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Resumen

Antecedentes: La ventilación mecánica continúa siendo una herramienta esencial en el cuidado de los recién nacidos 
prematuros. Hay evidencia de que la ventilación limitada por volumen (VLV) tiene ventajas sobre ventilación limitada por 
presión (VLP). Objetivo: Determinar la evolución clínica y gasométrica en los recién nacidos pretérmino en VLV en compa-
ración con VLP. Material y métodos: Fue una investigación observacional y analítica en una unidad de cuidados intensivos 
neonatales, donde se incluyeron 80 recién nacidos ≤ 32 semanas de gestación y ≤ 1,000 g al nacimiento divididos en dos 
grupos. Resultados: Se observó diferencia estadísticamente significativa en días de ventilación, favoreciendo a VLV 
(p = 0.002); en las variables hipoxemia e hipocarbia, que son directamente afectadas por el modo ventilatorio, se encontró 
menor grado de afectación en VLV pero sin diferencia estadística. Se encontró en el grupo de pacientes con VLV menor 
acidosis respiratoria (p = 0.05) y menor requerimiento de fracción inspirada de oxígeno (FIO2) (p = 0.04). Conclusión: Al 
igual que la literatura, nuestros resultados comprueban beneficios como disminución de días de ventilación, disminución de 
acidosis y necesidades menores de FIO2 con el uso de VLV.

Palabras clave: Ventilación mecánica. Ventilación limitada por volumen. Ventilación limitada por presión. Recién nacidos 
pretérmino.

Clinical and gasometric evolution in preterm newborns with volume ventilation 

Abstract

Background: Mechanical ventilation continues to be an essential tool in the care of premature newborns, there is evidence 
that volume-limited ventilation (VLV) has advantages over pressure-limited ventilation (VLP). Objective: To determine the 
clinical and gasometric evolution in newborns I preterm VLV compared to VLP. Material and methods: It was an observa-
tional and analytical research in a neonatal intensive care unit, where 80 newborns were included ≤ 32 weeks of gestation 
and ≤ 1000 grams at birth divided into two groups. Results: Statistically significant difference was observed in ventilation 
days, favouring VLV (p=0.002); in hypoxemia and hypocarbia variables, which are directly affected by ventilatory mode, lower 
degree of affection was found in VLV but without statistical difference. It was found in the group of patients with VLV lower 
respiratory acidosis (p=0.05), and lower FIO2 requirements (p=0.04). Conclusion: Like literature, our results prove benefits 
such as decreased ventilation days, decreased acidosis and lower needs of FIO2 with the use of VLV.
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Una revisión reciente de Cochrane comparo VLV 
contra VLP en RNPT, reportando beneficios en el 
grupo de VLV con una disminución en la presentación 
de DBP, neumotórax, días de ventilación mecánica, 
hipocarbia, hemorragia intraventricular grado 3 o 4, 
y leucomalacia periventricular con o sin hemorragia 
intraventricular asociada. Al momento no hay diferen-
cia reportada con alguna de ambas estrategias ven-
tilatorias en la presentación de: conducto arterioso 
permeable, retinopatía del prematuro, enterocolitis, 
sepsis neonatal, acidosis respiratoria, hemorragia 
pulmonar, días de estancia hospitalaria, concentra-
ción de fracción inspirada de oxígeno (FIO2) y 
muerte15-22.

La frecuencia de uso de ventilación por volumen en 
las unidades neonatales varía entre los países, desde 
un 5 hasta un 63% en unidades de Europa, Australia 
y Nueva Zelanda23-25. El objetivo del presente trabajo 
fue determinar el comportamiento clínico y gasométri-
co en los RNPT de ≤ 1,000  g al nacimiento con la 
estrategia de ventilación por volumen vs. ventilación 
por presión.

Material y métodos

Se trata de una investigación observacional y analí-
tica realizada en una UCIN donde se incluyeron recién 
nacidos ≤ 32 SDG con un peso ≤ 1,000 g al nacimiento 
que se encontraron en VLV y VLP y por lo menos en 
el 80% de su ventilación mecánica desde enero de 
2017 a diciembre de 2018. Se incluyeron 80 pacientes 
y se dividieron en dos grupos: 40 con VLV y 40 con 
VLP. Se excluyeron los recién nacidos en ventilación 
no invasiva, sin apoyo ventilatorio y en ventilación de 
alta frecuencia. Se eliminaron todos los que fueron 
trasladados a otra institución.

