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Introduccién

El efecto de la ventilacién mecdnica intermitente
con presidon negativa (VPN) en el tratamiento de los
pacientes con obstrucciéon bronquial cronica se en-
cuentra en pleno proceso de evaluacién. En la literatu-
ra a nuestro alcance existen sélo cuatro trabajos publi-
cados in extenso!* y el resto son resumenes comunica-
dos en congresos de la especialidad®'?, A diferencia de
lo observado en enfermedades neuromusculares y en
deformaciones tordcicas, en las cuales este tipo de
ventilacién se ha demostrado sin duda beneficio-
so!l: 12 ]os resultados obtenidos en pacientes obstruc-
tivos son contradictorios.

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

Fundamentos fisiopatolégicos

Para referirnos a las enfermedades con obstruccién
bronquial crénica emplearemos la designacién de li-
mitacién cronica del flujo aéreo (LCFA) que describe
adecuadamente las alteraciones fisiopatoldgicas de los
pacientes sin implicaciones etioldgicas.

Las alteraciones de la funcién muscular inspiratoria
en la LCFA son ampliamente conocidas. Sus principa-
les determinantes son el aumento crénico de la resis-
tencia de la via aérea, que significa un incremento
permanente de la carga que los musculos deben ven-
cer durante la respiraciéon y el acortamiento de las
fibras del diafragma por la hiperinsuflaciéon pulmo-
nar, con disminucién de su capacidad para generar
fuerza. Esto determina que los pacientes utilicen para
respirar una proporcion muy alta de su fuerza muscu-
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lar inspiratoria'® 4, situacién que no se puede mante-
ner indefinidamente sin caer en fatiga. De acuerdo a
lo descrito por Roussos y Macklem!3 y por Bellemare
y Grassino'® se produce fatiga diafragmdtica si se
sobrepasan determinados porcentajes de la Pdi max,
que varian con la duracidn relativa de la inspiracién.
A esta menor reserva muscular se suman con frecuen-
cia hipoxemia, disminucion del débito cardiaco, hi-
percarbia y desnutricion que también comprometen la
funcién muscular respiratoria!”20,

Cuando los musculos inspiratorios se fatigan puede
disminuir la ventilacién alveolar y, como consecuen-
cia, elevarse la PaCO,. Por ello, diferentes autores han
planteado que la hipercarbia crénica en pacientes con
LCFA traduciria un estado de fatiga crénica de los
musculos inspiratorios®# % 10.21 Esta hiptesis se sus-
tenta en la correccidn de los gases arteriales y la
recuperacién de la fuerza muscular que se logra con el
reposo de estos musculos mediante ventilacion meca-
nica.

Nuestra hipétesis es que los musculos inspiratorios
de los enfermos con LCFA e hipercarbia crénica 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 musculos
inspiratorios de los sujetos normales pueden también
fatigarse al ser sometidos experimentalmente a gran-
des cargas o durante un ejercicio fisico violento. Sin
embargo, a diferencia de lo que sucede en la LCFA,
los sujetos normales se recuperan rapidamente una
vez liberados de carga fatigante porque la exigencia de
su respiracidén en reposo es muy pequeiia.

La figura 1 esquematiza la probable evolucién del
efecto que tendria un episodio de fatiga aguda sobre la
presion transdiafragmdtica en un sujeto normal (linea
continua) y en un paciente con LCFA (linea disconti-
nua). En el enfermo, esta fatiga puede producirse por
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una infeccion bronquial, un mayor grado de obstruc-
cién o un simple aumento de la actividad fisica habi-
tual. En la parte superior del grafico se muestra la
evolucion de la presion transdiafragmadtica utilizada,
expresada como porcentaje de la maxima (Pdi méx) y
en la inferior se puede ver la evolucion de la Pdi max
en términos absolutos. Como el enfermo tiene su Pdi
max disminuida y sus cargas aumentadas, utiliza para
su respiracion 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 max, se desarrolla una fatiga aguda
que se traduce en una caida de ésta. Removida la
carga, el sujeto normal vuelve a la baja exigencia de su
respiracién basal y se recupera rdpidamente, ya que
para este pequeiio esfuerzo solo 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-
yoria de sus fibras musculares, lo que no permite su
reposo. De este modo, la incapacidad de recuperarse
de estos episodios agudos de fatiga llevaria a los
musculos respiratorios a un estado de fatiga crénica.

