
Introducción

La ventilación mecánica no invasiva (VMNI) consis-
te en la aplicación de presión positiva a la vía aérea
superior con el propósito de aumentar la ventilación al-

veolar sin la necesidad de acceso endotraqueal. La in-
terfase entre el paciente y el ventilador es habitualmente
una máscara facial o nasal, por lo que se evitan las com-
plicaciones inherentes a la intubación endotraqueal
(IET) o traqueotomía1. A partir de la última década2,3, la
VMNI se ha incorporado al tratamiento de la insuficien-
cia respiratoria en las unidades de cuidados intensivos
(UCI), áreas de urgencias, salas de hospitalización y do-
micilio4,5.
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OBJETIVO: Evaluar experimentalmente la respuesta del
trigger, de la presurización y del ciclado ante un modelo 
de pulmón normal, obstructivo y restrictivo de 6 equipos de
ventilación mecánica no invasiva: Ventil + (VP), Respironics
STD20 (RR), Puritan Bennett 335 (PB), Quantum (QT),
DP90 (DP) y Sullivan II ST (SV). 

MÉTODO: Se utilizó un simulador pulmonar cuyas señales
analógicas de volumen, presión y flujo eran registradas en
un polígrafo Mingograph 34. Los datos se obtenían con una
presión inspiratoria positiva (IPAP) de 12 cmH2O, una fre-
cuencia respiratoria de 17 ciclos/min, una presión espirato-
ria final (EPAP) de 4 cmH2O y un esfuerzo inspiratorio
equivalente a una P0,1 de 4 cmH2O. Se calculó la presión ne-
gativa de disparo, el retardo del mismo en la onda de flujo o
tiempo de trigger y el flujo inspiratorio pico (FIpico) en el
que se producía el cambio a espiración o punto de ciclado.

RESULTADOS: Los equipos con mejor sensibilidad de trig-
ger fueron RR y PB que demostraron una presión de disparo
inferior a –1 cmH2O y un tiempo de trigger menor de 100 ms,
mientras que la peor respuesta se halló en VP. El ciclado
más acorde con el estándar (5-25% del FIpico) se obtuvo
con el respirador RR, mientras que en los demás ventilado-
res el paso a espiración se producía con flujo cero (DP90 en
todos los patrones, y en PB y VP en los patrones restrictivos)
o superior al 50% (en el caso de QT en todos los patrones).
El análisis de las curvas de presión demostró diferencias im-
portantes en la pendiente, meseta y despresurización. 

CONCLUSIONES: El comportamiento más homogéneo en las
variables de fases estudiadas, que son las que más influyen en
la adaptación del paciente al ventilador, se evidenció en RR.

Palabras clave: Ventilación mecánica no invasiva. Presión positiva

en vía aérea a dos niveles (BIPAP). Interacción paciente-ventilador.

(Arch Bronconeumol 2001; 37: 7-13)

Non-invasive ventilation: an experimental study
comparing parameters of adaptation

OBJECTIVE: To evaluate response to pressure and flow trig-
gering in an experimental model of the normal, obstructive and
restrictive lung with six non-invasive mechanical ventilation
units: Vintil+ (VP), Respironics STD20 (RR), Puritan Bennet
335 (PB), Quantum (QT), DP90 (DP) and Sullivan II ST (SV).

METHOD: Analog signals of volume, pressure and flow
from a lung simulator were recorded by a Mingograph 34
polygraph. Positive inspiratory pressure (PIP) was 12
cmH2O, respiratory rate was 17 cycles/min, end expiratory
pressure (PEEP) was 4 cmH2O, and inspiratory effort (P0.1)
was 4 cmH2O. Parameters calculated were negative trigger
pressure, trigger time (or the flow wave delay in triggering),
and the percentage of peak inspiratory flow at which a
change to exhalation or cycle phase.

