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RESUMEN

Objetivo: Analizar la evolucion y modificacion del patron clinico del paciente
subsidiario de Ventilacion No Invasiva (VNI) en una Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI). Evaluar si existen diferencias clinicas y evolutivas segun el
indice de comorbilidad de Charlson (ICCh), género y edad.

Método: Se realiza un estudio descriptivo, observacional y analitico, de la base
de datos de la UCI del Hospital Morales Meseguer (HMM), desde 1996 hasta
2019 agrupando los afios de estudio en cuatro intervalos. El estudio del ICCh
se realiza mediante la division en tres grupos, separando el género en dos tipos
y la edad en cuatro bloques. La variable principal fue la etiologia que ocasiona
el fallo respiratorio considerando nueve opciones. Se predefinieron 54 variables
secundarias entre ellas: modos ventilatorios, fracaso de la VNI vy
complicaciones de la técnica.

Resultados: Se estudiaron a 5272 pacientes encontrandose que el edema
agudo de pulmén cardiogénico (EAPc) es la patologia que mas motiva el
empleo de la VNI (28%), seguido de la post-extubacién (16,5%) y de la
neumonia (14,8%). Se ha producido un cambio de tendencia a favor de su uso
en los pacientes con EAPc (20% al 29,3%) y neumonia (13,3% al 18,9%), con
descenso en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
26,2% al 5,9%, (p < 0,001). Se observa un aumento de la patologia aguda
hipoxémica, 42,7% al 70,9%, con reduccién de las complicaciones asociadas a
la técnica, 40% al 24,6%, y del tiempo de intubacion orotraqueal (IOT) de 24 a
12 horas (p < 0,001). El fracaso de la VNI se produjo en el 28,0% siendo la
incapacidad para la correccion de la hipoxemia la etiologia mas frecuente, con
un aumento en los ultimos afios, del 63,1% al 75,1% (p < 0,001). El sindrome
de distrés respiratorio del adulto (SDRA) y la neumonia tienen el mayor
porcentaje de fracaso, 69,2% y 46,8%, produciéndose un descenso con los
afos, 71,4% al 55,4% en el SDRA y 47,4% al 42,5% en la neumonia (p <
0,001). Con los afios se observa un descenso de la mortalidad tanto en UCI,
22,6% al 14,1%, reduccién absoluta de la mortalidad (RAM): 8,6% (IC-95% =
5% a 12,1%), como en hospital, 31,7% al 19,4% (RAM 12,3%; IC-95% = 8,1%
a 16,6%).

En pacientes con ICCh < 2 el EAPc es la patologia mas prevalente, siendo la
miscelanea hipoxémica mas frecuente con ICCh > 5. En pacientes con ICCh >
5 se encuentran mayores tasas de mortalidad tanto en UCI, 8,1% al 26,8%
(RAM 8,7%, 1C-95% = 4% a 13,3%) como en hospital, 24,6% al 37,9% (RAM
13,4%, 1C-95% = 7,8% a 18,9%).



Las principales diferencias entre hombres y mujeres son las relacionadas con
la etiologia y tipo de insuficiencia respiratoria aguda (IRA) sin diferencias entre
el resto de las variables estudiadas y la VNI.

La IRA hipoxémica es mas frecuente en los jévenes. A mayor edad se observo
un aumento de las complicaciones, del fracaso de la técnica y de la mortalidad,
tanto en UCI (RAM 8,5%, IC-95% = 3,4% a 13,6%) como en hospital (RAM
15,6%, IC-95% = 9,5% a 21,7%).

Conclusiones: Se han producido con el paso de los afos, cambios en las
caracteristicas clinicas de los pacientes que reciben VNI, fundamentalmente
relacionadas con la etiologia, el desarrollo de complicaciones, el fracaso de la
técnica y la supervivencia. La patologia hipoxémica y la mortalidad son méas
frecuentes en pacientes con ICCh > 5. No se encuentran diferencias entre el
género y la VNI. La edad se relaciona con el fracaso de la VNI y con la
mortalidad.

Palabras clave: Ventilacion no invasiva, insuficiencia respiratoria aguda,
comorbilidades, edad, género.



ABSTRACT

Objective: To analyze the evolution and modification of the clinical pattern of
subsidiary patient of Non-Invasive Ventilation (NIV) in an Intensive Care Unit
(ICU). Also, to evaluate if there are outcomes clinical difference according to the
Charlson’s comorbidity index (ChCl), age and gender.

Method: Descriptive study, observational and analytic of the data base of ICU
from Morales Meseguer’s Hospital from 1996 to 2019, categorizing of years of
study in four intervals. The study of ChClI it is made in three groups, separating
gender in two groups and age in four groups. The main variable was the
etiology that causes the respiratory failure, considering nine options. Fifty-four
secondary variables were predefined. Among those, there were included
ventilatory modes, NIV failure and other NIV related complications.

Results: There were 5272 patients studied and found that cardiogenic acute
pulmonary edema (CAPE) is the etiology that more frequent to use of NIV
(28%), followed by the post-extubation setting (16.5%) and pneumonia (14.8%).
It is produced a change in the tendency in favor of the use in patients with
CAPE (from 20% to 29.3%) and pneumonia (from 13.3% to 18.9%), with a
reduce of patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD), from
26.2% to 5.9%, (p < 0’001). It is observed an increase of the hypoxemic acute
respiratory failure, from 42.7% to 70.9%, with a decrease of complications
associated to NIV, from 40% to 24.6% and the orotracheal intubation from 24 to
12 hours (p < 0,001). The failure of the NIV happened in the 28.0%, being
unable to the correction of the hypoxemia the most frequent etiology, with an
increase in the last years, from 63.1% to 75.1% (p < 0,001). The acute
respiratory distress syndrome (ARDS) and pneumonia have the highest rate of
failure, 69.2% to 46.8%, show a decrease over the years, from 71.4% to 55.4%
in the ARDS and the 47.4% to 42.5% in the pneumonia (p < 0,001). Over the
years, it is observed the decrease of mortality in ICU, from 22.6% to 14.1%
absolute mortality reduction (AMR): 8.6% (IC-95% = 5% to 12.1%) and also in
the hospital, from 31.7% to 19.4% (AMR 12.3%; 1C-95% = 8.1% to 16.6%).

In patients with ChCI < 2 the CAPE is the most prevalent pathology, being the
other etiologies of hypoxemic acute respiratory failure most frequent with ChCl
> 5. In patients with ChCl > 5, there are found higher rates of mortality in ICU,
from 8.1% to 26.8% (AMR 8.7%, IC-95% = 4% to 13.3%) and also in hospital,
from 24.6% to 37.9% (AMR 13.4%, 1C-95% = 7.8% to 18.9%).

The main differences between men and women are related with the etiology
and acute respiratory failure type, without differences between other studied
variables and the NIV.



Hypoxemic acute respiratory failure is more frequent among young people. In
elderly people is more frequently complications, NIV failure and mortality, both
in the UCI (AMR 8.5%, 1C-95% = 3.4% a 13.6%) and in hospital (AMR 15.6%,
IC-95% = 9.5% a 21.7%).

Conclusions: It has been ocurred, over the years, changes in the clinical
characteristics of the patients that receive NIV, specially related to the etiology,
the development of complications, the NIV failure and outcomes. The
hypoxemic pathology and the mortality are more frequent in patients with ChCl
> 5. There are no differences found between gender and NIV. The age is
related to the failure of NIV and mortality.

Keywords: Non-invasive ventilation, acute respiratory failure, comorbidities,
age, gender.
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1. Introduccién

La funcion principal del aparato respiratorio es la realizacion del
intercambio gaseoso, siendo necesarias para ello una serie de estructuras
anatomicas, dispuestas de tal forma que sean capaces de poner en contacto
estrecho el aire y la sangre, para que sea posible la difusion de los gases.
Desde el punto de vista anatdmico dividiremos, por tanto, al aparato
respiratorio en dos partes, comenzando a nivel del cartilago cricoides,
delimitando el tracto respiratorio superior por las fosas nasales, faringe y
laringe, y el tracto respiratorio inferior, por la trdquea, bronquios, bronquiolos,
conductos y sacos alveolares. El aparato respiratorio estaria formado tanto por
los pulmones y las vias aéreas (encargadas de la realizacién del intercambio
gaseoso), como por el sistema nervioso central y periférico (encargadas de la
coordinacion 'y funcionamiento adecuado del resto de estructuras),
vascularizacion pulmonar y la caja toracica (parte muscular 'y

osteocartilaginosa)?.

La circulacion del aire a traves del aparato respiratorio viene
condicionada por las diferencias de presion generadas entre el medio externo y
los alveolos durante los movimiento respiratorios, permitiéndose la entrada de
oxigeno ambiental (02) y la eliminacién de diéxido de carbono (CO2)?3. Para
que este intercambio de gases sea correcto es necesario que las funciones del
aparato respiratorio se realicen correctamente: la ventilacion (entrada de aire
en los pulmones), la difusién alveolocapilar (movimiento del O2 y CO2 entre los
alvéolos pulmonares y la sangre) y la perfusion sanguinea (flujo de sangre a los
pulmones)*. La aparicion de alteraciones en cualquiera de estas funciones
conduce a la aparicion de la insuficiencia respiratoria (IR) entendiéndose como
la incapacidad del sistema respiratorio de la realizacion del intercambio
gaseoso de O2 y CO2 entre el aire ambiental y la sangre circulante.

En la préactica clinica, se define la IR como la presencia de una
hipoxemia arterial, presion arterial de O2 (PaO2) menor de 60 mmHg, en
reposo, a nivel del mar y respirando aire ambiental, acompafiado o no de
hipercapnia, presion arterial de CO2 (PaCO2) mayor de 45 mmHg. Cuando la
PaO2 se encuentra entre 60 y 80 mmHg, se usa el término hipoxemia en lugar

del de IR®. En relacién a esto parametros hablaremos de IR hipoxémica pura o

Pilar Tornero Yépez 3



1. Introduccién

parcial cuando solo hay alteraciones en los valores de la PaO2 y de IR global
cuando coexistan alteraciones tanto en los valores de la PaO2 como de la
PaCO2. Atendiendo a esta definicion, para el diagnéstico de la IR es necesaria
la realizacion e interpretacion de una gasometria arterial, cuyo analisis incluye
el valor del Ph, PaO2, PaCO2, bicarbonato (HCO3-) y/o exceso de bases®.

Otra forma de monitorizar la oxigenacién es mediante la pulsioximetria,
que tiene la ventaja de la rapidez y el caracter no invasivo de su determinacion
y que nos permite conocer el porcentaje de saturacion de la hemoglobina por el
02 (%Sat). Se considera que valores de Sato2 de 90% a 95% equivalen a
PaO2 de 60 a 80 mmHg, y si es de 90% equivale a una PaO2 de 60 mmHg’.
Los principales inconvenientes de esta técnica es que en situaciones de
diminucion de la perfusion sanguinea o de la temperatura cutanea, asi como
durante la aparicion de arritmias graves o temblores importantes, la sefial
captada es menos fiable, por lo que la determinacién de los gases sanguineos
mediante la gasometria arterial se considera esencial para la valoracion de la
intensidad de la IR, asi como para la monitorizacion de los resultados obtenidos
en las intervenciones terapéuticas®. La IR es, por tanto, un concepto funcional,
no una enfermedad en sentido estricto, pudiendo deberse a multiples procesos,
no siempre pulmonares, considerandose por tanto como un sindrome, ya que
ésta puede ser secundaria a diferentes enfermedades que tienen en comun

una deficiencia en el intercambio gaseoso.
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1. Introduccién

1.1 Clasificacion de la insuficiencia respiratoria

Dado que la principal funcion del sistema respiratorio es proporcionar O2
y eliminar CO2 del organismo, la aparicion de IR puede ser clasificada
atendiendo tanto a las caracteristicas gasométricas como a criterios clinicos
evolutivos®. Dicha clasificacion presenta relevancia no solamente para la

determinacién diagndstica, sino también en el manejo terapéutico.

En relacion a la rapidez de la instauracion del proceso clinico, se valoran
signos y sintomas de agudeza o cronicidad, asi como respuestas bioquimicas y
hematoldgicas a la IR, como la retencion de bicarbonato o la presencia de
poliglobulia®. De esta forma, la dividiremos en'?:

- Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA) cuando la instauracion es en un
corto periodo de tiempo, en minutos, horas o dias, sin haber producido todavia
mecanismos de compensacion, ya que estos van a ser mas eficaces cuanto
mas lenta y progresiva sea la produccion. La IRA suele presentarse, por tanto,

en pacientes previamente sanos.

- Insuficiencia Respiratoria Cronica (IRC) se presenta de forma mas
larvada, apareciendo en semanas 0 meses, constituyendo en ocasiones el
estadio final de numerosas entidades patoldgicas, no solo pulmonares sino
también extrapulmonares. En estos casos, ya se habran producido
mecanismos de compensacion, por lo que en muchas ocasiones estos
pacientes refieren una sintomatologia minima e, incluso, la exploracion fisica
puede ser normal. En estos casos, solo la determinacion de los gases en
sangre arterial pondra de manifiesto la existencia de cifras relativamente
reducidas de PaO2. No es infrecuente que estos pacientes presenten episodios
de descompensacion aguda de su enfermedad de base, apareciendo el
concepto de insuficiencia respiratoria cronica reagudizada (IRCA). El nivel del
pH es el que permite diferenciar la IRCA de la IRC (acidosis respiratoria aguda

sin compensacion renal).
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1. Introduccién

En la IR, la gasometria arterial nos proporciona informacion sobre los
valores de oxigenacion arterial y de PaCO2, pudiendo de esta forma clasificarla
en base a la alteracion de estos paradmetros:

- IR hipoxémica o tipo |, definida por valores de PaO2<60mmHg con un
valor de PaCO2 normal o bajo y un gradiente alvéolo-arterial de 02,
entendiéndose como la diferencia entre la presion alveolar de O2 y la presion
arterial de 02, incrementado (AaP0O2>20mmHg). Constituye el tipo mas
frecuente de IR, siendo el parénquima o el lecho pulmonar el afectado y el

responsable de la IR.

- IR hipercarpnica o tipo Il, caracterizada por hipoxemia
(PaO2<60mmHg) con niveles de PaCO2 elevado (>45mmHg) y valores de pH
<7.35, aunque este ultimo dependera tanto de los niveles de bicarbonato como
de la duracion de la hipercapnia. En este caso, el gradiente alvéolo-arterial de
02 es normal (AaPO2 <20 mmHg), siendo el pulmon intrinsecamente sano,
localizandose la causa de la IR fuera del pulmon. Asi pues, las alteraciones en
la generacion del impulso respiratorio 0 en su trasmision a la musculatura
respiratoria, la limitacién en la distensibilidad de la caja toracica o disfunciones
metabdlicas como la hipopotasemia o el mixedema pueden provocar este tipo
de IR.

Se han descrito otros dos tipos de IR que difieren de los otros, tanto por

su relevancia clinica como por su mecanismo fisiopatolégico:

-IRA Tipo Il o perioperatoria, manifestandose por una dificultad en el
destete ventilatorio en el periodo postquirdrgico inmediato o como la necesidad
de reintubacion después de un proceso de destete exitoso. Los procedimientos
quirurgicos cercanos al diafragma, como en las cirugias abdominales altas y
toracicas, conducen a un deterioro de la funcién diafragmatica o de otros
mecanismos como la tos, a consecuencia del dolor producido, con el aumento
del riesgo de desarrollar atelectasias. Por otro lado, el empleo de gases
anestésicos o de narcoticos en el periodo perioperatorio, conduce a un

deterioro del nivel de conciencia aumentando el riesgo de broncoaspiracion.
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-IRA tipo IV o asociada a estados de shock o hipoperfusion, en el que el
aporte de oxigeno es insuficiente para cubrir las necesidades metabdlicas de
los tejidos, debido a una disminucion de la entrega de oxigeno y disponibilidad
de energia a los musculos respiratorios y un incremento en la extraccion tisular
de oxigeno. Las caracteristicas principales en el estado de shock son hipoxia
tisular e hipoperfusion que conducen a acidosis lactica. En aquellos pacientes
en quienes el shock no es rapidamente corregido, se debe iniciar soporte
ventilatorio mecanico para prevenir la utilizacion inadecuada de oxigeno por
organos no vitales, ya que en estas circunstancias, mas del 20% del gasto
cardiaco puede ser empleado por el diafragma, asi como para la proteccion de
la via aérea debido a que los estados de shock asocian disminucion del nivel
de conciencia y de los reflejos protectores en la via aérea. Este tipo de IR se
identifica por valores de Pa0O2<60mmHg, PaCO2>50mmHg y un gradiente

alveolo-arterial de O2 aumentado (AaPO2>20mmHg).
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1.2 Fisiopatologia de la insuficiencia respiratoria

Para que el aparato respiratorio realice su funcion principal, que es la
eliminacién de CO2 de la sangre y el aporte de O2 a la misma, es necesaria la
integridad de los tres mecanismos que intervienen en dicho proceso, es decir,
la ventilacion adecuada de los espacios aéreos, la difusion adecuada de los
gases a través de la membrana alveolocapilar, y la correcta perfusion de las

unidades alveolares.

Un individuo normal durante la ventilacion en condiciones de reposo
moviliza aproximadamente un volumen total de aire de 500ml en un minuto,
con una frecuencia respiratoria (FR) de 12-16rpm. Sin embargo, no todo este
volumen participa en el intercambio gaseoso y es que parte de él, unos 150ml,
se quedaran en el denominado espacio muerto anatdbmico (espacio
comprendido entre la nariz y los bronquiolos terminales). Asi pues, el volumen
real que participa en el intercambio gaseoso es de unos 350ml por la FR.
Cualquier proceso en el que se produzca un aumento de la ventilacion total del
espacio muerto y no cambie la ventilacion total por minuto, provocara una
disminucién de forma proporcional en la ventilacion alveolar, considerandose el
valor de la PaCO2 como el parametro principal que determina el estado de la

ventilacion de un individuo 919,

El aporte de O2 a los tejidos depende del gasto cardiaco y del contenido
de oxigeno de la sangre arterial (PaO2). El oxigeno se transporta en la sangre
de dos formas: el 97% unida a la hemoglobina por su elevada afinidad
formando oxihemoglobina y una pequefa proporcion disuelta en plasma. El
porcentaje hemoglobina que se encuentra saturada con oxigeno depende de la
Pa02, siguiendo la relacién una curva sigmoidea. En esta curva se diferencian
tres partes: la primera parte con presiones de O2 muy bajas, siendo en este
caso la curva muy pequefia, con valores de PaO2 incompatibles con la vida, la
segunda parte presenta una pendiente muy grande, siendo un hecho
fundamental puesto que pequefas variaciones en la PaO2 producirian grandes

cambios en la saturacion de la hemoglobina, y la tercera parte con una
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pendiente muy pequefia en la que cambios grandes de la PaO2 casi no afectan
al SatO2%, ya que con valores de PaO2>60mmHg ya se consigue una
adecuada oxigenacion tisular. De acuerdo con esto, la aparicibn de la
hipoxemia puede ser debido a la reduccion del aporte sanguineo (hipoxia
circulatoria), disminucion de la capacidad de transporte de oxigeno (hipoxia
anémica), alteraciones de la funcion cardiopulmonar, o toxicidad en los tejidos,
por la existencia de un tdéxico como en las intoxicaciones por cianuro o en la

sepsis por gramnegativos (hipoxia histica)!?.

La correcta difusion tanto del O2 como del CO2 va a depender
fundamentalmente del gradiente de concentracion existente a ambos lados de
la pared alveolar y del endotelio capilar, debido a que ambos difunden
facilmente. La capacidad de difusion del CO2 es unas 20 veces mayor que la
del O2 por lo que en la IR el descenso de la PaO2 antecede al aumento de la
PaCO2. En condiciones normales, el proceso de intercambio se completa en el
tercio inicial del recorrido del capilar junto al alveolo, por lo que en los dos
tercios restantes no hay difusion de gases debido a la no existencia de un
gradiente de presiones. Por este motivo, es infrecuente que una alteracion en

el intercambio gaseoso produzca hipoxemia en reposo??.

La adecuada relacion entre la ventilacion-perfusion (V/Q) es necesaria
para conseguir un adecuado intercambio de gases, siendo la situacion ideal
aguella en la que la concordancia es completa y la relacién, por tanto, tiende a
1. Sin embargo, incluso en un individuo normal, existe alguna discordancia V/Q,
debido a la presencia de un gradiente de ventilacion desde los vértices (peor
ventilados) hasta las bases, asi como un gradiente de perfusion desde los
vértices (peor perfundidos) hasta las bases. El gradiente de perfusion es mas
marcado que el de ventilacion, encontrandose en los vértices una relacion V/Q
mayor que en las bases, por lo que la sangre procedente de los vértices tiene
una PaO2 mas alta y una PaCO2 mas baja que la que procede de las bases.
En un pulmon sano el valor de la relacién V/Q es de 0.8, siendo el desequilibrio
en esta relacion el principal determinante de hipoxemia en la mayor parte de

las enfermedades respiratorias®s.
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Una determinacion util para valorar la oxigenacion es la diferencia
alveolar-arterial de 02 (PAO2 — PaO2), conocida como gradiente alveolo-
arterial de oxigeno. En un individuo joven sin enfermedad y respirando aire
ambiente, el valor de este gradiente es menor de 15mmHg, aumentando el
valor de este gradiente con la edad, pudiendo ser en ancianos un valor normal

el de 30mmHg o mas??.

Las enfermedades que conducen en su evolucion a la aparicion de IR
hipoxémica lo hacen a través de los siguientes mecanismos fisiopatologicos

que alteran la ventilacion y la perfusion®13:

-Disminucion de la presién parcial de oxigeno en el aire inspirado. Se

trata de una forma infrecuente de presentacion de IRA, produciéndose en
individuos que ascienden a gran altitud y en los que respiran aire con
concentraciones de O2 inferiores al 21%. En este caso, el AaPO2 es normal ya
que el descenso de la presion barométrica y de la presion parcial de O2 en el
aire ambiente conduce a una disminucion tanto de la PAO2 como de la PaO2.
Otras situaciones en las que puede producirse este mecanismo fisiopatolégico
es aquella en la que el O2 es consumido por el fuego. En todos estos casos se
produce hipoxemia que conduce a una hiperventilacion y la consiguiente
hipocapnia, corrigiendose mediante el aumento de la fraccion inspiratoria de

oxigeno (FIO2) en el aporte de O2 suplementario.

-Hipoventilacién alveolar. Aparece cuando la ventilacion alveolar es

insuficiente para responder a los requerimientos respecto de la eliminacion del
CO2. La hipercapnia resultante no sélo est4 asociada a hipoxemia, sino que
causa acidosis respiratoria, aumento de la resistencia vascular pulmonar y
vasodilatacion cerebral. Lo que caracteriza a la hipoxemia por hipoventilacion
es la elevaciéon de la PaCO2, con un AaPO2 normal. Cuando el gradiente se
encuentra elevado, existe un mecanismo adicional, como un shunt o una
discordancia entre la V/Q, que contribuye a la hipoxemia. En estos casos, la
hipoxemia puede ser corregida con la administracion de oxigenoterapia aunque
este no tiene efecto directo sobre la acidosis respiratoria, por lo que la forma
mas fisiologica de corregir tanto la acidosis respiratoria como la hipoxia es

mejorar la ventilacion alveolar, tratando la causa responsable de la
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hipoventilacion, siendo estas con frecuencia de localizacion extrapulmonar. Los
ejemplos clinicos mas representativos son: las alteraciones de la ventilacién
asociadas a disfuncibn de los centros respiratorios, las enfermedades

neuromusculares, o las grandes deformidades de la pared toracica.

-Alteraciones de la difusion. El paso de O2 desde el alveolo a la sangre

se produce por difusion. En condiciones normales, el O2 se equilibra
completamente entre el gas alveolar y la sangre capilar en sélo una fraccion de
tiempo que invierten los hematies en pasar a través de los capilares
pulmonares. Sin embargo, en ciertas situaciones en las que el gasto cardiaco
aumenta, como ocurre durante el ejercicio, se reduce el tiempo de transito de
los hematies en los capilares pulmonares. En estos casos, la difusion de O2 del
alvéolo al capilar puede ser incompleta y desarrollarse hipoxemia. La causa
mas frecuente de su aparicion es la pérdida de la superficie de intercambio
alveolocapilar producida por destruccion del parénquima pulmonar como en el
enfisema o a la aparicion de enfermedades intersticiales como la fibrosis
pulmonar. Este hecho es mas importante que el propio aumento del grosor de
la membrana por neumopatias intersticiales difusas o por el acortamiento del
tiempo de transito de los hematies por capilares, como en el enfisema
pulmonar con pérdida del lecho capilar. Las alteraciones en la difusion rara vez
producen hipoxemia, pudiendo corregirse de forma parcial mediante
suplementos de O2. Con respecto a la eliminacion del CO2, normalmente no se
altera al difundir este gas 20 veces mas que el O2, y es tipico que exista una

hipocapnia permaneciendo el gradiente alveolo-arterial de O2 aumentado.

-Desequilibrio en las relaciones V/Q. Es el mecanismo mas comuin de

hipoxemia e IR, aconteciendo en enfermedades de las vias aéreas (asma),
enfermedades alveolares, intersticiales o enfermedades vasculares pulmonares
(como el tromboembolismo pulmonar-TEP). Se produce una disminucion del
valor de la PaO2 debido a que las unidades alveolares estan poco ventiladas
en relacion al flujo sanguineo que reciben, siendo la relacién V/Q baja. En
estas unidades, la presion parcial de O2 alveolar es baja y la de CO2 es alta,
quedando la sangre que pasa a traves de estas unidades con poco contenido

en oxigeno. El grado de afectacion varia entre sus dos extremos que son: la
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creacion de un “efecto espacio muerto” en el que no existiria perfusion y la
relacion V/Q tiende a infinito y la existencia de un “efecto shunt” en el que la
ventilacion es nula y la relacién V/Q tiende a cero.

En las fases iniciales, la hipoxemia suele corregirse con el estimulo
hipéxico sobre la ventilacién, siendo infrecuente la hipercapnia, pero en fases
avanzadas cuando las desigualdades V/Q son muy marcadas, la hipercapnia
puede aparecer. La hipoxemia producida por este mecanismo corrige con la
administracion de suplementos de O2, de hecho, la mejoria de la oxigenacion
arterial nos permite distinguir la hipoxemia que se produce por el desequilibrio
de las relaciones V/Q de la originada por el shunt intrapulmonar, ya que en este
caso soélo los alvéolos no ventilados (unidades de shunt) contribuyen a la
hipoxemia. El valor del AaPO2 esta siempre aumentado, lo que permite
distinguir este mecanismo de otras causas potenciales de hipoxemia (por
ejemplo, hipoventilacion).

-Cortocircuito o efecto shunt derecho-izquierdo. En condiciones

normales existe un shunt fisiolégico del 2-3% del gasto cardiaco, viéndose
aumentado cuando parte de la sangre venosa llega al sistema arterial sin pasar
a través de regiones ventiladas del pulmén, dando lugar a unidades alveolares
no ventiladas pero si perfundidas, produciendo una relacion V/Q igual a cero.
La PaO2 que pasa a través de las areas no ventiladas, es igual a la de la
sangre venosa mezclada, produciendo un descenso de la PaO2, siendo el
descenso proporcional a la fraccion de gasto cardiaco que circula a través del
shunt. EI aumento del valor de la PaCO2 se compensa por el incremento de la
ventilacion en las unidades alveolares con relaciones V/Q normales,
presentando una PaCO2 normal o incluso baja. Por el contrario, el descenso de
la PaO2 no puede compensarse con la hiperventilacion de las unidades
alveolares normales, por lo que en estos pacientes la administracion de
oxigeno suplementario no consigue aumentar la PaO2, permaneciendo el
AaPO2 de O2 aumentado.

El shunt intrapulmonar es un mecanismo frecuente de IRA, producido
por la ocupacion de los alveolos por fluidos inflamatorios o la atelectasia de los

mismos, como ocurre en las neumonias, edemas cardiogénicos y no
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cardiogénicos, asi como en las comunicaciones vasculares intrapulmonares por
fistulas arterio-venosas. También puede aparecer el shunt en patologias
extrapulmonares, como ocurre en las enfermedades congénitas del corazén
por defectos del septo interauricular o interventricular, o en el ductus arterioso

persistente.

Ademas de los mecanismos fisiopatoldégicos comentados que conducen
a la aparicion de la hipoxemia, es conveniente sefialar que situaciones como la
aparicion de gasto cardiaco bajo, la anemia o el incremento del consumo de
02, pueden condicionar la aparicion del descenso de la PaO2 y, por tanto,
inducir la aparicion de IR .

De los diversos mecanismos fisiopatologicos implicados en la aparicion
de la IRA hipoxémica, la desigualdad en la relacion V/Q es el mas
frecuentemente encontrado!'?, Sin embargo, la aparicion de la IRA
hipercapnica implica la alteracion en uno o en varios sistemas implicados en el

correcto funcionamiento de la bomba ventilatoria.

-Mecanismos de la IRA hipercapnica'*: La IR hipercapnica aparece en

situaciones de exceso de produccion, como en el ejercicio, la sepsis, las
guemaduras, o0 por ausencia de eliminacion del mismo, como se produce en
patologias como el asma, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
o depresion respiratoria central. La aparicion de hipercapnia surge debido a la
incapacidad de la bomba ventilatoria de mantener un volumen minuto
adecuado y lograr la eliminacibn del CO2, o lo que es lo mismo, por
disminucién de la ventilaciobn alveolar, observdndose en situaciones de
desequilibrio entre los tres componentes de la bomba muscular respiratoria:
sistema nervioso central y periférico, la musculatura respiratoria y la union
neuromuscular. Las causas mas frecuentes de alteraciones en este mecanismo
son las enfermedades pulmonares primarias, aunque pueden existir causas no
pulmonares que contribuyan a la hipoventilacion y al aumento de la PaCO2.

Las causas del fracaso de la bomba respiratoria serian:

Disfuncién del sistema nervioso. El centro respiratorio se localiza a nivel

del bulbo raquideo, por lo tanto patologia tumoral que afecte a ese nivel o el
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efecto farmacolégico de analgésicos o hipnoticos (barbituricos, opiaceos,

salicilatos) podrian alterar el correcto funcionamiento del mismo.

Deterioro de la musculatura respiratoria. La causa mas frecuente del
fallo de bomba es la sobrecarga mecanica, producida en situaciones como el
broncoespasmo, obstruccion de la via aérea por secreciones, en las cuales se
produce un aumento de la carga muscular por resistencia al flujo del aire, asi
como situaciones en las que se produce alteracion en la elastancia pulmonar,
tales como el edema pulmonar, hiperinsuflacion dinamica, obesidad, o
neumonia. Se observa también en patologias musculares, como la distrofia
muscular de Duchenne (DMD), que producen una disminucién de la capacidad
de los musculos respiratorios. Alteraciones ionicas como la hipopotasemia,
hipofosfatemia, hipocalcemia e hipomagnesemia, asi como trastornos
metabdlicos tales como la alcalosis metabdlica, también producen alteraciones

musculares.

Alteracion en la unién neuromuscular. El trastorno observado con mas
frecuencia es la paralisis diafragmatica bilateral asociada a hipoventilacion e
hipercapnia, ya que la contraccion diafragmatica produce el 60% del volumen
tidal (Vt), no observandose esta disfuncion en paralisis diafragmaticas
unilaterales. La aparicion de la polineuropatia del enfermo critico es otra causa

gue produce debilidad muscular de las vias respiratorias.

Los pacientes que desarrollan hipercapnia tienen una menor respuesta
ventilatoria al incremento de CO2, adoptando un patrén respiratorio de volumen
corriente (Vc) bajo y frecuencia alta, para evitar la sobrecarga de los musculos
respiratorios. A pesar de lo comentado, el mecanismo mas comun de

hipercapnia es el desequilibrio en la relacion V/Q.
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1.3 Manejo de la insuficiencia respiratoria aguda

Tras el diagnostico de IRA se ponen en marcha una serie de medidas
gue tienen como finalidad la correccion de la oxigenacion tisular inadecuada asi
como la correccion de la acidosis respiratoria. Previo a la administracion de las
mismas, es necesario comprobar la adecuada permeabilidad de la via aérea
descartando obstrucciones que pudieran dificultar una adecuada ventilacion®®.
El objetivo principal del tratamiento aplicado es conseguir una adecuada
oxigenacion arterial y ventilacion alveolar, pudiéndose realizar mediante cinco
formas: oxigenoterapia convencional, Oxigenoterapia de alto flujo mediante
canula nasal y humidificacion activa (SAFOCN), Ventilacion no invasiva (VNI),
Ventilacion mecéanica invasiva (VMI) y oxigenacion mediante membrana

extracorporea (ECMO).

La oxigenoterapia va a ser el tratamiento principal en la IRA hipoxémica,
aunque la respuesta al mismo dependera del mecanismo fisiopatolégico
causante de la misma. Sin embargo, en los pacientes con IRA hipercapnica, el
aporte del mismo para la correccion de la hipoxemia puede ser en ocasiones
perjudicial, debido a que en estos casos el principal estimulo para la ventilaciéon
proviene de la hipoxemia detectada por los quimioreceptores y en menor
medida por la acidosis respiratoria, por lo que el aporte con oxigenoterapia
aumentaria el valor de la PaO2 pero a costa de disminuir esta via de estimulo
para la ventilacion, conduciendo a un empeoramiento de la hipoventilacion y a

la acidosis respiratoria progresiva.

Ademas, a pesar de que la hipoxemia es la anomalia de mayor riesgo
vital cuya correccion debe realizarse de forma inmediata tras su diagndstico, es
importante evitar el riesgo de la toxicidad producida por los radicales libres de
oxigeno. Los objetivos principales de las medidas de soporte respiratorio van a
ser: conseguir niveles adecuados de oxigenacion arterial PaO2 > 60-65 mmHg
y/o Sato2> 90-92% en pacientes con patologias agudas y valores entre el 88-
92% en patologias crénicas, junto con valores aceptables de ventilacién
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alveolar, dependiendo en estos casos tanto de la situacion clinica responsable

de la hipoxemia como del tipo de paciente!*-16,
1.3.1 Oxigenoterapia convencional

Este sistema administra un flujo de aire que aporta una concentracion de
oxigeno entre el 21 a mas del 80%. El oxigeno administrado se mezcla con el
aire inspirado y el resultado es la FiO2 varia en funcion del dispositivo utilizado:
gafas nasales, mascarillas tipo Venturi y la mascarilla con bolsa de

reservoriol6.17,

Céanula o gafas nasales: Aporta FiO2 entre el 24 y el 40 % con flujos
entre 1 y 6 L/min, utilizandose en pacientes estables con IRA sin grandes
necesidades de oxigenoterapia.

Mascarilla tipo Venturi: Para su utilizacién es necesario un flujo minimo
de 5 L/min para evitar la reinhalacion de CO2, aportando una FiO2 entre el 35-
60 % dependiendo del flujo.

Mascarilla con bolsa de reservorio: Esta recomendada en pacientes con
IR grave que necesitan FiO2> 50%. Con ellas se consigue una FiO2 del 60-
80% precisando para ello de un flujo de 6-12 L/min. Consiste en una mascarilla

simple con un reservorio que suele ser de unos 200cc.

1.3.2 Oxigenoterapia de alto flujo mediante canula nasal y humidificacién
activa (SAFOCN)

Hasta hace pocos afios esta técnica se utilizaba fundamentalmente en
pacientes neonatos, sin embargo, en los Ultimos afios esta modalidad de
tratamiento representa una alternativa en los pacientes con IRA hipoxémica
que precisan FiO2> 40% con mascarilla reservorio, no siendo util en la IRA
hipercapnica. Esta técnica ha sido utilizada en adultos en multiples situaciones,
que incluye broncoscopias, destete tras intubacién o pacientes con IRA no
candidatos a VM8, Esta técnica consta de una canula nasal que aporta

oxigeno a alto flujo, entre 40-60 L/min sélo o mezclado con aire,
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humidificandolo a una temperatura entre 30-40°C con una humedad relativa de

entre el 95-100%. Su administracién produce los siguientes efectos!®-18:

Mejoria en la oxigenacion. Se consigue mediante una disminucion de la
dilucion con el aire ambiente, de tal forma que la FiO2 suministrada es la que
recibe el paciente, asi como la generacion de presion positiva continua en la
via aérea efecto “CPAP like”. Este ultimo produce presiones elevadas a nivel
de la nasofaringe, de la cavidad oral, esofago y traquea, generando de esta
forma una presion positiva que se transmite a via aérea inferior, aumentando
asi la capacidad residual funcional (CRF), la distensibilidad pulmonar y la

oxigenacion.

Disminucion del espacio muerto anatémico. Mediante la administracion
del alto flujo directamente sobre la nasofaringe se consigue eliminar el CO2 en
esta region anatomica, aumentando de esta forma la ventilacion alveolar y la

disminucion de la disnea.

Aumento del Vc y disminucién del trabajo respiratorio. Se producen
como consecuencia del efecto “CPAP like” y por la disminucion del espacio
muerto anatomico, que reducen el trabajo respiratorio del paciente, mejorando

la mecanica pulmonar y disminuyendo la disnea.

Mejoria en el transporte mucociliar debido a la administracion de un

sistema que aporta un flujo con una adecuada humedad y temperatura.

Mayor tolerancia de la técnica, al producir menor ruido y sequedad

nasal.

La oxigenoterapia de alto flujo ha demostrado mejorar el patron
ventilatorio disminuyendo la FR, FC y las necesidades de oxigeno, pero
generalmente no influye en la presion parcial de diéxido de carbono ni en el
pH. En el afio 2010 Roca et al.’® publican un estudio de 20 pacientes con IRA
hipoxémica refractaria a oxigenoterapia convencional comparando la mascara
facial de 15 L/min y FiO2 50% con canulas de alto flujo a 20-30 L/min y FiO2
50%, concluyendo una disminucién significativa de la FR (21 vs. 28 rpm) asi

como un aumento en los niveles de O2.
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En el afio 2011, Sztrymf et al.?° realizan una evaluacién prospectiva de
38 pacientes con IRA hiopoxémica tratados con canulas de alto flujo,
observado una mejoria significativa de la PaO2 y reducciéon de la FR. La
efectividad de esta técnica de oxigenoterapia en urgencias también queda
reflejada en un estudio publicado en el afio 2012 por Lenglet et al.?! el cual
analiza mediante un estudio prospectivo y observacional a 17 pacientes
observado un descenso significativo de la FR y una mejoria en la SatO2.

El empleo de la oxigenoterapia de alto flujo como método para evitar la
reintubacion en Unidades de Cuidados Intensivos (UCIs) también ha sido
estudiado. Asi, Maggiore et al.?? compararon la mascarilla Venturi frente
SAFOCN, encontrando una mejoria significativa del confort del paciente, con
menor numero de desaturaciones y de reintubaciones (4% frente al 21%).
Hernandez et al. realizaron dos estudios?324 que comparan esta técnica frente
a la oxigenoterapia convencional, encontrando que los sistemas de alto flujo
eran no inferiores a la VNI en cuanto a tasa de reintubacion en 72 horas y fallo
respiratorio postextubacion, con mejor tolerancia de la técnica y estancias mas

cortas.

En cirugia cardiaca, Stephan et al.?® demostraron la no inferioridad de
esta técnica comparada con la VNI, asi como Roca et al. y Ansari et al. que
encontraron una disminucion significativa del riesgo de requerir VM vy
mortalidad hospitalaria en pacientes post operados de cirugia toracica frente a
la VNI?®, Por otro lado, su utilizacién durante la realizaciéon de procedimientos
como colonoscopias?’ o broncoscopias®  también ha sido estudiada,
observandose mejorias en los valores de SatO2 y PaO2 comparados con la

Venturi.

Carratala et al. demostraron la utilidad en el edema agudo de pulmén
cardiogénico (EAPc), observandose una mejoria significativa de la disnea y de
la FR a las 24 horas de su colocacion?®. Kang et al.*° realizaron también un
estudio retrospectivo en pacientes con esta patologia, comparando en este
caso la IOT frente al SAFOCN, observando que el 86,8 % de los pacientes
tratados con SAFOCN no requirieron 10T, asi como mejoria en los niveles de
SatO2.
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En otra patologia como el EPOC, el empleo de SAFOCN ha sido
ampliamente estudiado, avalando la efectividad de la técnica. Jiayan Sun et al.
publican en el 20193 un estudio comparando la VNI frente a la SAFOCN,
concluyendo que su utilizacion no producia aumento en las tasas de fracaso y

si una disminucion en los cuidados de enfermeria y de lesiones cutaneas.

A pesar de los resultados favorables obtenidos con la SAFOCN, estudios
posteriores no lo han confirmado. Una revision sistematica con 31 estudios
publicada en marzo 2021 por Lewis et al.®? concluye que la SAFOCN producia
menor fracaso terapéutico comparado con la oxigenoterapia (RR 0,62, IC-
95%= 0,45-0,86), con escasa diferencia de mortalidad entre ambas técnicas
(RR 0,96, 1C-95%= 0,82-1,11) y con poca diferencia en la estancia en UCI
(0,12 dias, 1C-95%= 0,03-0,27). Aun asi, esta modalidad de tratamiento se esta
imponiendo en los Ultimos afios, como alternativa ante la ausencia de
respuesta de la hipoxemia a otras terapias de oxigenaciéon convencional,

debido a la accesibilidad y la sencillez del manejo de la misma.
1.3.3 Ventilacion mecanica

Se trata de una forma de soporte vital mediante la cual de forma artificial,
se aporta una serie de flujos ventilatorios con el objetivo de restablecer parcial
o totalmente el soporte ventilatorio y la oxigenacion tisular. Se produce
mediante la generacion de una gradiente de presion entre dos puntos (via
aérea y los alveolos pulmonares) generando de esta forma un flujo por unidad

de tiempo, obteniendo un volumen de gas que entra y sale del sistema.

Invasiva (VMI): EIl término “invasivo” hace referencia a la creacion de
una via respiratoria artificial mediante la colocacién de un tubo endotraqueal®.
Antiguamente se consideraba el procedimiento habitual en la IRA refractaria a
la oxigenoterapia convencional, utilizada frecuentemente en las UCIs,
garantizando de esta forma un soporte ventilatorio adecuado. Sin embargo, se
trata de un procedimiento invasivo no exento de riesgo ni de complicaciones,
que pueden aparecer entre el 30-70% de los pacientes. Las principales
complicaciones observadas con esta técnica seria: el barotrauma, por la

presencia de elevadas presiones en la via aérea, el volutrauma generado por
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un excesivo volumen corriente, el biotrauma que consiste en la liberacion de
mediadores inflamatorios desde el tejido pulmonar dafiado, que colaboran en la
instauracion o mantenimiento del sindrome de disfunciébn mudltiple organica
(SDMO), la imposibilidad para la retirada de la ventilacion y la neumonia
asociada a la ventilacién34. En diversos estudios se ha sefialado que la
utilizacion de la VMI durante més de 48 horas se asocia con el desarrollo de
neumonia nosocomial, alcanzandose tasas del 50-60% cuando se acompafan
de disfuncién multiorganica®. La disfuncién diafragmatica producida por la
inactividad del mismo durante la VMI asi como la lesién pulmonar producida
por la ventilacion completan el espectro de complicaciones asociadas a la

mismasS.

No invasiva (VNI): En este caso, la conexién entre el paciente y el
ventilador se realiza a través de una mascarilla nasal, facial o un sistema de
casco sin la colocacion de un tubo endotraqueal, evitando las complicaciones
asociadas al procedimiento invasivo de esta, que en algunas ocasiones pueden
condicionar el pronéstico de los pacientes, especialmente en aquellos con

diferentes grados de inmunosupresion®’.

Esta técnica estaria indicada en situaciones en las que el riesgo de
deterioro clinico es elevado si no se instaura un soporte ventilatorio adecuado,
siendo algunas de las principales indicaciones la taquipnea progresiva,
incoordinacion toracoabdominal, signos de encefalopatia hipercapnica y la
acidosis respiratoria grave. El empleo de la VNI mediante la aplicaciéon de
presion positiva durante la inspiracion reduce el trabajo de los musculos
respiratorios conduciendo a la reduccion de la FR, la disnea y la hipercapnia®.
Una de las causas que va a motivar la eficacia de la terapia es la adecuada
seleccion del paciente subsidiario de la respuesta a la misma. En este sentido,
en la exacerbacién de los pacientes con EPOC la utilizacion de la VNI debe
utilizarse ante la ausencia de respuesta tras la optimizacion del tratamiento
meédico. Una de las principales ventajas del empleo de esta técnica radica en el
mayor confort de los pacientes que utilizan esta técnica pudiendo comer y
beber asi como su potencial uso fuera de la UCIs, tanto en planta de urgencias,
hospitalizacion y en domicilio®. Esto Ultimo es debido a la importante difusion
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de esta técnica entre los diferentes profesionales sanitarios, asi como de la

disponibilidad de la misma en diferentes unidades fuera de las UCls.
1.3.4 Oxigenacion mediante membrana extracorporea (ECMO)

Esta técnica consiste en el paso de la sangre del paciente por una
maquina de circulacion extracorpérea que elimina el CO2 y la devuelve rica en
oxigeno. Se trata de un sistema de asistencia mecanica circulatoria y
respiratoria extracorpoérea, indicado en situaciones de shock cardiogénico e IR
con compromiso vital, como ultima medida tras fracaso de las otras terapias
médicas o quirirgicas*®. Asi pues, los &mbitos de empleo de su utilizacién son
en el soporte cardiocirculatorio y respiratorio, y en el mantenimiento de los
organos abdominales en donantes. La ECMO podria ser de utilidad en el
manejo del sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA), al facilitar la
aplicacion de ventilacion mecanica (VM) protectora, reduciendo potencialmente
la lesion pulmonar asociada a VM, mejorando la oxigenacion pulmonar y
favoreciendo la eliminacion del CO2, siendo esta patologia una de las
situaciones que mas ha conllevado a la realizacion de estudios para la

evaluacion de su eficacia*?.

Las dos complicaciones mas frecuentemente descritas con la utilizacion
de esta técnica son el sangrado, observandose en el 20% de los pacientes con
diversos grados de severidad, y la infeccion nosocomial, con frecuencias que
varian ampliamente del 11,7% al 64%%. Uno de los primeros estudios que
avalaron la utilizacion de esta técnica fue el estudio multicéntrico CESAR
realizado en el Reino Unido durante el periodo de 2001 a 2006, concluyendo
que el 63% de los pacientes asignados a este método sobrevivieron a 6 meses
sin discapacidad, en contraste con el 47% de los tratados con terapia
convencional®®. En otro metaandlisis publicado que incluye 5 estudios (2
aleatorizados y 3 observacionales), se observa que la mortalidad a los 60 dias
fue significativamente menor en el grupo tratado con ECMO en contraste con el
grupo control, aunque con una mayor frecuencia de aparicion de hemorragias

en los sujetos con ECMO%4.
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En un estudio de cohortes realizado entre el 2009-2010 en Reino Unido
en pacientes con SDRA asociado a la Influenza A HIN1 se encontraron tasas
de mortalidad del 23,7% para los pacientes que recibieron ECMO mientras que
esta ascendié a 52,5% en aquellos que no la recibieron*. Sin embargo, no
todos los estudios apoyan esta premisa; en el afio 2018 aparece publicado en
The New England Journal of Medicine, un ensayo clinico internacional
multicéntrico realizado en pacientes con SDRA, observando a los 60 dias de su
realizacion tasas de mortalidad del 35% en los pacientes tratados con ECMO y
del 46% en el grupo control (RR 0,76 1C-95%= 0,55-1,04 p=0,09). En relacion a
las tasas de complicaciones se observaron mas eventos hemorragicos en el
grupo tratado con ECMO que en el grupo control, el 46% frente al 28%. Se
concluye, por tanto, la no disminucion de la mortalidad con esta técnica
comparada con la VM, siendo necesarios mas estudios que determinen la

efectividad de esta técnica?*.
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1.4  Ventilacion mecanica no invasiva
1.4.1 Inicio y evolucion de las directrices del uso de la VNI

La ventilacion con presidn positiva constituye una importante
herramienta en el manejo de los pacientes en situacion de IR, habiendo pasado
mas de 25 afios desde su estandarizacion en el tratamiento de los pacientes
con esta patologia. Sin embargo, la historia de su aparicion se remonta mas de
100 afios atras, y es que en la historia de VNI se pueden distinguir distintas
etapas en funcién de los descubrimientos realizados en cada una de ellas, la
Edad Antigua, la Edad Media, el Renacimiento y la etapa actual o moderna. Asi
las referencias mas antiguas respecto a la reanimacion a través de la infusién
de aire se encuentran en la mitologia egipcia, cuando Isis intentd resucitar a
Osiris empujando aire hacia su interior con sus alas o en Grecia, en el afio 460
a. C. - 370 a. C, cuando Hipdcrates de Cos describe el primer intento sobre la

canulacién orotraqueal en el “Tratado del Aire™748,

En el afio 175 d. C. Galeno dio un cambio importante debido a sus
estudios sobre la respiracién, poniendo de manifiesto la utilidad de la
respiracion artificial para prevenir el colapso de los pulmones en las
toracotomias que realizaba a los animales*. Sin embargo, no sera hasta la
etapa Renacentista, en el siglo XVI cuando se produjeron importantes avances
motivados por Paracelso, el cual realizO numerosos experimentos en humanos
para su reanimacion mediante la colocacion de un tubo en la boca y la
insuflaciéon de aire a través del mismo®, y Vesalio el cual describi6 en De
Humani Corporis fabrica VIl el concepto de VM que se utiliza actualmente y
realiz6 el primer intento de ventilacibn con presién positiva intermitente
(IPPV)°L. Durante el Barroco y en plena Revolucién Cientifica se repiten las
experiencias de Vesalio, sin embargo todas los experimentos descritos se
refieren a hechos aislados y basados en la ventilacibn con presion positiva
(VPP)52,
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Debido al importante conocimiento sobre la fisiologia respiratoria en el
siglo XVIII, empiezan a realizarse numerosos estudios, entre ellos los de
Fothergill, el cual mediante el empleo de fuelles describe la posible lesion
pulmonar como consecuencia de presiones elevadas, apareciendo el concepto
de barotrauma, y apoyando la idea de que el boca a boca era el método
prioritario de ventilacion®>°*, En 1754, tras producirse el descubrimiento y
estudio de los gases, se produce un importante punto de inflexion qgue marca el
desarrollo de la respiracion artificial®®>. Asi, nimeros investigadores como
Scheele, Priestley y Black, sentaron las bases para la construccion de los

primeros ventiladores.

Uno de los primeros aparatos que aparecieron fue creado por Hunter en
1775 y modificado posteriormente por Kite, que consistia en un sistema de
doble via con valvulas entre los fuelles y con limitacibn en el aporte del
volumen a 500ml, asi como el disefio de Chaussier en 1780 que cred un
sistema de bolsa reservorio y mascarilla facial®®>’. Sin embargo, estos avances
en la ventilacion se empiezan a ralentizar tras la aparicion de complicaciones y
muerte principalmente producida por neumotérax, empezando a realizarse
investigaciones cientificas con sistemas de presién negativa dando lugar al
origen de la VNI, apareciendo los primeros ventiladores basados en este
sistema, como los realizados por John Dalziel, y Alfred Jones, en 1838 y 1864

respectivamente®®.

Durante el siglo XX con la utilizacion de la energia eléctrica empiezan a
perfeccionarse diferentes modelos, apareciendo en 1910, un dispositivo creado
por Bunnel, el cual por medio de una mascarilla facial consigue aplicar presién
positiva en la via aérea de forma no invasiva para mantener la expansion
pulmonar en un paciente con cirugia toracica®. En 1928, el ingeniero Philip
Drinker desarrolla el primer respirador de presion negativa conocido como “el
pulmén de acero” diseflado principalmente para pacientes afectados de
debilidad o paralisis muscular®®, Este dispositivo consistia en una especie de
tanque del cual solo quedaba fuera la cabeza del paciente y mediante el cual
se aplicaba de forma intermitente tanto presion positiva en la via aérea, como

presion negativa en el térax, mejorando de esta forma tanto el esfuerzo
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ventilatorio como la fatiga de los musculos respiratorios. Tuvo un especial auge
en las epidemias de poliomielitis europea y americana en la década de los 30 y
40 siendo crucial para mantener con vida ese 10% de pacientes con polio que

cursaban con IRA y mantenian dependencia ventilatoria®?.

Durante la epidemia de poliomielitis de Copenhague de 1952, debido a
la preferencia de los daneses por la VM con presion positiva,
fundamentalmente por la mejor proteccion y aislamiento de la via aérea, junto
al mejor manejo de las secreciones respiratorias, se decantaron por su uso
para tratar las consecuencias de la enfermedad, consiguiendo mejores
resultados en términos de morbimortalidad que con la ventilacion con presion
negativa. Este hecho promovié el uso de la ventilacién invasiva con presion
positiva, durante las primeras décadas de la segunda mitad del siglo XX,
extendiéndose su uso a Norteamérica y al resto de Europa, aumentando la
fabricacion de respiradores de presion positiva, haciendo olvidar por completo a

los pulmones de acero®.

De forma paralela a estos hechos se produce la creacion de las UCls y
respiratorios, lugar donde se manejaba con VM a los pacientes con fracaso
respiratorio agudo. De esta forma, la VM crece y se desarrolla unida al
crecimiento y desarrollo de las UCIs. La aplicaciéon no invasiva de presion
positiva de manera intermitente queda limitada inicialmente a la administracion
de medicacion aerosolizada mediante broncodilatadores en pacientes con
EPOC y asma, aunque empiezan a aparecer en la década de los 30 algunos
ensayos, como el de Barach et al. sobre la posible utilidad terapéutica en
patologias como el EAPc e incluso como procedimiento de soporte

respiratorio®.

En la década de los 40, Motley describe la utilizacion de una pieza bucal
para administrar presion positiva en la via aérea y posteriormente en la década
de los 60, Bergofsky demostro que la utilizacién de la ventilacion por via bucal
durante 10 minutos durante el periodo diurno mejoraba la PaCO2, la
complianza pulmonar y disminuia el trabajo respiratorio, sobre todo en

pacientes con fracaso respiratorio crénico®.
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Sin embargo, no sera hasta la década de los afios 80-90 con el
desarrollo de las mascarillas nasales por Sullivan para pacientes con apneas
del suefio, cuando vuelve a resurgir el interés por la VNI, ligado al desarrollo de
las terapias con presién positiva continua®. La comprobacion de la facilidad de
la técnica y la efectividad de la misma dio lugar a un aumento exponencial de
pacientes ventilados a largo plazo en su propio domicilio, asi como la extensién
de su indicacion a otras patologias como enfermedades neuromusculares,
defectos de la caja toracica, secuelas de tuberculosis y del enfermo respiratorio
cronico. En 1994 Criner et al. realizan un estudio que demuestra la utilizacion

exitosa de la mascatrilla facial total en la VNI,

El auge de la VNI también se ve favorecido por la descripcion de
complicaciones asociadas a la VMI y a la intubacion orotraqueal (IOT),
comenzando a describirse en la década de los 70 a 90 complicaciones de
etiologia traumatica e infecciosa, asi como las relacionadas con la presion
positiva y el volumen administrado, favoreciendo el uso de la VNI con menor
tasa de aparicion de las mismas. En la década de los 80, con el incremento del
interés por esta técnica, aparecen los primeros ventiladores bi-level con
capacidad para compensar fugas, produciéndose posteriormente un importante
desarrollo tecnoldgico, incorporando progresivamente diferentes modalidades
ventilatorias, alarmas sofisticadas, posibilidad de regular presiones, todo ello
con un mayor entrenamiento de los profesionales, suponiendo un despegue
imparable de esta técnica, que cumple con los objetivos que se plantean en el
tratamiento de un paciente con IRA: confort, mejora de los parametros

clinicos/gasomeétricos y descenso de la morbi-mortalidad.

En paralelo a lo mencionado, cada vez son mas los pacientes en los
hospitales en los que se demanda VNI al presentar IR hipercapnica en
situaciones con menor nivel de evidencia y relacionadas con estadios
avanzados de multiples enfermedades, planteandose con més frecuencia su
utilizacién en pacientes de edad avanzada, orden de no intubar (ONI) o con
comorbilidad grave asociada, asi como con finalidad paliativa, planteandose en
estos casos como “techo terapéutico” debido a la baja tasa de

complicaciones®’.
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A consecuencia de todos estos avances, en los ultimos 25 afios se ha
producido un crecimiento exponencial en su utilizacion y en las indicaciones de
actuacion, apareciendo inicialmente ensayos clinicos en patologias muy
prevalentes como el EAPc o el EPOC, demostrandose en los mismos la utilidad
de la VNI en el manejo de la IRA, con mejoria en los parametros clinicos y
gasomeétricos, sin quedar dudas sobre su efectividad, y recomendandose su
utilizacién con un nivel de recomendacion fuerte. Otras patologias en las que
hace escasamente 10 afios no se recomendaba el uso de la VNI, como en el
caso de la neumonia o asma reagudizado, ya incluyen su uso considerandose

como una opcidn terapéutica ampliamente aceptada.
1.4.2 Ventiladores empleados en la IRA

El respirador o ventilador es una maquina que suple o colabora con la
musculatura de la ventilacion para conseguir y mantener una adecuada
ventilacion y oxigenacion, disminuyendo ademas el trabajo respiratorio. En la
inspiracion fisiolégica, la generacién de una presién negativa pleural por el
esfuerzo de los musculos inspiratorios provoca un gradiente de presion y por
consiguiente un flujo de aire decelerado entre el exterior y los pulmones. En el
caso de la VM, la presion positiva generada por el ventilador crea un gradiente
de presion con el alveolo pulmonar produciendo la liberacién de un flujo en la

via aérea del paciente®.°,

La eleccion del tipo de ventilador para el manejo del paciente con IRA no
es una tarea facil, siendo crucial para conseguir el éxito de la VNI, ya que este
se relaciona con la tolerancia de la técnica y la sincronia entre el paciente y el
ventilador’®. La eleccion del dispositivo debe adaptarse al tipo de requerimiento
segun la gravedad del paciente y a la fisiopatologia de la enfermedad
respiratoria, teniendo en cuenta siempre los costes y la experiencia del
personal. Los objetivos que se plantean conseguir con la VNI pueden ser mas
facilmente alcanzados si se conoce las caracteristicas del ventilador a

utilizars8.71.72,

Clasificacion de los ventiladores.  Aunque casi todos los ventiladores,

pueden ser utilizados para aportar VNI, el éxito de la técnica es mas probable si
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el ventilador es capaz de: a) compensar adecuadamente las fugas b) una
adecuada monitorizacion de las curvas de flujo-presion-volumen; c) circuito de
doble rama (inspiratoria y espiratoria) para evitar la reinhalacion de aire
espirado; d) aporte de oxigeno integrado en el ventilador y e) ajuste de la
sensibilidad de trigger inspiratorio y espiratorio, para el manejo adecuado de la
asincronia paciente-ventilador. Los ventiladores los podemos clasificar en 4

tipos:

-Ventiladores domiciliarios. Su inicio se remonta a los afios 50, siendo

los primeros en administrar VNI, describiéndose su uso tras la pandemia de la
polio, ya que los pacientes que la habian utilizado en la fase aguda no podian
prescindir posteriormente de ella. Este tipo de ventiladores pueden utilizarse de
forma continua o intermitente, existiendo modelos con una o dos tubuladuras,
asi como regulados por presion o por volumen en funcion del modelo elegido.
La principal limitacion que presentan es una capacidad para la compensacion
de las fugas limitada. Se utilizan fundamente en pacientes con enfermedades

neuromusculares crénicas como la esclerosis lateral amiotrofica (ELA).

-Ventiladores con _dos niveles de presién. Este tipo de ventiladores

aplican dos niveles de presion a la via aérea: una presion inspiratoria (IPAP-
inspiratory positive airway pressure-) y una presion espiratoria (EPAP-
expiratory positive airway pressure-), cuya diferencia es la denominada presion
de soporte (PS). La EPAP es equivalente a la presion positiva al final de la
espiracion (positive end expiratory pressure-PEEP-) en los dispositivos de
respiracion mecanica volumétricos de la VMI. Son de tubuladura Unica, tienen
la capacidad de monitorizar el Vt, asi como de detectar las fugas y
compensarlas a través de la interfaz. Este tipo de ventilador no presenta una
vélvula espiratoria verdadera, sino un puerto exhalatorio localizado en la
interfaz o cerca de la misma que evita la reinhalaciéon del CO273. Si el ventilador
mantiene un flujo continuo lo suficientemente alto, se impide el movimiento
retrogrado del gas exhalado hacia el circuito durante la espiracion,
consiguiéndose este mecanismo con niveles de EPAP entre 4-6 cmH20

obteniéndose de esta manera una adecuada salida del gas espirado hacia el
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ambiente por el puerto exhalatorio. Esta fuga es reconocida por el ventilador

compensandola sin producir alteraciones en su funcionamiento.

-Ventiladores convencionales. Son los utilizados en las UCIs y en la

zona quirargica, mediante la colocacion de un tubo endotraqueal. Poseen una
valvula inspiratoria (desde el ventilador al paciente) y otra espiratoria (desde el
paciente al ambiente), disminuyendo de esta forma el riesgo de reinhalacion de
CO2. Generalmente, durante la fase de inspiracion, la presion se genera por la
apertura de la valvula inspiratoria y el cierre de la espiratoria, funcionando de
forma contraria en la espiracion. La generacion de PEEP depende de la
apertura parcial de la valvula espiratoria. Por lo tanto, la generacién de presién
en estos equipos es producida por cambios en la resistencia. La capacidad de
compensar las fugas en estos ventiladores es muy variable, dependiendo por

tanto del tipo de ventilador utilizado.

-Ventiladores hibridos. Combinan algunas de las caracteristicas de las

dos anteriores, incluyendo circuitos ventilatorios de doble rama, sistema de
alarmas y de monitorizacion, modos ventilatorios regulados por presion y
volumen asi como la capacidad de ajuste de multiples parametros inspiratorios

y espiratorios.

Existen pocos estudios comparativos de ambos tipos de respiradores.
Tassaux et al.”* compararon el ciclado, presurizacién y sensibilidad de un
ventilador especifico de VMNI modelo VPAP 1l con tres ventiladores
convencionales de UCI (Evita 4, Galileo, Servo 300) no observandose
diferencias entre ellos y concluyendo que los dispositivos domiciliarios de VNI

pueden utilizarse fuera de la UCI en el manejo de la IRA.

Vitacca et al.”> analizaron la variabilidad del trigger y su efecto sobre el
trabajo respiratorio en 5 ventiladores mecanicos especificos con doble nivel de
presion. Los 5 respiradores presentaban diferentes ondas de flujo y de presion,
siendo los esfuerzos ineficaces de forma similar en todos los respiradores
estudiados. Pese a que los ventiladores presumétricos son considerados como
los mejores para aportar VNI con respecto a los ventiladores convencionales,

no existen estudios clinicos en pacientes que hayan demostrado mayor eficacia
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a la hora de evitar la IOT y mejoria en el prondéstico con el uso de este tipo de

ventiladores, ni en el paciente agudo ni en el crénico.

