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INTRODUCCJON: La as1~tencia ventilatoria fua descrita por 
primera vez en la litera tura mlodica en el siglo XVI, su 
aplicación en ld practica clf.n1c.-i fue desarrollada en lii 
década de los años cincuenta, r.on la poliomielitis endé•ica. 
Desde ~ntances se han deisarrollado varios sistemas de asis
tencia mecánica vent1ldtoria <AMV>, encaminados a mantener 
un adecuado intercambio gaseoso, lo qu~ se ha logrado tra
dicionalmente con la aplicación de presión positiva en la 
vta aérea. 
En el área de l.t. P"lcd1c1n.t Crlt1ca, la tn'iiuf1cienc1a rP.5p1-
ratoria constituye una de las entidades más frecuentemente 
observadas y en estrecha r~laciün con sepsis• 
broncoasp1raciñn y trauma; el s(ndrome de insuficiencia 
respiratoria progresiva aguda (SlRPA>, continúa biendo un 
reto ter~peútico, ya que su mortalidad no ~e ha visto 
substancialmente modificada desde su descripción original 
por Ashbaugh, Bigelow y Petty hace ya 25 años (1). 

Distintos métodos de.ventilaciñn han sido empleados para el 
manejo de la hip0Mem1a refractaria (2,3>, los que incluyen 
presión positiva que auMilia al reclutamiento de unidades 
alveolares y de esta manera mejora la oxigc~ación, y otros 
aún mAs novedosos en eMperimentación <ECMO,LFPPV-ECC02R• 
VRt, hipercapnea permisiva, etc.>. 
Algunos de los problemas clásicamente descritos en la A'1V 
tradicional, san la inestabilidad hemodinAmica par disminu
ción del gasto cardiaco <GC> <4>, el barotrauma <5,6) y las 
alteraciones relacionadas con la vla aérea artificial. 
Sin embargo, más recientemente se han descrito otro tipo de 
problemas relacionados con la AMV, de trascendencia funda
mental. 

Desde 1964, Greenfield demostró en modelo animal, que la Af'tV 
con volumenes corrientes CVt) altos, llevaba a la deficien
c1a de surfactante ('l), habiendose sospechado por muchos 
años que las presiones in"ipira.tor1as mAximas CPIP>, contri
buyen de alguna maner.t al desarrollo de · displasia 
broncopulmonar en neonatos y que la mortalidad en el sln
drome de insuficiencia respiratoria neonatal, ha disminuido 
desrie la ut1l1zac1ón de ventiladores limitados por pre~1Dn 
(8). En 1978 se demostró que la AMV en modo controlado, ad
ministrada a concJos prcmaturo'!:i., padta producir lesión epi
telial en la vta aérea terminal en tan salo unos cuantos 
minutos y que estas lesiones progresaban hücia la formación 
de membranas hialinas directamente atribuibles a la AMV (9). 
Posteriormente, r.e ha venida acumulando considerable evi
dencia en estudio~. animales, ~n relac1Dn a que el uso de Vt 
elevados que producen incremenlo de las PIP, pueden resultar 
en lesión pulmonar progresivd, can formación de membrana~ 
hialinas aun en pulmones maduros, sedn normale~ u cJeplelados 
de surfactante. 

En un esturho ya e lá·~u:a a 1 respecto, Lachman y col s. de
mostraron como coneJoS con deplec1 ón de "iUrf..ac:tante i nduc1do 



mediante lavado con solución salina, desarrollaban algo de 
necrosis y descamación del epitelio bronquiolar, s1 eran 
ventilados por dos horas con PIP de 2~ c:c de agua y una re
lación I:E de 4:1 <VRI>, mientras que si se les sometia a 

AMV can relación I:E de 1:2 y PlP de 40 ce de agua, pre
sentaban además de necrosis y descamación del ~pitelio 
bronquiolar, una marc:ada formación de membranas hialinas, 
asi como edema de la via aérea y alveolar (10>, cambios que 
pueden ser atribuidos a dicho modo de AMV (11). Posterior
mente, en distintos ensayos pudo demostrarse que esta lesión 
pulmonar, donde existe además incrementa en la permeabi 1 idad 
vascular tanto pulmonar como en t~jidos periféricos, esta 
mediada de manera muy importante por los granuloc:itos, que 
se ha visto en todos estos ensayos, infiltran con abundan
cia, tanto el intersticio como la luz alveolar. (12,13). 

Estos cambios, pueden terminar además en mala oxigenación, 
estado de choque y falla orgánica múlt1ple <FOM) <14), la 
primera de las cuales, puede ser prevenida o manejada ade
cuadamente mediante remoción extracárporea de C02, y/o oxi
genación apneica (15). Otros modos de AMV, han sido tambien 
comparables contra AMV tradicional, al no elevar la PIP 
(16) -
En todos estos modelos animales, de partirse con pulmones 
normales, se requerirla el uso de Vt muy altos para inducir 
lesión pulmonar¡ sin embargo, han podido documentarse me
diante el usa de TAC, este tipo de sobred1stenciQn regional 
en pacientes con SIRPA, ventilados con Vt convencionales 
(17>. 

Los niveles de aumento de la PIP en todos los estudios ani
mdles, son del orden de 25 a 40 ce de agua, para llevar a la 
producción de membranas hialinas, el nivel de presiones al
canzando con extraordinaria frecuencia con el uso de AMV y 
Vt convem: i ona les. 
El mecanismo a través del cual el PIP alto puede condicionar 
lesión pulmonar es desconocido (18). Se cree sin embargo que 
en el pulmOn def1ciente de surfactante, es debido a la for
mación de interfases aire··liquido de alta tensión superfi
cial a nivel de la via aérea terminal, y que en todo momento 
la presión requerida para avanzar dichas interfases, es me
nor a la requerida para producir sobredistencián de la mis
ma. 
De esta manera la AMV termina en la genera~ión repetida de 
sobredistencián de los duetos alveolares y bronquiolos res
piratorios, lo que a la larga lleva a disrupc1án epitelial a 
dicho nivel, exudación posterior de material prote1n:..cea que 
Junto con los restos celulares, forman las membranas hial1-
nas <10 1 12, 19,20>. 

