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Introducción

El efecto de la ventilación mecánica intermitente
con presión negativa (VPN) en el tratamiento de los
pacientes con obstrucción bronquial crónica se en-
cuentra en pleno proceso de evaluación. En la literatu-
ra a nuestro alcance existen sólo cuatro trabajos publi-
cados in extenso'"4 y el resto son resúmenes comunica-
dos en congresos de la especialidad5'10. A diferencia de
lo observado en enfermedades neuromusculares y en
deformaciones torácicas, en las cuales este tipo de
ventilación se ha demostrado sin duda beneficio-
so"'12, los resultados obtenidos en pacientes obstruc-
tivos son contradictorios.

La presente revisión tiene el propósito de analizar el
tema a la luz de la experiencia obtenida en nuestro de-
partamento.

Fundamentos fisiopatológicos

Para referirnos a las enfermedades con obstrucción
bronquial crónica emplearemos la designación de li-
mitación crónica del flujo aéreo (LCFA) que describe
adecuadamente las alteraciones fisiopatológicas de los
pacientes sin implicaciones etiológicas.

Las alteraciones de la función muscular inspiratoria
en la LCFA son ampliamente conocidas. Sus principa-
les determinantes son el aumento crónico de la resis-
tencia de la vía aérea, que significa un incremento
permanente de la carga que los músculos deben ven-
cer durante la respiración y el acortamiento de las
fibras del diafragma por la hiperinsuflación pulmo-
nar, con disminución de su capacidad para generar
fuerza. Esto determina que los pacientes utilicen para
respirar una proporción muy alta de su fuerza muscu-
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lar inspiratoria'3'14, situación que no se puede mante-
ner indefinidamente sin caer en fatiga. De acuerdo a
lo descrito por Roussos y Mackiem15 y por Bellemare
y Grassino16 se produce fatiga diafragmática si se
sobrepasan determinados porcentajes de la Pdi máx,
que varían con la duración relativa de la inspiración.
A esta menor reserva muscular se suman con frecuen-
cia hipoxemia, disminución del débito cardíaco, hi-
percarbia y desnutrición que también comprometen la
función muscular respiratoria17'20.

Cuando los músculos inspiratorios se fatigan puede
disminuir la ventilación alveolar y, como consecuen-
cia, elevarse la PaCO;. Por ello, diferentes autores han
planteado que la hipercarbia crónica en pacientes con
LCFA traduciría un estado de fatiga crónica de los
músculos inspiratorios2'4'5'10'21. Esta hipótesis se sus-
tenta en la corrección de los gases arteriales y la
recuperación de la fuerza muscular que se logra con el
reposo de estos músculos mediante ventilación mecá-
nica.

Nuestra hipótesis es que los músculos inspiratorios
de los enfermos con LCFA e hipercarbia crónica lle-
gan a esta etapa de fatiga porque la carga basal au-
mentada no les permite recuperarse de episodios de
fatiga aguda producida por esfuerzos de la vida diaria
que sobrepasan su limitada capacidad. Los músculos
inspiratorios de los sujetos normales pueden también
fatigarse al ser sometidos experimentalmente a gran-
des cargas o durante un ejercicio físico violento. Sin
embargo, a diferencia de lo que sucede en la LCFA,
los sujetos normales se recuperan rápidamente una
vez liberados de carga fatigante porque la exigencia de
su respiración en reposo es muy pequeña.