A la hora de la eleccion de un determinado modelo es conveniente tener
en cuenta el lugar de su utilizacion, las alarmas, el rango de presiones y flujos,
y el grado de dificultad de su uso. Otro aspecto importante a considerar y que
puede ser determinante en el éxito de la técnica es el conocimiento de los
aspectos tecnoldgicos de la misma, por lo que es conveniente tener en cuenta

los siguientes aspectos:

El aporte de oxigeno suplementario. Los ventiladores convencionales

pueden proporcionar FIO2 entre 21 y 100%, porgue cuentan con mezcladores;
sin embargo, la mayoria de los ventiladores portatiles utilizan aire ambiental, de
manera que para aumentar la FIO2 debe aportarse oxigeno suplementario.
Generalmente, el aporte adicional de este puede realizarse mediante una
conexion a la salida del ventilador o a través de la misma interfaz’®. La FiO2
obtenida dependera de tres factores: a) La localizacion donde se aporta el
oxigeno al circuito y el lugar de la fuga; b) el nivel de IPAP/EPAP; y c) el flujo
de oxigeno. Los analizadores de oxigeno localizados en el ventilador o en la
interfaz proporcionan informacion poco fiable, no siendo utiles para conocer la
FiO2 real. En situaciones en las que es necesario el aporte de oxigeno> 50%
es necesario un ventilador con mezclador, existentes en modelos utilizados en

UCI, como es el caso del modelo VISION®.

Circuitos. La mayoria de los ventiladores usados habitualmente tienen
un Unico circuito inspiratorio-espiratorio que puede predisponer a la
reinhalacion del CO2 exhalado y empeorar el fallo respiratorio del paciente
hipercapnico, sobre todo en situaciones de elevada demanda ventilatoria y/o
elevada FR. Para evitar esta situacion existe la posibilidad de utilizar valvula
antirebreathing o en el caso de no disponer de ella aportar una EPAP suficiente
que permita el intercambio gaseoso, siendo habitualmente suficiente valores
entre 6-8 cmH20. Las principales complicaciones de la utilizacion de valores
tan elevados de EPAP es que pueden suponer el aumento de fugas, insuflacion
gastrica, asincronias e intolerancia a la técnica. La utilizacion de la valvula

antirebreathing evita este problema, aunque aumenta la resistencia espiratoria
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y asi el trabajo respiratorio. Por lo tanto, en pacientes en situacion respiratoria
grave es necesario un circuito doble si queremos proporcionar una ventilacion

segura y de calidad.

Trigger inspiratorio. El trigger se basa en la capacidad del respirador de

detectar el inicio de la inspiracion mediante pequefios cambios en la presion
(trigger de presion) o en el flujo (trigger de flujo). Recientemente se han
disefiado dos nuevos modos de trigger que utilizan la presion diafragmatica
(servoventilacion impulsada por presion diafragmatica, o PdiDV) y la actividad
eléctrica del diafragma (asistencia ventilatoria neuralmente ajustada, o NAVA)
como sefial de disparo. Cuanto mayor sea la presion o el flujo que el respirador
tiene que detectar, menor sera la sensibilidad del trigger y viceversa. Asi,
trigger poco sensibles pueden causar gran dificultad para ser activados y los
muy sensibles pueden dar lugar a fendmenos de autodisparo. En la mayoria de
los respiradores este trigger es automético, siendo el trigger de flujo entre 0,5-2
L/min. Hay varios estudios clinicos que han comparado los respiradores con
trigger activado por presion o por flujo demostrando igual eficacia en cuanto a
los resultados de intercambio gaseoso, patrén ventilatorio y disminucion de la
disnea, aunque con mejor adaptacion y ventilacion mas cémoda con los trigger
de flujo. Los ventiladores de doble nivel de presion suelen estar equipados con
trigger de flujo, con una respuesta mas rapida que los ventiladores basados en
trigger de presion, siendo especialmente Util sobre todo en los pacientes con
EPOC. La asincronia debida a la fase de trigger se puede expresar como
autociclado (disparo del ventilador en ausencia de esfuerzo del paciente),
retraso de trigger (tiempo de demora desde que se produce el esfuerzo del
paciente hasta que el ventilador entrega el flujo de gas) y esfuerzos inefectivos
(esfuerzos musculares del paciente que no disparan el ventilador). El ciclado es
realmente otro trigger que en este caso, determina el paso de la inspiracion a la
espiracion pudiendo ser activado por flujo o por tiempo. En los ventiladores por
presion se cicla por flujo, detectando la caida del flujo inspiratorio en un punto
qgue suele ser el 12-25% del flujo maximo. Por el contrario, en los ventiladores
por volumen el ciclado se produce por tiempo, es decir, al terminar el

porcentaje de tiempo programado para la inspiracion’”.
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Compensacion de fugas. Las fugas quedan de manifiesto por una

disminucién del flujo espiratorio en relacion con el flujo administrado por el
respirador, hecho acompafiado habitualmente de una disminucién de la
amplitud de los movimientos toracoabdominales, pérdida de volumen y de
presion del sistema, desencadenando hipoventilacion y/o hipoxemia con
consecuencias variables en la efectividad de la VNI. El efecto perjudicial es
variable segun el tipo de respirador. Asi, en los respiradores volumétricos, su
incapacidad para compensar las fugas altera en gran medida el volumen
recibido por el paciente, lo que se manifiesta en la practica en un patron de
desaturacion regular en el trazado. En el caso de los respiradores por presion,
esto altera en menor medida la eficacia de la ventilacion, debido a su
capacidad para compensar las fugas con un aumento de la velocidad de la
turbina, no obstante, un nivel mas importante de fugas puede alterar la
capacidad del sistema para presurizar el circuito. La mayoria de los
respiradores con doble nivel de presién responden adecuadamente aun en
presencia de fugas, pero esta respuesta varia de un respirador a otro. La
aparicion de fugas pueden ser divididas en intencionadas (las producidas a
través de los orificios o valvulas exhalatorias) y las no intencionadas
(producidas por el contacto de la piel del paciente con la interfaz). Ambos tipos
de fugas son causa de malestar e intolerancia al tratamiento en los pacientes
con VNI generando odinofagia, sequedad de boca, irritacion ocular, sintomas
nasales y ruido, disminuyendo el cumplimiento terapéutico. Se ha demostrado
gue la presencia de fugas produce a un aumento de la resistencia nasal
disminuyendo la eficacia de la ventilacion. La influencia de las fugas en la
eficacia de la VNI ha sido objeto de estudio por Borel et al, que estudiaron el
impacto en el funcionamiento y en la calidad de la ventilacion en funcion de las
fugas de varias mascarillas, concluyendo que el nivel de fuga detectado no
alteraba la funcion de trigger inspiratorio, pero si producia una disminuciéon de
la capacidad para alcanzar y mantener la IPAP programada en todos los
ventiladores a medida que aumentaba el nivel de fuga. Por otro lado, observo
una reduccion maxima en el Vt administrado cuando el nivel de fugas era
superior a 40 L/min. También ha sido evaluada la respuesta de los modos
ventilatorios a la aparicion de fugas, observandose que en el modo volumen

control, el ajuste tras una fuga y la compensacion es mucho menor que en los
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modos regulados por presion. La aparicion de fugas ocurre en el 100% de los
pacientes en algin momento, debiéndose a distintos mecanismos tanto
dependientes del paciente (anatomia facial, prétesis dental,) como a la técnica
aplicada (caracteristicas de la mascarilla, colaboraciéon del paciente, nivel de
presion aplicado, etc.). Para disminuir la fuga se puede actuar sobre la
mascarilla, buscando si existe algun desajuste o cambiandola, asi como
modificando la modalidad ventilatoria. Otra causa frecuente de aparicion de
fugas es la colocacion de la sonda nasogastrica (SNG) que puede
compensarse mediante la utilizacion de dispositivos adaptadores cuando no
puede evitarse, como los apositos de gel hidrocoloide que fijan la SNG a la piel

o0 cambiando de interfaz’®.

FR de rescate. En ventilacion espontanea la FR es la determinada por el

paciente, pudiéndose programar como mecanismo de seguridad, una
"frecuencia de rescate" de modo que si la FR del paciente desciende por
debajo de ese valor, el ventilador dispararia. Su existencia nos permite realizar
una adecuada sedacion en los casos en los que sea necesario para facilitar la
adaptacion del paciente a la técnica. También, en aquellos pacientes mas
enfermos con inestabilidad del impulso respiratorio, evitando asi la aparicion de
apneas prolongadas, aunque en este tipo de pacientes resulta controvertido la

eleccién de un modo no invasivo’®.

Flujo inspiratorio programable. Puede contribuir a mejorar la tolerancia y

disminuir la aparicién de fugas. El flujo inspiratorio es consecuencia del tiempo
de incremento en que se alcanza la presion inspiratoria maxima (rise time,
rampa), oscilando entre 0,05 y 0,9 segundos. La demanda ventilatoria es muy
elevada en pacientes con IRA o en la IRCA siendo en estos casos necesarias
rampas relativamente rapidas. Sin embargo, tras la estabilizacion de la fase
aguda o en pacientes cronicos como los afectados por patologia
neuromuscular, la demanda ventilatoria es menor, siendo en estos casos
necesarias rampas mas lentas que pueden oscilar entre los 0,3-0,4 segundos.
Alteraciones en su programacion darian lugar a la aparicion de asincronias ya
que las rampas largas en pacientes agudos impedirian alcanzar la presion

soporte programada, haciendo que el paciente inicie la espiracion y a
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consecuencia, aumente la FR. Por otra parte, flujos excesivamente rapidos
(rampas cortas) en pacientes estables pueden dar lugar a saltos de flujo
durante la inspiracion interpretandose por el ventilador como cambios de ciclo.
Por todo ello es fundamental una adecuada programacion de la misma con el

objetivo de evitar su aparicion.

Sincronizacion paciente-respirador. La interaccion del paciente con el

respirador es clave a la hora de conseguir el éxito. La programacion del
respirador debe adaptarse al paciente. Existen diferentes factores que pueden
afectar de forma negativa a la sincronizacion, por ejemplo: flujos inspiratorios,
presiones programadas, trigger, etc. Una situacion especial es la auto-PEEP
producida entre el comienzo de la actividad muscular y el flujo inspiratorio,
generando un aumento del trabajo respiratorio, aplanando el diafragma y
disminuyendo la capacidad contractil. La aplicacion de presion positiva en la via
aérea o el alargamiento del tiempo espiratorio son formas que contribuyen a su

disminuciongo81,

Bateria. La mayoria de los ventiladores de transporte son alimentados
por una o mas baterias internas recargables o por una linea de corriente
alterna. También se puede utilizar una bateria externa recargable para
alimentar algunos ventiladores de transporte. La duracion de la bateria
disminuye con el aumento de la FR, el empeoramiento de la distensibilidad

pulmonar y el uso de accesorios como concentradores de oxigeno.

Sistema de sequridad y alarmas. En la actualidad existe una gran

cantidad de alarmas, determinadas por la complejidad de los equipos y la
monitorizacion avanzada de parametros que estos permiten. El objetivo
principal de su uso es prevenir eventos o condiciones que requieran una
actuacioén clinica, como las producidas por alteraciones en los parametros de
ventilacion, problemas de programacion o alteraciones del estado clinico del
paciente. Pueden ser programadas por el operador de acuerdo con los
parametros considerados adecuados para el paciente (alarmas de presion, de
volumen, de apnea, de porcentaje de oxigeno, FR, entre otras) o las ya fijadas
de forma automatica (suministro de energia o gases, inactividad del ventilador

o relacién inspiracién-espiracion-I/E-invertida)®?.
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Los diferentes aspectos técnicos del funcionamiento de los ventiladores
utilizados en VNI, han sido evaluados en diferentes estudios’?>"®, concluyendo
en una reciente revision, que los estudios clinicos y de laboratorio realizados
hasta la fecha favorecen el uso de los ventiladores con doble nivel de presion
en presencia de fugas’®. Independientemente de esto, es necesario un
adecuado entrenamiento y familiarizacion de las caracteristicas de cada

dispositivo para conseguir una adecuada efectividad de la técnica.

Por ultimo, los ventiladores presumeétricos son considerados los mejores
para aportar VNI, aunque son escasos los estudios clinicos que hayan puesto
de manifiesto la mayor eficacia de estos para prevenir la IOT, y la mejoria en el
pronéstico de los pacientes agudos o cronicos con el uso de este tipo de
ventiladores. Asi, la Sociedad Britanica del Torax, recomienda la utilizacion de
un Unico tipo de ventilador para la modalidad no invasiva, ya que de esta forma

existiria un mejor conocimiento y manejo por parte del personal sanitario®?.
1.4.3 Tipos de interfaz utilizadas en la VNI

El soporte ventilatorio no invasivo mediante la aplicacion de presion
positiva se diferencia del método invasivo en que el soporte ventilatorio se
realiza a través de una interfaz o mascarilla, donde se va a liberar el gas
administrado sin necesidad de invadir la via aérea. La mascarilla o interfaz es
el dispositivo que pone en contacto al paciente con el respirador, en un intento
de crear un sistema hermético que permita transmitir al paciente las presiones
y gases pautados®’. La seleccién adecuada de la misma para conseguir una
adecuada tolerancia del paciente es de gran importancia y un factor clave en el
exito del tratamiento, evitando la aparicién de fugas y disminuyendo los efectos

secundarios.

La eleccién de la interfaz esta condicionada por las caracteristicas del
paciente, la propia interfaz y el tipo de respirador que vayamos a utilizar. En
relacion a los factores determinados por el propio paciente, es importante tener
en cuenta que tanto las alteraciones anatémicas faciales como las alteraciones
en la via aérea superior de etiologia congénita (hipertrofia adenoidea,

macroglosia, retrognatia, desviaciones del tabique nasal) o adquirida
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(traumaticas, postquirdrgicas) dificultan la adaptabilidad de la interfaz,
influyendo en la distribucién del flujo y en la resistencia al paso del gas, siendo
factores determinantes en el éxito o fracaso de la técnica®8*, Las partes de la
interfaz o mascarilla son: la interfaz propiamente dicha constituida por un
material ligero y transparente que nos permite la visualizacion de secreciones o
vomitos, el dispositivo que sella a la superficie cutanea la mascarilla, un orificio
al que se conecta la tubuladura del respirador, y en ocasiones orificios
adicionales para colocar suplementos de oxigeno, administracion de helio o

creacion de fugas para evitar la reinhalacion de anhidrido carbonico.

La fijacion de la interfaz al paciente se realiza a través del arnés que
consiste en uno o mas anclajes periféricos donde se insertan las correas del
arnés debiendo ser de facil aplicacion y ajustable para reducir la aparicion de
fugas. Normalmente cuenta con al menos 2 puntos de anclaje en la interfaz,
proporcionando mayor estabilidad en la fijacion cuanto mayor es el niumero de
anclajes. Es preferible consentir un cierto grado de fuga, que presionar el arnés
en exceso para evitar intolerancia de la técnica y la aparicion de lesiones
cutdneas. Un cierto grado de fuga es razonable, no provoca intolerancia ni
asincronias y permite un Vc espirado adecuado. La tension del arnés debe ser
la adecuada, pero no excesiva, de forma que permita pasar 1-2 dedos entre el
arnés y la piel. Si fuese necesario tensar mucho el arnés para evitar las fugas

es probable que deba cambiarse la mascarilla a otra de menor tamafio®®.

Algunas mascarillas incorporan una valvula antiasfixia que permite
respirar aire al paciente si falla la fuente de energia. Otro aspecto a tener en
cuenta, es la creacion del espacio muerto en la via aérea tanto mayor cuanto
mayor sea la mascarilla. El espacio muerto dinamico durante la ventilacion
espontanea con las mascarillas faciales es mayor que el espacio muerto
fisiolégico, sin embargo, el empleo de presion positiva continua en la fase
espiratoria mediante el uso de modos de doble nivel de presion o CPAP,
reduce el espacio muerto dindmico, acercandose al espacio muerto fisiol6gico
en la mayoria de las mascaras. Para minimizar el espacio muerto y mejorar la
adaptabilidad del paciente es importante elegir la interfaz que mejor se adapte

a los factores anatémicos y fisiol6gicos del paciente®®,
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Durante los ultimos afios se ha comprobado que la eleccion adecuada
de la interfaz es un factor fundamental para el éxito de la técnica, habiéndose
evidenciado que en hasta un 10-15% de los pacientes a los que se aplica VNI
se produce un fracaso de la técnica debido a problemas con la interfaz pese a
la optimizacion de la misma?8. Existen varios tipos de interfaces que se pueden
utilizar en la VNI siendo las mascarillas las interfaces de preferencia. Asimismo,

existen las piezas bucales, las almohadillas nasales, y los cascos.

Mascarillas. Las mascarillas para la aplicacion de la VNI constan de una
estructura rigida y transparente que tiene un efecto de sellado evitando la
aparicion de fugas. En los ultimos afios, las mascarillas han incorporado una
capa de gel gue disminuye en gran parte las molestias derivadas de la presion
sobre la piel, produciendo un efecto almohadillado sin aumentar la aparicion de
fugas. En algunas mascarillas nasales el orificio que actia de valvula
espiratoria se encuentra en la propia mascarilla, teniendo que afadirlas en
otros casos. Por otro lado, existen mascarillas que pueden tener orificios de
fuga destinadas a la evacuacion del gas espirado y a evitar la reinhalacion de
CO2, estando disefiadas especificamente para ser usadas con ventiladores
portétiles de flujo continuo. Existen tres tipos de mascarillas:

Mascarilla nasal. Se utilizan sobre todo en patologias cronicas estables

en ventilacion domiciliaria 0 en pacientes con IRA en fase de retirada de la
ventilacion. Puede utilizarse tanto en la modalidad CPAP como en la de dos
niveles de presion. El principal inconveniente para su uso en pacientes agudos
es la fuga que se produce al respirar por la boca. Se colocan apoyandose
sobre el puente nasal, los pomulos y el labio superior cubriendo completamente
la nariz, disminuyendo la creacion de un espacio muerto. Tienen la ventaja de
que producen menos claustrofobia, permitiendo la comunicacion, la ingesta y la
expectoracion. Dentro de las complicaciones destacan la aparicion de rinorrea

y obstrucciéon nasal37:8".

-Mascarilla_oronasal o facial. Se colocan sobre el dorso de la nariz y

mejillas hasta la barbilla por debajo del labio inferior, siendo las mas utilizadas
en los pacientes con IRA ya que al cubrir la nariz y la boca compensan las
fugas, producidas por la respiracién bucal excesiva, tipica de los pacientes en
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fase aguda o cronica reagudizada. Aun asi, es importante monitorizar al
paciente debido a la dificultad de control de las fugas aéreas alrededor de la
mascarilla. Este tipo de mascarilla presenta una valvula antiasfixia y anti-
rebreathing que permiten al enfermo continuar respirando espontdneamente en
caso de mal funcionamiento del respirado. Como inconvenientes, presentan
mayor claustrofobia comparada con las previas, la imposibilidad para comer y
el aumento del riesgo de broncoaspiracion, asi como el mayor espacio muerto,
con el aumento del riesgo de la reinhalacion del CO2. Esta ultima desventaja
ha sido corregida, ya que algunas de estas mascarillas presentan orificios para
favorecer la eliminacion del mismo, impidiendo asi la reinhalacion®. En los
altimos afios debido a la utilizacién de la VNI en broncoscopias y colonoscopias
han ido apareciendo mascarillas oronasales que favorecen la realizacion de las

mismas?®°.

-Mascarilla facial total. Fueron desarrolladas a mediados de los 90 por el

grupo de Crinner et al, y consiste en una mascarilla que se coloca alrededor de
todo el contorno de la cara evitando de esta forma las zonas mas sensibles a
lesiones cutaneas por la colocacion durante largos periodos de tiempo de las
otras mascarillas®®. Se ha comprobado que su utilizaciéon disminuye la aparicion
de fugas, ya que al apoyarse en planos duros y presentar una membrana laxa
en su interior permite ajustarse a la cara sin aumentar las presiones, y
consiguiendo una mejor ventilacién proporcionando un flujo continuo a través
de las fosas nasales sin necesidad de colaboracion del paciente. Al igual que
las mascarillas oronasales constan de una valvula antiasfixia y orificios de fuga
intencional. Entre las principales desventajas de su utilizacion destacan la
claustrofobia y el mayor peso de esta interfaz comparada con las otras, asi
como la dificultad para la ingesta y la generacién de un espacio muerto superior

a los 400m|90-°1,

-Casco o Helmet. Se trata de un casco realizado con PVC, libre de latex

y trasparente, cuya fijacion se realiza mediante un anillo rigido y fijo en la parte
inferior y por dos arneses sujetos a este anillo por delante y por detras de las
axilas. En la parte inferior, existe una membrana laxa que se acopla al térax

impidiendo las fugas a través de la misma asi como la aparicion de lesiones
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cutdneas en la zona de contacto, pudiendo utilizarse en tratamientos
prolongados, siendo esta la principal ventaja ya que puede emplearse en
aguellos pacientes que presentan lesiones cutaneas derivadas del uso de las
otras interfaces. Consta de dos sistemas de conexion al ventilador uno
inspiratorio y otro espiratorio con posibilidad de colocar un filtro bacteriano en la
rama inspiratoria. Existen algunos modelos con almohadillas en su interior que
disminuyen el espacio muerto, siendo este uno de los principales problemas de
su utilizacion, ya que obliga a emplear flujos muy altos para evitar la
reinhalacion del aire espirado aunque a consta de generar un ruido importante,
aumentando el riesgo de barotrauma timpanico®!. Este tipo de interfaz puede
utilizarse en la ventilacibn en modo CPAP siendo de utilidad en pacientes con
IRA hipoxémica como el EAPc®? o en la neumonia adquirida en la comunidad
(NAC)®, no siendo tan efectivo en pacientes con IRA hipercapnica como en el
EPOC, ya que la reduccién de la hipercapnia con este dispositivo es menor
pudiéndose compensar con el aumento de los niveles de presion inspiratoria y
de PEEP, prefiriéndose utilizar en estos casos la mascarilla orofacial®*®. A
consecuencia de los avances en los ultimos afios, han aparecido nuevos
cascos con dispositivos adicionales que permiten tanto nutrir al paciente como

la realizacion de procedimientos endoscopicos diagndsticos o terapéuticos.

A pesar de que las mascarillas y el helmet o casco son los mas
utilizados en pacientes con IRA, en algunas ocasiones pueden utilizarse otros
tipos de interfaces como las almohadillas u olivas nasales y las piezas bucales

o boquillas, empleandose sobre todo en pacientes con patologias crénicas®®,

-Las olivas o almohadillas nasales. Constan de dos pequefios tubos de

goma o silicona que se insertan directamente en las fosas nasales, dejando
libre el dorso de la nariz evitando de esta forma las lesiones cutaneas
producidas por el decubito prolongado de otras interfaces. Otra de las ventajas
gue presentan es la menor claustrofobia y el menor espacio muerto generado
con su uso ya que se aplican directamente sobre las carinas nasales. Las
principales desventajas son la menor eliminacion del CO2 asi como la escasa
confortabilidad de la técnica a largo plazo. Aunque la mascara nasal se

considera la interfaz de primera linea en el tratamiento del sindrome de
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obesidad hipoventilacion (SOH), se ha demostrado que las almohadillas

nasales podrian ser igualmente eficaces?®’.

-Las boquillas o pipetas Bucales. Fue la primera interfaz desarrollada

para la realizacion de la VNI, siendo descrita en 1938 por Barach,
desarrollandose posteriormente modelos mas complejos®®. Se utiliza
fundamentalmente en pacientes neuromusculares con gran dependencia
ventilatoria, pudiendo utilizarse durante largos periodos de tiempo (>18h)
retrasando la realizaciéon de la traqueostomia®’%8, Su uso genera fugas por la
nariz, asi como deformaciones dentales a largo plazo, siendo su principal

inconveniente la hipersalivacion y su estabilidad durante el suefio.

El confort del paciente es la base del éxito de la VNI, de ahi que sea tan
importante la seleccion adecuada de la interfaz, apareciendo en consecuencia
estudios que examinan y comparan las ventajas y desventajas de su uso. Asi,
aunque existen algunos ensayos aleatorizados y controlados que comparan la
mascarilla nasal frente a la orofacial en el tratamiento de las diferentes formas
de IR, éstos son de pequefio tamafio y no muestran diferencias en cuanto a la
mejoria de las variables fisiologicas respiratorias y si en el confort de los
pacientes®’?°, Se ha demostrado que la interfaz es crucial para promover la

adherencia a la VNI.

Meslier et al. realizaron una encuesta en mas de 3000 pacientes con
SOH en tratamiento con CPAP, clasificando la mitad de los pacientes su
interfaz como “buena” o “muy buena™®, sin embargo, es evidente que a
menudo los pacientes no estan satisfechos con su interfaz!?l. Diversos
estudios han aportado resultados contradictorios sobre la eleccion y la
superioridad de los diferentes tipos de interfaces. Asi, un estudio realizado con
voluntarios sanos, la mascarilla facial total presenté algunas ventajas con
respecto a la nasal y facial en cuanto a menor dolor y fugas, pero con mayor
claustrofobia®?, sin embargo, otro ensayo controlado y aleatorizado concluyé
que esta mascara era mas confortable que la facial pero con similar eficacia®,
encontrandose otros estudios que afirman que la tolerancia es similart?3.104,
Finalmente, en un ensayo aleatorizado que compara la mascarilla facial con la

nasal concluye que la facial debe considerarse como la primera opcién para
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VNI, pero si se prolonga en el tiempo su utilizacion, puede cambiarse a nasal

con la finalidad de disminuir los efectos secundarios®’.

La eficacia del helmet en la VNI también ha sido evaluada en diferentes
ensayos clinicos. Patel el al.l1%, en un ensayo controlado aleatorizado en
pacientes con SDRA, demuestran la eficacia del helmet en comparacion con la
mascarilla oronasal, observando en los pacientes tratados con helmet una
menor tasa de intubacion y de mortalidad a los 3 meses. En otra revision
sistematica realizada por Liu et al.'% se analizan diversos tipos de interfaces
frente al helmet observandose una reduccion significativa de la intubacion,
mortalidad y complicaciones con el uso del helmet, sin diferencias en los
parametros gasometricos ni en la estancia. El descenso de la mortalidad sobre
todo se objetivo en el grupo de IRA hipoxémica, mientras que la reduccion de la
intubacién se evidencié tanto en pacientes hipoxémicos como hipercapnicos,

independientemente del modo ventilatorio.

En un reciente metaanalisis se evalud la eficacia del helmet en la IRA
hipoxémica frente a otras interfaces utilizadas en VNI, concluyendo que el
helmet reduce la intubacion y la mortalidad hospitalaria, comparado con la
mascarilla facial o nasal'®®. Sin embargo, en un estudio multicéntrico
recientemente publicado que compara la mascarilla facial frente al helmet en
pacientes EPOC con IRA hipercapnica, concluye que los cambios en los
paradmetros gasométricos fueron similares en los dos grupos, con mejoria de la
disnea en el grupo de la mascarilla facial. No se observaron diferencias en las

tasas de intubacion ni de mortalidad entre los dos grupos*?”.

Debido al gran avance tecnolégico que se ha producido en los ultimos
afos, la eleccion por tanto de una interfaz u otra dependera del conocimiento,
de las ventajas y desventajas asociadas a cada una de ellas, asi como de los
factores del paciente y su situacion clinica. Asi, en el caso de los pacientes con
IRA se prefiere la utilizacion de la mascarilla facial total o la orofacial,
reservandose, por tanto, la mascarilla nasal para el paciente que no la tolera o
cuando el fallo respiratorio ha mejorado. Por ultimo, la utilizacion del helmet a

pesar de haber demostrado su utilidad en pacientes con IRA, asi como la
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reduccion en el nimero de complicaciones, sobre todo cutaneas, su uso esta

menos extendido quedando relegado a determinados grupos de pacientes.
1.4.4 Modos ventilatorios en la IRA

Los modos ventilatorios se definen como la manera en la que el
ventilador aporta al paciente el volumen minuto fijado asi como la FiO2
apropiada, sin producir lesion pulmonar ni alterar el estado hemodinamico. La
secuencia respiratoria es el patrén de inspiraciones aportadas (asistidas) o
espontaneas que el ventilador administra. En funcién del control que tenga el
paciente en la regulacion del “impulso” o trigger inspiratorio y su ciclado a la

espiracion se describen 4 tipos de ventilacién%70.108;

-Ventilacibn espontdnea. En este caso, la ventilacibn solo va a ser

aportada si el paciente es capaz de activar el trigger, siendo el paciente el que
marca la FR. Por tanto, la FR sera siempre la del paciente. Esta va a ser la
empleada tanto en la modalidad de presién de soporte (PS) como en la de
doble nivel de presion.

-Ventilacion asistida. El paciente marca el inicio de la ventilacion

guedando programados el resto de los parametros, como la duracion de la
inspiracion, la relacion del tiempo inspiracion/espiracion (I/E), y la sensibilidad

del trigger por el clinico.

-Ventilacion asistida/controlada. Como en el caso anterior, el paciente

inicia la ventilacién, siendo la diferencia fundamental con el anterior que en este
caso se programa una frecuencia de rescate. De tal forma que si el ventilador
detecta respiraciones espontaneas del paciente le aporta una PS, pero en el
caso de que no realice un numero determinado de respiraciones, o censen las

mismas, serda el ventilador el que marcara la FR.

-Ventilacion controlada. El ventilador realiza todo el trabajo ventilatorio,

produciendo los ciclos programados, controlando la FR del paciente,

independientemente de las respiraciones espontaneas de este.
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A continuacién se describen los diferentes modos ventilatorios utilizados

para aplicar VNI.

1.4.4.1 Presidn positiva continua en la via aérea

El término CPAP hace referencia al empleo de presién positiva continua
en la via aérea respirando espontaneamente el paciente tanto en inspiracion
como en espiracion, por lo que tanto el Vc, la FR y la ventilacion alveolar,
pueden variar en el tiempo, ya que dependen del patron respiratorio del
paciente’?. La CPAP fue desarrollada por Colin Sullivan en 1981 y consiste en
una turbina que genera un gradiente de presion positivo dentro del ciclo
inspiracion-espiracion aumentando la presion media en la via aérea,
previniendo de esta forma el colapso de la misma durante la espiracién. Por
otro lado, la presion generada va a permitir la apertura de los alvéolos
colapsados, consiguiendo un efecto de reclutamiento alveolar que mejora la
oxigenacion al aumentar las unidades alveolares ventiladas, disminuyendo la
aparicion de shunt intrapulmonar y aumentando la CRF, dando lugar finalmente
a una reduccién en el trabajo respiratorio y a una mejora en el patron

ventilatorio del paciente!®.

A pesar de que la CPAP proporciona una presion constante durante todo
el ciclo respiratorio, no se puede decir desde el punto de vista académico que
sea un verdadero modo ventilatorio, ya que solo asiste en la espiracion y no en
la inspiracion. Desde el punto de vista hemodindmico, la presién positiva
intratoracica generada con la CPAP produce una disminucion del retorno
venoso, con la consiguiente reduccion de la precarga del ventriculo derecho
(VD) e izquierdo (VI), aumenta las resistencias vasculares pulmonares y la
poscarga del VD y reduce la poscarga del VI. En la insuficiencia cardiaca esta
disminucién de la poscarga genera un aumento del gasto cardiaco, con
descenso de la presion arterial. Por este motivo, la CPAP es el modo de
eleccion en pacientes con EAPc, produciendo un rapido alivio de la disnea y
una mejoria del intercambio gaseoso!1°. Esta modalidad ventilatoria también es
atil en pacientes con EPOC, ya que al disminuir la hiperinsuflacién dindmica y
compensar la PEEP intrinseca reduce el trabajo respiratorio.
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Durante la VNI, la via aérea se prolonga por la mascarilla y las
tubuladuras del respirador produciendo un aumento del espacio muerto,
afectando cualquier cambio de presiébn a todo el sistema. Aunque cada
paciente precisa una presion determinada de CPAP y debe de individualizarse
su uso, generalmente en pacientes con IRA el rango de presiones utilizadas

oscila entre 5y 15 cmH2011,

Existen equipos denominados auto-CPAP que modifican la presion en
funcién de la medicion de la onda de flujo inspiratorio. Se utilizan en pacientes
con IRC, principalmente el SOH, aunque estarian potencialmente indicados en
pacientes que presentan efectos secundarios de la CPAP a presion fija. Estos
sistemas disponen de un sistema de deteccion y transduccion de presion, flujo
y volumen, proporcionando una presion individualizada, dentro de ciertos
margenes. Su mayor inconveniente radica en que no se ha demostrado que
sean superiores al tratamiento con presién fija, no estando recomendada en
pacientes con episodios de hipoventilacion, apneas centrales ni de
comorbilidades  importantes como  enfermedades neurolégicas o0

cardiacas!12.113,

En la actualidad, se dispone de varios sistemas para administrar CPAP,
desde respiradores de UCI convencionales a simples sistemas de flujo
continuo. Los respiradores convencionales producen un flujo continuo en
funcién de la demanda, siendo su principal inconveniente la generacién de
flujos inspiratorios con sensibilidad inadecuada. Los sistemas de flujo continuo
son dispositivos no mecanicos conectados a un sistema que genera PEEP y a
un mezclador de alto flujo que permite seleccionar la FiO2, siendo la valvula de
Boussignac un ejemplo de este sistema. La ventaja de estos ultimos es su
capacidad para ser transportados, la mayor facilidad de su uso y mas
econdémicos. Por el contrario, estos dispositivos no presentan sistemas de
monitorizacion o de alarmas y tanto la presion como el flujo obtenido es mas

variable114,

La CPAP de Boussignac es un dispositivo capaz de generar presion
positiva constante en la via aérea, administrando la presion a través de un

“efecto jet” producido cuando se administra el oxigeno a alta velocidad. Este
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dispositivo consiste en un sistema tubular abierto, de flujo continuo, en el que la
presion es generada por ese “efecto jet” que transforma la velocidad del gas
circulante por el interior de unos canales en presion. Es un modo espontaneo y
continuo donde se manejan 3 parametros basicos, como el flujo, la presion y la
concentracion de 0O2. Se pueden manejar flujos de hasta 30 L/m que

resultarian en presiones de hasta 12-13cmH2015,

La valvula de Boussignac consta de dos conexiones: una de ellas es la
que se conecta a la fuente de oxigeno por medio de un caudalimetro de alto
flujo, y la otra permite la monitorizacién del CO2 o los niveles de presioén de
CPAP si se conecta a un manémetro. Entre las ventajas de su utilizaciéon radica
en que se trata de un dispositivo de facil manejo y de bajo peso pudiendo
utilizarse en pacientes con necesidad de traslado. Por otro lado, al ser un
sistema abierto, permite al paciente toser y hablar asi como la introduccion
tanto de sondas de aspiracion como fibroscopios. Este dispositivo permite la
conexion a un tubo orotraqueal, a una mascarilla laringea y a canulas de
traqueostomial'>17, Estaria indicado en todas aquellas situaciones que
requieran un aumento de la presion parcial de oxigeno alveolar para corregir la
hipoxemia (edema pulmonar, hipoxemias refractarias...), no debiendo utilizarse
en pacientes agitados o poco colaboradores, vomitos incohercibles o

hemorragia digestiva alta activa.

Recientemente, se ha descrito la modificacibn de este dispositivo
conocido como super-Boussignac, logrado mediante la colocacion de una pieza
en T, con un baldn reservorio conectado a una fuente externa de oxigeno, entre

la mascarilla y la valvulat!8,

1.4.4.2 Ventilacion no invasiva con soporte de presion

Se trata de un modo ventilatorio limitado por presion en el que el
paciente inicia la inspiracion, asumiendo el control de los tiempos inspiratorios y
espiratorios, mientras que el ventilador le aporta un ajuste de presion,
determinando de esta manera un flujo y un Vt inspiratorio®. Existen
ventiladores con capacidad de detectar el esfuerzo inspiratorio del paciente

mediante sensores de flujo o de presion, pudiendo regular la sensibilidad de la
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deteccion del mismo. Es importante optimizar la sensibilidad del trigger
adecuando el mismo a las necesidades del paciente con el objetivo de evitar
autodisparos del ventilador, en aquellos casos en los que la ventilacién no es
iniciada por el esfuerzo del paciente, 0 aumentos del trabajo respiratorio del

paciente, en los casos de trigger poco sensibles.

En general, los ventiladores de flujo son mas sensibles que los que
funcionan con sensores de presion, siendo la ventilacion con soporte de
presion generalmente, ciclada por flujo, por lo que el inicio de la espiracion
viene determinado por un descenso en el flujo inspiratorio y cuando este cae
mas alla de un umbral determinado por el ventilador, se produce la espiracion.
El cese de la inspiracion depende del tipo de ventilador, pudiendo producirse o
bien en funcién de un porcentaje del flujo maximo alcanzado (a 25% del pico de
flujo inspiratorio), o bien con valores predeterminados del mismo. La duracion
del tiempo de la inspiracion es importante sobre todo en los casos de fugas en
el circuito, ya que en estos casos el ventilador no alcanza la presion
programada prolongando la inspiracion. Para evitarlo, se programa en el
ventilador una FR de seguridad, que sera menor que la que presenta el
paciente, actuando cuando el ventilador detecta un periodo de apnea o
bradipnea, y un tiempo inspiratorio o relaciéon I/E que funciona cuando el

ventilador inicia la FR de seguridad, siendo en condiciones normales de 1/2129,

Las siglas BiPAP (bilevel positive airway pressure) se refieren a la
aplicacion de dos niveles de presion sobre la via aérea siendo la modalidad

ventilatoria con soporte de presion mas conocida’®.

-EPAP: Consiste en la aplicacion de presion positiva en la via aérea
durante la espiracion, lo que permite mantener abiertos los alveolos reclutados,

mejorando la CRF y la oxigenacion.

-IPAP: Administra una presion positiva en la via aérea durante la
inspiracion, controlando de esta forma la ventilacion ya que valores altos de
IPAP generan mayores volumenes corrientes durante la inspiracion. El tiempo

inspiratorio (Ti) determinara la duracion de la IPAP.
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-PS: Es la diferencia entre la IPAP y la EPAP, produciendo un gradiente
de presién el cual genera un mayor Vc con menos esfuerzo. La ventilacion se

produce como consecuencia de la diferencia entre estas presiones.

El ventilador debe ser capaz de detectar cuando tiene que aportar la
IPAP aportandole el aire hasta alcanzar la PS prefijjada y detectar cuando
finalizar con la ayuda ofrecida, siendo el Vc obtenido variable y dependiente de
la PS programadal!®. Al ser una modalidad espontanea es necesaria la
colaboracion del paciente no pudiendo ser utilizada en situaciones de descenso
del nivel de consciencia o de deterioro neuroldgico. En la fase inicial de la IRA,
se emplean niveles de presién altos disminuyendo gradualmente los valores en
funcién de la respuesta del paciente, relacionada principalmente con la FR y la

contracciéon de musculos accesorios de la inspiracion’®.

La BIPAP tiene la capacidad de mejorar el funcionamiento de los
muasculos respiratorios y revertir o prevenir el fracaso ventilatorio, la
hipoventilacion alveolar y la hipercapnia. En los ultimos afios, debido al
desarrollo tecnoldgico, han aparecido diversos tipos de ventiladores con
complejidad variada, pudiendo ser utilizados tanto en pacientes criticos como
en pacientes menos graves a nivel domiciliario. La desventaja principal de este
tipo de respiradores es que al ser de tubuladura uUnica existe el riesgo de
reinhalacion de CO2, pudiendo evitarlo mediante niveles altos de EPAP
(mayores de 6 cmH20) o bien mediante valvulas anti-rebreathing. Esta
modalidad ventilatoria es la mas utilizada en la actualidad, sobre todo en el

paciente hipercapnico, agudo y cronicot?0121,

1.4.4.3 Ventilacion no invasiva limitada por volumen

En esta modalidad ventilatoria, el volumen es la variable independiente
mientras que la presion alcanzada en la via aérea dependera del volumen
programado y de la mecanica pulmonar, es decir, de la resistencia de la via
aérea y de la distensibilidad pulmonar. Se trata de una modalidad
espontanea/asistida, en la que los ciclos mandatorios son proporcionados al
paciente a una determinada frecuencia, volumen vy flujo. Los ciclos

espontaneos son controlados por tiempo, mientras que los asistidos lo son por
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flujo o presion, respondiendo al esfuerzo inspiratorio del paciente, siendo por

tanto una modalidad limitada por flujo y ciclada por volumen.

Esta modalidad es de primera eleccion en pacientes con enfermedades
neuromusculares avanzadas o deformaciones de la caja toracica como la
cifoescoliosis, ya que esta modalidad permite asistir la tos, aumentando la
capacidad inspiratoria y consecuentemente el flujo maximo de la tos. En los
pacientes en los que se emplea esta técnica se ha visto que el empleo de Vit
bajos (5-7ml/kg), se promueve el desarrollo de atelectasias, originando una
menor distensibilidad y un aumento del shunt intrapulmonart?®1??2, Por este
motivo, en esta modalidad se recomienda emplear Vt mas altos, entre 8-12
mL/kg, permitiendo de esta forma la compensacion de las posibles fugas. El
empleo de Vt mas altos representa una diferencia con la VMI, que también
puede utilizar esta modalidad ventilatoria, pero en la que se emplean Vt mas
bajos (6-8ml/kg)3’.

1444 Ventilacion no invasiva por presion negativa

Los ventiladores con presidon negativa son poco utilizados en la
actualidad, quedando relegados a pacientes con dificultad para la adaptacion a
la ventilacion positiva. Los respiradores de presion negativa producen una
ventilacion similar a la respiracion espontanea, generando mediante un
dispositivo cerrado alrededor del cuerpo del paciente una presion negativa que
impulsa la pared del toérax hacia fuera durante la inspiracion, siendo la
espiraciéon de forma pasiva por retroceso elastico del pulmén. La eficacia de
esta ventilacion viene determinada por el grado de distensibilidad de la caja
toracica, y por el area de superficie sobre la que se aplique la presion negativa,
siendo mas efectiva cuanto mayor sea la superficie de contacto. Al ser una
ventilacion espontédnea, otro aspecto importante que condiciona la efectividad
de estos respiradores, es el grado de adaptacion del paciente a los mismos,
para que de esta forma puedan reemplazar el esfuerzo inspiratorio del

paciente!?3, Existen tres tipos de respiradores de presion negativa:
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-El tanque o “pulmoén de acero”. Consiste en un cilindro de aluminio o
plastico donde se incluye el cuerpo del paciente, siendo bastante fiable aunque

con grandes inconvenientes por el tamafio y el peso del mismo.

-El respirador tipo poncho. Rodea el tronco del paciente y a veces, la
parte proximal de las extremidades. Es de plastico, acoplandose bien en los
pacientes con deformidad de la caja toracica. No obstante, es menos efectivo

que el respirador tipo tanque, generando menos Vc.

-El respirador tipo coraza. Es un caparazén de plastico rigido que se
acopla a la superficie anterior del térax o del térax y abdomen. EIl principal
inconveniente en su utilizacidon es conseguir un cierre hermético en pacientes

con deformidad de la caja toracica'?2.

Una de las principales complicaciones con este tipo de ventiladores es la
obstruccion laringea durante la fase REM del suefio, generando apneas
obstructivas no solo en pacientes predispuestos sino también en pacientes
sanos, pudiendo evitarse con el descenso de la presion negativa o asociando
presion positiva nasalt?4. Esta modalidad ventilatoria ha demostrado ser eficaz
en pacientes con IRC secundaria a enfermedades neuromusculares, existiendo
multiples estudios que concluyen que su utilizacion a largo plazo produce una
mejoria de los gases en sangre arterial, del grado de disnea, de la tolerancia al

esfuerzo y de la calidad de vida'?>126,

En pacientes con EPOC se ha demostrado que su utilizacién produce
una disminucion de las tasas de IOT, con tasas de mortalidad hospitalaria
similares a las obtenidas con presion positiva. Corrado el al.'?’ realizaron un
estudio aleatorizado en pacientes EPOC sobre la aplicacion secuencial de VNI
con presion positiva y negativa, demostrando que la utilizaciébn secuencial

produce mejor eficacia que el empleo de ellas por separado.

1445 Ventilacion asistida proporcional

En los dltimos afios han aparecido nuevos modos ventilatorios en
relacion a la aparicién de respiradores modernos, cambiando de esta forma la

ventilacion de los pacientes con IRA. La ventilacion asistida proporcional (PAV)
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es una nueva modalidad de ventilacidbn que persigue una mejor sincronizacion
entre el paciente y el ventilador’?®. Se trata de una forma de soporte
respiratorio parcial sincronizado, en el que el ventilador genera una presion
proporcional al esfuerzo inspiratorio del paciente, de tal forma que cuanto
mayor sea el esfuerzo producido por el paciente mayor presion sera generada
por el ventilador, adaptando asi el soporte ventilatorio a la demanda

ventilatorial2®.

A diferencia de otros meétodos de soporte ventilatorio, la maquina
amplifica el esfuerzo del paciente sin imponer ningun objetivo de volumen o de
presién. La proporcién del trabajo aportada puede configurarse por el clinico
teniendo como objetivo conseguir mejoria en los parametros ventilatorios. En
pacientes EPOC, esta modalidad ventilatoria produce mejor tolerancia,
respuesta fisiolégica y una menor tasa de complicaciones, aunque los
resultados obtenidos en los estudios son contradictorios. No se ha demostrado
la reduccion en las tasas de IOT comparado con la CPAP, pudiendo ser debido
a la presencia de fugas que genera desadaptacion y asincronia durante la VNI.
A pesar de sus ventajas tedricas, su uso no se ha extendido en la practica
clinica debido, en gran parte, a la complejidad de programacién de los

parametros ventilatorios30:131,

1.4.4.6 Ventilaciéon asistida ajustada neuronalmente

La ventilacion asistida ajustada neuronalmente (NAVA) es un modo
ventilatorio asistido sincronizado que utiliza la actividad eléctrica detectada de
los masculos inspiratorios diafragmaticos para regular el soporte ventilatorio. La
deteccion y cuantificacion de la sefal se realiza mediante unos electrodos
localizados en el eséfago a través de una sonda de alimentacién. De esta
manera, el inicio y final de la inspiracién, asi como el perfil de asistencia entre
las respiraciones, son determinados directamente por la actividad eléctrica

diafragmatica (EAdi) en lugar del clasico trigger neumatico.

Esta modalidad utiliza el impulso ventilatorio central medido con la EAdi
para determinar la duracion y la intensidad con que el paciente desea ventilar.

Durante la inspiracion, la presidon suministrada es proporcional a la EAdi,
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ocurriendo el ciclado espiratorio cuando la EAdi desciende un 70% del valor
maximo inspirado’®?. Puesto que el ventilador es disparado directamente por la
actividad diafragmatica, se eliminan las limitaciones del disparo neumatico, ya
que no se afecta por fugas ni por la presencia de hiperinsuflacion dinamica,

ofreciendo una mayor sincronia entre el paciente y el ventilador*3,

Diversos estudios como los realizados por Piquilloud et al.*3*y Bertrand
et al.®®, han mostrado una significativa reduccién de las asincronias en la
NAVA respecto a la PSV tanto en pacientes con EPOC reagudizada como en
pacientes hipoxémicos, pese a esto son necesarios mas estudios que avalen la

utilidad de este modo ventilatorio en la VNI.
1.4.5 Dispositivos adicionales en la VNI

1.45.1 Humidificacion en la VNI

La ausencia de instrumentalizacion de la via aérea con la VNI permite la
preservacion fisiolégica de la humidificacidn, calentamiento vy filtracion en la via
aérea, accion realizada tanto por la naso-orofaringe como por la traquea*®®. Sin
embargo, durante la VNI se administra el aire frio y seco con flujo muy
elevados, siendo necesario el empleo de unos sistemas de humidificacion para
poder eliminar los efectos secundarios de los gases aportados con la
ventilacion, ya que la falta de la misma condicionaria alteraciones en el
funcionamiento mucociliar con produccién de secreciones espesas, desarrollo
de atelectasias, reduccion de la CRF y tendencia a la aparicion de infecciones,
influyendo de esta manera en el correcto funcionamiento de la via aérea.
Existen dos sistemas de humidificacion para el acondicionamiento del aire: los

pasivos (intercambiadores de calor y humedad) y los activos®137,

-Sistemas pasivos: El mecanismo de accion consiste en utilizar el propio

calor y humedad del paciente evitando las pérdidas, sin afiadir de forma activa
ni calor ni humedad al circuito. Estos sistemas retienen el calor y la humedad
durante la espiracion, aportandolos al aire seco durante la inspiracion. Estan
compuestos de una membrana que evita la pérdida de calor y atrapa la
humedad de los gases espirados por el paciente, siendo de material hidrofilico

o hidrofébico, incorporando en ocasiones a esta membrana un filtro.
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Los sistemas pasivos pierden capacidad de humidificacion a medida que
aumenta el Vc y la ventilacibn minuto. La capacidad de humidificacion y
filtracion va a variar de unos dispositivos a otros, interactuando de forma
negativa sobre la mecanica respiratoria, ya que afiaden espacio muerto y
aumentan las resistencias respiratorias. Por este motivo, estos sistemas no se
recomiendan durante la VNI, no solo por su limitacibn en mantener un
adecuado nivel de calor- humedad con altos flujos de oxigeno, sino porque
aumentan las resistencias al paso del flujo aéreo con desadaptacion de la VNI
y la generacion de asincronias. Estos sistemas estan contraindicados en
pacientes con secreciones abundantes, fistulas broncopulmonares y en fugas

ventilatorias importantes.

-Sistemas activos: Estos sistemas a diferencia de los anteriores

calientan el aire que viene del respirador a una temperatura de 37°C y afladen
humedad hasta alcanzar valores fisiologicos de 44 mgH20/L. Estos sistemas
estan formados por una camara de calentamiento que afiade vapor de agua al
circuito, y un sistema de tubuladuras que transportan los gases al paciente.
Existen dos tipos de humificadores activos: con guia o sin guia eléctrica. Los
sin guia eléctrica necesitan gran cantidad de agua para mantener la humedad y
conseguir un adecuado calentamiento del agua, siendo mas costosos y
produciendo un efecto de condensacion. Sin embargo, los humidificadores con
guia eléctrica en el circuito eliminan la condensacion siendo los mas efectivos.
Presentan muy pocos efectos sobre la mecanica respiratoria, ya que no afiaden
espacio muerto ni influyen en las resistencias del circuito, siendo los uUnicos
sistemas que aportan humidificacion independientemente del grado de fugas
del circuito. Se recomienda su uso durante la fase de “weaning” especialmente

en pacientes con debilidad muscular.

En comparacion con los humidificadores empleados en la VMI, los
empleados en la VNI aportan valores de humedad y temperatura mas bajos,
debido a la integridad de la via aérea que contribuye al mantenimiento
fisioloégico de la misma. El uso de humidificadores se recomienda durante la
aplicacion domiciliaria de VNI en pacientes con IRC como el SOH, no siendo

necesaria habitualmente en pacientes con IRA8. A pesar de que su uso puede
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contribuir a la mejor tolerancia de la VNI, y al éxito de la técnica, no se
recomienda su uso de forma sistematica siendo necesarios mas estudios que

avalen su utilidad.

1.4.5.2 Nebulizadores

La nebulizacidon consiste en la administraciéon de la medicacion en un
medio gaseoso alcanzando el arbol bronquial directamente con la mayor
concentracion posible, empleandose habitualmente en pacientes con asma o
durante las reagudizaciones del EPOCB8!. En condiciones normales, alrededor
del 12% de la aerosolterapia administrada llega al tracto respiratorio distal,
siendo de un 3-4,5% en VM debido al depdsito de la misma en la interfaz o en
las tubuladuras.

Actualmente, numerosos farmacos pueden administrarse por esta via
como broncodilatadores o corticoides, habiéndose demostrado que su uso en
pacientes con EPOC reduce el trabajo respiratorio, la hiperinsuflacion y la
resistencia al flujo, consiguiendo aumentar la CRF y mejorando la oxigenacion.
En los ultimos afos se han producido un desarrollo importante de los mismos,
existiendo actualmente varios sistemas de nebulizacion como los tipo jet,
ultrasonicos y los de malla, asi como los inhaladores presurizados de dosis

controlada (MDI) que se administran con una camara espaciadora’®.

-Nebulizadores tipo jet. Producen el aerosol a través de una fuente de

gas comprimido, que por medio del efecto Venturi arrastra las particulas

producidas administrandose al paciente por medio de una boquilla.

-Nebulizadores _ultrasénicos. Utilizan la energia de alta frecuencia

generada a través de un cristal piezoeléctrico de su interior para nebulizar la
sustancia. Tienen la capacidad de nebulizar grandes cantidades de liquidos, no
siendo apropiado en antibiéticos ni en farmacos en suspension debido al menor

porcentaje del farmaco que alcanza la via aérea distal.

-Nebulizadores de malla. Generan el aerosol tras pasar el liquido por los

orificios de la malla. Existen dos tipos, de malla estatica y de malla vibratorios

siendo estos los mas utilizados.
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-MDI: Se administran mediante una camara espaciadora que se adapta

a la mascarilla 'y a la tubuladura, liberdndose el farmaco con cada disparo.

Para la administracion de nebulizaciones es necesario intercalar una
pieza en “T” localizada entre el tercio distal de la tubuladura y la mascarilla, no
siendo necesario aumentar la dosis del farmaco administrado, ya que se ha
visto que no mejora el efecto terapéutico y si sus efectos secundarios?4°. Para
el empleo de la aerosolterapia se pueden emplear tanto las mascarillas
oronasales como las faciales totales, no habiendo datos sobre su utilizacion
con el helmet, pudiéndose administrar el aerosol o el inhalador directamente
sobre la via aérea del paciente, con las consecuencias derivadas de la
despresurizacion del sistema!#l. Por otro lado, la utilizacién conjunta de la
humidificacion y la aerosolterapia disminuye la eficacia de esta técnica y la

cantidad del farmaco depositado.

1.45.3 Valvwulas

-Vélvula antiasfixia. Permite la apertura de la interfaz al medio ambiente

si la presion aportada por el respirador se interrumpe de forma inesperada. Asi,
la inspiracion espontanea del paciente obtendra aire ambiental, en vez de
intentar conseguirlo de un sistema sin presion. Estas valvulas se emplean

usualmente en las mascarillas oro-nasales y en las mascaras faciales totales®®.

-Véalvulas antirebreathing o Plateau. La mayoria de los equipos de VNI

utilizan un sistema de tubuladura Unica, al contrario de lo que ocurre con los
sistemas de VMI que utilizan un circuito doble de inhalacion y exhalacion. Los
sistemas de tubuladura Unica necesitan de este dispositivo para permitir una
fuga y facilitar la expulsion del CO2 evitando la reinhalacién por el paciente. En
esta valvula puede ir acoplada la toma de 02, sobre todo en aquellos
ventiladores que no lo incorporan, por lo que en este caso el oxigeno al no
pasar por el circuito eléctrico del ventilador puede llevar humedad y no
necesitaria humidificador. Este tipo de valvulas pueden aumentar la resistencia

y el trabajo espiratorios utilizandose, sobre todo, en pacientes hipercapnicos*.
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1.4.5.4 Otros dispositivos

-Filtro_antibacteriano. Todos los ventiladores llevan incorporados filtros

anti-polvo, pero el filtro antibacteriano se debe colocar en el extremo de la
tubuladura, en contacto con el ventilador, constituyendo una barrera fisica y
quimica que reduce la incidencia de infecciones nosocomiales en pacientes
con VNI. Se suelen emplear filtros de baja resistencia, ya que el empleo de
filtros de mayor resistencia puede hacer que el ventilador se caliente en exceso
empeorando la situacion respiratoria del paciente al administrar aire a mayor

temperatural43,

- Material de almohadillado de la interfaz. La prevencion de las lesiones

de la piel puede determinar el éxito o el fracaso de la VNI. Es muy importante la
colocacion de estos materiales desde la primera vez que se coloca la
mascarilla, especialmente en las zonas mas sometidas a presion como nariz,
frente y pémulos, siendo util también para prevenir la aparicion de fugas. El
material empleado es muy variado, empleandose generalmente el apdsito

hidrocoloide44,
1.4.6 Ventajas e inconvenientes de la VNI

Mediante la ventilacion con presion positiva conseguimos la entrada de
aire al interior del pulmén mediante la generacién de un gradiente de presion
inspiratorio, produciéndose la espiracion de forma pasiva por la retraccion
pulmonar. El flujo generado depende de la resistencia en la via aérea, y el
volumen alveolar de la resistencia elastica pulmonar. Los principales objetivos
de la VNI en la IRA son: mejorar la ventilacion alveolar consiguiendo un
adecuado intercambio gaseoso y un restablecimiento del equilibrio acido-base,
aliviar la disnea y el trabajo respiratorio, y evitar la intubacion endotraqueal.
Estos objetivos se consiguen por el efecto fisiologico que tiene la VNI sobre el

intercambio gaseoso, la mecanica respiratoria y la funcién pulmonar.

-El intercambio gaseoso: Mejora la hipoxemia, lo que permite disminuir la

FiO2, y reducir asi la posible toxicidad del O2. Se consigue mediante el
reclutamiento de alvéolos colapsados, o que mejora los desequilibrios V/Q y

disminuye el shunt intrapulmonar.

Pilar Tornero Yépez 55



1. Introduccién

-La mecanica respiratoria: La aplicacion de presion positiva disminuye el

trabajo de la musculatura accesoria, permitiendo su reposo y favoreciendo la

recuperacion funcional.

-Funcion pulmonar: Disminuye la FR, aumenta el Vc y la CRF,

consiguiendo una mejoria de la disnea.

La ausencia de instrumentalizacion de la via aérea comparada con la

ventilacion invasiva produce los siguientes beneficios:

-Evita las complicaciones producidas con la intubacion orotraqueal tales
como la broncoaspiracion, barotrauma, laringoespasmo secundario a la
irritacion  glotica e hipofaringea, asi como aparicion de inestabilidad
hemodindmica con hipotensién o bradicardia por la estimulacién vagal o

extrasistoles ventriculares por estimulacion del sistema simpaticol46:147,

-Disminuye la aparicion de complicaciones infecciosas, a consecuencia
de la preservacion de los mecanismos de defensa de la via aérea, reduciendo
el riesgo de neumonia nosocomial asi como de neumonia broncoaspirativa,
habiéndose demostrado su eficacia tanto en estudios observacionales como en

ensayos controlados y aleatorizados#8-150,

-A nivel hemodinamico, a diferencia de la VMI, la presién positiva
transtoracica generada disminuye la pre y poscarga en corazones con
disfuncion ventricular izquierda, siendo especialmente Util en pacientes con
ICCL,

-Disminuye las complicaciones asociadas al empleo farmacos sedantes
necesarios para facilitar la correcta adaptacion del paciente al ventilador, ya

que tanto las dosis como la duracién de estos son menores con la VNI*2,

-Mejora la calidad de vida del paciente, ya que la VNI favorece la

comunicacién del paciente con el entorno.

-Previene la aparicion de problemas nutricionales, ya que la VMI dificulta

la nutricion del paciente critico, ya que aumenta la presion intraabdominal y con
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frecuencia produce distension gastrica aumentando el riesgo de aspiracion. Por
otra parte, la malnutricion disminuye la fuerza muscular respiratoria,

prolongando la VMI y dificultando el destete.

- El empleo de la VNI en determinadas patologias ha demostrado reducir
la estancia hospitalaria y la morbimortalidad a corto y medio plazo,

consiguiéndose una mejor gestion de los recursos sanitarios*®3,

-La VNI previene de las complicaciones asociadas a la extubacion como
la ronquera, los traumatismos en la garganta o las lesiones en las cuerdas

vocales.

-A nivel domiciliario, sobre todo en pacientes con patologia
neuromuscular, ha demostrado una mejoria en la calidad de vida consiguiendo
un mejor descanso nocturno, disminuyendo la tasa de complicaciones

respiratorias y el numero de ingresos hospitalarios.

Por otro lado, a pesar de las numerosas ventajas mencionadas van a

existir una serie de desventajas sobre la VNI tales como:

-La mayor carga laboral. Se trata de una técnica que requiere mas
tiempo y cuidado por parte de enfermeria, sobre todo en las primeras horas de

su colocacion®4-156

-La correccion del intercambio gaseoso es mas lento en muchos casos

con VNI que con VM|119.157.158

-Intolerancia a la mascarilla o interfaz. Puede manifestarse en forma de

claustrofobia, sequedad nasal y conjuntival asi como distensién gastrica.

-Retraso de la intubacién. Condicionando un peor pronostico y un

aumento de la mortalidad 123.157.159,160,

-La mayor presencia de fugas comparado con la VMI, producidas sobre
todo por el mal sellado de la mascarilla, con aumento del riesgo del fracaso de

la técnica.
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-La colaboracion del paciente es necesaria para su conseguir el

adecuado éxito de la ventilacion.
1.4.7 Complicaciones de la VNI

Como cualquier otra técnica, el empleo de la VNI no esta exento de
complicaciones apareciendo en un 5-40% de los pacientes tratados con ella,
siendo por lo general, poco graves aunque relacionadas con el fracaso de la
técnica, ya que un mal manejo de las mismas puede conducir a la IOT y
conexion a VMI, empeorando el prondstico, con aumento de riesgo de
mortalidad y de tiempo de estancia en UCI®*123, Por este motivo es importante
conocer las principales complicaciones de esta técnica, para llevar a cabo

medidas preventivas y tratarlas de forma precoz una vez presentadas.