El efecto que tiene una carga basal sobre la recupe-
racion de un episodio de fatiga en miisculos esqueléti-
cos ha sido estudiada recientemente por Ramirez y
Moreno en ratas anestesiadas??. Con este propdsito
indujeron fatiga de los musculos soleos a través de la
estimulacién de los nervios cidticos. Posteriormente,
uno de los musculos se dejo en reposo y el otro se
mantuvo parcialmente estimulado. En estas condicio-
nes la aplicacion de un estimulo tetanico fue capaz de
generar tensiones cercanas a la inicial en el musculo
que pudo reposar, mientras que en el otro no se logrd
alcanzar la tensidn inicial (fig. 2).

Estos resultados concuerdan con nuestra hipotesis y
demuestran que la mantencién de una carga basal
sobre lo normal impide que los musculos fatigados se
recuperen. El reposo logrado por la ventilacion meca-
nica permitiria a los misculos inspiratorios recuperar
su fuerza y con ello aumentar la ventilacion alveolar y
disminuir la PaCO,.

En sujetos normales se ha demostrado que la fuerza
de los musculos inspiratorios se normaliza aproxima-
damente treinta minutos después de un episodio de
fatiga aguda?>?*. En cambio, la resistencia a la fatiga
demora alrededor de 24 horas para volver a sus valo-
res iniciales®>, aiun cuando a las 4 horas ya se ha
producido una recuperacion de aproximadamente un
80 %. Estas observaciones permiten plantear que los
periodos de reposo con ventilacion mecdnica inferio-
res a 4 horas, no alcanzarian a recuperar en forma
suficiente a los musculos respiratorios. No existen
antecedentes respecto al tiempo minimo de reposo
necesario para superar la fatiga créonica en enfermos,
pero es posible que éste pueda ser mads prolongado.

Ha sido demostrado por diversos autores que los
respiradores con presidén negativa son capaces de ha-
cer reposar los musculos inspiratorios en pacientes
con LCFA. Como indice de descanso muscular se ha
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Fig. 1. Evolucién temporal del efecto de la respiracién con una carga fatigante
sobre la presién transdiafragmsdtica mdxima y sobre el porcentaje de ella utiliza-
do durante la respiracién, en un sujeto normal y en un paciente con LCFA.
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Fig. 2. Recuperacién de la capacidad de respuesta muscular después de un
episodio de fatiga en un miisculo que se dejé en reposo (linea continua) y en otro
que se mantuvo parcialmente estimulando (linea discontinua). (B. Ramirez y R.
Moreno; observaciones no publicadas).

utilizado la disminucién o abolicién de la actividad
eléctrica del diafragma® %26 la ausencia de presién
transdiafragmatica® y la falta de actividad contractil
de los esternocleidomastoideos®.

Los respiradores de presiéon negativa ventilan al
enfermo creando una presion subatmosférica alrede-
dor del térax, que lo expande con la consiguiente
entrada de aire al pulmoén. Fueron introducidos al uso
clinico en 1929 por Drinker y Shaw?? con el prop6sito
de ventilar a pacientes con poliomielitis, cuyos pul-
mones estaban sanos.
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Los respiradores de presion negativa de tipo Emer-
son, actualmente en uso, constan de una bomba para
generar la presidén negativa; de una coraza formada
por una placa pldstica sobre la cual se acuesta el
paciente; de una grilla rigida que cubre el térax y parte
del abdomen y de un camisén 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 presién y la duracién de la inspiracion y de la
espiracion, con lo que el volumen corriente se fija in-
directamente.