No se sabe hasta el momento si estos cambios pueden evolu
cionar como en el SIRPA, hacia la f ibrosis pulmonar, pero al 
contenQr e~tas membranas hial1nas algo de fibrina, puede 



esta estimular la proliferación de fibrablastos y la form~
cián de colágena (20,21>. 
Finalmente es importante señalar que el PEEP, al mantener a 
través de todo el ciclo respiratoria una buena expansión 
tanto alveolar coma de la via aérea terminal, puede prevenir 
o al menos reducir la lesión pulmonar inducida por el ven
tilador (18,22,23,24). Probablemente a través del aumento de 
la presión media de la via áerea <25>, y removiendo las in
terfases aire-liquido a nivel terminal, con lo que el PEEP 
estarla probablemente previniendo la sobredistención 
continua y los ''desgarros alveolares'', al mismo tiempo que 
redistribuiría el volumen inspirado a una mayor porción de 
pulmón aereado (16,19,22). 
Sin embargo, el papel profiláctico del PEEP en este sentido 
es aún debatible <18). 

Uno de los métodos de ventilación encaminados a disminuir la 
PIP y mejorar la oxigenación es la ventilación con inversión 
en la relación inspiración-espiración (VRI>, originalmente 
propuesta por Reynolds para la enfermedad de membrana hia-
1 ina en neonatos y mas recientemente en pacientes adultos 
con SIRPA, consiste en una ventilación con presión positiva, 
controlada por presión <VRicp) o por volumen <VRicv), con 
una relación inspiración-espiración mayor de 1:1, esto es 
anormal, dado que fisiológicamente esta es del orden de 1:2 
a 1:3. 

En la VRicv se agrega tiempo de meseta 1nspirator1a y/o V 
inspiratorio lento, y en la VRlcp se ut1l1za un flUJO des
cendente autorregulado, teniendo como consecuencia la ob
tención de un tiempo espiratorio corto y al mismo tiempo el 
desarrollo de auto PEEP o PEEP intrinseco <PEEPi) mismo que 
evita el recolapso alveolar favoreciendo asi su estabilidad 
hemodinámica durante practicamente todo el ciclo respirato
rio .. Aumenta además la presión media intraalveolar <14) a un 
menor costo de PIP y con ello incide favorablemente sobre 
la oxigenación .. 

Algunos autores no se inclinan por su utilización ilimitada, 
al no haberse demostrado por una parte modificaciones 
substanciales en la mortaliddd, y por otra por considerarse 
un método antifi~iológico (15l, que a pesar de generar PIP 
menores no ha dejado de asociarse de barotrauma hasta en un 
25Y., si bien dichas series tienen defectos metodológicos que 
consideramos importantes como el no haber medido nivel de 
PEEPí. 

En general las indicaciGnes para VRI son las siguientes: 
hipoxem1a refractaria a pesar de fracciones inspiradas de 
oxigeno (F\02) elevadas y/a PEEP de 15 cmH20 o mAs, a la 
generación can AMV tradicional de PIP elevadas mayores de 50 
cmH20 .. 



OBJETIVOS: 
En base a los antecedentes previamente •enc1onados, planea
mos el presente trabajo de investigaciOn ~obre el uso de la 
VRI, en el pdcicnte critico bajo nnv convencional con PEEP, 
en el Departamento de Hedicina Critica "Dr. "ario Shapiro" 
del Hospital A.e.e. con los siguientes objetivos: 

-Investigar si la VRI mejora la pa02 en el paciente con 
insuficiencia respiratoria aguda severa. 

-Determ1nar s1 la VRI difiminuye los requer1m1entos de PEEP 
y Fi02 en este tipo de pacientes. 

-Demostrar si con VRI existe mejorta de la 
distensibilidad pulmonar estática y dinAmica en los 
pacientes con insuficiencia respiratoria severa. 

-Determinar si con VRI existe disminución de la PIP, 
principal condicionante de barotrauma en el paciente con 
neumopatfas restrictivas agudas severas. 

-Identificar los efectos deletéreos con esta 91KJdalidad de 
ventilación. 

-Investigar si esta modalidad de ventilación incide en la 
mortalidad en los pacientes con lesión pulmonar aguda 
severa. 
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MATERIALES V METODOS: 

Se realizó un estudio prospectivo, longitudinal, 
observacional y controlado en un lapso de 14 meses, com
prendido de septiembre de 1990 a octubre de 1991, en el que 
se incluyeron 30 pacientes quienes fueron sometidos a VRI,y 
en quienes la AMV convencional habla fracasado, por persis
tencia de hipoxemia a pesar de F102 mayores de .70 o bien 
PEEP mayor de 10 cm de H20; y/o PIP mayores de 50 cmH20. 
En todos los pacientes se utilizó VRicv disminuyendo el 
flujo y prolongJndo el tiempo inspiratoria <Ti>. En algunos 
de ellos fue necesario adem~s añadir meseta inspiratoria. 
Se efectuaron determinaciones seriadas de gasometrfas arte
riales, se determinó indice de Kirby <IK>, mediciones de 
distensibilidades pulmonares estática y dinámica <DE> y 
(00). Se registré. PIP y la Pmva. <Cuadro No 1>-

VARIABLES ANALIZADAS EN VRI. 

Presión arterial de oxigeno. 
Presión arterial de dióxido de carbono 
Presión positiva al final de la espiración 

PEEP total 
PEEP intrtnseco. 
Fracción inspirada de oxigeno. 
Distensibilidad dinámica 
Presión inspiratoria m~xima. 
Indice de Kirby <Fi02/Pa02) 
Volumen corriente 

UNIDADES. 

(Pa02) mmHg. 
<PaC02>mmHq. 
<PEEP> cmH2 

<PEEPtot) 11 

<PEEPi lcmH20 
(Fi02) r. 
<DO>. 
(PIP> cmH20. 
<IK> 
(Vt > ml. 