Existen publicaciones en las que se describen las principales
complicaciones de su utilizacion, a pesar de que la verdadera incidencia y
prevalencia de las mismas se desconoce. Carron et al.l%! realizaron una
revision sistematica de ensayos clinicos aleatorizados en la que describen una
incidencia variable de los diferentes tipos de complicaciones, sefalando que el
porcentaje es muy variable, oscilando entre el 10% y el 50% de los pacientes,
conduciendo al fracaso de la VNI y a la necesidad de IOT. La mayor parte de
las complicaciones descritas estan relacionadas con problemas de la mascarilla
o interfaz y con la presion o flujo de aire administrado. En esta revision se
describen complicaciones mayores y menores de su uso, sefialando que la
neumonia nosocomial es una complicacibn mayor a consecuencia de la
broncoaspiracion. A pesar de esto, son multiples los estudios que han
demostrado una disminucion significativa de las infecciones con el uso de la
VNI frente a la VMI, como el de Antonelli et al.}*® que realizaron un ensayo
prospectivo aleatorizado comparando directamente la VNI con la intubacion y la
VM. Estudios posteriores han demostrado una reduccion en las infecciones
nosocomiales, incluida la neumonia. Todos estos resultados han sido
confirmados posteriormente por un estudio francés con pacientes
inmunodeprimidos'®?, Se describen también, aunque con un riesgo bajo, la
aparicion de otras complicaciones mayores como el barotrauma y los efectos

hemodinamicos63,
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La aparicion de complicaciones menores son las mas frecuentemente
encontradas en las distintas revisiones. Asi, Carron et al.1! describen entre las
mas frecuentes, la aparicion de ruido (50-100%) y las fugas (80-100%), seguida
de la distension gastrica (30-50%), el disconfort y la congestion nasal (20-50%).
Las complicaciones con menos frecuencia descrita, es decir por debajo del
30%, son la irritacion ocular y conjuntivitis, la sequedad de mucosas nasales u
orofaringeas, y los vomitos o los problemas dentales. Se han descrito también
complicaciones excepcionales, aunque de importante gravedad como la

aparicion de parotiditis'®4, traqueomalacia'®® o hemoneumotérax€®,
Las complicaciones mas frecuentes relacionadas con la VNI son:

1.4.7.1 Asociados a la mascatrilla o interfaz

Las complicaciones relacionadas con la interfaz son las mas frecuentes
y dependen del tipo de mascarilla utilizada, ya que cada una presenta una serie
de ventajas e inconvenientes. La sujecion de la mascarilla al paciente se realiza
a través del arnés, siendo importante el grado de presion ejercida sobre el
paciente ya que la mayoria de las complicaciones observadas son debidas al
exceso de presion para ajustar la misma, condicionando lesiones cutaneas o
axilares, en funcion de la localizacion de la presion ejercida por el tipo de

mascarilla®®. Entre las complicaciones mas frecuentes se encuentran:

-Lesién cutdnea. Este tipo de lesidon se produce por la presiéon que ejerce

el dispositivo sobre la piel y la mucosa del paciente, disminuyendo el flujo
sanguineo en la zona colocada, causando isquemia tisular. Se han descrito
distintos tipos de lesiones que varian desde enrojecimiento hasta necrosis
cutdnea, siendo la necrosis del puente de la nariz la mas frecuentemente
descrita. La presencia de esta complicacion depende fundamentalmente de la
presion ejercida por el arnés para la disminucion de las fugas y del tiempo de
duracion de la VNI®?, Para disminuir su aparicién es importante una seleccion
adecuada tanto de la mascarilla como de la talla, recomendando el Royal
College of Physicians'®® medidores de talla que estan disponibles en los

envoltorios de algunas interfaces.
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Las lesiones cutaneas son mas frecuentes y se desarrollan mas
temprano, es decir en las primeras 24 horas de su colocacion, con la mascarilla
oronasal que con el uso de la mascarilla facial total. Segun Raurell-Torreda et
al*®®, la mascara facial fuga menos que la oronasal, por lo que el grado de
presion ejercida es menor. Asi, si en los casos con IRA es de eleccion la
mascarilla orofacial, en los pacientes en los que se espera que la terapia sea
prolongada seria recomendable el empleo inicial de la mascarilla facial total. El
helmet o caso es util para cambiar los puntos de presion y evitar los efectos
adversos de cualquiera de las otras mascarillas, sin embargo se ha descrito

con su utilizacién aparicion de lesiones cutdneas axilares.

El tiempo de duracion de la terapia también se relaciona con el aumento
de riesgo de aparicion. En una reciente revision bibliografica de 62 ensayos
clinicos'®!, se mostré que la incidencia de lesiones cutaneas oscilaba entre el 2
y el 50%, aumentando al 100% pasada 48h de su colocacion. Estudios
unicéntricos!’® han encontrado incidencias del 7% en pacientes tratados con
VNI por un periodo > 72 h o del 1,7% con el uso mayoritario de la mascara
facial. Otros factores que contribuyen a la aparicion de estas lesiones es la
relacionada con la inestabilidad hemodinamica y el empleo de farmacos
vasoactivos que producen vasoconstriccion y una disminucion de la perfusion a
tejidos distales como la piel, asi como la desnutricion observada en pacientes

criticos que dificulta la cicatrizacion de las lesiones*3171,

Para prevenir las lesiones ejercidas por la presion de la interfaz se
recomienda el empleo de apdsitos hidrocoloides sobre las zonas de maxima
presion antes del inicio de la VNI, habiendo demostrado Weng et al*’?, que el
uso del apdsito reduce la incidencia de lesiones durante la VNI (53,3% vs
96,7%, p < 0,001), asi como un mayor confort al paciente. Se han utilizado
diferentes apositos, habiéndose demostrado en un reciente ensayo
aleatorizado que la aplicacion de acidos grasos hiperoxigenados produce una
mayor eficacia a la hora de prevenir las Ulceras cutaneas en relacion con el uso

de otros apositost’s.

Se recomienda no aplicar una presion excesiva en la colocacion de la

interfaz, dejando pasar 2 dedos entre el arnés y la piel del paciente, tolerando
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fugas que no alteren la sincronia entre el paciente y el ventiladorl’4. Se
recomienda realizar una valoracion de la piel y las mucosas a las 2-4 horas del
inicio de la VNI con reevaluacién posteriormente cada 4 horas, recomendando
realizar periodos de descanso si la situacion hemodinamica del paciente los
permite, a las 12 horas de su colocacion asi como la rotacion de la interfaz tras

24 horas de su colocacion’®,

-Lesiones locales en brazo y en axila. Durante la VNI con el casco o el

helmet han sido descritas complicaciones asociadas a la fijacion de la interfaz
por medio de dos arneses colocados bajo las axilas!®'. Entre ellas se
encuentran la apariciéon de Ulceras por decubito o complicaciones neuroldgicas
como parestesias y debilidad en mano y antebrazo. Se ha descrito también,
aunque con menor frecuencia la aparicion de trombosis de la vena axilar, por
disminucién del flujo sanguineo y estasis, manifestindose fundamentalmente
como dolor, edema del miembro afectado, cianosis distal de la extremidad e

ingurgitacion yugular.

-Hipercapnia por reinhalacion del CO2. Durante la aplicacién de la VNI

se genera un espacio muerto condicionado por la utilizacion de mascarillas,
tubuladuras y sistemas de humidificacion, aumentando el riesgo de produccion
y reinhalacion de CO2. La produccion de este espacio muerto es variable,
estando relacionada con el volumen de la interfaz utilizada. Asi, el helmet es el
gue menos reinhalacién de CO2 presenta aunque también es el menos eficaz
para eliminarlo, por lo que esta contraindicado en pacientes con IR

hipercapnica®*.

Un estudio in vivo reciente demuestra que el volumen del espacio
muerto de las mascarillas no tiene aparentemente efecto sobre el intercambio
de gases ni sobre el esfuerzo del paciente!’®. En algunos estudios, la
reinhalacién y eliminacién del CO2 es mas eficaz en aquellas mascarillas que
incluyen un puerto exhalatorio, siendo importante la localizaciéon de la misma,
ya que se obtiene mayor eliminacion cuando la fuga se coloca en la

mascarillal*2.
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El tipo de circuito utilizado puede condicionar un aumento del riesgo de
reinhalacion del CO2. Los circuitos dobles tienen una valvula exhalatoria activa
por lo que el riesgo de reinhalar CO2 espirado es minimo y el riesgo estaria en
relacion solamente con el volumen del espacio muerto de la interfaz. Por el
contrario, con los circuitos simples con puertos de fuga intencional, la
reinhalaciéon de CO2 dependera de la cantidad de aire exhalado. Otro factor
que interviene en el grado de reinhalacion de manera inversamente
proporcional es el valor de las presiones espiratorias (a mayor valor, menor es

la reinhalacion de CO2), recomendandose presiones de entre 6-8cmH20.

Por ultimo, en funcién del tamafio de la valvula exhalatoria empleada, el
grado de eliminacion del CO2 sera distinto. No esta claro cual es la relevancia
de este fendmeno de reinhalacion de CO2. Probablemente tenga especial
relevancia en el manejo del fallo respiratorio de los pacientes con hipercapnia
grave, o aquellos con encefalopatia hipercapnica, ya que en estos casos el
empleo de la interfaz con menor espacio muerto, valvulas anti-reinhalacion de
mayor tamafo y el empleo de presiones espiratorias mas elevadas podria ser
una opcion util para su manejo. Debido a la experiencia obtenida con el manejo
del coma hipercapnico con circuitos Unicos se recomienda el empleo de estos,
aunque también podrian utilizarse los ventiladores con doble circuito

ventilatorio’®.

-Incomodidad, disconfort o claustrofobia. La aparicibn de sintomas

psicolégicos en los pacientes tratados con VNI es frecuente llegando a
describirse en hasta el 30-50% de los casos, pudiendo manifestarse de forma
muy variada, con cuadros que van desde la agitacién, ansiedad, depresion o
claustrofobia. La etiologia es multifactorial, destacando la severidad de la
enfermedad como un factor estrechamente ligado a su aparicién, siendo la
anoxia, las alteraciones del equilibrio acido base o trastornos electroliticos

factores contribuyentes a su desarrollo.

La sensacion de claustrofobia y falta de aire se ve incrementada por la
colocacion de la mascarilla que a veces dificulta la respiracion del paciente,
aumentando la sensacion de asfixia, asi como la dificultad para comunicarse

verbalmente el paciente con el entorno. Por lo tanto, la mascarilla elegida
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puede contribuir a la mayor o menor sensacion de claustrofobia experimentada
por el paciente. Otros factores que pueden conducir a la aparicion de estos
sintomas son el grado de presién o flujo programado por el ventilador, asi como
las lesiones cutaneas producidas por la interfaz o la irritacion ocular por
inyeccion de aire directamente a los o0jos, que puede condicionar la aparicion
de conjuntivitis o incluso Ulceras corneales secundarias. Es importante la
deteccién y prevencion de estas complicaciones, ya que la inquietud y el
disconfort del paciente pueden conducir a la intolerancia y fracaso de la VNI,
habiéndose descrito la aparicion de esa sintomatologia semanas después de la

aplicacion de la VNI,

Antonelli et al.84, en un estudio de pacientes con IRA hipoxémica,
encuentran que el 9% de las intubaciones se producen por intolerancia, y, en
otro estudio, este mismo autor demuestra que esta misma complicacion es la
responsable del 25% de las intubaciones en pacientes con SDRAM®. En un
estudio prospectivol’’, que analiza 961 pacientes con necesidad de VNI, se
define intolerancia como el cese de la VNI debido al rechazo producido por el
malestar que produce, presentandola el 5,2% de los casos, con una mediana
de 2,4 horas desde el inicio de la VNI. De los 257 pacientes que requirieron

intubacion, el 8,6% fue por intolerancia a la VNI.

Una de las estrategias utilizadas para intentar prevenir o disminuir estas
complicaciones, consiste en explicar de forma sencilla al paciente en qué
consiste la técnica asi como los sintomas mas frecuentes que va a
experimentar con la utilizacion de la misma3’. Siempre que sea posible es
conveniente iniciar la ventilacion colocando la mascarilla manualmente, sin
fijacién, durante unos minutos para que asi el paciente vaya acostumbrandose
a la técnica procediendo posteriormente a la fijacion sin ajustar mucho el arnés

para evitar también el disconfort del paciente.

Las presiones programadas al comienzo de la ventilacion deben de ser
lo mas bajas posibles que permitan la situacion respiratoria del paciente, para
también facilitar la adaptacion de la técnica, aumentando gradualmente las
mismas en funcién de la evolucion y respuesta a la ventilacion. La adecuada

seleccion de la interfaz es importante para la prevencion y desarrollo del
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disconfort o claustrofobia y aunque la mascarilla nasal se tolera mejor que la
oronasal, esta ultima es de eleccién en el paciente agudo, siendo en ocasiones
atil rotar la interfaz para prevenir o mejorar estos sintomas'’8. En ocasiones, la
sintomatologia psicoldgica es refractaria a las medidas comentadas, siendo en
estos casos necesarios el empleo de medicacion analgésica-psicoldgica para
evitar el fracaso de la técnica que conduciria a la intubacion del paciente y el

empleo de la ventilacién invasival®?.

La seudoanalgesia ha demostrado jugar un papel importante en el
manejo de los pacientes criticos contribuyendo a mejor el bienestar y reducir la
ansiedad. Se han empleado diferentes tipos de medicacién asi como diferentes
formas de administracién, tanto en bolos como en perfusiéon continta'’®. Los
mas utilizados son los opiaceos, las benzodiacepinas de corta duracion, y el
propofol. Devlin et al.'8 estudian el efecto de administrar dexmedetomidina en
el éxito de la VNI mediante un ensayo controlado y aleatorizado doble ciego.
En este ensayo, la administracion del sedante no mejora la tolerancia, el
fracaso de la VNI, ni la mortalidad. Por otro lado, un estudio observacional
alerta sobre un peor prondéstico de los pacientes con VNI que reciben terapia
analgésica con opioides o sedantes!®,

La eleccion del farmaco debe de individualizarse en cada paciente,
dependiendo de la comorbilidad, la etiologia del fracaso respiratorio y de las
caracteristicas cardiorrespiratorias del proceso agudo, utilizando siempre la
dosis minima del farmaco que consiga los efectos deseado'®?. Es importante
tener en cuenta que el paciente critico por su situacidon hemodinamica,
presenta alteraciones en el volumen de distribucién, en las proteinas o en los
receptores de unidbn que alteran la farmacocinética y farmacodinamia,
modificando los efectos sedantes y analgésicos de estos farmacos. Entre los
efectos secundarios potenciales de estos farmacos se encuentran la adiccion y
tolerancia, riesgo de depresion respiratoria 0 una posible obstruccion de la via
aérea superior inducida por los sedantes. Por este motivo, su utilizaciéon
condiciona la necesidad de una monitorizacion estricta del sistema respiratorio,
hemodinamico y neuroldgico, ya que la alteracién de cualquiera de ellos puede

suponer el fracaso del soporte no invasivo y la necesidad de intubacion del
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paciente. El empleo de estos farmacos estaria indicado en altimo lugar, cuando
no se consigue un adecuado manejo de estos sintomas con las otras

intervenciones destinadas a mejorar el confort y la tolerancia de la técnica.

-Malfuncionamiento mecanico. A pesar de que los ventiladores han ido

evolucionando en los ultimos 20 afios, aumentando la adaptacion al paciente y
la informacion proporcionada con un mayor numero de alarmas, la aparicion de
complicaciones y fracaso de la ventilacion no invasiva debido al mal
funcionamiento mecanico puede ocurrir de la misma forma que con la

ventilacion invasiva.

Entre las complicaciones descritas se encuentran la desconexion
accidental del circuito al ventilador o a la interfaz, fugas en el circuito del
ventilador, pérdida de energia eléctrica y pérdida de presion de gas que
condicionan la interrupcion subita del soporte ventilatorio, que en pacientes con
IRA puede conducir no solo a la hipoxemia sino también a la parada
cardiorrespiratoria’®3. El error humano es otro factor colaborador en la
incidencia de complicaciones derivadas del malfuncionamiento del respirador,
bien sea por defectos en el momento de la programacién del tipo de ventilacion
0 por un control insuficiente de la evolucién del proceso, suponiendo entre el
30-40% de los errores del respiradorl46184  Por este motivo, la revisién
exhaustiva de los dispositivos asegurando una adecuada programacion de los
pardmetros ventilatorios y las alarmas, asi como una monitorizacién
hemodinamica continua del paciente, pueden contribuir a disminuir las

complicaciones asociadas al mal funcionamiento mecanico.

-Ruido. A pesar de que los aparatos empleados en la ventilacion son
cada vez mas silenciosos, existen factores inherentes al cuidado de los
pacientes criticos como aparatos o sistemas de monitorizacion y tratamiento,
asi como el ambiente de UCI con numeroso personal, que contribuyen a la
generacion de ruido*®. El ruido puede contribuir a generar o aumentar el grado
de disconfort del paciente, produciendo disrupcion y deprivacion del suefio. En
un estudio llevado a cabo por Egerton and Kay*®®, la mayoria de los pacientes
referia que el ruido generado por la conversacion de los pacientes y el
personal, asi como las actividades que estos desarrollaban, contribuian
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altamente a la interrupcion del suefio. Aunque el ruido producido por los
ventiladores mecanicos y sus sistemas de alarmas es variable de unos a otros,
el principal elemento de la VNI relacionada con el ruido son las fugas derivadas
de la colocacién o uso de las mascarillas®®. Entre las interfaces que asocian
una mayor produccion de ruido se encuentra el helmet, generado por la
turbulencia del flujo del gas a través del circuito respiratorio producido por el
ventilador que en casos extremos puede llevar a ocasionar barotrauma

timpanico.

Asincronia_paciente-ventilador. Para conseguir el adecuado éxito de la

ventilacibon mecanica, uno de los factores fundamentales es que tanto el
paciente como el ventilador estén sincronizados, es decir, que cuando este
realice un esfuerzo para iniciar la inspiracion este sea reconocido por el
ventilador, aportandole un flujo de gas que sea proporcional a las necesidades
del paciente, asi como que el ventilador sea capaz de reconocer el cese de la
ventilacion y permita a este el comienzo de la espiracion. Por lo tanto,
definiremos la asincronia como aquella situacion en la que se genera un
desajuste entre el tiempo neural del paciente y el soporte mecanico del
ventilador, o cuando el flujo entregado por el ventilador es inadecuado para
cubrir la demanda de flujo del paciente®. En general, resulta del
desacoplamiento entre el ciclo ventilatorio del paciente y el ciclo ventilatorio
mecanico. La presencia de desadaptacion o asincronia paciente-ventilador
conduce invariablemente a un aumento del trabajo respiratorio, esfuerzos
inspiratorios indtiles o ineficaces, hiperinsuflacion dindmica y generacion de
auto-PEEP, que ocasionan un retraso en el destete de la ventilacion mecanica,

dafio diafragmaético y una mayor tasa de traqueotomias en la UCI®L.

La prevalencia de asincronia en el paciente con IRA ha sido
recientemente estudiada. Vignaux et al.*®” estudian 60 pacientes con VNI. Se
define indice de asincronia como el porcentaje de respiraciones asincronicas
en relacion con el total de respiraciones. Un indice de asincronia >10% se
observd en el 43% de los pacientes. En este trabajo, los pacientes fueron

ventilados mediante ventiladores convencionales de criticos, por lo que sus
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resultados no pueden extrapolarse a los ventiladores especificos de modo no

invasivo.

Esta asincronia se puede observar en todos los modos ventilatorios, y
esta determinada por factores relacionados con el paciente o por el
ventilador818, Entre los factores relacionados con el paciente se encuentran
alteraciones en el esfuerzo inspiratorio o del impulso central, que pueden ser
secundarios al empleo de medicacion sedante, el desajuste entre los tiempos
inspiratorios y espiratorios neurales. En relacion con el ventilador, alteraciones

la hiperinsuflacién dindmica y el aumento en la resistencia de la via aérea.

Referentes al ventilador-interfaz, los factores a tener en cuenta son las
fugas excesivas a través de la mascarilla, la velocidad de aumento de presion
(rampa inspiratoria), presion inspiratoria elevada, el mecanismo de trigger
inspiratorio, patrén y entrega del flujo aéreo, ciclado y sensibilidad espiratoria o
los dispositivos que artefactan el flujo aéreo (nebulizadores u oxigeno afiadido).
Cualquiera de estos factores puede producir asincronia, bien solos o asociados
entre ellos. La utilizacion de PS se asocia a menos efectos secundarios y suele
presentar una adecuada sincronia. Las conclusiones que se extraen de los
estudios realizados en pacientes y mediante pulmon de prueba, es que las
asincronias son menores con ventiladores exclusivos de VNI, que funcionan en
modos de presion, y dentro de los ventiladores convencionales de criticos, las
asincronia son menores en los ventiladores que disponen de modalidad no

invasiva con respecto a la convencional*®,

El tipo de mascarilla utilizada va a determinar también el grado de
sincronia entre el paciente y el ventilador. La asincronia paciente-ventilador es
mayor con helmet que con mascarilla, y mayor con las piezas bucales que con
mascarillas nasales u oronasales®'. Se ha encontrado menor asincronia con las
mascarillas oronasales que disponen de valvula antirebreathing, disminuyendo
ademas la reinhalaciéon de CO2. Un estudio'® compara la mascara oronasal
con helmeten modo presion de soporte, observdndose que el uso
del helmet aumenta el esfuerzo inspiratorio, promueve la aparicion de
asincronias con una disminucién en la eliminacion de CO2 y un aumento de la

disnea, comparado con la mascara oronasal. Reducir la fuga aérea excesiva es
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otro aspecto importante, ya que esta produce asincronia y disminuye las

presiones alcanzadas en la via aérea, restando eficacia a la técnica.

La relacion entre las asincronias y el modo ventilatorio utilizado durante
la ventilacion ha sido ampliamente estudiada, siendo los modos asistidos los
mas usados y también los que generan la mayoria de las asincronias entre el
paciente y el ventilador. Dentro de las asincronias mas importantes debemos
destacar. esfuerzos ineficaces, inspiracion prolongada, doble trigger,

autotrigger, ciclo corto y demanda ventilatorial3>191-195,

Esfuerzos ineficaces. Se produce cuando el trigger inspiratorio no

detecta el esfuerzo del paciente al inicio de la inspiracién. La causa suele ser
un trigger poco sensible o la utilizacion de un trigger de presion en vez de uno
de flujo en pacientes con auto-PEEP. Para su correccibn es necesario

aumentar la PEEP o ajustar la sensibilidad del trigger inspiratorio.

Inspiraciones prolongadas. Esta asincronia suele darse en situaciones

de excesiva presion, de mala colocacion de la mascarilla o de valores de
presion espiratoria altos que, afiadida a la PS, hacen que la presion del sistema
en fase inspiratoria sea demasiado elevada. El control de la fuga y el descenso

de las presiones contribuirian a su reduccion.

Doble trigger. Ocurre cuando la inspiracion proporcionada por el

respirador termina antes de concluir el esfuerzo respiratorio. La activacion
mantenida de los musculos inspiratorios puede causar una nueva activacion del
respirador dentro del mismo ciclo. Para corregirla deberemos aumentar el

tiempo inspiratorio o endurecer el trigger inspiratorio.

Autotriggers. Se produce por una falta de ajuste de la mascarilla o por un
excesivo nivel de EPAP, generando un descenso en la presion del sistema que
el respirador puede interpretar como fin de la espiracion dando lugar a un
nuevo ciclo. Esta circunstancia se da en ventiladores con trigger de presion,
generando hiperinsuflacion y favoreciendo la aparicion de esfuerzos ineficaces.

Para reducirlo es importante ajustar la mascarilla o disminuir la EPAP.
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Asincronia de ciclo corto. Sucede cuando la inspiracion se ve acortada

por el inicio precoz de una espiracion. Puede deberse a flujos inspiratorios
lentos (rampas largas) que impiden alcanzar la PS programada, haciendo que
el paciente inicie la espiracion y, como consecuencia, aumente la FR. Por otra
parte, flujos excesivamente rapidos (rampas cortas) pueden dar lugar a saltos
de flujo durante la inspiracién que el ventilador puede interpretar como cambio
de ciclo y dando lugar también a este tipo de asincronia. Para evitarla es

importante encontrar la rampa en la que mas comodo se encuentre el paciente.

Demanda ventilatoria. Se debe a que el paciente hace un esfuerzo

adicional durante la inspiracién. La causa puede ser una rampa demasiado

lenta o una presion inspiratoria insuficiente.

En las Ultimas dos décadas se han desarrollado nuevas modalidades
ventilatorias con el objetivo de disminuir la aparicion de asincronias entre el
paciente y el ventilador para mejorar el grado de confort del paciente. Uno de
los primeros modos que aparecieron con este fin fue la PAV®°, no habiéndose
demostrado en estudios posteriores que su uso sea mejor que los modos
ventilatorios mas convencionales con dos niveles de presion o soporte de
presion. Recientemente, se ha propuesto la NAVA®, y aunque los estudios no
son definitivos, algunos apuntan a una mejoria de la sincronia ventilador-
paciente cuando se compara con soporte de presiéon. La asociacion de presiéon
de soporte con NAVA parece reducir aun mas la asincronia.

También se ha descrito la aparicion de asincronias con la utilizacién de
dispositivos que se emplean en la VNI como los humificadores!®. La eleccion
del tipo de humificador es controvertido ya que se desconoce como afectan al
trigger. Asi, el empleo de humidificadores pasivos no se recomienda durante la
VNI debido al aumento del espacio muerto que generan y que puede contribuir
a la asincronia entre paciente-respirador. Por otro lado, producen una mayor
exigencia en la musculatura respiratoria, recomendandose por todos estos
motivos el empleo de humidificadores activos, aunque su uso no ha

demostrado que mejore el éxito de la VNI.
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Las asincronias paciente-ventilador es un problema frecuente en los
pacientes tratados con ventilacion mecénica, constituyendo un reto en su
abordaje. Se tratan, por tanto, de un fendmeno complejo que implica la
interaccion del respirador con diferentes organos entre los que se encuentran
los pulmones, la musculatura respiratoria, el diafragma y el sistema nervioso
central con el centro respiratorio. Es importante destacar que cada tipo de
asincronia puede ser debido a distintas condiciones clinicas y por otro lado, un
determinado mecanismo fisiopatolégico puede desencadenar distintos tipos de
asincronias. Asi la aparicion de dolor, agitacion o ansiedad ejercen una
influencia en el centro respiratorio, pudiendo ocasionar la aparicion de
asincronias, siendo necesario el empleo de sedantes para disminuir el impulso

ventilatorio excesivo.

1.4.7.2 Complicaciones relacionadas con la presién y flujo aéreo

Este tipo de complicaciones son mucho menos frecuentes que las

observadas con la interfaz, siendo las siguientes las mas frecuentes:

-Fugas de aire. Son la complicacion mas frecuente de la VNI,

apareciendo en el 100% de los casos, generando hipoventilacion e hipoxia
secundaria, por pérdida del volumen minuto efectivo. Para identificar las fugas
y tratarlas es necesario conocer los mecanismos que pueden producirlas,
existiendo factores asociados al paciente, como las caracteristicas faciales y la
anatomia de la via aérea superior, los relacionados con la interfaz por mala
seleccion de la misma o excesivo sellado, asi como los relacionados con el
circuito por desconexiones accidentales. En la VNI se asume un cierto grado de
fugas, considerandolo algo inherente a la técnica, existiendo ventiladores que

disponen de un sistema de compensacion de fugas?®?.

Es importante tener en cuenta que una fuga excesiva precisara altos
flujos que la compensen para conseguir las presiones fijadas y un adecuado
volumen espiratorio pudiendo conducir a una ineficacia del soporte ventilatorio,
dando lugar a la aparicion de taquipnea y fatiga muscular. En relacién a las
fugas relacionadas con la interfaz suelen ser mayores con el uso de la

mascarilla nasal que con la oronasal. Para cada paciente es importante
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seleccionar la mascarilla mas adecuada, buscando la maxima tolerancia y
comodidad para disminuir al minimo las posibles fugas. Es importante realizar
una monitorizacion continta de las fugas, ya que no es infrecuente que a
consecuencia del movimiento del paciente se desajuste la interfaz
incrementando la aparicion de fugas. Unos niveles altos de presion

programados en el ventilador también puede conducir a la apariciéon de fugas.

Se han descrito las siguientes complicaciones secundarias a la
generacion de fugas como son la conjuntivitis, alteraciones del suefio,
sequedad de boca y garganta, y aparicion de asincronias entre el paciente-
ventilador'3’. Para prevenir la aparicion de estas complicaciones pueden
utilizarse ventiladores con sistemas de compensacion de fugas, la seleccion
adecuada de la interfaz y de los sistemas de fijacion, ajustar los parametros
ventilatorios, disminuyendo la presién programada siempre que la situacion
clinica del paciente lo permita, asi como emplear dispositivos que disminuyan
la aparicion de fugas, como dispositivos adaptadores alrededor de la sonda

nasogastrica.

-Congestion nasal, sequedad oronasal, molestias en senos paranasales

e _irritacion ocular. La aplicacion de un flujo continuo de aire en la via aérea
para conseguir las presiones terapéuticas deseadas reseca las mucosas de la
via aérea superior, pudiendo provocar irritacion y dolor, ademas de un mayor
riesgo de infecciones oportunistast®t1%, Aparecen en el 20-50% de los
pacientes tratados con VNI, relacionandose con un incremento de la resistencia
al flujo aéreo, incremento del trabajo respiratorio, disconfort e intolerancia a la
VNI, dificultandose la intubacion en casos de fracaso de la técnica no
invasival®’. Para el tratamiento de estas complicaciones se emplean
descongestivos y corticoides, siendo mas controvertida la utilizacion de los
humificadores o intercambiadores de calor y humedad activos y pasivos para
prevenir su aparicion. La no humidificacion es un factor etiolégico reconocido
de incremento de contaminacion del circuito ventilatorio. Deben usarse
humidificadores de baja resistencia para que no varien en exceso las
presiones, asi como el empleo de filtros antibacterianos precediendo al

humidificador, ya que si se humedece el filtro, aumenta la presion y se dificulta
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la ventilacion. Pese al potencial efecto beneficioso de la humificacion, en un
estudio aleatorizado multicéntrico®” que comparaba el uso de humidificadores
pasivos frente activos, no se encontraron diferencias en la tasa de intubacion,
duracion de la ventilacion, estancia, ni en la mortalidad final de los pacientes,
no obteniéndose diferencias entre los dos grupos en relacion a la sequedad de

las mucosas de la via aérea superior.

La conjuntivitis irritativa producida por la fuga de aire a través de la
mascarilla se ha descrito en el 10-20% de los pacientes. Su prevencion y
tratamiento consiste en ajustar de forma adecuada la mascarilla o cambiarla

por un modelo que se adapte mejor a la cara del paciente!®8,

-Distensién _géstrica. Se ha descrito su aparicion en el 30-40% de

pacientes tratados con VNI secundaria al paso de aire a la cavidad gastrical®®.
El paso de aire al estbmago se ve facilitado con el uso de presiones
inspiratorias elevadas, por encima de las presiones del esfinter esofagico
superior e inferior, 0o por la asincronia paciente-ventilador. La distension
gastrica se ve favorecida por grandes Vt, la elevada resistencia de la via aérea,
baja compliance del sistema respiratorio y tiempos inspiratorios acortados!®.
En la mayor parte de los casos, el paso del aire a la cavidad digestiva origina
molestias leves y bien toleradas, siendo infrecuente la aparicion de una
insuflacién gastrica excesiva que condicione la intolerancia a la ventilacion

mecéanica.

Leger et al.?% realizaron un estudio con 276 pacientes, de los cuales el
50% present6 distensién abdominal secundaria al paso de aire al estbmago. En
dos de ellos, ambos diagnosticados de DMD, fue incluso la causa del
abandono del soporte ventilatorio no invasivo. Las consecuencias de la
distension géstrica excesiva es la posibilidad de regurgitacion y vomito,
pudiendo provocar broncoaspiracion del contenido gastrico. En casos
extremos, el incremento excesivo de la presion intraabdominal puede conducir
a la aparicion del sindrome compartimental abdominal'®®. Ademas, la
distension gastrica puede condicionar elevacion diafragmatica, compresion de
los pulmones, disminucién de la compliance respiratoria, precisando mayor

presiones inspiratorias para insuflar aire en los pulmones condicionando
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finalmente a un fracaso de la VM. El tratamiento de la distension gastrica
incluye farmacos que aceleran el transito intestinal, como la domperidona, y la
modificacion de los parametros ventilatorios, intentando no aplicar presiones
inspiratorias que sobrepasen los 20-25 cmH20, aun con el riesgo de utilizar
una menor presion de insuflacion y cierta pérdida de eficacia ventilatoria.
Igualmente, se puede regular el pico de presion del respirador mediante una
rampa mas pronunciada o variando la relacion I/E. El empleo de la VNI en
posicion semisentado, asi como el ayuno relativo en las primeras horas de
inicio del soporte ventilatorio, podrian contribuir a minimizar estos efectos
indeseables. En ocasiones, se recurre a la colocacion de una sonda
nasogastrica para facilitar el vaciado gastrico, aun a riesgo de aumentar las

fugas aéreas?°?,

-Barotrauma. Es una de las complicaciones asociadas a la VM con
presion positiva, produciéndose por la ruptura alveolar secundaria a la
distension de los mismos con el paso de aire a los espacios
broncovasculares?®?. Debido a que el aire puede escapar a diferentes espacios,
puede alcanzar los tejidos blandos del mediastino o romper la pleura parietal,
encontrando multiples entidades clinicas que se engloban dentro del concepto
de barotrauma: neumotoérax, neumomediastino, enfisema subcutaneo y embolia
gaseosa, pudiendo presentarse en ocasiones de manera conjunta®?. Es una
de las complicaciones mas temidas de la VM, cuya incidencia ha disminuido en
los ultimos afios, gracias a la utilizacion de estrategias ventilatorias protectoras
basadas en la disminucion del Vt y el control de las presiones en la via aérea.
Es probable que el riesgo de barotrauma en pacientes bajo VNI sea menor que
en aquellos que reciben VMI. En estudio llevado a cabo sobre 100 pacientes
con IR sometidos a VM reflejé que su incidencia es del 9% siendo bastante
superior en aquellos pacientes sometidos a la VMI?%2203, | a mayoria de las
series solo muestran casos anecd6ticos®t:8, Sin embargo, en una serie de 63
pacientes que precisaron VNI en 72 ocasiones, se produjeron 5 casos de
neumotérax (6,9%)2°%4. Durante la epidemia del SDRA se describié una serie de

27 casos tratados con VNI, con 6 casos de barotrauma (22%)2%.
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1.4.7.3 Complicaciones relacionadas con las -caracteristicas del
paciente

Entre las complicaciones mas frecuentemente encontradas tenemos:

-Neumonia por aspiracion. Aparece en el 5% de los pacientes tratados

con VNI siendo secundaria a la presencia de vomitos y broncoaspiracion,
representando una complicacion grave ya que aparece en pacientes con
deterioro del nivel de consciencia, condicionando tras su aparicion un fracaso
de la VNI y necesidad de I0T*%’. En una serie prospectiva de 458 episodios de
VNI, Unicamente en dos casos fracaso la VNI por vomitos?%. Las aspiraciones
de contenido orofaringeo predisponen al paciente con IRA y VNI a desarrollar
neumonia nosocomial. Los primeros estudios observacionales que
demostraron una reduccion en la incidencia de infeccion nosocomial en
pacientes con VNI con respecto a la invasiva, mostraron tasas muy variables
de neumonia nosocomial, desde el 0% a 18% de los pacientes ventilados de

forma no invasiva2®’.

El analisis mas detallado sobre el desarrollo de neumonia nosocomial en
el paciente ventilado de forma no invasiva fue realizado por Zhang et al.?%, en
una serie prospectiva de 520 sujetos con VNI mayor de 48 horas. La heumonia
la presentaron 16, lo que supone una prevalencia de 3,1% y densidad de
incidencia de 4,5 casos por 1000 dias de VNI. El desarrollo de neumonia fue un
factor independiente para fracaso de la VNI. Durante afos, se ha considerado
el deterioro grave del nivel de consciencia secundario a la IR como una
contraindicacion para la VNI por el riesgo incrementado de aspiracion en estos
pacientes!®’. Sin embargo, las series de casos clinicos y los estudios de casos
y controles que han analizado el efecto de la VNI en este tipo de pacientes,
abogan por su utilizacion, debido a la elevada tasa de éxito del soporte no
invasivo y la baja incidencia de complicaciones graves?°®-2'2, Por otro lado, es
frecuente que en pacientes bajo VNI de larga duracién no puedan alimentarse
via oral, y precisen alimentacion artificial. En una serie retrospectiva, Kogo et
al.?? encuentran un mayor nimero de complicaciones respiratorias, entre ellas

neumonia por aspiracion, en los pacientes con SNG y alimentacion enteral.
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-Efectos hemodinamicos. La VNI puede tener efectos hemodinamicos

negativos por incremento de presion intratoracica, lo que reduce el retorno
venoso Yy el llenado ventricular derecho e izquierdo. Estos efectos son mas
evidentes en pacientes graves que estan hipotensos o con bajo volumen
circulante y en aquellos con enfermedad cardiaca no controlada?'4. Por este
motivo, la aplicacion de VNI precisa de una vigilancia estricta de las constantes
hemodindmicas, FC y tension arterial (TA), en los primeros minutos de su
instauracion, ya que esta puede generar una respuesta hipotensora
(principalmente por la aplicacion de cifras de EPAP elevadas o por la presencia

de hiperinsuflacién)!6,

Algunos pacientes pueden presentar arritmias secundarias a la
hipoxemia, acidosis o hipercapnia, y el tratamiento farmacolégico de las
mismas puede no ser eficaz mientras no se resuelva la alteracion del
intercambio gaseoso. La relacion entre la VNI y el desarrollo de infarto agudo
de miocardio (IAM) por el deterioro hemodinamico, producido con la ventilacion
de dos niveles de presion ha sido ampliamente discutido durante afios,
habiéndose descartado la asociacién®’. Los efectos deletéreos de la VNI se
pueden minimizar con la seleccién adecuada del paciente (evitando pacientes
inestables, con isquemia o arritmias cardiacas no controladas), valorando el
estado de hidratacion, con reposicion de la volemia especialmente en pacientes
sépticos, y optimizar el apoyo ventilatorio. En general, la VNI es bien tolerada
hemodinamicamente en comparacion con la VMI debido al menor nivel de
presion positiva intratoracica, mejorando el gasto cardiaco y la fraccion de

eyeccion en los pacientes con ICC.
1.4.8 Fracaso de la VNI

La identificacion de una serie de factores de fracaso es fundamental de
cara a elaborar protocolos de retirada de la VNI. La experiencia y
entrenamiento de los profesionales, la severidad del caso clinico evaluada
mediante escalas (como APACHE IlI, SAPS II-Il y SOFA) y la mala colaboracion
o intolerancia del enfermo son variables que podrian utilizarse como
predictores de fracaso?1>218, La realizacion de escalas para calcular el riesgo
de mortalidad es recomendable, debido a la elevada tasa de comorbilidades
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gue presentan los pacientes tratados con VNI, tales como la edad avanzada. El
empleo de estas escalas no sélo es util para predecir el éxito o el fracaso de la
técnica, sino que tiene también implicaciones pronésticas. EI APACHE I,
“Acute Physiology And Chronic Health Evaluation I1"?%219 es un sistema de
clasificacion de la severidad o gravedad de las enfermedades, utilizada para
predecir la mortalidad de forma objetiva, segun variables fisiopatoldgicas en las
UClIs. Los enfermos se clasifican mediante el registro de una serie de 12
parametros fisiologicos, entre los que se encuentran la edad, FC o FR,
evaluando los peores valores registrados en las primeras 24 horas tras su

ingreso.

En 1991 se desarrollé el APACHE-III??° que afiade nuevas variables
como la impresion diagnostica, la ubicacion donde recibio el tratamiento previo,
confiriéndole un mayor poder prondstico, ademas de actualizar a diario los
datos clinicos, con el fin de recalcular los parametros. No se utiliza en la
actualidad debido a la mayor complejidad de uso comparada con el APACHE-
II. EI SAPS 117?21, “Simplified Acute Physiology Score” es un sistema de
evaluacion similar al APACHE I, que analiza 17 variables en las primeras 24
horas, como la presencia o ausencia de cancer metastasico y/o sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA), y el SAPS 111222223 que se mide en la
primera hora de ingreso a UCI. Cuanto mayor sea el valor obtenido en estas
variables peor sera el prondstico, teniendo en cuenta que tanto el APACHE Il
como el SAPS Il tienen buena capacidad predictiva aunque una baja
especificidad. La escala SOFA, Sequential Organ Failure Assessment score?'/,
se utiliza para valorar la disfuncion organica, siendo una escala pronostica que
evalla la puntuacién de seis 6rganos, utilizandose para la evaluacién de los

pacientes en UCls y formando parte de la actual definicién de shock.

Varios estudios han intentado determinar los factores independientes de
riesgo de fracaso de la técnica. Se han publicado mudltiples estudios
observacionales que analizan factores de riesgo en pacientes con IR para
delimitar mejor la utilizacion de esta terapia. Con ello se pretende incidir en su
utilizacién en pacientes con mas probabilidades de tener éxito, mientras que en

los que se prevé una elevada posibilidad de fracaso deberian de ser intubados
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precozmente. En general, se puede afirmar que la mayor gravedad de los
pacientes, medida mediante los indices generales utilizados en UCI, es un
factor predictivo de resultado de la técnica?'2'8, Es importante tener en cuenta
que la capacidad predictiva de algunas de estas variables, mejora claramente

cuando se miden a la hora o dos horas de haber iniciado el soporte no invasivo.

Estudios  practicados por  Suarez  Dominguez?** 'y  Navarro
Rodriguez??®,asi como en otras investigaciones, han demostrado que la
PaCO:y el pH son factores predictivos de éxito en la IRA hipercapnica??6227,
Con relacion a los indicadores de éxito, la sincronia en el patron respiratorio, un
valor en la escala de Glasgow (GCS) mayor de 9, la aceptacion por parte del
enfermo de la técnica, las escasas secreciones, APACHE Il inferior a 21, la
PaC02<92mmHg, un pH inicial superior a 7,10, la mejoria del pH, PaCO2 y FR
en la primera hora de tratamiento y adecuada coordinacién entre el paciente y
el respirador, son factores que predicen el éxito de la VNI??, Otros trabajos
seflalan que el éxito de la VNI esta relacionado con la mejoria clinica y
gasomeétrica temprana, relacionandose la ausencia de mejoria en el pH y la
PaCO:z en las primeras horas de la terapia, asi como alteraciones en las
variables clinicas, como factores predictores de fracaso y por tanto de

necesidad de intubacion?2s,

En el caso del fallo respiratorio agudo sin hipercapnia, son factores de
riesgo de IOT independientes: la edad avanzada, la presencia de SDRA o
NAC, la presion arterial sistolica (TAS) < de 140mmHg, persistencia de un
Ph<7,25, PaCO2>45mmHg, un cociente PaO2/Fi02<200 después del inicio del
tratamiento (a los 30-60 min segun las series), asi como el infarto agudo de
miocardio y la fraccién de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) deprimida. Para
el caso del fallo respiratorio con hipercapnia, como en pacientes con EPOC, la
persistencia de un pH<7,25 y una PaCO2>45 mmHg tras dos horas de
tratamiento, son los parametros predictivos de IOT mas potentes. Otros
factores relacionados con el mayor riesgo de mortalidad al inicio de la técnica
son: escala APACHE Il mayor de 21, TAS<140mmHg, intenso trabajo
respiratorio (definido por la utilizacion de la musculatura accesoria o la

respiracion paraddgjica), FR>35, insuficiencia renal, diabetes, obesidad,
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sindrome coronario agudo y/o arritmia maligna, ICC izquierda con FEVI
severamente deprimida, PaC0O2>65mmHg, pH<7,20, uso de PS elevadas,

edad avanzada y enfermedad neuromuscular??,

El estudio multicéntrico de Antonelli et al.8* con VNI en 354 pacientes
con IRA hipoxémica tuvo un indice de fracaso global del 30%, relacionada con
una FR alta y una relacion PaO2/FiO2 baja relacionandose con una mayor
afectacion clinica derivada del pobre estado de oxigenacion. La frecuencia de
fracaso de la VNI en el SDRA y en la NAC fue del 50%, mientras que en la
descompensacion de la ICC y la contusion pulmonar fue muy bajo (10 y 18%,
respectivamente). En esta misma linea, Demoule et al.??® realizan un estudio
multicéntrico en UCIs francesas en las que comparan la utilizacién de la VNI en
2 periodos en 1997 y 2002. El fracaso de la VNI se mantenia proximo al 45%
para un grupo heterogéneo de pacientes, siendo el SAPS elevado y la IRA

hipoxémica los factores que mas se asociaban con el fracaso de la VNI.

En 2001, Lasdica et al.?®° analizaron el efecto de la VNI en 27 pacientes
hipoxémicos de diferentes etiologias (neumonias, pancreatitis, posquirirgicos,
sepsis), excluyendo los que tuvieran EPOC. ElI 25% de los pacientes
fracasaron y necesitaron IOT. Las limitaciones de este estudio radican en que
se trata de un grupo pequefio, observandose aun asi el beneficio de la VNI en
los pacientes hipoxémicos, con mejoria en el intercambio gaseoso y en la

hemodinamica.

En la revision de Keenan et al.?®! sobre VNI en pacientes hipoxémicos,
se describio un efecto proporcionalmente mayor cuanto mayor era la gravedad
de los pacientes, llegando, por el contrario, a sugerir un posible efecto
deletéreo en pacientes con muy baja probabilidad de fallecer. Roessler et al.?3?
incluyeron 51 pacientes con sospecha de EAPc, EPOC reagudizada y
neumonia, de los cuales 25 recibieron VNI, observandose que el 20% de los
pacientes del grupo control presentaron fracaso del tratamiento, mientras que
no lo presentd ninguno del grupo tratado con VNI. En el estudio de Craven et
al.?®3 se incluyeron U(nicamente pacientes con diagndstico de EAPc,
excluyéndose aquellos pacientes que no presentaran este diagndstico. Se

observaron tasas de intubacion del 28% en el grupo control y del 11% en el
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grupo de VNI. Estudios prospectivos observacionales, como el realizado por
Bruge et al***, describen tasas de fracaso de la VNI del 26%, siendo factores
predictores de intubacién la etiologia de la insuficiencia respiratoria (EPOC o

EAPCc) y la presencia de fugas audibles durante la técnica.

En el &mbito prehospitalario, diferentes estudios han evaluado la utilidad
de la VNI. Williams et al.?®® realiz6 un metaandlisis que incluyé 7 estudios
comparativos, prospectivos y retrospectivos, evidenciandose una reduccion en
la tasas de intubaciones con la colocacion de la CPAP, tanto en pacientes con
EAPc como en aquellos con dificultad respiratoria. Del mismo modo, Goodacre
et al.?%¢ evidenciaron en su metandlisis una reduccién del numero de
intubaciones en pacientes que habian recibido CPAP prehospitalaria. Por otro
lado, Warner et al.?” publicaron en 2010 un estudio de cohortes prospectivo,
que incluyé a pacientes con diagnéstico de EAPc, asma, EPOC agudizada o
neumonia durante un periodo de dos afios. Se observé que ningun paciente de
los tratados con CPAP prehospitalaria requirieron soporte ventilatorio en las

primeras 48 horas, mientras que el 7,9% del grupo control lo necesito.

Si a pesar de la optimizacion de los cuidados del paciente y los
parametros ventilatorios se produce un empeoramiento clinico, especialmente
un deterioro del nivel de conciencia, un compromiso grave de la oxigenacion o
una acidosis severa, se debe interrumpir la técnica y proceder a la intubacion y
VMI. Los trabajos realizados por Moretti??’, Antonelli?®®, y Fernandez-
Vivas?3?, evidencian que el fallo de la técnica esta directamente relacionado con
la mortalidad, siendo importante la correcta seleccion de los pacientes
candidatos a su aplicacion. Los estudios multicéntricos internacionales
mostraron que el porcentaje de fracaso de VNI fue del 32% en 1998, 40% en
2004 y 29% en el 2010, siendo las diferencias observadas estadisticamente
significativas (p < 0,001). Los autores del estudio internacional concluyen que
la VNI es cada vez mas utilizada y los resultados favorables siguen

mejorando?*°.
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1.5 Perfil clinico del paciente sometido a VNI segun la etiologia de la
IRA

La ventilacion con presion positiva esta indicada como tratamiento de
soporte en pacientes con IRA e hipoxemia refractaria a la oxigenoterapia
convencional, siendo el objetivo principal mantener una PaO2 y una saturacion
arterial adecuadas que garanticen un correcto aporte tisular de oxigeno. El
tratamiento puede estar contraindicado en presencia de barotrauma,
hipovolemia o inestabilidad hemodinamica grave, hipertension endocraneal y
cuando el paciente no puede proteger de forma adecuada la via aérea o
presenta signos clinicos de fatiga muscular progresiva. Hay suficientes estudios
controlados en que se demuestra que la VNI puede evitar la intubacion y
disminuir la morbimortalidad global, asi como la duracién del ingreso
hospitalario. La VNI se indica cuando aparece acidosis respiratoria, taquipnea
progresiva, incoordinacion toracoabdominal y signos de encefalopatia
hipercapnica, siendo en estas condiciones el riesgo de deterioro clinico muy
elevado si no se instaura un tratamiento de soporte ventilatorio, inicialmente

con VNI, siempre que sea posible?4!.

La aplicacién de la VNI se asocia a un cambio del patron ventilatorio con
disminucién de la FR y un aumento del Vc, junto con disminucion de la
taquicardia, la incoordinacion toracoabdominal, mejoria de la disnea y de los
signos de encefalopatia hipercapnica. Dentro de las primeras horas disminuyen
los valores de PaCO2 vy el pH tiende a la normalizacién con desaparicion de la
acidosis, observandose una ausencia de respuesta en la gasometria arterial en

las primeras horas de los pacientes no respondedores?#2.

La VNI se aplica generalmente con modalidades cicladas por presion
(tipo BIPAP o presion de soporte), junto con suplementos de oxigeno. Durante
las primeras 24-48 horas es conveniente mantener la VNI el maximo tiempo
posible para mejorar la eficacia del tratamiento. La VNI consigue atenuar las
dos caracteristicas fisiopatoldgicas mas importantes de la IRA: la alteracién del
intercambio de gases y el aumento del trabajo respiratorio, y por consiguiente
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la disnea’®’. Se utiliza en pacientes despiertos y colaboradores con capacidad
de desarrollar un trabajo respiratorio aceptable, siendo las indicaciones mas
habituales de su uso las siguientes:

1.5.1 Neumonia

En condiciones normales, la via respiratoria inferior se mantiene estéril
gracias a los mecanismos de filtrado y eliminacion mucociliar. Cuando en la
superficie traqueobronquial se deposita un patégeno, el movimiento de los
cilios permite que sea arrastrado hasta la orofaringe donde es deglutido.
Cuando este mecanismo de defensa fracasa, el patdgeno se deposita en la
superficie alveolar, donde son las células fagocitarias (principalmente los
macréfagos alveolares) y la inmunidad humoral los encargados de su
eliminacion. Si fallan estos mecanismos, o el in6culo de microorganismo es
muy elevado, se desencadena un proceso inflamatorio mediado por la
secrecion de citocinas y quimiocinas (generalmente IL-8), que contribuyen a la
atraccion de neutréfilos y macréfagos al parénquima pulmonar, con la
consiguiente inflamacion de la membrana alveolar, tanto de liquido como de
células inflamatorias, pudiéndose diseminar la infeccion a otros alveolos,

pudiendo afectar a grandes zonas de los pulmones e incluso al pulmén entero.

Los microorganismos llegan al pulmon, la mayoria de las veces, por
microaspiraciones de secreciones orofaringeas, pero también pueden hacerlo
por inhalacién de aerosoles contaminados, via hematica, por contiglidad o
macroaspiracion. Los virus, hongos y micobacterias suelen utilizar la via
inhalatoria para alcanzar el tracto respiratorio inferior, siendo el mecanismo
habitual de produccién de la NAC la colonizacion previa de las vias aéreas
superiores por microorganismos potencialmente patdgenos, y la aspiracion
posterior de las secreciones orofaringeas contaminadas?*3. En la neumonia, la
funcion pulmonar esta afectada por la reduccion de la ventilacion alveolar,
mientras que el flujo sanguineo a través del pulmdén prosigue normal,
produciéndose en las zonas de ocupacion alveolar un efecto shunt, con una
reduccion de la superficie de intercambio gaseoso, generandose un

desequilibrio V/Q no oxigenandose la sangre venosa, con la consiguiente
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hipoxemia e hipercapnia, observandose en la gasometria hipoxemia sin

hipercapnia o con hipocapnia y un AaPO2 elevado?*4245,

La neumonia consiste en una infeccion aguda del parénquima pulmonar
gue genera sintomatologia respiratoria y manifestaciones sistémicas, todo ello
acompafado de infiltrados parenquimatosos en la radiografia de térax.
Actualmente, representa una causa importante de morbilidad y mortalidad en la
poblacion general, originando un alto indice de hospitalizaciones y consumo de
recursos sanitarios, especialmente en el adulto mayor con enfermedades
preexistentes?4-248, Las neumonias las podemos clasificar en funcién de cual
sea su ambito de adquisicibn en NAC o extrahospitalaria, neumonia
nosocomial o intrahospitalaria y neumonia asociada a los cuidados sanitarios

previos o HCAP (health care associated pneumonia).

La NAC son aquellas que se desarrollan en el ambito de la comunidad o
en las primeras 48 horas de ingreso hospitalario. Su aparicion no esta
relacionada con intervenciones médicas, originandose de forma espontédnea
por patdgenos generalmente sensibles a antibiéticos. Por el contrario, la
neumonia nosocomial es aquella originada a partir de las primeras 48 horas de
ingreso en un hospital 0o hasta 10 dias después del alta hospitalaria,
relacionada con procedimientos realizados durante su estancia y generalmente
producida por microorganismos mas resistentes a antibioticos. Por ultimo, la
neumonia asociada a cuidados sanitarios es aquella desarrollada en sujetos
que, sin estar ingresados en un hospital por un proceso agudo, se ven
sometidos en mayor o menor medida a un contacto frecuente con el medio
sanitario (institucionalizados en residencias o en centros de cronicos o
cuidados de enfermeria en su domicilio, pacientes que reciben de forma
periodica quimioterapia o terapia con hemodialisis). Este tipo de neumonia es
dificil encuadrarla dentro de las neumonias comunitarias u hospitalarias,
estando generalmente producidas por los mismos microorganismos
identificados en las infecciones adquiridas en el hospital, por lo que su
tratamiento difiere al de las infecciones comunitarias?*®2%, Otro tipo de
infeccion pulmonar distinta de la descrita es la que aparece en pacientes

inmunodeprimidos, pudiendo tener un origen tanto hospitalario como
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extrahospitalario siendo tanto la etiologia, imagenes radiogréaficas, diagnostico

y pronéstico muy diferente del que afecta al paciente inmunocompetente?s?,

La NAC constituye la primera causa infecciosa de muerte y la sexta de
mortalidad general en los paises desarrollados, donde la incidencia anual se
sitia entre el 5y el 11% de la poblacién adulta®®?. EI 70-80% de todos los
casos de NAC se tratan en el ambito ambulatorio, mientras que el 20-30%
requieren hospitalizacion. El nimero de ingresos hospitalarios por NAC oscila
entre 1,1 y 4 por cada 1.000 pacientes en los diferentes paises y entre un 1,2-
10% de los pacientes hospitalizados por NAC precisan ingreso en UCI. La
mortalidad global de la NAC es de entorno el 10%, teniendo lugar la mitad de
las muertes tras el alta hospitalaria. Esa mortalidad varia entre el 1% y el 5%
en los pacientes ambulatorios, el 6- 15% en los pacientes hospitalizados y el
34-50% en los ingresados en una UCI, con mayor incidencia en los pacientes
gue necesitan ventilacion asistida. Ademas, las tasas de readmision
hospitalaria se sitian entre el 7% y el 18%, debido a la recurrencia de la
neumonia o a la exacerbacion de las comorbilidades. Los pacientes que
sobreviven mas alld de 30 dias tras el diagnéstico de neumonia tienen una
mortalidad a medio y largo plazo significativamente incrementada. De hecho, la
mortalidad se sitia en cifras del 8% a los 90 dias, 21% al afio y 36% a los 5
afios?>3. No obstante, al no ser una enfermedad de declaracién obligatoria, los

datos epidemioldgicos no son exactos y se cree que esta infradiagnosticada.

Algunos estudios refieren una incidencia en Europa de entre 1,5y 1,7
casos por cada 1.000 habitantes, incrementandose con la edad hasta casi 14
casos/1.000 habitantes en el subgrupo de personas mayores de 65 afos. En
los Estados Unidos, se estima que cada afio ocurren mas de 5 millones de
casos, situando la tasa de incidencia anual en adultos entre 52 y 6,11
casos/1.000 habitantes y creciendo hasta 20/1.000 en adultos mayores de 60
afos. El conjunto de nuevos casos supone mas de 1 millébn de
hospitalizaciones y hasta 60.000 muertes por neumonia y gripe. La mortalidad
en Estados Unidos es del 1% aumentando al 23% en aquellos que requieren

hospitalizacion>4,
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En el caso de la neumonia nosocomial, se considera la principal
complicacion infecciosa en los pacientes hospitalizados, especialmente en los
sometidos a VM, representando entre 2-16 casos por cada 1.000 dias de
ventilacién?®®, La tasa de mortalidad relacionada con esta infeccién oscila en
torno al 3-17%, a pesar de los avances en diagnostico y tratamiento. La
frecuencia de neumonia en los pacientes ventilados es muy superior a la del
resto de pacientes hospitalizados, incrementandose entre 6 y 21 veces
respecto a los no intubados, y aumentando entre el 1% y el 3% por cada dia de
VM256.

En la NAC el principal microorganismo aislado es la bacteria Gram
positiva Streptococcus pneumoniae, y la frecuencia relativa de los demas
agentes depende del area geografica, la poblacion estudiada y la metodologia
diagnostica aplicada, representando mas del 25% de todos los casos de
NAC?%’. Las neumonias por Micobacterium pneumoniae y por los virus
respiratorios son mas prevalentes en las personas jovenes, mientras que la
neumonia aspirativa es mas frecuente entre la poblacion anciana. Los virus de
la gripe y el virus respiratorio sincitial (VRS) pueden causar neumonia en
adultos durante los meses frios. La neumonia por hongos es mas frecuente en
pacientes inmunodeprimidos, siendo la neumonia por aspiracion mas frecuente
en pacientes con alteraciones de la conciencia o de la deglucion,
representando el 10% de los casos de NAC?53258 En el caso de la neumonia
nosocomial, son méas frecuentes los bacilos Gram negativos representando el
20-60% de los casos, siendo el S. aureus el segundo encontrado en orden de
frecuencia (10-30%), en especial en pacientes tratados con ventilacion

mecanica.

Se ha descrito que la presencia de una patologia previa aumenta en 1,6
veces el riesgo de retratamiento frente a la neumonia, y también el riesgo de
mortalidad en 5,3 veces?°. No obstante, el abordaje de un paciente con
neumonia suele requerir, ademas de la antibioterapia, la administracion de
oxigenoterapia y soporte mecanico ventilatorio en los casos mas graves®®. La
evaluacion inicial de la gravedad es fundamental para establecer el tratamiento

y el lugar mas apropiado para su manejo, relacionandose el retraso con un
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aumento de la mortalidad. Por otro lado, la administracion precoz del

tratamiento antibiético es crucial para la evolucion y prondstico del paciente?60,

Con el objetivo de poder identificar a los pacientes que requieren una
monitorizacion y vigilancia estricta en las UCIs, aparece el concepto de
neumonia grave adquirida en la comunidad (NACG), representando el 10-30%
de los pacientes hospitalizados por neumonia, con una mayor tasa de
complicaciones, estancias hospitalarias y mortalidad, variando esta ultima entre
el 21-54%7261-263, | as principales causas de muerte en los pacientes con NACG
incluyen hipoxemia refractaria, shock refractario y otras complicaciones
asociadas como fracaso multiorganico. A pesar de que se han descrito una
serie de factores que aumentaria el riesgo de su desarrollo tales como,
enfermedades crénicas (EPOC, insuficiencia cardiaca, hepatopatia crénica,
diabetes mellitus), neoplasias y otros estados de inmunodeficiencia o el
tratamiento antibiotico previo, en hasta un tercio de los pacientes se produce en

pacientes sanos.

No existe una definicion ampliamente aceptada de NACG, definiéndose
en muchos estudios en relacion a los pacientes admitidos en UCI, aunque los
criterios empleados varian ampliamente de unas unidades a otras?®!. Otros
autores definen la NACG como aquella que precisa de un soporte ventilatorio o
hemodinamico (VM o tratamiento vasoactivo)?%3. Diferentes sociedades
cientificas han propuesto criterios para definir la NACG, identificando una serie
de factores prondsticos para evaluar la gravedad y el lugar de hospitalizacion

inicial?%4.

En 1998, el grupo de Trabajo de la Sociedad Espafiola de Medicina
Intensiva, Critica y Unidades Coronarias (SEMICYUC) y la Sociedad Espafiola
de Enfermedades Infecciosas y Microbiologia Clinica intentaron clasificar la
NACG, definiéndola como grave cuando el paciente presenta®®:

a) IR grave, definida como cualquiera de las siguientes:

- FR > 30 respiraciones por minuto.
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- Imposibilidad de mantener una SatO2 > 90% con una concentracion
inspirada de oxigeno > 35% (exceptuando los pacientes con hipoxemia

cronica).
- Cualquier motivo que indique VM.

b) Sepsis grave con hipotension o disfuncion multiorganica, que se

manifiesta por cualquiera de las siguientes:

- Presencia de shock (presion sistélica < 90 mmHg o diastélica < 60

mmHg).
- Necesidad de ionotropos durante mas de 4 horas.

- Insuficiencia renal aguda que requiere didlisis o diuresis < 0.5 ml/kg/h

durante 4-6 horas en ausencia de hipovolemia.

La gravedad de la IRA dependera de la extension de la neumonia,
habiéndose desarrollado una serie de escalas prondsticas de gravedad, cuya
finalidad es clasificar a los pacientes en diferentes grupos de riesgo en funcion
de la probabilidad de fallecer a los 30 dias o de precisar un tratamiento mas
agresivo como VM o farmacos vasoactivos?®6-268, | as escalas prondsticas mas
conocidas y utiles son el Pneumonia Severity Index (PSI) o indice de Fine y la
escala modificada y simplificada de la British Thoracic Society, CURB
65249269270 Pgra el célculo del PSI se utilizan 20 variables cuya suma
estratifica a los pacientes en 5 clases de riesgo de mortalidad a los 30 dias. Las
clases I-lll corresponden a pacientes con NAC leve y la clase V a pacientes con
NAC grave?*°. Diversas publicaciones han confirmado la utilidad de la misma y

sus implicaciones pronosticas?’®.