Estas caracteristicas hacen dificil la ventilacién 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 presidn negativa son semejantes a los respirado-
res de presion positiva ciclados por presién, que, por
esta razon, han caido 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 musculo-esqueléticos y sensacion de claustrofobia.
Tienen, sin embargo, la gran ventaja de no requerir la
intubacién o de traqueostomia y de su menor costo,
por lo cual se ha extendido su uso en forma intermi-
tente para lograr el reposo de los musculos inspirato-
rios en pacientes con LCFA,

El volumen corriente logrado con los respiradores
de presidén negativa depende de factores ligados al
respirador y al paciente. Entre los primeros estdn la
presién generada, la duracion de la inspiracion y el
grado de hermeticidad del sistema. De parte del pa-
ciente, influye la distensibilidad del pulmén y de la
caja tordcica y la resistencia de las vias aéreas. En los
pacientes con LCFA, varios de estos factores estan
alterados por lo que los parametros ventilatorios no
pueden ser pre-establecidos. Ademas, pueden modifi-
carse durante la VPN, produciendo cambios en el
volumen corriente y, por consiguiente, en la ventila-
cidn alveolar. En estas circunstancias, las determina-
ciones seriadas de volumen corriente y los ajustes
frecuentes del respirador son necesarios, no solo para
conseguir la adaptacion del enfermo, sino que para
lograr una ventilacion alveolar adecuada.

Si se parte de la hipotesis de que los pacientes con
LCFA tienen hipercarbia crénica porque no pueden
recuperarse de episodios repetidos de fatiga muscular
inspiratoria, la evaluacion de su recuperacion deberia
efectuarse mediante controles de la PCO, y de indices
de funcién muscular inspiratoria como la Pimax que
es ¢l mds simple.

Revision de la literatura

El primer estudio sobre ventilacién con presidn
negativa aplicada en forma intermitente en LCFA, fue
realizado por Braun y Marino en 18 pacientes con
FEV, de 27 + 6 % del tedrico, PaCO, 54 £ 6 mmHg
y PImax de 36 + 17 cm H,0O%. Estos autores emplea-
ron la ventilacion en el domicilio del paciente por 4 y
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12 horas diarias y, al cabo de un promedio de cinco
meses, observaron un aumento significativo de las
presiones respiratorias maximas y de la capacidad
vital, como también una mejoria de los gases arteria-
les y una reduccién del nimero de hospitalizaciones.
Desgraciadamente en este estudio solo se comunico
un valor de cada indice, antes y después del periodo
de ventilacidn intermitente, sin informar sobre el in-
tervalo entre los exdmenes y el término de la ventila-
cién.

El estudio realizado por Pluto et al® en cinco pacien-
tes con LCFA (FEV, 0,68 £+ 0,31 y PaCO, de 46 + 17
mmHg) ventilados con presién negativa por 4 a 7
horas diarias durante 8 semanas, no demostré cam-
bios significativos en la PaCO,, PImax ni capacidad
fisica. Llama la atencidn, sin embargo, que cuatro de
los cinco pacientes experimentaron una notable dis-
minucion de su disnea.

Cropp y Dimarco! estudiaron en el laboratorio el
efecto del reposo muscular respiratorio por 3 a 6 horas
diarias durante tres dias consecutivos en ocho pacien-
tes con LCFA cuya relaciéon FEV,/FVC era de
39 + 2% y la PImax de 67 = 9 cmH,0. Como grupo
control estudiaron 7 pacientes con un grado similar de
obstruccion bronquial. En los enfermos que se ventila-
ron observaron un aumento significativo de la resis-
tencia a la fatiga de los misculos inspiratorios y de las
presiones respiratorias maximas, junto a una dismi-
nucidn, también significativa, de la PaCO, en el sub-
grupo que tenia hipercarbia. En el grupo control no
observaron cambios. Estos autores pudieron estable-
cer, ademds, que la tolerancia a la fatiga habia vuelto
a sus niveles basales cinco dias después de finalizada
la ventilacion mecdnica.

Gutiérrez et al* en nuestro departamento, ven-
tilaron con presion negativa externa a cinco pacientes
con LCFA en etapa estable de su enfermedad. Antes
de iniciar la ventilacion, los enfermos fueron someti-
dos a un periodo de observacion de un mes, durante el
cual se establecid, con mediciones semanales, el coefi-
ciente de variaciéon de los gases arteriales y de la
PImax. Todos los enfermos tenian hipoxemia (47 + 2
mmHg) e hipercarbia (58,6 + 10 mmHg); su FEV,
basal correspondia a un 27 *+ 13 % del valor teérico y
su PImdx promedio era de 47 = 8 cmH,0. La ventila-
cién mecanica se efectud en el laboratorio, utilizando
respiradores de coraza tipo Emerson, durante § horas,
una vez por semana. Algunos enfermos fueron venti-
lados mds frecuentemente durante descompensacio-
nes.