RESULTS: The RR and PB units had the best trigger res-
ponse with pressure triggering below –1 cmH2O and trigger
times less than 100 ms. VP proved to have the poorest res-
ponse. The cycle of the RR agreed most closely with the
standard (5-25% of peak inspiratory flow), whereas change
to exhalation occurred with the other units with zero flow
(in all patterns with DP90, and in restrictive patterns with
PB and VP) or greater than 50% of peak inspiratory flow
(in all models with QT). Analysis of pressure curves showed
great differences in slope, plateau and depressurization.

CONCLUSIONS: The RR unit proved to have the most ho-
mogeneous behavior for all the phase parameters studied as
being the ones that most influence a patient’s adaptation to
a ventilator.
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En pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC) descompensados o con insuficiencia
respiratoria aguda (IRA) hipercápnica, la adición de
VMNI al tratamiento convencional disminuye la necesi-
dad de IET7,8 y mejora la supervivencia en comparación
con la terapia convencional sola6,7,9. En el fallo respira-
torio agudo no hipercápnico, los resultados son aún in-
ciertos10: mientras que algunos estudios11 indican una
reducción de las complicaciones y de la estancia en re-
lación con la ventilación mecánica invasiva (VM) o un
bajo porcentaje de IET12,13, otros investigadores14 han
observado una tendencia a una mayor mortalidad, atri-
buible al retraso de la IET e instauración de la VM.

Por consiguiente, aunque parece claro que la selec-
ción de los pacientes es clave para el éxito de la
VMNI15-17, también se ha demostrado que el modo de
ventilación y las prestaciones del ventilador influyen en
los resultados18,19. En la IRA se prefiere la presión de
soporte (PS) porque al conservar el enfermo bastante
control sobre el ciclo respiratorio, suministrar un pico
de flujo elevado y ser de presión limitada y constante
satisface mejor que los dispositivos volumétricos, de
flujo limitado y presión alta, la demanda ventilatoria del

paciente20. Aunque la PS se puede aplicar con respira-
dores convencionales de UCI21, se usan más los de pre-
sión positiva a dos niveles (BIPAP), ya que están espe-
cialmente diseñados para la VMNI al ser capaces de
compensar las fugas producidas20,21. 

Por dichos motivos estos respiradores han sido estudia-
dos previamente22,23, observándose que, aunque basados
en un esquema operativo similar, no todos los equipos se
comportan de igual forma. Su diferente respuesta dinámi-
ca puede influir en la adaptación del enfermo a la máqui-
na, y en la eficacia de la ventilación y, por ello, tener im-
portantes consecuencias clínicas como la comodidad y
tolerancia al procedimiento, la aparición de hiperinsufla-
ción y auto-PEEP o la inducción de fatiga muscular respi-
ratoria24; en la ventilación mecánica convencional25-27 se
ha demostrado que la desincronía paciente-ventilador es
una de las causas más frecuentes de fracaso de la PS.

El objetivo principal del presente trabajo es analizar
sobre un modelo de pulmón normal, obstructivo y res-
trictivo, las llamadas variables de fase del ventilador:
disparo o trigger, presurización y ciclado, que son las
más directamente implicadas en la interacción con el
paciente. El objetivo secundario es describir una meto-
dología de control de calidad de los equipos de VMNI
de BIPAP.

Material y método

Se estudiaron experimentalmente 6 ventiladores de presión
positiva a dos niveles, utilizados habitualmente en nuestro
medio para la VMNI: Ventil + (VP) (Sefam, Nancy, Francia),
Respironics STD20 (RR) (Respironics Inc., Murrysville,
EE.UU.), Puritan Bennett 335 (PB) (Nellcor-Puritan Bennett
Corp., Lenexa, Canadá), Quantum (QT) (Healthdyne, Mariet-
ta, EE.UU.), DP90 (DP) (Taema, Antony Cedex, Francia) y
Sullivan II ST (SV) (ResCare Inc., San Diego, EE.UU.). 