La figura 1 esquematiza la probable evolución del
efecto que tendría un episodio de fatiga aguda sobre la
presión transdiafragmática en un sujeto normal (línea
continua) y en un paciente con LCFA (línea disconti-
nua). En el enfermo, esta fatiga puede producirse por
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una infección bronquial, un mayor grado de obstruc-
ción o un simple aumento de la actividad física habi-
tual. En la parte superior del gráfico se muestra la
evolución de la presión transdiafragmática utilizada,
expresada como porcentaje de la máxima (Pdi máx) y
en la inferior se puede ver la evolución de la Pdi máx
en términos absolutos. Como el enfermo tiene su Pdi
máx disminuida y sus cargas aumentadas, utiliza para
su respiración de reposo un mayor porcentaje de ésta
que el individuo normal. Si ambos deben respirar con
cargas que los obliguen a utilizar un mismo porcentaje
elevado de su Pdi máx, se desarrolla una fatiga aguda
que se traduce en una caída de ésta. Removida la
carga, el sujeto normal vuelve a la baja exigencia de su
respiración basal y se recupera rápidamente, ya que
para este pequeño esfuerzo sólo utiliza en forma alter-
nada una parte de sus fibras musculares, con lo que el
resto puede reposar. El enfermo, en cambio, no logra
recuperarse totalmente porque su carga basal es de tal
magnitud que necesita la actividad de todas o la ma-
yoría de sus fibras musculares, lo que no permite su
reposo. De este modo, la incapacidad de recuperarse
de estos episodios agudos de fatiga llevaría a los
músculos respiratorios a un estado de fatiga crónica.

El efecto que tiene una carga basal sobre la recupe-
ración de un episodio de fatiga en músculos esqueléti-
cos ha sido estudiada recientemente por Ramírez y
Moreno en ratas anestesiadas22. Con este propósito
indujeron fatiga de los músculos soleos a través de la
estimulación de los nervios ciáticos. Posteriormente,
uno de los músculos se dejó en reposo y el otro se
mantuvo parcialmente estimulado. En estas condicio-
nes la aplicación de un estímulo tetánico fue capaz de
generar tensiones cercanas a la inicial en el músculo
que pudo reposar, mientras que en el otro no se logró
alcanzar la tensión inicial (fig. 2).

Estos resultados concuerdan con nuestra hipótesis y
demuestran que la mantención de una carga basal
sobre lo normal impide que los músculos fatigados se
recuperen. El reposo logrado por la ventilación mecá-
nica permitiría a los músculos inspiratorios recuperar
su fuerza y con ello aumentar la ventilación alveolar y
disminuir la PaCO^.

En sujetos normales se ha demostrado que la fuerza
de los músculos inspiratorios se normaliza aproxima-
damente treinta minutos después de un episodio de
fatiga aguda23'24. En cambio, la resistencia a la fatiga
demora alrededor de 24 horas para volver a sus valo-
res iniciales25, aún cuando a las 4 horas ya se ha
producido una recuperación de aproximadamente un
80 %. Estas observaciones permiten plantear que los
períodos de reposo con ventilación mecánica inferio-
res a 4 horas, no alcanzarían a recuperar en forma
suficiente a los músculos respiratorios. No existen
antecedentes respecto al tiempo mínimo de reposo
necesario para superar la fatiga crónica en enfermos,
pero es posible que éste pueda ser más prolongado.

Ha sido demostrado por diversos autores que los
respiradores con presión negativa son capaces de ha-
cer reposar los músculos inspiratorios en pacientes
con LCFA. Como índice de descanso muscular se ha
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Fig. I. Evolución temporal del efecto de la respiración con una carga fatigante
sobre la presión transdiafragmática máxima y sobre el porcentaje de ella utiliza-
do durante la respiración, en un sujeto normal y en un paciente con LCFA.
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Fig. 2. Recuperación de la capacidad de respuesta muscular después de un
episodio de fatiga en un músculo que se dejó en reposo (línea continua) y en otro
que se mantuvo parcialmente estimulando (linea discontinua). (B. Ramírez y R.
Moreno; observaciones no publicadas).

utilizado la disminución o abolición de la actividad
eléctrica del diafragma8'9-26, la ausencia de presión
transdiafragmática2 y la falta de actividad contráctil
de los esternocleidomastoideos4.