Cuadro No.1 

Utilizamos tres tipos d~ ventiladores volumétricos: BEAR 5 
<Intermedies>~ 7200 A <Puritan-Bennett) y Adult Star 
< Infrasonics > • 

• El PEEP1 se midió mediante una válvula con esfera de paso 
unidirecc1anal al final de la espiración. Los pacientes se 
mantuvi~ron sedados y relajados tanta durante CMV como VRI: 

El análisis estad1stico se realizó.mediante t pareada de 
Student. 



RESULTADOS: 
Se incluyeron 30 pacientes consecutivos, con insuficiencia 
respiratoria aguda grave, 21 hombres (70Y.) y 9 mujeres 
(30%),con edad media de 53.7 años, ranga (r:6-94 años>. 
23 pacientes con lesión pulmonar aguda <LPA>. (76%) y 7 pa
cientes sin LPA C24Y.). 9 con sindrome séptico C30Y.>, 6 con 
neumonia (20Y.>, 3 poli traumatizados (10%), 2 con 
pancreatitis aguda necrohemorr~gica (6.6Y.>, 1 paciente con 
síndrome de casi ahogamiento (3.3Y.>, l paciente con trombo
sis mesentérica arterial (3 .. 3%>, 1 con embolismo graso 
(3.3%). 4 con choque cardiogénico C13.3Y.J, 2 en el 
postoperatorio de revascularización miocArdica (á.6%), 1 
paciente con edema pulmonar card1ogénico <3.3%) (Cuadro 
No.2> 

CAUSAS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA. 

No. pacientes (%). 

L.P.A. 

SINDROME SEPTICO 
NEUMONIA 
POL ITRAUMAT I SMO 
PANCREATITIS AGUDA. 
SINDROME DE CASI AHOGAMIENTO 
TROMBOSIS MESENTERICA ARTERIAL 
EMBOLISMO GRASO. 

SIN L.P.A. 

CHOQUE CARDIOGENICO. 
PDP REVASCULARIZAC!DN MIOGARDICA 
EDEMA PULMONAR CARDIOGENICD. 

23 

9 
6 
3 
2 
1 
1 
1 

7 

4 
2 
1 

(76.121)';) 

(3121.121)';) 
(20.121)';) 
(1121.l!IY.l 
( 6.6)';) 
( 3.3%) 
( 3.3Y.> 
( 3.3)';). 

(24.121%) 

(13.3Y.> 
( 6.6%) 
( 3.3Y.> 

Cuadro No. 2 

Se tomaron a los pacientes como su propio grupo control, 
inicialmente con ventilación mandataria controlada (CMVl 
<A>, comparandose con los resultados obtenidos en VRI <B>. 

Las determinaciones promedia CX> de pa02 durante el evento A 
fueron de 53.9+- 8.7 mmHg Vs 79.13 +- 19.0 mmHg durante el B 
con Cp < .001). Las determinaciones <X> de paC02 en grupo A 
fueron de 35.6 +- 13.3 mmHg Vs 33.8 +-9 mmHg Cp=NS> 



<Fig.111 >. El PEEP <X> fueron para el grupo A 9.0 5.9 
cmH20 Vs 8 .. 4 +- 4 .. 7 cmH20 en el B. (p:NS> CF1q.ft 2> .. 
la Fi02 en el qruno n fue Uu 89.6+- 17.9X Vs Bl.8 +- 19Y. 
Cµ < 0.021. CFig.11 31. 
El Ind1c~ de Kirby <lK) promodio en el orupo A fue de 1.64+
.51 Vs .9B +- .36 en el gruµo B <p <0.05). <Fig .. # 4>. 
La PIP promedio pdra el grupo a fue 39.4 +- 9.6 cmH'20 Vs 
29.6 +-5.l cmJ-120 en el grupo B <p < .. 001J CF1g.ff 5) .. 
La d1stensibil1dJEI dinhmica e11 A (~) fue de 23.2 +- 8.58 Vs 
33.t +- 10.9 en el grupo B tp<.05> .. CFig.tt6). el pH promedio 
en el grupo A fue de 7 .'16 +-11 Vs 7 .37 +-.08 en el grupo a 
Cp=NSI. 
El promedio de dtas en VRI fue de 2 .. 26 Cr= 2 hrs a 10 dfas). 
La VRI promedio 1ue d~ 1 :04 (2.5 a l J. El PEEP intrínseco 
promedio fue de 6.3 1120 con DE 6 y rangos: (1:03 a 1:07) .. 

Dentro de las complicaciones dura11te 
ciente que desarrollo neumotOrax y 
paciente con neumotórax unicamente~ 
rios al uso de PEEPtot elevado. 

la VRI, fueron un pa
neumomediast1no y otro 
ambos eventos secunda-

la mortalidad general en nuestro eslud10 fue del 36Y. Cll 
pacientes>. Ninguna de ellas inhercnt.e a la modalidad 
vent1latoria en si, dos pacientes (18.lf.) fallecieron por 
síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto 
secundario a un s1ndrome de casi ahogamiento en agua 
azufrada y otro e.isa de neumonía extrahospitalaria en un 
paciente inmunosuprtmido. Cinco fallecieron en falla orgá
nica mUltiple (FOM> (45X) y otros tr~s en choque 
cardio9énico (27Y.) .. Un paciente más, fallec1ü como conse
cuencia de trombosi5 mesentérica de tipo arterial (9X> (Fiq. 
H 7>. 

Cuando se analizó la mortalidad para amba~ moúalidades de 
vant1l~ciOn encontramos lo s1gu1ente: los pacientes en 
CMV que fallecieron tuvieron una p.102 de 49.0+- 6.51 Vs 
56.341+- 9 .. 53 mmHg con Jos que vivieran, con tp < .. 05), mien
tras que los pacientes con VRI que fallecieron tuvierun 
pa02 de 68.9 +- 12.5 Vs 84 .. 9 +- 19.9 mmHg. de los que vi
vieron (p <.1212) .. 
El indice de oxfgenar:1án on CMV paru los vivos fue promedio 
de·70.84 +- 29.5 Vs 56.4~ +- 22 .. 5 en las que vivieron, <p< 
.17). mientrac¡ que f"n VRJ el mismo indice para los 
sobrevivientes fue de 127.5+-50.9 Vs 82.5 Vs 32. en los que 
vivieron Cp < .. 01J. 

