrapulmonar. A hipocapnia agrava lesões cerebrais nos bebês ventilados durante a hipotermia terapêutica. Assim, nos bebês em hipotermia terapêutica ventilados, realizar controle rigoroso dos gases sanguíneos, ajustando rigorosamente os níveis de PaC02. A hipercapnia permissiva é uma estratégia usada no manuseio destes RN sob ventilação mecânica em que a hipocapnia é prevenida e níveis de PaCO2 relativamente altos são aceitáveis (45 a 55 mmHg - pH >7,20, depois de 3-4 dias nos RN <1500g) para evitar altos VC, hiperinsuflação pulmonar e  injúria pulmonar

-Correção da hipoxemia
A elevação do conteúdo arterial de O2 aumenta com:

(Aumento da FiO2
(Aumento da área de troca

(O tempo em que o O2 inspirado se mantém em contato com a parede alveolar (TI)
(A otimização da perfusão alveolar

Para conseguir este objetivo:
(Aumento da MAP (Mean Air Pressure: Pressão Média das Vias Aéreas) com o conseqüente aumento da área de troca. (Pode não ser verdadeiro que o aumento da MAP eleve a PaCO2 se a elevação da MAP reduzir a circulação de sangue junto aos alvéolos). Podemos aumentar a MAP através de:

(Aumento do PIP

(Aumento da PEEP 

(Aumento do tempo inspiratório.

 O aumento do PIP pode ser conseguido pelo aumento puro e simples da pressão ou pela redução da resistência (assim aumenta da probabilidade da pressão definida no respirador seja equivalente nos alvéolos). O aumento do PIP aumenta melhor a PaO2 do que o aumento do tempo inspiratório provavelmente por menor repercussão hemodinâmica que o aumento do T.Insp enseja.
Se a PEEP estiver baixa (menor que 4 e não houver hiperinsuflação) o aumento da PEEP poderá ser bastante efetiva no aumento da MAP. Por outro lado, deve se evitar que pressão de ventilação (a diferença entre a PEEP e o PIP) fique muito pequena (raramente menor que 5 a 6 cmH2O), pois reduzirá o VC, podendo aumentar a paCO2.


MAP = K (PIP x TI+ PEEP x TE)




TI+TE
(K: constante que depende do fluxo, complacência e resistência)
Alterações hemodinâmicas devido a variações de pressão da Ventilação Mecânica

- Aumento da pressão em ventrículo direito

- Aumento da pressão venosa central

- Aumento da pressão intracraniana 

- Maior possibilidade de PCA (persistência do canal arterial)
- Redução do débito cardíaco, da perfusão cerebral e renal.
Lesão Pulmonar Induzida pela Ventilação em RN Prematuros
A necessidade de ventilação mecânica nos bebês prematuros está relacionada à chamada lesão pulmonar induzida pela ventilação e à consequente displasia broncopulmonar. 
Fatores de risco:

· Oxigênio: o principal mecanismo de lesão tecidual pulmonar decorrente da oxigenioterapia é mediado pela produção de radicais tóxicos (peróxido de hidrogênio, radicais livres e superóxido). O RN, especialmente o prematuro, é mais vulnerável às lesões por O2 devido a imaturidade nos sistemas antioxidantes.
· Barotrauma:  Lesão pulmonar decorrente de elevadas pressões nas vias aéreas, ocasionando síndrome de escape de ar, que culminam na ativação da cascata inflamatória

· Atelectrauma: é a lesão pulmonar decorrente da instabilidade alveolar (ciclos repetidos de colapso e reinsuflação pulmonar), desencadeando resposta inflamatória.
· Volutrauma: é a lesão causada pela hiperexpansão do parênquima pulmonar, decorrente de altos volumes correntes. Há lesão estrutural alveolar por estiramento, aumento da permeabilidade capilar e migração de leucócitos para os alvéolos.

· Biotrauma: liberação de fatores inflamatórios secundários a lesões estruturais encontradas tanto no atelectrauma quanto no volutrauma.
· Infecção / Corioamnionite: Liberação de mediadores inflamatórios e ativação da cascata inflamatória com lesão pulmonar e em múltiplos órgãos
Objetivos da ventilação mecânica

A melhor estratégia ventilatória a ser adotada é aquela que mantém um volume pulmonar adequado (evitando o atelectrauma e o volutrauma), tolerando hipercapnia permissiva (PaCO2 de  45-55mmHg [45 a 50mmHg nos primeiros 3-4 dias de vida nos RN <1500g] e pH > 7,20) e mantendo valores de oxigenação arterial dentro dos limites aceitáveis (PaO2 de  50-70 mmHg / SatO2 de  90-95%), buscando sempre a extubação precoce. 
A escolha dos parâmetros iniciais de ventilação mecânica depende da fisiopatologia da doença pulmonar:

· Doenças que cursam com redução da complacência pulmonar (Doença da membrana hialina, Pneumonia):
* Fluxo: 6-8 L/min

* PIP: 18 - 20 cm H2O ( observar expansibilidade torácica e ajustar de acordo com o volume corrente expirado - 5,0 mL/kg (4 – 6 mL/kg)

* PEEP: 5 cmH2O (4-6 cmH2O) ( ajustar de acordo com o volume pulmonar à radiografia de tórax. Insuflação ótima: T8 - T9
* TI: 0,30 – 0,35 (o ideal é monitorizar as curvas de fluxo)

* FR: 40 irpm (30 – 60) ( manter PaCO2 nos limites desejados – hipercapnia permissiva

* FiO2: A menor possível para manter SatO2 entre 90-95%

· Doenças que cursam com aumento da resistência das vias aéreas (Síndrome de aspiração meconial, displasia broncopulmonar)):
* Fluxo: 6-8 L/min

* PIP: 18 - 20 cm H2O ( observar expansibilidade torácica e ajustar de acordo com o volume corrente expirado - 5,0 mL/kg (4 – 6 mL/kg)

* PEEP: 5 cmH2O (4-6 cmH2O) ( ajustar de acordo com o volume pulmonar à radiografia de tórax. Insuflação ótima: T8 - T9

* TI: 0,40 – 0,45 (o ideal é monitorizar as curvas de fluxo)

* FR: 40 irpm (30 – 60) ( manter PaCO2 nos limites desejados – hipercapnia permissiva

* FiO2: A menor possível para manter SatO2 entre 90-95%

· Doenças que cursam com alteração do centro respiratório (apneia, pós-operatórios, lesões neurológicas):
* Fluxo: 6 L/min

* PIP: 18 - 20 cm H2O ( observar expansibilidade torácica e ajustar de acordo com o volume corrente expirado - 5,0 mL/kg (4 – 6 mL/kg)

* PEEP: 5 cmH2O (4-6 cmH2O) ( ajustar de acordo com o volume pulmonar à radiografia de tórax. Insuflação ótima: T8 - T9

* TI: 0,30 – 0,45 (o ideal é monitorizar as curvas de fluxo)

* FR: 20 - 40 irpm ( manter PaCO2 nos limites desejados 

* FiO2: A menor possível para manter SatO2 entre 90-95%

Na definição dos parâmetros iniciais da VM, utilizamos sinais de gravidade do caso, muito mais que o peso do RN.