Los respiradores de presión negativa ventilan al
enfermo creando una presión subatmosférica alrede-
dor del tórax, que lo expande con la consiguiente
entrada de aire al pulmón. Fueron introducidos al uso
clínico en 1929 por Drinker y Shaw27 con el propósito
de ventilar a pacientes con poliomielitis, cuyos pul-
mones estaban sanos.
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Los respiradores de presión negativa de tipo Emer-
son, actualmente en uso, constan de una bomba para
generar la presión negativa; de una coraza formada
por una placa plástica sobre la cual se acuesta el
paciente; de una grilla rígida que cubre el tórax y parte
del abdomen y de un camisón o "poncho" de material
impermeable al aire, con el que se envuelve herméti-
camente al paciente desde el cuello hasta los muslos.
Su sistema de controles permite regular solamente el
nivel de presión y la duración de la inspiración y de la
espiración, con lo que el volumen corriente se fija in-
directamente.

Estas características hacen difícil la ventilación de
pacientes con pulmones alterados, debido a que sus
resistencias respiratorias pueden experimentar cam-
bios en cortos periodos. En este aspecto, los respirado-
res de presión negativa son semejantes a los respirado-
res de presión positiva ciclados por presión, que, por
esta razón, han caído en desuso. Aparte de las dificul-
tades derivadas de los ajustes necesarios para mante-
ner al paciente adaptado, el respirador produce en
algunos enfermos disconfort por la inmovilidad, dolo-
res músculo-esqueléticos y sensación de claustrofobia.
Tienen, sin embargo, la gran ventaja de no requerir la
intubación o de traqueostomía y de su menor costo,
por lo cual se ha extendido su uso en forma intermi-
tente para lograr el reposo de los músculos inspirato-
rios en pacientes con LCFA.

El volumen corriente logrado con los respiradores
de presión negativa depende de factores ligados al
respirador y al paciente. Entre los primeros están la
presión generada, la duración de la inspiración y el
grado de hermeticidad del sistema. De parte del pa-
ciente, influye la distensibilidad del pulmón y de la
caja torácica y la resistencia de las vías aéreas. En los
pacientes con LCFA, varios de estos factores están
alterados por lo que los parámetros ventilatorios no
pueden ser pre-establecidos. Además, pueden modifi-
carse durante la VPN, produciendo cambios en el
volumen corriente y, por consiguiente, en la ventila-
ción alveolar. En estas circunstancias, las determina-
ciones seriadas de volumen corriente y los ajustes
frecuentes del respirador son necesarios, no sólo para
conseguir la adaptación del enfermo, sino que para
lograr una ventilación alveolar adecuada.

Si se parte de la hipótesis de que los pacientes con
LCFA tienen hipercarbia crónica porque no pueden
recuperarse de episodios repetidos de fatiga muscular
inspiratoria, la evaluación de su recuperación debería
efectuarse mediante controles de la PCO¡ y de índices
de función muscular inspiratoria como la Pimax que
es el más simple.

Revisión de la literatura

El primer estudio sobre ventilación con presión
negativa aplicada en forma intermitente en LCFA, fue
realizado por Braun y Marino en 18 pacientes con
FEV, de 27 ± 6 % del teórico, PaCO; 54 ± 6 mmHg
y PImáx de 36 ± 17 cm H¡05. Estos autores emplea-
ron la ventilación en el domicilio del paciente por 4 y

12 horas diarias y, al cabo de un promedio de cinco
meses, observaron un aumento significativo de las
presiones respiratorias máximas y de la capacidad
vital, como también una mejoría de los gases arteria-
les y una reducción del número de hospitalizaciones.
Desgraciadamente en este estudio sólo se comunicó
un valor de cada índice, antes y después del período
de ventilación intermitente, sin informar sobre el in-
tervalo entre los exámenes y el término de la ventila-
ción.