La PIP en los pdc:1entes en r:MV vivos fue de 39.5+- 8 .. 17 Vs 
39.15 +- 12 .. 2 cmH20 .. <P=NS) .. y r:>n lar; pacientes con VRl que 
vivieron ld PIP fue de ?B.B +- 4 .. 5 V<;, 31.Q'.IEJ+- 5.99 cmH20 .. de 
los que fal lec1cron Cp=NG> .. 
La d1stcns1bil1daú cJ111ám1cu de lo~ pacientes que sobrevi
vieron en CMV fue dv 23.3+- 9 .. 32 Vs 22.7+- 7.23 ml/cmH20 de 
los que tal lm:1ernn s111 lenL>r sign1f1c11nc:ia estadlstica 
(p=NS>. En VRI los que.> snbrt:iv1v1eron tuvieron DO <X> de 33.3 



+- 11.2 Vs· '33.20 -t- 1121.8 ml/cmH20 de los 
(p=NS). Otra5· variables quE' Lampoco fueron 
signi ficd l. i Vi1'5 ·fueron pH y pJC02 en ambus 
sobrevivientes y ~11 Jos que fallec1~ron. 

QUE' f.11 let.:.leron 
e~talltsticamente 
mod.il 1dadc.1s, en 

Los dlas en AMV en los puc1entes que sobrevivieron fue de 
1.5 +- 1.R y en los qu'"• fall1~c1eron fue lle 1.57+- J.17 
(p=NSl. 

OISCUSION: 

La 1nsufit.:1encia resptr.itoria en el paciente critico resulta 
con frecuencia de otros problemas como son la scpsis y el 
trauma grave. la presencia de SIRPA o bien la lesiOn pul
monar aguda <LPA>, constituyen muchas v~ces un problema 
terapeúticu importante, pu~s no es raro que el lograr una 
oxigenaciOn adecuada sea dificil, st al mismo tiempo se 
trata de minimizar el riesgo de complicaciones resultantes 
de un nivel de PEEP elevado, de Fi02 mayores del 50Y. o bien 
de un incremento s1gn1ficativo de la PIP, como son: el des
arrollo de toxicidad por oxigeno normobárico (27), 
barotrauma (28,29), daño en el parenquima pulmonar (30>, 
retenciOn de liquidas (31>, e inestabilidad hemoUinárnica por 
reducción del gasto cardiaco debido predominantemente a 
disminución del retorno venoso, lo que compromete la 
precarga del ventriculo izquierdo, con un incremento 
concomitante en la postcarga del ventriculo derecho (32,33). 
En 1971 Reynolds y cols <34>, describieron una mejoría en la 
oxigenación de neonatos con enfermedad de membrana hialina 
ventilados con tiempos Jnspiratorios prolongados y ventila
ción limitada por presiOn, estos hallazgos fueron corrobo
rados posteriormente por autores como Taghizadek y 
Manginello <B,35>. 
los primeros estudios con VRI, en el adulto con SIRPA fueron 
rea 1 izados en ] ,1 dé>cada de loi:. ochentas por Lachman y col s 
<10), y desde entonces su usa v1ene gdnanLla cada vez mayor 
;iceptaciQn. 
1 tl'"i caracteristicas m~s sobresal1cntes de la VRI son la 
µrolongac1án del tiempo inspiratorio <Ti) sobre el tiempo 
~spiratorio <Te>, esto es, con una relación mayor de 1:1, lo 
que permite mdntener abiertas las unidades alveolares r!gi
d.1s que contienen constantes de tiempo m~s largas, además de 
que al disminuir el Te evitan el recolapso alveo
lar. CFig.ltB>. 

El resultado de c>stas cambios es un aumento e.Je la presión 
alveolar mc>dia., con un desarrollo de auta-PEEP o PEEP 1n
lri11•.ieco <PEEP1I, <F1g .. h 9>, lada ellu sin necesid,1d sin la 
nec:es1d.1d ol1ligada de l'.dministrar PEEP extrfnset.:o canven
c1onal, por lo r¡uD' J.1 Vrtl es ,1sJ una allerndt1va mJs p.1ra 



lograr estabilizar al alveolo, meJorando paralelamente la 
oxigenación pero sobre todo, sin inducir el incremento de la 
PIP, clásicamente observado can AMV convencional al aplicar 
PEEP, sil::!'mpre y cu.indo no se induzca un atrapamiento de aire 
en exceso. 

la~ desventajas potencidles con VRI son: 
1.- Ser un método antif1s1ólogico que requiere por regla 

general seddción y r~lajdción aunque no invariablemente. 
2.- Dificultad para mon1tortzar el PEEPi, variabl~ 

important~ y.i que u11 nivel elevado del mismo 
con exce5ivo atrapamiento de aire puedr. resultar en un 
inadecuado volumen corriente CVt) en lu VRJcp, o de un 
aumento signf icat1vo d~ la PIP en VRicv, ast como 
inducir efectos hemodinám1cos adversos. 

ASPECTOS TECN!CDS: 

El primer aspecto técnico que debe señalarse es la necesidad 
para administrar VRI de contar con ventiladores de nueva 
generación con lo que puedan modificarse los Ti y Te a li
bertad. Ventiladores volumétricas antiguos, del tipo MA-1 y 
MA-2 <Puritan-Bennett>, tenian integrado en su diseño, un 
mecanismo que no permitta nunca mod1f1car la I:E más alla de 
1:1, lo que se señalaba con una alarma visual y auditiva 
(''ratio''), que obl1gaba11 a la modif1cacibn de par~metros 
determinantes de ventilación minuto CVE> Cf y Vt> y/o del 
(/ insp~ratorio. 
Los principios con los que se logra administar VRI, son va
riables dependiendo del Pquipo utilizado, en relacibn prin
cipalmente a su tipo do control, por volumen o pur presión, 
ambo~ con ventaJdS e inconvenientes. <Cuadro# ::S>. 
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VRlcv. 