Parâmetros iniciais para RN que não necessitaram manobras agressivas de reanimação na sala de parto:

FiO2: a menor possível para manter a oxigenação

PIP: 20 cm H2O

PEEP: 5 cm H2O

Tempo inspiratório: 0.30-0.35 segundos

FR: 40 ipm

Fluxo: 3 x VM

         VM = VC (volume corrente) x FR )frequência respiratória): considerar, para este cálculo, o VC em 10 ml/kg
Parâmetros iniciais para RN que necessitaram manobras agressivas de reanimação na sala de parto:

FiO2: a menor possível para manter a oxigenação

PIP: 25 cm H2O

PEEP: 5 cm H2O

Tempo inspiratório: 0.30-0.35 segundos

FR: 60 ipm

Fluxo: 3 x VM

         VM = VC x FR: considerar, para este cálculo, o VC em 5 ml/kg

Lembrem-se que estes parâmetros são de instalação, ou seja, são definidos antes de se conectar o paciente na VPM; o ajuste dos parâmetros adequados ao bebê, ainda que clínicos, devem ser realizados tão logo o paciente seja conectado ao aparelho de ventilação.
Na seleção das pressões, usar os conceitos de complacência, gasometria, o volume corrente desejado. Uma maneira prática para saber se a ventilação está com parâmetros adequados para cada doença é a simples observação dos movimentos de expansão torácica (ainda que este conceito varie de profissional para profissional) e análise oximétrica.

Ventilação Sincronizada

A ventilação sincronizada é a estratégia ventilatória onde o início dos ciclos ventilatórios com pressão positiva coincide com a ocorrência do esforço inspiratório espontâneo do paciente, tendo como resultado:
- Melhora da oxigenação

- Aumento do volume corrente de cada respiração
- Diminuição da incidência de barotrauma/volutrauma

- Provoca menos alterações no fluxo sangüíneo cerebral.

-Redução do tempo de ventilação pulmonar mecânica, favorecendo o desmame.

- Maior conforto para o paciente

Tipos de ventilação sincronizada:

· SIMV (ventilação mandatória intermitente sincronizada): Neste modo ventilatório, o RN recebe as ventilações assistidas, na frequência predeterminada pelo profissional assistente, imediatamente após o início do esforço respiratório do paciente. Caso o esforço respiratório não seja detectado, dentro de tempo estabelecido pela FR ajustada, o aparelho libera um ciclo ventilatório controlado na frequência predeterminada
· AC (assistido-controlado): Neste modo ventilatório, a cada esforço respiratório do paciente, o aparelho libera um ciclo assistido. Caso o esforço respiratório do paciente não seja detectado, o aparelho libera ciclos controlados na FR predeterminada. Portanto, na ventilação AC é o RN que determina a FR do respirador. Assim, nesta modalidade, a freqüência respiratória mecânica poderá ser muito alta ou muito baixa, porém nunca menor que a FR definida pelo profissional assistente. 
· PS (Pressão de suporte): É um modo espontâneo de ventilação, ciclado a fluxo e controlado a pressão, no qual o aparelho assiste os ciclos respiratórios do bebê com níveis predeterminados de pressão positiva. O início e o final da respiração são determinados pelo próprio paciente. Esta modalidade, no período neonatal, tem sido empregada associada ao SIMV na fase de desmame da ventilação mecânica. 
· Volume alvo
A ventilação sincronizada pode utilizar-se como sincronizada IMV (SIMV) ou como ventilação assistida/controlada (A/C). Na SIMV, o paciente recebe o número de ciclos definidos com o ajuste da freqüência respiratória (FR), porém disparados pelo RN; receberá ciclos não disparados pelo mesmo apenas se estiver em apnéia, quando os ciclos serão disparados pelo próprio aparelho, na FR definida previamente. Na ventilação assistida/controlada é o RN quem determina a freqüência do respirador; o RN que desencadeia cada ciclo ventilatório: cada vez que o RN faz um esforço respiratório, o ventilador cicla. Assim, nesta modalidade, a freqüência respiratória mecânica poderá ser muito alta ou muito baixa, porém nunca menor que a FR definida pelo profissional assistente. 
Na ventilação sincronizada os ciclos ventilatórios coincidem com o esforço inspiratório de RN, a depender da sensibilidade do sensor de disparo e do desempenho do equipamento (ventilador) utilizado. Utiliza-se, frequentemente, sistemas de disparo por pressão ou por fluxo; este último parece estar relacionado a um menor trabalho respiratório. A localização ideal do sensor de fluxo é junto a entrada do tubo traqueal. Atente para o fato de que os disparos acontecerão na medida em que a sensibilidade do sistema estiver regulada de modo que o sensor “perceba” o início do esforço respiratório do paciente. Assim, se a sensibilidade estiver alta, ou seja, muito sensível, pequenos esforços serão suficientes para disparar o ciclo ventilatório; ao contrário, se a sensibilidade estiver baixa, o paciente terá que fazer um esforço maior para disparar o sistema. Esta regulagem da sensibilidade poderá ser utilizada, então, para treinar a musculatura respiratória do paciente que ficou muito tempo em ventilação pulmonar (muitas vezes recebendo sedoanalgesia mais intensa), preparando-o para a extubação próxima. Outra atenção especial deverá ser dispensada durante a aquisição dos ventiladores do serviço; assim, os respiradores que têm válvulas ou sistemas que demoram demais a responder aos estímulos podem trazer enorme estresse ao paciente que poderá já ter iniciado o esforço ventilatório e o aparelho, ao demorar a “atender” à ordem, possibilita a ocorrência de “esforço sem resposta” criando grande desconforto ao bebê. Ou seja, a velocidade da resposta que propiciará um ciclo do ventilador está na dependência do ajuste da sensibilidade (decisão da equipe de saúde) e/ou da capacidade de resposta do equipamento (tecnologia). Outro detalhe muito importante: em situações de ajuste “muito sensível”, o próprio movimento da água acumulada dentro do circuito do respirador pode disparar ciclos ventilatórios criando condições de MAP muito elevada e relação I/E invertida, obrigando, muitas vezes, a constantes esvaziamentos da água do circuito e, outras vezes, a alterações na sensibilidade de modo a proibir a ocorrências de FR indesejáveis.
Atenção: a PEEP não deve ser reduzida de 5 cm de H2O (o mesmo se aplica a CPAP) exceto se houver hiperinsuflação, que definimos como a condição em que, diante de uma radiografia de tórax, conseguimos verificar que a 10a. costela está nos campos pulmonares. É preciso lembrar que a PEEP protege o pulmão de lesões induzidas pela ventilação pulmonar, além de preservar a função do surfactante.

Cuidados após os ajustes iniciais

1)Cuidados com o tubo Traqueal:
- medir previamente a distância a ser inserida, a fim de evitar a intubação seletiva (fórmula: peso + 6. Ex. RN com peso de 1kg, introduzir 7 cm). No entanto, para os RN <750g, introduzir 6 cm.
- utilizar o diâmetro do tubo de acordo com o peso do RN:<1kg: 2.5mm;

 1- 2kg: 3.0mm; 2-3kg: 3.5mm; (3kg: 3.5 a 4.5mm
- sempre verificar a posição do tubo através de RX (deve ficar entre T2 e T3 e a 1cm da carina)

- manter o pescoço do RN ligeiramente estendido 

- manter temperatura em 35ºC ao nível de vias aéreas (a maioria dos circuitos tem um termômetro acoplado na conexão-paciente).
- não troque o tubo desnecessariamente

- fixe o tubo corretamente - evite aglomerado de esparadrapos.

2) Aspiração: introduzir a sonda correspondente ao tamanho do tubo endotraqueal. (controlar a pressão de sucção (100-120mmHg).

- não realize aspiração traqueal com muita frequência (a sucção altera sensivelmente a pressão arterial e o fluxo sanguíneo cerebral com risco de hemorragia intraventricular); por exemplo, observe que o RN com DMH não apresenta muita secreção nas primeiras 48h!