Para el calculo del CURB 65, se analizan los valores de 5 variables,
estratificando en este caso a los pacientes en tres grupos: 0 a 1 (bajo riesgo), 2
(riesgo intermedio) y 3 a 5 (alto riesgo), recomendandose ingreso hospitalario
cuando la puntuacion es > 1, sobre todo si existen otros factores de gravedad
como hipoxemia o afectacion multilobar en la radiografia de térax. Esta escala

tiene una sensibilidad del 83%, especificidad de 70% y un valor predictivo
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positivo del 26%?272. La limitaciéon fundamental de estas escalas pronésticas es
gue no realizan una buena prediccion de los pacientes que requieren ingreso
en UCI, tendiendo a sobreestimar la gravedad en ancianos 0 con

comorbilidades, e infraestimar la gravedad en pacientes jévenes?®®,

Con el objetivo de identificar aquellos pacientes que deben ser manejado
en UCI, la ATS y la Infectious Diseases Society of America (IDSA) elabord una
nueva escala de gravedad, que incluye 2 criterios mayores y 8 criterios
menores, considerando indicacién de ingreso en UCI la presencia de un criterio
mayor o al menos tres criterios menores?®®273, En los dltimos afios se han
desarrollado otros modelos especificos para NACG, la escala SMART-COP,
enfocada Unicamente a la prediccion de la necesidad de VM (invasiva 0 no
invasiva) y/o soporte vasoactivo, y un modelo espafiol: CURXO-80, que predice
la mortalidad durante el ingreso hospitalario, la necesidad de VM (invasiva o no
invasiva) y/o la aparicion de shock séptico. Esta escala utiliza de 8 variables,
considerando indicacion de ingreso en UCI ante la presencia de un criterio
mayor o al menos dos menores?’?2’4, Por Ultimo, se ha propuesto la
clasificacion de la NACG utilizando la clasificacion PIRO (Predisposicion,
Infeccion, Respuesta y disfuncion Orgéanica) de la sepsis, la cual evalia 8
variables, divididas en 4 categorias, clasificando a los pacientes en 4 niveles de
riesgo?’®. La utilidad de estas escalas es controvertida siendo necesarios mas
estudios que avalen su utilidad pronostica y la correlacion con la gravedad de
los pacientes.

1511 Utilidad de la VNI en NACG

El primer estudio controlado y aleatorizado que evalué el papel de la VNI
en el tratamiento del fracaso respiratorio agudo en pacientes con NACG fue
realizado por Confalonieri en 1999 en 3 UClIs italianas?’®, evaluando la utilidad
de la VNI en 56 pacientes con IRA secundaria a NACG, comparandola con
tratamiento estandar, observando que la VNI reducia la necesidad de
intubacién (21% frente a 50%, p = 0,03) y la estancia en UCI (1,8 + 0,7 frente a
6 + 1,8 dias, p = 0,04), sin observarse diferencias significativas en cuanto a
mortalidad ni a estancia hospitalaria en ambos grupos. Sin embargo, en el

subgrupo de pacientes con diagnostico de EPOC, la reduccion de mortalidad a
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los 2 meses alcanzo la significacion estadistica (88,9% frente a 37,5%, p =
0,05), por tanto, concluyeron que este grupo de pacientes son los que mas se
benefician de la terapia.

Unos afios mas tarde, Cosentini et al.®® publicaron un ensayo clinico
unicéntrico con 47 pacientes que analiz6 la eficacia de la CPAP con Helmet
frente a oxigenoterapia convencional en pacientes con neumonia e IRA
hipoxémica, interrumpiéndose prematuramente el estudio por los buenos
resultados obtenidos. Otro estudio similar, multicéntrico, ha sido publicado
recientemente por Brambilla et al.?’’ evaluando la eficacia de CPAP aplicada
mediante Helmet frente a oxigenoterapia convencional en 81 pacientes con
NACG, observandose que el 15% de los pacientes tratados con CPAP
fracasaron, frente al 63% del grupo control (p < 0,001), no encontrandose

diferencias estadisticas en las tasas de mortalidad.

El estudio de Cheung et al.?’®, analizaron la efectividad y seguridad de la
VNI en 189 pacientes con IRA de diferentes etiologias en un periodo de tiempo
de 2 afios. Del total de pacientes, 46 presentaban neumonia como causa de la
IRA. En estos pacientes, el porcentaje de fracaso de la VNI fue mayor que en
otras etiologias (32,6% frente a 11,7%). Antonelli et al.8%, en un estudio
multicéntrico, prospectivo, de 8 UCIs de Europa y USA, analizaron 354
pacientes con IRA hipoxémica de etiologia diversa, 38 de los cuales la causa
de la IRA fue la NACG, con un fracaso del 50%. El porcentaje de fracaso
general de la VNI fue del 30,5%, variando dependiendo de la etiologia de la
IRA, siendo del 50% en los pacientes afectados de NACG o SDRA y de en
torno al 10-18% en los pacientes con EAP o contusion pulmonar.

Akpinar et al.?’?, valoraron 60 pacientes afectos de EPOC con IRA
tratados con VNI y estudiaron el efecto de la presencia de NACG en el éxito de
la terapia. El total de pacientes con NACG fue de 25. El porcentaje de fracaso
fue mayor en los pacientes con EPOC y neumonia, 48% frente a 14,5% en el
grupo EPOC sin neumonia. La mortalidad también fue mayor en el grupo
EPOC y neumonia, 28% frente a 11,4% sin ser el resultado significativo.
Tampoco encontraron diferencias significativas en la estancia tanto hospitalaria

como en UCI. Concluyeron que la presencia de neumonia en pacientes EPOC
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es un factor que puede disminuir el éxito de la terapia con VNI, pero sin afectar

a la mortalidad ni a la estancia.

En el estudio multicéntrico publicado por Murad etal.?®® en 3 UCIs
canadienses durante 5 afios consecutivos, valoraron el papel de la VNI en los
pacientes afectos de NACG. De los 209 pacientes estudiados, 91 fueron
intubados al ingreso (43,5%) y 117 fueron tratados inicialmente con VNI
(55,9%). El porcentaje de fracaso de la VNI fue del 76,1% y la mortalidad del
37,6%. Sin embargo, los resultados obtenidos no son extrapolables por la edad
de los pacientes de la muestra, que era mayor que la media de otras series,
casi el 50% de los pacientes presentaban algun grado de inmunodepresién
(neoplasia hematoldgica, cancer metastasico o alteracion inmunoldgica) y los
pacientes tratados inicialmente con VNI presentaban mayor afectacion
radiolégica y menor indice de oxigenacién (PaO2/FiO2 media de 100), con lo
gue cabe esperar que los porcentajes de fracaso y mortalidad sean mas

elevados que en otras series.

Recientemente, ha sido publicado otro estudio prospectivo vy
observacional, dirigido por Nicolini?®!, llevado a cabo en cuatro hospitales
italianos, englobando un total de 127 pacientes afectos de NACG tratados con
VNI. El porcentaje de fracaso fue del 25,1% (32 pacientes) y la mortalidad
hospitalaria del 24,4% (31 pacientes). Ferrer et al. evaluaron la VNI
comparandola con la terapia estandar en 105 pacientes con IRA hipoxémica
secundaria a diferentes etiologias. En el grupo de pacientes aleatorizados a
VNI, habia 19 NACG y en el control 15, intubandose 5y 11, respectivamente (p
= 0,017). La mortalidad en UCI fue del 15,6% en el grupo VNI y 53,3% en el
control (p = 0,030), concluyendo que la VNI puede ser eficaz en el tratamiento

de los pacientes con NACG.

Los factores de riesgo relacionados con el fracaso de la VNI no han sido
ampliamente estudiados, siendo necesarios mas estudios que aporten
informacion en este sentido para de esta forma realizar una mejor seleccion de
los pacientes que puede beneficiarse de esta técnica?®?-?84, En general, dichos
factores de riesgo estan relacionados con los valores de los parametros
fisiolégicos (FC, bicarbonato sérico y PaO2/FiO2) a la hora de iniciada la VNI,
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gravedad del paciente e incremento del infiltrado radiografico en las primeras
24-48 horas de evolucion. El porcentaje de fracaso de la VNI en pacientes con
NACG es variable, siendo menor en ensayos clinicos controlados (20-
26%)148.276277.282 que en estudios observacionales (33-76%)84283-285
posiblemente debido a los criterios de seleccion de los pacientes. Aun evitando
la intubacion endotraqueal, la mortalidad no se modifica con el uso de VNI,
excepto en el subgrupo de pacientes con patologia respiratoria previa. Debido
a todo esto, en la actualidad, las guias de practica clinica de manejo de la
neumonia comunitaria grave?%270.286 |as directrices actuales sobre uso de
VNIY® 'y una revisidon recientemente publicada por Ferrer y Torres?®’, no
recomiendan el uso de la VNI en pacientes con NACG sin EPOC. Ademas,
concluyen que aquellos pacientes con NACG e IRA en los que se instaura
tratamiento de soporte respiratorio con VNI, deberian estar estrechamente
monitorizados para poder detectar precozmente un fracaso de la técnica y
evitar un retraso innecesario de la intubacién. De forma similar, Carrillo et al.?®
mediante analisis multivariante encuentra el fracaso de la VNI en pacientes con

NACG, como una de los factores independientes para mortalidad hospitalaria.

Recientemente Mihaela S. et al?®® han publicado un estudio retrospectivo
con 3971 pacientes con neumonia comparando la VNI con la VMI, siendo
tratados con VNI el 27,9% de los pacientes. Se observaron tasas de mortalidad
del 15,8% en los tratados con VNI y del 25,9% con la VMI, observandose que
la VNI era beneficiosa en pacientes con comorbilidad cardiopulmonares (RR
0,59, IC-95%= 0,47-0,75) pero no en aquellos que no las presentaban (RR
0,96, 1C-95%= 0,74-0,125). El fracaso de la VNI fue mayor en pacientes sin
complicaciones cardiopulmonares (21,3%) frente a los que no las tenian
(13,85%), concluyendo que la VNI inicial se asocia con una mejor
supervivencia en el grupo de pacientes con neumonia que tenian EPOC o ICC.
Los pacientes que fracasaron con la VNI tuvieron una tasa mas alta de

mortalidad hospitalaria.

En Espafa, el estudio realizado en las Islas Baleares por Gemma Rialp
et al.?% evalla el papel de la VNI en 159 pacientes con neumonia sin EPOC,

recibiendo VMI 113 pacientes, 46 VNI y 27 fueron intubados. La mortalidad
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observada fue del 35, 37 y 56%, respectivamente, sin observarse diferencias
significativas entre grupos. En comparacioén con la VMI, el fracaso de la VNI
retraso la intubacion, prolongd la duracion de la VMI y la estancia en la UCI. El
fracaso de la VNI se asocié con la necesidad de recibir farmacos vasoactivos
(OR 7,8 IC-95%= 1,8-33,2), concluyendo que en pacientes con neumonia sin
EPOC, la VNI no se asocié con mejor evolucién, en comparacion con la VMI de
primera linea, relacionandose el fracaso con duraciones mas prolongadas de la

VMI, estancia hospitalaria, y mortalidad.

En pacientes seleccionados, la VNI puede ser efectiva para tratar la IRA
secundaria a NACG aunque los mejores resultados se obtienen en pacientes
con menor gravedad clinica, gasométrica y radioldgica, siendo las

complicaciones asociadas a su uso no excesivas y de gravedad leve.

1.5.2 Sindrome de distrés respiratorio agudo

El SDRA es una forma de edema agudo de pulmén no cardiogénico
producido por el aumento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar al
lesionarse, bien de modo directo o indirecto, por un proceso inflamatorio
sistémico o local?®*?°?2, En la evolucion de la enfermedad se han descrito tres

fases:

Fase exudativa. La lesion del endotelio capilar y de los nheumaocitos tipo |
provocan el paso de plasma rico en proteinas al espacio alveolar, con
activacion del complemento, de la coagulacion y de la respuesta inflamatoria.
Todo este liquido inflamatorio producido interfiere con el surfactante, que
ademas ve alterada su sintesis de forma cualitativa y cuantitativa por la lesion
de los neumocitos tipo Il, produciéndose finalmente el colapso alveolar. A
consecuencia de esto, pueden formarse membranas hialinas, como resultado
del depésito de fibrina y otras sustancias en el alveolo, predominando sobre
todo en zonas declives. Debido al edema intersticial y al colapso alveolar, se
observa una disminucion de la distensibilidad, un aumento del trabajo
respiratorio con disminucién de los volumenes ventilatorios. Se producen
importantes alteraciones en la V/Q y shunt intrapulmonar por los alveolos

colapsados y la aparicion de atelectasias. A nivel vascular, se produce una
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vasoconstriccion en las zonas no ventiladas, microtrombosis y un aumento en
la presién de la arteria pulmonar y de la poscarga del VD, ocasionando una
dilatacion del mismo, desplazamiento del septum interventricular y reduccién de
la FEVI. Esta fase aparece en los primeros 5-7 dias de la enfermedad, siendo
el diagnostico diferencial realizado con el EAPc por la ausencia de

cardiomegalia y de derrame pleural bilateral.

Fase proliferativa. Ocurre en el 7 y 21 dias, en la que se produce una
mejoria del paciente aunque persiste la disnea y la taquipnea. En esta fase, se
produce la recuperacion de los neumocitos tipo | y tipo I, que reinician la
produccion del surfactante. Ademas, el cortocircuito pulmonar disminuye,

mejora la oxigenacion y se recupera la distensibilidad pulmonar.

Fase fibrotica. Pasados los 21 dias, en ocasiones, las alteraciones
previas dan paso a una fibrosis extensa por produccion excesiva del colageno,
produciendo alteracion y desestructuracion de la arquitectura pulmonar.
Aparecen zonas de panalizacion, disminucibn de la distensibilidad y
alteraciones en el intercambio gaseoso, relacionandose su aparicion con mayor

mortalidad. Esta fase se ha relacionado con la VM prolongada.

Produce un cuadro clinico de curso rapido que produce disnea,
infiltrados pulmonares difusos e IRA grave, de rapida evolucion, secundaria a
un aumento en la permeabilidad de la membrana alveolocapilar, en respuesta a
diferentes estimulos, que pueden ser directos, como la inhalacién de gases
toxicos, o indirectos como la sepsis?®32%4,  Los criterios diagndsticos
establecidos son: la existencia de una patologia desencadenante, ya sea de
forma directa como en la neumonia, inhalacion de toxicos, aspiracion de
contenido gastrico o contusion pulmonar, o de forma indirecta como en la
sepsis, politraumatismo, pancreatitis 0 quemaduras, la presencia de infiltrados
alveolares bilaterales, y un cociente PaO2/FIO2 menor de 200 mmHg,

descartando en su diagnéstico el EAPc®.

Otro cuadro clinico conocido como lesion pulmonar aguda, acute lung
injury (ALI), tiene las mismas caracteristicas que el SDRA pero en este caso de

menor gravedad, diferenciandose principalmente por un cociente PaO2/FIO2
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entre 200-300 mmHg, pudiendo transformarse ante el agravamiento clinico en
un distrés’®286 [ as consecuencias clinicas son hipoxemia refractaria al
empleo de altas concentraciones de oxigeno, por el cortocircuito intrapulmonar,
y el aumento del trabajo respiratorio debido a una marcada disminucion de la
distensibilidad pulmonar. La causa mas frecuente de SDRA es la neumonia,
pudiendo ser de etiologia bacteriana, virica o fangica, siendo las bacterias las
mas comunes. Entre las bacterias identificadas se han reconocido las mismas
que originan la NAC. En cuanto a los virus, principalmente se asocian virus

respiratorios?9°2%,

La incidencia del SDRA ronda entre 10-86 casos por cada 100.000
personas, notificAndose los mayores casos en Estados Unidos y Australia®®’.
Sin embargo, en los dltimos afios y sobre todo en Europa, se comunican
incidencias més bajas. En un reciente estudio multicéntrico espafiol, la
incidencia de SDRA es de 7,2 casos por 100.000 habitantes/afio®®®. Un estudio
observacional reciente de 459 UClIs de 50 paises, demostré que en los paises
desarrollados también se presenta un reconocimiento clinico que varia de
51,3% de los casos leves a 78,5% de los severos?®. Esta discrepancia en la
incidencia puede estar motivada por las diferentes definiciones utilizadas del
sindrome, por los disefios de los estudios (retrospectivos frente a prospectivos)
y por los periodos de tiempo analizados. Este sindrome representa el 4% de
todas las hospitalizaciones, un 7% de los pacientes en UCI y un 16% de los
pacientes tratados con VMI. La mortalidad en 28 dias es de aproximadamente
20-40%. Un 15-20% mueren en el primer afio principalmente debido a las
comorbilidades asociadas, y a la gran cantidad de secuelas, aunque en la gran

mayoria de los casos la pulmonar retorna casi a la normalidad3®,

Debido a las altas tasas de mortalidad, se han desarrollado diversas
escalas para identificar a los pacientes con alto riesgo de desarrollar SDRA. El
Lung Injury Prediction Score (LIPS) presenta una sensibilidad del 69% y una
especificidad del 78%, con un poder predictivo positivo de un 18% por lo que
existe una alta proporcion de pacientes que presenta un alto riesgo pero que no
desarrollaran el sindrome, no siendo utilizada en la actualidad3’!. Otra escala

publicada es la llamada APPS3? que incluye la edad, oxigenacion (PaO2/FiO2)
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y la presion meseta; con estas 3 caracteristicas en pacientes con SDRA
moderado y Severo y 24 horas después del diagndstico de SDRA se clasifica el
paciente en riesgo bajo (<5), intermedio (5-7) o alto (>7), observando una
mortalidad de <14% en pacientes con riesgo bajo y mayor al 80% en los
clasificados de alto riesgo. Esta escala presenta una facil aplicacion, la
estandarizacion de los parametros ventilatorios, el bajo coste y el poder de ser
realizada en la cabecera del paciente.

Otra herramienta publicada es la denominada EALI®® (“early acute lung
injury”), utilizada para identificar el riesgo de los pacientes con diagndstico de
SDRA. Valores mayores de 2 tienen una sensibilidad del 89%, una
especificidad del 75%, y un valor predictivo positivo del 53%, por lo que
tampoco esta validada y se necesitan mas estudios que determinen su

utilizacion.

El tratamiento se basa en la identificacion y tratamiento de la causa
subyacente (sepsis, nheumonia), asegurando un adecuado manejo de la IR.
Dada la presencia de shunt generalizado en estos pacientes, la oxigenoterapia
rara vez es eficaz para revertir la IR siendo necesaria la VMI, con empleo de Vc
bajos (6ml/kg de peso ideal), para reducir de esta manera la lesion inducida por
el ventilador, al evitar la sobredistension de los unidades alveolares mejor
ventiladas, el empleo de PEEP que mejora la oxigenacién al mantener mas
alveolos abiertos y la ventilacibn en decubito prono, ya que mejora la
oxigenacion al mejorar las relaciones V/Q, produciendo una redistribucion de la

ventilacion hacia las zonas mas colapsadas.

1521 Utilidad de la VNI en SDRA/ALI

El empleo de la VNI podria estar indicado en los casos de SDRA leve.
Los efectos fisiologicos de la VNI en la lesion aguda asociada a IRA
hipoxémica ha sido evaluado por Erwan LHer et al*®#, el cual realizé un estudio
prospectivo con 10 pacientes afectados de ALI, siendo en 7 de ellos el factor
predisponente la neumonia. Se comparé el efecto a corto plazo de CPAP a 10
cm H20 (CPAP 10) y dos combinaciones de VNI con presion de soporte: una
con soporte inspiratorio de 10 cmH20 y PEEP de 10 cmH20 (PSV 10-10); otra
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con soporte inspiratorio de 15 cm H20 y PEEP de 5 cmH20 (PSV 15-5). En
comparacion con la respiracién espontanea, la FR sélo disminuy6 con el mayor
nivel de soporte inspiratorio (PSV 15-5), mientras que la PaO2 mejoré con los
mayores niveles de PEEP (CPAP 10 y PSV 10-10). Por su parte, el trabajo
respiratorio no se redujo con CPAP, pero si al emplear soporte inspiratorio,
siendo el efecto mayor con PSV 15-5, concluyendo que en la IRA existe un
efecto sobre el esfuerzo inspiratorio que es aliviado por la presion de soporte
inspiratorio y un efecto sobre la oxigenacion, mediado por PEEP. Por lo tanto,
s6lo la VNI y no la CPAP es util para modificar los trastornos fisiolégicos

asociados a esta condicion.

En algunos estudios se ha demostrado que la utilizacion de la VNI
consigue una reduccion significativa de la necesidad de VMI y una disminucion
de la mortalidad, reduciendo el esfuerzo respiratorio y el dafio asociado al
ventilador. Sin embargo, en casos de SDRA severo puede aumentar el riesgo
de muerte. Un estudio observacional multicéntrico de pacientes con SDRA
tratados con VNI muestra que en un porcentaje elevado (54%) se puede evitar
la 10T, También se han publicado dos metaandlisis sobre VNI y SDRA, uno
con los casos de SDRA gque se han incluido en los ensayos aleatorizados de
pacientes con hipoxemia y otro que ademas incluyen estudios no controlados.
En el primero3®, no se observa disminucién de intubaciéon o mortalidad con el
uso de VNI, y en el segundo®%, el porcentaje de intubacion de los pacientes
tratados con VNI esta alrededor del 50%, asumiendo que el grupo de pacientes
es muy heterogéneo. Sin embargo, hay que tener en cuenta que el SDRA
forma parte del sindrome de disfuncion organica multiple y la asociaciéon con
fracaso de otros 6rganos, sobre todo hemodinamico, lo que hace que el fracaso
de la VNI sea muy frecuente, llegando en algunos casos al 100% de los

pacientes3?’,

En los ultimos afios se han publicado algunos estudios aleatorizados de
pequefio tamafio que valoran la utilidad de este soporte en lesién pulmonar
aguda. Ucgun et al.3® publicaron un estudio donde aleatorizaron a 20
pacientes con SDRA (PaO2/FiO2 < 200) a VNI o terapia estandar. De los 10

pacientes con VNI, 6 fueron intubados, asi como 8 de los 10 con tratamiento
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estandar. En otro ensayo aleatorizado y controlado de VNI frente a terapia
estandar, sobre una muestra de 40 pacientes con lesion pulmonar aguda, los
pacientes asignados a VNI presentaron una reduccion de IOT sin diferencias
significativas en la mortalidad?3. Otro estudio reciente observacional sobre 64
pacientes con SDRA tras esofaguectomia por neoplasia de esofago, se objetivo
una reduccion en el porcentaje de IOT del 48%, con disminucién de la
mortalidad y de la estancia en UCI, pero sin diferencias significativas en la
mortalidad a los 90 dias. Concluyeron que la VNI podia ser una herramienta a
tener en cuenta en este tipo de pacientes, y la IOT considerarse en el caso de
pacientes que presenten complicaciones postoperatorias como disfuncién
renal, alteracién cardiaca o persistencia de la hipoxia (PaO2/FiO2 < 180) tras 2

horas de VNI399,

Debido a estos Ultimos ensayos, Luo et al.®%® public6 un nuevo
metaanalisis que sintetizo los resultados de 6 ensayos clinicos aleatorizados,
incluyendo los pacientes con SDRA que se incluian en ensayos controlados de
poblacién con diferentes etiologias de fracaso respiratorio agudo hipoxémico,
incluyendo un total de 227 pacientes con lesion pulmonar aguda o SDRA. Los
resultados muestran que la tasa de IOT es menor en los pacientes tratados con
VNI (RR = 0,59, IC-95%= 0,44-0,80), sin encontrar diferencias significativas en
la mortalidad tanto en UCI (RR = 0,69, IC-95% = 0,45-1,07) como hospitalaria
(RR = 0,52, IC-95% = 0,17-1,58). Concluyd que el uso precoz de la VNI puede
disminuir la 10T en pacientes con lesién pulmonar aguda/SDRA, sin encontrar

diferencias en la mortalidad.

Recientemente, Hangyong He et al.3!? han evaluado la utilidad de la VNI
para reducir la necesidad de IOT en pacientes con ALI inducido por neumonia.
Se realizé un ensayo clinico controlado aleatorizado y multicéntrico en el que
se incluyeron 200 sujetos, 102 a VNI y 98 en grupo control. En el grupo de la
VNI, la PaO2/FiO2 se volvib significativamente mas alta que en el grupo control
a las 2 horas de su colocacion, manteniéndose estable durante las primeras 72
horas. No se observé una disminucién de la proporcion de pacientes que
requirieron IOT frente al grupo control (10,8% frente al 9,2%, p = 0,706). La
tasa de mortalidad fue similar en los dos grupos (4,9% frente al 3,1%, p =
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0,721), concluyendo que el tratamiento con VNI no redujo la necesidad de IOT
en pacientes con ALl inducida por neumonia, aunque consigue mejorias

precoces en la PaO2/FiO2 comparada con la terapia de oxigeno estandar.

Otro estudio publicado por Ahmed Taha et al.3'! en el 2019 pretendia
evaluar la tasa de mortalidad y los factores de riesgo asociados al fracaso de la
VNI, en pacientes con SDRA usando para ello una base de datos de 2016 con
4277 pacientes. Se observo una tasa de fracaso del 21%, identificandose una
mejor mortalidad (4,9%) y una estancia hospitalaria mas corta (7 dias) en el
grupo de pacientes con éxito de la VNI. Los factores relacionados con una
mayor probabilidad de fracaso fueron la sepsis, la neumonia y la enfermedad
hepatica crénica. No hubo diferencias significativas entre el fracaso de la VNI y
la mortalidad intrahospitalaria entre los dos grupos (26,9% frente al 25,1%) o de
estancia hospitalaria (16 dias frente a 15,6), concluyendo que el éxito de la VNI
en el SDRA produce tasas de mortalidad hospitalaria significativamente mas
bajas, y estancias hospitalarias mas cortas en comparacion con la VMI, no
existiendo diferencias significativas en la mortalidad hospitalaria o de estancia

hospitalaria en los pacientes con fracaso de la técnica.

Giacomo Bellani et al.3'? seleccionaron una cohorte con 436 pacientes
con SDRA sometidos a VNI para estudiar la tasa de fracaso y mortalidad
asociado a esta técnica. Se observo un fracaso de la técnica en el 22,2% de los
pacientes leves, el 42,3% en los moderados y el 47,1% en los pacientes
graves. La mortalidad de los pacientes tratados con éxito y fracaso de la VNI
fue del 16,1% y del 45,4% respectivamente, asociandose la utilizacion de la
VNI a un mayor tiempo de estancia en UCI (RR 1,446, 1C-95%= 1,159-1,805)
pero no de mortalidad hospitalaria. En un estudio reciente realizado por Patel et
al.1% puso de relevancia la importancia de la interfaz de la VNI en el resultado
de los pacientes con SDRA, interrumpiéndose de forma precoz por la eficacia
demostrada. Se evaluaron a 83 pacientes con SDRA que recibieron VNI
mediante casco o mascarilla. La tasa de 10T fue de menos de un tercio en el
grupo tratado con casco frente al grupo tratado con mascarilla (18,2% frente al
61,5%).
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Entre los pacientes con SDRA, el uso de la VNI sigue siendo
controvertido debido a la alta probabilidad de fallo y los riesgos asociados al
retraso del inicio de la VMI. Basado en un andlisis de 13 estudios, en los que
participaron 540 pacientes, R.Agarwal et al.’% observaron que los pacientes
con SDRA tratados con VNI tenian tasas de 10T de entre el 30% y el 86%, con
una tasa de mortalidad entre el 15% y el 71%. Conforme aumentaba la
severidad del SDRA, el riesgo del fracaso era mayor observandose en el 100%
de los pacientes con shock. Sin embargo, en un metaanalisis de 6 ensayos
clinicos aleatorizados que incluyeron a 227 pacientes, el uso de la VNI en
pacientes con SDRA redujo los riesgos de 10T (RR 0,59, 1C-95%= 0,44-0,80),
de mortalidad en UCI (RR 0,69, IC-95%= 0,45-1,07), y de mortalidad
hospitalaria (RR 0,52, 1C-95%= 0,17-1,58), en comparaciéon con la terapia

médica estandar3°>.

Otro estudio realizado por Ling Ye et al.313 evalué la utilidad de la VNI en
pacientes con SDRA, seleccionando a un total de 58 pacientes de dos UCIs, 43
recibieron VNI con terapia de primera opcion y 15 a VMI. Se observaron tasas
de 10T en el 39,53% de los pacientes tratados con VNI, siendo la puntuaciéon
de APACHE Il significativamente méas alta en los pacientes tratados con VMI
que en los de VNI (25,67 +/- 5,30 frente a 18.12 +/- 7,20). No hubo diferencias
significativas en las tasas de supervivencia a los 28 dias, ni a los 90 dias, en la
duracion de la VM, ni en la duracion de la estancia en UCI. La tasa de
supervivencia a los 90 dias en los pacientes con VNI tratados en su evolucion
con VMI fue significativamente menor, que la del grupo tratado inicialmente con
VMI (23,5% frente al 73,3%), aunque no hubo diferencias en la tasa de
supervivencia a 28 dias entre los dos grupos, concluyendo por tanto que la
aplicaciéon de VNI reduce el porcentaje de pacientes que requieren I10T.

1.5.3 Insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca aguda (ICA) es un sindrome complejo en cuya
fisiopatologia van a jugar un papel importante la interaccion entre varias
entidades, incluyendo no sélo al sistema cardiovascular sino también otras
entidades sistémicas, como la activacion neurohormonal, activacion

inflamatoria y el estrés oxidativo34. Su origen no se conoce por completo,
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aunque recientemente ha sido publicada una revision sobre las alteraciones
gue inicialmente se ponen en marcha hasta desencadenar finalmente la ICA.
La activacion neurohormonal incluye la activacion de los siguientes sistemas y
vias de sefalizacion relacionados: a) sistema renina-angiotensina-aldosterona;
b) sistema nervioso simpatico; c) sistema arginina-vasopresina; d) endotelina;

e) adrenomedulina, y f) el sistema de péptidos natriuréticos.

La reaccion inflamatoria incluye, predominantemente, activacion de la
respuesta inmunitaria innata, aumento de la expresion de mediadores
proinflamatorios, activacion del sistema del complemento, produccion de
anticuerpos y sobreexpresion de moléculas del complejo mayor de
histocompatibilidad, asi como moléculas de adhesion. El estrés oxidativo se
asocia a un exceso de especies moleculares de oxigeno, que conducen a la
produccion de moléculas toxicas y reactivas. Una alteracion secundaria a estos
procesos es la presentacion de disfuncion endotelial generalizada, que puede
causar clinicamente: a) hipoperfusion miocardica, reduccion del flujo coronario
y disfuncion isquémica; b) aumento de la rigidez vascular y deterioro de la
distensibilidad arterial; c) vasoconstriccién sistémica y pulmonar; d) aumento
secundario de la estimulacion simpética asociado a la endotelina y liberacion
de catecolaminas; e) disfuncion renal. En la ICA, el fallo cardiaco puede
producirse por cuatro mecanismos patogénicos: sobrecarga de volumen,
sobrecarga de presion, pérdida miocéardica y disfuncién diastolica/alteracion del

llenado34,

La insuficiencia cardiaca se define como un sindrome clinico
caracterizado por la rapida aparicion o empeoramiento de los signos o
sintomas producidos por la incapacidad del corazén para bombear la sangre
que el organismo necesita, junto con una alteracién funcional y/o estructural
cardiaca, dando lugar a una disminucién del gasto cardiaco y/o aumento de las
presiones intracardiacas que condicionan la apariciéon de congestion vascular
sistémica o pulmonar®!®, Suele ser el resultado de numerosas causas
cardiovasculares 0o no cardiovasculares, junto con varios factores
desencadenantes, pudiendo originar la insuficiencia cardiaca por la

combinacion de varios de ellos al mismo tiempo o bien de forma separada.
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La importancia de la insuficiencia cardiaca radica en la elevada
prevalencia e incidencia, su relacion con numerosos factores y el alto coste
econdémico, no solo para la prevencion del mismo sino también el tratamiento,
ya que su deteccion requiere una atencion medica continuada asi como en
ocasiones la hospitalizaciéon para el manejo hemodinamico e hidrico316-318, E|
perfil clinico observado en la mayoria de los pacientes con ICA es la
congestion, siendo una pequefia proporcion de pacientes los que presentan
hipoperfusion periférica o shock cardiogénico. La clasificacion funcional de la
New York Heart Association (NYHA) se utiliza para referirse a pacientes con
fallo cardiaco cronico con sintomas mas o0 menos estables, ofreciendo una idea

evolutiva de la enfermedad3*°.

En la ICA se han descrito 6 fenotipos distintos en funcion de su forma de

presentacion3?:

ICA Hipertensiva. Presenta sintomas y signos de insuficiencia cardiaca
con una FEVI relativamente preservada, cifras de TAS >140 mmHg y una
imagen radiolégica compatible con EAPc. La sintomatologia suele tener menos
de 48 horas, existiendo en estos casos una redistribucion andémala del

volumen, mas que una sobrecarga del mismo.

EAPc. Se caracteriza por la instauracion rapida de dificultad respiratoria,
crepitantes en la auscultacion e hipoxemia, con hallazgos radiograficos de

edema pulmonar.

Shock Cardiogénico. Se caracteriza por la presencia de hipoperfusiéon

tisular y una TAS <90 mmHg, con posterior lesiéon de 6rganos diana.

Insuficiencia Cardiaca Croénica agudizada (ICCa), caracterizada por la
presencia de sintomas y signos de ICA leve-moderada de forma méas gradual
apareciendo a lo largo de varios dias sin cumplir criterios de ICA hipertensiva,

EAPc o shock cardiogénico. A menudo se asocia a deterioro de la FEVI.

ICA de alto gasto. Caracterizada por la presencia de taquicardia,

extremidades calientes, alto gasto cardiaco y congestion pulmonar.
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ICA de VD. Es un sindrome de bajo gasto cardiaco, sin congestion
pulmonar con presiones de llenado del VI bajas, distensién de venas yugulares
y hepatomegalia, pudiendo presentar hipotension arterial.

La ICA puede clasificarse atendiendo a varios criterios3:

Presencia de historia previa de insuficiencia cardiaca. Se describen dos
tipos de pacientes, lo que presentan ICA de novo y los que presenta ICCa. La
descompensacion aguda de la ICC ocurre en pacientes con historia previa de
fallo cardiaco, siendo la forma mas frecuente de presentacion clinica,
describiéndose en el 65 y 75% de los pacientes hospitalizados por insuficiencia
cardiaca. Son multiples los factores precipitantes aunque el mas importante es
la ausencia de cumplimiento del terapéutico. La ICA de novo hace referencia a
los pacientes en los que previamente no existia historia clinica de fallo
cardiaco, suponiendo el tercio restante de pacientes con ICA. En estos
pacientes, se identifican factores predisponentes como la HTA, diabetes
mellitus y la edad avanzada. El sindrome coronario agudo (SCA) es causa de

este sindrome en muchas ocasiones, asi como la insuficiencia valvular aguda.

Afectacion de la FEVI. Diferencia la ICA en dos grupos en funciéon del
valor de la FEVI: insuficiencia cardiaca con FEVI reducida o sistdlica (menor
del 40%) o insuficiencia cardiaca con FEVI preservada o diastolica (mayor del
50%).

Nivel de TA: Clasifica a los pacientes como ICA hipertensivos,
normotensivos e hipotensos. La ICA hipertensiva hace referencia a cifras de
TAS >140 mmHg, representando el 50% de los casos, siendo mas frecuentes
en el anciano y en la mujer. Suelen tener preservada la FEVI con sintomas de
inicio brusco predominando la congestidon pulmonar. La ICA normotensiva
cuando la TAS se encuentra entre 85-90 mmHg y 140 mmHg, presentandose
generalmente como agudizacion de una ICC con FEVI deprimida,
predominando un desarrollo gradual de los sintomas y la congestion sistémica.
La ICA hipotensiva, cuando la TAS <85-90 mmHg, presentandose con signos y
sintomas de bajo gasto cardiaco e hipoperfusiéon tisular, representando un
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estadio avanzado o terminal de la enfermedad cardiaca subyacente, pudiendo

en ocasiones manifestarse como shock cardiogénico.

Se han identificado numerosos factores desencadenantes de la
insuficiencia cardiaca, entre los que se encuentran factores cardiovasculares
como SCA, arritmias, TEP o enfermedades valvulares, y factores no
cardiovasculares, como procesos infecciosos intercurrentes, exacerbacion de

EPOC o asma, anemia, alteraciones tiroideas o el embarazo y parto.

A pesar de la mejora de las estrategias destinadas a la prevencion de la
insuficiencia cardiaca, se han descrito en el estudio PATHWAYS-HF tasas de
incidencia en Espafa de 2,78 casos por cada 1.000 personas y afo, con
tasas de prevalencia del 1,89% en la poblacién de 18 afios o mas, siendo
en la poblaciéon octogenaria la prevalencia del 9%%1. La insuficiencia
cardiaca representa la principal causa de hospitalizaciones en personas
mayores de 65 afos, siendo la mitad de los casos varones y con
antecedentes previos de insuficiencia cardiaca, presentando el 40-55% de
los casos una FEVI preservada3®??-3?’. En relacién a las comorbilidades mas
frecuentemente encontradas, son las de tipo cardiovascular, presentandose
la HTA en la mayoria de los pacientes, seguida de la enfermedad coronaria
y la fibrilacion auricular. En relacion a las comorbilidades no
cardiovasculares, es la diabetes mellitus la encontrada con mas frecuencia
(40%).

A pesar de los avances producidos en los ultimos afios, se trata de
una patologia con elevada tasa de mortalidad oscilando en los diferentes
registros publicados entre el 4 y el 7% con la excepcidon del ALARM-HF, en el
que la mortalidad fue del 11%, debido, al porcentaje superior de pacientes con
shock cardiogénico (alrededor de un 12%, frente a menos del 4% en el resto de
los registros). La estancia hospitalaria de los pacientes con ICA es muy
variable, presentando, una mediana entre 4 y 11 dias, con mal prondstico tras
el alta hospitalaria, observandose tasas de mortalidad en los 3 meses
siguientes de entre el 7 y el 11%, mientras que la mortalidad al afio fue del
36%, segun la registrada por ADHERE. La causa de muerte es muy variable,
habiéndose descrito en un andlisis secundario del ensayo EVEREST??8, donde
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se analizaron a 4.133 pacientes con FEVI menor o igual al 40%, tasas de
mortalidad del 26,1% durante una mediana de seguimiento de 9,9 meses. De
todas las muertes, el 41% fue debido al agravamiento de la insuficiencia
cardiaca, el 26% a muerte subita cardiaca, el 2,6% por SCA, 2,2% por ictus y
13,2% por causas no cardiovasculares. Las tasas de reingreso hospitalario
también son elevadas, siendo aproximadamente del 25% en los primeros 3

meses tras el alta, y hasta dos tercios del total en el primer afio de evolucion.

El conocimiento de variables pronosticas a corto plazo en la ICA es
fundamental para optimizar el manejo terapéutico, la monitorizacién y el destino
de los pacientes, existiendo escalas ampliamente validadas utilizadas en los
servicios de urgencias como la EHMRG7, EHMRG30-ST, OHFRS, STRATIFY,
EAHFE-3D y MEESSI-AHF®?°, La escala EHMRG incluye 9 variables entre las
gue se encuentra la edad, la creatinina sérica y la troponina, y se utiliza para
predecir la tasa de mortalidad a los 7 dias en los pacientes con ICA (EHMRG7)
y mediante la inclusién de una variable adicional, la presencia de depresion del
segmento ST en el electrocardiograma de 12 derivaciones, se predice la tasa
de mortalidad a 30 dias (EHMRG30)30.

Las escalas OHFRS y STRATIFY fueron constituidas a partir de datos
administrativos, no habiendo sido validadas, por lo que no se utilizan en la
practica clinica®*!. La escala EAHFE-3D%* incluye 7 variables para la
identificacion de pacientes con riesgo de muerte a los tres dias de su llegada a
urgencias, que incluye la edad, la TAS y el NYHA. La escala MEESS|333334
predice el riesgo de muerte a 30 dias de los pacientes hospitalizados por
insuficiencia cardiaca, utilizando para ellos 13 variables: el indice de Barthel al
ingreso, TAS, FC, la edad, el valor del NT-proBNP, el potasio, la troponina, la
creatinina, el NYHA al ingreso, los sintomas de bajo gasto cardiaco, la SatO2,
los episodios relacionados con SCA y el ECG con hipertrofia. De ellas, las que
han demostrado mayor capacidad discriminativa han sido EHMRG7 y el
MEESSI-AHF.

En el tratamiento de la ICA es fundamental determinar si la causa es por
redistribucién de los fluidos en el espacio vascular, o si lo que predomina es

una acumulacién de fluidos por afectacion cardiaca. De esta forma, el abordaje
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integral de la ICA se realiza mediante oxigenoterapia, diuréticos vy
vasodilatadores, pese a la débil evidencia sobre una mejora en la mortalidad
con estos tratamientos. El objetivo del tratamiento es conseguir la mejoria
clinica de los signos y sintomas del paciente, la correccidon de la sobrecarga
hidrica y la mejora del estado hemodinamico. Aproximadamente el 30% de los
pacientes con ICA pueden desarrollar IRA hipoxémica, con o sin otras
alteraciones gasométricas. En algunos casos, los pacientes no responden a la
oxigenoterapia convencional siendo necesario el empleo de terapia ventilatoria

con presion positiva320:335,

1.5.3.1 Utilidad de la VNI en ICA/EAPC

Los efectos fisiologicos de la aplicaciéon de VNI con presion positiva
continua modo CPAP o BiPAP son derivados de la existencia de una PEEP
gue mantiene abiertos los alveolos en la espiracion, facilitando el intercambio
gaseoso, mejorando la oxigenacion, la compliance pulmonar y reduciendo el
esfuerzo respiratorio. También aumenta la presion intratoracica, con lo que
disminuye el retorno venoso y la poscarga del VI, que puede llevar en los casos
en los que la funcibn miocardica esté deteriorada a la hipotension,
hipoperfusion tisular y fallo organico. La modalidad BiPAP, agrupa una presion
positiva al final de la espiracion junto con una PS que se adapta a las
necesidades del paciente, permitiendo incrementar el volumen minuto
ventilatorio, siendo mas eficaz cuanto mayor sea la fatiga muscular y la

hipercapnia asociada3¢.

Segun la literatura publicada hasta el momento, la VNI es una
herramienta util en el tratamiento del EAPc, con respecto a la oxigenoterapia
convencional, en términos de correcciobn gasométrica y reduccion de la
intubacién endotraqueal?®®337, El EAPc es una forma de presentacion clinica de
la insuficiencia cardiaca, pudiendo originarse tras una insuficiencia valvular
aguda o un SCA. En estos pacientes, la presencia de edema intersticial y
alveolar hace que los alveolos se colapsen existiendo zonas del pulmén mal
ventiladas pero si perfundidas (efecto shunt), conduciendo a una IRA
hipoxémica, pudiendo encontrarse hipercapnia en los casos muy Severos,

siendo en éstos necesario el empleo de VNI. Durante los dltimos afios, se han
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publicado numerosos estudios controlados y aleatorizados, inicialmente
comparando CPAP frente a oxigenoterapia convencional, y posteriormente
BiPAP, en el tratamiento del EAPc para disminuir la morbilidad y mortalidad en

estos pacientes.

Rasanen et al.®%® aleatorizan 40 pacientes con EAPc a recibir CPAP,
durante 3 horas a través de una mascara facial, u oxigenoterapia convencional.
La etiologia del fallo cardiaco era en 19 casos IC tras IAM, en otros 19 casos
era una exacerbacion aguda de un fallo cardiaco croénico, un caso de lesion
valvular adrtica y otro de arritmia ventricular. La terapia con presion positiva
muestra una mejoria en el intercambio gaseoso y disminucién del trabajo
respiratorio. Aunque se produce una disminucion de la necesidad de IOT en el
grupo intervencion, no se llega a alcanzar la significacion estadistica. Lin et
al.23° aleatorizan 80 pacientes, pero 25 no cumplian criterios de inclusién, por lo
gue fueron analizados 55 pacientes. Los sujetos fueron asignados a terapia con
CPAP (n = 25) o terapia con oxigenoterapia convencional (n = 30). Los
resultados muestran una disminucion significativa en la tasa de 10T en el grupo
CPAP comparado con el grupo control (28% frente a 60%, respectivamente).
Sin embargo, la mortalidad hospitalaria no difiere entre los dos grupos, siendo

del 40% en el grupo CPAP y del 35% en el grupo control.

Bersten et al.3*® comparan la eficacia de CPAP frente a terapia
convencional en 39 pacientes con EAPc, ingresados en la UCI con IR muy
severa. En este estudio, se incluian pacientes con IAM, 4 en el grupo CPAP y 3
en el grupo control. Los autores muestran una mejoria significativa mas rapida
en la oxigenaciéon y en el nivel de CO2 en los pacientes tratados con CPAP.
Ningun paciente en este grupo precisa de IOT, mientras que el 35% de los
pacientes de los tratados con oxigenoterapia son intubados dentro de las
primeras 3 horas de terapia. La estancia en UCI fue menor en el grupo tratado
con presion positiva, pero la mortalidad no difiere entre los dos grupos

analizados.

En otro ECA, Lin et al3*! analizan a 100 pacientes con EAPc,
asignandolos a oxigenoterapia convencional o CPAP durante un periodo de 3
horas. El grupo CPAP mostré6 una mejoria en la oxigenacion, FR y necesidad
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de IOT, a medida que se incrementa la presion continua. Los pacientes
tratados con CPAP presentan menos fracaso de la terapia con menor
incidencia de IOT. Aunque se evidencia una mejoria en la mortalidad
hospitalaria en el grupo de pacientes tratados con CPAP, la diferencia no
alcanzé la significaciéon estadistica. Takeda et al.3*? disefian un ensayo clinico,
aleatorizando a 30 pacientes con EAPc a recibir terapia con CPAP frente a
oxigenoterapia convencional. La duraciéon media de la terapia de presion
positiva fue de 12 horas. El porcentaje de pacientes que precisan IOT difiere en
los dos grupos, 7% en grupo CPAP y 40% en grupo control, sin diferencias
significativas en la mortalidad hospitalaria. El tratamiento con CPAP produce un

mayor descenso en la presion arterial pulmonar media.

Takeda et al.**® muestran resultados beneficiosos de CPAP en pacientes
con EAPc secundario a IAM. Veinte y dos pacientes con EAPc asociado a IAM
fueron aleatorizados a CPAP u oxigenoterapia estandar. Fueron estudiados 11
pacientes en cada grupo. La FR y la oxigenacion mejoraron de forma mucho
mas evidente en el grupo CPAP que en el grupo control. La tasa de 10T fue del
18% de los pacientes tratados con CPAP y del 73% en el grupo de
oxigenoterapia convencional. La mortalidad hospitalaria fue menor en el grupo
CPAP (9% frente a 64%; p = 0,02). Kelly et al.®** aleatorizan a 58 pacientes con
EAPc a oxigenoterapia estandar o CPAP para comparar sus efectos en el
pronéstico clinico de los pacientes. En el grupo de oxigenoterapia, la FR era
menor, 27 frente a 31 rpm, asi como la PaCO2, 4,8 frente a 6,1 kiloPascales.
Entre los 31 pacientes del grupo oxigenoterapia, hubo dos fracasos de
tratamiento y ninguno entre los 27 del grupo CPAP, con 7 y 2 muertos

respectivamente.

Moritz et al.3*® realizan un ensayo clinico en el servicio de urgencias de
un hospital, comparando CPAP con dispositivo de Boussignac frente a
oxigenoterapia convencional, en 30 pacientes con EAPc, de los cuales 28
completaron el estudio. Los Unicos parametros clinicos que mejoraron con el
dispositivo fueron la FR y la actividad muscular accesoria, mientras que la
oxigenacioén no difirié entre los dos grupos. L'Her et al.3*¢ en un ensayo clinico

multicéntrico, estudian 89 pacientes ancianos, mayores de 75 afios, admitidos
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en el area de urgencias hospitalaria con EAPc. Los pacientes fueron asignados
a terapia estdndar o CPAP mas terapia estandar. El estudio tuvo que
suspenderse de forma prematura, tras un analisis intermedio, porque se
evidencio una menor mortalidad en las primeras 48 horas en los pacientes del
grupo intervencion. El uso de CPAP disminuye la tasa de fracaso de
tratamiento, 37% a 9%, con una rapida mejoria clinica. Sin embargo, la
mortalidad hospitalaria, que fue elevada, no difiere entre los grupos, 30% frente
a 28% en grupo control e intervencion respectivamente, sin otros efectos

beneficiosos.

Ducros et al.3*” disefian un estudio multicéntrico en pacientes con EAPc
en el medio extrahospitalario, siendo aleatorizados a recibir CPAP o terapia
estandar. Se evalUa un objetivo combinado en las primeras 48 horas de inicio
del estudio (muerte, necesidad de IOT, persistencia de IR a las 2 horas de
iniciado el fallo respiratorio o la reaparicidn de este tras la mejoria inicial). La
duracion de la terapia con CPAP antes del hospital fue de 60 minutos de
mediana y 120 minutos en UCI. El valor de la mediana del pH fue de 7,30 en
ambos grupos, y la FR 35 y 36 en el grupo control e intervencion,
respectivamente. El resultado combinado lo presentaron el 36% y 21% de los
pacientes del grupo control e intervencion, respectivamente, debido a la
mejoria en la intubacion y en la resolucion de la IR, aunque la mortalidad fue

similar.

Frontin et al.**® en un ECA abierto, comparan el efecto de una CPAP de
Boussignac frente a terapia médica habitual. El objetivo del estudio fue el éxito
precoz (FR< de 25 rpm y SatO2 > 90% al final de la primera hora de estudio).
Fueron aleatorizados 124 pacientes, 62 a terapia estdndar y 62 a CPAP. El
exito precoz se consiguio en el 35,5% del grupo control y 31,7% del grupo
intervencion (p = 0,65). Solo un paciente, en el grupo control, preciso
intubacién en el periodo extrahospitalario. Posteriormente, durante el mes
siguiente al inicio del estudio, dos pacientes mas fueron IOT en cada grupo. En
este periodo de tiempo, hubo 7 muertes en el grupo control y 6 en el de
intervencion. En un ensayo controlado y aleatorizado comparando CPAP y

oxigenoterapia convencional, Strnad et al.®*® analizan los hallazgos
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ecocardiograficos compatibles con insuficiencia cardiaca antes y tras el
tratamiento. Fueron reclutados 20 pacientes, 12 en grupo CPAP y 8 en grupo
control. El nimero de lineas B en la ecografia toracica fue similar en los dos
grupos antes del tratamiento, disminuyendo, tras el tratamiento de forma mas
significativa en el grupo CPAP, pero no en el grupo control. La estancia media
hospitalaria no difirid6 de forma significativa en ambos grupos, 13 dias en el
grupo CPAP frente a 7 en el grupo control, ni en la supervivencia al alta

hospitalaria (58% en el grupo CPAP frente a 75% en el grupo control).
1.5.4 Inmunodeprimido

La incidencia y la gravedad de la infeccidon pulmonar aumentan en los
pacientes que tienen alteraciones en la funciéon inmunitaria. Asimismo, los
microorganismos responsables de la infeccion suelen diferir de los asociados a
la infeccién que se produce en el paciente inmunocompetente, involucrando en
la etiologia a una gran cantidad de patdégenos y teniendo generalmente una
respuesta clinica muy similar en todas las etiologias. Es importante la
identificacion precoz del germen, para poder administrar de forma precoz el
tratamiento Optimo, sin embargo, esto no va a ser posible en un numero
elevado de casos. Consideramos que nos encontramos ante un paciente
inmunodeprimido cuando existe un déficit cuantitativo o cualitativo de los
mecanismos inmunitarios que puede ser de origen congénito o adquirido. Asi

pues, consideramos estado de inmunodepresion ante la presencia de:

-Neutropenia (menos de 500 neutréfilos/ml).

-Terapia con farmacos inmunosupresores (incluyendo corticoterapia a

dosis elevadas).

-Leucemia, linfoma u otras neoplasias con tratamiento inmunosupresor.

-Infeccién por Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH).

-Trasplante de érganos con terapia inmunosupresora asociada.

-Defectos congénitos inmunitarios.
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El pulmdén es uno de los 6rganos mas frecuentemente comprometidos
por infecciones en el paciente inmunocomprometido, representando la
neumonia el 75% de estas infecciones, con una alta morbilidad y
mortalidad3®%3>1, Los sintomas respiratorios y los cambios radiograficos
observados en los pacientes inmunodeprimidos, pueden deberse a varios
procesos distintos de los de la infeccion (o asociarse con ellos), como la
hemorragia pulmonar, edema pulmonar, lesiones por radiacion, toxicidad
pulmonar por farmacos citotéxicos, e infiltrados tumorales siendo importante
en estos casos determinar la rapidez con la que se desarrolla el cuadro
respiratorio (aguda, subaguda o crénica) y el momento en el que se produce el
trastorno respiratorio, sobre todo en pacientes sometidos a trasplante de

organo sélido o de médula 6sea.

Se estima que el 5-20% de los pacientes con SIDA hospitalizados
padecen neumonia bacteriana, considerandose definitoria del SIDA la
presencia de dos episodios de NAC en un lapso de un afio. En el 35% de estos
pacientes se obtiene el diagndstico etioldgico, siendo el microorganismo mas
frecuentemente identificado el Streptococcus pneumoniae, al igual que en la
poblacién general, y esta implicado en aproximadamente el 20 % de los casos
de coinfeccién NAC/SIDA3%2-3%,

La poblacién de pacientes inmunocomprometidos se ha incrementado en
las ultimas décadas, asociado al envejecimiento poblacional, al aumento en la
incidencia de las enfermedades neoplasicas, al tratamiento farmacoldgico
empleado en patologias autoinmunes y en trasplantes, y a la pandemia por
SIDA. La IR es la principal causa de admision de los pacientes hematologicos
en las UCls. La aparicion de este fallo organico produce una mayor mortalidad,
especialmente en aquellos con necesidad de VM, siendo dificil determinar si la
elevada mortalidad es a consecuencia de fallo respiratorio o de la propia
ventilacion. El aumento de las complicaciones infecciosas relacionadas con el
empleo de la VMI es el principal factor para considerar la utilizacién de la VNI.
Entre las principales limitaciones en la utilizacion de la VNI se encuentra la
aplicacion de presiones muy elevadas para conseguir la apertura de los

alveolos colapsados. Esto puede explicar la tasa de fracasos que oscila entre el
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40-70%, aunque también podria ser debido a la etiologia que motiva la
utilizacion de la VNI en este grupo, fundamentalmente la neumonia y/o el
SDRA3%,

Las escalas de gravedad no difieren de las descritas en el abordaje de la
NAC, siendo la edad y las situaciones de inmunodepresion las que modifican la
gravedad del cuadro clinico, por la presencia concomitante de comorbilidades,
del tratamiento a emplear y por la existencia de particularidades en los

microorganismos responsables.

1.54.1 Utilidad de la VNI en inmunodeprimidos

Los estudios publicados relacionando la VNI con el paciente
inmunodeprimido se pueden agrupar en dos tipos, los que se han realizado en
pacientes con infeccion por VIH y los realizados en otros tipos de

inmunodepresion.

En la infeccion por VIH, la aplicacion de VNI en pacientes con neumonia
por Pneumocystis jirovecii evita la intubacion en alrededor del 70% de los
pacientes®°6:35’, También se ha evaluado la efectividad de VNI en el paciente
VIH + y VIH - y neumonia por Peumocystis jirovecii. La frecuencia de fracasos
de VNI fue mayor en los pacientes con VIH - que VIH +, 71 y 13%,
respectivamente3>®. En otros tipos de pacientes con inmunodepresién, se han
publicado dos ensayos controlados y aleatorizados que exploran la eficacia de
la VNI.

En el primero, en el que se analizan 40 pacientes con trasplante de
organo sélido, la VNI disminuye la necesidad de la intubacién endotragueal con
respecto a oxigenoterapia convencional (20% frente al 70%), las
complicaciones fatales (20% frente al 50%), la estancia en UCI en los
supervivientes (7 £ 5 frente a 10 £ 6 dias) y con una tendencia no significativa a
disminuir la mortalidad hospitalaria (35% frente a 55%)3%°. Hilbert et al.3®
aleatorizaron a 52 pacientes con diferentes tipos de inmunodepresion que
presentaban IRA de diferentes etiologias. La aplicacion de la VNI, en un
protocolo de uso del soporte ventilatorio de forma discontinua y realizada de

forma precoz, consigue disminuir la frecuencia de IOT (46% frente a 77%), las
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complicaciones (50% frente a 81%) y la mortalidad hospitalaria (50% frente a
81%). En un andlisis de subgrupos, el grupo de pacientes que mas se beneficia
de la VNI son aquellos con cancer hematoldgico y neutropenia.

La polémica sobre el uso de VNI sigue persistiendo en el paciente con
cancer. Durante afos, los pacientes afectos de cancer de érgano sélido o
hematolégico se consideraban no candidatos a ingreso en UCI,
fundamentalmente al no considerarse la utilidad de la IOT y VMI por la elevada
mortalidad que presentaban estos pacientes. Sin embargo, en los ultimos afos
se ha ido produciendo un cambio de mentalidad al constatar un incremento de
supervivencia de los pacientes, incluso cuando se aplica ventilacion invasiva.
Méas alld de los ensayos controlados y aleatorizados, se han publicado
multiples series de casos no controlados sobre el uso de VNI en el paciente

con cancer36?,

En los estudios observacionales que incluyen series de casos con
pacientes con cancer, en algunos estudios incluyendo cancer de 6rgano sélido
(COS) y hematoldgico, y en otros exclusivamente pacientes hematoldgicos, la
proporcion de pacientes tratados con VNI varia entre el 4% y el 39%,
evitandose la 10T entre un tercio y la mitad de ellos. Sin embargo, los

resultados de los estudios muestran resultados controvertidos.

En un estudio reciente retrospectivo®? de una cohorte de 137 pacientes
hematoldgicos ingresados en UCI por IRA dentro de las primeras 24 horas de
estancia en UCI, 24 recibieron VNI, 67 IOT y VMI, y 46 oxigenoterapia simple.
La mortalidad hospitalaria de los 3 grupos fue 75%, 80% vy 47%,
respectivamente. La elevada mortalidad en los pacientes con VNI es debida al
alto porcentaje de fracaso de la misma (75%). En el analisis multivariante, el
soporte ventilatorio inicial no mostré6 ser un predictor independiente de
mortalidad. Gristina3®® en un estudio prospectivo multicéntrico italiano, estudi6 a
1.302 pacientes con hemopatia maligna. La VNI se aplicé en el 21% de los
pacientes. La aplicacion de VNI condicion6é una mortalidad hospitalaria mas
baja que en los pacientes intubados, y en los pacientes en los que fracaso el
soporte no invasivo, la mortalidad fue similar a la de aquellos que se intubaron

de inicio. A raiz de estos trabajos, algunos autores®®* han recomendado que en
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un paciente con cancer e IRA hipoxémica se realice un intento con VNI siempre
gue no existan contraindicaciones para su uso y no presenten un alto riesgo
para fracaso, como son la necesidad de vasopresores, fallo multiorganico,
afectacion de la via aérea por la neoplasia, SDRA o etiologia desconocida de la
IRA.

Otro punto de interés en estos pacientes, es determinar el momento
ideal para iniciar el soporte no invasivo. El paciente inmunodeprimido grave es
un paciente especial, en el que la instauracion de la VNI deberia aplicarse de
forma precoz en el marco del fracaso respiratorio. Adda et al.3%> encontraron en
su serie de 99 pacientes con hemopatia maligna que uno de los predictores de
fracaso de la VNI fue el retraso en su instauracion. En este sentido, Squadrone
et al.3%% aleatorizaron a 40 pacientes con hemopatia maligna con una FR > 25y
una SatO2 < 90% con aire ambiente. La utilizacion de CPAP frente a
oxigenoterapia convencional, disminuy6 la necesidad de ingreso en UCI y
dentro de estos pacientes, la necesidad de IOT. Sin embargo, estos resultados
contrastan con los obtenidos por Wermke3¢” en pacientes que presentan IR tras
trasplante de precursores hematopoyéticos. Los criterios de inclusion son
similares a los del estudio de Squadrone, aunque objetivaron que la utilizacién
de CPAP en planta de hematologia no logré disminuir la necesidad de ingreso
en UCI, la IOT ni la mortalidad.

Como en el resto de patologias, también se han determinado los
factores de riesgo relacionados con el fracaso de la VNI, entre los que se
encuentran la mayor gravedad de los pacientes al ingreso, FR elevada durante
la VNI, inicio de VNI tardio tras el ingreso en UCI, necesidad de vasopresores o
de técnicas continuas de reemplazo renal, asi como el diagnostico de

SDRA/lesion pulmonar aguda como causa de la IRA3%4,

En los dltimos afios, la VNI ha sido usada comunmente como terapia de
primera linea en pacientes con IRA e inmunosupresion. Sin embargo, puede no
ser apropiado para todos los pacientes, ya que el fracaso de la VNI se asocia a
IOT tardia y aumento de la mortalidad. En este sentido Liu et al®®® realizaron un
estudio retrospectivo con pacientes hematolégicos ingresados en la UCI del
Hospital Mount Sinai por IRA entre 2010 y 2015 tratados inicialmente con VNI.
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Se seleccionaron a 79 pacientes, siendo la etiologia de la IR la neumonia
(77%), la sepsis grave o shock séptico (42%), multifactorial (39%) y por EAPc
(30%). La mayoria de los pacientes ingresados presentaban leucemia, 76% (n
= 60), linfoma 10 % (n= 8), leucemia cronica 14% (n=11). De los 79 pacientes
tratados con VNI, el 56% fracasaron en VNI y requirieron IOT, el 9% tenian ONI
y el 35% evitaron la I0T. La tasa de mortalidad en UCI fue del 42%. La
mortalidad a los 3 meses fue del 57%, y fue significativamente menor en los
pacientes con éxito de VNI en comparacion con el grupo fracaso de la VNI
(21% frente al 74%; p < 0,001). Los que fallaron la VNI o tenian ONI tenian al
inicio una PaCO2 mas alta (39 frente al 30, p = 0,038), mayor FIO2 (0,6 frente
a 0,4; p = 0,002) y mas uso de vasopresores (31% frente al 11%; p= 0,059).

Contejean et al.3®° realizaron un estudio post-hoc de una cohorte
multicéntrica para evaluar la relaciéon entre la etiologia de la IRA y las tasas de
mortalidad hospitalaria en pacientes inmunodeprimidos. Se incluyeron a 604
pacientes con IRA identificandose 4 diagnosticos: neumonia (44,4%),
diagndsticos no infecciosos (32,6%), infeccion oportunista (10,1%) y de origen
indeterminado (12,9%), observandose tasas de mortalidad hospitalaria del 40,
35, 55 y 59% respectivamente. La mortalidad hospitalaria global fue del 42%.
Los factores asociados con la mortalidad hospitalaria fueron la aspergilosis
pulmonar (OR 7,57, 1C-95%= 3,06-21,62; p<0,005), uso de la VNI (OR 1,65 IC-
95%-= 1,07-2,55; p= 0,02), un valor SOFA>7 (OR 3,32, 1C-95%= 2,15-5,15;
p<0,005) y una etiologia de IRA indeterminada (OR 2,92, IC-95%= 1,71-5,07
P<0,005), concluyendo que la etiologia de la IRA indeterminada se asocia de

forma independiente con la mortalidad hospitalaria.