El estudio realizado por Pluto et al6 en cinco pacien-
tes con LCFA (FEV, 0,68 ± 0,31 y PaCOz de 46 ± 17
mmHg) ventilados con presión negativa por 4 a 7
horas diarias durante 8 semanas, no demostró cam-
bios significativos en la PaCO¡, PImáx ni capacidad
física. Llama la atención, sin embargo, que cuatro de
los cinco pacientes experimentaron una notable dis-
minución de su disnea.

Cropp y Dimarco' estudiaron en el laboratorio el
efecto del reposo muscular respiratorio por 3 a 6 horas
diarias durante tres días consecutivos en ocho pacien-
tes con LCFA cuya relación FEV,/FVC era de
39 ± 2 % y la PImáx de 67 ± 9 cmH^O. Como grupo
control estudiaron 7 pacientes con un grado similar de
obstrucción bronquial. En los enfermos que se ventila-
ron observaron un aumento significativo de la resis-
tencia a la fatiga de los músculos inspiratorios y de las
presiones respiratorias máximas, junto a una dismi-
nución, también significativa, de la PaCO¡ en el sub-
grupo que tenía hipercarbia. En el grupo control no
observaron cambios. Estos autores pudieron estable-
cer, además, que la tolerancia a la fatiga había vuelto
a sus niveles básales cinco días después de finalizada
la ventilación mecánica.

Gutiérrez et al2 en nuestro departamento, ven-
tilaron con presión negativa externa a cinco pacientes
con LCFA en etapa estable de su enfermedad. Antes
de iniciar la ventilación, los enfermos fueron someti-
dos a un período de observación de un mes, durante el
cual se estableció, con mediciones semanales, el coefi-
ciente de variación de los gases arteriales y de la
PImáx. Todos los enfermos tenían hipoxemia (47 ± 2
mmHg) e hipercarbia (58,6 ± 10 mmHg); su FEV,
basal correspondía a un 27 ± 13 % del valor teórico y
su PImáx promedio era de 47 ± 8 cmH^O. La ventila-
ción mecánica se efectuó en el laboratorio, utilizando
respiradores de coraza tipo Emerson, durante 8 horas,
una vez por semana. Algunos enfermos fueron venti-
lados más frecuentemente durante descompensacio-
nes.

El período de ventilación varió entre 4 y 12 meses.
Como índice de control de la eficacia de la ventila-
ción, se utilizaron los gases arteriales y la PImáx, que
fueron medidos antes de cada sesión. Cabe destacar
que con este sistema sólo se registraron las mejorías
que se mantenían por lo menos durante una semana.

A partir del segundo mes de ventilación, en cuatro
de los cinco pacientes se observó una disminución
significativa de la PaCO; junto a un aumento de la
Pa0¡ y de la PImáx. El tiempo que demoró la correc-
ción de los gases arteriales fue variable: en dos de los
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pacientes ocurrió después de 4 semanas de ventilación
y en una enferma después de nueve meses. Además,
en todos se observó una mejoría en la calidad de vida
evaluada mediante la escala de Karnofsky28.

Los pacientes ventilados fueron su propio control y
se consideró que había un cambio significativo de sus
gases arteriales si estos se corregían más allá del coefi-
ciente de variación determinado durante el período de
observación. En dos de los tres pacientes en quienes se
discontinuó la VPN se observó un deterioro progresi-
vo de la PaCO¡ después de 1 y 3 meses y en el otro la
PaCO¡ se mantuvo normal. Los dos enfermos que
continuaron ventilándose mantuvieron la mejoría de
la PaCO; y la PaO;.

En todos los pacientes se observó, después de la
VPN, un aumento estable del volumen corriente debi-
do a una prolongación del tiempo inspiratorio, sin
cambios en el flujo inspiratorio medio.