3) Gasometria arterial para ajuste dos parâmetros (pH, PaO2, PaCO2), a primeira entre 2-4 horas.
4) Vigiar estado hemodinâmico e necessidade de drogas vasoativas


                                                    Desmame

A ventilação pulmonar mecânica deve ser utilizada pelo menor tempo possível e os parâmetros do respirador devem ser reduzidos tão logo as condições clínicas do paciente e os exames gasométricos permitirem. Fuja da premissa de que o RN é muito pequenino para agüentar CPAPn, da idéia de que extubar à noite é pior para o paciente. A equipe deve ser treinada para que a ventilação pulmonar seja interrompida tão logo seja possível. O melhor suporte ventilatório que existe ainda é o suporte não invasivo (CPAP NASAL em selo d´agua!!!)
Desmame é um processo contínuo que requer avaliação e reavaliação do paciente a cada etapa do desmame; deve começar cedo, logo que haja melhora do  problema que levou à falência respiratória e  à necessidade de ventilação mecânica.

O desmame muito lento pode ser até mais perigoso do que o desmame muito rápido, pois pode resultar em lesão pulmonar e hipocapnia. O desmame deve ocorrer a qualquer hora do dia, não somente durante a visita. Toda vez que a troca gasosa for normal,  o trabalho respiratório não for excessivo, volume corrente adequado, deve-se tentar fazer algum desmame.
Quanto ao Teste de Respiração Espontânea: tem acuidade baixa e não confere benefícios adicionais na identificação de falha de extubação quando comparado com o
julgamento clínico. Há necessidade de estudos maiores com testes padronizados.

Sempre que possível o desmame deve começar pelo parâmetro de maior risco (pressão inspiratória), devendo-se reduzir não mais que 2-3 cm-H2O/vez ou pelo parâmetro que estiver mais distante do valor fisiológico, por exemplo, uma FIO2 muito elevada.


- Reduzir a FR e manter o RN em SIMV por 6 h, numa freqüência de 20 ciclos/min.

 Critérios para extubação
· Baixos parâmetros de VM ( FiO2 <40% / FR: 20 / PIP: 15 / PEEP: 5

· Estabilidade clínica: hemodinâmica (pressão arterial[PA],  diurese, frequência cardíaca [FC] e perfusão adequadas sem suporte de drogas vasoativas ou com drogas em doses baixas), neurológica, metabólica e hematológica (níveis adequados de hemoglobina)

· Cafeína: estímulo do centro respiratório e melhora da contratilidade diafragmática. O uso precoce de cafeína reduz o tempo de VM e  diminui a incidência de displasia boncopulmonar.
· Corticóide: para prevenir o edema laríngeo pós-extubação nos bebês que permaneceram intubado por várias semanas ou que já apresentaram falha de extubação por obstrução de VAS
· Jejum por 2 horas
Dexametasona: 0,25mg/kg/dose (3 doses), iniciando 4 horas antes da extubação

Nota: a dexametasona reduz a necessidade de re-intubação entre os bebês que passaram várias semanas em ventilação pumonar mecânica, devendo ser usada somente em RN de alto risco para re-intubação: 0,25mg/kg/dose 8/8h (3doses), iniciando 4h antes da extubação.

EXTUBAÇÃO SOB VISUALIZAÇÃO DIRETA, COM O INTUITO DE EVITAR FALHA DE EXTUBAÇÃO (TÉCNICA DR WUNG modificada)

PARA OS RECÉM-NASCIDOS ≥1000 GRAMAS VENTILADOS >7DIAS

- Inicialmente deve-se colocar o paciente em modo ventilatório SIMV, deixando-o respirar espontaneamente, com um volume corrente adequado. Reduzir os parâmetros da VM e deixar uma pressão de suporte o mais baixo possível (igual a PEEP ou 1 ponto acima)
- Em seguida, aspirar a cânula orotraqueal (COT), idealmente com sistema aberto. Checar a posição da COT na rima labial (ex: 7cm). Aumentar a FiO2 em 20%. Lateralizar a cabeça para a esquerda ou direita e introduzir sonda 2 cm além da quantidade da COT introduzida (ex: 9cm) e aspirar. Em seguida repetir lateralizando para o outro lado. A ideia dessa técnica é a tentativa de aspirar ambos pulmões. Após, retornar a FiO2 para a
anterior.
- Fixar uma sonda número 8 na lateral do laringoscópio, contralateral ao lado que será a passagem da COT. Esta sonda número 8 será conectada a um fluxo de 5 L/min de oxigênio, fornecendo uma FiO2 de 100% continua na via aérea ou hipofaringe
- Realizar a laringoscopia, avaliar a glote ao redor da COT. Aplicar
epinefrina diretamente sobre a glote, através de um cotonete longo
(usamos o de swab) embebido em epinefrina 1:1000, "pintando" a região.
- Proceder à extubação / retirada da COT.
- Aspirar diretamente inserindo a sonda abaixo das cordas vocais, em caso de secreção visível na região ou secreção residual na ponta da COT retirada.
- Em seguida, realizar a inspeção da glote. Se estiver muito edemaciada ou hiperemiada, aplicar novamente epinefrina com um cotonete longo diretamente nas cordas vocais, "pintando" a região, fazendo com o que a área hiperemiada  empalideça imediatamente.
- O procedimento dura entre 1-2 minutos, e depois coloca em CPAP em selo d´água previamente preparado

(Respiração espontânea e regular

(Pulmões bem ventilados, sinais vitais e gases normais

( FiO2 de 30%; SIMV de 20/min; PIP máximo = 15 cm H2O; PEEP = 5 cm H2O

(Esvaziamento gástrico

(Aspirar vias aéreas superiores e tubo endotraqueal

- Extubar e CPAPn em selo d´agua com FiO2 de 50%, pressão de 7 cmH2O, aumentando até 8-9 cmH2O se necessário; se falha, NIPPV sincronizada (Nasal Intermittent positive pressure ventilation*  sincronizada), conhecida entre nós como VNI (ventilação não invasiva, "CPAP nasal ciclado") nos parâmetros: PEEP: 5-6cmH2O; PI: 2 cmH2O a mais da que estava na VMC (espera-se que na pronga exista uma queda de ± 2cmH2O entre a pressão oferecida e a que chega ao pulmão),  TI: 0,4 seg; FR: 20-25 ipm; Fluxo: 8-10 L/min; FiO2: a mesma que estava na ventilação mecânica convencional).Não extubar diretamente para o Hood:   as cordas vocais levam 15 horas para retornar ao normal após a extubação. Esta estratégia melhora a estabilidade da caixa torácica, diminui a possibilidade de atelectasia pós-extubação, reduzindo o risco de re-intubação.  Esta estratégia tem enorme valor principalmente nos bebês menores de 1500 g.

(Fisioterapia imediata dando ênfase aos lobos superiores e o médio direito, que são mais propícios a colapsar (possuem menos vias aéreas colaterais e os brônquios médio e direito são menores). 

(Ao retirar a cânula, a CPAP nasal deverá estar preparada com FiO2 de 50% (avaliar pelo oxímetro). 

(Fisioterapia 3/3 h durante 12 horas (de acordo com a clínica e o RX de tórax; este deverá ser feito 2 horas após a extubação). 

( Vigilância rigorosa.