Amado-Rodriguez et al.®’® realizaron una revision sistematica y un
metaanalisis sobre el impacto de la VNI en pacientes hematoldgicos. Se
incluyeron 13 estudios que involucraron a 2.380 pacientes, relacionandose el
empleo de la VNI con un mejor resultado comparado con la intubacion inicial
(RR 0,74 1C-95%=0,65-0,84). El fracaso de la VNI no aumento el riesgo de
muerte (RR 1,02, 1C-95%= 0,93-1,13), aunque se detectaron sesgos de
publicacion y heterogeneidad entre los estudios, intentAandose compensar con

métodos estadisticos, observandose posteriormente un aumento de la
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mortalidad tras el fracaso de la VNI (RR 1,07, IC-95%= 1,00-1,14), concluyendo
qgue la VNI se asocia con menor riesgo de muerte en pacientes hematoldgicos
con fallo respiratorio agudo, empeorando el prondstico en los pacientes con
fallo de la VNI.

Se han realizado estudios sobre la utilidad del SAFOCN en pacientes
con IRA e inmunosupresion. Lee et al.3’! evaluaron el empleo del SAFOCN en
45 pacientes, observando una mejoria clinica en el 33,3% (n= 15) y un fracaso
en el 66,7% (n= 30), cambiandose en estos a VNI. Las etiologias encontradas
con mas frecuencia fueron la neumonia bacteriana (57,8%), la neumonia por
Pneumocystis jirovecii (17,8%), edema pulmonar (8,9%) y la bronquiolitis
(8,9%). La tasa de mortalidad global fue del 62,2%. Se concluye que el empleo
de SAFOCN puede ser util en pacientes con enfermedades hematoldgicas,
pero son necesarios mas estudios que determinen su utilidad. Otro estudio
realizado por Harada et al.®”? valoran también la utilidad del SAFOCN en
inmunodeprimidos, seleccionando para ello a 56 pacientes, siendo la causa de
IRA la neumonia (n=37) o ICC (N=7). Solo 11 pacientes (20%) mostraron una
buena respuesta a la terapia de SAFOCN vy los 45 restantes (80%) no
respondieron a la terapia inicial con SAFOCN. Por tanto, concluyen que no es
una opcion de tratamiento en 4 de cada 5 pacientes a pesar de su buena
tolerancia. Se demostro que la neumonia era un factor de riesgo de fracaso del
tratamiento (RR 11,2, 1IC-95%=1,76-71,5 p= 0,01).

1.5.5 EPOC

El EPOC es una enfermedad caracterizada por sintomas respiratorios
persistentes y una limitacion al flujo aéreo debido a anomalias en la via aérea
y/o alveolar causada generalmente por una exposicion significativa a particulas
nocivas y gases. La limitacion al flujo aéreo esta producida por la afectacion de
la pequefia via aérea (bronquiolitis obstructiva) y una destruccion del
parénquima (enfisema). Estos cambios no siempre ocurren juntos y ademas
evolucionan a distintas velocidades a lo largo del tiempo. La inflamacion
cronica provoca cambios estructurales, estrechamiento de las pequefias vias
aéreas y desestructuracion del parénquima pulmonar, que conduce a la ruptura

de las uniones entre los alveolos y las pequefias vias aéreas y disminuye el
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retroceso elastico pulmonar. A su vez, estos cambios disminuyen la capacidad
de las vias respiratorias para permanecer abiertas durante la espiracion. La
afectacion de la pequefa via aérea puede contribuir a la limitacién del flujo
aéreo, y a la disfuncion mucociliar, lo cual es un rasgo caracteristico de la

enfermedad373374,

En la fisiopatologia del EPOC se incluyen cambios inflamatorios,
respuesta inmune inadecuada, desequilibrio en el estrés oxidativo y de la
relacion proteasas/antiproteasas, reparacion alterada de tejidos, dafio
neurogénico, mecanismos de apoptosis, catabolismo y senescencia anémalos.
Estas modificaciones han sido relacionadas con la interacciéon del humo del
cigarro, toxinas o efectos ambientales, aspectos individuales y genéticos-
epigenéticos®’®. El proceso inflamatorio que ocurre en el EPOC parece ser una
amplificacion de la respuesta inflamatoria que tiene lugar en el aparato
respiratorio normal durante la agresion de irritantes crénicos como el humo del
tabaco. Los mecanismos que determinan esta amplificacion no son bien

conocidos, pero podrian estar genéticamente determinados.

El patron inflamatorio de la EPOC incluye neutréfilos, macréfagos y
linfocitos (fundamentalmente CD8). Estas células liberan mediadores
inflamatorios que atraen células inflamatorias desde la circulacién, amplificando
el proceso inflamatorio e induciendo cambios estructurales. Este proceso
inflamatorio es amplificado todavia alin mas por el estrés oxidativo y el exceso
de proteasas en el pulmon, conduciendo a los cambios patologicos
caracteristicos del EPOC®’®, Los cambios estructurales son muy variados,
afectando tanto a las vias aéreas proximales y distales como al parénquima
pulmonar, dando lugar a la aparicion de distintas formas de enfisema en
funcién de la localizacion de la destruccion (centroacinar, tipicos de los
fumadores afectando a los campos pulmonares superiores, y panacinar si la
afectacion es en los campos pulmonares inferiores). Por ultimo, el proceso
inflamatorio afecta a los vasos sanguineos pulmonares dando lugar al
engrosamiento de la intima y a la disfuncion endotelial, conduciendo a la

aparicion de hipertension pulmonar que en fases muy avanzadas puede

Pilar Tornero Yépez 115



1. Introduccién

conducir a hipertrofia ventricular derecha e incluso insuficiencia cardiaca

derecha377:378,

Se han identificado una serie de factores de riesgo que contribuirian a su
aparicion, siendo el tabaco el observado con mayor frecuencia entre los
enfermos con EPOC. Otros factores como la contaminacion ambiental, el
desarrollo pulmonar andmalo asi como ciertas profesiones (la exposicion al
algodon o la mineria), se han identificado como predisponentes para su
desarrollo. Mencién especial requiere las alteraciones genéticas como el déficit
del alfa-antitripsina, que predispone al desarrollo de EPOC en pacientes

menores de 45 afios, acelerando su aparicion con el consumo de tabaco®’°.

El EPOC es el paradigma de la IRC, ya que al comienzo de la
enfermedad no hay hipoxemia, a pesar de que el AaPO2 puede estar
aumentado, pero conforme va avanzando la enfermedad se va produciendo
una hipoxemia leve o0 moderada, y posteriormente en fases avanzadas aparece
la hipoventilacion alveolar con hipoxemia e hipercapnia, y un descenso del pH
no muy marcado por el aumento compensatorio del bicarbonato. Los
mecanismos fisiolégicos que conducen a la IRC en la EPOC son el
desequilibrio de la relacion V/Q, responsable de la hipoxemia, y la
hipoventilacion alveolar de la hipercapnia. En la EPOC, la obstruccion bronquial
origina unidades con una relacion V/Q baja, originando un efecto shunt y las
lesiones de enfisema, producen areas con relacion V/Q alto, por el efecto de
espacio muerto. En un principio sélo se manifiesta hipoxemia porque el
incremento de la ventilacion alveolar corrige la elevacion de la PaCO2, sin
embargo, en las fases avanzadas o0 en las agudizaciones aparece la

hipercapnia3,

La hipoxemia estimula los quimiorreceptores y la ventilacién alveolar
produciendo un aumento de la FR y del flujo inspiratorio, a expensas del
aumento de trabajo de los musculos inspiratorios, que tienen que superar la
carga inspiratoria producida por la auto-PEEP (presion positiva al final de la
espiracion generada por la dificultad de la salida de aire) y la dificultad del aire,
debido a un incremento de la resistencia de la via aérea. Sin embargo, la

taquipnea produce un atrapamiento aéreo progresivo durante la espiracion, que
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conduce a una hiperinsuflacion dinamica dando lugar a un aplanamiento
diafragmatico y a una contraccién ineficaz de la musculatura respiratoria, con la
consiguiente fatiga muscular, fracaso de la bomba respiratoria e hipoventilacion
alveolar con hipercapnia. La hipercapnia suele aparecer en fases tardias de la
enfermedad, cuando el volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV1) es inferior a 1 litro®8t, En el EPOC, la hipoxemia y la hipercapnia
empeoran durante el suefo, especialmente en la fase REM.

Los episodios de reagudizaciones son frecuentes en la historia natural
del EPOC, pudiendo manifestarse como cuadros de IRA o de IRCA, pudiendo
ser en algunas ocasiones la primera manifestacion de la enfermedad. El riesgo
de desarrollar IRA o IRCA depende del grado de evolucion, tipo de enfermedad
subyacente y causa desencadenante. En general, el riesgo es menor en
aguellos pacientes EPOC, con una alteracion de la funcion pulmonar de grado
moderado, y se incrementa conforme ésta se deteriora. Las causas de
agudizacion suelen ser las infecciones respiratorias, seguidas de las

descompensaciones cardiacas y el TEP3#2,

A pesar de que el EPOC es una enfermedad muy heterogénea, se han
descrito 4 fenotipos con implicaciones pronosticas diferentes, incluyendo la
presencia o no del fenotipo agudizador. Este se entiende como aquel paciente
EPOC que presenta en un afio, dos 0 mas agudizaciones moderadas, definidas
por la necesidad de tratamiento ambulatorio, 0 una grave, que precise ingreso
hospitalario, encontrandose estas exacerbaciones separadas al menos 4
semanas desde la finalizacion del tratamiento de la agudizacion previa, 0 6
semanas desde el inicio de la misma, en los casos en que no hayan recibido

tratamiento. Los fenotipos descritos son383.384;

- EPOC-asma (ACO del inglés asthma-COPD overlap). Se define como
la existencia de una limitacion crénica al flujo aéreo persistente, en un paciente
fumador o exfumador, que presenta caracteristicas de asma. Este grupo de
pacientes presentan mas sintomas, peor calidad de vida y mayor riesgo de
exacerbaciones que los pacientes con EPOC, aunque con mejores tasas de

supervivencia.
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-Agudizador con enfisema. Son pacientes con una mayor edad en el
momento del diagndstico, en torno a los 60 afios, con mayor predominio de la
disnea e intolerancia al ejercicio. Tienden a presentar un indice de masa
corporal reducido con datos funcionales de hiperinsuflacion (PaCO2 35-40
mmHg y una PaO2 65-75mmHg). Suelen tener menos agudizaciones que el
fenotipo bronquitico crénico aunque de mayor gravedad.

-Agudizador con bronquitis cronica. Se caracteriza por la presencia de
tos y expectoracion al menos tres meses al afio, en dos afios consecutivos,
precediendo al desarrollo de la disnea. La edad al diagnostico suele ser
entorno a los 50 afos, siendo frecuentes los episodios de reagudizacion y de
hipercapnia cronica (PaCO2 50-60mmHg y PaO2 45-50mmHg), asi como la

auscultaciéon de roncus y sibilancias que se modifican con la tos.

-No agudizador con enfisema o bronquitis créonica. Es un paciente de
menor riesgo de deterioro de su calidad de vida, de pérdida de funcidn

pulmonar o de mortalidad que el agudizador.

En la evaluacion clinica del paciente con EPOC es importante considerar

los siguientes aspectos:

-La presencia y gravedad de alteraciones espirométricas. Basadas en el
porcentaje de FEV1 postbroncodilatador con respecto al valor tedrico,
obteniéndose de esta forma cuatro grados de limitacion del flujo aéreo: | (leve)
con un FEV1>80%, Il (moderado) con FEV1 entre el 50-80%, Ill (grave) entre el
30-50% y IV (muy grave) < 30%.

-La presencia y magnitud de los sintomas actuales. Valorados con la
escala de la disnea del Medical Research council modificada (MMRC), y el
cuestionario COPD Assesment Test (CAT).

-La historia de agudizaciones y riesgo futuro. EI mejor predictor de
agudizaciones es la historia previa de agudizaciones tratadas.

-Evaluacion de las comorbilidades. Son muy frecuentes en los pacientes

con EPOC como el tabaco o el alcohol.
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La evaluacion conjunta de estos aspectos (espirometria junto con los
sintomas del paciente y la historia de reagudizaciones) nos permite realizar una

valoracion combinada de la gravedad del EPOC en 4 tipos®®:

-Categoria A: Pacientes con pocos sintomas y bajo riesgo de

reagudizaciones.

-Categoria B: Pacientes muy sintomaticos con bajo riesgo de

reagudizaciones.

-Categoria C: Paciente con pocos sintomas y alto riesgo de

reagudizaciones.

-Categoria D: Pacientes muy sintomaticos con alto riesgo de

reagudizaciones.

La prevalencia de EPOC en los adultos de 40-80 afios en Espafa se
estima del 10,2% (14% en varones y 8% en mujeres) aunque varia
ampliamente segln las areas geograficas estudiadas®®®. En Europa, la
prevalencia de la EPOC oscila entre el 2,1% y el 26,1%, estimandose una
prevalencia en Estados Unidos de 328 millones®®’. Se ha observado un
incremento progresivo en los ultimos afios debido al envejecimiento de la
poblacion y, sobre todo, al aumento de la prevalencia entre la poblacion
femenina fumadora, considerandose una enfermedad infradiagnosticada. Es
actualmente la tercera causa de muerte en el mundo, suponiendo el 7,8% del
total, aumentando las tasas de mortalidad sobre todo en hombres a partir de
los 55 afios. Los episodios de agudizacion influyen negativamente en la
supervivencia de los pacientes, presentandose con una media de 2 o 3 al afio,
suponiendo el ingreso hospitalario en el 3-16% de los casos, con tasas de
ingreso en UCI de hasta el 20%3%®. La mortalidad global, a los 4-7 afios del
diagndstico oscila entre el 30—48%, dependiendo sobre todo de la gravedad de
la enfermedad en el momento del diagnéstico y del nuamero de
reagudizaciones®®, La mortalidad de los pacientes con EPOC exacerbado que
no requieren soporte ventilatorio durante su hospitalizacion es baja, y no

supera el 3%; algo mayor es la de los pacientes que requieren VNI siendo del
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9%. No obstante, la mortalidad se eleva en aquellos pacientes que requieren
VMI llegando al 23%, observandose una mayor mortalidad en los que precisan
intubacion tras haber sido tratados con VNI (27%)3.

Los factores pronésticos clasicamente evaluados en la EPOC son la
edad, la gravedad de la limitacion al flujo aéreo (evaluada mediante el valor de
FEV1), la cifra de PO2 en sangre arterial y la hipertensién arterial pulmonar3°t.
El ritmo anual de descenso del FEV1 parece ser el indicador que mejor se
relaciona con la mortalidad de esta enfermedad. Debido a la elevada tasa de
mortalidad, se han desarrollado una serie de escalas prondsticas entre la que
se encuentra el indice BODE, que recoge la informacién del indice de masa
corporal, el grado de obstruccion del flujo aéreo, la valoracion de la disnea con
la escala mMMRC y la capacidad de realizar ejercicio mediante la prueba de los
6 minutos marcha®?2, La puntuacion final tiene un intervalo entre 0 y 10 puntos
y se agrupa en cuatro grupos, produciéndose un aumento del 34% en la
mortalidad por todas las causas y del 62% en la mortalidad de causa

respiratoria al pasar de un grupo a otro.

En su conjunto, el indice BODE es mas valido que el FEV1 como
variable prondstica, sugiriendo asi una mejor capacidad para clasificar la
gravedad de la enfermedad. Recientemente, se han propuesto el BOD3%, un
indice donde se elimina la necesidad de la prueba de ejercicio, o el BODEx3%4,
en el que se reemplaza el ejercicio por el registro de exacerbaciones graves,

pero que aun precisa ser validado.

El objetivo principal del tratamiento en pacientes con EPOC estable
consiste en la reduccion de la sintomatologia respiratoria y en reducir el riesgo
de agudizaciones. En el abordaje integral de esta patologia se incluye el
abandono del habito tabaquico y el empleo de la oxigenoterapia domiciliaria en
casos seleccionados, asi como el tratamiento farmacolégico con
broncodilatadores y corticoides tanto inhalados como sistémicos. En el manejo
de las agudizaciones del EPOC es importante tener en cuenta que el 75% de
las mismas son de etiologia infecciosa, siendo las bacterias responsables en el
75% de los casos3®. El tratamiento inicial de la exacerbacion de la EPOC en la
mayoria de los pacientes debe centrarse en el tratamiento farmacoldgico,
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optimizado con antibioterapia, corticoides por via sistémica y broncodilatadores,

asi como oxigenoterapia con valores objetivos del 88-92%.

Aproximadamente un 20% de los episodios de reagudizaciones remite
tras la administracion del tratamiento médico Optimo y oxigenoterapia. La VNI
debe iniciarse cuando se mantiene o aparece acidosis respiratoria 0 excesiva
disnea con signos de fatiga respiratoria, a pesar de la optimizacion del
tratamiento meédico, no estando recomendado el empleo de la VNI en pacientes
con agudizaciéon de EPOC que no tienen acidosis®®®. La IOT ha de realizarse
tan pronto como sea posible, una vez que esté indicada, tras haber evaluado la
no reversibilidad de la situacion que ha conducido a la descompensaciéon del

EPOC y su evoluciéon desfavorable en el tiempo.

1551 Utilidad de la VNI en pacientes EPOC reagudizado

La aplicacion de VNI en pacientes con EPOC exacerbado grave
constituyé una de las primeras indicaciones de esta técnica. Existe un elevado
nivel de evidencia referente al efecto beneficioso de la VNI en pacientes con
exacerbacion de EPOC complicada con acidosis hipercéapnica, siendo la
respuesta mas favorable en aquellos con acidosis moderada-severa y buen
nivel de conciencia. En pacientes con EPOC, la combinacién de EPAP y
presion de soporte compensan la auto-PEEP (eliminando la carga inspiratoria
adicional), reduciendo el trabajo necesario para generar un determinado Vc.
Cuando se aplica VNI con un nivel adecuado de presion inspiratoria, desciende
la FR, aumenta el Vc y la ventilacion minuto, mejorando los niveles de PaO2 y
de PaCO2, normalizandose el pH y produciendo un descenso progresivo de la
actividad diafragmatica. El valor de la PEEP programada nunca debe exceder

al auto-PEEP, debido a que entonces aumentaria la hiperinsuflacion.

En diferentes estudios la VNI ha demostrado ser eficaz, mejorando la
sintomatologia, disminuyendo el porcentaje de intubacion, complicaciones,
estancia hospitalaria, morbilidad, mortalidad y costes, comparada con el
tratamiento médico convencional, considerdndose la VNI como tratamiento de

primera linea en los pacientes con reagudizaciones de EPOC, aumentando la
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eficacia cuanto mas precoz se administre. El porcentaje de fracasos con

necesidad de 10T es muy variable, oscilando entre el 7% y el 64%3°7:3%,

No todos los pacientes con exacerbacion aguda de la EPOC se
benefician de la VNI. En tres ensayos aleatorizados®?°-4%1 de pacientes con
exacerbacion no grave, con pH dentro de limites normales, la utilizacién de la
VNI no mejoré el porcentaje de IOT ni de mortalidad con respecto a la
oxigenoterapia convencional. Otro punto de interés, ha sido el analisis de la
eficacia de esta técnica en planta convencional en vez de en aéreas mas

especializadas.

En este sentido, Plant et al.'®® realizaron un ensayo controlado,
multicéntrico y aleatorizado con una muestra de 238 pacientes EPOC con
exacerbacion ligera-moderada, tratados en planta convencional con VNI u
oxigenoterapia convencional. ElI porcentaje de pacientes intubados fue del
15,3% y 27,1%, respectivamente (p < 0,02) y la mortalidad del 10,2% y 20,3%
(p = 0,05). Un andlisis de subgrupos reveld que la mejoria en el prondstico con
VNI se consiguié en el grupo de pacientes con pH > 7,30 mientras que el
fracaso y mortalidad no difiere en los que presentaban un pH inicial < 7,30.
Estos datos podrian sugerir que aunque una proporcion importante de
pacientes con exacerbacion aguda de EPOC podrian ser ventilados en plantas
convencionales, los mas graves, con acidosis respiratoria severa, deberian de
ser manejados en UCI o en salas de cuidados intermedios con un nivel de
monitorizacion y cuidados de enfermeria mas elevados. Sin embargo, otro
ensayo aleatorizado?®?, con disefio doble ciego controlado con placebo
(mediante una falsa VNI) realizado en planta en 75 pacientes con exacerbacion
de EPOC, concluy6é que la aplicacion de BIiPAP disminuia el namero de
pacientes que cumplian criterios preestablecidos para 10T, beneficiandose

sobre todo los pacientes con pH entre 7,26 y 7,30.

También conviene tener en cuenta la comparacion entre pacientes
EPOC con exacerbacion grave tratados con VNI y VMI. Se han publicado
algunos estudios, dos ensayos aleatorizados y otro caso-contro|58398:403
comparando VNI frente a VMI en pacientes con EPOC exacerbado cuando
fracasa la terapia médica estandar. Conti et al.'®® en un estudio aleatorizado,
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compararon VNI frente a VMI en pacientes con un pH medio de 7,20 en ambos
grupos. En el grupo de tratamiento con soporte no invasivo el porcentaje de
fracasos fue del 52%. Aunque la mortalidad, la duracion de la ventilacion
mecanica y la estancia en UCI no difirieron en los dos grupos, se objetivd a una
disminucioén significativa de sepsis y shock séptico, junto a una disminucion de
reingresos hospitalarios y menor necesidad de oxigenoterapia domiciliaria en el

seguimiento a los 12 meses en el grupo no invasivo.

En el segundo estudio aleatorizado?®3, la aplicacion de VNI disminuy6 el
tiempo de soporte ventilatorio, el tiempo de estancia media y las
complicaciones, sin afectar a la mortalidad de los pacientes. En el estudio
casos control de pacientes EPOC3°8, con pH arterial medio 7,18 y con
exacerbacion aguda o NAC, la IOT de los pacientes inicialmente tratados con
VNI fue del 62%. Los pacientes con VNI presentaron una disminucion
significativa de las complicaciones, sin repercusion en la mortalidad. Las
conclusiones de estos estudios de pacientes EPOC con exacerbacion grave
muestran que en estos pacientes, se puede intentar un curso de VNI, y ante la

ausencia de mejoria actuar de forma rapida, para evitar retrasar la I10T.

Otro estudio recientemente publicado por Devi et al.** comparaba la
utilizacion de la VNI frente a VMI en pacientes con EPOC, observandose que
tanto la VNI como la VM producen mejorias en los niveles de PaCO2,
observandose mejores resultados con la VNI en los valores de PaO2, FR, FCy
TA, siendo las diferencias estadisticamente significativas. No se encuentran
estas diferencias en los tratados con VMI, con la excepcion de las cifras de TA
(p = 0,008). La tasa de fracaso de la VNI fue del 20% con una duracién mas
corta de la terapia, estancia en UCI y hospitalizacién. La tasa de mortalidad en
UCI fue menor en el grupo tratado con VNI (13% frente al 40% p = 0,01). No se
observaron diferencias de mortalidad post UCI en ambos grupos (6,7% frente al
16,7%, p = 0,13).

En los diferentes estudios realizados en pacientes con EPOC se han
analizados los factores de riesgo para fracaso de la terapia ventilatoria no
invasiva3®’. Mediante andlisis univariante, y a veces con resultados

contradictorios, los factores relacionados con el fracaso de la VNI han sido:
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nivel de gravedad elevado medido mediante indice APACHE II, mayor
gravedad en la acidosis respiratoria, menor capacidad vital forzada o FEV1,
IMC disminuido, alteracion del estado de conciencia, intolerancia a la VNI,
presencia de grandes fugas y la no mejoria de los parametros respiratorios (pH,

PaCO2 arterial y FR) durante la terapia.

En un estudio prospectivo de 208 episodios de EPOC agudizado, las
variables predictoras de fracaso mediante analisis multivariante fue la
severidad de la enfermedad (medida mediante indice APACHE II), el pH arterial
a la hora de terapia ventilatoria y el porcentaje de cambio con respecto al basal,
que se produce en la PaCO2 y el pH a la hora de iniciada la VNI*®®, En otro
estudio multicéntrico italiano de 1033 pacientes ingresados por exacerbacion
aguda y tratados con VNI, los factores de riesgo para fracaso fueron la
severidad de la enfermedad (medida mediante el indice APACHE Il), la
afectacién neuroldgica al inicio de la terapia (medida mediante el GCS), la
severidad de la acidosis respiratoria y su repercusion en el pH arterial y la
FR228.

En un estudio recientemente publicado, se evalta la utilidad de la escala
HACOR (FC, Acidosis evaluada por el pH, el nivel de conciencia con el GCS, la
oxigenacion y la FR), para predecir el fracaso de la VNI*%, En todos los
pacientes con puntuacion HACOR >5 la tasa de fracaso de la VNI fue del
50,2%, observandose que en estos pacientes la IOT precoz (<48h) disminuia la
mortalidad hospitalaria (RR 0,15, IC-95%= 0,05-0,39, p < 0,01), pudiendo ser

una escala util para valorar el fracaso de la VNI (<48h).

El porcentaje de intubacion de los pacientes EPOC con exacerbacion
aguda tratada con VNI sigue siendo elevado. Debido a ello, se ha probado la
utilizacién de terapia adyuvante en estos pacientes para mejorar la eficacia del
soporte no invasivo. En este sentido, la ventilacion del paciente con Heliox
(mezcla de oxigeno y helio) en vez de aire-oxigeno presenta la ventaja de
ofrecer una menor resistencia de la via aérea al flujo aéreo. Estudios
preliminares en VNI ha demostrado que reducen la disnea, incrementan el
tiempo espiratorio, mejora la eliminacion de PaCO2 vy el trabajo

respiratorio#07408,
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En el afo 2003 se publicé un ensayo multicéntrico controlado y
aleatorizado donde se compar6 el uso de helio-oxigeno frente a aire-oxigeno
en pacientes ingresados en UCI con exacerbacion aguda de EPOC que
precisaron soporte ventilatorio no invasivo*®®. Aunque la IOT fue menos
frecuente en el grupo intervencion (13,5% frente a 20,3%), con una menor
estancia en UCI (5,1 + 4 frente a 6,2 £ 5,6 dias), no alcanzé la significacion
estadistica. Sin embargo, la estancia hospitalaria si mostraba diferencias
estadisticamente significativas (13 £+ 6 frente a 19 + 12 dias). La mortalidad
hospitalaria fue del 15% en el grupo intervencion y 11% en el grupo control.
Aunque el coste de los gases utilizados durante la ventilacion fue mayor para el
grupo helio-oxigeno, el coste final de los pacientes era significativamente
mayor en el grupo aire-oxigeno. Los autores concluyen que mientras se
realizan otros ensayos para dilucidar si existen subgrupos de pacientes a los
gue la mezcla helio-aire pueda mejorar la incidencia de 10T y la mortalidad, el
hecho de que el uso de esta terapia sea coste efectivo puede indicar su uso en
los pacientes EPOC con necesidad de VNI. Pese a estas conclusiones, los
autores de las recientes directrices'’® no recomiendan el uso rutinario de heliox

junto a VNI en el tratamiento del paciente EPOC con exacerbacién aguda.

Por otro lado, se han realizado estudios para valorar la eficacia del
SAFOCN en pacientes con EPOC como alternativa a la VNI. Rittayamai et al4®®
realizan un estudio prospectivo con 12 pacientes con exacerbacion de EPOC
leve-moderada tratados con SAFOCN. Concluyeron que la aplicacién del
SAFOCN a 30I/min durante un periodo corto, reduce el esfuerzo inspiratorio en
comparacion con 10 y 20 L/min con resultado similar al empleo de la VNI.
Tasas de flujo mas altas reducen la FR, pero pueden aumentar el esfuerzo

respiratorio.

Otro estudio realizado por Sun et al.3! pretendia evaluar también la
efectividad del SAFOCN en este grupo de pacientes. De los 82 pacientes con
EPOC, recibieron SAFOCN 39 pacientes y 43 VNI. La tasa de fracaso fue del
28,2% en el grupo de SAFOCN y del 39,5% con la VNI (p = 0,268), sin
encontrarse diferencias significativas en la tasa de mortalidad a los 28 dias
(15,4% en el grupo SAFOCN y 14% en el grupo VNI, p = 0,824). En las
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primeras 24 horas, el numero de intervenciones por enfermeria era
significativamente mejor en el grupo tratado con SAFOCN que con VNI, con
tasas de duracion del tratamiento mayor en el grupo de OAF (p < 0,05). La
lesion en la piel fue mayor en el grupo de VNI (20,9% frente al 5,1% p < 0,05),
concluyendo que la utilizacion del SAFOCN no aumenta las tasas de fracaso
ventilatorio comparado con la VNI, ademas de que produce menos
complicaciones cutaneas comparada con la VNI.

Otro estudio recientemente publicado sobre la utilizacion de este
dispositivo en pacientes recuperados de una exacerbacion hipercépnica, fue el
realizado por Pisani et al.*l9 que incluyé a 50 pacientes con EPOC
recuperados de una exacerbacion, pero con hipercapnia persistente, siendo
tratados con SAFOCN durante al menos 8 horas al dia y por la noche
realizando dos grupos de pacientes: EPOC puro y aquellos con sindrome de
superposicion (EPOC/SAHS). Se observo una disminucién de los valores de
PaCO2 (p= 0,044), en el grupo de pacientes con EPOC puro, observandose
una mayor eliminaciéon del CO2 en aquellos que presentaban valores de pH
mas bajos (p = 0,0038). Se concluye que la SAFOCN es eficaz para disminuir
los niveles de PaCO2 después de 72 horas de terapia, no encontrandose

efectos en la reduccion del CO2 en los pacientes con EPOC/SAHS.

En relaciobn a las tasas de supervivencia, recientemente ha sido
publicado un ECA que estudia la asociacion entre el tiempo de instauracién de
la VNI y las tasas de mortalidad. Jayadev et al*'! seleccionaron una poblacién
de 1032 pacientes que recibieron VNI en 2008 y 1612 en 2014, realizando tres
grupos en funcion de si habian recibido la VNI <3 horas, entre las 3-24 horas y
aguellos que la habian recibido >24horas. Los pacientes que habian recibido la
VNI en las primeras tres horas tenian menor tasa de mortalidad que los que la
habian recibido entre las 3-24 horas con tasas de mortalidad del 15,9% frente
al 18,4% (p = 0,425) con una tasas de mortalidad del 28,9% en los que reciben
la VNI >24 horas (p = 0,002). Los pacientes que desarrollaron acidosis durante
el ingreso tuvieron tasas de mortalidad mas elevadas que aquellos que lo

presentaron al ingreso (28,6% frente al 18% p < 0,001).
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Ha sido estudiado recientemente la evolucion intrahospitalaria y a largo
plazo de pacientes con exacerbaciones de EPOC que requirieron terapia VNI
durante su ingreso en plantas de hospitalizaciéon general. Asi, Akyil et al*'?
realizan un estudio de cohortes unicéntrico retrospectivo con 574 pacientes,
observando que durante el periodo de hospitalizacion fallecieron 24 pacientes
(4,1%), observando que la mortalidad era mayor en aquellos con pH bajo y
PaCOz2 alta 24h mas tarde del ingreso. Las tasas de mortalidad a los 3, 6
meses Yy al afio del ingreso fueron del 14,5, 19,5 y 30%, respectivamente. La
menor supervivencia a largo plazo estaba relacionada con la edad avanzada,
un indice de comorbilidad de Charlson (ICCh) alto y concentraciones de
hematocrito y albumina bajas en el momento del ingreso, y un pH bajo al cabo
de 24h. Los factores de prediccion de la mortalidad mas solidos fueron la edad
avanzada y las bajas concentraciones de albumina, concluyendo que tras una

exacerbacion de EPOC la esperanza de vida es mas corta.

Recientemente ha sido publicado un estudio sobre el empleo de la
NAVA como modalidad ventilatoria para pacientes con EPOC reagudizado
frente a la VNI3®, Se seleccionaron 40 sujetos a recibir aleatorizadamente una
u otra terapia. Se observé que la NAVA reducia el grado de asincronia frente a
la VNI (22 eventos frente a 65, p = 0,002). No se observaron diferencias
significativas en la mejoria del intercambio gaseoso, tasa de fracaso de VNI,

duracion de la terapia ventilatoria ni de estancia hospitalaria.
1.5.6 Postextubacion

El proceso de desconexién de la VM es algo muy frecuente en las UCls,
definiendose como el proceso de retirada de la ventilacion artificial, con el inicio
de la respiracion espontanea. Es un proceso dinamico, que indica una
progresion gradual del soporte ventilatorio comenzando tras alcanzar el
paciente una mejoria del estado hemodinamico y respiratorio. Hay que tener en
cuenta que el mantenimiento prolongado de la VMI produce complicaciones
derivadas de la 10T, pero también que una retirada precoz de la misma puede
producir efectos deletéreos en los pacientes. Se habla de éxito del destete,
cuando el paciente tolera la desconexion de la VMI durante un periodo de mas
de 48 horas. Las principales técnicas de discontinuacién del soporte ventilatorio
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son, la respiracion espontanea con un tubo en T y modalidades de la VMI,
como la ventilacion mandataria intermitente sincronizada (SIMV) y ventilacion
con PS4,

Antes de proceder a la extubaciébn también hay que evaluar otros
factores, como la permeabilidad de la via aérea, la funcién bulbar y la cantidad
y manejo de las secreciones respiratorias. Para conseguir identificar a los
pacientes a los que va a retirarse la VMI se realizan tres pruebas diagndsticas
consecutivas: medicion de predictores de tolerancia a la prueba de respiracion
espontanea, una prueba de respiracion espontanea y una prueba de
extubacion. Atendiendo a esto podemos clasificar tres formas de destete*!3:

-Weaning o destete sencillo. Pacientes que son extubados con éxito tras

la primera prueba de respiracion espontanea.

-Weaning o destete dificil. Pacientes que fracasan la primera vez pero

consiguiéndose la extubacion antes de una semana.

-Weaning o destete prolongado. Pacientes en los que el proceso se

alarga mas alla de una semana con intentos repetidos.

En estudios epidemiologicos, se ha observado que el 57% son
extubados tras una primera prueba de respiracion espontanea, mientras que el
43% restante precisan una mediana de 3 dias para ser extubados*4. Sin
embargo, entre el 2 y 30% de los pacientes experimentan dificultad respiratoria
en el periodo postextubacién*'®, considerando el fracaso en el destete a la
aparicion de IRA postextubacion dentro de las primeras 48-72 horas tras la
retirada de la VM, con necesidad de iniciar soporte ventilatorio con VNI o0 nueva
IOT, estimandose que aparece en el 10 y 20% de los casos*'6417, La etiologia
del fracaso respiratorio podria jugar un papel importante en su apariciéon. Asi,
Vallverdu et al.*'® objetivan un aumento del fracaso del destete en pacientes
con EPOC, seguido de los pacientes con patologia neurologica y los
hipoxémicos, con tasas del 61%, 41% y 38% respectivamente. En los pacientes
con alto riesgo de fracaso del destete como el EPOC, se recomienda la

aplicacion de VNI de forma preventiva para mejorar la evolucion.
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El éxito de destete y de la extubacion depende de la resistencia de la
musculatura respiratoria de tolerar la retirada de la ventilacion artificial y el
inicio de la respiracion espontdnea. Las alteraciones a nivel de la resistencia y
de la capacidad contractil de la musculatura respiratoria o de la compliance
pulmonar, pueden condicionar una dificultad en el destete conduciendo al
fracaso del mismo. Otros factores a considerar son la presencia de una PEEP
intrinseca, en los pacientes con obstruccidon cronica al flujo aéreo, y el
incremento de la resistencia respiratoria, que sobrecarga la musculatura
ventilatoria. En el fracaso de la extubacion juega un papel importante el fracaso
del sistema respiratorio neuromuscular. La obstruccion de la via aérea superior,
el desequilibrio entre la carga mecanica y la capacidad de los musculos
respiratorios para mantenerla debido a la debilidad muscular produciria una

sobreestimulacion del centro respiratorio que puede cursar con |[R419:420,

La disfuncién neuromuscular, que complica el destete o que se pone de
manifiesto tras el mismo, depende del tiempo de duracion en UCI, siendo el
trastorno mas comunmente encontrado. El protocolo de destete debe ir
acompafado de una adecuada sedacién y el manejo del delirio, un proceso
frecuente en el paciente critico que puede dificultar el destete*'3. En un estudio
realizado por Nava et al.#?! identificaron una serie de factores relacionados con
la mayor posibilidad de fracaso: presencia de enfermedad respiratoria o
cardiaca previa al ingreso en UCI, hipercapnia basal, la presencia de tos
ineficaz o0 mal manejo de las secreciones respiratorias, asi como la presencia
de mas de un intento de fracaso previo al destete. Otro factores identificados
por Ferrer et al.*?2 en su ensayo aleatorizado, incluyen la edad mayor de 65
afos, la presencia de insuficiencia cardiaca como causa de 10T y el
empeoramiento de la gravedad en el momento de la extubacion. De todos
ellos, la obstruccion de la via aérea superior es la complicacion mas

frecuentemente observada, apareciendo en hasta el 15% de las series.

Aungue no todos los estudios encuentran una asociacion entre el
fracaso de la extubacion y el peor prondstico, la mayoria si demuestra que
estos dos factores pueden estar relacionados. Asi, el prondstico de los

pacientes que toleran la extubacion, por un minimo de 24-72 horas tienen

Pilar Tornero Yépez 129



1. Introduccién

generalmente un prondstico favorable, con tasas de mortalidad hospitalaria por
debajo del 10-15%. Sin embargo, el analisis univariante muestra que la
mortalidad aumenta de 2,5 a 10 veces cuando se produce un fracaso de la
extubacion??®, Diversos estudios han encontrado una asociacion independiente

entre fracaso de la extubacion y la mortalidad.

En otro estudio retrospectivo en pacientes con trasplante hepatico, el
analisis de supervivencia muestra que la mortalidad a los 5 afios sigue siendo
mayor en los pacientes que presentan fracaso en la extubaciéon*?4. El motivo de
qgue la reintubacion se puede relacionar con un peor pronéstico puede estar
condicionada por 3 posibles factores: las complicaciones asociadas a la
reintubacion, la presencia de enfermedades o comorbilidades graves que
pueden condicionar la necesidad de reintubacion y las complicaciones

aparecidas tras el destete o durante el reinicio de la VMI.

Asi, el fracaso de la extubacion se ha asociado a incremento en la
duracion de la VM, estancia en UCI y en el hospital, asi como un incremento en
el porcentaje de pacientes que precisan traqueostomia*?4-426, En un estudio, la
reintubacion se relacionaba con 12 dias adicionales bajo VM, 21 dias
adicionales en la UCI y 30 dias en el hospital*?*. Un estudio de casos vy
controles#?” sugiri6 un aumento en la incidencia de neumonia nosocomial en
pacientes sometidos a una nueva IOT, siendo el fracaso de la extubaciéon un
determinante del prondstico, ya que la tasa de mortalidad es menor cuando la
reintubacion se produce por obstruccion de la via aérea superior, aspiracion o

exceso de secreciones respiratorias*t9:424.428,

En un estudio retrospectivo realizado por Elmer et al.*?® con 1053
pacientes, observaron que el 14% de los pacientes con necesidad de
reintubacion (n= 151) tuvieron mas complicaciones durante la misma que en la
primera 10T (13% frente a 6%, p = 0,03). Las complicaciones mas frecuentes
fueron hipotensién e hipoxemia. Otras complicaciones observadas fueron la

aspiracion, trauma dental e intubacion esofagica durante la reintubacion.
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1.56.1 Utilidad de la VNI en postextubados

La VNI en pacientes extubados se utiliza en tres situaciones clinicas
diferentes: como un modo de prevenir el fracaso de la extubacién, como
tratamiento de la IR post-extubacion y para facilitar la liberacién de la VM. Se
ha producido un aumento progresivo de su utilizacion en los ultimos 15 afos,
como asi indica Demoule et al.**, representando el 10% del total de los

pacientes que reciben VNI.

Uno de los primeros estudios que demostro la utilidad de la VNI en el
proceso de destete fue realizado por Nava en 199841, que valora esta
hipétesis en un estudio controlado y aleatorizado con 50 pacientes intubados
por fallo respiratorio tras una reagudizacién de EPOC. A un grupo de estos
pacientes se le realizd una extubacion precoz continuandose posteriormente
con VNI, mientras que el otro grupo sigue los pasos convencionales de
extubacién. Se observé que en los pacientes tratados con VNI fue mas facil la
desconexion (88% frente a 68%), menos tiempo de VMI (10 dias frente a 16
dias), estancia hospitalaria (15 dias frente a 24 dias) y mayor supervivencia a
los 60 dias. Ademas, en los pacientes con VNI no se registr0 ninguna
neumonia, mientras que se comunicaron 7 casos en los pacientes con

extubacién convencional.

La utilidad de la VNI en el fracaso ventilatorio postextubacion ha sido
evaluada en diferentes estudios. En un estudio*®? comparando 30 pacientes
EPOC con IRA postextubacion con controles historicos, la VNI demostro
mejoria en los parametros respiratorios y la reintubacion (20% frente a 67%).
En otro estudio observacional de 43 pacientes con IRA postextubacion tras
cirugia cardiaca*®?, la aplicacion de VNI evit6 la reintubacion en el 75% de los
pacientes que cumplian criterios para intubacion. Sin embargo, los resultados
de dos ensayos controlados y aleatorizados no apoyan el uso de la VNI en este
tipo de fracaso respiratorio. En el primero de ellos*** se aleatorizaron 81
pacientes a recibir oxigenoterapia simple o VNI, encontrdndose una frecuencia
de intubacion similar, 69% y 72%, respectivamente y sin diferencias en
estancia y mortalidad tanto en UCI como en hospital.
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El otro estudio, multicéntrico de 221 pacientes**® tampoco encontraron
diferencias en la reintubacion (48% en cada grupo). La mortalidad en UCI fue
mayor en el grupo de VNI (25%) que en terapia estandar (14%). Sin embargo,
en este Ultimo estudio la proporcion de pacientes EPOC era muy baja y sobre
todo en los pacientes con terapia estandar se contemplaba la posibilidad de
recibir VNI como terapia de rescate cuando el paciente empeoraba. Si los
pacientes que recibieron VNI de rescate se hubieran considerado fracaso de
tratamiento, el grupo control de terapia estandar hubiera tenido mayor niumero
de reintubaciones que el grupo de VNI. En otra serie no aleatorizada**® de 425
pacientes con cirugia cardiaca que desarrollaron IRA, en las primeras 12 horas
de la extubacién y que cumplian criterios de reintubacién, 125 fueron intubados
inmediatamente, 264 recibieron CPAP y 36 VNI mediante soporte presion. El
fracaso de CPAP/VNI se produjo en 25,8% y 22,2%, respectivamente. La
mortalidad en el grupo de 10T inmediata fue 8,8%, 4,2% en el grupo CPAP y en
5,6% en el grupo VNI mediante soporte presion. Las complicaciones
infecciosas y la estancia hospitalaria fueron reducidas de forma significativa en
los pacientes que no fueron intubados al inicio del fracaso respiratorio. Pese a
estas consideraciones, en la practica clinica habitual es frecuente utilizar la VNI
en pacientes con IRA postextubacién, aunque deberia considerarse con
precaucion y limitarse a los pacientes con mayor probabilidad de éxito, como

son los pacientes EPOC y con EAPc.

Recientemente ha sido publicado un metaandlisis por Lin et al.*3” que
sintetiza 10 ensayos clinicos aleatorizados, con un total de 1.382 pacientes.
302 pacientes presentaron fracaso respiratorio postextubacion establecido,
iniciandose tratamiento con VNI, observandose que el uso de la VNI no
disminuye el riesgo de reintubacién (RR = 1,02, IC-95% = 0,83-1,25), ni la
mortalidad en UCI (RR = 1,14, IC-95% = 0,43-3,00) comparado con el
tratamiento meédico. Un estudio retrospectivo recientemente publicado por Jiang
et al.*3 en pacientes tratados con VMI durante mas de 7 dias comparé la
utilizacién de la VNI en la postextubacion frente a la oxigenoterapia tras el
destete. Se incluyeron 95 pacientes en el grupo de la VNI'y 61 en el otro grupo
observando que la VNI reducia el riesgo de fracaso de la extubacion tanto en

las primeras 72 horas de la misma (11,6% frente al 32,8%, p < 0,01) y 7 dias
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después de la extubacion (25,3% frente al 45,9%, p <0,01). Dentro de los 7
dias posteriores a la VNI, el grupo de la VNI tuvo menor riesgo de fracaso que
los tratados con terapia convencional (p < 0,01), por lo que se concluy6 la

efectividad de la VNI en pacientes tratados con VMI durante mas de 7 dias.

El empleo de la VNI como profilaxis de la IRA postextubacion también ha
sido evaluado en numerosos estudios con el objetivo de prevenir la
reintubacion en pacientes de alto riesgo de fracaso del destete principalmente
en pacientes con fallo respiratorio cronico (ancianos, PaCO2 elevada tras la
extubacion, comorbilidades asociadas o enfermedades graves o intento previo
de weaning fallido). Nava et al.#?! aleatorizaron a 97 pacientes con riesgo de
fracaso respiratorio postextubacion a VNI o tratamiento estandar. La aplicacion
de VNI consiguio reducir la necesidad de IOT y la mortalidad en UCI pero no la
hospitalaria. En el siguiente ensayo, Ferrer et al.*?? evaluaron a 162 pacientes
con riesgo de fracaso respiratorio postextubaciéon demostrando una
disminucién del mismo, asi como de la mortalidad en UCI en los pacientes que
recibieron VNI, aunque la mortalidad a los 90 dias no varié en ambos grupos de
pacientes. Sin embargo, en el subgrupo de pacientes con hipercapnia en el
momento de la extubacion, si se consiguid una reduccion de la mortalidad a los
90 dias.

Debido a ello, Ferrer realiz6 un nuevo ensayo multicéntrico**® que
incluy6 a pacientes con patologia respiratoria cronica e hipercapnia antes de la
extubacion. Se reclutaron 106 pacientes y se aleatorizaron a terapia estandar o
VNI durante 24 horas. Se permitia la VNI de rescate, en los pacientes con
terapia estandar que presentaban empeoramiento respiratorio. La aparicion de
fracaso respiratorio y la mortalidad a los 90 dias fue menor en el grupo VNI.
Los resultados de estos 3 ensayos aleatorizados, y uno mas en idioma chino,
se han incluido en una revision sistematica confirmando que la utilizacion de la
VNI como profilaxis de la IRA post-extubacion disminuye la necesidad de
intubacién, mortalidad en UCI y mortalidad hospitalaria.

Mas recientemente, Lin et al.*3” en su metaandlisis encontraron que la
aplicacion de VNI no disminuyd de forma significativa la reintubacion (RR =
0,75, IC- 95% = 0,45-1,15). En el subgrupo de pacientes con extubacion
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programada (849 pacientes), si se objetivo que el uso de la VNI disminuy¢ la
reintubacion (RR = 0,65, 1C-95% = 0,46-0,93), la mortalidad en UCI (RR = 0,41,
IC-95% = 0,21-0,82) y hospitalaria (RR = 0,59, IC-95% = 0,38-0,93),
comparado con tratamiento médico. Tras la publicacion de este metaanalisis,
han sido publicados otros ensayos aleatorizados que han sido incluidos por
Bajaj et al.**® en otro nuevo metaandlisis, incluyendo un total de 1.144
pacientes. Concluyeron que el uso de la VNI disminuye la reintubacion respecto
a aquellos pacientes tratados con oxigenoterapia convencional (10,8% frente a
17,8%), sobre todo en pacientes EPOC (RR=0,33, 1C-95% = 0,16-0,69) y en
pacientes en los que se preveé un alto riesgo de fracaso en la extubacion (RR =
0,47, 1C-95% = 0,32-0,70). En el resto de los pacientes, no hay diferencias
significativas en la reintubacién en los dos grupos (RR = 0,66, IC-95% = 0,25-
1,73). Por tanto, el uso precoz de la VNI puede beneficiar a pacientes con

extubacién programada ya que puede disminuir la reintubacion y la mortalidad.

En un estudio francés publicado recientemente por Georges et all.#4*
concluyen que los pacientes con IRA secundaria a NACG y con patologia
respiratoria o cardiaca previa (EPOC con tratamiento domiciliario o ICC clase
IV de la NYHA) se pueden beneficiar del uso de VNI en el periodo
postextubacion (OR = 0,30, IC-95% = 0,11-0,82). Un estudio recientemente
publicado por Gong et al**?, demostré que no todos los pacientes con EPOC se
van a beneficiar del empleo profilactico de la VNI tras la extubacion. Se realiz6
un andlisis prospectivo de pacientes EPOC postextubados tratados con VNI u
oxigenoterapia, siguiéndose a los pacientes durante 90 dias. Se observo que la
VNI profilactica producia tasas mas bajas de reintubacioén en las primeras 72
horas (4% frente al 30%), a los 7 dias (11% frente al 35%) y de mortalidad
hospitalaria (18% frente al 40%) siendo las diferencias significativas (p < 0,01).
La tasa de mortalidad a los 90 dias fue menor en los tratados con VNI (p =
0,04). Sin embargo, en los pacientes con PaCO2<45mmHg, no se demostrd
una reduccién significativa en las tasas de reintubacion en las primeras 72
horas (6% frente al 5%), en los primeros 7 dias (9% frente al 14%) ni tampoco
en la mortalidad (19% frente al 24%). Estos resultados indicarian que la VNI
profilactica si estaria indicada en pacientes EPOC con valores de PaCO2

>45mmHg, pero podria no ser beneficioso en pacientes con PaC0O2 <45mmHg.
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Este estudio presentaba como limitacion el pequefio tamafio muestral de los
pacientes con PaCO2, por lo que se necesitan mas estudios que confirmen los
resultados obtenidos.

Por dltimo, en relacion al empleo de la VNI para facilitar la retirada de la
VM, los estudios recientemente publicados no encuentran una disminucion de
la mortalidad con el uso de la VNI, recomendando el uso de la VNI sélo en
pacientes con EPOC y en centros con amplia experiencia de uso, no siendo
recomendado su uso en pacientes de bajo riesgo de fracaso ventilatorio. En el
metaanalisis de Lin*®” con 1.080 pacientes se aplicé la VNI de forma precoz
tras la extubacion, observdndose que no disminuye de forma significativa el
riesgo de reintubacion (RR = 0,75, 1C-95% = 0,45-1,15). En un metaanalisis y
revision de Cochrane por Burns et al**?, se sintetiza la mayoria de los ensayos
clinicos aleatorizados y quasialeatorizados publicados hasta el momento
analizando un total de 16 estudios, con 994 pacientes, la mayoria EPOC. En
los resultados se observa que el uso de la VNI como facilitacion del destete en
pacientes que no cumplen criterios de extubacion disminuye la mortalidad, la
neumonia asociada a la VM, el destete y la reintubacion (RRR = 35%, 1C-95%

= 3-56), comparado con el weaning invasivo.

El empleo del SAFOCN como método de destete en pacientes tratados
con VMI también ha sido estudiado. Recientemente ha sido publicado un
ensayo clinico multicéntrico aleatorizado realizado en 3 UCIs de Espafia, que
comparo6 la utilizacion del SAFOCN frente a VNI en las primeras 24 horas
postextubacion?. Se incluyeron a 604 pacientes, de los que 314 recibieron VNI
y 290 SAFOCN, observandose la ausencia de reintubacion en el 22,8% de los
tratados con SAFOCN frente al 19,1% del grupo de VNI. La IR postextubacion
se observo en el 26,9% de los tratados con SAFOCN frente al 39,8%, sin
diferencias significativas en el tiempo de reintubacion (26,5 horas frente a 21,5
horas). La mediana de estancia en UCI fue menor en el grupo de SAFOCN, 3
dias frente a 4 dias del grupo de VNI, siendo los efectos adversos observados
similares en ambos grupos sin obligar a suspender el tratamiento. Se concluye,

por tanto, que entre los adultos de alto riesgo el SAFOCN no es inferior a la
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VNI para prevenir la reintubacion y la IR post-extubacion pudiendo ser una

alternativa en algunos pacientes.

Otro estudio realizado por Zhu et al.*** compar6 la utilizaciéon del
SAFOCN frente a la oxigenoterapia convencional en la postextubacion,
realizando una seleccién de los estudios publicados hasta 2018. Seleccionaron
7 ECA y 5 estudios cruzados, incluyendo a 856 pacientes en el grupo de
SAFOCN y 852 en el de oxigenoterapia convencional. Observaron que la
SAFOCN reducia la IRA postextubacion (RR 0,61, 1C-95%= 0,41-0,92, p =
0,02), la FR (SMD-diferencia de las medias estandarizadas- -0,70, IC-95%= -
1,16-0,25, p = 0,02) y aumentaba la PaO2 (SMD 0,30, IC-95%= 0,04-0,56, p =
0,03). No se encontraron diferencias significativas en la tasa de reintubacion,
duracion de estancia en UCI ni hospitalaria, valores de PaCO2, mortalidad en
UCI y hospitalaria ni tampoco eventos adversos graves. A pesar de los
resultados favorables, son necesarios mas estudios que avalen la utilizaciéon

del SAFOCN en pacientes postextubados.
1.5.7 Asma

El asma es una enfermedad inflamatoria cronica de la via aérea, en cuya
patogenia intervienen diversas células y mediadores de la inflamacion, estando
condicionada por factores genéticos. La consecuencia de esta inflamacion es el
aumento en la produccidén de moco y la bronconstriccion secundaria, originando
una disminucion del diametro de la via aérea no solo por el espasmo del
musculo liso bronquial, sino también por el aumento de la permeabilidad de los
capilares, del edema producido por el infiltrado de células inflamatorias y del
aumento de secreciones bronquiales**®. Todas estas alteraciones conducen a
un aumento en la resistencia del flujo aéreo, hiperinsuflacion pulmonar y
disminucién de la relaciéon V/Q con escaso shunt, originando un aumento del
trabajo respiratorio con aparicion en los casos méas graves de ineficacia del

intercambio gaseoso y fatiga muscular.

En la gasometria arterial se observa hipoxemia con hipocapnia y
alcalosis respiratoria, aunque si la obstruccion de la via aérea es muy severa

puede producirse hipoxemia, junto con hipercapnia y acidosis metabdlica,
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ademas de acidosis respiratoria, como consecuencia de la fatiga muscular y de
la incapacidad para mantener una ventilacion alveolar adecuada**¢. Debido a la
alteracion en la relacion V/Q, esta hipoxemia puede ser rapidamente corregida

mediante la administracion de modestas concentraciones de oxigeno (25-40%).

El desarrollo del asma en la edad adulta esta asociado con frecuencia a
la exposicion de agentes sensibilizantes, relacionados con la ocupacion laboral.
No se conoce qué proporcion de pacientes que la desarrollan en la edad adulta
tienen antecedentes de asma infantil, ya que la funcién pulmonar anormal o la
presencia de hiperreactividad bronquial persisten en muchos pacientes, cuyos
sintomas habian desparecido durante la infancia. La historia clinica del asma
de inicio tardio, después de los 50 afios, se caracteriza por un deterioro
rapidamente progresivo del FEV1 y de la hiperreactividad bronquial, en

comparaciéon con aquellos que presentan asma en edades precoces?*46,

Se han identificado una serie de factores implicados en las
exacerbaciones, entre los que se encuentran los alérgenos, que son los
responsables en la mayoria de las ocasiones, el ejercicio, el aire frio, los gases
irritantes y los cambios de temperatura. Las infecciones viricas pueden
exacerbar el asma, sobre todo en los nifios. Hasta el 10% de los adultos con
asma experimentan crisis asmaticas en relacion a la toma de antiinflamatorios

o0 betabloqueantes. Se han descrito dos formas de presentacion del asma**’:

-Tipo | o de evolucion lenta. Es el mas prevalente, apareciendo en hasta
el 80-90% de los casos, siendo el factor predominante la inflamacion de la via
aérea. Los pacientes presentan un deterioro clinico y funcional lentamente
progresivo, siendo las infecciones respiratorias el desencadenante mas comun,

con una lenta respuesta terapéutica.

-Tipo 1l o de evolucion rapida. Representa una proporcion minoritaria de
los casos, apareciendo a las 3-6 horas del comienzo de la clinica, siendo los
alérgenos respiratorios, el ejercicio y el estrés psicosocial los desencadenantes
mas habituales. Es un cuadro de mayor gravedad, con una respuesta rapida al

tratamiento.
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La prevalencia global del asma varia entre el 1% y el 11,9% segun los
paises, habiéndose incrementado en los Ultimos afios. En Espania, los estudios
en adultos muestran una prevalencia entre el 1% vy el 4,7%, siendo mayor en
las mujeres en la edad adulta que en la infancia. Solo el 10% de los pacientes
ingresados por una crisis asmatica requeriran ingreso en UCI, con necesidad
de 10T el 2%*8. En pacientes con asma grave Y criterios de ingreso en UCI, la
mortalidad se ha asociado a valores bajos del pH inicial y altos de PaCO2 al

ingreso, elevada puntuacion del APACHE Il y desarrollo de fallo multiorganico.

En el 70% de los casos, las crisis asmaticas pueden manejarse
mediante la administracién de oxigenoterapia, corticoides y broncodilatadores
mejorando en la primera hora del tratamiento. Sin embargo, en ocasiones
puede ocurrir que el cuadro clinico evolucione hacia la retencion de COZ2,
especialmente si se asocia a fatiga de los muasculos respiratorios. En la
exploraciéon fisica ademas de la clinica propia del asma, se observara la
respiracion paraddjica toracoabdominal, pudiendo evolucionar hacia la parada
respiratoria si no se administra un tratamiento adecuado**®. Los episodios
agudos de hipercapnia en la crisis de asma que requieran de ingreso en UCI
son infrecuentes, pudiendo estar indicados en estos casos ademas del
tratamiento farmacoldgico convencional el empleo de la VNI, con el objetivo de
disminuir el trabajo de los musculos respiratorios, muy aumentado durante los
episodios de broncoconstriccion aguda. Ademas, la VNI puede mejorar la
ventilacion, disminuir la disnea y, en ultima instancia, evitar la intubacion y la
VMI. En ocasiones, puede estar indicado un tratamiento corto de una o dos
horas en los pacientes mas graves, principalmente en aquellos en los que
fracasa el tratamiento médico, siempre con estrecha monitorizacion y sin
demorar la IOT, no estando recomendado tratamientos prolongados que
retrasen la intubacion y la VMI. En pacientes con asma cronico y episodios de
hipercapnia, la indicacion de la VNI es similar al paciente con EPOC

reagudizado4°446,

1.5.7.1 Utilidad de la VNI en el asma agudo exacerbado

La evidencia cientifica sobre la utilidad de la VNI en el asma es bastante

limitada, empezando a surgir el interés a raiz del éxito que tenia la VM en las
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exacerbaciones de patologias cronicas como el EPOC, dado que las
circunstancias clinicas son parecidas: disminucion del flujo aéreo, aumento del
trabajo respiratorio, hipoxia e hipocapnia y, en ultima instancia, acidosis aguda.
Existen diferentes series de casos publicadas que evallan esta técnica en el
paciente con ataque agudo asmatico. Meduri et al.**% en una serie retrospectiva
de 17 pacientes con asma agudo grave (pH arterial medio de 7,25) observaron
que la utilizacion de la VNI evitd la intubacion en el 88% de los casos. Unos
afios mas tarde, Fernandez et al.*>! analizaron retrospectivamente los casos de
asma atendidos en UCI durante un periodo de 7 afios. Durante ese tiempo,
ingresaron 58 pacientes, de los cuales 22 fueron tratados con VNI (66% de los
pacientes que cumplian criterios clinicos para iniciar soporte no invasivo). La

frecuencia de intubacion fue del 11%.

También se han publicado varios ensayos controlados y aleatorizados
del uso de VNI en pacientes con ataque agudo de asma. En el primero de ellos
Holley**? aleatoriza a 35 pacientes a VNI nasal o tratamiento médico. Los
pacientes en el grupo control eran ligeramente mas acidéticos (7,32 frente a
7,35). La frecuencia de 10T fue del 5,3% en el grupo de VNI y del 12,5% en el
control, con una diminucién no significativa en la estancia hospitalaria. En el
segundo estudio, Soroksky*>? aleatorizdé a 30 pacientes (pH medio 7,41y 7,40
en grupo intervencion y control). En este estudio, ningan paciente precisé
intubacién, pero en el grupo con VNI el funcionalismo respiratorio mejoré mas
rapidamente y se redujo de forma significativa la necesidad de ingreso
hospitalario. En el tercer estudio, Soma** aleatoriz6 a 44 pacientes en 3
brazos, 16 pacientes en el grupo de VNI denominado de alta presion (IPAP 8
cmH20 y EPAP de 6 cmH20), 14 en el grupo de baja presién (IPAP 6 cmH20
y EPAP 4 cmH20) y 14 en el grupo de oxigenoterapia simple. De los 30
pacientes con VNI, 2 fueron excluidos por intolerancia. En el trabajo no se hace
mencion al pH arterial de los pacientes, pero la FR media era menor de 25 en
los 3 grupos. No precis6 IOT ningun paciente. La aplicacion de BIiPAP se

acompafo de mejoria sintomatoldgica y en el funcionalismo pulmonar.

En otro estudio publicado se estudiaron a 53 pacientes ingresados en

UCI por ataque agudo de asma grave, aleatorizandose a VNI con mascarilla
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oronasal o tratamiento estandar®®®. El grupo tratado con soporte ventilatorio
presentd una tendencia a una mejoria mas pronunciada en la obstruccién
bronquial, medida mediante volumen espiratorio forzado en un segundo, menor
estancia en UCI y hospital, asi como menor necesidad de medicacion
broncodilatadora. Aunque fueron intubados dos pacientes en el grupo de VNI y
ninguno en el grupo control, 4 pacientes de este grupo precisaron VNI ante el
fracaso de la medicacion estandar. Ningun paciente fallecio.

Ademas de la evidencia aportada por los trabajos anteriores, se ha
publicado un ensayo controlado para valorar la accion de la VNI con la
medicacion nebulizada en pacientes con ataque agudo de asma. Brandao et
al.*>® aleatorizaron 36 pacientes en 3 grupos. Unos recibieron medicacion
broncodilatadora mediante nebulizacion durante la respiracion espontanea y
otros con nebulizacién durante la VNI. Estos ultimos, se dividieron en 2 grupos
dependiendo del nivel de EPAP (5 y 10 cmH20), ambos con IPAP de 15
cmH20. Se observO que la mejoria en los parametros respiratorios
espirométricos fue mayor tras las nebulizaciones mediante VNI. En un reciente
metaandlisis publicado por Pallin et al.*>” que incluyen un total de 9 estudios,
ensayos clinicos aleatorizados y retrospectivos, concluyen que el uso de la VNI
en el ataque agudo de asma se asocia con una mejora importante de las
variables fisioldgicas (FR vy flujo pico), y que la mejoria en el flujo pico puede
ser por efecto directo de la presién positiva. También observan que no se
encuentra ninguna mejoria en el porcentaje de 10T, mortalidad, duracion de la

estancia hospitalaria y en UCI, aunque serian necesarios mas estudios.