Las características comunes de estos ventiladores son: a) el
generador es de flujo variable por turbina; b) el circuito es
único y de flujo continuo, abierto a la atmósfera mediante una
puerta espiratoria de ranura u orificio; c) por tanto, no hay
válvula espiratoria como tal; d) las fugas del circuito son ana-
lizadas y compensadas automáticamente respiración a respira-
ción; e) el ventilador dispone de una válvula electrodinámica
de respuesta rápida que forma parte del circuito, y que man-
tiene constante la IPAP y EPAP programadas regulando la
fuga interna de la máquina, y f) el disparo o trigger es por flu-
jo. En la figura 1 se observa un diagrama de bloque del venti-
lador “tipo” y su funcionamiento en modo de presión positiva
inspiratoria (IPAP) y de presión positiva espiratoria final
(EPAP) conectado al simulador pulmonar utilizado.

El modelo experimental se realizó uniendo cada equipo a
un simulador de pulmón VT-2 (Bioteck, Suecia)28, en el cual
la resistencia al flujo se cambia mediante dispositivos inter-
cambiables de diferente calibre lineales hasta 120 l/min, y la
distensibilidad alterando la rigidez de la cámara. Tras la cali-
bración se obtuvieron señales analógicas del flujo inspiratorio
pico (FIpico), volumen corriente (Vc) y volumen por minuto
(Vm) (error de medición ± 3%) y de la presión pico en la vía
aérea (Pva) (error de medición ± 2%), que eran procesadas en
el simulador conectado a un polígrafo Mingograph 34 (Sie-
mens-Elema, Alemania) con un error de medición en tiempo
de ± 20 ms. Para imitar los esfuerzos inspiratorios, el fuelle
del simulador se unió a un motor giratorio calibrado para pro-
vocar los ciclos asistidos o iniciados por el supuesto paciente.
La calibración fue efectuada midiendo la depresión obtenida a
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Fig. 1. Diagrama de bloques de un sistema de ventilación mecánica no in-
vasiva (BIPAP) y del simulador pulmonar VT-2 utilizado en las medidas.
El flujo suministrado depende de la velocidad de giro de la turbina (W),
que está en relación directa con la IPAP seleccionada, pero el flujo que lle-
ga al simulador es regulado por la apertura de la válvula electrodinámica
(VED). Así, en EPAP (a) la VED está prácticamente abierta, el flujo en el
circuito es menor y la fuga interna grande, y en IPAP (b), la VED está
prácticamente cerrada, todo el flujo de la turbina pasa al circuito del pa-
ciente.

Transductor
de presión

Turbina
IPAP

Válvula
electrodinámica
(VED)

Sensor
de flujo

Resitencia

Fuga controlada

Compliance

VT

W

Transductor
de presión

Turbina
EPAP

Válvula
electrodinámica

(VED)

Sensor
de flujo

Resitencia

Compliance

Fuga controlada

W

a

b

VT–2



los 100 ms de ocluir la inspiración con un error de ± 10 ms en
tiempo y de ± 0,2 cmH2O en presión.

La PS es un modo de soporte ventilatorio disparado por el
paciente, limitado por presión y ciclado por flujo. Por consi-
guiente, sobre la curva de flujo y presión (fig. 2) estudiamos
el disparo (trigger) y el ciclado como variables de fase o de-
pendientes, el flujo inspiratorio pico como variable de control
o independiente y las características de la presurización.

Disparo o trigger

La sensibilidad del trigger o facilidad de disparo de estos
equipos la analizamos mediante dos parámetros: el descenso
de presión y el retardo que se produce antes de comenzar la
IPAP. El descenso de presión («A») sobre el valor basal, es
decir, la EPAP, sería una medición indirecta ya que reflejaría
el esfuerzo inspiratorio que se requiere para activar la insufla-
ción. El retraso en iniciarse ésta, es decir, la IPAP, se puede
examinar en la onda de flujo o en la de presión. Al ser el trig-
ger de flujo, la medición en esta curva («B») la consideramos
como el auténtico parámetro que define el tiempo de trigger,
al ser el momento real en que el paciente empieza a recibir
apoyo ventilatorio a expensas del flujo del período IPAP; en
efecto, cuando el paciente inicia la inspiración (descenso de la
presión), se aprovecha del flujo basal del período EPAP hasta
que empieza la ayuda inspiratoria, lo cual se marca como una
pequeña incisura o incluso meseta en la rama ascendente del
flujo, coincidiendo con el cierre de la válvula electrodinámi-
ca. Como se observa en la figura 2, este momento se demora
un poco con respecto al ascenso de la presión («C»), punto de
referencia para medir su retraso en esta curva.