( Gasometria 2 h após a extubação

( Mudar de decúbito 2/2 h:
Dorsal, dorsal proclive, lateral direito e lateral esquerdo
                                          Manter em dieta zero nas primeiras 6 horas
* Ao se usar VNI utiliza-se uma pressão média nas vias aéreas MAIOR do que se usa com CPAP
** Segundo Buzzella B et al,  o uso de maior pressão positiva contínua nas vias aéreas (7-9 cmH2O versos 4-6 cmH2O) que resultou em menor falha de extubação, pode ter consequências fisiológicas não intencionais, incluindo a reduzida complacência do sistema respiratório e amento do espaço morto anatômico.  Estas consequências podem ocorrer mais provavelmente quando os níveis mais altos de CPAP nasal são usados em crianças com pulmões relativamente normais do que na população de recém-nascidos com doença pulmonar residual incluída neste ensaio. Devido o presente estudo ter prematuros com doença pulmonar residual como evidenciado pela sua necessidade de oxigênio suplementar que foram ventilados por até 6 semanas antes de sua primeira extubação, estes resultados não podem ser extrapolados para bebês extubados nas fases precoces da doença respiratória ou para aqueles com o requerimento mínimo de oxigênio, devido ao maior risco  de complicações por causa das altas pressões positivas contínuas nas vias aéreas.
                    Segundo Bancalari e Claure, os preditores de sucesso na extubação são: nível de FiO2 e suporte ventilatório

· FiO2: 30 – 40%

· FR< 15

· PIP: 15 cmH2O

· Níveis de gases aceitáveis

                                            Falha de extubação
Nos prematuros extremos chega a 40-80%. É tanto maior quanto mais agressivamente o prematuro foi ventilado, devido a lesão  pulmonar ocasionada. Conseqüências da falha de extubação:
                         2 x mais usa de corticóide pós-natal
                         3 x mais displasia broncopulmonar mod/grave
                         3 x mais óbito
                         6 x hemorragia intraventricular grave
                         18 x mais ROP
             A reintubação em RN<1000g tem sido associada independentemente com a displasia broncopulmonar. 
                                        Critérios para Reintubação

-FiO2 > 0.6 para manter SpO2 > 88% ou PaO2 >45 mmHg

-PaCO2>55 com pH<7,25

-Apneia necessitando de ventilação com ambú e máscara 
-Evidência de trabalho respiratório aumentado (retrações, gemidos e distorção da caixa torácica) + raios x alterado

Para a Assistência Respiratória Imediata aos pré-termo (25-32 semanas), consulte o capítulo sobre Uso do Surfactante Pulmonar exógeno.
-Durante o transporte da Sala de Parto à UTI Neonatal
-   Avise à UTI para preparar o leito para o RN, informando o peso e sugira os parâmetros de ventilação a serem definidos no respirador;

-   Jamais inicie o transporte se não houver certeza de que as condições de recepção na UTI já estão garantidas, da mesma forma que jamais inicie o transporte sem que as condições para o mesmo sejam adequadas. Lembre que as condições na Unidade de Reanimação serão melhores que os imprevistos de um transporte mal organizado, ou de um leito não preparado na UTI. Aqui faça sempre o raciocínio do piloto do avião já que você é o (a) principal responsável pela qualidade da assistência;

-   O RN deverá ser transportado sob incubadora de transporte aquecida;

-  Manter o RN coberto com filme de PVC para reduzir perda de calor e umidade, se o transporte ocorrer em berço;

-  Mantenha as pressões de ventilação utilizadas para estabilizar o RN, e sempre que possível, transporte o RN com o respirador mecânico manual;

-   Em havendo necessidade de infusão durante o transporte, deve-se ficar muito atento na vigilância do gotejamento e da via de infusão.

    -Na Unidade de Terapia Intensiva

· Fica estabelecida a idade gestacional mínima de 25 semanas para colocar o RN no respirador (Consulte o capítulo sobre Limite de Viabilidade)
· Na hipótese da dúvida se um RN deve ou não ser intubado para ser colocado em ventilação pulmonar mecânica (geralmente a dúvida aparece entre os menores de 700 gr), o bebê deverá receber todos os cuidados à sua estabilização e sua transferência para a UTIN para posterior debate em equipe;

· O aparelho de ventilação mecânica (Respirador) deverá ser regulado de acordo com a fisiopatologia da doença pulmonar. que  segundo as sugestões do (a) assistente da Sala de Parto; em não havendo esta sugestão, regular o respirador em SIMV 40 (back up), PIP de 20 cm de H2O, PEEP de 5 cm de H2O, Tempo Inspiratório (T.Insp) de 0.3, fluxo de 4 L/min. Lembre que, se as manobras de reanimação foram intensas, regule o PIP em 25 cm de H2O e a FR (back up) em 60. Ao instalar o respirador no RN, é essencial observar se a expansão torácica está adequada e ajustar a PIP de acordo com o volume corrente 5 mL/kg (4-6 mL/kg) para mais ou para menos.Após os ajustes iniciais, procure manter um volume corrente (VC) inspiratório de 5 ml/Kg, que deverá ser suficiente para manter a uma SatO2 entre 90 -95% e PaCO2 entre 45-55 mmHg. Lembre-se que quanto maior o VC maior o dano pulmonar;

· Não altere a PEEP a menos que existam sinais de hiperinsuflação pulmonar, denunciado pela presença de mais que 10 costelas visíveis no campo pulmonar ao Rx; lembre-se que a PEEP protege os pulmões contra lesões pulmonares, porém seu exagero produz imediatos efeitos hemodinâmicos indesejáveis;
· Imediatamente após a instalação do RN no leito, havendo necessidade de qualquer assistência ventilatória, obter uma radiografia na primeira hora de vida, se o RN estiver grave;

· Após a obtenção da radiografia, obter acesso vascular através dos vasos umbilicais, equivale dizer que não é permitido puncionar veia periférica, exceto em casos urgentes autorizados pelo (a) médico (a);

· Repetir o surfactante a cada 6 ou 12 horas (dependendo do surfactante em uso na UTIN), se existirem evidências da doença (DMH), como, por exemplo, necessidade de FiO2 de 40% ou mais. Por outro lado, se o RN estiver com bom Volume Corrente, pulmões com insuflação tendendo a exagerada e radiografia que não lembra mais DMH, não deve ser essa a doença que estará mantendo o RN no Ventilador, e provavelmente não haveria razões para supor que o surfactante beneficiasse o RN; na dúvida, discutir.

· Na fase aguda da doença, quando é necessário um suporte ventilatório mais elevado, o modo assistido-controlado (AC) está mais indicado. A medida que o paciente encontra-se em melhores condições, o modo SIMV, associado à PS (pressão de suporte), pode ser utilizado. A utilização da modalidade Assisto/Controlada (AC) será reservada para casos muito graves, em que a retenção de CO2 é a tônica já que seu manuseio é mais complexo e suas vantagens em relação à SIMV (mais seguro) não estão totalmente estabelecidas.