Una revision narrativa recientemente publicada®® incluyd 34 revisiones
sistematicas y metaanalisis, 41 ensayos controlados aleatorizados, 45 estudios
prospectivos, 25 estudios retrospectivos, 26 informes de casos o0 series de
casos y 43 revisiones narrativas o documentos de consenso de expertos,
encontrando que el empleo de VNI modo CPAP o BIiPAP puede intentarse en
aguellos con exacerbaciéon grave del asma y una FR >30rpm, trabajo
respiratorio significativo o cuando es refractario a terapias de primera linea,

para evitar u optimizar la I0T. La literatura sugiere que la VNI puede reducir la
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necesidad de IOT, mejorar la ventilacidon del paciente, reclutar alveolos y

mejorar el desajuste V/Q.

Miller et al**® publicaron una serie de casos sobre el uso de la VNI en
pacientes con ataque agudo de asma. Sesenta y dos pacientes recibieron VNI
para el asma, de los cuales se incluyeron 20 pacientes que cumplieron con los
criterios de inclusion, siendo el 62% hombres con edad media de 42+/- 12
afos. Se evitd la 10T en los 20 sujetos, 9 de los cuales (45%) presentaban
antecedentes de IOT por asma, 8 (40%) que estaban obnubilados y 3 (15%)
gue no respondian a la llegada. Los resultados gasométricos a la llegada
fueron: pH 7,16 (6,89-7,27), PCO2 77 (65-144) mmHg y HCO3 27 (20-32). Los
gases a los 117 minutos de la aplicacion de la VNI fueron: pH 7,31 (7,22-7,45),
PCO2 48 (31-63) mmHg y HCO3 23 (19-31), concluyendo que la utilizacion de
la VNI en pacientes con asma grave y alteracion en el nivel de conciencia es

seguro y efectivo.

Otro estudio que pretendia evaluar la utilidad de la VNI en pacientes con
crisis asmatica y alteracion en el nivel de conciencia ha sido recientemente
publicado. Bond et al.*%% realizaron una revisién retrospectiva, sobre todos los
pacientes asmaticos que habian sido ingresados en Australia, durante un
periodo de 16 afios (2000-2015). Se notificaron 265 admisiones durante ese
periodo de estudio, con una mediana de edad de 34 afos siendo el 64%
mujeres. La VNI se utilizé en 186 ingresos, de los cuales 8 requirieron IOT y
VMI, 23 recibieron directamente VMI y 58 solamente necesitaron atencion
meédica. El pH medio de todas las admisiones fue de 7,23 y en el grupo de VMI
de 6,99. Se observaron 45 pacientes con un nivel de GCS <10, 25 de los
cuales fueron manejados con VNI y uno solo requirid posteriormente IOT. La
duracion media de VNI en este grupo de pacientes fue de 5 horas (1- 17horas),
con una duracion media de la estancia en UCI y del tiempo hospitalario de 17
horas, y 3,5 dias respectivamente. Los valores de PCO2 medidos a las 2 horas
de la colocacion de la VM, disminuyeron mas rapidos en los pacientes tratados
con VNI que en los que recibieron VMI (5,9kPa frente a 3,4kPa). Por lo que se
concluye que la VNI es segura y eficaz en los pacientes con asma grave y

alteracion en el nivel de conciencia.
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Si la evidencia para el uso de VNI en el ataque agudo de asma es
escasa, tampoco esta claro cuando se debe de iniciar el soporte ventilatorio en
estos pacientes, ni qué nivel de presiones debemos de utilizar. Algunos autores
recomiendan evitar el uso de CPAP vy utilizar BiPAP, comenzando con nivel de
EPAP de 3 cmH20 y aumentar hasta 5 cmH20, y un nivel inicial de IPAP de 7
cmH20 y elevar, si fuera necesario, hasta 15 cmH20, pero recomendando su
uso en funcidbn de la experiencia de los médicos que atienden a los

pacientes?*6?,

En otro estudio de cohortes retrospectivo publicado en abril de 2016, se
evaluaron los resultados clinicos de la VNI frente a los de la VMI en 13.930
pacientes hospitalizados con asma (en 97 hospitales de Estados Unidos)3%. En
general, 1.254 pacientes (9%) requirieron soporte ventilatorio (VNI o VMI). La
VNI fue el método de ventilacion inicial de 556 pacientes (4%) y la VMI de 668
(5%) pacientes; 26 pacientes (4,7% de los pacientes tratados con VNI) tuvieron
que ser intubados. La mortalidad hospitalaria fue del 0,2%, 2,3%, 14,5% vy
15,4%, y la mediana de duracién de la estancia fue de 2,9, 4,1, 6,7 y 10,9 dias
entre los pacientes sin soporte ventilatorio, ventilados con VNI, ventilados con
VMI, y en los pacientes en los que fracasdé la VNI, respectivamente. Los
pacientes mayores eran mas propensos a recibir VNI (OR: 1,06 por cada 5
afos; 1C-95%= 1,01-1,11) mientras que los que tenian neumonia concomitante
eran los menos propensos a recibir VNI. En un apareamiento por puntaje de
propensién, la VNI se asocié con un menor riesgo de muerte (riesgo relativo
[RR] =0,12; IC-95%= 0,03-0,51) y una mas corta estancia hospitalaria (4,3 dias
menos; IC-95%-= 2,9-5,8) que la VMI.

Otro estudio observacional retrospectivo recientemente publicado por
Sheikh et al*®?, evalué a 21 pacientes con crisis aguda de asma ingresados en
UCI, dividiendo a los pacientes en 3 grupos, los que recibieron VNI (n= 7), los
gue no la recibieron (n= 6) y los que recibieron VMI. Se observd una estancia
en UCI menor en los pacientes tratados con VNI frente a la VMI (2,6 frente a
5,8 dias, p < 0,05) y una menor estancia hospitalaria (3,9 a 8,1 dias, p < 0,05)

en los pacientes tratados con VNI, con respecto a los que habian recibido VMI.
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Dentro de las limitaciones de este estudio se encontraba la dificultad para

generalizar los resultados debido al pequefio tamafio muestral.

Thapamagar et al.*®® realizaron un estudio retrospectivo que evalué la
utiidad de la VNI en pacientes asmaticos con obesidad, dividiendo a los
pacientes en dos grupos, aquellos que habian fracasado a la VNI y aquellos
que no. De los 96 pacientes incluidos en el estudio, en el 78,1% no fracaso la
VNI mientras que en 18 pacientes se observo fracaso de la VNI (18,9%) con
necesidad de I0T. La edad media fue de 48,8 afios, siendo el 53% de los
pacientes mujeres. En el analisis univariado se observo que el grupo con éxito
de la VNI tuvo un numero significativamente mayor de pacientes obesos
(47,9% frente al 22,2%, p = 0,013). El analisis multivariado mostré6 una
asociacion significativa entre las categorias de IMC (IMC >30) y el fracaso de la
VNI (OR 0,26, IC-95%= 0,08-0,85, p 0,017). Se concluy6 que, a pesar de las
limitaciones del disefio del estudio por el tamafio muestral, los pacientes con
IMC >30 tenian buena respuesta al tratamiento con la VNI en la exacerbacion
del asma, siendo necesarios mas estudios para determinar el papel de la VNI

en este grupo de pacientes.

Otro estudio retrospectivo realizado por Luthe et al.*®* pretendia también
evaluar la asociacion entre la obesidad en los pacientes con crisis asmaticas y
la respuesta a la VM. Para ello, seleccioné entre 2010-2013 a 72.086 pacientes
hospitalizados por asma exacerbado, presentando el 24% obesidad. La
obesidad se asocio a un riesgo significativamente mayor de cualquier uso de
VM (8,3% frente al 5,0% OR 1,77, IC-95%= 1,63-1,92, p < 0,001). Asi mismo,
los pacientes obesos tenian méas probabilidades de tener una estancia
hospitalaria de 3 o0 mas dias en comparacion con los no obesos (59,4% frente
al 46,5%, OR 1,37, IC-95%= 1,32-1,43, p < 0,001), relacionandose la obesidad

con una mayor gravedad de la exacerbacion del asma.
1.5.8 Sindrome obesidad-hipoventilacion

El SOH es una enfermedad que se caracteriza por la obstruccion o
colapso recurrente de la via aérea superior con disminucion del flujo de aire,

hipoxemia intermitente y despertares durante el suefio. La hipoapnea se define
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con una reduccion del flujo respiratorio, de al menos el 30%, acompafiado de
una desaturacion (<3%) o un microdespertar, mientras que se define la apnea
como la ausencia completa de flujo aéreo durante al menos 10 segundos. La
apnea puede ser obstructiva, cuando el flujo cesa por oclusion de la via aérea
superior a nivel de la orofaringe, o puede ser de origen central, cuando el cese

del flujo aéreo es debido a la ausencia de impulso ventilatorio central465466,

En la fisiopatologia del SOH existen dos factores fundamentales que
condicionan su aparicion: las alteraciones anatoémicas y la disminucién o
ausencia del control neural. La existencia de factores anatémicos que
condicionen la reduccion del calibre de la via aérea superior, como la
micrognatia o la obesidad, producen un aumento de la resistencia, con la
generacion de una presion negativa faringea durante la inspiracion que
predispone al colapso. El estimulo neurolégico durante el suefio es el
encargado de la actividad dilatadora de los musculos de la via aérea superior,
de tal forma que la ausencia de actividad o una disminucion del estimulo
neuroldgico se asocian a la reduccion de la actividad de la musculatura
respiratoria, y al aumento de la resistencia de la via aérea. Otro factor
importante es la propension a despertarse o el umbral del despertar, ya que
con el cese del flujo aéreo hay un incremento de la PaCO2 y una disminucion
de la Pa0O2, que activan a los quimioreceptores y envian una sefal de alarma
al SNC para que este incremente el impulso respiratorio y, de manera
secundaria, la musculatura respiratoria se dilate de nuevo. Cuando el impulso
central no es suficiente para dilatar la via aérea se produce la activacion de la
corteza cerebral, que activa el tono de los musculos estriados con dilatacion de
la via aérea y finalizacion del evento obstructivo. La frecuente repeticion de
este fendmeno explica el fraccionamiento del suefio y la somnolencia diurna

excesiva*6’.468,

En situacion de estabilidad sospechamos SOH en un paciente obeso
(IMC > 30 kg/m2), cuando presenta hipercapnia crénica diurna (PaCO2 >45
mmHgQ) tras descartar cualquier otra causa de hipoventilacién. En el curso de
un episodio de IRA hipoxémica, se debe sospechar el diagndstico cuando en

presencia de una infeccidén respiratoria banal un sujeto obeso desarrolla una
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hipercapnia desproporcionada. Las causas de hipercapnia en estos pacientes
son la presencia de un SOH severo, y el efecto mecanico restrictivo de la
obesidad. EI SOH es la causa principal de hipercapnia, pero también la
hipoventilacion es consecuencia del efecto mecéanico de la obesidad. En este
grupo de pacientes es mas frecuente la aparicion de episodios de IRCA que
IRA hipoxémica. La IRA hipoxémica se manifiesta por la presencia de sintomas
y signos relacionados con la hipoxemia y la hipercapnia. El diagndstico del
SOH se ha relacionado con la aparicion en los casos mas graves de cianosis,
signos de hipertension pulmonar y de insuficiencia cardiaca, relacionandose
con un aumento de la morbilidad y la mortalidad de las enfermedades
cardiovasculares, HTA, arritmias cardiacas, isquemia miocardica, accidentes

cerebrovasculares y disfunciones neuropsicolégicas#6%-473,

La prevalencia del SOH es desconocida, aunque se estima que la
prevalencia de SOH varia en diferentes estudios entre el 2-4%, con predominio
de varones en edad media. Se calcula que un tercio de los pacientes con SOH
no son diagnosticados hasta que presentan un episodio de IRA hipoxémica*’4-
476 Es importante considerar que en los pacientes obesos hospitalizados por
cualquier razén, la presencia de hipercapnia aumenta la morbilidad y la
mortalidad. El tratamiento con VM domiciliaria reduce la hipercapnia y mejora la
supervivencia de los pacientes con SOH, siendo el prondstico mejor en
aguellos pacientes que utilizan terapias de presion positiva durante el

Sueﬁ0477,478_

En la actualidad, existen diferentes tratamientos para los pacientes con
SOH. El tratamiento de eleccidn, después de descartar anomalias anatomicas
susceptibles de cirugia, es el empleo de la VNI, el cual administra un flujo de
aire constante con presion positiva en todo el ciclo respiratorio evitando asi el
colapso de la via aérea superior y, por tanto, los episodios de apneas,
disminuyendo el trabajo inspiratorio y mejorando el intercambio de gases en la
membrana alveolocapilar. En estudios observacionales, se ha demostrado que
su utilizacion estabiliza o retrasa la progresion de la enfermedad de base e
incluso mejora la calidad de vida. EI modo de eleccion de la VNI es la CPAP,

guedando reservada la modalidad BiPAP como alternativa en casos de
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ausencia de respuesta a la anterior*’’. Aunque no existen estudios que
proporcionen un nivel de evidencia suficiente, se recomienda el empleo de la
VNI en pacientes con SOH en situacion de IRA hipoxémica, con los mismos
criterios que los utilizados en pacientes con exacerbacion del EPOC. En
ausencia de acidosis, también puede utilizarse en los pacientes con
somnolencia diurna, alteraciones respiratorias durante el suefio y/o fallo

cardiaco derecho.

1.58.1 Utilidad de la VNI en pacientes con SOH

A pesar de los numerosos estudios sobre la utilidad de la VNI en
pacientes con SOH en fase estable, son escasos los estudios que han valorado
la eficacia de la VNI en pacientes con SOH exacerbado. Pese a ello, es
frecuente su uso tanto en el paciente con agudizacién del fracaso respiratorio

cronico como en el paciente en domicilio en situacion estable.

Chebib et al.#”® han publicado recientemente un estudio sobre la utilidad
de la VNI en pacientes con SOH ingresados en UCI por IRA hipercapnica. Se
realizd un estudio retrospectivo incluyendo a 4 UCIs de Francia entre 2013-
2017 que incluyé a 115 sujetos, 35 de los cuales (32,1%) habian ingresado en
UCI por IRA hipercapnica, siendo la ICC la principal causa de IRA hipercapnica
(54%). El pH antes del uso de la VNI era de una mediana de 7,26 (7,22-7,31) y
la PaCO2 era de 70 (61-76) mmHg. La VNI se utiliz6 como soporte ventilatorio
de primera linea en 36 sujetos (97,2%) y tuvo éxito en 33 sujetos (91,7%). La
tasa de mortalidad en UCI fue baja del 2,7%. La menor capacidad vital en el
diagnoéstico de SOH se asocio a mayor riesgo de ingreso en UCI. Ningun factor
se asoci6 de forma independiente a la mortalidad a largo plazo, concluyendo

gue los pacientes con SOH e IRA hipercapnica respondian a la VNI.

De igual forma, el éxito de VNI en SOH varia de unas series a otras.
Ciledag*® objetivé un porcentaje de éxito del 78,5%, mientras que Pérez del
Llano“8t, Kaya*®? y Gursel*®® del 100%. Sin embargo, en una serie de 9 casos
de SOH tratados en una planta convencional sin monitorizacién respiratoria, el
fracaso de la VNI se observé en 4 casos*®*. Carrillo et al.*®> publicaron un

estudio observacional sobre una muestra de 716 pacientes con IRA
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hipercapnica, de los cuales 173 eran SOH y 543 EPOC. En el andlisis de los
resultados, el fracaso de la técnica se produjo en un 11% del grupo EPOC y un
6% del grupo SOH, siendo la mortalidad en UCI del 8% y 1%, respectivamente
y la mortalidad hospitalaria del 18 y 6%, respectivamente. Concluyeron que los
pacientes con SOH pueden ser tratados eficazmente con VNI, mediante un

protocolo similar a los pacientes EPOC y con mejor prondstico.

Se ha estudiado también la utilidad de la VNI en la reduccion de la
mortalidad en pacientes con diagndstico de sospecha o confirmado de SOH al
alta hospitalaria. Mokhlesi et al.*®¢ han publicado recientemente una revision
sistematica y un metaanalisis que incluyé 2 estudios comparativos no
aleatorizados y 8 estudios no comparativos no aleatorizados. Se incluyeron un
total de 1.162 pacientes (1.043 pacientes con alta de SOH y 119 con sospecha
diagnostica) prescribiendo VNI al alta hospitalaria en el 91,5%. Se observé que
el tratamiento con CPAP redujo la mortalidad a los 3 meses (RR 0,12, 1C-95%
= 0,05-0,30), con escasos efectos adversos. A pesar de los buenos resultados
obtenidos en términos de reduccion de la mortalidad, son necesarios mas

estudios que confirmen los resultados.

Recientemente se ha publicado una revision sistematica y un
metaanalisis sobre la utilizacion de la VNI con presion positiva en pacientes con
SOH estable*®’. Se seleccionaron 25 estudios, incluidos 3 ensayos clinicos
aleatorizados, 12 estudios comparativos y 10 estudios aleatorizados y no
aleatorizados sin grupo de comparacion, observando que la CPAP se asocia a
un aumento en la resolucién del SOH con mejoria en las tasas de mortalidad,
intercambio gaseoso, somnolencia diurna, calidad del suefo y calidad de vida
con escasos efectos adversos relacionadas con la terapia.

Un estudio recientemente publicado por Patout et al*®®, compararon dos
modos ventilatorios, presion de soporte con volumen promedio asegurado
(AVAPS) frente a la modalidad con presion de soporte para evaluar la eficacia
sobre la calidad del suefio en pacientes con SOH estable. Se incluyeron 69
pacientes, obteniéndose tasas de éxito en 60 de ellos, siendo aleatorizados al
grupo de presion de soporte 26 y 30 en el grupo AVAPS. Al inicio del estudio la
PaCO2 fue de 6,94 y de 6,61 en el grupo AVAPS (p = 0,032), sin observarse
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diferencias significativas entre los grupos en los indices de calidad del suefio.
La mejora de la PaCO2 fue similar entre los grupos, con una reduccién media
de -0,87 (IC-95%-= -1,12 a -0,46) frente a -0,87 (IC-95%= -1,14 a -0,50) en el
grupo AVAPS (p = 0,984). El uso medio de la VNI fue de 6,2 horas por la noche
en ambos grupos (p = 0,93), siendo mas corto en el grupo AVAPS (p = 0,012),
concluyendo gue el impacto de ambas modalidades es similar en la calidad del
suefo y del intercambio de gases.

La asociacion del SOH con factores de riesgo cardiovascular es
frecuente por lo que se han realizado estudios sobre la utilidad de la VNI en
estos pacientes. Un estudio trasversal realizado por Fernandez-Alvarez et al.48
incluyé a pacientes con SOH tratados con VNI en situacion estable
estudiandose su hemodinamica (GC, indice cardiaco y volumen sistélico), 30
min basales y otros 30 con VNI, estableciéndose 2 grupos: sin ICC con gasto
cardiaco conservado y con ICC y gasto cardiaco bajo. La muestra final fue de
36 casos con edad media de 66 afios y con predominio de varones 19 (52%).
En 17 pacientes (46%) se detectd ICC con gasto cardiaco bajo frente al grupo
sin ICC (54%). Tras VNI, los pacientes en ICC mejoraron su gasto cardiaco (p
= 0,009) y no lo modificé el grupo sin ICC (p = 0,2), concluyendo que los
pacientes con SOH estable e ICC, la utilizacion de la VNI mejora su
hemodindmica, siendo necesarios mas estudios que confirmen estos

resultados.
1.5.9 Otras indicaciones

La VNI ha sido utilizada en diversas situaciones o etiologias que
condicionan la aparicion de IRA hipoxémica o IRC reagudizada. Entre ellas

tenemos las siguientes.

1.59.1 La limitacion del esfuerzo terapéutico-orden de no intubacion

En la actualidad, cada vez son mas los pacientes con ingreso
hospitalario por IRA con ONI, pero que podrian beneficiarse de la aplicacion de
la VNI para mejorar la sintomatologia y la supervivencia en los casos en los

que el fallo respiratorio es reversible. Dentro de este grupo de pacientes se
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incluyen pacientes ancianos con multiples comorbilidades, variando la serie de

pacientes con ONI de forma considerable entre los distintos paises.

Una revision sistematica y un metaanalisis recientemente publicado por
Wilson et al.*®® valoran la utilidad de la VNI en este grupo de pacientes en
diferentes paises. Se observan que las tasa de no intubacion difieren
ampliamente entre los paises europeos, americanos y asiaticos, 28%, 14% y
38% respectivamente (p = 0,001), asi como que las tasas de no intubacion han
aumentado con los afos, 9% en 2000-2004 al 32% en 2015-2019, concluyendo
gue hasta 1 de cada 4 pacientes con IRA tiene ONI. La tasa de supervivencia
observada en este grupo de pacientes varia de forma amplia entre las series,
dependiendo de la poblacién estudiada. En la serie de Levy et al.*°! fue del
42,9%, del 24% en la serie de Fernandez et al.*°? y del 14% en el subgrupo de
pacientes con IRA hipoxémica en la serie de Schettino et al.**3 En el estudio de
Bullow*%* con un seguimiento de 5 afios, la supervivencia fue del 11%.

Una revision realizada por Azoulay*®® incluye 10 estudios publicados de
pacientes con ONI tratados con VNI, mostrando una supervivencia hospitalaria
media de alrededor del 50%. Otra revision sistematica sobre la utilizacion de la
VNI en pacientes con ONI ha sido publicada recientemente por Wilson et al.*%°
encontrandose tasas de supervivencia del 56% al alta hospitalaria (1C-95%=
49-64%) y del 32% al afio (IC-95%= 21-45%). La supervivencia hospitalaria fue
del 68% para enfermedades pulmonares cronicas, 68% en el EAPc, 41% para
la neumonia y 37% en pacientes oncologicos. Las tasas de supervivencias
fueron similares en los pacientes tratados en UCI y en sala de hospitalizacion.
La calidad de vida no se redujo en los supervivientes, demostrandose en un
solo estudio reduccion leve de la disnea y de los opiaceos en los tratados con
VNI,

El empleo de la VNI en este tipo de pacientes es controvertido,
existiendo aquellos que apoyan el empleo de la VNI como herramienta
terapéutica de primera linea en procesos respiratorios reversibles, o como
medida de confort y cierta autonomia en el final de la vida®°, mientras que
otros opinan que la utilizaciéon de la VNI prolonga la agonia del paciente*.
Sobre la intencion del personal sanitario ante un paciente con ONI, se realizé
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una encuesta postal realizada a médicos vy fisioterapeutas respiratorios de 20
hospitales de Norteamérica (canadienses y estadounidenses), con una
respuestas en ambos colectivos proxima al 60%!°. De los médicos, el 62%
indica alguna vez la VNI en el tratamiento del fracaso respiratorio del paciente
con ONI y un tercio de forma frecuente o siempre. El 87% de los fisioterapeutas
respiratorios piensan que esta terapia debe de contemplarse en este tipo de
pacientes. En cuanto al uso de la VNI como medida para aliviar el confort y
disnea del paciente terminal, el 49% de los médicos piensan que puede
contemplarse como una medida mas, pero menos del 10% consideran que

deberia de utilizarse siempre.

El uso de VNI es mas frecuente en los pacientes con EPOC e ICC que
en los que padecen algun tipo de neoplasia. La toma de decisiones en este
particular tipo de pacientes varia segun el entorno sociosanitario estudiado, asi
como de la disponibilidad de un mayor o menor niumero de ventiladores para
poder utilizar la técnica. Es por ello que cuando se plantea la VNI en el paciente
con ONI debe tenerse en cuenta las posibles ventajas y desventajas de su

uso49.

Un estudio por Montmollin®” sobre el prondstico de los pacientes criticos
con cancer y shock séptico de origen pulmonar, analizaron un total de 218
pacientes, de los cuales un 84% presentaron cancer hematolégico y un 16%
cancer solido. Todos los pacientes precisaron apoyo vasoactivo, un 78% VM y
un 30% necesitaron técnicas continuas de reemplazo renal. En el andlisis de
los resultados, en 39,4% de los pacientes se utilizé la VNI (86 pacientes), con
un porcentaje de fracaso del 78,4%. La mortalidad, segun el soporte
respiratorio, fue del 26% en pacientes tratados con oxigenoterapia
convencional, del 25% en pacientes tratados con VNI, del 65% en pacientes
intubados desde el ingreso y del 78% en pacientes que inicialmente se tratan
con VNI y posteriormente, se intuban. En el andlisis multivariante se
identificaron varios factores independientes de mortalidad, la edad mayor de 60
afos, el tiempo desde el inicio de los sintomas hasta el ingreso en UCI, el uso

de la VMI, el coma al ingreso en UCI y el fracaso de la VNI.
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Mas reciente, Gifford et al.*®® han publicado una revision sobre la
utilizaciéon de la VNI como medida paliativa para disminuir la disnea en
pacientes con enfermedad terminal, sobre todo en aquellos pacientes con
hipercapnia. Concluyen que la decision del uso de esta medida de soporte en
este tipo de pacientes debe estar bien consensuada entre paciente, familiares y
sanitarios, sobre cuando es el mejor momento para iniciar la terapia y cuando

finalizarla.

Lemyze et al.**® han publicado recientemente un estudio sobre la
utilizacion de la VNI en pacientes fragiles no intubables con IRA o coma
hipercapnico. Se realizdé un estudio de casos-controles observacional
prospectivo, que incluyd a 3 hospitales franceses durante un periodo de dos
afios. Se compararon a 43 pacientes que estaban en coma hipercéapnico, con
43 pacientes que no estaban en coma y que fueron tratados por IRA
hipercéapnica. La VNI se aplicé por igual en ambos grupos ya que todos tenian
ONI. Se observaron resultados similares en ambos grupos con respecto a la
mortalidad (28% frente al 28% de los no comatosos, p > 0,99) y supervivencia
a los 6 meses (65% frente al 51% de los no comatosos). Concluyeron que en
pacientes fragiles con IR en la etapa final, la utilizacién de la VNI puede ser
utilizada como medida de confort en pacientes con IRA hipercéapnica e incluso

en los pacientes con coma hipercapnico.

Se ha evaluado también el empleo de la VNI en urgencias. Asi, Vilaca et
al.®” valoran el impacto de esta técnica en pacientes con ONI. Se realizdé un
estudio prospectivo incluyendo a 70 pacientes, 29 de los cuales (41%)
recibieron VNI para el alivio sintomatico, deteniéndose de forma precoz el
estudio al observarse en el 59% de los pacientes mejoria clinica. La tasa de
mortalidad intrahospitalaria fue del 37% con tasas de supervivencia del 49%.
En una reciente revision publicada en un hospital italiano por Riario-Sforza et
al. concluyeron que la VNI es una herramienta importante para el tratamiento
de pacientes con IRA y ONI, sobre todo en los que presentan IRA secundaria a
EPOC descompensado, aumentando notablemente la supervivencia,

especialmente si contindan con apoyo de VNI domiciliario®°°,
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La utilizacion del SAFOCN en este grupo de pacientes también ha sido
evaluada. Asi, Wilson et al.®®® han publicado una revisibn sistematica
incluyendo 6 estudios con un total de 293 pacientes, separando los pacientes
entre los que tenian ONI y aquellos con orden de no resucitar. Las tasas de
mortalidad en los pacientes con SAFOCN fueron del 40% en el grupo de ONI
frente al 87% del otro. El inicio del SAFOCN se asoci6 con una mejor
oxigenacion y reduccion de FR, sin encontrarse diferencias en la reduccion de
la disnea o la dosis de morfina en los pacientes que utilizaban SAFOCN frente
a oxigeno convencional. Por lo que se concluyd que a pesar de ser una opcion
de tratamiento en estos pacientes con IRA, son necesarios mas estudios que
avalen la utilidad del SAFOCN en comparacion con la VNI o la oxigenoterapia

convencional.

1.59.2 Durante  procedimientos diagnésticos o0 terapéuticos
invasivos

En los dltimos afios como consecuencia del desarrollo de técnicas
diagndsticas y terapéuticas, no es infrecuente observar a pacientes con IRA o
IRCA sometidos a procedimientos invasivos como gastroscopias o
broncoscopias, que pueden deteriorar todavia mas el funcionalismo respiratorio
de estos pacientes. Varios estudios han evaluado la utilidad de la VNI para

prevenir las complicaciones respiratorias en pacientes de alto riesgo.

Una revision publicada por Esquinas et al.®> concluyen que el uso de la
VNI debe considerarse en pacientes graves, como alternativa capaz de evitar
las complicaciones relacionadas de la intubacion y la VMI, especialmente en
pacientes con EPOC y con tendencia a la hipercapnia. Dos ensayos
aleatorizados han evaluado la eficacia de aplicar CPAP/VNI con soporte de
presion en pacientes de riesgo que van a precisar fibrobroncoscopia. Ambos
ensayos demuestran una mejor oxigenacion de los pacientes, tanto durante
como después de la técnica. Aunque queda pendiente demostrar una
disminucién de la necesidad de intubacién, se puede afirmar que la técnica
ventilatoria puede utilizarse en estos pacientes al mostrarse una técnica eficaz

y segurat:502,
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Una serie de casos ha sido recientemente publicada por Skoczynsk et
al.>% sobre la utilidad de la VNI durante la broncoscopia, demuestra su utilidad
y la ausencia de complicaciones durante la realizacion, siendo necesarios mas
estudios para determinar la modalidad ventilatoria, asi como recomendaciones
para su realizacion. Otro estudio por Ekren et al.>%* también demostré su
utilidad en pacientes con SDRA. Para ello seleccion6 a 28 pacientes, siendo el
procedimiento bien tolerado, sin evidenciarse deterioro hemodindmico ni
gasométrico tras la realizacion del procedimiento, observandose
complicaciones solo en 5 pacientes (17,9%). No se observaron tasas de 10T en
las 2 horas posteriores al procedimiento, con necesidad de VMI a las 8h, 24h y
48 horas en el 10,7%, 32,1% y 39,3% respectivamente. Estos hallazgos
también se han demostrado en estudios observacionales en el paciente con

necesidad de ecografia transesofagica®®®.

Otra utilidad de la VNI es durante el proceso de la colocacién de
gastrostomia en pacientes con enfermedad neuromuscular cronica. En estos
pacientes se precisa sedacion que puede ocasionar mayor IR. Diferentes series
de casos han evaluado la técnica en pacientes con diferentes enfermedades
neuromusculares con éxito para colocar los dispositivos con pocos efectos
secundarios®:°%7, Dentro de las indicaciones inusuales para el uso de VNI
también se esta comenzando a utilizar tanto en procedimiento de

intervencionismo cardiolégico y respiratorio®8,

1.59.3 Durante la pre-oxigenacion

En pacientes que van a ser sometidos a IOT es habitual la realizacién de
un periodo de pre-oxigenacion mediante ventilacion con ambu y mascarilla
oxigeno a concentracion del 100% durante unos 3 minutos, con el objetivo de
conseguir la mejor situacion respiratoria antes de la 10T, asi como para evitar
la desaturacion producida en ocasiones durante el procedimiento. En pacientes
sanos, esta maniobra permite mantener la SatO2 por encima del 90% entre 6 y
8 minutos®®. Sin embargo, en los pacientes criticos, por su situacion de
compromiso hemodinamico, este tiempo esta acortado, observandose que con

esta técnica se produce una pequefia mejoria tanto de la PaO2 como de
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duracion de la pre-oxigenacion, postulandose que la VNI es un método de pre-

oxigenacion mas eficaz que la ventilacién con ambu en estos pacientes®0,

Se han realizado varios ensayos controlados y aleatorizados que apoyan
su indicacién. En uno de ellos, Baillard et al.’!! aleatorizaron a los pacientes a
recibir PS no invasiva frente a las medidas habituales. La pre-oxigenacién
mejoro la SatO2 en el grupo control de 90 + 5% a 93 + 6%, mientras que en el
grupo de VNI fue de 89 £ 6% a 98 £ 2%. Durante la intubacion, 12 pacientes
del grupo control presentaron SatO2 < 80% frente a 2 del grupo de VNI. En un
segundo ensayo, Delay et al.>'? aleatorizaron a 28 pacientes con obesidad
morbida que iban a ser intervenidos de forma programada, midiéndose como
objetivo la mejoria de la concentracion de O2 al final de la espiracién (ETOZ2)
con un nivel > 95%. La proporcion de pacientes con ETO2 > 95% fue 93% de
los que recibieron VNI y 50% en el grupo de ventilacion espontanea, con un

tiempo para alcanzar el mdximo ETO2 mas corto en el grupo de intervencion.

Mas recientemente, Jaber®® plante6 un estudio multicéntrico, antes y
después de aplicar una intervencién para disminuir las complicaciones
relacionadas con la IOT. Las medidas tomadas antes de la IOT comprendian la
presencia de dos operadores, infusion de salino en ausencia de EAPC,
preparacion de la sedacion y pre-oxigenacion durante 3 minutos con VNI en
caso de IRA, mediante soporte de presiéon entre 5y 15 cmH20 y PEEP de 5
cmH20. Las medidas durante la intervencién comprendian secuencia rapida de
intubacion con maniobra de Sellick, confirmacion de la colocacion correcta del
tubo mediante capnografia, administracion de noradrenalina si presion arterial
diastélica < 35 mmHg, iniciacion de la sedacion y ventilacion “protectora”. El
grupo control lo formaban 101 pacientes y el grupo intervencion 102. La
presencia de hipoxemia grave (SatO2 < 80%) la present6 el 25% y el 10% de
los pacientes en el grupo control y VNI, respectivamente y el colapso
hemodinamico (presion arterial sistélica < 65 mmHg o < 90 mmHg durante al
menos 30 minutos y resistente a sobrecarga de fluidos) el 26% y 15%,
respectivamente, sin modificaciones en la estancia y mortalidad en UCI®3, A

pesar de los buenos resultados obtenidos con esta técnica, en un estudio
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recientemente publicado Baillard et al.>' no se observaron beneficios

superiores de la VNI frente a la oxigenoterapia convencional.

Se realiz6 un estudio multicéntrico aleatorizado, administrando VNI a 99
pacientes frente a oxigenoterapia con mascarilla facial a 102 pacientes durante
3 minutos antes de la IOT. No se observaron diferencias en la disfuncion
organica entre los dos grupos aleatorizados, 9 en el grupo de VNI frente a 10

del grupo tratado con oxigenoterapia convencional.

El empleo del SAFOCN en la pre-oxigenacién también ha sido evaluado
por Frat et al.>* en un ensayo multicéntrico publicado recientemente en 28
UClIs de Francia en pacientes con IRA hipoxémica con necesidad de IOT. Se
dividieron a los participantes (n = 313) en dos grupos o bien a VNI (n= 142) o a
SAFOCN (n = 171). La hipoxemia severa ocurrié en 33 pacientes (23%) de los
tratados con VNI y en 47 pacientes (27%) de los tratados con SAFOCN (p =
0,39). La hipoxemia grave se produjo con menos frecuencia después de la pre-
oxigenacion con VNI que con SAFOCN (24% frente al 35% respectivamente, p
= 0,0459). Los eventos adversos graves no difirieron entre los dos grupos de
tratamiento, siendo los mas frecuentes la hipotension arterial (49% con VNI
frente al 50% de SAFOCN) e infiltrados radiologicos (20% en VNI frente al 19%
de SAFOCN). La tasa de mortalidad a los 28 dias fue similar (37% en VNI
frente al 34% en SAFOCN) asi como la incidencia de neumonia asociada a la
ventilacion (22% en VNI frente al 20% en SAFOCN). Por lo que se concluyo

gue ambas técnicas pueden utilizarse como métodos de pre-oxigenacion.

Fong®® plantearon un metaandlisis que incluyé 7 ensayos clinicos
aleatorizados con un total de 959 pacientes, evaluando la utilidad de la pre-
oxigenacion con VNI, SAFOCN y oxigenoterapia convencional. Observaron que
los pacientes pre-oxigenados con VNI tenian tasas de desaturacion
significativamente menor que los tratados con oxigenoterapia convencional
(DM 5,53, IC-95%= 2,71-8,34) y SAFOCN (DM 3,58, 1C-95%= 0,59-6,57).
Tanto la VNI (OR 0,43, I1C-95%= 0,21-0,87), como el SAFOCN (OR 0,49, IC-
95%= 0,28-0,88) presentaron menor riesgo de complicaciones relacionadas
con la IOT que la oxigenoterapia convencional, sin diferencias significativas de
mortalidad entre el uso de la VNI, SAFOCN y oxigenoterapia convencional.
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Otro ensayo clinico aleatorizado y controlado publicado por Jaber et
al.516 evalué el uso combinado del SAFOCN con VNI en la pre-oxigenacion de
pacientes sometidos a IOT. Se asignaron 25 pacientes a recibir terapia
combinada (VNI+ SAFOCN) y 24 pacientes a VNI. En ambos grupos, las
causas de la IRA fueron la neumonia y el SDRA. Durante el procedimiento de
IOT los valores mas bajos de SatO2 fueron significativamente mas altas en el
grupo de terapia combinada que en el grupo con VNI sélo (100% frente al 96%,
p = 0,029). Se presentaron SatO2< 80% en 5 pacientes tratados con VNI (21%)
y en ningun paciente de la terapia combinada (p = 0,050), sin registrarse
diferencias significativas entre los dos grupos en relacién a las complicaciones
durante la intubacién ni tampoco se evidenciaron diferencias en las tasas de
mortalidad en UCI. Por lo que los autores concluyeron que el empleo de la
terapia combinada puede ser de utilidad para reducir los episodios de
desaturaciones durante la I0T. Las conclusiones de estos trabajos sugieren
gue la pre-oxigenacion mediante la aplicacién de presion positiva es superior al

empleo de maniobras de ventilacion a través de ambu conectado a oxigeno.

1.59.4 Enfermedades neuromusculares

Las enfermedades neuromusculares (ENM) abarcan un grupo diverso de
enfermedades que pueden afectan a las motoneuronas superiores o inferiores,
nervios periféricos, unidon neuro-muscular y los musculos. Generalmente, este
término se suele reservar para enfermedades heredadas o adquiridas que se
manifiestan predominantemente con disfuncion motora, teniendo en comun el
deterioro de la funcién ventilatoria producida por el compromiso de la
permeabilidad de las vias respiratorias y de los reflejos protectores o bien por
una deficiencia de la bomba respiratoria. La aplicacion de la VNI en estas
enfermedades ha contribuido a mejorar la supervivencia y la calidad de vida de

estos pacientes®7:518,

La prevalencia de estas enfermedades oscila entre el 1 y 10/100.000
habitantes, siendo la IR la principal causa de morbilidad y mortalidad®'®. Varios
estudios han sugerido que la VNI puede prolongar la supervivencia en estos
pacientes. Un ensayo controlado aleatorizados en pacientes con ELA compar6

la VNI con la terapia de apoyo, sefialando que la VNI ofrecia una ventaja de
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supervivencia de 205 dias, aunque este beneficio se limitdé a pacientes no
bulbares. Sin embargo, algunos indices de calidad de vida mejoraron tanto en
pacientes con afectacion bulbar como en aquellos que no tenian esta
afectacion®?°, En una reciente publicacion sobre una cohorte retrospectiva,
también se observd una ventaja de supervivencia en 15 meses en pacientes

con ELA bulbar y no bulbar que recibieron VNI5?1,

Simonds et al.>?? llevaron a cabo un estudio observacional empleando
VNI en 23 pacientes que padecian DMD, con episodios de insuficiencia
ventilatoria diurnos y nocturnos, observando tasas de supervivencia de un afo
y medio en el 73% de los pacientes con afectacion diurna y del 85% en los
afectados de episodios de desaturacion nocturna. Un estudio retrospectivo
realizado en pacientes con DMD en Dinamarca, observaron una disminucion de
las tasas de mortalidad del 4,7% al 2,6% entre 1977 y 2001 respectivamente,
asociado al aumento del empleo de la VNI pasando del 0,9% en 1977, al 43,4%
en 2001°%3, La aplicacién de la VNI mejora también los sintomas diurnos, la

calidad de vida y los valores gasométricos.

En un estudio observacional prospectivo de pacientes con ELA tratados
con VNI durante 1 mes, se observo mejoria de los niveles de PaO2 nocturno y
de PaCO2 nocturno en pacientes con ELA bulbar y no bulbar, mientras que la
calidad del suefio y los indices de fragmentacion del suefio mejor6 solo en el
grupo de ELA no bulbar®?4. La mejoria de los resultados respiratorios y del
suefio durante 15 meses, también se observé en otro estudio retrospectivo con
pacientes de ELA bulbar y no bulbar tratados con VNI®?®, En el estudio de
Simonds et al®??, los pacientes con DMD tratados con VNI tuvieron mejoria en
los valores gasométricos arteriales, que persistieron durante todo el periodo de
tratamiento mientras que la calidad de vida fue similar a otros grupos de

pacientes con trastornos respiratorios no progresivos tratados también con VNI.

Del mismo modo, en pacientes con atrofia muscular espinal, el empleo
de la VNI produce mejorias en los parametros respiratorios asi como en los
trastornos del suefio®?®°27, En un estudio de 20 pacientes con varias ENM la
aplicaciéon de la VNI se asocié con mejoria del indice de SatO2 y de la PaCO2

asi como los indices de somnolencia®®®. En relacion a las tasa de
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supervivencia, se realizé un estudio en pacientes con DMD tratados con VNI
observandose tasas de supervivencia del 50% a los 39,6 meses para el grupo
tratados con VNI frente al 18,1 y 28,9 meses para pacientes tratados con

oxigenoterapia convencional o traqueostomia respectivamente>?°.

Otro estudio sobre la utilidad de la VNI en pacientes con DMD en la
etapa final, informa que el 51% de los pacientes estaban vivos a los 7 afios,
sobreviviendo el 50% hasta una edad media de 31 afios®®. Otro estudio
publicado por Tzeng y Bach®3! que incluyé a pacientes con ENM, demostré que
la combinacion de la VNI con técnicas de aumento de la tos se asociaba a una
reduccion significativa de las admisiones totales y de la estancia hospitalaria

por reagudizacion respiratoria.

En pacientes con miastenia gravis también se ha demostrado que la
utilizaciéon de la VNI puede evitar la I0T. Asi, Rabinstein y Wijdicks®3?
realizaron un estudio que incluyé a 36 pacientes ingresados por IRA por
miastenia gravis, tratdndose con BiPAP la exacerbacion respiratoria en 11
episodios de 9 pacientes, previniendo la IOT en 7 de los episodios. La
presencia de hipercapnia (PaCO2 >50 mmHg) en el momento de la
instauracion de la BiPAP predijo el fracaso de la misma (p < 0,01). Las
presiones medias de BiPAP fueron de 13/5mmHg (rango de 10-16/4-6 mmHQ),
con duracién del uso de la misma de 5 dias (rango de 4 horas a 16 dias). El
tratamiento con BiPAP se continu6 después del alta hospitalaria en 4 episodios.
La mayoria de los fallos del uso de la BiPAP (3-4 episodios) ocurrieron en las
primeras 24 horas de su uso, siendo la estancia hospitalaria menor en los
pacientes tratados con éxito con BiPAP (media de 7 a 5 dias, frente a los 16-23
dias, p < 0,03).

A pesar de los resultados beneficiosos obtenidos en los pacientes con
ENM son necesarios mas ensayos clinicos aleatorizados para demostrar la

efectividad de la VNI frente a la VMI en estos pacientes.

1.5.95 En el post-operatorio

La utilizacion fundamental de la VNI en el paciente post-operado es la

prevencion de los efectos adversos derivados del acto anestésico y quirdrgico
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sobre la funcidon respiratoria (hipoventilacion, retencion de secreciones,
atelectasias), cuya consecuencia final es una alteraciébn del intercambio
gaseoso®’. Se sabe que estas alteraciones aparecen precozmente en el
periodo intraoperatorio y que pueden persistir semanas. En la mayoria de los
pacientes, se trata tan solo de alteraciones leves y transitorias con hipoxemia
(PaO2 < 80 mmHg) y/o hipercapnia (PaCO2 > 45 mmHg) leve®33, Sin embargo,
en algunos pueden evolucionar hasta verdaderas complicaciones respiratorias
(neumonias, IR (PaO2 < 60 mmHg), SDRA, EAPC).

La utilizacién de la VNI puede, en ocasiones, prevenir la aparicion de
estas complicaciones, especialmente en pacientes de riesgo, y asi evitar la
aparicion de una IRA. Del mismo modo, puede utilizarse con la finalidad de
corregir una IR postoperatoria establecida y asi tratar de evitar la IOT vy la
conexion a VM®34535  E| principal mecanismo responsable de la hipoxemia
postoperatoria son las atelectasias pulmonares. Estas ocurren en el 90% de los
pacientes post-quirirgicos y pueden llegar a suponer una pérdida del 20-30%
de la CRF>%. Por otra parte, el dolor postoperatorio dificulta la respiracion
profunda y disminuye la eficacia de la tos, empeorando las atelectasias e

incrementando el riesgo de infeccion respiratoria®3’.

Una encuesta telefonica en 60 Unidades de Reanimacion francesas
encuentra que la aplicacion de VNI en el postoperatorio se utiliza con
frecuencia, en el 69% de los centros la utlizan durante el periodo
postoperatorio, para tratar el fracaso respiratorio agudo y 54% de los
investigadores para prevenir atelectasias®®®. La aplicacion de VNI en el
paciente postoperado ha sido recientemente resumida en 2 revisiones
sistematicas?’853%5, diferenciandose los trabajos publicados entre los que
intentar prevenir el fracaso respiratorio, y los que se realizan en el paciente con
IRA postoperatoria. Los estudios realizados con VNI en pacientes de bajo
riesgo para desarrollo de fracaso respiratorio son de pequefio tamaiio,
generalmente sélo se centran en cambios en parametros fisioldgicos o0 no
encuentran diferencias en resultados de IOT, estancia o mortalidad
hospitalaria®®. La Unica excepcion es un ensayo multicéntrico aleatorizado en

468 pacientes tras cirugia cardiaca®®, donde se compara CPAP durante 6
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horas, frente a CPAP 10 minutos cada 4 horas. Los pacientes asignados a
CPAP prolongada presentaban menos complicaciones y menos reingresos en
UCI o intermedios respiratorios, sin diferencias en reintubacion, estancia o
mortalidad hospitalaria. Tampoco los ensayos que se han publicado, en
pacientes de alto riesgo de desarrollar IRA tras el postoperatorio, han mostrado

mejoria significativa ni en la intubacion ni en la mortalidad.

Postoperatorio de cirugia toracica. La morbimortalidad de este tipo de

cirugia persiste elevada, relacionandose con el volumen de pulmén resecado,
siendo las complicaciones pulmonares postoperatorias la causa principal de la
mortalidad, sobre todo las derivadas de la intubacion y VMI.

En un pequefio ensayo controlado y aleatorizado de pacientes en el
postoperatorio inmediato tras reseccion pulmonar programada, la aplicacion de
IPAP 10 cmH20 y EPAP 5 cmH20 mostré mejoria en la PaO2 y disminucion
del gradiente alveolo arterial de oxigeno, sin cambios en estos parametros en
los pacientes del grupo control con terapia estdndar. La aplicacion de soporte
ventilatorio no mostré cambios en la hemodinamica, funcionalismo respiratorio,

espacio muerto ni en la fuga aérea>*°,

Unos afios mas tarde, Auriant et al.>! llevaron a cabo un ensayo
controlado donde se aleatorizaron 48 pacientes con IRA tras reseccion
pulmonar, a recibir soporte ventilatorio no invasivo mediante mascarilla nasal o
terapia convencional. La aplicacion de VNI disminuy6 de forma significativa la
necesidad de 10T (20,8% frente a 50%), y la mortalidad a los 120 dias (12,5% y
37,5%), sin modificaciones en la estancia en UCI ni en hospital.

Otro estudio prospectivo de 89 pacientes con IRA tras el postoperatorio
de reseccion pulmonar tratados con VNI, mostré un éxito del 85,3% y una
mortalidad en UCI del 6,7%%%?. Recientemente ha sido publicado un ensayo
clinico aleatorizado de 360 pacientes con EPOC, sometidos a cirugia de
reseccion pulmonar, en los que se observa que el uso de VNI de forma
profilactica en el postoperatorio no disminuye el riesgo de IR o complicaciones,
aunque cabe destacar ciertas limitaciones en este estudio, como la aplicacién

intermitente de la VNI, en periodos de 1 hora, 6 veces al dia®*.
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Postoperatorio de cirugia cardiaca. En un ensayo aleatorizado en 57
pacientes con fracaso respiratorio agudo en el postoperatorio de cirugia
cardiaca, se compararon 3 modalidades de VNI, una mediante la aplicacion de
soporte ventilatorio mediante ventilador convencional de UCI, otra mediante la
aplicacion de CPAP mediante ventilador y la dltima mediante soporte de
presién con VNI. El porcentaje de 10T no difiri6 de forma significativa (42%,
42% y 53%, respectivamente)®#4.

La aplicacion de VNI no sélo ha sido evaluada en pacientes con fallo
respiratorio postoperatorio, sino también en el tratamiento de las atelectasias
postoperatorias. Pasquina et al.>*> aleatorizaron a 150 pacientes tras cirugia
cardiaca para tratar atelectasias. La aplicacion de VNI en modo soporte de
presion mejord el indice radiologico de atelectasia con respecto al uso de
CPAP.

En un estudio mas reciente, Zhu et al.>*, aleatorizaron a 95 pacientes
con IRA postoperados de cirugia cardiaca, a recibir oxigenoterapia
convencional o soporte ventilatorio con VNI. Concluyeron que la VNI puede ser
aplicada con seguridad en pacientes seleccionados con IRA en el
postoperatorio de cirugia cardiaca, reduciendo la necesidad de reintubacién y
mejorando la supervivencia. Los factores independientes de fracaso de la VNI
en este grupo de pacientes fueron la mayor gravedad al ingreso (indice
APACHE 1l > 20) y la aparicion de infiltrados radioldégicos compatibles con

neumonia.

Cordeiro et al.>*’ recientemente han publicado un ensayo clinico
aleatorizado de la utilizacion de la VNI en pacientes tratados con bypass
coronario. Se incluyeron a 30 pacientes, tratandolos con VNI en las primeras 24
horas de la cirugia. Se realizaron 3 grupos de 10 pacientes en funcién del valor
de PEEP recibido: PEEP 10, PEEP 12 y PEEP 15, siendo el 63,3% varones
con edad media de 61,1+/- 12,2 afios. Solo se observé diferencias significativas
en el pre-post PEEP de la PaO2 y la SatO2 con valores de PEEP 15 (p = 0,02),
concluyéndose que la VNI con PEEP consigue mejorias en los niveles de

oxigenacion en pacientes tratados con bypass coronario.
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Otro estudio similar, que evalud la efectividad de la duracion de la VNI
en pacientes tratados con bypass coronario fue realizado por Nasrala et al®#,
Los pacientes fueron aleatorizados en dos grupos segun la duracion de la VNI:
aguellos que recibieron VNI durante un corto periodo de tiempo (n = 20), y
aguellos con VNI durante periodos prolongados (n = 21). Se definid VNI
durante corto periodo de tiempo como aquella recibida en el post-operatorio
inmediato durante 60 minutos y 10 minutos, dos veces dia, y VNI de largo
periodo como aquella que se administré al menos 6 horas y 60 minutos, dos
veces al dia. Se observaron mejorias significativas en la SatO2 en el grupo
tratado con VNI de largo periodo frente al otro grupo (p< 0,01) asi como una
mayor preservacion de la funcion pulmonar (p < 0,05). El grupo tratado con VNI
de larga duracion registr0 una menor incidencia de neumonia (4,7% frente al
15,7%) y atelectasias (4,7% frente al 26,3%), siendo las diferencias observadas
estadisticamente significativas (p < 0,05). El tiempo de estancia hospitalario fue
también mas corto en los tratados con VNI de larga duracién que en los de
corta duracion (6,9+/-1,3 frente a 8,1+/-2,1, p < 0,05).

Pieczkoski et al.>*® han publicado recientemente una revisién sistematica
y un metaanalisis sobre la utilizacién de la VNI en este grupo de pacientes,
incluyendo 10 revisiones sistematicas y 6 metaanalisis. Se observo que la VNI
no reducia el riesgo de atelectasias (RR 0,60, IC-95%= 0,28-1.28), neumonia
(RR 0,20, 1C-95%= 0,04-1,16), tasa de reintubacién (RR 0,51, IC-95%= 0,15-
1,66) y tiempo de estancia en UCI (-0,04 dias, 1C-95%= -0,13 a 0,05).
Concluyeron que la VNI no reduce la aparicion de estas complicaciones siendo

necesarios mas ensayos clinicos que evalluen su utilidad.

Marcondi et al®®® evaluaron la utilidad de la VNI en 100 pacientes con
disfuncion ventricular tratados con bypass coronario. Se evidencio que durante
la aplicacion de la VNI los valores de SatO2 aumentaron significativamente (p =
0,048) y el lactato en sangre disminuyd significativamente (p = 0,008) en
comparaciéon con valores de respiraciéon espontanea después de la extubacion.
Después de la interrupcion de la VNI, la SatO2 y el lactato no cambiaron en

comparacion con las medidas tomadas durante la ventilacién, manteniéndose
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valores mas altos de SatO2 en comparacion con los obtenidos tras la

extubaciéon (p < 0,001).

Postoperatorio _de cirugia _abdominal. La hipoxemia complica

aproximadamente el 30-50% de los postoperatorios de cirugia abdominal,
habiéndose publicado varios trabajos que evaltan el papel de la VNI en el

tratamiento del fracaso respiratorio tras la cirugia de abdomen.

Squadrone et al.®! llevaron a cabo un estudio multicéntrico donde se
aleatorizaron a pacientes que tras el postoperatorio de cirugia mayor abdominal
presentaron IR, recibiendo CPAP u oxigenoterapia estandar. El ensayo se
termind prematuramente cuando se habian aleatorizados 209 pacientes, al
evidenciarse una diferencia de 10T significativa en ambos grupos (1% frente a
10%, respectivamente), y de las complicaciones infecciosas, sin diferencias en

la estancia y mortalidad hospitalaria.

Se comparé mediante un estudio casos control la utilizacion de VNI
mediante Helmet comparando con mascarilla convencional en pacientes con
postoperatorio abdominal®®2. La VNI mediante Helmet en estos pacientes
disminuyo las complicaciones derivadas de la técnica y la necesidad de IOT.
También se han evaluado los factores de riesgo para fracaso de la VNI en el
paciente postoperado.

En una serie retrospectiva de 72 pacientes®®3, la gravedad inicial y la
neumonia nosocomial como causa del fracaso respiratorio fueron los dos
anicos factores identificados. A pesar de lo anterior, la experiencia es todavia
escasa y se precisa un mayor numero de estudios prospectivos aleatorizados

que evaluen la eficacia de la VNI tras cirugia abdominal.

Jaber et al.>®* realizaron un ensayo clinico aleatorizado en 20 UCIs
francesas para evaluar si la VNI reducia el riesgo de IOT. Para ello,
seleccionaron a 293 pacientes que habian desarrollado IRA hipoxémica con
una edad media de 63,4 afos. Los pacientes fueron asignados a recibir
oxigenoterapia estandar (n=145) o VNI administrada a través de mascarilla

facial. La tasa de reintubacion dentro de los primeros 7 dias de la cirugia fue
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del 33,1% (n=49) en el grupo tratado con VNI y del 45,5% (n = 66) en los
tratados con oxigenoterapia estandar (RR -12,4, 1C-95%= -23,5 a -1,3, p =
0,03). La VNI se asocié con mas dias de ventilacion invasiva comparada con la
oxigenoterapia estandar (25,4 dias frente a 23,2 dias, RR -2,2, IC-95%=-0,1 a
4,6 dias, p = 0,04), mientras que la VNI se asoci0 a menos infecciones
relacionadas con la asistencia sanitaria (31,4% frente al 49,2%, RR -17,8 dias,
IC-95%= -30,2 a -5,4, p = 0,003). A los 90 dias, el 14,9% (n = 22) de los
pacientes de VNI y el 21,5% (n = 31) del grupo de oxigenoterapia habia
fallecido (RR -6,5, 1C-95%= -16,0 a 3,0%, p = 0,15), sin diferencias
significativas en el intercambio gaseoso. Los autores concluyeron que la
utilizacion de la VNI reducia el riesgo de IOT en pacientes que desarrollan IRA

hipoxémica en el periodo del postoperatorio.

Postoperatorio de cirugia de obesidad mérbida. Los pacientes obesos

son especialmente sensibles a los efectos negativos del acto anestésico-
quirargico sobre la funcion respiratoria, debido a la alteracion respiratoria

restrictiva de forma cronica.

En el estudio de Joris®>®, aleatorizaron a 33 pacientes obesos morbidos,
postoperados de gastroplastia a recibir oxigenoterapia convencional o soporte
respiratorio con VNI modo BIiPAP las primeras 24 horas del postoperatorio.
Concluyeron que el uso de VNI profilactica puede jugar un papel importante
durante el postoperatorio de estos pacientes, mejorando la funcion del

diafragma y acelerando la recuperacion respiratoria.

En un estudio mas reciente, Neligan aleatoriz6 a 40 pacientes obesos
morbidos con SOH diagnosticada previamente, operados de cirugia bariatrica
por laparoscopia, a recibir CPAP nasal o VNI modo BiPAP inmediatamente tras
la extubacion, mejorando la funcion pulmonar en los pacientes tratados con
BiPAP56,

Huerta et al.>>" realizaron un estudio prospectivo para analizar la eficacia
y la seguridad del uso de la CPAP en pacientes obesos morbidos sometidos a
cirugia bariatrica. De un total de 1.067 pacientes estudiados en un periodo de 7

anos, solo se observaron 15 casos de dehiscencia de suturas, 2 de los cuales
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en el grupo que recibié CPAP. Tras el andlisis estadistico de los resultados, no

se correlaciond la aparicion de fugas con el uso de CPAP.

Ramirez et al®*®, en un estudio similar retrospectivo, llegaron a una
conclusién similar, no encontrando fugas anastomaticas derivadas del uso de
VNI en el postoperatorio de cirugia bariatrica. Estos resultados deben tomarse
con precaucion, ya que no existen ensayos clinicos aleatorizados que analicen

la seguridad del uso de la VNI en estos casos.

Otro estudio recientemente publicado por Pazzianotto-Forti et al.>®°
evaluo la utilizacion de la BIPAP en dos momentos de la cirugia bariatrica. Se
seleccionaron a 40 pacientes con obesidad moérbida de entre 25 y 55 afios
aleatorizandose en dos grupos: los que recibieron BiPAP durante una hora en
el periodo inmediato tras finalizar la anestesia, y aquellos que recibieron la
BiPAP durante una hora en el primer dia del post-operatorio. En ambos casos,
se obtuvieron reducciones significativas de la capacidad vital lenta, del volumen
de reserva inspiratorio y de la capacidad vital forzada y espiratoria. La
prevalencia de atelectasia fue del 10% en los tratados con BiPAP después del
acto anestésico, y del 30% en los que recibieron BIiPAP el primer dia
postoperatorio (p = 0,0027), por lo que concluyeron que la utilizacion de la
BiPAP en el periodo post-anestésico puede contribuir a la restauracion de los
volimenes pulmonares en el postoperatorio, asi como a reducir la aparicion de

atelectasias.

En relacién al efecto beneficioso, a pesar de los resultados de estos
estudios, son necesarios estudios de mayor tamafio muestral para poder
determinar mejor el beneficio clinico. Guimardes et al.>®® compararon la
utilizacion de la CPAP de Boussignac frente a la oxigenacion con mascarilla
Venturi en los pacientes sometidos a una cirugia de bypass gastrico. Durante
las primeras 24 horas de la postextubacion, el 9% de los pacientes tratados con
la CPAP y el 50% del grupo de mascarilla Venturi tenian una PaO2 <60mmHg,
presentando después de la extubacion un valor de PaO2/FiO2 <300 en todos
los pacientes del grupo Venturi y en un 55% del grupo tratado con CPAP, sin

encontrarse diferencias en las espirometrias. Este estudio concluydé que el
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empleo de la CPAP durante dos horas después de la extubacion mejora la

oxigenacion pero no mejora el FEV1 ni tampoco la capacidad vital forzada.
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1.6  Epidemiologia de la IRA. Cambios en el perfil clinico del paciente

La VNI se ha convertido en las ultimas 3 décadas en una herramienta util
para el tratamiento de la IRA y la IRCA. La utilizacién de este dispositivo ha
presentado numerosos cambios en los Ultimos afios en relacibn con la
modificacion del perfil clinico del paciente, la etiologia del fracaso respiratorio y

la utilizacién de equipos médicos mas sofisticados®61-563,

La IRA viene definida por valores de PaO. en reposo y respirando aire
ambiente (FIO2 21%) inferiores a 60 mmHg. El manejo clinico inicial de estos
pacientes consiste en el tratamiento etiolégico asi como de las medidas
necesarias para mantener niveles adecuados de oxigenacion arterial y
ventilacion alveolar. Si no se consigue revertir el desencadenante del cuadro de
IR, los musculos respiratorios son incapaces de mantener su funcion, siendo

imprescindible el inicio del soporte respiratorio mediante la \VM564-566,

Aungue en la gran mayoria de las ocasiones se trata de una patologia
gue puede ser manejada en los servicios de urgencias o durante el ingreso en
planta de hospitalizacion, algunas de las situaciones finalizan en las UCIs con
necesidad de IOT y conexion a VM. Es por ello que, en el marco de las
medidas basicas de soporte vital, asegurar un correcto intercambio gaseoso es
prioritario y definitorio de cara al pronéstico del paciente a corto, medio y largo

p|a20567,568_

El importante avance en la VNI ha generado que este sea el tratamiento
de eleccion en la mayor parte de pacientes con fallo ventilatorio agudo o
cronico reagudizado. De hecho, actualmente las guias del 2017 de la
European Respiratory Society (ERS) y la American Thoracic Society (ATS)
recomiendan su uso como primera opcion de tratamiento en pacientes que
presentan exacerbaciones de EPOC o aquellos con EAPc®6%-572, Por ello, la
identificacion precoz de estos pacientes es fundamental para no demorar el

inicio de la terapia con VNI.
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En una encuesta recientemente publicada®’?, se pone de manifiesto que
las patologias mas frecuentemente subsidiarias de la terapia ventilatoria no

invasiva son el EAPc, la exacerbacion aguda de EPOC y el SOH.
1.6.1 Perfil clinico del paciente en urgencias

La IRA es una de las principales consultas en los servicios de urgencias,
tanto por su frecuencia como por su potencial morbimortalidad. Asi se observa
que el 20% de las consultas atendidas en urgencias son por reagudizacion de
EPOC, el 5% de los ingresos generales son por ICC o EAPc siendo este el
principal motivo de ingreso hospitalario en pacientes ancianos®4. Desde hace
mas de 20 aflos se propone la utilizacion de la VNI como un método
terapéutico en urgencias para el manejo de la IRA, especialmente en el caso
de la reagudizacion del EPOC y en la ICC o EAPc, ya que en ambos casos la
VNI disminuye la mortalidad y la necesidad de IOT, constituyendo el

tratamiento de primera linea.