Zibrak et al3 emplearon la ventilación mecánica
intermitente en 20 pacientes con LCFA (FEV,/FVC
30 ± 6 %) que fueron asignados al azar a tratamiento
convencional durante seis meses o a VPN por el mis-
mo plazo, para luego alternarlos. Los enfermos de este
grupo tenían, en condiciones básales, una PaCO¡ sólo
levemente elevada (alrededor de 48,3 mmHg), pero
una disminución marcada de la PImáx de aproxima-
damente 35 cmH¡0. Los pacientes se ventilaron en su
domicilio después de un período de instrucción. Once
de los enfermos abandonaron el estudio por intoleran-
cia al respirador y, en los nueve restantes, la ventila-
ción que fue indicada por 6 a 8 horas diarias, se
realizó sólo por períodos entre 2 y 6 horas. Los gases
arteriales y las presiones inspiratorias máximas se
controlaron una o más veces en los últimos tres meses
de cada período y el seguimiento clínico se prolongó
por un mínimo de 10 meses. Los resultados de fun-
ción respiratoria y capacidad física de trabajo en los 9
pacientes que completaron el estudio, no demostraron
diferencias entre el inicio y el final de la ventilación
como tampoco con los valores observados en el perío-
do de control. De acuerdo a los autores, este trabajo
no les permitió ser concluyentes porque no verifica-
ron si los músculos inspiratorios habían reposado du-
rante la VPN y porque el tiempo diario de ventilación
fue muy breve.

Gillen et al10, ventilaron por 8 horas a seis pacientes
con LCFA (FEV, 0,9 ± 0,22) sin retención de CO;, y
observaron aumento de la Pdimáx generada por esti-
mulación supramáxima de los nervios frénicos.

Los resultados obtenidos por Fernández et al7 en
ocho pacientes con LCFA ventilados durante 8 horas
por dos días consecutivos, también demuestran un
efecto beneficioso, pues logran una disminución signi-
ficativa de la PaCO; y un aumento de las presiones
respiratorias máximas, efecto que se prolongó por lo
menos durante tres días y cinco de los ocho enfermos.

Los estudios realizados por Shapiro et al8 y Gray-
Donaid et al9 abarcan 184 pacientes, de los cuales 92
fueron ventilados y los restantes sometidos a ventila-
ción simulada. Después de haber sido instruidos en el
hospital, los pacientes fueron ventilados en su domici-

lio durante 4 horas diarias durante tres meses. Si bien
este grupo tenía un grado importante de obstrucción
bronquial (FEV, 28 %), sus gases arteriales eran prác-
ticamente normales (PaO; 71 mmHg y PaCO¡ de 44
mmHg). En los resúmenes correspondientes no se
anotan resultados, pero en una presentación posterior
comunicaron que no hubo diferencias significativas
entre los ventilados y los no ventilados.

La comunicación más reciente en pacientes con
obstrucción bronquial crónica es la de Celli et al4,
quienes comparan en un estudio aleatorio un grupo
sometido a VPN asociada a rehabilitación física con
otro grupo que sólo se trató con rehabilitación. Los
enfermos se mantuvieron hospitalizados durante tres
meses y la eficacia se evaluó a través de la capacidad
física, la Pdimáx, el tiempo de tensión del diafragma y
el alivio subjetivo. De acuerdo con los autore la adi-
ción de VPN no agrega mayores beneficios a lo logra-
do con el entrenamiento físico. Los autores conside-
ran que en sólo una enferma la ventilación fue útil,
produciéndose una caída importante de la PaCO¡,
junto a un aumento de la Pdi máxima y de la toleran-
cia al ejercicio. Sin embargo, no comentan que mien-
tras ningún paciente del grupo control disminuyó su
PaCO;, tres de los cuatro ventilados con PaCO^ supe-
rior a 45 mmHg, presentaron caídas de 11, 10 y 9
mmHg.