· As alterações nos parâmetros do ventilador deverão ser feitas de acordo com a lógica de “reduzir primeiro os parâmetros mais deletérios para os pulmões”. São mais deletérios o PIP e o tempo inspiratório. Jamais deixe que o T.Insp seja maior que o tempo expiratório (T.Exp.): esse é um dos perigos da modalidade AC. Nesse caso de AC, lembre-se de ajustar o T.Insp quando a FR do RN ultrapassar um número tal que o T.Insp seja maior que a metade do tempo respiratório total (T.Insp+T.Exp); obtenha esse tempo pela divisão do número 60 (60 minutos) pela FR do RN. Por exemplo, o T. Insp. está definido em 0.4, o RN está em AC com back up de 45, porém fazendo uma FR própria de 90. Ora, 60 dividido por 90 é igual a 0,66. Como o T.Insp definido está em 0.4, sobra somente 0.26 seg para a fase exalatória, uma relação I/E invertida, favorecendo o aparecimento de PEEP intrínsica; isto faz com que o RN retenha CO2, reduzindo seu pH, o que fará com que aumente mais ainda a FR, invertendo mais a relação I: E, retendo mais CO2, promovendo um previsível desfecho contrário ao interesse do RN, incluindo provavelmente um enorme stress. Neste caso, reduzir o T. Insp. é a melhor idéia. Outra opção é colocá-lo em SIMV. Com relação ao PIP, este é mais eficaz que a FR para se reduzir o CO2 sangüíneo; porém é mais lesivo. Se necessitar reduzir a PaCO2 (lembre-se de manter a paCO2 em 45-55 mmHg) aumente a FR até um máximo de 60. Por outro lado, se em AC com a FR do RN maior que aquela definida no back up, em nada adiantará aumentar a FR de back up a nível menor que aquela que o RN já está fazendo; aqui é necessário aumentar a PIP (ou até o T. Insp. em alguns casos). Por outro lado, se a PaCO2 e a PaO2  permitirem, reduza o quanto antes a PIP ao menor nível possível para se obter um VC de 5 ml/kg.

· Retire o RN da Ventilação Pulmonar mecânica o mais precocemente possível. Esta possibilidade acontecerá quando o RN estiver sendo ventilado com SIMV de 15-20 (o tempo nessa FR dependerá da evolução do RN), VC de 5 ml/Kg,  FiO2 de 40% e tiver boa mecânica ventilatória;

· CPAP nasal deverá ser instalado antes da retirada do TOT de sorte a que ao extubar, o RN não “zere sua PEEP”, ainda que durante alguns segundos. A pressão do CPAP nasal será de 7 cm H2O  e, após RX, deverá ser ajustada apenas e tão somente se houver hiperinsuflação pulmonar.


A vigilância ao paciente de todo seu ambiente deve ser obsessiva, valendo dizer que os detalhes são fundamentais. Assim, o aquecimento do circuito, a ausência de água no circuito de ventilação, as pressões de ventilação, o ajuste da sensibilidade do sincronizador, o tempo menor que 10 segundos para aspirar TOT, a aspiração do TOT de modo estéril (é impossível o TOT ser aspirado de forma estéril por apenas um profissional e utilizando sonda não estéril ou que perdeu a esterilidade no manuseio), o ajuste dos alarmes do oxímetro, enfim, tudo é essencial.
Ventilação com volume “alvo”


A ventilação de fluxo contínuo limitada a pressão e ciclada a tempo tem sido o padrão de ventilação por mais de 30 anos. A desvantagem em usar a ventilação limitada por pressão é que se as características mecânicas pulmonares mudarem, mantendo a mesma pressão, você acaba tendo um volume corrente totalmente diferente (o RN fica mais rígido porque está brigando com o ventilador, ou porque o pulmão desenvolve edema pulmonar e você mantém a mesma pressão e o volume será muito menor). Por outro lado, se você der surfactante, a complacência melhora muito rapidamente e mantendo a mesma pressão, o volume corrente (VC) será muito maior. Esta é a principal desvantagem de usar uma estratégia de limite de pressão.

Apesar dos avanços deste modo (assisto-controlada, SIMV, PSV) e monitorização do volume corrente expirado, a hipocapnia e a hiperventilação inadvertidas continuam sendo um problema. Sabidamente o volume corrente elevado leva a sobredistensão alveolar com danos por cisalhamento, causando lesões pulmonares como enfisema intersticial pulmonar, pneumotórax, e estes estão implicados no desenvolvimento da displasia pulmonar. Há evidências crescentes que a hiperdistensão (volumotrauma) e o colapso pulmonar (atelectasia) são os principais “gatilhos” para a inflamação pulmonar no neonato prematuro.  A ventilação com grandes volumes correntes leva à formação de edema pulmonar com interferência na dinâmica pulmonar e inibição do surfactante. Desta forma o principal objetivo da ventilação com volume “alvo” é minimizar o volutrauma, mas também incorpora uma característica para minimizar o barotrauma porque se define também os limites superiores da pressão inspiratória. A ventilação com volume “alvo” permite que o ventilador forneça um conjunto de volume responsivo às mudanças no paciente tais como complacência, resistência. 


Os ventiladores modernos neonatais controlados por microprocessadores com sensores de fluxo permitem medição mais precisa e entrega “segura” de um volume corrente. Nos ventiladores antigos o sensor de fluxo era incorporado ao ventilador, neste caso, as medidas do volume corrente são afetadas pela conformidade do circuito do ventilador e vazamentos. Os ventiladores mais recentes incluem sensores que podem ser colocados na peça Y entre o circuito do ventilador e o tubo endotraqueal, associado a software adequado para o paciente neonato, os ventiladores medem e controlam os parâmetros do ventilador para direcionar o volume corrente entregue e reduzem a distribuição da variabilidade do volume em comparação com os modos de ventilação com pressão limitada.


Os modos ventilatórios orientados para o volume têm sido utilizados na prática pediátrica e adulta por muitos anos. Há várias estratégias para tentar dar um volume relativamente constante para os recém-nascidos e há vários diferentes nomes que na verdade se referem à mesma coisa. Existem vários métodos de empresas diferentes para o sistema. Alguns ventiladores mudam a duração da expiração para tentar manter um volume constante, outros mudam o fluxo inspiratório para tentar aplicar um volume constante e outros usam ajustam a pressão com base no volume aferido para tentar aplicar um volume relativamente constante.É importante entender que diferentes ventiladores mecânicos usam mecanismos diferentes para entregar o volume alvo e para compensar o vazamento. Apesar de uma série de variações agora disponíveis nas diferentes marcas de ventiladores mecânicos, o princípio básico do modo ventilatório volume “alvo” é fornecer um volume constante, predefinido, a cada ciclo ventilatório. Esses ventiladores de volume dirigido permitem selecionar um volume “alvo”, frequência respiratória (e, portanto, volume minuto), tempo inspiratório e tempos expiratórios. O ventilador entregará o volume pré-ajustado para o paciente gerando quaisquer pressões necessárias para alcançar o volume, não ultrapassando os limites superiores da pressão inspiratória predefinidos. A vantagem mais significativa é que em face de uma alteração da complacência pulmonar, por exemplo, após terapia com surfactante, o volume corrente entregue ao paciente permanece constante. Isto teoricamente evita as situações de subdistenção e conseqüente hipoventilação alveolar ou sobredistensão e lesão pulmonar. 
Modalidades de ventilação com volume “alvo”

-Ventilação com volume garantido (VG)
-Pressão regulada com volume controlado (PRVC)
-Ventilação com pressão de suporte e volume assegurado (VPSVA)

Volume garantido (VG)


A modalidade volume garantido (VG) pode ser utilizado com qualquer modo de ventilação-padrão (A/C, SIMV e pressão de suporte [PS]. O modo VG é ciclado a tempo ou a fluxo, limitado a pressão. A pressão inspiratória para a próxima respiração é ajustada com base na diferença entre o volume alvo e o volume exalado medido das respirações anteriores. A pressão gerada é limitada, ou seja, se o volume excede mais do que 130% do volume alvo, o ventilador abre a válvula expiratória e termina a inspiração. Ocorre ajustes automáticos (autorregulação) para pressão inspiratória com o objetivo de manter o volume exalado medido em um nível alvo para compensar mudanças na mecânica pulmonar e esforço respiratório espontâneo. A autorregulação da pressão inspiratória faz do volume garantido uma modalidade de auto-desmame, porque o desmame ocorre em tempo real. 
Pressão regulada com volume controlado (PRVC)


A pressão inspiratória é regulada automaticamente para entregar um volume ajustado unicamente no modo A/C. O modo PRVC é ciclado a tempo e limitado a pressão. Uma respiração, “volume diagnóstica”, é usada para calcular a complacência respiratória. Posteriormente, a pressão inspiratória é ajustada com base nas medidas de volume obtidas por sensores de fluxo interno durante o ciclo respiratório anteriores. A variação no pico de pressão é limitada a 3 cmH2O, até 5 cmH2O abaixo do limite superior de pressão pré-ajustado. Em prematuros, o controle de volume regulado por pressão pode ser limitado pela precisão dos volumes medidos internamente. Embora os métodos de compensação de conformidade de circuitos parecem ser efetivos, estes não foram testados em recém-nascidos prematuros extremos. Além disso, as medidas de volume inspirado podem superestimar o volume na presença de vazamentos em torno do ETT.