El periodo de ventilacién vario entre 4 y 12 meses.
Como indice de control de la eficacia de la ventila-
cidn, se utilizaron los gases arteriales y la PImdx, que
fueron medidos antes de cada sesién. Cabe destacar
que con este sistema sélo se registraron las mejorias
que se mantenian por lo menos durante una semana.

A partir del segundo mes de ventilacién, en cuatro
de los cinco pacientes se observé una disminucion
significativa de la PaCO, junto a un aumento de la
PaO, y de la PImax. El tiempo que demoro la correc-
cion de los gases arteriales fue variable: en dos de los
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pacientes ocurrié después de 4 semanas de ventilacion
y en una enferma después de nueve meses. Ademds,
en todos se observé una mejoria en la calidad de vida
evaluada mediante la escala de Karnofsky?2s.

Los pacientes ventilados fueron su propio control y
se considerd que habia un cambio significativo de sus
gases arteriales si estos se corregian mds alla del coefi-
ciente de variacion determinado durante el periodo de
observacion. En dos de los tres pacientes en quienes se
discontinud la VPN se observé 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 ventilindose mantuvieron la mejoria de
la PaCO, y la Pa0,.

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

Zibrak et al’> emplearon la ventilacidén mecénica
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 tenian, en condiciones basales, una PaCQ, sélo
levemente elevada (alrededor de 48,3 mmHg), pero
una disminucion marcada de la PImdx de aproxima-
damente 35 cmH,O. Los pacientes se ventilaron en su
domicilio después de un periodo de instruccion. Once
de los enfermos abandonaron el estudio por intoleran-
cia al respirador y, en los nueve restantes, la ventila-
cidén que fue indicada por 6 a 8 horas diarias, se
realizo sélo por periodos entre 2 y 6 horas. Los gases
arteriales y las presiones inspiratorias maximas se
controlaron una o mas veces en los ultimos tres meses
de cada periodo y el seguimiento clinico se prolongé
por un minimo de 10 meses. Los resultados de fun-
cion respiratoria y capacidad fisica de trabajo en los 9
pacientes que completaron el estudio, no demostraron
diferencias entre el inicio y el final de la ventilacion
como tampoco con los valores observados en el perio-
do de control. De acuerdo a los autores, este trabajo
no les permitio ser concluyentes porque no verifica-
ron si los musculos inspiratorios habian reposado du-
rante ia VPN y porque el tiempo diario de ventilacién
fue muy breve.

Gillen et al'®, ventilaron por 8 horas a seis pacientes
con LCFA (FEV, 0,9 %+ 0,22) sin retencioén de CO, y
observaron aumento de la Pdimdx generada por esti-
mulacién supramdxima de los nervios frénicos.

Los resultados obtenidos por Ferndndez et al’ en
ocho pacientes con LCFA ventilados durante 8 horas
por dos dias consecutivos, también demuestran un
efecto beneficioso, pues logran una disminucion signi-
ficativa de la PaCO, y un aumento de las presiones
respiratorias maximas, efecto que se prolongé por lo
menos durante tres dias y cinco de los ocho enfermos.

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

57

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

La comunicacién mds reciente en pacientes con
obstruccién bronquial crénica es la de Celli et al4,
quienes comparan en un estudio aleatorio un grupo
sometido a VPN asociada a rehabilitacidn fisica con
otro grupo que solo se tratd con rehabilitacion. Los
enfermos se mantuvieron hospitalizados durante tres
meses y la eficacia se evalud a través de la capacidad
fisica, la Pdimadx, el tiempo de tension del diafragma y
el alivio subjetivo. De acuerdo con los autore la adi-
cion de VPN no agrega mayores beneficios a lo logra-
do con el entrenamiento fisico. Los autores conside-
ran que en sélo una enferma la ventilacién fue til,
produciéndose una caida importante de la PaCO,,
junto a un aumento de la Pdi maxima y de la toleran-
cia al ejercicio. Sin embargo, no comentan que mien-
tras ningun paciente del grupo control disminuyé su
PaCO,, tres de los cuatro ventilados con PaCO, supe-
rior a 45 mmHg, presentaron caidas de 11, 10y 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-
ciarian con la VPN?°. Antes de iniciar la ventilacion,
los pacientes fueron observados durante 4 a 12 sema-
nas, periodo durante el cual se optimiz6 la medica-
cion broncodilatadora y se comprobo la estabilidad de
la enfermedad. Luego, los pacientes fueron ventilados
intermitentemente por 6 a 8 horas diarias, una a dos
veces por semana, segun un esquema rigido en cinco
casos y de acuerdo a la respuesta de los gases arteriales
en los cuatro restantes. La evaluacion de la eficacia se
realizé a través de los gases arteriales, la PImax, la
calidad de vida?, y la disnea®. La ventilaciéon dur6
entre 3 y 17 semanas.