Para la comparación de las variables se utilizó χ2 

para las cualitativas dicotómicas y t de Student para 
las cuantitativas, además de medidas de tendencia 
central, utilizando el programa SPSS versión 25.

Resultados

En la tabla 1 se puede observar que no existieron 
diferencias en edad gestacional, peso y sexo, 
por lo que ambos grupos son demográficamente 
comparables.

En cuanto a las variables de desenlace, se observó 
diferencia estadísticamente significativa en días de 
ventilación, favoreciendo a la ventilación por volumen 
(p = 0.002), ya que requirieron menor número de días 

Introducción

La ventilación mecánica continúa siendo una herra-
mienta esencial en el cuidado del recién nacido pretér-
mino (RNPT) críticamente enfermo, a pesar de las 
mejoras en el cuidado perinatal que incluye el mayor 
uso de esteroides prenatales y soporte respiratorio no 
invasivo. En EE.UU. en el año 2012 se reportó que el 
82% de los RNPT menores de 29 semanas de gesta-
ción (SDG) reciben ventilación mecánica convencional 
durante su estancia en la unidad de cuidados intensi-
vos neonatales (UCIN)1.

Las principales indicaciones para ventilación 
mecánica en los RNPT son síndrome de dificultad 
respiratoria (SDR) y datos de dificultad respiratoria. Los 
estudios han mostrado que alrededor del 40% de los 
sobrevivientes de 28 SDG o menos desarrollan 
displasia broncopulmonar (DBP) con dependencia de 
oxígeno a las 36 SDG corregidas1,2. La DBP resulta en 
incremento en la duración del soporte respiratorio, es-
tancia hospitalaria, necesidad de oxígeno domiciliario, 
alteración en el neurodesarrollo, incremento en read-
misiones hospitalarias y mortalidad3-8.

La ventilación mecánica se utiliza debido a una falla 
en la respiración adecuada llevando a retención de 
dióxido de carbono (CO2). La eliminación de CO2 está 
determinada por el volumen tidal (VT) y la frecuencia 
respiratoria o la del ventilador. La ventilación limitada 
por volumen (VLV) permite aportar un VT constante. 
Tradicionalmente en neonatología se han tratado re-
cién nacidos con condiciones respiratorias severas 
empleando ventilación limitada por presión (VLP) cicla-
da por tiempo y de flujo continuo, donde el volumen no 
es constante y varía cuando el paciente respira, llora, 
tiene apnea o cuando cambia la distensibilidad o re-
sistencia pulmonar. La mayor desventaja de la VLP es 
que una vez que hay mejora en la distensibilidad pul-
monar del paciente hay una hiperventilación inadverti-
da y daño pulmonar secundario al excesivo volumen 
pulmonar administrado9.

En el pasado se creía que el principal daño pulmonar 
asociado a la ventilación mecánica era por altas pre-
siones (barotrauma); sin embargo, varios estudios 
han indicado que el colapso (atelectotrauma) y sobre-
distensión pulmonar (volutrauma) son las mayores cau-
sas de daño pulmonar en los RNPT10,11, los cuales son 
disminuidos con la VLV. La ventilación por volumen, al 
mantener estable el volumen minuto evita los cambios 
rápidos en la presión parcial de CO2 en la sangre ar-
terial (PaCO2) y esto a su vez estabiliza la perfusión 
sanguínea cerebral reduciendo el daño cerebral12-14.
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Tabla 2. Variables de desenlace

Variable Ventilación 
por volumen

(n = 40)

Ventilación 
por presión

(n = 40)

p Prueba
estadística

Días de 
ventilación
(días ± DE)

24.9  
(± 19.2)

40.5  
(± 23.5)

0.002 t

Hipocarbia  
(mmHg ± DE) 

37.4  
(± 8.4)

36.2  
(± 7.5)

0.52 t

Hipoxemia  
(mmHg ± DE)

31.1  
(± 7.3)

29.2  
(± 6.5)

0.22 t

Acidosis 
respiratoria  
(pH ± DE) 

7.25  
(± 0.08)

7.20  
(± 0.13)

0.05 t

FIO2  
(% ± DE)

38.8  
(± 12.4)

49.3  
(± 18.8)

0.04 t

DE: desviación estándar; FIO2: fracción inspirada de oxígeno.