VENTAJAS: 

llDisponible en la mayorla de 
ventiladores. 

2)Ventilac1ón m1nuto garanti
zada. 

3>Control preciso en la pdtrón 
de flujo .. 

4lModo familiar en la mayorta 
de los el trncos .. 

5>Fluja inspiratorio más bajo 
que en VRlcp .. 

VRlcp. 

t>Presión pico controlada 

2lAlqunos pacientes tole
ran el metódo sin seda
ción .. 

3>Gran eKperienc1a publi
cada en la literatura. 

-----------------------------------------------------------
DESVENTAJAS: 

l>Presiones pico alveolares -
que pueden variar. 

La presión debe ser monito
rizada cuidadosamente. 

2>Requiere sedación profunda 
para prevenir disincronia 
resp1 ra tor1a .. 

1>Volumen corriente va
riable, con cambios -
en la mecánica respi
ratoria, el VE debe -
monitorizarse cuidado 
samente. 

2>No disponible en to
dos las ventiladores 

3lNo familiar para la 
mayoria de los cl1-
nicos .. 

Cuadro Na.3 

Hay tres distintas formas de brindar VRI, dos controladas 
por valumen y una más controlada por pres1ón .. 
Dentro de las primeras, contamos con la posibil1dad de 
enlentecer el flujo inspiratorio, con lo que secundariamente 
prolongamos el Ti sobre el Te y condiciona PlP bajas, la 
sequnda pos1bilidad es ut1lizar la técnica de meseta 
inspiratorl.a <Plnteau), mediante la cr2ción de un tiempo 
breve de ''no fluJO'' durante el final de la inspiracidn fa
voreciendo presiones medias de la via aérea <rmva> más al
tas .. 
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Finalmente el método contrulado par presión que ofrece una 
onda cuadrada más constante en la Pmva, se llevd a cabo a 
través del u~a de un sistema servorregulado del flujo CtQJ> 
descendente, teoricamente con la inducción de la menor PIP 
de los tres si~lemas de VRI. <Fig.# 10). Y probablemente con 
una mejor distribuciOn de los gases inspirado~. 

Como con cualquiera de los otros tipos de AMV limitados por 
presión, en la VRir.p, el Vt varia de un ciclo respiratorio a 
otro, en ocasiones de manera cons1derable 1 de acuerdo con la 
distensibilidad y la resistencia d~ la vta aérea.(Fig.• 11>. 

Otro aspecto técnico importante en contar con un huen sis
tema de monitoreo no invasivo, siendo dqui especialmente 
importante el uso dP capnografia, dado que durante distintos 
momentos al implemdntar VRJ, se puede inducir hipercarbia 
aguda que de otro modo se documenta tardíamente, si bien la 
tendencia en la utilización de VRI, es observar algunos 
criterios de "hipercarbia permisiva" o bien hipercarbia 
controlada. Los nuevos sistemas de monitoreo de mecánica 
respiratoria continua <tipo Bicore>, le añadirán seguramente 
mayor confiabilidad al método. 

Es indispensable el vigilar además, de manera estrecha la 
volumen minuto CVE>, el Vt programado (6-8 ml/Kg> y exhala
do, y adecuar correctamente el nivel máximo de alarma de PIP 
<habitualmente menor de 35 cmH20 de ser posible) y Pmva que 
puede variar con cambios en .la mecánica, y controles de 
frecuencia respiratoria y flUJO. 

Hay que señalar aqui que la VRI no debe ser concebida de 
igual forma que otro~ modos d~ ventilación, en el sentido de 
que se puede in1c1ar su uso y salir del cuarto del paciente 
a realizar alguna otra cosa, es un método en el que el mé
dico se obliga a quedarse a la cabecera del enfermo, si de
sea optimizar el mótodo y evitar campliciones; so~re todo s1 
se toma en cuenta que la VRI puede r~f1uerir de hasta varias 
horas para empezar a mostrar sus b~neficios. 
En nuestra experiencia, hemos requerido de hasta un par de 
horas de pequeño~ a Justes cent i nuo~ en los pa r.1.metros de 
ventilación, guiados por el monitoreo no invasivo y los ga
ses arteriales, para optimizar la VRI en pacientes graves, y 
poder elegir la. mejor relación I:E posible, sin alterar Ja 
hemodinamfa adversamente; adecuando además el mejor nivel de 
Vt mecánico y PEEPe. 

Un punto adicional que merece atención, es el relativo a la 
med1ciOn del auto PEEP o PEEPt, mismo que puede ser 
fac1lmente medido en aquellos ventiladores que tienen inte
grado su diseño original dispositivos para mantener o re
trasar la espiración mom~ntaneamente mediante la acción rle 
un betún <esp1ratury hoJrJ> del tipo del SERVO 9121121 C <SIE
MENS>. Con otros equipos, ld med1c1ón puede ser algo más 
compleja; no~otros ul1l1zamos la metodologia clásicamente 
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descrita, mediante la rápida oclusión con una válvula un1-
direcc1onal, del circuito espiratorio Justo en el momento 
previo a la siguiente fa~e inspiratoria, que se conecta en 
la linea con un manómetro. Este método se ha comprobado es 
altamente reproducible a niveles altos o bajos de PEEP y 
comparable con los niveles de PEEP1 medidos con dispositivos 
integrados de fAbr1ca o registros gráficos <26>. 
El auto-PEEP puede.además estimarse a través del análisis de 
las curvas flujo <V)/tiempo en la medida en la que se modi
fica la relación I:E. 