Ciclado

El punto en el que se producía el ciclado se midió como el
tanto por ciento del flujo pico (FIpico%) en el que se producía
el cambio de inspiración a espiración, que se señala en la
rama descendente de la curva por una brusca inflexión («D»).

Flujo inspiratorio pico

Se midió distalmente a la puerta espiratoria, por lo que no
incluía el valor de la fuga, fijo para cada equipo.

Presurización

Se analizó de forma cualitativa estudiando los cambios en
la morfología de la onda de presión, con la sistemática descri-
ta en la Primera Conferencia de Nagoya29. 

Todos los datos anteriores se calcularon en tres patrones
ventilatorios: normal, obstructivo y restrictivo. El modelo se
programó con resistencias de 5 cmH2Ol–1 s para el patrón nor-
mal y restrictivo y de 20 cmH2Ol–1 s para el obstructivo. La
distensibilidad fue de 0,05 lcmH2O

–1 para el patrón normal y
obstructivo y de 0,04 lcmH20

–1 para el restrictivo. Los datos
se obtenían en IPAP de 12 cmH2O, EPAP de 4 cmH2O, fre-
cuencia respiratoria de 17 ciclos/min y P0,1 de 4 cmH2O. En
los equipos en los que se regulaba la sensibilidad espiratoria
(PB y QT) se utilizó la posición intermedia. Para obtener el
valor de cada dato se midieron 6 ciclos. El valor de cada dato
fue el promedio de 6 ciclos medidos sobre el registro gráfico
en cada modelo pulmonar.

Resultados

Los datos obtenidos con respecto a la variable de
control o flujo inspiratorio pico y las variables de fase
trigger, ciclado y presurización son los siguientes:

Variable de control: flujo inspiratorio pico

Los flujos pico obtenidos en condiciones normales
han estado en la banda de los 25-30 l/min, en el rango
superior en VP y SV y en el inferior en PB y RR (fig. 3).
Todos los equipos disminuyeron el FIpico con el patrón
obstructivo, especialmente PB y RR, y lo aumentaron
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Fig. 2. Variables de fase o
dependientes analizadas. Se
observa la diferencia en
tiempo entre medir el inicio
de la insuflación sobre la
curva de presión (C) o sobre
la de flujo o tiempo de trig-
ger (B). La línea de base co-
rresponde a una EPAP de 4
cmH2O.
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discretamente en el restrictivo salvo DP90, en el que in-
cluso descendió.

Variables de fase: trigger

En el tiempo de trigger medido en la curva de flujo
encontramos la mejor respuesta en RR, con una demora
siempre inferior a 100 ms independientemente del pa-
trón respiratorio, seguido de PB (fig. 4). Los otros equi-
pos tuvieron retrasos siempre superiores a ese valor crí-
tico: VP, SV y QT entre 150-200 ms, mientras que
DP90 siempre superó los 200 ms, e incluso en el perfil
obstructivo rebasó los 250 ms.

Aunque estos equipos no se disparan por presión, el
cálculo del descenso de presión en el disparo evidencia
la amplia variabilidad entre ellos, sobre todo en pulmo-
nes normales y obstructivos (fig. 4). En este aspecto los
equipos que reflejaron una mayor sensibilidad del trig-
ger fueron RR y PB, ya que presentaron un descenso de
presión siempre igual o inferior a –0,8 cmH2O incluso
en el modelo restrictivo, que es el que requiere un ma-
yor descenso de presión en todos los ventiladores. El
trigger más duro se observó en QT y DP90, y especial-
mente VP que necesitaba en el patrón normal un des-
censo de presión superior a –1 cmH2O. 