Los resultados nos permitieron establecer que los
pacientes que mejoraron fueron aquéllos que tenian
valores significativamente mds bajos de PImédx y de
presion inspiratoria maxima sostenible’! 32, y que uti-
lizaban en reposo un porcentaje alto de su presion
pleural maxima. Estas observaciones sugieren que la
ventilacién de coraza seria util sélo en los enfermos
que tienen un deterioro marcado de la funcién muscu-
lar respiratoria.

Nuestros pacientes ventilados han continuado en
seguimiento, lo que ha permitido agregar algunas ob-
servaciones de interés. La evolucion de los pacientes
que experimentaron mejoria con la ventilacion (9 de
14), se resume en la tabla I. Se puede apreciar que la
duracidn de sus programas de ventilacién 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 1
Evolucién de los nueve enfermos que mejoraron con la VPN
Condicién Duracién programa Observacidn
actual VPN (meses) post VPN (meses)
Continuan en 54 -
ventilacién
10 -
Estables con gases 7 36
mejorados
2 18
1 12
Evolucién 2,5 3
posterior
ignorada
Fallecidos* 21 -
4 30
7 24

*Causas de muerte: 1. Embolia pulmonar; 2. infarto del niocardio; 3. fractura
de pelvis y embolia pulmonar.

una mejoria clinica y funcional entre 1 y 3 afios des-
pués de finalizado el programa. De los tres pacientes
que han fallecido, ninguno murié directamente por
progresion o descompensacion de su insuficiencia res-
piratoria. Una paciente muri6 durante el programa de
ventilacidon y dos lo hiceron 24 y 30 meses después de
suspenderla. En el subgrupo de siete enfermos, que
antes de ventilarse tenian hospitalizaciones frecuentes
por insuficiencia respiratoria, se observé una marcada
reduccién de éstas (p=0,083). .

Comentarios

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

La adecuada seleccién de los enfermos parece ser
uno de los determinantes cruciales para obtener bene-
ficios con la VPN. En nuestra primera experiencia?,
los resultados fueron muy buenos, probablemente
porque todos los pacientes estaban muy limitados por
su disnea y tenian su PaCO, elevada, con grave com-
promiso de la funciéon muscular respiratoria. La im-
portancia de este ultimo factor como indice predictor
de la eficacia de la VPN fue comprobada con poste-
rioridad en otro estudio?, en el cual todos los pacien-
tes que mejoraron tenian una PImax menor de 50 cm
H,O. Esta observacion coincide con lo propuesto por
Rochester y Martin'2,

Los enfermos de Braun y Marino® también tenian
cifras muy bajas de PImax antes de iniciar el progra-
ma de ventilacion diaria, lo que puede explicar los
buenos resultados que obtuvieron. Por el contrario,
los pacientes de Zibrak3, no presentaron mejoria, aun-
que su funcién muscular estaba también muy altera-
da, pero esto podria atribuirse a la corta duracién de
los periodos de VPN (2 a 6 horas diarias).
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Otros factores que dificultan la comparacion entre
los trabajos revisados derivan de los respiradores y de
la forma en que se aplicaron. Como se anot6 anterior-
mente, la adaptacion del paciente y la mantencion de
volumenes corrientes adecuados es muy dependiente
de controles y ajustes frecuentes, que son dificiles de
realizar en la ventilacion nocturna domiciliaria.