Finalmente debemos mencionar dentro de los aspectos técni
cos, la necesidad que generalmente se tiene, por no ser la 
VRI un mélodo del todo f1s1ológ1ca, de recurrir al empleo de 
sedantes y relajantes en bolos y/o infusión continua para 
lograr una adecuada sincronización y evitar que la frecuen
cia respiratoria se dispare y/o generen PIP indeseables, 
siendo los preferidos las de acción corta del tipo del 
midazolam y atracurio o vecuronio respectivamente mismos que 
no estan excentos de desventajas potenciales; de orden far
macológico, cardiovascular 1 apneas accidental~s por 
desconección del circuito de ventilación, mal maneJo y re
tenciQn de secreciones con posibilidad de atelectasias re
gionales, aumento del catabolismo muscular, aumento de los 
costos, y pérdida del seguimiento neurológico entre otros. 
Recientemente se han descrito un número progresivamente 

mayor de pacientes bajo AMV de distintos modos, baJo seda
ción (y/o relajación> por tiempo prolongado, en los que se 
han utilizado dosis totales elevadas de dichos agentes 
<bromuro de panc:uronio mas de 1 1 000 mg, o bien vecuronio mas 
7 1 000 mgl y que secundariamente desarrollaron ciertas formas 
d~ miopat!as y bloqueos ne~romusculares prolongados, cuya 
fisiopatologfa no está aún bien entendida, y aunque esto no 
es exclusivo de la VRl, debe tomarse en cuenta siempre que 
se utilicen estos fármacos por tiempo prolongado indepen
dientemente del tipo de AMV. (50,St>. 
Hemos tenido sin embargo algunos pacientes que se han "de
jado" ventilar con VRl, sin problemas totalmente alertas y 
stn la utilizacion de ninguno de eslo~ fármacos. 

La mejuria en la oxigenación lograda con VRI al prolongar el 
Ti y favorecer el incrementa de la presión media de la vfa 
aóreaa es apoyada por lo~ estudios iniciales publicados por 
Tharratt y Cols (36), con 31 pacientes sometidos a este mé
todo de AMV durante 4,426 horas/paciente, en los que se de
mostró mejoria del indice de axigemación (Pa02/Fi02>, tanto 
en los eventos exitosos (pacientes con sobrevida durante VRI 
y 24 horas después de su retiro>, 78+-9.2 a 104+-15 mmHg, 
como en los eventos no exitosos <pacientes que fallecieron 
con VRI o durante las primeras 24 hrs, cuya pa02 antes del 
VRI fue de 111+- 16 y después de 115+- 23 mmHg. 
La presión media en ld via aérea que modifica la VRI, re
fleja la pre~ión promedio aplicada por el ventilador para 
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lograr una distención alveolar aumentada, en contra de la 
combinación de fuerzas elásticas del propio pulmón y la pa
red torácica (presión alveolar media). Esta presión alveo
lar media, es una de las principales determinantes de los 
efectos benéficos de la AMV: reclutamiento alveolar, incre
mento de la CRF, disminución de cortocircuitos <Qs/Qt> y 
mejoría de la OKigenación, asl como de buena parte de los 
efectos indeseables, de tipo hemodin~mico, toda ello, gra
cias a la modificación que sufre mediante la manipulación en 
la VE, PEEP y el patrón de flujo insp1ratorio. 

En condiciones dQ similitud de resistencias inspiratorias y 
espiratorias, ambas presiones, Pmva y ld presión alveolar 
media (Palvm>, 5on similares; de ser mayor la resistencia 
espiratoria, la Palvm será igualmente mayor, dependiendo de 
la magnitud de la VE y el gradiente de presiones (37,38). 
El nivel máxima de Palvm, puede estimarse en la práctica, de 
la presión observada durante la pausa inspiratoria final. 

Blaine y cols (2) han demostrado mejoria en la oxigenación 
en las primeras tres horas de inicada la VRI en nueve pa
cientes sometidos a este método de 76+-8 a 116+-13 mmHg con 
(p < .05). La in (3) estudio un grupo de 19 pacientes con 
hipoxemia refractaria en AMV convencional 12 de ellos con 
SIRPA severo y seis con un proceso neumánico, utilizando 
diferentes rangos de VRI; 2:1, 3:1 y 4:1 hasta obtener me
joria de la pa02 y sin modificar la Fi02. En el grupo de 
pacientes con SIRPA existiá elevación de la Pa02 media de 
67.5 a 87.5 mmHg después de 30-60 minutos en VRI. Sin e~
bargo la pa02 media de todo el grupo después de seis horas 
de VRl fue de 117 mmHg. En las pacientes con neumonia la 
pa02 tambien se incremento con el con el uso de VRI de 65.8 
a 89 mmHg(3). Abraham estudio en nueve pacientes los efectos 
cardiorrespiratorios de la VRI y tamhien encontrá una nota
ble mejorta en la oxigenacián con pa02 media que se incre
mento de 63 a 76 mmHg <39). 
En nue5tro c~tud10 ünalizamos la evoluciñn de 30 pacientes 
que presentaron hipoxemia refractaria y/o PIP elevada, y en 
quienes fue necesario utilizar VRI, demostrando mejorta 
significativa de la pa02 media después de los primeros 30 
minutos de iniciada esta modalidad de ventilacián, de 
53.9+-8.7 a 79.t+-19 mmHg con una (p <.001>, es importante 
mencionar que no existieron .variaciones en la Fi02 durante 
ambas formas de AMV, tanto CMV como VRI. 

El IK tambien mejoró en los pacientes manejados con VRI de 
1.64 a .98 (normal: 0.3), en relacián con los pacientes con 
CMV, con una (p <.05) 
Mediante la acciOn benéfica de la VRI~ el PEEPe puede ser 
disminuido a través de la meJorla de la pa02, como lo de
mostrá Lain, quien determinó un PEEP <X> en CMV de 7cmH20 
con un PEEP máximo de 15 y que pudo disminuir hasta un PEEP 
<X> de 1 c.:mH2", con un PEEP m~ximo de 7 el cual fue esta
dtsticamente significativo <3>. 
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Tharratt logró de iqual forma disminuir el PEEPe de 15+- a 
2.5+-.5 cmH20 con el uso de VRI C36>, Gurevitch, de•ostrá 
reducciones de 33 al 6&% en el nivel de PEEP en su grupo de 
pacientes estudiado C40>. En nuestros casos· no existió una 
disminución significativa del PEEPtot inicial, pues fue una 
variable, que no se modificó al empezar la VRI, pero pudo 
disminuirse importantemente al mejorar la oxemia en promedio 
tres a seis horas después, de un nivel X de 9.3 a 5.0 cmH20 