En la tabla I se indica la diferencia porcentual indivi-
dual y global por patrones, entre el cálculo del tiempo
de trigger medido sobre presión (B) o sobre flujo (A).
Este último supone un aumento en ms superior al 20%,
salvo en PB y RR.

Variables de fase: ciclado

El cambio de ciclo de inspiración a espiración, medi-
do como porcentaje del FIpico, ha sido también muy di-
verso (fig. 5). Hay equipos que con cualquier modelo
pulmonar ciclan a flujo 0, como sucede en DP 90, y
otros que lo hacen a un valor tan extremo como el 60%
del pico de flujo, por ejemplo en QT. La respuesta más

homogénea y acorde con el estándar (5-25% del FIpico)
se obtuvo en RR, mientras que en los demás ventilado-
res se producía ciclado a flujo 0 con algún patrón con-
creto: restrictivo en PB y VP, obstructivo en SV.

Presurización

En los registros de presión se observaron diversos fe-
nómenos de interés (fig. 6):

– Diferencias en la pendiente o velocidad de presuri-
zación (rise time). Así, en VP hay un ascenso más rápi-
do que da lugar a una onda más cuadrada que en PB,
RR y demás equipos, en los que es más redondeada por
ser la pendiente más suave. 

– En la meseta se aprecian oscilaciones, por ejemplo
en PB, o incluso “rebotes” o picos de sobrepresión ini-
cial como en VP, que luego la máquina corrige pero que
deja su impronta en el flujo, haciéndolo más irregular.
En la mayoría de los equipos la presión se mantiene bas-
tante constante o limitada durante toda la inspiración.

– Se aprecian también anomalías en la despresuriza-
ción con descensos por debajo de la presión basal (VP)
que originan un flujo espiratorio irregular y no lineal.
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Fig. 3. Valores del flujo inspiratorio pico en los diferentes equipos y con
los tres patrones ventilatorios estudiados.
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Fig. 4. El gráfico superior muestra la caída de presión medida en cada uno
de los equipos durante el inicio de la inspiración. En el inferior se observa
el retardo del disparo medido en la curva de flujo o tiempo de trigger.
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Discusión

Los hallazgos principales del presente estudio son:
a) los ventiladores probados presentan diferencias en la
sensibilidad del trigger, la forma de presurizar y el nivel
de ciclado, y b) para el mismo equipo la respuesta de
estas variables cambia notablemente con el patrón res-

piratorio. Todos estos parámetros están implicados en la
sincronización paciente-ventilador; por ello, su conoci-
miento en cada equipo que se va a usar es crítico para
conseguir el éxito de la VMNI. 

Para la correcta sincronización paciente-ventilador es
necesario que el esfuerzo inspiratorio del paciente gene-
re la inmediata asistencia ventilatoria, que la provisión
de flujo sea la adecuada a la demanda del enfermo y
que el cese de la inspiración corte la insuflación. De lo
contrario se producirá una desadaptación que puede te-
ner consecuencias deletéreas para la mecánica pulmo-
nar y el intercambio gaseoso, ya que provoca taquipnea,
atrapamiento aéreo, hiperinsuflación dinámica y gene-
ración de auto-PEEP, lo cual aboca a fatiga de los mús-
culos respiratorios, hipoventilación alveolar y desatura-
ción30. Por tanto, es deseable conseguir una buena
sincronía paciente-ventilador, que además debe ser triple:
de flujo, de disparo y de ciclado31.