Ventilação com pressão de suporte e volume assegurado (VPSVA)


O volume “alvo” é predeterminado, e as respirações iniciam-se limitadas à pressão, quando o fluxo inspiratório diminui para um nível mínimo o volume corrente é aferido, caso o volume-alvo não seja atingido ou exceda o valor predeterminado, ocorre o término da inspiração. Isto pode levar a uma inspiração prolongada levando a assincronia. 


Existem poucos dados na literatura com uso clínico neonatal de PRVC e VPPSVA. Vários estudos mostraram que a ventilação “alvo” está associada a melhor troca gasosa,  com redução dos episódios de hipocapnia, pois mantém o volume corrente próximo da meta, e menores pressões inspiratórias. Uma revisão sistemática de 2017 relatou que as estratégias de ventilação “alvo” são superiores à ventilação com pressão limitada no tratamento da insuficiência respiratória aguda em recém-nascidos. Houve evidências de qualidade moderada de que o uso da modalidade volume “alvo” resultou em uma redução no desfecho primário, morte ou DBP  (RR 0,73, IC 95% 0,59-0,89) e os seguintes desfechos secundários: taxas de pneumotórax (RR 0,52, IC 95% 0,31-0,87), dias de ventilação mecânica (MD -1,35 dias, IC 95% -1,83 a -0,86), hipocarbia (RR 0,49, IC 95% 0,33-0,72), ​​hemorragia intraventricular de grau 3 ou 4 (RR 0,53, IC 95% 0,37 a 0,77) e o resultado combinado de leucomalácia periventricular com ou sem hemorragia intraventricular de grau 3 ou 4 (RR 0,47, IC 95% 0,27-0,80). Não foi associado aumento de evento adverso. Embora estes resultados sejam sugestivos de que a ventilação “alvo” melhore o desfecho em curto prazo com uma redução na taxa de complicações associadas à ventilação mecânica, são necessários novos estudos pois os estudos foram conduzidos por pesquisadores com experiência no uso de ventilação direcionada por volume. Diversas modalidades ventilatórias em diferentes aparelhos de ventilação foram usados ​​nesses estudos. Existem variações na entrega de volume corrente, tempo inspiratório e pressões de pico entre os ventiladores de volume “alvo” usados ​​nos estudos

Ajustes no ventilador

A modalidade de volume “alvo” deve ser implementada o mais rapidamente possível após início da ventilação mecânica, pois este é o momento em que ocorrem mudanças mais rápidas na complacência pulmonar.


Na modalidade volume garantido (VG) o modo A/C e PSV são preferidos como modo básico, em vez do modo SIMV.


O volume corrente “’alvo’ inicial é 4 mL/kg durante a fase aguda da síndrome do desconforto respiratório. Nos recém-nascidos menores que 750 gramas o volume “alvo” deverá ser de 5 a 6 mL/kg, porque o espaço morto adicional do sensor de fluxo torna-se proporcionalmente mais importante.


Em pacientes com doença pulmonar crônica o volume corrente deverá ser maior devido ao aumento do espaço morto anatômico ser maior (traqueomegalia e aumento do espaço morto fisiológico).


O limite de pressão inicialmente deve ser ajustado para 5 cm H2O acima do nível estimado suficiente para atingir um volume normal. Se o volume alvo não puder ser alcançado com esta configuração, o limite de pressão é aumentado até o volume desejado ser gerado. É importante certificar-se de que o tubo endotraqueal não esteja dobrado, seletivo ou obstruído. Quando a pressão inspiratória estabilizar, defina o limite de pressão de 15% a 20% acima.

Ajustes Subsequentes:


O ajuste subsequente ao volume corrente desejado pode ser necessário, com base na PaCO2. (Isso raramente é necessário). O habitual incremento é de 0,5 mL / kg.


O limite PIP precisa ser ajustado ocasionalmente (incremento normal, 2 a 3 cm H2O) para manter o limite PIP suficientemente próximo à pressão inspiratória, evitando alarmes frequentes.


Nota: se o sensor de fluxo for removido temporariamente (por exemplo, durante o tempo de administração do surfactante ou medicação nebulizada), se sua função é afetada pelo refluxo de secreções ou surfactante, ou se apresenta mau funcionamento, a pressão de trabalho é padronizada para o limite PIP. Portanto, é importante manter o limite PIP suficientemente próximo a pressão inspiratória para evitar o volutrauma.


Se a taquipneia persistir (frequência respiratória> 80 respirações / min), considere aumentar o alvo de volume corrente, mesmo que a PaCO2 e o pH normais, porque a taquipnéia sugere que o trabalho respiratório do recém-nascido está excessivo. Nesta situação, o RN geralmente gera um volume corrente maior que o alvo definido. (Entretanto, se a PaCO2 estiver baixa e a freqüência respiratória estiver alta, a sedação pode ser indicada).


Se o limite de pressão tiver que ser aumentado substancialmente ou repetidamente, verifique se a medição do volume corrente está adequada. (avaliar a elevação torácica, obter gasometria se for o caso) e, se for verdade, procurar a causa da alteração na mecânica pulmonar. (examine o paciente, obtenha radiografia de tórax).


Quando o vazamento excede cerca de 40%, a modalidade volume “alvo” não funciona de modo confiável devido à incapacidade de medir o volume corrente com precisão. 
Configurando o ventilador (na nossa Unidade dispomos do ventilador VN 500)

1. Selecione AC-PC.

2. Adicionar garantia de volume (VG) No VN 500 você precisa entrar em Configurações de alarme para configurar o pico de pressão inspiratória antes de ligar a Garantia de Volume.

3. Defina o início desejado do volume corrente em 4 ml / kg (podem ser necessários volumes maiores em lactentes com doença pulmonar crônica). 

Volumes> 6 ml / kg não são recomendados.

4. As configurações iniciais para RN:

a. VT de 4ml / kg

b. PIP  de 25cm H2O (pressão limitante)

c. PEEP de  5 cm H2O

d. Tempo inspiratório de  0,3 segundos

e. Frequência respiratória de 40-60 respirações / minuto

5. Verifique se o volume está sendo entregue, caso contrário - verifique o limite superior de pressão ajustado, observe qual a pressão necessária para atingir o volume corrente. Ao usar a Garantia de Volume, a pressão inspiratória deverá ser

 5 cm H20 acima das configurações usuais, isto é, 25 cm H2O. 

6. O fluxo deve ser definido em 10 L / min. 


O desmame do ventilador envolve o desmame da FiO2 e o volume corrente alvo. O uso do VG promove o "auto-desmame" do suporte ventilatório. A extubação pode ser considerada quando o paciente apresenta respiração espontânea confortável e sustentada e pressões menores que 12 cmH2O e FiO2 <0,4.