Seglin nuestra experiencia, la adaptacion se facilita
si se respeta la frecuencia respiratoria espontdnea del
paciente, condicién que debe controlarse periédica-
mente. Es conveniente emplear un volumen corriente
de aproximadamente 10 ml por kilo de peso, que debe
ser medido periédicamente con un ventilometro. Es
también necesario preocuparse, en forma sistemdtica
y permanente, de la comodidad del paciente con me-
didas tales como proteger las superficies de apoyo
corporal, cambios de posicidn, distraccion, etc. Ade-
mds, para evitar la succidon del camison hacia el térax
por la presién negativa, es conveniente alargarlo o
unirlo a un pantalén con lo que se evita el problema.
Ademds, ha resultado favorable modificar los respira-
dores para que puedan generar presiones mas negati-
vas, lo que permite alcanzar los volimenes corrientes
deseados en practicamente todos los enfermos. Estas
observaciones nos han llevado a ventilar a nuestros
pacientes solo en el laboratorio y durante el dia, bajo
la supervision de una persona experimentada. La falta
de control de estos detalles en la ventilacion domici-
liaria podria explicar el importante nimero de aban-
donos o de efectos secundarios indeseables comunica-
dos en la literatura.

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

Un punto que no ha sido estudiado es si la adapta-
cion lograda con el enfermo despierto se mantiene
durante el suefio. En nuestro estudio, algunos pacien-
tes se desadaptaron al quedarse dormidos, problema
que eludimos manteniéndoles despiertos. Una expli-
cacion para este hecho se encuentra en los estudios de
Levy et al®® que demostraron, en sujetos normales,
que la VPN induce apneas durante el suefio por obs-
truccién de la via aérea alta. Esto se deberia a que la
relajacion de los misculos inspiratorios se acompana-
ria también de relajacién de los musculos faringeos,
con colapso de la via aérea superior por efecto de la
alta presién negativa inspiratoria.

La duracion de las sesiones de ventilacién 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 serian necesarios para
recuperar la resistencia a la fatiga®* .

En los trabajos revisados, los programas de ventila-
ci6n han sido mantenidos entre 3 semanas y 12 meses,
sin que, en general, se informe respecto al tiempo que
demoré en producirse una mejoria. En nuestros casos
algunos requirieron de un tiempo muy prolongado,
como la paciente 2 del trabajo de Gutiérrez et al? que
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- demord nueve meses en corregir establemente su Pa-
CO,.

La periodicidad de la VPN es otro factor que tam-
bién debe considerarse. La mayoria de los trabajos
han utilizado la ventilacion intermitente diaria, pero
desde los estudios de Gutiérrez et al’> y de Lisboa et
al® que la utilizaron 1 y 2 veces por semana, se ha
planteado que la periodicidad éptima puede ser dife-
rente para cada paciente.

Los trabajos de Cropp y Dimarco! y de Ferndndez
et al’, como también observaciones recientes en nues-
tro departamento, demuestran que la VPN por 2 0 3
dias consecutivos produce una mejoria de los gases
arteriales y de la funcion muscular inspiratoria cuyo
efecto puede durar entre 2 y 5 dias. Ello permitiria
plantear que no seria conveniente realizar la VPN con
un esquema rigido y uniforme para todos los pacien-
tes.

La adhesion del enfermo al programa es fundamen-
tal y para lograrla, es necesario que el equipo tratante
conozca cabalmente al paciente vy tenga ascendiente
sobre él. Ademads, es necesario que se haya estabiliza-
do una terapia medicamentosa dptima; 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 rapido es un factor
que pesa contra la buena adhesion del paciente al
programa de ventilacion. La correccion de los gases
arteriales que no va acompaifiada de alivio de la dis-
nea o mejoria 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 periodicas
de la funcidn respiratoria y del curso clinico contribu-
yen a lograr un mejor efecto de la VPN al corregir los
problemas a medida que se presentan y asi poder
reducir el programa a las exigencias minimas, Desgra-
ciadamente, en la literatura revisada solo los estudios
de Cropp y Dimarco!, de Ferndndez et al’ y Gutiérrez
et al’> informan sobre la evolucién temporal de los
cambios funcionales. Consideramos que sélo 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 comparacién y evaluacion de los estu-
dios revisados. Ademads de emplear indices distintos,
la periodicidad y oportunidad de las mediciones es
diferente o no existe informacion al respecto.