Las causas de asincronía de flujo pueden ser múlti-
ples. La principal es que el flujo aportado sea escaso
para las necesidades del paciente, bien por programar
una IPAP baja o por incapacidad del ventilador para su-
ministrarlo. Por ello, el flujo del aparato debe alcanzar
al menos 60 l/min a 20 cmH2O

32 y aumentar linealmen-
te con los incrementos de IPAP. Hoy día, muchos equi-
pos llegan a los 180 l/min21, por lo cual no es un proble-
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Fig. 5. El gráfico muestra en porcentaje del flujo de pico, el inicio de la es-
piración o punto de ciclado para cada equipo, que en algún caso se produ-
cía a flujo cero por lo que no se visualiza la barra; el área sombreada indi-
ca el rango estándar aceptado como más adecuado.
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Fig. 6. La figura muestra la morfología de las curvas de flujo (superior) y
presión (inferior) para cada patrón ventilatorio en tres de los equipos
probados. Se señalan fenómenos de rebote y descenso bajo la presión ba-
sal en VP. Así mismo, se puede observar con claridad en PB la pequeña
meseta en la pendiente inspiratoria de la curva de flujo correspondiente
al momento del inicio de la insuflación a expensas de la IPAP.

Normal C B B/C%

PB 120 120 0,00%
RR 80 80 0,00%
VP 160 200 25,00%
QT 120 140 16,67%
DP90 160 240 50,00%
SV 120 200 66,67%

Media 26,39%

Obstructivo C B B/C%

PB 80 80 0,00%
RR 80 80 0,00%
VP 0 160
QT 120 160 33,33%
DP90 200 280 40,00%
SV 120 160 33,33%

Media 21,33%

Restrictivo C B B/C%

PB 110 130 18,18%
RR 80 80 0,00%
VP 0 200
QT 120 160 33,33%
DP90 160 240 50,00%
SV 120 160 33,33%

TABLA I
Diferencias entre el retardo del disparo medido en presión

(C) y sobre flujo o tiempo de trigger (B)

PB: Puritan Bennett; RR: Respironics; VP: Ventil+; QT: Quantum; DP90: DP90;
SV: Sullivan II ST.

Puritan Bennet Ventil + Respirinics

Normal

Obstructivo

Restrictivo



ma satisfacer la demanda ventilatoria del enfermo aun-
que sea alta por exigencias metabólicas (fiebre, sepsis,
dolor, etc.) o mayor estímulo central de origen químico
(hipoxemia, acidosis) o mecánico (impedancia respira-
toria). En una investigación previa, nuestro grupo de
trabajo ya comprobó la buena linealidad del flujo con la
IPAP, así como la fiabilidad de los parámetros progra-
mados33. El flujo puede ser también inadecuado, ade-
más de por insuficiente, porque se entregue demasiado
lentamente. En efecto, en enfermos con distensibilidad
pulmonar disminuida34 o restrictiva35 se ha demostrado
un aumento del trabajo respiratorio, evaluado por el
producto presión-tiempo, cuando la velocidad de presu-
rización es baja. Pero incluso los flujos muy altos (≥ 90
l/min), por IPAP excesiva, se toleran mal y originan ex-
citación del centro respiratorio y desacoplamiento por
doble ciclado36. 