A ventilação com volume “alvo” leva a um volume corrente mais estável, com menor incidência de hipocarbia e excesso de volumes corrente. Esta técnica parece oferecer a melhor esperança de causar um impacto significativo na lesão pulmonar induzida por ventilador. No entanto, o desenvolvimento de doença pulmonar crônica em prematuros extremos é multifatorial. O grau de prematuridade e presença de inflamação intrauterina têm um efeito muito grande que é provável que diminua qualquer impacto da estratégia de ventilação. Portanto, será difícil demonstrar diferenças substanciais na doença pulmonar crônica; grandes estudos multicêntricos são necessários para ter poder estatístico. 

                                          Ventilação de Alta Frequência 

A ventilação de alta frequência utiliza volumes correntes muito pequenos (menores que o espaço morto fisiológico) com frequências respiratórias elevadas (600 a 900 irpm), mantendo insuflação pulmonar mais homogênea. Estudos clínicos evidenciaram uma pequena vantagem da VAF em relação ao IMV na redução da DBP, mas não houve alterações na mortalidade e evidenciou-se uma tendência de aumento de complicações neurológicas (leucomalácia e a hemorragia ventricular). Tem sido mais utilizada nos casos de insuficiência respiratória grave, que não responde à ventilação convencional. 

A MAP é alta, tem efeito hemodinâmico não desejado de diminuição do retorno venoso e, consequentemente, do débito cardíaco, situação que irá piorar se o paciente estiver com uma volemia inadequada.

Na ventilação de alta frequência com uma MAP maior, temos pouquíssima oscilação na distensão dos pulmões (já na ventilação convencional existe uma grande alteração de pressão nos pulmões, com grande risco maior de barotrauma).

Volume Minuto (VM):


( a fórmula na Ventilação Convencional é: 
VM = FR x VC    e 

( a fórmula na Ventilação de Alta Frequência é: VM = FR x VC2 


Importância deste fato:

Hipercapnia na Ventilação Convencional ( Aumentar a FR

Hipercapnia na Alta Frequência
        ( Diminuir a FR

Com isto, aumenta-se muito o VC que é mais importante que a frequência respiratória na ventilação convencional.
 
As trocas gasosas são por mecanismos de convecção, dispersão e difusão. Possui a vantagem em relação a VM convencional por utilizar menores pressões.

 Existem 3 tipos  gerais :

- HFJV: ventilação por liberação de jato de gás 

- HFFI: ventilação por pulsos de gases

· - HFOV ou VAFO: ventilação oscilatória (utilizada em nosso serviço ). Opera entre 180 a 900 ciclos / min (3 a 15 Hz). Ambas as fases (ins / exp), são realizadas de forma ativa. A oscilação é gerada por um pistão que move pequenos e contínuos fluxos de gases. O VC é determinado pela amplitude da oscilação. A monitorização da mecânica ventilatória, como ocorre na ventilação convencional, não é completamente fidedigna.  
                        Particularidades da ventilação de alta frequência
Manejo da Amplitude
O manejo da Amplitude se presta a conseguir níveis adequados de CO2 no sangue. O aumento da amplitude resulta em aumento do volume corrente. De modo geral, altera-se a Amplitude em ~3 cmH2O para alterar a PaCO2 em 2-4 mmHg; se a alteração pretendida for entre 5 e 9 mmHg na PaCO2, a Amplitude deverá ser alterada em ~6 cmH2O, mas, se a alteração na PaCO2 pretendida for entre 10 e 14 mmHg, então alterar a Amplitude em ~9 cmH2O.

A escolha de uma amplitude adequada é resultante da inspeção visual da vibração da parede torácica do paciente (até raiz da coxa) e da medida dos gases sanguíneos.

Manejo da MAP

A alteração deste parâmetro visa à oxigenação e, de modo geral, aumentar a MAP provoca aumento da PaO2. Atenção, no entanto, aos efeitos da MAP no débito cardíaco, pois o aumento da pressão reduz o débito cardíaco, reduzindo a perfusão pulmonar, alterando a relação V/Q, reduzindo o conteúdo arterial de O2. A regra básica é avaliar a insuflação pulmonar por meio de radiografias de tórax, sempre que houver alteração na MAP ou sempre que manobras realizadas (exemplo, o uso de surfactante pulmonar exógeno) puderem provocar alteração na complacência pulmonar. Geralmente a MAP inicial fica próximo de 12 cmH2O. Se houver hiperinsuflação, não insista, reduza a MAP e comprove, com radiografia, que a redução provocou a alteração desejada; se não, reduza novamente e peça nova radiografia, e assim por diante. Lembre que este cuidado é essencial.


Se precisar aumentar a PaO2, e a FIO2 estiver entre 60-70%, aumentar a MAP em 2 cmH2O; se estiver em 100%, aumentar a MAP em 4 cmH2O.

   Indicações de Ventilação de Alta Frequência

· Falha da ventilação convencional: 

RN em ventilação convencional necessitando de altas pressões inspiratórias como: 

750 - 1000 g. PIP maior que 25cm de H2O

1001 - 1500 g. PIP maior que 28 cm de H2O

1501 - 2000 g. PIP maior que 30 cm de H2O

· Hipertensão pulmonar persistente em conjunto com o óxido nítrico: o óxido nítrico para agir, necessita de chegar ao alvéolo, ou seja, que haja recrutamento do alvéolo, o que é conseguido com a ventilação de alta freqüência (é a otimização do óxido nítrico)

· Enfisema intersticial pulmonar

· Hemorragia pulmonar

· Insuficiência respiratória intratável com indicação de ECMO (Oxigenação por membrana extracorpórea).

· Pacientes com hipoplasia pulmonar com necessidade de suporte ventilatório prolongado, apresentaram benefícios em VAFO (crescimento pulmonar)

· Pacientes com Hérnia diafragmática: enquanto aguardam a instalação da ECMO, a VAFO se mostrou eficiente e por vezes, suficiente.

· Nas síndromes de escapes aéreos (enfisema intersticial, pneumomediastino e pneumotórax), apesar de poucos estudos, houve redução das complicações, da DBP e mortalidade. A razão da vantagem da VAF no PTX é o fato de que a VAF mantém MAP elevada com diminuição do vazamento pela fístula. Na VC, o tempo expiratório é tal que haverá muito mais tempo para o vazamento ocorrer do que na VAF, na qual o tempo expiratório é tal que o vazamento seria mínimo.

· Doença pulmonar com tendência a colabamento alveolar e que não responde a ventilação convencional ou que estejam respondendo parcialmente à custa de pressão de pico muito elevada (risco de barotrauma)

  Parâmetros Iniciais

· FiO2: necessária para obter saturação adequada
· Fluxo: 8 a 15L/min
· Frequência de 10-15 Hz: RN a termo: 10 a 12Hz; RN prematuro ou muito baixo peso: 12 - 15 Hz. Pacientes maiores ou portadores de patologias obstrutivas necessitam de frequências mais baixas
· Tempo inspiratório: 33% do ciclo oscilatório (relação I: E 1/2)

· MAP (determina o volume corrente): 2 a 3 cm H2O acima da MAP em ventilação convencional

· Amplitude: principal determinante na eliminação do CO2. O melhor método de se iniciar com este parâmetro é começar com valores mais baixos e aumentar até que haja movimentos perceptíveis na parede torácica, progredindo até a virilha. Pode ser ajustada de duas formas: inicialmente visando a vibração torácica e abdominal.  Às vezes valores de 35-40 cmH2O são necessários ou duas vezes o valor da MAP de acordo com expansibilidade torácica.
                     É importante usar uma tática baseada na patologia que você está ventilando:

· Na doença atelectásica difusa, usar volumes altos (MAP alta) com objetivo de recrutar alvéolos; RN com enfisema intersticial pulmonar/escape aéreo, usar uma MAP mais baixa; RN com aspiração de mecônio ou pneumonia lobar (é uma doença heterogênea do ponto de vista de mecânica respiratória e é difícil de ventilar), procurar a MAP ideal.