Las primeras publicaciones sobre la utilizacion de la VNI se centraban en
el paciente con patologia de EPOC, estableciendose afos después como el
“gold standar” para el manejo clinico de esta enfermedad, incorporandose
posteriormente en las distintas guias de préactica clinica. Tras los resultados
obtenidos en esta patologia, empiezan a aparecer diversos estudios para
investigar la posible utilizacién de esta técnica en otras patologias con fracaso

respiratorio agudo.

Uno de los primeros estudios sobre la utilizacion de la VNI en el &rea de
urgencias aparece en el afio 1996, realizado por Wood et al*’®, en el H. St.
Louis y cuyo objetivo era demostrar si la utilizacion de la VNI reducia la
necesidad de VMI e 10T, observandose que la VNI reducia la IOT aunque sin
observarse diferencias con la terapia médica convencional en términos de

reduccion de la misma.

En el aifio 2000, la ATS, la ERS, y la European Society of Intensive Care
Medicine (ESICM) promueven un consenso internacional europeo-americano

sobre el uso de la VMI con presion positiva en la IRA, suponiendo un antes y
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un después en la historia de la VNI, ya que establecio las bases para su
utilizaciéon en las unidades de pacientes criticos, urgencias y plantas de
hospitalizacion.

En el afio 2004, Antro et al.5”® publican un estudio sobre la utilizacion de
la VNI en las unidades de urgencias en pacientes con IRA. El estudio se realiza
entre el afo 2002-2003 incluyendo a 190 pacientes siendo las principales
indicaciones para la utilizacion de la misma el EAPc y la reagudizacion del
EPOC, obteniéndose una tasa global de éxito de la VNI de un 60,5%, con un
fracaso de la técnica por IOT del 6,5%, confirmandose la eficacia de la VNI en
las unidades de urgencias.

Tomii et al.>’” publican en el afio 2008 un estudio sobre el impacto de la
VNI en patologias con fallo respiratorio agudo tratados en los servicios de
urgencias. Asi, entre los aflos 2001 a 2003 fueron tratados por IRA, 56
pacientes con VMI y 17 con VNI, comparandose con 31 enfermos tratados con
VMI 'y 94 con VNI entre los afios 2004 a 2006. Estos cambios se asociaron con
una disminucion de la mortalidad, desde el 38% al 19%, y con una reduccién

de la estancia en la UCI desde 12 a 5 dias.

Por otro lado, una encuesta realizada en el afio 2009 sobre la utilizacion
de la VNI en patologias como el asma, EPOC o ICC en los servicios de
urgencias de Estados Unidos concluye que el 90% de los médicos opinaban

que las principales patologias beneficiarias de la VNI son el EPOC y la ICC®78,

Las primeras publicaciones que aparecen en Espafa sobre la utilizacion
de la VNI en los servicios de urgencias aparecen en el afio 2001, realizada en
el H. del Mar de Barcelona. En ella, Lepine et al.>’® analizan a un total de 162
pacientes con acidosis respiratoria por reagudizaciéon del EPOC observandose
gue la VNI modo BiPAP era efectiva en el 91,3% de los casos. Otro estudio
publicado en la revista de Emergencias del afio 2010 por Carratala et al.5&
describe la evolucion de 133 pacientes con EAPc tratados con VNI, el 60% de
ellos con CPAP. Se obtuvieron mejoria de los parametros clinicos y
gasomeétricos tras una hora de VNI, observandose un fracaso de la técnica en

el 9,8% y una mortalidad en urgencias del 3%.
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Cano-Ballesteros®8! publica en el afio 2013 un estudio con 112 pacientes
realizado en los servicios de urgencias del H. General Universitario Gregorio
Marafion. Del total de los pacientes tratados con VNI se observa que el 44,9%
correspondian a EAPc, el 24,5% eran reagudizacion de EPOC y el 16,9%

presentaban neumonia.

En el afio 2016 Escoda et al.>’® realizan un estudio sobre la evolucién
epidemioldgica de la ICC en los pacientes atendidos en los servicios de
urgencias en el periodo de tiempo comprendido entre los afios 2007-2014. Se
analizaron un total de 4.845 pacientes, utilizandose la VNI en el 4,8% de los
pacientes, y concluyéndose que el empleo de esta habia aumentado de un
3,2% al 6,9%.

En el 2017 se publica el estudio VENUR-CAT realizado por Jacob et
al.>®® sobre la implantacién y caracteristicas de la VNI en los servicios de
urgencias de Cataluiia. De los 54 centros participantes se concluye que el
98,1% utilizan la VNI, estando establecida su indicacién en la ICC y en el
EPOC, utilizandose en el 49% de los casos en pacientes con limitacién del
esfuerzo terapéutico (LET). El empleo de esta técnica condicionaba una
estancia en el 43,1% superior a las 24 horas. Ese mismo afo, se publica el
registro VNICat realizado en el 2015, en el que participaron 8 servicios de
urgencias de Cataluiia y en el que se registraron de forma consecutiva un total
de 184 episodios de VNI durante un mes, observando que las patologias con

mas frecuente empleo de esta técnica eran el EPOC (34,2%) y la ICC (38%)°82,

Por otro lado, la utilizacion de la VNI en el ambito prehospitalario
también ha sido estudiada mediante la publicacion de varios ensayos clinicos
prospectivos. En un ensayo clinico realizado en Francia por Plaisance et al®83
asignaron de manera aleatoria a 176 pacientes comparando la VNI aplicada de
forma precoz con el tratamiento médico convencional, observandose que las
tasas de intubacion prehospitalaria o en urgencias eran inferiores en el grupo
de aplicacion temprana de la BiPAP con tasas de mortalidad similares en

ambos grupos.
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Otro estudio efectuado en Alemania por Weitz et al.>8 se compararon a
10 pacientes tratados mediante VNI prehospitalaria, con 13 pacientes tratados
de forma convencional, alcanzandose con mayor rapidez niveles de
oxigenacion optimos en el grupo tratado con VNI. En otro estudio efectuado
también en Alemania, Schmidbauer et al.>®® describen resultados éptimos en
los 36 pacientes tratados con VNI prehospitalaria, con mejoria en la frecuencia
respiratoria, nivel de disnea y duracién de la hospitalizacién en la UCI.

1.6.2 Perfil clinico del paciente Hospitalizado

En los udltimos 20 afios, la VNI ha adquirido progresivamente mayor
protagonismo en el tratamiento del fracaso ventilatorio agudo debido a que
reduce la mortalidad y las complicaciones asociadas a la IOT. Antdn et al.>8 en
un estudio prospectivo de 59 casos realizado entre 1995-1998 sobre la
reagudizacion clinica en pacientes con EPOC, obtuvieron un 77% de éxitos y
una mejoria del pH, de la PaCOz2y del nivel de conciencia. En un estudio
multicéntrico realizado durante los afios 1996-1998 en catorce hospitales de
Reino Unido, Plant et al.5®" objetivaron que la VNI reducia la frecuencia de las
IOT y la mortalidad asociada en enfermos con EPOC e IRA tratados con VNI

en planta de hospitalizacién convencional.

En Espafia a principios del afio 2000, a pesar de los resultados
prometedores obtenidos con la utilizacion de la VNI en el manejo de la IRA y la
IRCA, todavia existia discusion acerca de los criterios de indicacion, asi como
el lugar de realizacién de esta modalidad terapéutica, dado que la mayoria de
estos estudios habian sido realizados en las UCIs y estos resultados no podian
ser extrapolables a otras ubicaciones hospitalarias. Asi, Gonzalez-Barcala et
al.%88 publican un estudio realizado durante los afios 2000-2001 en H. Clinico
Universitario Santiago de Compostela, en 35 pacientes con EPOC e IRA
hipercapnica tratados en planta de hospitalizacion mediante VNI, concluyendo
que la VNI utilizada en la planta de hospitalizacion era una alternativa
terapéutica util en mas del 80% de pacientes con IRA hipercapnica asociada a

la reagudizacion de la EPOC.
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En el afio 2007, Moreno-Zabaleta et al®® publica un estudio descriptivo
realizado entre 1995-2004, con 162 pacientes para analizar las caracteristicas
clinicas de los pacientes con IRA manejados con VNI. La mayoria de los
pacientes eran varones (66%) y con una mediana de edad de 72 afios. Se
observa que el 49% de los pacientes con necesidad de VNI padecian EPOC,
seguido del SOH con un 25%. Otras patologias menos frecuentes fueron las
secuelas de tuberculosis con un 8%, enfermedades neuromusculares 7% y la
asociacion de EPOC y SOH. Se concluye asi el aumento de la utilizacion de la

VNI pasando de una media de 5 en el afio 2001, hasta 74 en el 2004.

Rodriguez-Fernandez et al.>® publican en el afio 2013 un estudio
observacional con 54 pacientes tratados con VNI que describe el perfil clinico
de los pacientes con IRA tratada con VNI. En este estudio, se observa que la
EPOC era la patologia clinica mas prevalente 39%, seguido del asma 29% y de
la ICC 16,1%. En el afio 2017 aparece publicado en el American Journal Of
Critical Care (AJCC), un estudio descriptivo transversal con 649 pacientes en
planta de hospitalizacion-cuidados intermedios en los que se encuentra que el
26,5% presentaron sindromes respiratorios, seguidos de problemas cardiacos
con un 17% tratados con VNI, con tasas de mortalidad del 4%°°!. Otro estudio
publicado en Estados Unidos en el afio 2018 por Hager et al.>®? realizado entre
julio y diciembre del 2012, tenia como objetivo evaluar la morbimortalidad y el
diagnéstico de los pacientes ingresados en planta de hospitalizacién. De los
628 pacientes, el 30% padecian patologias respiratorias, el 22,1% patologias
cardiacas y el 12,6% patologias no pulmonares, con tasas de mortalidad del
8%.

En el EAPc el tratamiento con VNI produce una disminucién del tiempo
de duracidén de los sintomas y una normalizacion gasométrica mas precoz,
comparado con la terapia de oxigeno convencional, observando estas
diferencias a los 30 min del empleo de la técnica, con una reduccion absoluta
en la necesidad de 10T del 18 y del 22%°°, respectivamente, asi como un
descenso en la tasa de mortalidad, 10% en los tratados con VNI frente al 16%
de los que reciben oxigenoterapia, sin aumentar la incidencia de IAM®%, Los

distintos metaanalisis realizados sobre la aparicion de 1AM y en pacientes con
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EAPc tratados con VNI no han encontrado relaciéon asi como tampoco se ha
detectado un aumento del mismo ni durante ni después de aplicacion de la

VN|111,593_
1.6.3 Perfil clinico del paciente en UCI

La hipoxemia es frecuente y potencialmente mortal en el paciente critico.
Sin embargo, su prevalencia, manejo y prondéstico no es bien conocido a nivel
de la poblacion general mas alla de los estudios realizados en pacientes
criticos bajo VM o con criterios clinicos de SDRA. En un estudio transversal,
realizado en un dia en 117 UCI francesas, se analizo la prevalencia de la
hipoxemia, definida como PaO2/FiO2 menor de 300 mmHg o una SatO2 menor
o igual a 97%, en 1.604 pacientes ingresados®%®; de estos, 859 (54%) eran
hipoxémicos. Aunque la principal causa de hipoxemia era la presencia de
neumonia (54%), la mediana de causas 0 mecanismos que estaban
involucrados era de 2. El 21% de los pacientes cumplian criterios de SDRA. El
1,6% de los pacientes recibian aire ambiente, 22,2% oxigenoterapia a bajo
flujo, 5,2% oxigenoterapia alto flujo, 9,8% VNI y 61,2% VMI. La VNI fue
utilizada en una proporcion similar en pacientes con hipoxemia ligera,
moderada y grave (9,8%, 9,6% y 10,8%, respectivamente). La mortalidad en
UCI fue del 12% en pacientes no hipoxémicos y del 27% en hipoxémicos (21%
en hipoxemia ligera, 29% en moderada y 51% en la grave). Las principales
caracteristicas del paciente con hipoxemia mostraban una mediana de edad de
64 afios y 31,8% mujeres, con una mediana de SAPS Il de 43. Los
antecedentes de enfermedad respiratoria cronica obstructiva se presentaban

en el 33,7% vy la restrictiva en el 8,3%.

La prevalencia de la IRA en el enfermo critico es muy variable, con
valores que oscilan entre el 13% y el 64%, relaciondndose con tasas de
mortalidad en torno al 40%, segun la causa del fracaso respiratorio, la
gravedad y el grado de disfuncién organica coexistente. Pero la mayoria de las
veces, estas cifras estan evaluadas en pacientes con VM. Muy recientemente
se ha publicado el andlisis realizado por Kempker et al.>% con la base de datos
National Inpatient Sample. El objetivo era comparar la epidemiologia del
fracaso respiratorio, en dos periodos 2002 a 2017, de los pacientes dados de
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alta hospitalaria en Norteamérica. Cuando el diagnéstico se realiza mediante el
analisis de la codificacion de todas las causas de fallo respiratorio, la incidencia
aumenta un 197%, de 429 a 1.275 casos por 100.000 adultos y afio, con un
57% de descenso de la mortalidad hospitalaria, del 28 al 12%. Cuando
examinamos la incidencia de uso de la VNI, observamos que ésta se ha
incrementado un 437%, de 41 a 220 casos por 100.000 adultos, con un
descenso del 38% de la mortalidad hospitalaria (del 16% al 10%). Cuando se
estima la incidencia mediante la combinacion de todas las causas de fracaso
respiratorio acompafado de VM (IOT, VMI o VNI), se evidencia un 83% de
incremento en la incidencia, de 249 a 455 casos por 100.000 adultos, con un
descenso de mortalidad hospitalaria del 34% al 23%.

El uso de la VNI en el manejo y tratamiento del paciente con IRA ha sido
progresivo, a medida que se ha ido adquiriendo experiencia en el manejo
clinico de la misma, y a la publicacion de multiples trabajos de investigacion,
que han ido aportando suficiente evidencia cientifica para recomendarla®"®5%,
En 2010 se publica una encuesta europea realizada a través de Internet, donde
se pone en evidencia que la VNI era mas frecuentemente utilizada por
neumologos que por intensivistas/anestesistas®®®. En este trabajo, se mostraba
que en pacientes con IRCA se utilizaban fundamentalmente ventiladores
especificos de VNI, mientras que en pacientes con IRA hipoxémica se
utilizaban ventiladores especificos y no especificos de VNI, siendo la interfaz

utilizada de primera intencion la mascarilla orofacial.

Mucho menos analizada ha sido la utilizacion del soporte no invasivo en
la medicina de emergencias extrahospitalaria. Una encuesta telefonica
realizada a los médicos de emergencias francesas, y publicada en 2012, puso
de manifiesto que la mayoria de unidades de emergencias extrahospitalarias
disponian de dispositivos para soporte respiratorio no invasivo, siendo la EPOC

y el EAPc las indicaciones mas frecuentes para su uso®%.

Los principales trabajos de investigacion que evaluan la epidemiologia
del uso de la VNI, pueden agruparse segun la etiologia del cuadro clinico que

motiva la IRA:
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EPOC. Pese a ser la indicacion mas claramente definida para el uso de
la VNI, muchos pacientes con criterios para recibirla no se beneficiaban del uso
de este soporte ventilatorio. En una auditoria realizada en Reino Unido durante
3 meses en 2008, fueron evaluados 9.716 pacientes con diagnéstico de EPOC.
La indicacion de VNI era mas frecuente en pacientes graves, no solo con
acidosis respiratoria sino también en muchos casos con acidosis mixta®00:601,
Contrariamente a las recomendaciones vigentes en ese momento, el 42% de
los pacientes con acidosis aguda o progresiva no recibieron tratamiento con
VNI. En este estudio también se puso de manifiesto el uso inapropiado de
oxigenoterapia simple, con una FiO2 elevada y su relacibn con un peor
prondstico. Estas auditorias fueron repetidas varias veces en los afios
siguientes, la ultima en 2019%%2, En ella, se evidencia que la mayoria de
pacientes que recibieron VNI fueron EPOC, con un descenso de pacientes con
una indicacién no claramente apropiada, y con un 50% de pacientes recibiendo
VNI dentro de los 60 minutos de la realizacibn de gases sanguineos.
Comparada con la auditoria previa, la VNI logro resolver la acidosis respiratoria
en un mayor namero de casos (76% frente al 69% de la auditoria del 2013) y

mejorar la mortalidad hospitalaria (26% frente al 34%).

Ozsancak y Habesoglu, en una revision narrativa, analizan el uso de la
VNI en el paciente con EPOCS%3, Estos autores encuentran que la variabilidad
en el uso de la VNI es muy elevada entre los diferentes estudios, con un
incremento de la utilizacién de este soporte respiratorio en los estudios mas
recientes, asi como el uso fuera de la UCI o del area de emergencias para
tratar al paciente con agudizacion de EPOC. En esta revision, también se
objetiva la preferencia por el uso de ventiladores especificos para VNI y la
utilizacion de mascarilla orofacial. Finalmente, los autores también encuentran
una relacion entre el aumento del uso de la VNI en los ultimos afios y una
menor utilizacién de la VMI, sugiriéndose que la VNI pueda estar utilizandose

como una alternativa a la intubacion.

Este hallazgo también se muestra en un estudio realizado por Ouanes et
al.’% entre el afio 2000 y 2012, donde se analizan todos los pacientes

ingresados en UCI por EPOC exacerbado. En el primer afio de estudio, el
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manejo con VNI como primera linea de tratamiento se realizé en el 29% de los
pacientes, con incremento progresivo hasta el 96,7% en el dltimo afio
analizado. De forma similar, se evidencia una reduccion de la tasa de fracaso
de la VNI desde el 22,2% hasta el 13,8%. En el analisis multivariante, recibir
VNI de inicio presentaba una OR de mortalidad de 0,079 (IC-95% = 0,028-
0,221), sin embargo, el fracaso de la VNI mostraba una OR de 17,663 (IC95%
= 5,294-58,932).

El andlisis de grandes bases de datos también ha sido utilizado para
extraer resultados que orienten hacia el conocimiento de la utilizacion de la VNI
en el EPOC. Stefan et al.?% analizan una cohorte retrospectiva de 723.560
pacientes hospitalizados por EPOC en 475 hospitales americanos entre 2001 y
2011, integrados en la Premier Inpatient Database. La VNI se incrementd
desde el 5,9% hasta el 14,8% y la VMI disminuy6 desde el 8,7 a 5,9%. Los
pacientes con mas de 85 afios tenian mas posibilidades de recibir VNI. Los
factores que se relacionaban con el mayor uso de la VNI fueron la edad, la
raza, la comorbilidad y la presencia de neumonia concomitante. Estos factores

también influian en el éxito de la VNI.

Fortis et al. analiza las hospitalizaciones por EPOC de 2011 a 2017 en
106 hospitales de veteranos de Norteamérica®®® y encuentra una gran
variabilidad en el uso de la VNI, con una mayor utilizacién en hospitales rurales
qgue en urbanos, pero sin diferencias en la mortalidad. En nuestro pais, el
analisis del Registro de Altas de los Hospitales (CMBD) del Sistema Nacional
de Salud, entre el afilo 2006 y 2010 de todos los pacientes ingresados por
exacerbacion de EPOC, muestra una disminucién de ingresos por esta
patologia, un incremento de la comorbilidad de los pacientes medida por el
ICCh, y un incremento del uso de la VNI del 2,1% en 2006 a 5,3% en 2010, con

un descenso de la VMI del 0,8 al 0,6%597,

En el registro danés realizado entre los afios 2008 y 2014 que incluye a
todos los pacientes con diagnostico de EPOC que precisan ingreso
hospitalario, muestra que el porcentaje de pacientes ingresados que recibian
VNI en el 2008 eran del 8%, elevandose al 11% en los dos Gltimos afios del

estudio. Lo méas importante, es que todos los afios el porcentaje de pacientes
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que precisan VNI se mantiene dentro del estandar previamente establecido (8-
129%0)508,

Lindenauer et al.?%°® analizan los pacientes con diagnéstico de EPOC
ingresados y la necesidad de VM durante los primeros dos dias de estancia en
el hospital, en hospitales americanos entre 2008 y 2011, con el objetivo de
relacionar la mortalidad con el tipo de soporte ventilatorio inicial. De los 25.628
pacientes analizados, el 16,6% de todos los ingresos recibieron VM, 70,1%
recibieron VNI y el resto VMI. Los pacientes con VNI presentaban mayor edad,
y menor numero de comorbilidades que los intubados. La duraciéon de la VM
mostré una mediana de 2 y 3 dias, respectivamente. El fracaso de la VNI fue
del 15,3% y la mortalidad fue del 3,8%, 8,6% y 13,8% entre los tratados con
VNI, VMI y los que fracasa la VNI, respectivamente. En el analisis ajustado por
analisis de propension apareado, la OR de mortalidad en el grupo tratado con
VNI fue de 0,54 (IC-95%= 0,48-0,61). Este mismo grupo de trabajo, publicé un
nuevo estudio utilizando la misma base de datos pero con una muestra distinta,
observando que el uso de VNI como estrategia ventilatoria inicial en pacientes
con EPOC variaba considerablemente entre los diferentes hospitales

analizados®%,

Neumonia. Pocos estudios se han realizado analizando la epidemiologia
del soporte ventilatorio en pacientes con neumonia. Selinger et al. analizando
la base de datos de Department of Veterans Affairs, estudia la presencia de
neumonia en pacientes entre 65 y 84 afios, durante los afios 2002 a 20075,
Fueron analizados un total de 66.351 pacientes, observandose que el uso de la
VNI se habia incrementado un 78% entre los afios de estudio, desde el 28,2%
en 2002 al 50,3% en 2007, mientras que la VMI se habia reducido un 10,6%
(del 44,2% al 39,5%). La mortalidad a los 90 dias unicamente se redujo un
7,1% (del 25,2% al 23,4%).

El uso de VNI 'y VMI en la IRA debido a neumonia que precisaba soporte
ventilatorio ha sido estudiado por Stefan et al. mediante el analisis de una base
de datos de hospitales norteamericanos, durante los afios 2009 a 2012%%°. Los
criterios de selecciéon de los pacientes incluyen no solo los codigos de la ICD-9
gue definen neumonia, sino ademas datos de laboratorio y de tratamiento, que
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reducen el riesgo de mala clasificacion. Ademas, el analisis se restringié a
pacientes que habian recibido antibiéticos dentro de las 48 horas desde el
ingreso. Fueron excluidos los pacientes con mas de 80 afos, los que
precisaban cuidados paliativos y los que tenian una baja probabilidad de ser
intubados si fracasaba la VNI. Fueron incluidos 3.971 pacientes de 81
hospitales, el 27,9% fueron inicialmente manejados mediante VNI, y el 72,1%
mediante VMI. El 42,5% eran NAC y el 39,2% fueron ingresadas en UCI. La
mortalidad hospitalaria fue del 25,9%. Los pacientes tratados con VNI
presentaban mayor edad (64 versus 60 afos), mayor comorbilidades, mas
antecedentes de dos o mas ingresos previos en el Ultimo afio, aunque con
menor gravedad al ingreso y con menor niumero de pacientes recibiendo
drogas vasopresoras (13,6% versus 45,7%). La presencia de EPOC e ICC fue
mas frecuente en los pacientes con VNI. La mortalidad no ajustada fue del
15,8% en pacientes con VNI, y del 29,8% en VMI. Mediante analisis de
propension ajustado (que incluyo al 73,2% de la corte inicial de VNI), el riesgo
de muerte en los tratados con VNI fue del 0,71 (IC-95%= 0,59-0,85). El fracaso

de la VNI se objetivo en el 15,8% de los casos.

Recientemente se han publicado los resultados del andlisis del National
Inpatient Sample norteamericano sobre el uso de VNI en la NAC entre los afios
2008 a 2017%1, De 8.385.861 hospitalizaciones, el soporte ventilatorio fue
preciso en el 6,6% de los pacientes. Mientras que la VNI ha ido aumentando su
uso desde el 1,7% de los casos en 2008, al 3,3% en 2017, ha disminuido la
VMI del 3,6% en 2008 al 2,6% en 2017. Los pacientes con VNI presentaban
mayor edad, con un ligero predominio de mujeres y con mayor numero de
comorbilidades. La mortalidad hospitalaria fue del 2,2% en las neumonias que
no precisaban soporte ventilatorio, 10,7% en las tratadas con VNI, y 29,8% en
las intubadas. También se objetivd una disminucion de mortalidad, a lo largo de

los afos, en los pacientes que recibieron tanto VNI como VMI.

En Espafia, De Miguel et al. utilizando el Registro de Altas de los
Hospitales (CMBD) del Sistema Nacional de Salud, realizan un estudio desde
el 2011 a 2015 para analizar la incidencia del soporte ventilatorio en pacientes

afectos de NAC. Fueron analizadas 1.486.240 hospitalizaciones en el periodo

Pilar Tornero Yépez 178



1. Introduccién

de estudio, afectando mas a hombres que a mujeres, pero con un descenso de
este género durante el tiempo analizado. Las comorbilidades mas frecuentes
fueron la presencia de EPOC, diabetes e ICC. Tanto la edad como el ICCh
fueron aumentando durante los afios de estudio. El soporte ventilatorio lo
recibieron el 3,8% de los sujetos analizados, el 54,8% mediante VNI, 37,1%
VMI y el 8,1% ambos tipos. El uso de VNI se incrementd de 0,91 casos por
100.000 habitantes en 2001, a 12,84 por 100.000 habitantes en 2015, con un
incremento mayor entre 2001 a 2011, que entre 2011 a 2015. La VMI
disminuye de 3,55 a 2,79 casos por 100.000 habitantes en el periodo
analizado, incrementandose la incidencia de ambos modos de 0,23 a 1,19
casos por 100.000 habitantes. Predominaban los pacientes varones tratados
con VNI, incrementandose la edad con el tiempo. La mortalidad de los
pacientes que reciben VNI fue del 22,9% sin modificaciones significativas

durante el periodo de estudio.

Asma. Las directrices actuales no recomiendan el uso sistematico de
VNI en el paciente con IRA con ataque agudo de asma3®®%12, Pese a ello, es
habitual el uso de VNI en estos pacientes con protocolos similares a los
utilizados en el paciente EPOC. A pesar de la ausencia de evidencia para su
uso, el numero de pacientes con asma tratados con VNI ha ido incrementado

con el tiempo.

Alves et al.’13 analizan la National Hospital Database portuguesa de
pacientes hospitalizados con diagnaostico principal de asma entre el afio 2000 a
2010. De los 14.515 pacientes con asma, 241 (1,7%) reciben VNI y 506 (3,5%)
VMI. En el primer afio analizado, el uso de VNI fue en el 1% de los pacientes,
elevandose al 3,3% en el Ultimo afio, mientras que la VMI permanece estable
(3,7% en 2000 y 3,1% en 2010). La mortalidad en los pacientes con VNI fue
muy baja (2,5%) y la de los intubados del 15,8%.

Stefan et al.5* analizan una base de datos que incluye 97 hospitales
norteamericanos con el objetivo de relacionar la evolucion clinica de los
pacientes con el uso de VNI o VMI. De 13.930 pacientes, 12.676 (91%) no
precisaron terapia ventilatoria, 556 (4%) recibieron VNI inicial y 698 (5%) VMI.
Los pacientes con VMI presentaban neumonia concomitante en el 27,7% de los
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casos, los tratados con VNI el 13,1%, y el 8% respiraban sin apoyo ventilatorio.
Entre los pacientes ventilados se encontr6 que la mayor edad era predictor de
recibir VNI inicial, asi como el uso previo de VNI y aquellos con mas de 2
ingresos recientes. Mediante apareamiento de pacientes, los tratados con VNI

presentaban una menor mortalidad. El fracaso de la VNI fue bajo (4,7%).

De nuevo Stefan et al. un afio mas tarde, publican un nuevo estudio
basado en el analisis de los pacientes de la misma base de datos, con el
objetivo de caracterizar el uso de la VNI en los hospitales analizados®!®. Fueron
analizados 13.588 pacientes, de los cuales 546 pacientes fueron tratados con
VNI, ingresando en planta convencional el 79,1%, el 4,4% en una unidad de
intermedios y el 16,5% en UCI. La mortalidad fue del 0,3% en pacientes no
ventilados, 2,6% en los tratados con VNI, y 15,6% en los que reciben VMI. Los
pacientes con fracaso de VNI presentaban una mortalidad del 21,4%, pero
cuando se definia el fracaso como intubacién o muerte, la mortalidad fue del
40%. El uso de VNI presentaba una amplia variabilidad entre los hospitales
analizados, encontrandose que el 36% no utilizan la VNI para el manejo del
ataque agudo asmatico. Los hospitales con mayores tasas de uso de VNI no se
asociaban a menor uso de VMI.

Althof et al. publican un trabajo®® analizando 53.654 pacientes
ingresados entre 2010 a 2017 en 682 hospitales americanos, por exacerbacion
asmatica. El 25% de los pacientes recibieron VNI, con una mediana de 2 dias
de tratamiento ventilatorio. El 27% de los pacientes recibieron VMI, con un
20,8% de ellos previamente tratados con VNI. La tasa de fracaso de la VNI fue
del 22,3%. Durante el periodo de estudio, el uso de VNI se incremento, desde
el 18,5% en 2010 al 29,9% en 2017, con un descenso no significativo de la VMI
(del 28,5% al 26,3%), disminuyendo el porcentaje de pacientes que reciben
VMI sin VNI previa. La mortalidad del 2010 fue del 2,9%, con un pico en 2015
del 4,7% y descenso al 2,9% al final del periodo de estudio, sin producirse un
aumento de la mortalidad hospitalaria durante el tiempo analizado. La
mortalidad fue del 0,8% entre los que Unicamente reciben VNI, 4,5% en los que
fracasa la VNI, y del 7,6% entre los que Unicamente reciben VMI. Mediante

analisis multivariante, la utilizacién de la VNI se relacionaba con una menor
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necesidad de VMI y de mortalidad hospitalaria, manteniéndose estos

resultados en el analisis de propensién apareada.

Finalmente, Para et al. analizan los pacientes ingresados por
exacerbacion aguda de asma en la base de datos hospitalaria dependiendo del
Ministerio de Salud italiano, durante los afios 2013 y 2014%'. Durante el
periodo de estudio ingresaron 20.056 pacientes mayores de 15 afios con
diagnéstico de exacerbacion aguda de asma, siendo necesario el soporte
ventilatorio en el 3,8% de los pacientes. Mediante analisis multivariante, los
factores relacionados con mortalidad hospitalaria fueron la edad, la
comorbilidad medida mediante el ICCh y la necesidad de soporte ventilatorio
(VNI o VMI).

ICA. Al igual que ocurre con el EPOC, el paciente con ICA puede recibir
tratamiento con VNI en diferentes localizaciones, desde el ambito
extrahospitalario hasta la UCI. En una encuesta realizada a los médicos de los
servicios de emergencia extrahospitalaria franceses®®, la primera causa de

tratamiento con VNI en el medio extrahospitalario era el EAPc.

En un reciente estudio multicéntrico espafiol sobre las caracteristicas del
transporte sanitario de pacientes con insuficiencia cardiaca realizado durante 4
meses, dos en 2011 y los otros dos en 201458 el 0,1% de los pacientes
recibian VNI durante el transporte sanitario no medicalizado, y el 4,7% en el
medicalizado. Asi mismo, el uso de VNI en la ICA en areas no especiales es
frecuente. En una encuesta realizada a nivel internacional a médicos
hospitalarios de los 5 continentes, el 66% de los hospitales utilizaba VNI en
salas generales de hospitalizacion. En planta de hospitalizacion se utilizaba la
VNI en el 94,3% de los pacientes con EPOC y en el 85,3% en los pacientes
con ICAS%,

También, al igual que en el EPOC, el tratamiento con soporte ventilatorio
no invasivo ha ido aumentando de forma progresiva con el tiempo. Walkey et
al.?20 analizan una base de datos norteamericana entre los afios 2000 y 2009,
evidenciando que todas las etiologias de IRA aumentaron el uso de VNI,

observandose en la ICA incrementos del 300%. Recientemente se ha publicado
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una analisis de la base de datos National Inpatient Sample norteamericana
donde se analizan los pacientes con insuficiencia cardiaca y necesidad de
soporte ventilatorio entre los afios 2008 a 2014%1, De 6.534.675
hospitalizaciones por ICA, la VNI fue utiliza en el 4,16% de los pacientes y la
VMI en el 0,79% habiendo aumentado ambas modalidades su uso a lo largo
del periodo de tiempo analizado. La mortalidad fue del 2,1% en pacientes sin
necesidad de soporte ventilatorio, 5% en los que precisaron VNI, y 27% en los

intubados y conectados a VM.

En nuestro pais, De Miguel et al.5??> analizaron las caracteristicas de los
pacientes con necesidad de soporte ventilatorio por ICA durante los afios 2001
a 2015 en el Registro de Altas de los Hospitales (CMBD) del Sistema Nacional
de Salud. Los pacientes con ICA presentaban un incremento durante el periodo
de tiempo del género femenino, la edad y la comorbilidad. De los pacientes no
quirargicos con ICA, el 4,54% precisO soporte ventilatorio, el 70,52% mediante
VNI, 24,88% mediante VMI y el 4,6% ambos tipos. El uso de VNI se incremento
desde el 0,69% en el primer afio de estudios, hasta el 3,3% al final. Sin
embargo, el uso de VMI disminuye en el tiempo del 1,62% al 1%. La proporcion
de pacientes segun el género fue equilibrada, alrededor del 50%, pero la
proporcion de hombres fue disminuyendo con el tiempo, del 67,9% al 59,0%.
Los pacientes con VNI fueron de mas edad, con un ICCh elevado, que ademas

ha ido incrementandose con el tiempo.

En la ICA se puede evaluar el uso de la VNI en los multiples registros y
estudios multicéntricos disponibles de esta patologia. En el registro ADHERE®?®
multicéntrico norteamericano, fueron evaluados 2.430 casos de ICA que
recibieron soporte ventilatorio, lo que supone el 6,5% de los pacientes. De
ellos, el 72,4% recibié VNI. De los que recibieron VNI de primera linea, el
95,9% fue exitosa, y el 4,1% precisaron IOT. La mortalidad ajustada de los
pacientes con éxito de la VNI fue significativamente menor que los tratados con
VMI inicial, mientras que la del grupo de fracaso de VNI, que fueron intubados

no difirio de la del grupo de intubados inicialmente.

En el registro japonés ATTEND®?4, el uso de CPAP fue necesario en el
21,7% de los pacientes y el uso de doble nivel de presiéon en el 14,4%. En el
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registro AHEAD®?® realizado en 7 hospitales de la Republica Checa, el 11,2%
de los pacientes reciben VNI durante su estancia hospitalaria. En un estudio
multicéntrico finlandés®2¢ la VNI fue utilizada en el 24% de los pacientes, siendo

la CPAP el modo utilizado casi en exclusividad (99,8% de los pacientes).

En un estudio multicéntrico espafiol de pacientes con ICA en urgencias
hospitalarias®’® fueron analizados los pacientes ingresados en 9 unidades de
urgencias hospitalarias, durante 4 periodos, un mes en el afio 2007, un mes en
2009 y dos meses en los afios 2011 y 2014. La VNI fue utilizada en el 4,8% de
los pacientes. El uso de la VNI se increment6 desde el 3,2% en el primer afio
de estudio al 6,9% en el Ultimo afo analizado.

En otro estudio espafol, realizado en 3 servicios de urgencias
hospitalarias en el Pais Vasco®¥? entre 2011 y 2013, los pacientes que
precisaron VNI fueron el 7,2% de los que padecian ICA. Estos datos contrastan
con los resultados de un estudio multicéntrico italiano realizado en 6 areas de
urgencias durante los afios 2011 a 2012, en el que la VNI se utilizé en el 15,2%

de los pacientes con insuficiencia cardiaca®?’.

En nuestro pais, se han comunicado los resultados del estudio espafiol
SEMICA-2 llevado a cabo en 36 servicios de emergencias espafioles. Los
pacientes eran incluidos si llegaban al departamento de emergencias mediante
sistema sanitario de transporte. Unicamente el 5,3% de los pacientes recibian
VNI en el ambito extrahospitalario y el 18,9% en el departamento de

emergencias®!8.

Jentzer et al.’?® analizan las modificaciones en las comorbilidades,
diagnoésticos y manejo de los pacientes ingresados en una UCI cardiolégica
entre los afios 2007 a 2018. El uso de la VNI se increment6 desde el 11,5% en
los primeros afios de estudio, hasta el 17,9% en los dos ultimos afios. También

aumento el porcentaje de pacientes que precisaron VMI, del 15,4% al 17,6%.

Finalmente, el analisis de la National Inpatient Sample realizado por
Miller et al. que tiene como objetivo el estudio de los pacientes con ICA que

requirieren soporte ventilatorio, muestra que la VNI se precisa en el 2,71% de
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los pacientes y la invasiva en otros 2,13%°%°. Los pacientes que precisan
soporte ventilatorio no invasivo tenian mayor numero de comorbilidades. Un
analisis ajustado mostr6 que en los pacientes por encima de 75 afios, el
soporte no invasivo e invasivo fue menos utilizado. Entre los afios analizados,
2002 a 2014, se observo un descenso del uso de la VMI hasta el 2006, seguido
de una estabilizacion en su uso (utilizacién del 3,2% en 2002 a 1,6% en 2014).
Alternativamente, el uso de VNI muestra un incremento significativo desde el
1% en 2002 al 7,3% en 2014. La mortalidad hospitalaria para pacientes que
requieren VMI se increment6 al 31,5% en el 2002, con un pico de 46,1% en
2012, y un descenso posterior hasta el 38,6% en el 2014. Sin embargo, los
pacientes que requieren VNI muestran un descenso de la mortalidad desde el
9% al 5,6%.

IRA de etiologia heterogénea. Uno de los primeros articulos publicados

gue analizan el papel de la VNI en pacientes criticos fue realizado por Girou et
al. que evidencian un incremento del uso de la VNI en pacientes con EPOC e

insuficiencia cardiaca, del 20% en 1994 al 90% en 2001639,

Unos afios mas tarde, Bulow et al.?3! analizan, de forma prospectiva, el
uso de VNI durante los afios 2002 y 2003, objetivando un incremento del uso
de la VNI, del 7% de los pacientes en el primer afio analizado, al 12% en el
segundo afo. La causa mas frecuente de uso de la VNI era el EPOC, seguido
de la neumonia y la ICA. También se objetivé un incremento de la VNI en
pacientes con edad igual o mayor de 80 afos, pasando del 16% al 24%, asi
como un incremento del uso en pacientes con LET. En el afio 2002 el 16% de
los pacientes con VNI tenian ONI, mientras que en el 2003 fue del 29%. La
mortalidad de los pacientes con VNI fue también elevada, 34% en menores de

80 afos y 48% en los que tenian al menos 80 afos.

Fernandez et al’®® publican los resultados de una encuesta realizada a
intensivistas esparfoles, donde respondieron el 48% de las UCIl. En ese
momento el 97% de las UCI disponian de VNI, pero con una amplia variabilidad
en el numero de casos atendidos al afio. Los motivos para utilizar VNI fueron
EPOC exacerbada, EAPc, la IR postextubacion y la neumonia. En una muestra
de pacientes aportados por los respondedores de la encuesta, el fracaso de la
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VNI se objetivo en el 39%, siendo mayor en las unidades con menor niumero de

pacientes ventilados por afio.

El estudio mas importante que ha valorado el uso de VNI en pacientes
criticos con IRA fue publicado por Demoule et al*®. El trabajo muestra los
resultados de tres auditorias prospectivas multicéntricas realizadas en los afios
1997, 2002 y 2011 en paises francofonos. En este trabajo, se evidencia un
aumento progresivo del uso de la VNI en el tratamiento de los pacientes, que
es mas evidente, sobre todo en el periodo antes de ingresar en UCI, en el
paciente postextubado y en ICA. Aunque el uso de este soporte ventilatorio se
mantiene estable en el paciente con EPOC, se observa un menor uso en
pacientes con IR de novo, sobre todo en el dltimo periodo analizado. Las tasas
de fracaso de la VNI eran elevadas, sobre todo en los dos primeros periodos
(40 y 44%, respectivamente) con una mejoria en el tercer periodo (30%). Este
altimo grupo de pacientes mostraban las mayores tasas de fracaso de la VNI.
En el segundo periodo de tiempo analizado, se encontré un incremento de la
mortalidad en los pacientes con IRA de novo en los cuales fracasaba la VNI, no
objetivandose estos hallazgos en el tercer periodo analizado. Durante los tres
periodos, la mascarilla més utilizada fue la facial, seguida de la facial total en

los dos ultimos periodos.

Schnell et al.532 realizan un estudio de investigacion mediante el analisis
de una base de datos con los pacientes dados de alta de 14 UCIs francesas,
desde 1997 a 2011. Fueron analizados 3.163 pacientes con IRA y soporte
ventilatorio, de los cuales el 31% recibié VNI como primera linea de tratamiento
y el 8% recibid VNI postextubacion. La proporcién de pacientes tratados con
VNI aument6 desde el 29 al 42% durante el periodo de estudio. La tasa de
exito de la VNI fue del 78%, con un incremento del 69 al 84% a lo largo del
periodo analizado. El éxito se increment6 del 68 al 90% en los pacientes con
IRC agudizada, del 60 al 75% en la IRA de novo, y permanece estable, 75%,
en el EAPc. La VNI de primera linea se asocié a un descenso de la mortalidad
a los 2 meses, del 27 al 9%, mientras que la mortalidad en los tratados con VMI

de primera linea se mantuvo estable, alrededor del 30%.
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En un sentido similar, Pefiuelas et al. llevan a cabo un estudio
observacional, multicéntrico e internacional, analizando de forma prospectiva
los pacientes ingresados en UCI bajo VM durante 4 periodos de tiempo, en
1998, 2004, 2010 y 20163, Fueron analizados los pacientes con VMI de una
duracion mayor de 12 horas y VNI de mas de 1 hora. Las causas mas
frecuentes que motivaban la necesidad de soporte ventilatorio fueron la IRA
postoperatoria, la enfermedad neuroldgica, la neumonia y la sepsis. El uso de
VNI como primer modo ventilatorio aumentd su uso desde el 5% en 1998 al
16% en 2016. La mortalidad hospitalaria de los pacientes con soporte

ventilatorio se mantiene elevada, 36% en el ultimo periodo analizado.

El mismo equipo investigador, publica un analisis post hoc, donde se
evaluaba el uso de la VM en Espafa®3*. El soporte ventilatorio como primera
linea se utiliza en el 4%, 18%, 21% y 16%, respectivamente en los cuatro
periodos de tiempo analizados. Se observd una variabilidad geografica en la

aplicacion de la VNI pero que ha ido disminuyendo a lo largo del tiempo.

También en Espafia, De Miguel et al.®® realizan un estudio
retrospectivo, analizando el Registro de Altas de los Hospitales (CMBD) del
Sistema Nacional de Salud, de todos los pacientes con soporte ventilatorio
entre los afios 2001 a 2015. Fueron analizados 1.031.497 pacientes, el 54,2%
recibieron VMI, 37,8% VNI y 8% ambas modalidades. En el afio 2001 el uso de
VNI tenia una incidencia de 18,8 casos por 100.000 habitantes, elevandose a
108,7 casos por 100.000 habitantes en 2015. La utilizacion de la VNI ha
aumentado sobre todo en poblacién anciana, por encima de 75 afios, y con

mayor comorbilidad.

Todos estos estudios muestran un incremento de la utilizacion de la VNI
en las diferentes etiologias de la IRA, tanto aquellas con una fuerte
recomendacion para su uso, como en aguellas con menor evidencia. Utilizando
una base de datos de pacientes ingresados en 212 hospitales de California
durante el afios 2011, Metha et al. analizan los pacientes mayores de 18 afos
con soporte ventilatorio. De 22.706 pacientes con VNI, la etiologia mas
frecuente fue la neumonia (26,1%), seguida de EPOC (15%), la insuficiencia
cardiaca (15%), la sepsis no respiratoria (4,6%) y el asma (3,6%). De estas 5
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causas, solo dos son consideradas como de evidencia fuerte para el uso de la
VNI636,

La sintesis de los diferentes estudios analizados sobre el papel de la VNI
en el paciente con IRA nos llevan a la conclusion que este soporte ventilatorio
se esta utilizando en todas las causas de fallo respiratorio con mayor o menor
grado de evidencia cientifica, e incluso en la IRA de novo, donde podria ser
peligrosa al relacionarse su uso con el retraso de la intubacion y condicionar un

peor prondstico.

Por otro lado, todos los estudios que evalian el uso de este soporte a lo
largo de los afios, muestran un incremento progresivo en su uso, tanto en los
pacientes con IRCA, como en los pacientes con ICA, asi como en los pacientes
con IRA de novo. Las principales caracteristicas sociodemograficas muestran
que los pacientes con IRA que precisan VNI suelen ser de mayor edad que
aguellos que precisan soporte ventilatorio invasivo, y que la edad va
aumentando de forma progresiva a lo largo de los afos, acorde con el mayor
envejecimiento de la poblacion ingresada en UCI. En relacién con lo anterior,
los pacientes con IRA tratados con VNI presentan multiples comorbilidades.
Tanto en pacientes EPOC, como en otras etiologias de la IRA, se ha mostrado
una incremento progresivo a lo largo de los afios de pacientes con mayor
ndamero de comorbilidades, claramente relacionadas con un aumento de la

edad de los pacientes y de las expectativas de vida.

Finalmente, la relacion entre IRA y género depende de la etiologia del
proceso que conlleva al fracaso respiratorio. Mientras que patologias como el
asma presentan claramente un predominio de mujeres, otras como el EPOC
tradicionalmente han afectado al género masculino. Sin embargo, las
diferencias segun el género se van diluyendo en los ultimos afios, donde las
poblaciones analizadas cada vez mas muestran una paridad entre hombres y

mujeres.
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1.7 Comorbilidad, género, edad y utilizacion de la ventilacion no

invasiva

Algunas de las caracteristicas sociodemograficas y clinicas de los
pacientes que presentan IRA son esenciales y se relacionan claramente con el
prondéstico. Sin embargo, su relacion con la VNI no ha sido suficientemente
estudiada. Entre estas variables las mas importantes son, la presencia de

comorbilidades, la edad y el género.

En los pacientes que presentan IRA, al igual que en otros sindromes, es
frecuente la presencia de diferentes comorbilidades que pueden influir en la
evolucion de los pacientes. Para ayudar en la cuantificacion de la comorbilidad,
en el afio 1994 se publica el indice mas utilizado en los estudios clinicos. El
ICCh ajustado por edad permite a través de una puntuacion, predecir la tasa de
mortalidad a 10 afios en funcidén del nimero y categoria de las comorbilidades
existentes en los pacientes®®’, habiéndose analizado como predictor de

complicaciones y mortalidad en numerosos estudios®38-640,

Meireles et al®® estudian si la comorbilidad medida mediante el ICCh
puede influir en el éxito o el fracaso de la VNI. Los autores realizan un estudio
observacional y prospectivo en una UCI, analizando 177 pacientes con fracaso
respiratorio tratados con VNI. La etiologia mas frecuente en los pacientes era el
EAPc y la exacerbacion del EPOC. EI ICCh medio fue de 5,4 + 2,5 puntos. El
47,5% de los pacientes presentaban mas de 5 puntos en el indice, presentando
este grupo un mayor numero de pacientes con ONI. Ni la mortalidad a los 30 y
90 dias, reingresos o complicaciones relacionadas con la VNI, difirieron entre

los dos grupos de pacientes segun el punto de corte de 5 puntos en el ICCh.

La relacion entre género y el manejo de la enfermedad critica ha
mostrado diferencias entre hombres y mujeres. En algunos estudios se ha
mostrado que las mujeres ingresan menos que los hombres en las areas de
cuidados intensivos, y reciben menos tratamientos invasivos que los hombres
641,642 No hay estudios que hayan comparado las caracteristicas clinicas y
evolutivas de la IRA tratada con VNI entre hombres y mujeres.
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En un estudio observacional de cohortes realizado en Taiwan, se
incluyeron todos los pacientes ingresados entre los aflos 2005 a 2007, que
recibieron soporte ventilatorio, invasivo o no invasivo, durante la hospitalizacién
de un proceso agudo. Fueron analizados 128.327 pacientes, el 53,8% eran
hombres y el 5,2% recibieron soporte ventilatorio. El hallazgo mas importante
del estudio fue que, tras ajustar por factores de confusion, las mujeres
recibieron menos cuidados intensivos y menos soporte ventilatorio. Las
diferencias fueron consistentes en todos los grupos de edad excepto en los
mayores de 85 afos. El segundo hallazgo importante es que los hombres

recibieron mas soporte ventilatorio invasivo y las mujeres mas VNI643,

Finalmente, la edad es una variable importante en la valoracion del
paciente critico que padece IRA. La importancia viene determinada
fundamentalmente por dos factores. Por un lado, multiples etiologias de la IRA
aumentan su prevalencia a medida que la edad va siendo més avanzada. Por
otro lado, la edad y la comorbilidad asociada, se asocia a una disminucién de la
reserva fisiologica, peor calidad de vida, y en muchos casos limitacion

terapéutica en los pacientes mas ancianos.

Una de las caracteristicas principales, sobre todo en el manejo del
paciente con VNI, es la necesidad de establecer la presencia o no de ONI en el
paciente al iniciar la VNI, estando esta directriz claramente relacionada con la
edad de los pacientes*¥34%4, El uso y resultado de la VNI en el tratamiento de la
IRA segun diferentes grupos de edad ha sido analizado por Ugurlu et al%4. Los
autores analizan la base de datos de todos los pacientes sometidos a soporte
ventilatorio e ingresados en 8 hospitales norteamericanos durante un periodo
de 3 meses. Los pacientes fueron diferenciados segun la edad en cuatro
grupos, jovenes (18-44 afnos), edad media (45-64 afios), ancianos (65-79 afos)
y edad avanzada (80 o mas afos). La tasa de utilizacion de la VNI fue
aumentando de forma progresiva y significativa en los 4 grupos analizados,
mientras que la tasa de éxito y la mortalidad no difiere entre los grupos. La
presencia de ONI en los pacientes con VNI se incrementa significativamente en

el grupo de edad avanzada.
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2.1  Hipétesis del trabajo

Debido al avance que se ha producido en los udltimos afios en las
técnicas de soporte ventilatorio y en el uso de la VNI, asi como en la mayor
disponibilidad de equipos con un mayor nivel de prestaciones, se ha registrado
un cambio en el perfil del paciente sometido a esta técnica. En nuestra
hipdtesis clinica, planteamos que debido a que los pacientes con IRA
hipoxémica son cada vez mas prevalentes en las UCIls, se han producido
multiples modificaciones relacionadas con las caracteristicas
sociodemogréficas, clinicas y evolutivas en el manejo y en los resultados de los

pacientes sometidos a VNI a lo largo de los ultimos 24 afos.
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2.2  Objetivos

Objetivo principal:  Describir la evolucion histérica de las caracteristicas
de los pacientes ingresados con IRA subsidiarios de VNI, dependiente del
momento de ingreso, desde la apertura de la UCI del Hospital Morales

Meseguer hasta diciembre de 2019, agrupado en cuatro periodos de tiempo.
Objetivos secundarios:

Determinar las diferencias entre los pacientes segun las comorbilidades

gue presentan en el momento de ingreso en UCI segun el nivel del ICCh.

Evaluar si existen diferencias clinicas y evolutivas de los pacientes con

IRA tratados con VNI segun el género.

Describir las caracteristicas clinicas de los pacientes con IRA o IRCA en

funcién de la edad.
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3.1 Disefio del estudio

Tipo y ambito del estudio

Se trata de un estudio descriptivo de caracter retrospectivo,
observacional y analitico de tipo cohorte retrospectiva, realizada sobre una
base de datos prospectiva con el que se pretende evaluar la evolucion histérica
en los ultimos 24 afios de los pacientes tratados con VNI que cumplen criterios
de ingreso en la UCI polivalente del Hospital Universitario José Maria Morales

Meseguer de Murcia.

Seleccidon de pacientes

Para determinar la poblacion objeto de estudio se definen una serie de
criterios de inclusién y exclusion. Asi pues, se incluyeron todos aquellos
pacientes con diagnostico de IRA o IRCA con necesidades de soporte

ventilatorio mediante VNI, determinado por:

» Disnea o dificultad respiratoria grave junto con fracaso
respiratorio, definido por:

o FR mayor de 24 rpm en etiologias hipoventilatorias y mayor
de 29 en etiologias hipoxémicas.

o Utilizacion activa de la musculatura respiratoria accesoria
(muUsculos  esternocleidomastoideo, intercostales 0
presencia de respiracion paradéjica abdominal).

0 Retencidon aguda o cronica de CO2 (PaCO2 > 45 mmHgQ)
junto con un pH arterial < 7,35.

0 Hipoxemia, entendiéndose por una relacion PaO2/FiO2

menor de 300.

Por otro lado, junto con los criterios de inclusidon previamente descritos

se definen unos criterios de exclusion siendo los siguientes:

» Respiracion agonica o parada cardiorrespiratoria inminente.
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» Cirugia reciente facial, esofagica o de via aérea superior.

» Hemorragia digestiva alta activa grave.

» Deterioro hemodindmico que no responde a drogas vasoactivas o
arritmias ventriculares malignas.

» Obstruccion fija y grave de la via aérea superior.

» Deformidad facial que impide la aplicacion de cualquier forma de
mascarilla.

» La presencia de otra etiologia del coma diferente a la del fallo

respiratorio (hipoglucemia, neuroldgica, farmacologica).

Tamano muestral y procedimiento

El trabajo se realiza mediante el analisis completo de la base de datos
prospectiva propiedad del servicio de la UCI, tras la depuracion de la misma. La
base de datos presenta todos los registros de pacientes a los que se les ha
realizado VNI desde el primer caso de VNI, en noviembre del afio 1996, hasta
diciembre de 2019. No se calcula el tamafio muestral debido a que se decide el
analisis de todo el registro, ya que esta disponible para tal fin.
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Variables a estudio

» Ao de Ingreso : Variable cualitativa ordenada. La variable principal del

estudio es el momento de ingreso en UCI segun el afio. A su vez, esta
variable se reconvierte en otra agrupando los afios de estudios en 4
intervalos de 6 afos:

» 1996-2001

e 2002-2007

e 2008-2013

» 2014-2019

Las variables secundarias consideradas en el estudio son las siguientes:

Etiologia de la IRA: Variable cualitativa nominal policotomica,
definiendose como la causa que ocasiona el fracaso respiratorio con
necesidad de apoyo ventilatorio de forma no invasiva. Entre las causas
de IRA que se consideran en el estudio ya que son subsidiarias de
soporte respiratorio se incluyen:
« Neumonia: Presencia de un infiltrado pulmonar persiste
junto con sintomatologia infecciosa, considerando tanto la de
origen nosocomial como la adquirida en la comunidad.
» SDRA: Infiltrados pulmonares bilaterales junto con un
deterioro del intercambio gaseoso (PaO2/FiO2 < 300) en
ausencia de insuficiencia cardiaca, de acuerdo con la definicion
del proceso vigente en cada momento del estudio.
e« EAPc: aparicion de infiltrados pulmonares bilaterales en
relacion a una descompensacion cardiaca.

e Oftras causas agudas: cualquier patologia que ocasione IR

no agrupable en las anteriores etiologias.

* VNI postextubacién: Definida como la necesidad de VNI en

el periodo postextubacién en tres escenarios clinicos: cuando
el paciente presenta IRA en las 48 horas tras la extubacion,

cuando se utiliza VNI en el paciente ventilado mecanicamente
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para facilitar la extubacion, y en el paciente con extubacion
exitosa para prevenir la aparicion de IRA postextubacion.

« EPOC: exacerbacion aguda de un paciente con IRC
previamente diagnosticado de EPOC.

* Asma: broncoespasmo agudo en paciente diagnosticado de
asma.

e SOH: reagudizacion de la IRC en un paciente
diagnosticado de restriccion pulmonar debido hipoventilacion
alveolar debido a obesidad.

*  Otras causas cronicas: agudizacion de la IRC en pacientes

con fracaso respiratorio cronico de etiologias no agrupadas en

las anteriores.

» Tipo de IRA: Variable categorica dicotomica. Segun la etiologia del fallo
respiratorio y atendiendo a los antecedentes del paciente, se definen dos
tipos de IRA: IRA hipoxémica “de novo” e IRCA. La IRA hipoxémica “de
novo” se define cuando el episodio agudo de fracaso respiratorio se
produce en un paciente previamente sin IR, e IRCA cuando el episodio
agudo se produce en un paciente con IRC.

» Mes de ingreso : Variable cualitativa ordenada, determinada por el mes
en que un paciente ingresa en UCI.

» Género: Variable categoérica dicotomica entendiéndose como la
condicion masculina o femenina del paciente ingresado en UCI.

» Edad: Variable cuantitativa continua, considerandose en funcién de los
afos de los pacientes ingresados en UCI. Esta variable se ha evaluado
como variable cuantitativa pero también se recodifica en una variable
cualitativa ordenada con 4 intervalos: 11 a 44 afos, 45 a 64 afos, 65 a
79 afios y 80 0 mas afios.

» APACHE II. Variable cuantitativa discreta. Definido por el valor obtenido
al calcular, mediante este sistema, el grado de severidad del paciente
durante las primeras 24 horas de estancia en UCI.

» SAPS II: Variable cuantitativa discreta, considerada en funcién del grado
de severidad del paciente en las primeras 24 horas de estancia en UCI.
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» Obesidad . Variable cualitativa dicotomica. Se define por la presencia de
un IMC mayor de 30 kilogramo por metro cuadrado de superficie
corporal (kg/m?).

» Obesidad Morbida . Variable cualitativa dicotomica. Se define por la
presencia de un IMC mayor de 40 kg/m?.

» Diabetes Mellitus . Variable categoérica dicotémica, en relacién a la
presencia o no, de un diagndstico previo de diabetes mellitus, en los
pacientes incluidos en el estudio.

» Fumador : Variable categorica dicotomica, en relacion a la presencia o
no de habito tabaquico activo al ingreso.

» Exfumador : Variable categorica dicotdmica, definida por la ausencia de
consumo activo de tabaco los 12 meses previos al ingreso.

» Inmunosupresion : Variable categorica dicotémica, definida por la
existencia o no, de cualquier causa que ocasione una disminucion de las
defensas organicas previa al ingreso en UCI.

» SIDA: Variable categorica dicotomica, definida por la presencia o no, de
diagnostico previo de sindrome de inmunodeficiencia humana adquirida.

» Cancer: Variable categodrica definida por la presencia de un proceso
neoformativo activo, metastasico o en progresion.

» Antecedente de Disfuncion Renal Previa . Variable -cualitativa
dicotomica. Se define como la presencia de un nivel de creatinina mayor
de 1,4 miligramo por decilitro (mg/dl) en una analitica previa y/o un
filtrado glomerular renal (FGR) calculado menor de 50 (mililitro por
minuto y por metro cuadrado de superficie corporal (ml/min/m?).

» Nivel de dependencia . Variable cuantitativa discreta. Se define como la
suma de la presencia de una incapacidad para vestirse, junto a
incapacidad para comer e incapacidad para el aseo. Un paciente puede
tener un valor O si es capaz de forma autbnoma de cumplir estas 3
necesidades. El valor 1, 2 o 3 de esta variable seria la suma de las
incapacidades o dependencias de estas tres actividades de forma
auténoma.

» ICCh. Variable cuantitativa discreta. Se calcula el indice “clasico”

valorandose las comorbilidades estudiadas en la publicacion original®3’.
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La variable se recodifica en una variable cualitativa ordenada de tres
intervalos: 0-2, 3 a5y mas de 5 puntos de ICCh.
ONI: Variable categorica, definida por la presencia de ONI a un paciente
en el curso del ingreso en la UCI.
Procedencia : Variable categorica dicotomica, definida por las diferentes
ubicaciones desde las que ingresaron los pacientes en UCI como:

* Urgencias

* Planta de hospitalizacion

* Otro hospital
Tipo de respirador empleado . Variable cualitativa policotémica. Se
define por el tipo de respirador de VNI utilizado

* Ventilador BIiPAP ST-D™

* Ventilador BiPAP VISION™

* Ventilador BiPAP V60™

e Ventilador Carina™
Modo ventilatorio : Variable categ6rica dicotomica, entendiéndose como
el modo ventilatorio utilizado tanto al inicio como al final de la VNI :

« CPAP

 BIPAP
SAFOCN: Variable cualitativa dicotomica. Definida como el haber
recibido un flujo de oxigeno solo o mezclado con aire por encima del
flujo pico inspiratorio del paciente, a través de una canula nasal, durante
el episodio de IRA.
Presion Positiva inspiratoria en la via aérea (IPAP) : Variable
cuantitativa continua, entendiéndose como la presion positiva durante la
inspiracion bajo VNI, expresada en cmH20. En el estudio se define:

 IPAP al inicio: Nivel de IPAP durante la primera hora de

VNI

* EPAP maxima: Nivel maximo de EPAP durante la VNI
Presion Positiva al final de la Espiracion (EPAP)  : Variable cuantitativa
continda, definida como la presion positiva, al final de la espiracién bajo

VNI, expresada en cmH20.En el estudio se determina:
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 EPAP al inicio: Nivel de EPAP durante la primera hora de
VNI
 EPAP méaxima: Nivel médximo de EPAP durante la VNI

» FiO2: Variable cuantitativa continta, definida como el nivel de fraccion
inspirada de oxigeno, en tanto por ciento, que recibe el paciente. En el
estudio se determina:

* FiO2 al inicio: Nivel de FiO2 durante la primera hora de VNI
* FiO2 maxima: Nivel maximo de FiO2 durante la VNI

» Dias de VNI: Variable cuantitativa discreta, definida como los dias
durante los cuales el paciente recibe VNI.

» Horas de VNI: Variable cuantitativa continua, entendiéndose como el
total de horas bajo tratamiento con VNI.

> Nivel de fugas. Variable numérica continta, definida como el valor de
fugas de la VNI, medida en litros por minuto (I/min), durante la
monitorizacion horaria de las mismas. En el estudio se ha determinado
el nivel minimo y el nivel medio de fugas durante la terapia.

» GCS: Variable cuantitativa discreta definida por la puntuaciéon, obtenida
del nivel de conciencia. La medicion se realiza durante el estudio:

e Alinicio de la VNI
* Alahorade iniciada la VNI

Mediante esta variable, los pacientes se categorizaban
en dos grupos: pacientes en coma hipercapnico-hipéxico (GCS
< 8 puntos) y pacientes sin coma hipercapnico (GCS > 8
puntos).