Por 1ltimo, es obvio que aunque se agrupen bajo el
mismo diagndstico, los pacientes con LCFA presentan
diferencias morfoldgicas y funcionales tan marcadas
entre ellos, que no debe extraiiar 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
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que constituye una indicacion selectiva que debe cum-
plirse bajo acucioso control y cuyos criterios estdn ain
en elaboracion.

Perspectivas

Si tomamos en consideracion que los beneficios de
la VPN son significativos en solo 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-
cion de la o las subpoblaciones que pueden responder
ala VPN.

Otros interrogantes que deben resolverse se refieren
al tiempo minimo requerido por sesién de ventila-
cion, su periodicidad Optima, el tipo de respirador
mas adecuado y los posibles mecanismos fisiolégicos
involucrados en la mejoria 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 mejoria significativa de los gases y de la
PImax y, solo entonces, determinar con que periodici-
dad se debe continuar. Conviene tener presente que
algunos enfermos no necesitan volver a ventilarse des-
pués de la mejoria inicial, salvo complicaciones agu-
das.

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

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

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

¢) Que se cumpla un periodo minimo de reposo por
sesion.

d) Que los pardmetros de evaluacién sean suscepti-
bles de cambiar con la correccién de la fatiga.

Agradecimientos

Los autores agradecen a la Srta. Carmen Higueras su fundamental
participacidén en el control y manejo de los pacientes durante la
ventilacién; al Dr. Rodrigo Moreno su critica constructiva y a la
Srta. Paula Repetto, la elaboracion del manuscrito.

BIBLIOGRAFiA

1. Cropp A, Dimarco AF. Effects of intermittent negative pressure
ventilation on respiratory muscle function in patients with seve-
re chronic obstructive pulmonary disease. Am Rev Respir Dis
1987; 135:1.056-1.061.

2. Gutiérrez M, Beroiza T, Contreras G et al. Weeky cuirass venti-
lation improves blood gases and respiratory muscle strength in
patients with chronic air-flow limitation and hypercarbia. Am
Rev Respir Dis 1988; 138:617-623.

3. Zibrak JD, Hill NS, Federman EC, Kwa SL, O’Donnell C.
Evaluation of intermittent long-term negative-pressure ventila-
tion in patients with severe chronic obstructive pulmonary di-
sease. Am Rev Respir Dis 1988; 138:1.515-1.518.

267



ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 26, NUM. 6, 1990

. Celli B, Lee H, Criner G et al. Controlled trial of external

negative pressure ventilation in patients with severe chronic
airflow obstruction. Am Rev Respir Dis 1989; 140:1.251-1.256.
Am Rev Respir Dis 1989; 140:1.251-1.256.

. Braun N, MT, Marino WD. Effects of daily intermittent rest of

respiratory muscles in patients with severe chronic airflow limi-
tation (CAL) Chest; 1984; 85 (supp. 59).

. Pluto LA, Fahey DJ, Sorenson L, Chandrasekhar AJ. Effects of

8 weeks of intermittent negative pressure ventilation on exercise
parameters in patients with severe chronic obstructive lung di-
sease. Am Rev Respir Dis 1985; 131:A64.

. Fernandez E, Weiner P, Melzer E, Cherniack RM. Negative

pressure ventilation for 8 hours on 2 consecutive days results in
sustained improvement in gas exchange in COPD. Am Rev
Respir Dis 1989; 139:A14.

. Shapiro SH, Martin JG, Gray-Donald K et al. A randomized

clinical trial of negative pressure ventilation in patients with
severe chronic COPD. Am Rev Respir Dis 1989; 139:A156.

. Gray-Donald K, Shapiro SH, Martin JG et al. A randomized

clinical trial of ventilatory muscle rest: methods. Am Rev Respir
Dis 1989; 139:A157.

. Gillen M, Henson D, Levy S, Levine S. Diaphragmatic rest for 8

hours improves diaphragmatic contractility in some normocap-
nic COPD patients. Am Rev Respir Dis 1987; 135:A151.

. Levine S, Henson H, Levy S. Respiratory muscle rest therapy.