                                           Monitorização

· Monitorização contínua do CO2 pela capnografia (consulte o capítulo sobre Oximetria/Capnografia)
· Gases sanguíneos – fundamental para ajuste da amplitude 
· Radiografia de tórax – deve ser solicitada 1 a 2 horas após o início da VAF e a cada 6 a 8 horas até estabilização ou em caso de piora clínica. Posteriormente, a radiografia de tórax deve ser solicitada diariamente ou a após mudanças significativas nos parâmetros de VM e sempre que houver deterioração respiratória súbita com queda inexplicável da PSaO2, elevação da frequência cardíaca e/ou queda de pressão arterial)
· Ausculta respiratória e cardíaca: devido à interferência da vibração, este exame só pode ser feito no momento da aspiração das vias aéreas ou por alguma interrupção da VAF.
                                                Desmame

1- Reduzir a Amplitude, objetivando PaCO2 45-65 mmHg;

2- Reduzir a FiO2 até 30% e depois a MAP;

3- Quando menor a FIO2 em uso, mais rapidamente a MAP pode ser reduzida

4- Havendo necessidade de aumentar a FiO2 neste processo de desmame, considerar aumentar a MAP em 1-2 cm H2O ou realizar mantras de recrutamento. Caso a manobra não seja satisfatória, considerar a realização do RX.

5- MAP mínima de 3-6 cmH2O, se insuflação adequada;

6- Em bebês <1.000 g, uma vez que a FIO2 esteja em 40% e a Amplitude abaixo de 20 cmH2O, reduzir a freqüência da ventilação de alta frequência para reduzir riscos de air trapping.

7- O RN pode ser extubado para NIPPV (ventilação não invasiva) ou colocado em ventilação convencional

Observem o exemplo (Belik J, 2001): imagine você um RN com 1kg na ventilação convencional (VC) com MAP de 12-13-14 cm H2O com FiO2 100% e PSaO2 50-60%. Neste RN você decidiu por na ventilação de alta frequência (VAF). A estratégia é: inicia a VAF com 2 cmH2O da MAP da convencional e você vai aumentando gradualmente a MAP com o objetivo de você poder reduzir a FiO2 a 30%. O objetivo é que você alcance uma FiO2 de 30% com MAP de 18-19cmH2O; uma vez atingido este momento e o RN estiver com PaO2 de 70-80mmHg, iniciar o desmame diminuindo a MAP. Assim o desmame não é na FiO2. Se o RN piorar aumentar a MAP. É o que entendemos da otimização da VAF (se você não expandir o pulmão no momento em que você colocou o RN na VAF, você não se utilizou do processo básico da VAF que é o recrutamento do pulmão). Pulmão não recrutado fica difícil eliminar CO2 e melhorar a PaO2.

Em resumo, iniciar o desmame com a redução da MAP levando em conta a expansão pulmonar, guiado com o RX de tórax (estar preparado para aumentar a MAP se houver piora clínica), raciocinar com o tipo de patologia que o RN possui, aceitar PaCO2 mais elevadas (até 55 mmHg, com pH>7,20).

                                   Complicações da ventilação artificial

A) Via aérea:


Extubação


Oclusão


Edema


Estenose


Granuloma

B) Pulmonares


Secreções (gás seco)


Atelectasia


Pneumonite


Toxicidade do O2
Hiperinsuflação

Enfisema interstical


Pneumotórax

Pneumomediatismo

C) Infecção (fonte de infecção: mãos, cuidados com a via aérea, linhas vasculares, conexões, umidificador, nebulizador, ambiente, pele do paciente):

Traqueíte


Broncopneumonia


Septicemia

D) Mecânicas:


Desconexão


Tubo dobrado

Deficiente funcionamento valvular

Falta de energia

Vazamento

Nível de água no umidificador

Água condensada na tubulação

E) Miscelânea 


Circulatória


Retorno venoso


Fluxo sangüíneo pulmonar


Fluxo sangüíneo cerebral


Equilíbrio hidroeletrolítico:


Oligúria


Excesso de água nas vias aéreas


Metabolismo:


Trabalho muscular (luta)


Gás inspirado superaquecido

Segundo Aschner, é muito importante usar uma estratégia adequada para cada doença pulmonar, mais do que o tipo de equipamento. O recrutamento alveolar é crítico para uma boa oxigenação nos RN com doença da membrana hialina, independente do tipo de ventilador. Conheça o seu ventilador e use uma ótima MAP. É a chave do sucesso. Em 1965, saiu no Lancet sobre as virtudes do respirador, sendo verdadeira até hoje: o sucesso deste aparelho depende muito mais da habilidade daquele que está usando.

Segundo Martin Keszler não podemos ventilar todos os nossos RN de uma mesma forma. Temos que oferecer um atendimento individualizado baseado no entendimento da fisiopatologia deste RN e temos que entender o processo da doença de base e a razão primária da hipoxemia, da hipertensão, atelectasia, pois a resposta será diferente (atelectasia: o recrutamento será a resposta certa; se hipertensão pulmonar: os pulmões já estão expandidos e aumentar a pressão, vai levar a hiperdistensibilidade com piora).

Então temos que determinar à estratégia apropriada e reavaliar a resposta do paciente a estratégia escolhida. 
Concluindo, ficam as mensagens: 

Não inicie a ventilação mecânica a menos que esteja claramente justificada.
A ventilação mecânica e uma modalidade terapêutica indispensável no tratamento da insuficiência respiratória do recém-nascido pré-termo, no entanto, pode leva a uma série de complicações, principalmente a exarcebação da lesão pulmonar subjacente. Os recém-nascidos pré-termos, principalmente aqueles de mães com corioamnionite, quando em ventilação mecânica, deveriam ficar o menor tempo possível, devido à ventilação mecânica poder predispor a estes recém-nascidos desenvolverem resposta inflamatória sistêmica que culmina no maior risco de displasia broncopulmonar e na síndrome de disfunção de múltiplos órgãos, principalmente o cérebro, com hemorragia intraventricular e leucomalácia periventricular. Uma vez que padrões específicos de ventilação podem produzir ou exacerbar a resposta inflamatória pulmonar. Assim, é importante que, ao ventilar estes recém-nascidos, que o façamos com o menor grau possível de agressão pulmonar, como ventilando com o conhecimento do volume corrente administrado (5ml/kg) e PEEP adequada com base no conhecimento da patologia em curso. Não basta apenas intubar o nosso bebê e seguir o que se preconiza em toda ventilação mecânica para recém-nascido. A abordagem destes bebês deve ser iniciada na Sala de Parto, não permitindo que recebam ventilação com altos volumes correntes e PEEP zero (uso de ambus!), pois são estes bebês que não vão responder ao surfactante e que exigirão maiores parâmetros ventilatórios. Enfatizamos que a forma de melhor fazer a transição da vida intrauterina para e extrauterina sem promover a resposta pró-inflamatória pulmonar é o uso de CPAP nasal logo ao nascer. Ao intubar o recém-nascido, programe a sua extubação!
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