Para algunos autores el trigger es el mayor determi-
nante de la sincronía con el ventilador y del trabajo res-
piratorio que tiene que realizar el paciente37,38, por lo
que la amplia variabilidad encontrada en este parámetro
podría tener repercusiones clínicas. Como en el estu-
dio experimental de Bunburaphong et al22, los mejores
tiempos de trigger los apreciamos en RR (97 ms) y PB
(108 ms) y los peores en DP90 (146 ms), VP y QT (180
ms) y especialmente en SV (271 ms). Sin embargo, es-
tos investigadores observaron unas presiones de disparo
un poco más altas, entre –1,1 y –2,5 cmH2O, probable-
mente porque emplean un simulador distinto. Pero estos
valores no son siempre fijos. En ambas investigaciones
se pone de manifiesto que la sensibilidad del trigger
puede cambiar con las condiciones de trabajo del equi-
po o con la mecánica pulmonar. En su modelo, el trig-
ger se hacía más “duro” con presiones y flujos bajos
mientras que en el nuestro empeoraba con el patrón res-
trictivo, en el cual la mayoría de los equipos, salvo RR
y PB, tenían retrasos superiores a 100 ms y presiones
negativas mayores de –0,5 cmH2O, valor en el cual la
respiración a través de un ventilador parece que se ase-
meja a la espontánea39. A pesar de todo, la mayoría de
estos dispositivos de BIPAP tienen una respuesta en
tiempo y presión similar o mejor que algunos ventilado-
res convencionales de UCI22, o que un prototipo de PS
(ARM 25, Taema-CFPO, Le Plessis-Robinson, Francia)
diseñado específicamente para la VMNI23. Por parte 
del paciente, la causa más importante de asincronía del
trigger es la hiperinsuflación dinámica, que al crear una
auto-PEEP o PEEP intrínseca, sube el umbral de dispa-
ro del ventilador40.

En la VMNI por PS el ciclado es por flujo. El venti-
lador reconoce que comienza la espiración y corta la
provisión de gas cuando el flujo cae a un valor predeter-
minado absoluto (5-15 l/min) o relativo (5-25% del
FIpico), que a veces es posible elegir, o bien lo modifi-
ca automáticamente respiración a respiración. Como en
el trigger, el nivel del ciclado es muy diferente de una
máquina a otra tanto si se mide en porcentaje del FIpico
como hace nuestro grupo41,42, o en tiempo como otros
autores22. El ciclado más precoz, es decir, a un valor de
flujo muy elevado (> 50%) correspondió a QT, y el más
tardío, o sea, a flujo prácticamente cero, se observó en

DP90 y SV. En las dos situaciones puede haber asincro-
nía porque la insuflación termine antes de tiempo, cuan-
do todavía hay contracción diafragmática, o por el con-
trario continúe a pesar de que el enfermo inicia la
exhalación. El desajuste entre el fin de la inspiración y
el comienzo de la espiración influye en la adaptación;
por ello, los ventiladores que ocupan una posición inter-
media como RR, PB y VP son, en este sentido, teórica-
mente más favorables. Sin embargo, en voluntarios no
se han encontrado diferencias en el patrón ventilatorio o
mejoría de la coordinación si se cambia el criterio de ci-
clado de un 25 a un 50% del FIpico43. También constata-
mos en este apartado que el tipo de pulmón que hay que
ventilar altera el ciclado de los equipos, salvo en RR. 

Esta investigación presenta algunas limitaciones. El
enfoque clínico estaba orientado a los enfermos con in-
suficiencia respiratoria aguda, capaces de sostener la
respiración espontánea a pesar de un estímulo central
elevado (P0,1 = 4 cmH2O) pero con necesidad de un apo-
yo ventilatorio, habitualmente intermedio (IPAP = 12
cmH2O, EPAP = 4 cmH2O). Por consiguiente, no se es-
tudió la respuesta de los equipos ante condiciones de
mayor soporte de presión, como los que se requieren
para algunos tipos de fallo respiratorio crónico estable-
cido. 

Concluimos que con respecto al flujo los resultados
fueron similares en todos los equipos, pero se encontra-
ron diferencias importantes en la respuesta del trigger,
la forma de presurizar y el nivel de ciclado. El compor-
tamiento más homogéneo con el modelo de pulmón
normal y patológico se observó en Respironics ST20 y
Puritan Bennett. Nuestra investigación evidencia tam-
bién que muchos aspectos del funcionamiento se pue-
den anticipar y constatar en los trazados, observando la
pendiente de las curvas, las muescas o rebotes en la me-
seta de presión, las inflexiones o irregularidades en el
flujo, etc. Estos parámetros pueden influir en la interac-
ción paciente-ventilador y en la adaptación, por lo que
hay que conocer bien las características de los equipos
de VMNI antes de aplicarlos a los enfermos.
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