Tabla 1. Variables demográficas

Variable Ventilación 
por volumen

(n = 40)

Ventilación 
por presión

(n = 40)

p Prueba 
estadística

Edad 
gestacional
(SDG ± DE)

27.6  
(± 1.19)

27.7  
(± 1.47)

0.90 t

Peso  
(g ± DE)

786.6  
(± 126)

820.5  
(± 106)

0.20 t

Sexo
Masculino
Femenino 

26
14

20
20

0.17 χ2

SDG: semanas de gestación; DE: desviación estándar.

volumen (p = 0.002), ya que requirieron menor número 
de días de ventilación, lo que ha sido referido amplia-
mente en otras publicaciones15-24; sin embargo, a di-
ferencia de lo reportado en la literatura, no encontra-
mos diferencias estadísticas en las variables de: 
incidencia de displasia broncopulmonar, hipocarbia, 
hipoxemia, neumotórax, hemorragia intraventricular 
grado 3 o 4, leucomalacia periventricular y retinopatía 
del prematuro22; una posible explicación en relación 
con la displasia puede deberse a que existen más 
factores involucrados, como que el desarrollo de en-
fermedad pulmonar crónica en el niño extremadamen-
te prematuro es multifactorial. El grado de prematuri-
dad y las consecuencias de la inflamación intrauterina 
tienen efectos muy importantes, minimizando 

de ventilación, 24.9 ±19.2 días; en comparación con 
los pacientes en ventilación por presión, que requirie-
ron 40.5 (± 23.5) días. En cuanto a las variables 
hipoxemia e hipocarbia, que son directamente afec-
tadas por el modo ventilatorio, se muestra menor 
grado de afectación de ambas en los pacientes de 
ventilación por volumen, sin embargo sin diferencia 
estadística. Se encontró en el grupo de pacientes con 
ventilación por volumen menor acidosis respiratoria 
(p = 0.05), y menores requerimientos de FIO2 (p = 
0.04) (Tabla 2).

En relación con las patologías pulmonares, no se 
encontraron diferencias estadísticamente significati-
vas, aunque se observó ligera diferencia en la necesi-
dad de requerimiento de oxígeno para los pacientes en 
ventilación por presión. En relación con la displasia 
broncopulmonar, llama la atención una mayor frecuen-
cia de displasia severa para los ventilados por presión 
(Tabla 3).

De las patologías no relacionadas directamente con 
la función pulmonar, al comparar los dos grupos de 
estudio no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas, aunque destacan algunas patologías 
como la retinopatía del prematuro, siendo el porcentaje 
elevado para los dos grupos, con el 70%, así mismo 
la enterocolitis se presentó en el 35% y el conducto 
arterioso permeable en el 82%; en el 95% de los pa-
cientes se diagnosticó sepsis, para ambos grupos fue 
del 48%. La mortalidad fue del 12.5%, pero al compa-
rar los grupos no se observó diferencia significativa, 
tres fallecieron en el grupo de ventilación por volumen 
por choque séptico y siete en el grupo de ventilación 
por presión, de los cuales tres por hemorragia pulmo-
nar, tres por enterocolitis y uno por choque séptico. Los 
días de estancia hospitalaria no mostraron diferencias 
(Tabla 4).