Suponiendo que las discrepancias en los resultados
de estos estudios pudieran deberse a la existencia de
diferentes subpoblaciones de enfermos, estudiamos
nueve enfermos con LCFA en busca de indicadores
que permitieran identificar a aquellos que se benefi-
ciarían con la VPN29. Antes de iniciar la ventilación,
los pacientes fueron observados durante 4 a 12 sema-
nas, período durante el cual se optimizó la medica-
ción broncodilatadora y se comprobó la estabilidad de
la enfermedad. Luego, los pacientes fueron ventilados
intermitentemente por 6 a 8 horas diarias, una a dos
veces por semana, según un esquema rígido en cinco
casos y de acuerdo a la respuesta de los gases arteriales
en los cuatro restantes. La evaluación de la eficacia se
realizó a través de los gases arteriales, la PImáx, la
calidad de vida28, y la disnea30. La ventilación duró
entre 3 y 17 semanas.

Los resultados nos permitieron establecer que los
pacientes que mejoraron fueron aquéllos que tenían
valores significativamente más bajos de PImáx y de
presión inspiratoria máxima sostenible31-32, y que uti-
lizaban en reposo un porcentaje alto de su presión
pleural máxima. Estas observaciones sugieren que la
ventilación de coraza sería útil sólo en los enfermos
que tienen un deterioro marcado de la función muscu-
lar respiratoria.

Nuestros pacientes ventilados han continuado en
seguimiento, lo que ha permitido agregar algunas ob-
servaciones de interés. La evolución de los pacientes
que experimentaron mejoría con la ventilación (9 de
14), se resume en la tabla I. Se puede apreciar que la
duración de sus programas de ventilación ha sido muy
variable y que dos de los pacientes han debido conti-
nuarlos. Por otra parte, tres pacientes han mantenido
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TABLA I
Evolución de los nueve enfermos que mejoraron con la VPN

Condición
actual

Continúan en 54
ventilación

10
Estables con gases 7

mejorados
2
\

Evolución 2,5
posterior
ignorada

Fallecidos* 21
4
7

Duración programa
VPN (meses)

Observación
post VPN (meses)

-

36

18
12
3

-
30
24

'Causas de muerte: 1. Embolia pulmonar, 2. infarto del miocardio; 3. fractura
de pelvis y embolia pulmonar.

una mejoría clínica y funcional entre 1 y 3 años des-
pués de finalizado el programa. De los tres pacientes
que han fallecido, ninguno murió directamente por
progresión o descompensación de su insuficiencia res-
piratoria. Una paciente murió durante el programa de
ventilación y dos lo hiceron 24 y 30 meses después de
suspenderla. En el subgrupo de siete enfermos, que
antes de ventilarse tenían hospitalizaciones frecuentes
por insuficiencia respiratoria, se observó una marcada
reducción de éstas (p=0,083).

Comentarios

Las divergencias observadas entre los estudios revi-
sados puede explicarse por diversas razones: criterios
diferentes para la selección de pacientes, distintos
tipos de ventiladores, variaciones en la técnica de
aplicación de éstos, duración del programa, grado de
cumplimiento del tratamiento por el paciente, etc.

La adecuada selección de los enfermos parece ser
uno de los determinantes cruciales para obtener bene-
ficios con la VPN. En nuestra primera experiencia2,
los resultados fueron muy buenos, probablemente
porque todos los pacientes estaban muy limitados por
su disnea y tenían su PaCO; elevada, con grave com-
promiso de la función muscular respiratoria. La im-
portancia de este último factor como índice predictor
de la eficacia de la VPN fue comprobada con poste-
rioridad en otro estudio24, en el cual todos los pacien-
tes que mejoraron tenían una PImax menor de 50 cm
H¡0. Esta observación coincide con lo propuesto por
Rochester y Martín12.

Los enfermos de Braun y Marino5 también tenían
cifras muy bajas de PImáx antes de iniciar el progra-
ma de ventilación diaria, lo que puede explicar los
buenos resultados que obtuvieron. Por el contrario,
los pacientes de Zibrak3, no presentaron mejoría, aun-
que su función muscular estaba también muy altera-
da, pero esto podría atribuirse a la corta duración de
los períodos de VPN (2 a 6 horas diarias).