la frecuencia de barotrauma en el paciente con SIRPA mane
jado con AMV es elevado, con VRI se ha reportado una fre
cuencia de ha~ta 27% C3b>, sin embargo no existió en dicho 
estudio monitoreo alguno del nivel de PEEPi y se utilizaron 
niveles altos de Vt 15-20 ml/kg, lo que puede ser una de
terminante importante de barotrauma. Nosotros una frecuen
cia de b.&% de esta complicación inherente a la VRI <similar 
a la obtenida con AMV tradicional). 
Lain y cols (3>, no tuvieron eventos de barotrauma atribu
yendo tal situación al efecto benéfico en la reducciPn de la 
PIP y el PEEP. La conducta en nuestro servicio, es la mo
nitorización estrecha de esta variable como veremos mAs 
adelante habiendo obtenido un PEEPi promedio de ó.3 lr: 
1-14cmH20). En los dos casos que tuvimos como complicación 
neumotórax durante VRI por ser de los primeros pacientes . 
manejados no contabamos con la posibilidad de medir el PEEPi 
<VRI de 1:~4, esto es 2.5:1) y con PEEPe de 15 y 17 cmH20 y 
en los que el PEEPtot debió ser con tod.a certeza elevado. 

Otro de los beneficios de la VRI, es mejorar la capacidad 
residual funcional <CRF>. Bergman l41) describió este efecto 
de atrapamiento de aire al. reducir el Te en pacientes 
postoperados con pulmones normales y encontró una relación 
inversa entre el volumen de aire atrapado y las constantes 
de tiempo disponibles. Alrededor de 2 litros de aire <el 
nivel promedio de la CRF normal>, son atrapados cuando dicho 
Te es limitado a una constante de tiempo. Cole y cols. (42) 
documentaron utilizando pletismograf la inductiva <PI), la 
relación entre VRI leen relación 4:1> y el aire atrapado, en 
diez pacientes con SIRPA, comparandg dichos efectos con CMV 
(con rangos de 1:2). Este autor encontró un promedio de 
1,200 ml en el volumen externo al final de la espiración con 
VRI. En promedio nuestros pacientes con VRI utilizaron re
laciones de 1:07 a 1:03 l1:4.1 y 3.3:1 respectivamente) 

Tharratt y cols (36) determinaron un indice de compromiso o 
lesión pulmonar aquda <ICP> (Fi02x PlPx 1_0/Pa02)., mismo que 
fue valorado antes y después de la colocación de VRl, a b,12 
y 24 horas. Estos autores encontraron disminución <hacia la 
no~~alización) de este indice en todos los pacientes some
tidos a.-VRI, ~in importar el momento de inicio de la misma, 

~-~~t~~~i ~ ~ l ~~:0 ~~ imo~:~b ~ ~B1r !~-~-~~~~: :~co~~ ;: n~g tu~~ j or l: 
con VRI. En nuestro estudió su corr:oboró tambien mejor·la en 
la distensibilidad estática y dinámica en esta úllima con 
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determinaciones en VRI de 23.2 Vs 33. l ml/cmH20 en Ct1V <pe 
.f<lllll 1. 

Otras variables que han sido anal1z.adas son la ventilación 
minuto (VE), que pumJe diminuir de 22+--t litros/minuta a 
15~-.7 litros/mirt <µ <.001> C36l. 
En nuestra eMperienc1a el comportamiento de variables coma 
el pH y C02 fue establ~, toda vez que no tuvieron diferen
cias con ninguna de las dos modalidades de AMV Cp=NSl. Hubo 
sin ~mbarqo, elevación del nivel basal de paC02 por arriba 
de 40 mmHg en cuatro pacienlu-s, tres de los cuales L:ursaron 
con acidosis resp1rator1a (pH menor de 7.30>, si bien este 
se encontraba ya presente durante la AMV tradicional en uno 
de el los. 

Son bien conocidas las alteraciones hemodin~micas durante la 
ventilación mec~nica, numerosos investigadores han descrito 
el e·fecto de la ventilación con presión positiva sobre el 
gasto cardiaco <GC>, sin embargo son poco conocidos los 
efectos hemodinAmicos con VRI con otras modificaciones en 
los paramétros ventilatorios. Existen algunas series al 
respecto: Cole y cols. observaron en pacientes adultos con 
StRPA, una disminución en el GC y T02 can el uso de rela
ciones l:E de 4:1, mAs no con las de 1.1:1 o 1.7:1 C42). 
Otros autores no han encontrado alteraciDn hemodinAmica al
guna con Ql empleo de VRI de hasta 2:1 (39). Goertz y cols. 
al comparar los efectos hemodin~micos con tres patrones 
ventilatorios diferentes, incluyl?ndo variacione~ en el rango 
de VRI con Pmva igual en las tres modalidades encontró que 
la principal determinanlP para la depresión hemadinAmica era 
la elevación en la PIP, que condic1onaba una calda de la 
presión arterial sistémic~ y del diamétro y area ventricular 
tanto en sistole como diastole (431. 

Polaert y cols (44> evaluaron tambien las efectos 
hemodinAmicos y rC?spiratorios de la VAi determinando la 
fracción de eyección derecha, encontrando que los pacientes 
dependientes de precJrga ~e benefician con VRI, ya que 
existe un incremento del indice de volumen diasti:tl1co final 
del ventriculo izquierdo, con el consiguiente incremento del 
GC y del indice cardiaco hasta del 29%. 
Nosotros na hemos podido evaluar hasta este momento de ma
nera amplia el comportamiento hemodinámico durante VRI, me
diante catéter de flotación, sin embargo en algunos enfermos 
observamos buena tulvrancia hemodinámica a la VRl, en cuanta 
al GC y derivados y tambien en otros parámetros clin1cos 
como Tam, diuresis horaria, frecuencia cardiaca entre otros. 
Una solo de nuestros paciente con choque cardiogénico y VRI 
curso can franco ~~lddo hlpodtnámico durante e,te modo de 
ventilación, quedando el re~to de lo~ cardiogénicos sin va
riaciones hemor:linám1cJs siqn1flrativas durante la VRI, tanto 
en su GC 1 como en las var1.1bll.>.-, derivadas de este. 
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Nuestra exper1enc1a con VRI bdsicdmente depende del modo 
controlado por volumen, a diferencia de la inmensa mayorla 
de series recientes en la que se han utilizado t~r.nicas 
controladas por prcsiún. nl igual que Marini, nosotros con
sideramos ventajoso e~te abordaje por distintas razones: 

1.- Fácil disponibilidad del equipo y familiaridad con el 
mismo. 