Discusión

Ajustes en la ventilación controlada por volumen han 
hecho posible su uso en prematuros muy pequeños, 
que hasta entonces no podían ventilarse efectivamen-
te de esta manera. En los últimos años se han desa-
rrollado una serie de modificaciones en la ventilación 
limitada por presión, para combinar las ventajas de 
este modo ventilatorio con los beneficios de controlar 
el volumen corriente entregado. Cada una de estas 
modalidades disponibles tienen ventajas y desventa-
jas. En cuanto a las variables de desenlace, eviden-
ciamos diferencia estadísticamente significativa en 
días de ventilación, favoreciendo a la ventilación por 
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Tabla 4. Otras patologías no pulmonares

Variable Ventilación por 
volumen
(n = 40)

Ventilación por 
presión
(n = 40)

p Prueba
estadística

Hemorragia intraventricular (n)
Grado I
Grado II
Grado III
Grado IV
No tuvo

15
4
1
4

16

8
4
4
4

20

0.35
χ2

Leucomalacia periventricular (n)
Sí
No

4
36

4
36

1.0
χ2

Retinopatía del prematuro (n)
Sí
No

28
12

27
13

0.80
χ2

Enterocolitis necrosante (n)
Sí
No

13
27

14
26

0.81 χ2

Conducto arterioso permeable (n)
Sí
No

31
9

34
6

0.39 χ2

Sepsis neonatal (n)
Sí
No

38
2

38
2

1.0 χ2

Mortalidad 3 7 0.09 χ2

Días de estancia hospitalaria (días ± DE) 79.7 (± 31.1) 79.2 (± 35.1) 0.94 t

DE: desviación estándar.

Tabla 3. Patologías pulmonares

Variable Ventilación por 
volumen  
(n = 40)

Ventilación por 
presión  
(n = 40)

p Prueba
estadística

Síndrome de dificultad respiratoria por radiografía  (n)
Grado 1
Grado 2
Grado 3
Grado 4

6
22
5
7

5
20
8
7

0.83
χ2

Requerimiento de FIO2 máximo en la 1.ª hora de vida 
(% ± DE)

83.7 (± 22.4) 91.7 (± 16.9) 0.07 t

Hemorragia  pulmonar (n)
Sí
No

4
36

2
38

0.39
χ2

Neumotórax (n)
Sí
No

4
36

8
32

0.21
χ2

Displasia broncopulmonar  (n)
Sí
No

36
4

37
3

0.69
χ2

Displasia broncopulmonar  (n)
Leve
Moderada
Severa
Sin displasia

4
7

25
4

1
3

33
3

0.20
χ2

DE: desviación estándar; FIO2: fracción inspirada de oxígeno.
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potencialmente el impacto de la estrategia ventilato-
ria15. Así mismo, la hemorragia intraventricular, la leu-
comalacia periventricular y la retinopatía del prematuro 
son patologías de etiología multifactorial propias de 
los RNPT; y el modo ventilatorio no influye como factor 
único en la presentación de estas. En cuanto a las 
variables hipoxemia e hipocarbia, que son directamen-
te afectadas por el modo ventilatorio, se muestra dis-
creto menor grado de ambas en los pacientes de 
ventilación por volumen, lo cual parece tener una me-
jor estabilización inicial de los prematuros, aunque en 
nuestro estudio no encontramos significancia18,22. 
A  diferencia de lo reportado en la literatura, en un 
metaanálisis de Klingerber22 donde no se reporta di-
ferencia estadística en presencia de acidosis respira-
toria y requerimientos de FIO2, nosotros encontramos 
en el grupo de pacientes con ventilación por volumen 
menor acidosis respiratoria en el límite de la signifi-
cancia (p = 0.05), y menores requerimientos de FIO2 
(p = 0.04). Dichas variables son directamente afecta-
das por el modo ventilatorio y patología respiratoria 
del paciente, sin embargo la severidad del síndrome 
de dificultad respiratoria en ambos grupos fue similar 
sin diferencia estadística26.

Aunque la mortalidad en este estudio no resultó con 
diferencias significativas entre los grupos, sí existió 
una tendencia menor para los pacientes tratados con 
volumen, como demostraron Chen y Peng26,27.

Conclusión

Al igual que la literatura, nuestros resultados com-
prueban beneficios como disminución de días de ven-
tilación, disminución de acidosis y necesidades 
mayores de FIO2 con el uso de ventilación limitada por 
volumen; sin embargo, debido a la diversidad de fac-
tores involucrados en muchas patologías propias del 
recién nacido no encontramos diferencias en la inci-
dencia de displasia broncopulmonar, hemorragia intra-
ventricular, leucomalacia periventricular y retinopatía 
del prematuro.
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