Otros factores que dificultan la comparación entre
los trabajos revisados derivan de los respiradores y de
la forma en que se aplicaron. Como se anotó anterior-
mente, la adaptación del paciente y la mantención de
volúmenes corrientes adecuados es muy dependiente
de controles y ajustes frecuentes, que son difíciles de
realizar en la ventilación nocturna domiciliaria.

Según nuestra experiencia, la adaptación se facilita
si se respeta la frecuencia respiratoria espontánea del
paciente, condición que debe controlarse periódica-
mente. Es conveniente emplear un volumen corriente
de aproximadamente 10 mi por kilo de peso, que debe
ser medido periódicamente con un ventilómetro. Es
también necesario preocuparse, en forma sistemática
y permanente, de la comodidad del paciente con me-
didas tales como proteger las superficies de apoyo
corporal, cambios de posición, distracción, etc. Ade-
más, para evitar la succión del camisón hacia el tórax
por la presión negativa, es conveniente alargarlo o
unirlo a un pantalón con lo que se evita el problema.
Además, ha resultado favorable modificar los respira-
dores para que puedan generar presiones más negati-
vas, lo que permite alcanzar los volúmenes corrientes
deseados en prácticamente todos los enfermos. Estas
observaciones nos han llevado a ventilar a nuestros
pacientes sólo en el laboratorio y durante el día, bajo
la supervisión de una persona experimentada. La falta
de control de estos detalles en la ventilación domici-
liaria podría explicar el importante número de aban-
donos o de efectos secundarios indeseables comunica-
dos en la literatura.

Siendo el reposo de los músculos inspiratorios el
objetivo de la VPN, es obvio que este efecto debe ser
evaluado durante la ventilación por alguno de los
métodos mencionados anteriormente. En algunos de
los trabajos revisados no se entrega información sobre
este aspecto.

Un punto que no ha sido estudiado es si la adapta-
ción lograda con el enfermo despierto se mantiene
durante el sueño. En nuestro estudio, algunos pacien-
tes se desadaptaron al quedarse dormidos, problema
que eludimos manteniéndoles despiertos. Una expli-
cación para este hecho se encuentra en los estudios de
Levy et al33 que demostraron, en sujetos normales,
que la VPN induce apneas durante el sueño por obs-
trucción de la vía aérea alta. Esto se debería a que la
relajación de los músculos inspiratorios se acompaña-
ría también de relajación de los músculos faríngeos,
con colapso de la vía aérea superior por efecto de la
alta presión negativa inspiratoria.

La duración de las sesiones de ventilación en los
estudios comentados ha variado entre 2 y 12 horas, lo
que significa que algunos pacientes son ventilados por
tiempos inferiores a los que serían necesarios para
recuperar la resistencia a la fatiga24'25.

En los trabajos revisados, los programas de ventila-
ción han sido mantenidos entre 3 semanas y 12 meses,
sin que, en general, se informe respecto al tiempo que
demoró en producirse una mejoría. En nuestros casos
algunos requirieron de un tiempo muy prolongado,
como la paciente 2 del trabajo de Gutiérrez et al2 que
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demoró nueve meses en corregir establemente su Pa-
CÜ2.

La periodicidad de la VPN es otro factor que tam-
bién debe considerarse. La mayoría de los trabajos
han utilizado la ventilación intermitente diaria, pero
desde los estudios de Gutiérrez et al2 y de Lisboa et
al29 que la utilizaron 1 y 2 veces por semana, se ha
planteado que la periodicidad óptima puede ser dife-
rente para cada paciente.

Los trabajos de Cropp y Dimarco1 y de Fernández
et al7, como también observaciones recientes en nues-
tro departamento, demuestran que la VPN por 2 o 3
días consecutivos produce una mejoría de los gases
arteriales y de la función muscular inspiratoria cuyo
efecto puede durar entre 2 y 5 días. Ello permitiría
plantear que no sería conveniente realizar la VPN con
un esquema rígido y uniforme para todos los pacien-
tes.