2.- Vt entregado garantizado. 
3.- Manipulación precisa del patrón de fluJo inspiratQrio 

con ajustes finos de la relación I:E óptima. 
4.- Menores tasas de flujo inspirator10 máximo con menores 

fuerzas de ruptura, si bien e~ menester contar con 
adecuado si~tema de alarmas y monitoreo (45). 

MORTALIDAD: 

La mortalidad por SIRPA continua siendo elevada, aunque con 
el apoyo ventilatorio, la mayoria de estos pacientes no 
mueren de insuficiencia respiratoria, esto es como conse
cuencia directa de hipoxia con o sin acidosis respiratoria 
sino más ~ien fallecen por sepsis y sobre todo 
falla orqánica múltiple <46,47) 1 sin embargo la frecuencia 
de estas complicaciones aumenta con la duración de la asis
tencia vpntilataria (48>; la sobrev1da podria mejora1sc con 
estrategias ventilatorias que minimizaran nuevos dañas y 
redujeran la duración del apoyo ventilatoria. 
En nuestro estudio es importante señalar que la mortalidad 
con pacientes baJO VRl, alcanzó 36 .. 6%, similar a nuestra 
mortalidad histórica er1 el SlRPA, cercana al 40%, sin em
bargo esta no guardó relación directa con la modalidad 
ventilator1a en si, ni con la in5uf1ciencia respiratoria per 
se, sino más bien con la enfermedad de base, y la gravedad 
del propio paciente. 
No encontramos val1ducián esludlstica de la mcjoria en pa02, 
en las indices de oxigenación y en la dtstensibilidad din~
mica en los pacientes que sobrevivieron en VRI, cuando se 
compararon con las que fallecieron en la misma modalidad de 
ventilación, como tampoco se pudo encontrar significancia 
estadística en la disminuc1ó~ de la PIP entre los paciontes 
que sobrevivieron con VRI. 

Finalmentr~, consit.leramos que las nuovas formas de nMV, donde 
se incluye a la VRI, son tan sólo métodos alternos d8 apoyo 
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ventildtorio, con ventajas ~speclficas sobre medios conven
c1onales, que habrá que aprovechar en el Airea cltn1ca, me
diante un adecuado prm:e-::;:o de selección de pacientes, p.i.ra 
abordar de Ja mP.Jor manera pa~ible la f isiopalologta de 
fondo del proce'Sio pulmor1.1r agudo, sin que estas nuevas mo
dalidades de venttldción mec~nica impliquen la solución de
finitiva a todo tipo de patologia respiratoria aguda. 

La VentilaciOn con Relación l:E inversa al igual que la de 
Alta Frecu~nc1a, pueden !iin ~mbargo representdr en la ac
tualidad, ld meJor allcr11at1vd de maneJo con AMV, en pa
c:ienles con les.iOn pulmonar aguda grave, en los que se con
~1dere que el ddña 1nduc1do por ventilador puede ser lo 'SiU
ficientemente importante, como para mod1f1car la evoluci6n y 
resul tat:Jos f1nale~ d8 la 1n~uf te ienci.i respiratori.i. (52). 

CONCLUSIONES: 

1.- La VRI ofrece una alternativa de manejo más en pacientes 
seleccionados con ncumopattas restrictivas agudas y 
graves, en los que otras modalidades de AMV convencional 
han fallado .. 

2 .. - Este modo de ventilación no se encuentra e~cento de 
potenciales cornpl1caciones y requiere por ello de un 
monitoreo completo y estrecho. 

3.- Las diferentes ventajas entre la VRlcv y la VRlcp estan 
aún por demo5trarse, asi como el papel que pueda tener 
compara.tivam~nte la ventilación de alta frecuencia tVAF> 
en este tipo de pac iente•3 (49). 

4.- Existen bases para suponer que de ~t1l1zarse la VRl 
tempranamente, cu.indo aún existe espacia alveolar 
potencialmente reclutable, podrá traducirse en mejores 
resultadus finalc5. 

5.- En ausencia de 1:>111:>dyos el tnico5 de diseño ideal con VRI, 
es necesario cont.i.r en el futuro con gut.1s de 
estrategias venl1 l.1t:or1as, que permitan aplicar 
correctamentn y con seguridad esle mudo alt:erno de AMV. 
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PnEVENCION 

COLAPSO 

RELACION l: E INVERSA 

CURVAS DE PLU o. 

IV 
Fig I e. En la VRI cv. oo plC!de cnlenteccr el flujo insplratorto, prolongando 

el tie11p> inspiratorio, acortando C!l tieap> espiratorio y previnicn_ 

do el recolapso alveolar. 
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Efectos postulados de la Pav en la estabilidad alveolar. 

La aplicación de PKEP eleva el nivel total de Pav y previene 

el colapso durante 1a espiración, la VRI eleva la presiát -

Edla con un D:!DOI' efecto en la presión piro. 

Fig •• 9. 

Crit.Care State of Art 

Vol. II, 1990. Macintyre MD. 



PRES ION 

FLUJO 

VOLUMEN 

RELACION I:E 3:1 

ld6 © ·Q 

F1 n r----r vv 
W\f1 

* A y B c. x volumen 

C C. X preSl.00. 

Fig. I 10. 

Crit.Care State of Art 
Vol 11, l 99U. McfntyP.r N.n. 
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Fig. I u. En la VRicp, el vt varia de un ciclo respiratorio a otro, 

los factores que lo roodl f'ican son di::rt;cnsfbilidad ¡:ulJoonar 

y ta resistencia de la via aérm. 
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