Clin Chest Med 1988; 9:297-309.

. Rochester DF, Martin LL. Respiratory muscle rest. En: Roussos

C, Macklem PT, eds. The Thorax Part B. New York: Marcel
Dekker; 1985:1.303-1.327.

. Moreno R, Pertuzé J, Guigliano C, Moreno R, Lisboa C. Los

musculos respiratorios en el enfisema pulmonar. Rev Med Chile
1981; 109:393-400.

. Bellemare F, Grassino A. Force reserve of the diaphragm in

patients with chronic obstructive disease. J Appl Physiol 1983;
55:8-15.

. Roussos CS, Macklem PT. Diaphragmatic fatigue in man. J

Appl Physiol 1977; 43:189-197.

. Bellemare F, Grassino A. Effect of pressure and timing of con-

traction on human diaphragm fatigue. J Appl Physiol 1982;
53:1.190-1.195.

. Jardim J, Farkas G, Prefaut C, Thomas D, Macklem PT, Rous-

sos C. The failing respiratory pump under normoxic and hipoxic
conditions. Am Rev Respir Dis 1981; 124:274-279.

. Aubier M, Trippenbach T, Roussos C. Respiratory muscle fati-

gue during cardiogenic shock. J Appl Physiol 1981; 51:499-508.

. Juan G, Calverley P, Talamo C, Schnader J, Roussos C. Effect

268

20.
21.

22.

23.

24,

25.
26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

of carbon dioxide on diaphragmatic function in human beings.
N Engl J Med 1984; 310:874-879.

Rochester DF. Malnutrition and the respiratory muscles. Clin
Chest Med 1986; 7:91-99.

Braun N, MT, Faulkner J, Hughes RL, Roussos C, Sahgal V.
When should respiratory muscles be exercised? Chest 1983;
84:76-84.

Ramirez B, Moreno R. Efecto de la actividad contréctil sobre la
recuperacion del musculo esquelético fatigado. Enf Resp Cirug
Torac 1989; 5:18.

Aubier M, Farkas G, De Troyer A, Mozes R, Roussos C. Detec-
tion of diaphragmatic fatigue in man by phrenic stimulation. J
Appl Physiol 1981; 50:538-544.

Moxham J, Wiles CM, Newham D, Edwards RHT. Sternomas-
toid muscle function and fatigue in man. Clin Sci 1980; 59:463-
468.

Grassino A, Macklem PT. Respiratory muscle fatigue and venti-
latory failure. Ann Rev Med 1984; 35:625-647.

Rochester DF, Braun N, MT, Lane S. Diaphragmatic energy
expenditure in chronic respiratory failure. Am J Med 1977;
63:223-232.

Drinker P, Shaw LA. An apparatus for the prolonged adminis-
tration of artificial respiration. I A design for adults, and chil-
dren. J Clin Invest 1929; 7:229-247.

Karnofsky D, Abelmann WH, Craver LH, Burcheval JH. The
use of nitrogen mustard in the palliative treatment of carcino-
ma, with particular reference to bronchogenic carcinoma. Can-
cer 1948; 1:634-656.

Lisboa C, Contreras G, Barros M, Cruz E. Ventilacién mecénica
intermitente con presiéon negativa en insuficiencia respiratoria
global: ;en qué pacientes es beneficiosa? Enf Respir y Cirug
Torac 1989; 5:40.

Mahler DA, Weinberg DH, Wells CK, Fenstein AR. The measu-
rement of dyspnea: contents, interobserver agreement and
physiologic correlates of two new clinical indexes. Chest 1984;
85:751-757.

Martyn JB, Moreno RH, Pare PD, Pardy RL. Measurement of
inspiratory muscle performance with incremental threshold loa-
ding. Am Rev Respir Dis 1987; 135:919-923.

Yunge M, Farbinger F, Barros M, Contreras G, Moreno R,
Lisboa C. Resistencia a la fatiga de los musculos respiratorios.
Comparacion de dos métodos de medicion. Enferm Respir y
Cirug Torac 1989; 5:70-75.

Levy RD, Bradley TG, Newman SL, Mackiem PT, Martin JG.
Negative pressure ventilation. Effects on ventilation during
sleep in normal subjects. Chest 1989; 95:95-99.