La adhesión del enfermo al programa es fundamen-
tal y para lograrla, es necesario que el equipo tratante
conozca cabalmente al paciente y tenga ascendiente
sobre él. Además, es necesario que se haya estabiliza-
do una terapia medicamentosa óptima; que el enfer-
mo comprenda claramente los objetivos de la VPN,
sus posibles riesgos y molestias y que valore su calidad
de vida lo suficiente como para someterse a un esfuer-
zo tedioso y prolongado.

La falta de un efecto subjetivo rápido es un factor
que pesa contra la buena adhesión del paciente al
programa de ventilación. La corrección de los gases
arteriales que no va acompañada de alivio de la dis-
nea o mejoría en la calidad de vida, parece intrascen-
dente al enfermo. En estas condiciones la confianza
del paciente en su médico es crucial para mantener el
programa el tiempo necesario.

En nuestra experiencia, las evaluaciones periódicas
de la función respiratoria y del curso clínico contribu-
yen a lograr un mejor efecto de la VPN al corregir los
problemas a medida que se presentan y así poder
reducir el programa a las exigencias mínimas. Desgra-
ciadamente, en la literatura revisada sólo los estudios
de Cropp y Dimarco', de Fernández et al7 y Gutiérrez
et al2 informan sobre la evolución temporal de los
cambios funcionales. Consideramos que sólo compa-
rar los resultados obtenidos antes y después de la
VPN, puede no representar adecuadamente su real
efecto.

La diversidad de criterios empleados para medir los
resultados de la VPN es también uno de los factores
que dificulta la comparación y evaluación de los estu-
dios revisados. Además de emplear índices distintos,
la periodicidad y oportunidad de las mediciones es
diferente o no existe información al respecto.

Por último, es obvio que aunque se agrupen bajo el
mismo diagnóstico, los pacientes con LCFA presentan
diferencias morfológicas y funcionales tan marcadas
entre ellos, que no debe extrañar la heterogeneidad de
sus respuestas a la VPN.

Las experiencias analizadas permiten concluir que
la VPN no es un método de tratamiento que pueda ser
indicado masivamente a los pacientes con LCFA, sino

que constituye una indicación selectiva que debe cum-
plirse bajo acucioso control y cuyos criterios están aún
en elaboración.

Perspectivas

Si tomamos en consideración que los beneficios de
la VPN son significativos en sólo algunos pacientes
con LCFA y que el esfuerzo y recursos invertidos en
cada enfermo son cuantiosos, se deduce que una tarea
prioritaria es determinar los criterios de identifica-
ción de la o las subpoblaciones que pueden responder
a la VPN.

Otros interrogantes que deben resolverse se refieren
al tiempo mínimo requerido por sesión de ventila-
ción, su periodicidad óptima, el tipo de respirador
más adecuado y los posibles mecanismos fisiológicos
involucrados en la mejoría o en la falta de respuesta
de los enfermos.

Es probable que la VPN deba ser aplicada a los
pacientes con LCFA en sesiones diarias hasta conse-
guir una mejoría significativa de los gases y de la
PImáx y, sólo entonces, determinar con que periodici-
dad se debe continuar. Conviene tener presente que
algunos enfermos no necesitan volver a ventilarse des-
pués de la mejoría inicial, salvo complicaciones agu-
das.

Los problemas planteados se resolverán en la medi-
da que las futuras investigaciones consideren metódi-
camente, por lo menos, los siguientes aspectos:

a) Que los enfermos incluidos en el estudio tengan
índices de fatiga muscular inspiratoria susceptible de
ser mejorados por el reposo.

b) Que se objetive directa o indirectamente el repo-
so de los músculos inspiratorios durante la VPN.

c) Que se cumpla un período mínimo de reposo por
sesión.

d) Que los parámetros de evaluación sean suscepti-
bles de cambiar con la corrección de la fatiga.
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