» Lactato sérico . Variable cuantitativa continla. Se define por el nivel de
lactato en suero medida en miliosmoles por litro (mmols/l). La medicion
se realiza en dos momentos de la evolucion clinica:

e Alinicio de la VNI
* Alahorade iniciada la VNI

» Bicarbonato sérico : Variable cuantitativa continua, en relacion al nivel
de bicarbonato en suero medida en mEq/l. La medicién se realiza en el
estudio:

* Alinicio de la VNI

Pilar Tornero Yépez 204



3. Material y métodos

 Ala hora de iniciada la VNI
» Presion arterial . Variable cuantitativa continua Se define como el valor
de la presion arterial a dos niveles:
e Presion arterial sistolica

* Presion arterial media

La medicion de ambas presiones se realiza en dos momentos de la

evolucion clinica:

* Alinicio de la VNI
* Alahora de iniciada la VNI
» FC. Variable cuantitativa discreta. Se define como el niumero de latidos
cardiacos por minuto. La medicion se realiza en dos momentos de la
evolucion clinica:
* Alinicio de la VNI
* Alahora de iniciada la VNI
» FR. Variable cuantitativa discreta. Se define por el numero de
respiraciones por minuto. La medicion se realiza en dos momentos de la
evolucion clinica:
* Alinicio de la VNI
* Alahora de iniciada la VNI
» PaO2/FiO2: Variable cuantitativa continla definida por el cociente
resultante entre la presion arterial de oxigeno y la fraccion inspirada de
oxigeno en mmHg. La medicién se realiza en el estudio:
* Alinicio de la VNI
* Alahora de iniciada la VNI
» pH arterial . Variable cuantitativa continua, definida por el logaritmo
decimal de la concentracion molar de los iones hidrogeno en sangre
arterial. La medicion se realiza en el estudio:
* Alinicio de la VNI
* Alahora de iniciada la VNI
» PaCO2: Variable cuantitativa continua, en relacion a los niveles de
presion arterial de didxido de carbono en mmHg. La medicion se realiza

en el estudio:
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* Alinicio de la VNI
* Alahora de iniciada la VNI

» Escala HACOR a la hora de inicio de VNI. Variable cuantitativa
discreta, definida como la puntuacién obtenida en la escala HACOR al
sumar cada una de las diferentes variables que conforman esta escala a
la hora de iniciada la VNI.

» Interfaz. Variable cualitativa policotomica. Se define como la interfaz
utilizada al inicio y al final de la VNI. Esta variabe se mide en dos
momentos, en el inicio de la VNI y en el final de la VNI. Las opciones
son:

* Mascarilla orofacial
* Mascarilla nasal

* Mascarilla facial total
* Helmet

» Complicaciones : Variable categorica dicotomica, definida por la
aparicion o no en un paciente, de al menos una de las complicaciones
derivadas del empleo de VNI. Las posibles complicaciones asociadas a
VNI se clasifican como variables categoricas dicotémicas:

e Lesibén cutanea nasofrontal : aparicién de lesiones en las
zonas de presion facial de la mascarilla, medida de forma
objetiva mediante visién directa.

e Irritacion ocular:  enrojecimiento y/o prurito conjuntival,
medida de forma subjetiva por el paciente y objetiva mediante
vision directa.

» Distension gastrica : aumento del aire en el estobmago,
medida de forma subjetiva y objetiva (mediante la radiografia
simple o exploracién abdominal).

e Vbmitos: emision activa de contenido gastrico durante la
VNI, medida de forma objetiva mediante vision directa.

* Broncoaspiracion : aspiracion del contenido gastrico tras
el vomito, medida de forma directa durante la intubacion

endotraqueal y de forma subjetiva en el paciente no intubado.
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e Tapo6n mucoso faringeo : aparicion de un tapén a nivel
faringeo que impide una adecuada ventilacion e intubacion
endotraqueal, medida de forma objetiva mediante vision
directa.

* Claustrofobia : sensacion de malestar que dificulta la
ventilacion debida a la mascarilla o al flujo del gas del
ventilador, medida de forma subjetiva.

* Intolerancia total : incapacidad por parte del paciente de
continuar con la terapia ventilatoria o bien por falta de
colaboracion o por el rechazo de la mascarilla, medido de
forma objetiva.

* Neumotérax : aparicion de aire en cavidad pleural, medida
de forma objetiva (radiografia simple de térax).

* Neumonia nosocomial : aparicion de un infiltrado pulmonar
persistente, junto con un sindrome infeccioso por el que recibe
antibioterapia, medido de forma objetiva (anamnesis,
exploracion clinica y pruebas complementarias).

e Horas a intubacion endotraqueal: intervalo en horas
entre el inicio de la VNI y la intubacion en los pacientes que
fracasa la VNI y acaban siendo intubados y conectados a
ventilacion mecanica.

» Shock al ingreso : Variable categérica dicotdbmica. Se define como la
presencia o no de hipotension e hipoperfusion tisular, con necesidad de
farmacos vasoactivos.

» Escala SOFA. Variable numérica discreta, definida como el valor
obtenido al calcular la escala SOFA, mediante la afectacion de los
diferentes érganos y sistemas incluidos en dicho indice. El indice SOFA
analizado ha sido el maximo desarrollado durante su estancia en UCI en
tres momentos diferenciados:

* Inicial en las primeras 24 horas de estancia en UCI
¢ Méaximo nivel de SOFA durante VNI

e Maximo nivel de SOFA durante la estancia en UCI
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» Afectacion respiratoria . Variable cuantitativa discreta. Se define
como la afectacion respiratoria calculada mediante el indice SOFA,
siendo el pardmetro utilizado la ratio PaO2/FiO2. En cada paciente
se constato el peor indice respiratorio obtenido durante su estancia
en UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion organica, tanto
durante el periodo de VNI como durante la estancia en UCI.

» Afectacion hemodinamica. Variable cuantitativa discreta. Se define
en el contexto del indice SOFA, utilizandose como parametro la
presion arterial media y la necesidad y dosis de farmacos
vasoactivos. Para cada paciente se tuvo en consideracion el peor
indice hemodinamico obtenido durante su estancia en UCI. Se ha
registrado el nivel de afectacion organica, tanto durante el periodo de
VNI como durante la estancia en UCI.

» Afectacion renal . Variable cuantitativa discreta. Se define en el
contexto del indice SOFA, utilizandose como parametro la diuresis y
el nivel de creatinina sérica. Para cada paciente se tuvo en
consideracion el peor indice de funcion renal obtenido durante su
estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion organica,
tanto durante el periodo de VNI como durante la estancia en UCI.

» Afectacion hepatica . Variable cuantitativa discreta. Se define en el
contexto del indice SOFA, utilizandose como parametro el nivel de
bilirrubina sérica Para cada paciente se registré la peor puntuacion
obtenida para la funcién hepatica durante su estancia en UCI. Se ha
registrado el nivel de afectacion organica, tanto durante el periodo de
VNI como durante la estancia en UCI.

» Afectacion hematologica . Variable cuantitativa discreta. Se define
en el contexto del indice SOFA, utilizandose como parametro la cifra
de plaquetas. Para cada paciente se registrd0 la peor puntuacion
obtenida para los parametros hematoldgicos durante su estancia en
UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion organica, tanto durante el
periodo de VNI como durante la estancia en UCI.

» Afectacion neuroldgica . Variable cuantitativa discreta. Se define en
el contexto del indice SOFA, utilizandose como parametro el nivel de

consciencia medido por la escala de GCS. En cada paciente se
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registro el peor indice neuroldgico calculado durante su estancia en
UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion orgénica, tanto durante el
periodo de VNI como durante la estancia en UCI.
» Causas de fracaso VNI. Variable cualitativa policotomica, definida
por las diferentes causas que conducian al fracaso de la VNI:
* Incapacidad para corregir hipoxia.
* Incapacidad para corregir taguipnea o disnea.
* Inestabilidad hemodinamica.
* Incapacidad para el manejo de secreciones.
* Complicaciones como vomitos con broncoaspiracion.
 Complicaciones no relacionadas con la VNI (coma
estructural, necesidad de cirugia urgente, otras).

» Momento del fracaso de la VNI . Variable cualitativa policotdmica. Se
define como el intervalo de tiempo entre el inicio de la VNI y el momento
de fracaso. Las opciones son:

* Primera hora de VNI

* Entrela2y 6 horas

* Entrelas 7y 12 horas
 Entrelas 13y 24 horas
 Entre las 25y 48 horas
* Mas de 48 horas

» Estancia UCI : Variable cuantitativa continua, entendiéndose como el
numero de dias que el paciente permanece ingresado en UCI.

» Estancia hospitalaria : Variable cuantitativa continua, en relacién al
namero de dias que el paciente permanecié ingresado en el hospital.

» Mortalidad en UCI : Variable categorica dicotdbmica, en relacion al estado
del paciente al alta de UCI:

* Vivo
* Muerto

» Mortalidad hospitalaria : Variable categorica dicotdmica, definido por el

estado al alta del hospital:
* Vivo

e Muerto
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Recogida de variables

Todas las variables analizadas han sido obtenidas de forma prospectiva,
siguiendo un protocolo de recogida de variables mediante un cuadernillo de
datos. Las variables demograficas, los datos al ingreso y la hora de inicio de la
terapia son recogidas inicialmente por uno o varios meédicos de guardia de la
UCI. Las variables evolutivas son recogidas por los médicos encargados de los
pacientes con VNI. Las variables que precisan de una definicion subjetiva
(diagnostico, complicaciones subjetivas) siempre se realizan de forma

consensuada por el equipo médico de la UCI.
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3.3  Analisis estadistico

Las variables continuas se expresan, segun su distribucién normal o no
normal, como medias * desviacion estandar, rango, mediana (rango intercuartil:
primer y tercer cuartil). Las variables categoricas se expresan como frecuencias

absolutas y relativas.

El analisis de la relacion entre dos variables categodricas se realizo
mediante la prueba Ji? de Pearson o la prueba exacta de Fisher. Se ha utilizado
la prueba Ji? de tendencia lineal cuando una de las variables presentaba mas
de dos opciones y estas estaban ordenadas de forma logica, frente a un
variable de dos opciones. La prueba de Kolmogorov-Smirnov fue utilizada para
identificar variables con distribucion normal. Si era asi, la comparacién entre
una variable cualitativa de dos opciones y una cuantitativa se realizaba
mediante la prueba t de Student y la prueba de Mann Whitney cuando la
cuantitativa tenia una distribucion no paramétrica. Cuando la variable cualitativa
tenia mas de dos opciones, se utilizaba la prueba ANOVA de un factor o la de
Kruskall-Wallis (segun la distribucion paramétrica 0 no paramétrica de la
variable cuantitativa). Se ha calculado la reduccion absoluta de riesgo de

muerte entre dos grupos y sus intervalos de confianza al 95% (IC-95%).

Se consideraron los resultados estadisticamente significativos cuando se

obtenian valores de p igual o inferior a 0,05.

Para el andlisis estadistico se utilizd el paquete informéatico SPSS
version 25.0 para Windows (SPSS; Chicago, IL).
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4.1  Caracteristicas de los pacientes segun el momento de ingreso,

agrupado en cuatro periodos de tiempo

4.1.1 Evolucién de los ingresos en UCI en los grupos de pacientes
analizados

Durante el periodo de estudio han sido ingresados en UCI 25.816
pacientes. La distribucion de los pacientes segun el estado respiratorio y la

necesidad de soporte ventilatorio es mostrado en la Figura 1.

['-'5_._5_2‘?_{_2 episodios de VNI durante estancia UCI ]

Figura 1. Diagrama de flujo de los ingresos en UCI

Del total de pacientes ingresados, 11.716 (45,4%) muestran IRA
determinada por una PaO2/FiO2 < 300 mmHg o una SatO2/FiO2 < 221. De
ellos 4.401 reciben VNI como primer tratamiento ventilatorio. Ademéas 871

pacientes reciben tratamiento con VNI tras la retirada de la VMI. Por tanto, se
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analizan 5.272 pacientes ingresados en UCI que reciben VNI, siendo 5.148 los

pacientes ingresados en el hospital, debido a que 124 ingresos en UCI fueron

reingresos de pacientes previamente dados de alta de UCI.

En la Figura 2 queda representada la evolucion de los ingresos en UCI,

desde su apertura en 1996 hasta la finalizacién del estudio en el afio 2019, asi

como el porcentaje de pacientes tratados con VNI. En la Figura 3 se muestran

los ingresos y los que reciben VNI, pero agrupados por grupos de anos.
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4.1.2 Etiologia de la insuficiencia respiratoria en los grupos de pacientes
analizados

Durante el periodo de tiempo analizado han sido 5.272 pacientes los que
han recibido VNI en UCI. La relacion entre el momento de ingreso y la etiologia
del proceso respiratorio se muestra en la Tabla 1. La patologia que mas motiva
el empleo de la VNI fue el EAPc (28%), seguido de su uso en el periodo post-
extubaciéon (16,5%) y en los pacientes con neumonia (14,8%). Por otro lado, el
ataque agudo asmatico que precisa VNI es la causa menos frecuente en esta
serie (2,3%).

Durante el primer periodo de tiempo analizado la EPOC era la principal
patologia que requeria de VNI (26,2%), seguido del EAPc (20%) y la neumonia
(13,3%), comprobando que a lo largo de los afios siguientes se ha producido
un cambio de tendencia a favor de su uso en los pacientes con EAPc, con un
decremento de su uso en los pacientes con EPOC (p < 0,001). La VNI en el
periodo postextubacion ha sido la que ha mostrado mayor incremento a lo largo
de este periodo de tiempo, pasando de representar el 11,9% de los casos en el
primer periodo de tiempo abarcado, al 13,4%, 17,3% y 22,5% en los afos
posteriores, situandose actualmente como la segunda causa que mas motiva
su uso tras el EAPc. Por el contrario, otras patologias como el asma o el SOH
se mantienen estables en cuanto a su frecuencia de utilizacion, representando

las etiologias que menos motivan el empleo de la VNI en la UCI.
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Tabla 1.Etiologia de la IRA a lo largo de los 4 periodos de tiempo analizados

TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n=5.272) (n=871) (n=1.581) (n=1.511) (n=1.309) valorp

n % n % n % n % n %
<0,001
Neumonia 778 148 116 13,3 173 109 242 16 247 189
SDRA 315 6,0 70 8 123 7.8 66 44 56 43
EAPC 1474 280 174 20 481 304 435 288 384 293
Otras hipoxémicas 588 11,2 52 6 171 10,8 207 13,7 158 12,1
Postextubacion 871 165 104 11,9 212 134 261 17,3 294 225

IRA Postextubacion 600 11,4 82 94 145 9,2 163 10,8 210 16
Facilitacion weaning 86 1,6 22 2,5 38 2,4 13 09 13 1,0

Preventiva 185 3,5 - - 29 1,8 85 5,6 71 5,4
EPOC 739 14,0 228 26,2 245 15,5 189 12,5 77 5,9
Asma 120 2,3 24 2,8 33 2,1 23 1,5 40 3,1
SOH 219 4,2 65 7,5 87 55 47 3,1 20 1,5
Otras cronicas 168 3,2 38 4,4 56 3,5 41 2,7 33 2,5

(EAPc: Edema agudo de pulmdén cardiogénico; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nUmero; SDRA:
Sindrome de distrés respiratorio agudo; SOH: Sindrome obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacion no invasiva,%:
porcentaje)

4.1.3 Tipos de IRA en los grupos de pacientes analizados

El tipo de IRA predominantemente ingresada en la UCI ha sido la
hipoxémica (Tabla 2). La evolucion durante los afios de estudio muestra un
progresivo aumento en el nUmero de pacientes ingresados con patologia aguda
hipoxémica (del 42,7% en los primeros afos del estudio hasta el 70,9% en los

altimos afios) con respecto a los pacientes con IRCA (del 57,3% al 29,1%).

Tabla 2.Tipos de IRCA a lo largo de los 4 periodos de tiempo analizados

TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019

Val
(n=5.272) (n=499) (n=691) (n=535) (n=381) P
n % n % n % n % n %
<0,001
IRA Hipoxémica 3.166 60,1 372 42,7 890 56,3 976 64,6 928 70,9
IRCA 2.106 39,9 499 573 691 43,7 535 354 381 29,1

(IRA: Insuficiencia respiratoria aguda; IRCA: Insuficiencia respiratoria crénica agudizada,%: porcentaje)

4.1.4 Mes de ingreso en los grupos de pacientes analizados

La relacion entre el afio del ingreso y el mes, queda representado en la

Tabla 3. A pesar de la amplia variabilidad de ingresos por patologia respiratoria
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durante el periodo de tiempo analizado, los resultados muestran un mayor
namero de ingresos durante los meses de invierno comparados con los de
verano (p = 0,035) observandose el mayor nimero de ingresos en diciembre
(9.1%), enero (11,5%) y febrero (9,9%) siendo los meses con menor tasa de

ingreso, junio (7.8%) y agosto (6,1%).

Tabla 3. Meses de ingreso a lo largo de los 4 periodos de tiempo analizados

TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n=5.272) (n=871) (n=1.581) (n=1.511) (n=1.309) Vvalorp
n % n % n % n % n %
0,035
Enero 582 11,0 79 9,1 184 11,6 168 11,1 151 11,5
Febrero 478 9,1 76 8,7 134 8,5 138 9,1 130 99
Marzo 508 9,6 84 9,6 163 10,3 139 9,2 122 9,3
Abril 442 84 72 8,3 144 9,1 119 7,9 107 38,2
Mayo 441 84 65 7,5 129 8,2 129 8,5 118 9,0
Junio 403 7,6 60 6,9 135 8,5 106 7,0 102 7,8
Julio 404 7,7 74 8,5 98 6,2 127 8,4 105 8,0
Agosto 341 6,5 81 93 72 4,6 108 7,1 80 61
Septiembre 396 7,5 64 7,3 119 7,5 111 7,3 102 7,8
Octubre 387 7,3 64 7,3 124 7,8 115 7,6 84 64
Noviembre 419 7,9 81 9,3 127 8,0 122 81 89 6,8
Diciembre 471 8,9 71 8,2 152 9,6 129 85 119 9,1

(n: nimero; %: porcentaje)

4.1.5 Caracteristicas sociodemograficas, antecedentes y comorbilidades
en los grupos de pacientes analizados

En la Tabla 4 quedan reflejadas las principales caracteristicas
sociodemogréficas, antecedentes y comorbilidades de los pacientes
analizados, evidenciandose que el género masculino es el predominante,
3.107 casos (58,9%) sin producirse modificaciones a lo largo del periodo de
estudio (p = 0,481).

La edad media de los pacientes estudiados era de 69 + 14,7 afios, con
un rango entre 11 y 99, y aunque las modificaciones a lo largo del periodo de
estudio han sido pequefias, estas muestran diferencias significativas. El valor
medio del indice APACHE Il era de 20,7 = 6,5, con un rango entre 8 y 53. El
valor medio del indice SAPS Il era de 41,9 £ 12,1, con un rango entre 18 y 101.
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Los dos indices de gravedad muestran diferencias a lo largo de los afios

analizados.

El IMC medio de los pacientes fue de 29,5 + 5,9 kg/m2, con un rango
entre 15,9 y 30, con una tasa de obesidad del 34,5%, con un aumento a lo
largo de los diferentes periodos de tiempo analizados (p = 0,081). Solo un
pequefio porcentaje de la muestra presentaba obesidad morbida (6,3%), sin

modificaciones a lo largo del periodo de analisis (p = 0,206).

En relaciéon a las diabetes y el tabaquismo se observa que el 37,5% son
diabéticos y el 19,1% son fumadores, manteniéndose esta tendencia en el
periodo de tiempo analizado, aunque con un discreto aumento de los
diabéticos, 30,9% en el primer periodo frente al 39,2% en el segundo periodo
(p < 0,001). El porcentaje de exfumadores ha aumentado a lo largo de los

afos, del 33,3% en el primer periodo al 53,9% en el ultimo periodo (p < 0,001).

En relaciébn a las comorbilidades se evidencia que el 15,1% eran
inmunodeprimidos, el 0,8% cumplian criterios de SIDA y el 10,9% presentaban
un proceso neoplasico activo. El porcentaje de pacientes con inmunosupresion
ha aumentado en relacidon a los afios de estudio en consonancia con un
aumento de pacientes con neoplasia activa (p < 0,001). La frecuencia de
pacientes con antecedente de SIDA se ha mantenido estable durante los afnos.

Por otro lado, se ha producido un descenso en el niumero de pacientes
con antecedentes de EPOC, del 41,6% al 18,8% entre el primer y ultimo
periodo analizado (p < 0,001). El nivel de dependencia también se ha
modificado a lo largo del periodo de tiempo analizado observandose un
aumento del nimero de pacientes autonomos pasando del 59,5% al 83,2% con
un claro descenso en el numero de pacientes dependientes, 6,2% al 1,9% (p <
0,001).

La presencia de ONI en el momento de iniciarse la VNI estuvo presente
en 1.205 pacientes (22,9%), evidencidndose una disminucién de esta LET a lo
largo de los afos (p < 0,001).
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Tabla 4. Antecedentes de los pacientes tratados con VNI a lo largo de los 4 periodos de tiempo

analizados

TOTAL  1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n=5.272) (n=871) (n=1.581) (n=1.511) (n=1.309) valorp
n % n % n % n % n %

Varén 3.107 58,9 499 57,3 925 58,5 921 61 762 582 0,481
Edad 69,1+14,8 688+14,1 69,7+150 699+143 67,4+156 <0,001
APACHE I 21,4+7,3 22,8+7,5 21,6+6,7 22,1+7,8 19,2+6,7 <0,001
SAPS I 43,8+14,8 454+145 446+133 451+151 40,5+14,8 <0,001
indice de Charlson 2(1.3) 2 (1-3) 2 (1-3) 2 (1-3) 2 (1-3) 0,594
Obesidad 1.817 34,5 302 34,7 504 31,9 535 354 476 36,4 0,081
Obesidad Mdérbida 330 63 67 7,7 102 6,5 74 49 87 6,6 0,206
Diabetes 1.978 37,5 269 30,9 590 37,3 606 40,1 513 39,2 <0,001
Fumador 1.007 19,1 171 19,6 346 21,9 254 16,8 236 18 <0,001
Exfumador 2,202 41,8 290 33,3 497 31,4 709 46,9 706 53,9 <0,001
Inmunosupresién 799 15,2 187 21,5 238 15,1 242 16 132 10,1 <0,001
SIDA 45 09 11 1,3 13 08 11 0,7 10 0,8 0,257
Cancer 578 11,0 56 6,4 136 8,6 189 12,5 197 15 <0,001
EPOC 1.431 27,1 362 41,6 476 30,1 347 23 246 1838 <0,001
Disfuncion renal cronica 736 14,0 114 13,1 215 13,6 213 14,1 194 14,8 0,215
Nivel de dependencia < 0,001

0 3792 71,9 519 59,6 1097 69,4 1087 719 1089 83,2

1 627 11,9 157 180 217 13,7 177 13,7 76 58

2 647 12,3 141 162 201 12,7 186 123 119 91

3 206 39 54 6,2 66 42 61 40 25 19
ONI 1.205 22,9 252 289 380 24,0 368 244 205 15,7 <0,001

Los datos se expresan como n (%) o medias + desviacion estandar. (APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health
Evaluation II; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica; n: nimero; ONI: Orden de no intubacién; SAPS II: Simplified
Acute Physiology Score; SIDA: Sindrome de inmunodeficiencia adquirida; %: porcentaje)

4.1.6 Procedencia del paciente en los grupos de pacientes analizados

La procedencia del paciente previo al ingreso en la UCI queda reflejada

en la Tabla 5, observandose que 2.862 pacientes (54,3%) procedian de

urgencias, seguido de la planta (41,5%) y de otro hospital (4,2%). Se observa

como a lo largo de los afios hay un aumento fundamentalmente de pacientes

procedentes de otros hospitales, asi como de urgencias y un descenso en los

ingresos procedentes de planta (p < 0,001).
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Tabla 5. Evolucidn de la procedencia de los pacientes con VNI a lo largo de los 4 periodos de tiempo
analizados

TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n =5.272) (n=871) (n=1.581) (n=1.511) (n=1.309) valorp

n % n % n % n % n %

< 0,001
Urgencias 2.862 54,3 454 52,1 834 52,5 856 56,7 718 549
Planta 2.188 41,5 417 479 725 46,5 591 39,1 455 348

Otro hospital 222 4,2 0 0 22 1,4 64 4,2 136 10,4

(n: nimero; %: porcentaje)

4.1.7 Tipo de ventilador y modo de ventilacion empleado en los grupos
de pacientes analizados

El modo de VNI y el tipo de ventilador empleado a lo largo de los cuatro
periodos de tiempo queda reflejado en la Tabla 6. El ventilador tipo BiPAP
Vision se emple6 en 4.460 pacientes (84,6%) seguido del modelo BiPAP ST-D
en 456 pacientes (8,6%). El ventilador CARINA fue el menos empleado
utilizandose solo en 24 pacientes (0,5%). Se observa un aumento claro en el
empleo de los ventiladores BiPAP V60 que no tenian representacion al inicio de
periodo estudiado, pasando a representar el 25,4% en los ultimos afios, siendo
el segundo ventilador mas utilizado después del modelo BiPAP Vision cuya
frecuencia ha aumentado en los dltimos afios, del 60,3% al 73,4% (p < 0,001).
Tanto al inicio como al final de la terapia ventilatoria el modo mas frecuente de
utilizacién de la VNI fue el modo BIiPAP, aunque con variabilidad en el uso

segun el periodo analizado.

El SAFOCN como complemento a la VNI se ha utilizado Unicamente en
los dos ultimos periodos de tiempo analizado, con un incremento muy

importante €n Su uso.
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Tabla 6. Modo de VNI y tipo de ventilador empleado a lo largo de los 4 periodos de tiempo analizados

TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n=5.272)  (n=871) (n=1.581) (n=1511) (n=1.309) valorp
n % n % n % n % n %
Tipo de ventilador <0,001
St-D 456 8,6 346 39,7 77 4,9 30 2 3 0,2
Vision 4460 84,6 525 60,3 1.504 951 1470 97,3 961 73,4
Carina 24 0,5 - - - - 11 0,7 13 1
V60 332 6,3 - - - - - - 332 25,4
Modo ventilatorio inicial 0,127
CPAP 180 3,4 28 3,2 28 1,8 88 5,8 36 2,8
BIPAP 5.092 96,6 843 96,8 1.553 98,2 1.423 94,2 1.273 97,2
Modo ventilatorio final 0,392
CPAP 213 4 37 4,2 57 3,6 82 5,4 37 2,8
BIPAP 5.059 96 834 958 1.524 96,4 1.429 94,6 1.272 97,2
SAFOCN 288 19,8 - - - - 35 72 253 26,2 <0,001

(BIPAP: terapia mediante presion positiva con doble nivel de presion; CPAP: terapia mediante presion positiva continua; n:
nimero; SAFOCN: Oxigenoterapia de alto flujo mediante canula nasal y humidificacion activa; VNI: ventilacion no invasiva;
%: porcentaje;)

4.1.8 Parametros ventilatorios, duracion de la VNI, y fugas detectadas en
los grupos de pacientes analizados

Los parametros ventilatorios utilizados al inicio y los valores méaximos
alcanzados, asi como la duracién de la VNI y las fugas detectadas quedan
representados en la Tabla 7. La media del valor de IPAP fue de 15, un valor de
7 de EPAP y un valor de FiO2 de inicio del 0,6. En relacion a los parametros
maximos, el nivel de IPAP fue de 17,7, 8,3 de EPAP y una FIO2 méaxima del
0,7. La mediana de tiempo de los pacientes tratados con VNI fue de 33 horas,
observando una fuga minima de 21 L/min con una media de fugas de 32 L/min.
Aunque los valores absolutos muestran pequefias diferencias a lo largo del

periodo estudiado, estas muestran significacién estadistica.
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Tabla 7. Parametros ventilatorios, duracion y fugas detectadas en la VNI a lo largo de los 4 periodos de
tiempo analizados

TOTAL  1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n=5.272) (n=871) (n=1.581)  (n=1.511) (n=1.309) valorp

Mediat DE MediatDE MediatDE MediatDE MediaztDE

IPAP Inicio, cmH20 151+19 149+23 154+19 14,8+1,7 15,2+1,5 <0,001
EPAP Inicio, cm H20 69+1 7,311 6,9+0,9 6,5+0,7 7,1+1,1 <o0,001
FiO2 Inicio, % 589+17,6 61,4+21,2 66,2+22,6 56,6+151 589+17,6 <0,001

IPAP méxima, cm H20  17,2+2,9 181+3,3 183+3,1 162+25 16,523 <0,001
EPAP méxima,cm H20 7,8+1,4 85+16 81+16 73+12 78+14 <0001

FiO2 final, % 49,6 +18,9 50,9+23,8 50,6+24,3 48,7+20,9 485+18,8 0,005
FiO2 maxima, % 63,2+19,6 67,7+225 73,3+23,5 62,2+18,3 63,2+19,6 <0,001
Horas de VNI 31,3+26,1 358+354 34,3+328 33,3+29,5 31,3+26,1 0,005
Dias de VNI 2 [1-3] 2 [1-3] 2 [1-3] 1[1-3] 1[1-3] 0,007
Minimas fugas, I/min 17,6+9,1 176+9,1 20,5+85 216+7,7 223+7,6 <0,001
Media fugas, I/min 28,7+88 28,7+88 31,4+84 325+79 33,2+7,5 <0,001

Los datos se expresan medias + desviacion estandar (DE: Desviacion estandar; EPAP: Expiratory positive airway
pressure, cmH20: centimetros de agua; FIO2: fraccion inspiratoria de oxigeno; IPAP: Inspiratory positive airway
pressure; n: nimero; VNI: ventilaciéon no invasiva; I/min: litros por minuto; %: porcentaje)

4.1.9 Pardmetros hemodinamicos, respiratorios, gasométricos y
neurologicos al inicio y a la hora de aplicacion de VNI en los grupos de
pacientes analizados

Los parametros hemodinamicos, respiratorios y neurolégicos son
mostrados en la Tabla 8. La mayoria de los pacientes al ingreso presentaban
una adecuada situacion de consciencia, con un valor medio en la escala de
coma de GCS de 14, manteniéndose esta situacion neuroldgica a la hora del
inicio de la VNI. Por otro lado, se observa una clara disminucion en el nimero
de pacientes que presentan coma hipercapnico pasando del 9,8% en el primer

periodo de afios, al 1,4% en el ultimo (p < 0,001).

Las modificaciones de los parametros analizados, entre el nivel basal y a
la hora de iniciada la terapia ventilatoria, muestran diferencias significativas,
excepto en el nivel del bicarbonato sérico. Destaca un descenso entre la FR al
inicio de la VNI, con un valor medio de 34 respiraciones/min, a un valor medio

de 30 respiraciones/min a la hora del inicio de la misma.
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El nivel de PaCO2 inicial muestra un valor medio de 48 mmHg, con
normalizacion de los niveles de PaCO2 a la hora del inicio de la VNI (PaCO2
media de 41mmHg). En relacién al valor obtenido en la PaO2/FiO2, se observa
al inicio de la VNI un valor medio de 148 mmHg, obteniéndose un valor medio
de 177 mmHg a la hora de la VNI. Las modificaciones mas importantes
observadas con los afios de evolucion son el menor valor en los niveles de

PaCO2 y del bicarbonato sérico junto a un mayor nivel del pH arterial.

Los valores medidos con la escala HACOR a la hora de inicio de la VNI
muestran cambios a lo largo del periodo de tiempo analizado pasando de ser
de 5,1 £ 3,6 en el primer bloque de afios, a 4,1 + 3,9 en los Ultimos afios (p <
0,001).
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periodos de tiempo analizados
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TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n=5.272) (n=871) (n=1.581) (n=1.511) (n=1.309) valorp
Media = DE Media t DE Media+t DE Media+ DE Media + DE
GCS
Al inicio VNI 14,1+2,2 13,5+2,9 13,8+2,5 14,242 14,7+1,1  <0,001
1 hora VNI 14,6 +1,3 14,4+ 1,6 14,5+1,5 14,7+1,1 148+06  <0,001
Coma Hipercanico (%) 273 5,2 85 98 111 7,0 59 3,9 18 1,4 <0,001
Lactato serico, mmols/|
Al inicio 1,9+1,4 1,95+ 1,4 1,9+1,4 1,9+1,4 1,8+1,3 0,522
1 hora VNI 1,9+1,3 2,1+1,4 2+1,3 2+1,3 1,9+1,2 0,344
Bicarbonato serico, meq/I
Al inicio 25,8+5,5 27,7+5,6 26,5+5,4 25,1+5,6 245+4,6 <0001
1 hora VNI 26,0+6,7 28,2+7,4 27+7,2 25+6,4 245+51 <0001
TAS, mmHg
Al inicio 140,3 43,1 140,2+44,1  140,7+43,9 141,7+44,2  137,7+40 0,100
1 hora VNI 133,1£29,0  131,4+29,3 132,9+29,3 132,9+28,7 1348+288 0,059
TAM, mmHg
Al inicio 82,3+22,9 82,7+20,5 83,3+23,4 82,0+23,0 81,2+21,0 0,060
1 hora VNI 79,4+ 17,6 7835+19,6  79,6+18,8 79,5+17,2  795+154 0,297
Frecuencia cardiaca,
latido/min
Al inicio 103,8 £21,9 103,5+20,7 103,6+21,8 103,5%#23,0 1044218 0,708
1 hora VNI 100,1+19,4  100,2+20,4 99,6+19,7 100,7+19,2 99,7+183 0,378
Frecuencia respiratoria,
respiraciones/min
Al inicio 33,746,5 33,6+7,3 34,1+6,8 33,3+6,2 33,8+5,8 0,002
1 hora VNI 30,1+4,9 29,7+5,8 30,2+4,8 30,1+4,9 30+4,5 0,151
Pa02/Fi02, mmHg
Al inicio 147,8 £ 38,7 153,8+44,5 147,3+39,1 156,1+38,4 147,8+38,7 <0,001
1 hora VNI 176,6 + 41,4 187,6+43,4 167,4+385 177,5+43,5 1769+39,0 <0,001
pH arterial
Alinicio 7,32+0,1 7,29+0,1 7,30+0,1 7,33+0,1 7,35+0,1  <0,001
1 hora VNI 7,35+0,1 7,31+0,1 7,31+0,1 7,33+0,1 7,35+0,1 <0001
PaCO2, mmHg
Al inicio 53,0 + 25,3 63,1+27,0 57,1£26,6 49,6+24,5  451+19,1 <0001
1 hora VNI 49,1+20,8 57,0 £23,4 51,7+22,3 46,9+19,8  42,8+149 <0001
HACOR a la hora 51+3,6 54+4,3 4,8+3,5 4,1+28 4,1+3,9 <0,001

Los datos se expresan medias + desviacion estandar (DE: desviacion estandar; FC: frecuencia cardiaca; FiO2: fraccion
inspirada de oxigeno; FR: frecuencia respiratoria; GCS: escala de coma de glasgow; mEg/L: miliequivalentes por litro; mmHg:
milimetros de mercurio; mmols/L: milimoles por litro; n: nimero; PaCO2: presion arterial de dioxido de carbono; TAM: tension
arterial media; TAS: tension arterial sistélica; VNI: ventilacién no invasiva; %: porcentaje)
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4.1.10Tipos de interfaz empleado en los grupos de pacientes analizados

El tipo de interfaz empleada tanto al inicio como al final de la VNI a lo
largo de los cuatro periodos de tiempo analizados queda representada en la
Tabla 9. La interfaz mas empleada al inicio de la VNI fue la orofacial utilizada
en 5.173 pacientes (98,1%), seguida de la mascarilla facial total en 83
pacientes (1,6%) y de la helmet en 16 pacientes (0,3%). Se observa una
disminucién en el empleo de la mascarilla orofacial tanto al inicio con al final de
la VNI a lo largo de los cuatro periodos de tiempo analizados, con un aumento
de la utilizacion de la mascarilla facial total (p < 0,001).

Tabla 9. Tipo de interfaz empleada a lo largo de los 4 periodos de tiempo analizados

TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n=5.272) (n=871) (n=1.581) (n=1.511) (n=1.309) Vvalorp

n % n % n % n % n %
Al inicio VNI <0,001
Orofacial 5.173 98,1 870 99,9 1.563 98,9 1.491 98,7 1.249 954
Total 83 1,6 1 0,1 2 0,1 20 1,3 60 4,6
Helmet 16 0,3 - - 16 1,0 - - - -
Al final VNI < 0,001
Orofacial 5.075 96,3 847 97,2 1.548 97,9 1479 979 1201 91,7
Nasal 63 1,2 23 2,6 5 0,3 6 0,4 29 2,2
Total 118 2,2 1 0,1 12 08 26 1,7 79 6,0
Helmet 16 0,3 - - 16 1 - - - -

(n: nimero; VNI: ventilacion no invasiva; %: porcentaje)

4.1.11 Complicaciones relacionadas con la VNI en los grupos de pacientes
analizados

Las principales complicaciones observadas en los pacientes con VNI
guedan reflejadas en la Tabla 10. Las complicaciones fueron frecuentes,
observandose en 1.620 pacientes (30,7%). Las mas importantes, por su
frecuencia, fueron el desarrollo de lesiones cutaneas en la zona de aplicacion
de la mascarilla, objetivandose en 1.293 pacientes (24,5%), de las cuales 137
(10,6%) eran con necrosis cutdnea. A lo largo de los afios analizados se ha
observado una disminucién de esta complicacién, del 33,8% al 17,3% en el
altimo periodo, aumentando sin embargo la frecuencia de aparicion de necrosis
cutanea, del 12,2% al 15,4%. (p = 0,844).
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La segunda complicacidon mas frecuente fue la claustrofobia, observada
en 424 pacientes (8%) y la intolerancia total en 74 casos (1,4%). Ambas
complicaciones han presentado un claro aumento en los ultimos afios. Otras de
las complicaciones importantes por su gravedad, son la distension gastrica en
177 pacientes (3,4%) cuya frecuencia ha ido disminuyendo a lo largo de los
afos, asi como el neumotdrax, observado en 27 pacientes (0,5%) cuya
frecuencia se ha mantenido estable a lo largo de los afios. Complicaciones
menos frecuentes son los vomitos o las broncoaspiraciones observandose en
el 0,9% y en el 0,3% respectivamente. Los casos de parada cardiaca en el
momento de la intubacién representan una minoria del porcentaje de
complicaciones que se produce con la VNI pero que han aumentado de
frecuencia en los ultimos afos, de no tener representacion en el primer periodo,

al 3,0% en los ultimos afios (p = 0,033).

Tabla 10. Complicaciones relacionadas con la VNI a lo largo de los 4 periodos de tiempo analizados

TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n=5.272) (n=871) (n=1.581) (n=1.511) (n=1.309) valorp

n % n % n % n % n %
Presencia de complicacién 1.620 30,7 348 40,0 497 31,4 453 30 322 24,6 <0001
Lesion cutdnea 1.293 24,5 294 33,8 415 26,2 357 23,6 227 17,3 <0001
Necrosis cutdnea 137 10,6 36 12,2 43 10,4 23 6,4 35 15,4 0844
Irritacion ocular 476 90 170 19,5 152 9,6 102 6,8 52 4,0 <0001
Distencidn gastrica 177 34 43 49 51 32 52 3,4 31 2,4 0,004
Vomitos 45 0,9 6 0,7 10 0,6 16 1,1 13 1,0 0,234
Broncoaspiracion 18 0,3 3 0,3 2 01 7 0,5 6 0,5 0,264
Tapdn mucoso al intubar 7 0,7 3 1,8 2 0,7 2 0,7 0 0,0 0,053
Barotrauma/Neumotdrax 27 0,5 5 06 13 08 3 0,2 6 0,5 0,211
Neumonia Nosocomial 59 1,1 20 2,3 22 1,4 12 0,8 5 0,4 <0001
Claustrofobia 424 80 64 73 112 71 125 83 123 9,4 0,027
Intolerancia total 74 1,4 10 1,1 14 09 23 1,5 27 2,1 0,016
PCR 19 0,4 0 0,0 5 1,8 7 2,3 7 3,0 0,033
Horas hasta 10T* 12 (6-40)  24(6-67)  18(6-49)  12(6-35)  12(4-24) <0,001

(I0T: intubacién orotraqueal; n: nimero; PCR: parada cardiorespiratoria; *: en pacientes con fracaso de VNI y necesidad de
intubacion; %: porcentaje)

4.1.12 Afectacion organica durante la VNI en los grupos de pacientes
analizados

El nUmero de 6rganos afectados, durante el empleo de la VNI, junto con
el grado de afectacion se muestran en la Tabla 11. El 18,1% del total de la

muestra (956 pacientes) cumplian criterios de shock al inicio de la VNI,
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observandose que no se han producido grandes diferencias a lo largo del
periodo de tiempo analizado, 20% en el primer grupo frente al 17,1% del dltimo
grupo analizado (p = 0,097). Se encuentran diferencias entre los valores de
SOFA medidos en diferentes momentos de la VNI a lo largo de los afos (p <
0,001). En relacion al numero de organos afectados, la mayoria, el 35,3%
tenian afectacion monoorgénica seguida del 27,8% con afectacion de dos
organos (p < 0,001).

Tabla 11. Afectacién organica durante la VNI a lo largo de los 4 periodos de tiempo analizados

TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019

(n =5.272) (n=871) (n=1.581) (n=1.511) (n=1.309) Valor p
n % n % n % n % n %

SOFA al inicio 52+2,8 53+2,8 53+2,8 51+2,6 57+3,1 <0,001
SOFA durante VNI 55+3,2 6,2+3,4 6,2+3,4 51+3,1 57+3,1 < 0,001
SOFA maxima 6,7+4,3 7,4+4,7 7,4+4,7 6,6+4,1 6,9+4,1 < 0,001
Shock inicio VNI 956 18,1 174 20 289 183 269 17,8 224 17,1 0,097
N¢ Organos <0,001

1 1.860 353 179 20,6 483 30,6 620 41 578 44,2

2 1468 27,8 293 33,6 475 30 388 25,7 312 23,8

3 951 18,0 191 21,9 288 18,2 242 16 230 17,6

4 659 12,5 128 14,7 231 14,6 159 10,5 141 10,8

5 236 4,5 54 6,2 82 52 60 4 40 3,1

6 98 1,9 26 3 22 1,4 42 2,8 8 0,6
Respiratoria <0,001

0 1 0,1 0 0 0 0 0 0 1 0,1

1 1 0,1 0 0 0 0 0 0 2 0,2

2 382 7,2 113 13 114 7,2 113 7,5 42 3,2

3 4356 82,6 679 78 1287 81,4 1257 83,2 1133 86,6

4 531 10,1 79 9,1 180 11,4 141 9,3 131 10
Hemodinamica < 0,001

0 3.186 60,4 457 525 964 61 949 62,8 816 62,3

1 560 10,6 159 183 132 83 143 9,5 126 9,6

2 310 59 112 129 81 51 66 4,4 51 3,9

3 221 4,2 54 6,2 8 55 52 3,4 28 2,1

4 995 189 89 10,2 317 20,1 301 19,9 288 22
Renal < 0,001

0 3.509 66,6 581 66,7 953 60,3 1070 70,8 905 69,1

1 809 153 154 17,7 277 17,5 171 11,3 207 15,8

2 447 8,5 60 6,9 150 9,5 121 8 116 8,9

3 257 4,9 43 4,9 109 69 70 4,6 35 2,7

4 250 4,7 33 3,8 92 58 79 5,2 46 3,5
Hepatica < 0,001

0 4961 94,1 804 92,3 1504 95,1 1406 93,1 1247 95,3
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1 169 32 30 34 26 16 65 43 48 3,7

2 112 21 23 26 42 2,7 35 2,3 12 0,9

3 26 05 12 14 8 05 5 0,3 1 0,1

4 4 0,1 2 0,2 1 0,1 0 0 1 0,1
Hematoldgica < 0,001
0 4121 782 622 71,4 1270 80,3 1242 82,2 987 75,4

1 613 11,6 155 178 143 9 131 8,7 184 14,1

2 349 66 57 65 101 64 86 57 105 8

3 155 29 25 29 51 32 46 3 33 2,5

4 34 06 12 14 16 1 6 0,4 0 0
Neuroldgica <0,001
0 3775 71,6 486 558 1031 65,2 1089 72,1 1169 89,3

1 508 96 126 145 196 12,4 144 95 42 3,2

2 383 73 104 11,9 123 7,8 117 7,7 39 3

3 347 66 112 129 134 85 78 5,2 23 1,8

4 259 49 43 49 97 6,1 83 5,5 36 2,8

(n: nimero; %: porcentaje)

4.1.13Exito y causas de fracaso de la VNI en los grupos de pacientes
analizados

El éxito de la VNI se consiguié en 3.797 pacientes (72,0%) y el fracaso
en 1.475 (28,0%). La tasa de fracaso de la VNI en los cuatro periodos
estudiados, ha sido del 28,9% (252 pacientes), 27,7% (438 pacientes), 30,7%
(464 pacientes) y 24,5% (321 pacientes) (p =0,087). Las causas que conducian
al fracaso de la VNI quedan reflejadas en la Tabla 12. De los pacientes en los
que fracasa el soporte no invasivo, la incapacidad para corregir la hipoxemia
fue el motivo del fracaso en 1.071 casos (72,5%), la persistencia de
inestabilidad hemodinamica en 174 casos (11,8%), la incapacidad de mejorar la
taquipnea y disnea en 165 casos (11,2%), la presencia de broncoaspiracion por
vomitos en 49 casos (3,3%), la incapacidad de manejar secreciones
respiratorias en 16 casos (1,1%), y un caso (0,1%) por complicacion no

relacionada con la VNI (p < 0,001).

En relacion a la evolucion temporal de estas complicaciones destaca que
la incapacidad para corregir la hipoxia ha aumentado en los ultimos afos,
pasando del 63,1% al 75,1% en el Gltimo periodo con una disminucion en el
namero de pacientes que presentan inestabilidad hemodinamica, del 23,8% en

el primer periodo al 10% en el ultimo (p < 0,001).
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Tabla 12. Causa del fracaso de la VNI a lo largo de los 4 periodos de tiempo analizados

TOTAL  1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n =1.475) (n = 252) (n = 438) (n = 464) (n=321) valorp
n % n % n n % n %
Incapacidad <0,001
Corregir hipoxia 1.070 72,5 159 63,1 323 73,7 347 74,8 241 75,1
Corregir taquipnea 165 11,2 20 7,9 53 12,1 67 14,4 25 7,8
Manejar secreciones 16 1,1 3 1,2 5 1,1 3 0,6 5 1,6
Controlar hemodinamica 174 11,8 60 23,8 49 11,2 33 7,1 32 10
Otras 49 3,3 10 4 8 1,8 14 3 17 5,3
No relacionada con VNI 1 0,1 0 0 0 0 0 1 0,3
(n: nimero; VNI: ventilacion no invasiva; %: porcentaje;)
4.1.14Momento del fracaso de la VNI en los grupos de pacientes

analizados

El momento del fracaso de la VNI y su relacion con los periodos de

tiempo analizados se muestra en la Tabla 13. Los fracasos fueron mas

frecuentes entre la primera y sexta hora de terapia y a partir de las 48 horas de

soporte no respiratorio. A nivel evolutivo destaca que se ha producido un

aumento del fracaso en las primeras 12 horas del inicio de la VNI pasando del
15,9% al 33,3% en las primeras 6 horas, y del 9,5% al 15% entre las 7-12

horas, con una disminucién del fracaso en los pacientes que llevaban la VNI

durante mas de 48 horas (p < 0,001).

Tabla 13. Comparacion del momento del fracaso de la VNI a lo largo de los 4 periodos de tiempo

analizados
TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019
(n=1.475) (n=252) (n=438) (n=464) (n=321) Valor p
n % n % n % n % n %
<0,001
Primera hora 41 2,8 10 4 13 3 8 1,7 10 3,1
2-6 horas 325 22 40 159 78 17,8 100 21,6 107 33,3
7-12 horas 199 135 24 9,5 50 11,4 77 16,6 48 15
13-18 horas 57 3,9 17 6,7 25 5,7 10 2,2 5 1,6
19-24 horas 173 11,7 19 7,5 45 10,3 67 14,4 42 13,1
24-48 horas 251 17 40 159 75 17,1 94 203 42 13,1
Mas de 48 horas 429 29,1 102 40,5 152 34,7 108 23,3 67 209
(n: nimero; %: porcentaje)
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4.1.15Fracaso de la VNI segun la etiologia de la IRA en los grupos de
pacientes analizados

El porcentaje de fracaso segun la etiologia que provoca el fracaso
respiratorio, asi como la evolucion a lo largo del periodo analizado se muestra
en la Tabla 14. Las etiologias que mayor porcentaje de fracaso son las
relacionadas con las causas agudas hipoxémicas y las que afectan al
parénquima pulmonar, SDRA (69,2%) y neumonia (46,8%). Las patologias
cronicas presentan menos fracasos, sobre todo el SOH (5%). La evolucion a lo
largo de los afilos muestra una mejoria en el porcentaje de fracasos en todas
las etiologias analizadas, algunas con significacion estadistica, excepto en la

miscelanea de pacientes con IRCA no encuadrables en otros diagnésticos.

Tabla 14. Comparacién del fracaso segun etiologia de la IRA a lo largo de los 4 periodos de tiempo
analizados

TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019

Valor p
n % n % n % n % n %

Neumonia 364 46,8 55 47,4 76 43,9 128 52,9 105 42,5 0,627
SDRA 218 69,2 50 71,4 92 748 45 682 31 554 0,033
EAPC 291 19,7 48 276 94 1955 87 20 62 161 0,008
Otras hipoxémicas 257 43,7 25 48,1 79 46,2 104 50,2 49 31 0,010
Postextubacion 199 22,8 32 308 44 208 67 257 56 19 0,066
IRA Postextubacién 155 25,8 24 293 32 221 53 325 46 219 0,456
Facilitacién weaning 24 27,9 8 364 9 237 4 308 3 231 0,506
Preventiva 20 10,8 - - 3 103 10 11,8 7 9,9 0,855
EPOC 76 10,3 27 11,8 26 106 17 9 6 7,8 0,244
Asma 16 13,3 4 167 6 182 3 13 3 7,5 0,193
SOH 1 5 4 6,2 4 4,6 3 64 0 - 0,485
Otras croénicas 43 25,6 7 184 17 304 10 244 9 27,3 0,572

% total sobre el nimero de representacion global de la etiologia. (EAPc: Edema agudo de pulmdén cardiogénico; EPOC:
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nimero; SDRA: Sindrome de distrés respiratorio agudo; SOH: Sindrome
obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacién no invasiva; %: porcentaje).

4.1.16 Estado al alta en los grupos de pacientes analizados

Del total de pacientes estudiados 4.274 (81,1%) pacientes
permanecieron vivos al alta de UCI, falleciendo 998 pacientes (18,9%). Al alta
del hospital, 1.348 (26,2%) pacientes habian fallecido. La evolucion del estado
de los pacientes al alta tanto de UCI como de planta de hospitalizacion queda

reflejada en la Tabla 15, observandose un descenso de la mortalidad tanto en
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UCI como en planta, del 22,6% al 14,1% reduccion absoluta de mortalidad
(RAM) entre el periodo inicial y final de 8,6% (IC-95% = 5% a 12,1%) y del
31,7% al 19,4% respectivamente (RAM entre el periodo inicial y final de 12,3%;
IC-95% = 8,1% a 16,6%) (p < 0,001). A lo largo de los afios se observa un
aumento en la duracion de la estancia en UCI, de 2 dias a 5 dias, en los
ultimos afos analizados (p < 0,001), sin grandes cambios en la duracion de la

estancia hospitalaria (p = 0,180).

Tabla 15.Estado al alta de los pacientes a lo largo de los 4 periodos de tiempo analizados

TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019

(n=5.272) (n=871)  (n=1581) (n=1511) (n=1.309) V2I°FP
n % n % n % n % n %
Estancia UCI 4 [3-11] 2 [4-8] 3[5-9] 5[3-11] 5[3-11] <0,001
Mortalidad UCI 998 18,9 197 22,6 301 19 316 20,9 184 14,1 <0,001
TOTAL 1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019 Valor
(n =5.148) (n = 845) (n=1.541) (n=1.482) (n=1.280) P
n % n % n % n % n %
Estancia hospital 15 [9-25] 14 [9-23] 15 [9-24] 15 [9-26] 15[8-26] 0,180
Mortalidad 1348 262 268 31,7 418 27,1 414 27,9 248 19,4 <0,001
hospital

(n: nimero; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos;%: porcentaje)

La mortalidad hospitalaria y la relacion de ésta con las diferentes
etiologias de la IRA a lo largo de los afios se muestran en la Tabla 16. La
mayoria de las etiologias que motivan la necesidad de VNI muestran una
disminucién de la mortalidad a lo largo de los afios, neumonia (p < 0,001), el
EAPc (p < 0,001), otras etiologias hipoxémicas (p = 0,002), el uso de VNI en el
periodo postextubacion (p = 0,007) y en asma (p = 0,005).
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Tabla 16. Comparacién de la mortalidad hospitalaria segun etiologia de la IRA a lo largo de los 4
periodos de tiempo analizados

TOTAL  1996-2001 2002-2007 2008-2013 2014-2019

Valor p
n % n % n % n % n %

Neumonia 248 32 47 412 65 376 8 369 47 19  <0,001
SDRA 155 494 39 557 62 504 34 515 20 364 0,053
EAPC 325 224 54 31,8 109 23,1 97 225 65 17,1 <0,001
Otras hipoxémicas 243 416 26 52 74 435 99 47,8 44 28 0,002
Postextubacion 157 199 30 326 39 207 40 167 48 17,7 0,007
IRA Postextubacion 105 193 22 30,1 23 181 27 182 33 169 0,051
Facilitacion weaning 33 43,4 8 421 14 41,2 5 455 6 50 0,634
Preventiva 19 11,1 - - 2 7,4 8 10 9 14,1 0,314
EPOC 130 179 49 22,1 37 154 33 176 11 143 0,131
Asma 14 11,8 6 25 5 156 2 8,7 1 2,5 0,005
SOH 15 6,9 3 4,6 7 8,1 5 106 O - 0,889
Otras cronicas 61 364 14 368 20 357 15 366 12 36,4 0,993

% total sobre el nUmero de representacion global de la etiologia. (EAPc: Edema agudo de pulmén cardiogénico; EPOC:
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nimero; SDRA: Sindrome de distrés respiratorio agudo; SOH: Sindrome

obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacién no invasiva; %: porcentaje).
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4.2  Caracteristicas sociodemograficas, clinicas y evolutivas segun el

nivel del indice de Charlson

4.2.1 Principales etiologias relacionadas con la IR que motiva la VNI en

funcién ICCh en los grupos de pacientes analizados

Existe una relacion entre la etiologia del fracaso respiratorio en funcion
del ICCh, cuando este se segmenta en tres grupos (Tabla 17). Aunque la
mayoria de las etiologias aumentan el nimero de casos a medida que aumenta
el ICCh o se mantienen estables, hay dos de las etiologias analizadas que
mostraban un menor nimero de casos a medida que aumentaba el indice de

comorbilidad, el EAPc y el paciente con asma.

Tabla 17. Etiologia de la IRA en funcién del ICCh

0-2 3-5 >5
(n=3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p
n % n % n %
<0,001
Neumonia 532 14,4 180 14,7 66 18,1
SDRA 234 6,4 48 3,9 33 9
EAPc 1187 32,2 242 19,8 45 12,3
Otras hipoxémicas 402 10,9 93 7,6 93 25,5
Postextubacion 664 18 142 11,6 65 17,8
IRA Postextubacion 480 13 77 6,3 43 11,8
Facilitacién weaning 57 1,5 21 1,7 8 2,2
Preventiva 127 3,4 44 3,6 14 3,8
EPOC 346 9,4 347 28,4 46 12,6
Asma 103 2,8 16 1,3 1 0,3
SOH 95 2,6 111 9,1 12 3,3
Otras crénicas 120 3,3 44 3,6 4 1,1

(EAPc: Edema agudo de pulmdn cardiogénico; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: numero; SDRA:
Sindrome de distres respiratorio agudo; SOH: Sindrome obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacién no invasiva; %:
porcentaje).

4.2.2 Tipos de IRA en los grupos de pacientes analizados

La correlacién entre el tipo de IRA y la puntuacion del ICCh es

significativa (Tabla 18). La IRA hipoxémica predomina fundamentalmente en
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los grupos con indice bajo (68,8%) y en los niveles mas elevados (66,3%),

mientras que la IRCA en los niveles medios (68,1%) (p < 0,001).

Tabla 18. Tipos de IRA segun el nivel del ICCh

0-2 3-5 >5 veftars
(n =3.684) (n=1.223) (n=365)
n % n % n %
<0,001
IRA Hipoxémica 2.534 68,8 390 31,9 242 66,3
IRCA 1.150 31,2 833 68,1 123 33,7

(IRA: Insuficiencia respiratoria aguda; IRCA: Insuficiencia respiratoria cronica agudizada; %: porcentaje)

4.2.3 Mes de ingreso en funcion del ICCh en los grupos de pacientes

analizados

En la Tabla 19 se observan los meses de ingreso en funcién del ICCh,
sin mostrar una relacion entre ambas variables (p = 0,756). La mayoria de los
pacientes con un ICCh> 5 fueron ingresados en los meses de marzo (11,2%),
diciembre (9,6%) y septiembre (9,6%), encontrandose que aquellos con valores
entre 0 y 2 puntos habian sido ingresados en enero (11,4%), febrero (9,6%) y
marzo (9,5%). Los pacientes con ICCh intermedio, ingresaron sobre todo en
enero (10,5%) y diciembre (10%).

Tabla 19. Meses de ingreso en funcién del ICCh

0-2 3-5 >5
(n =3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p
n % n % n %
0,756

Enero 421 11,4 129 10,5 32 8,8
Febrero 330 9,6 116 9,5 32 8,8
Marzo 354 9,6 113 9,2 41 11,2
Abril 314 8,5 100 8,2 28 7,7
Mayo 315 8,6 102 8,3 24 6,6
Junio 285 7,7 87 7,1 31 8,5
Julio 265 7,2 107 8,7 32 8,8
Agosto 235 6,4 83 6,8 23 6,3
Septiembre 281 7,6 80 6,5 35 9,6
Octubre 271 7,4 91 7,4 25 6,8
Noviembre 299 8,1 93 7,6 27 7,4
Diciembre 314 8,5 122 10 35 9,6

(n: nimero; %: porcentaje)
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4.2.4 Antecedentes y comorbilidades en funcion del ICCh en los grupos

de pacientes analizados

En la Tabla 20 se presentan los principales antecedentes vy
comorbilidades segun el ICCh observandose que en el caso del género
masculino era significativo en los pacientes con menor nivel de GCS (56,2%)
frente a los de nivel intermedio (65,2%) y los de mayor nivel (65,2%) (p <
0,001).

La edad era ligeramente mayor en pacientes con comorbilidad baja o
intermedia. Aunque la gravedad inicial medida mediante el indice APACHE Il y
el indice SAPS Il mostraba diferencias significativas entre los grupos con

diferentes niveles de ICCh (p = 0,002 y p < 0,001; respectivamente).

Todas las comorbilidades analizadas fueron menos frecuentes en los
pacientes con menor nivel de ICCh, siendo los resultados estadisticamente
significativos. El grado de dependencia entre los grupos fue mayor a medida
qgue el indice iba aumentando (p < 0,001). La presencia de una ONI en el
momento de iniciarse la VNI estuvo presente en 150 casos (41,1%), de los que
presentaban valores de Charlson > 5, frente a los 703 casos (21,5%), con un
Charlsonentre 0y 2,y 352 (28,8%) en los que tenian entre 3y 5 (p < 0,001).
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Tabla 20. Antecedentes de los pacientes tratados con VNI en funcién del ICCh

0-2 3-5 >5
(n =3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p
n % n % n %
Varon 2.072 56,2 797 65,2 238 65,2 < 0,001
Edad 68,9 £ 15,3 70,3+12)9 66,1+ 15,7 < 0,001
APACHE Il 21,2+7,5 22+6,9 21,4+7,2 0,002
SAPS I 43,6+ 15,1 43,8+12,9 46,8 + 13,6 <0,001
Obesidad 1.145 31,1 553 45,2 119 32,6 < 0,001
Obesidad Mérbida 182 4,9 131 10,7 17 4,7 < 0,001
Diabetes 1.185 32,2 679 55,2 114 31,2 < 0,001
Fumador 714 19,4 215 17,6 78 21,4 <0,001
Exfumador 1.417 38,5 602 49,2 183 50,1 < 0,001
Inmunosupresién 277 7,5 259 21,2 263 72,1 < 0,001
SIDA 4 0,1 4 0,3 37 10,1 <0,001
Céncer 119 3,2 196 16 263 72,1 <0,001
EPOC 751 20,4 579 47,3 101 27,7 < 0,001
Disfuncién renal crénica 471 12,8 197 16,1 68 18,6 < 0,001
Nivel de dependencia <0,001
0 2.777 75,4 750 61,3 265 72,6
1 358 9,7 223 18,2 48 12,6
2 411 11,2 193 15,8 43 11,8
3 138 3,7 57 4,7 11 3,0
ONI 703 19,1 352 28,8 150 41,1 < 0,001

Los datos se expresan como n (%) o medias * desviacion estandar. (APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health
Evaluation II; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nimero; %: porcentaje; ONI: orden de no intubacion;
SAPS II: Simplified Acute Physiology Score; SIDA: Sindrome de inmunodeficiencia adquirida; %: porcentaje)

4.2.5 Procedencia del paciente en funcion del ICCh en los grupos de

pacientes analizados

La procedencia del paciente previo al ingreso en la UCI segun el ICCh
queda reflejada en la Tabla 21. La mayoria de los pacientes con un valor bajo o
intermedio procedian de urgencias, mientras que el grupo de pacientes con
niveles mas elevados de comorbilidad procedian principalmente de planta de
hospitalizacion (p < 0,001).
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Tabla 21.Procedencia del paciente en funcién del ICCh

0-2 3-5 >5
(n =3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p
n % n % n %
< 0,001
Urgencias 2.051 55,7 671 54,9 140 38,4
Planta 1.478 40,1 500 409 210 57,6
Otro hospital 155 4,2 52 4,3 15 4,1

(n: nimero; %: porcentaje)

4.2.6 Tipo de ventilador y modo de ventilacion empleado en funcion del

ICCh en los grupos de pacientes analizados

El modo de VNI, al inicio y al final de la terapia ventilatoria, asi como el
tipo de ventilador utilizado en funcién del ICCh se muestra en la Tabla 22. Se
evidencian diferencias entre los diferentes ventiladores segun el nivel de ICCh
(p <0,001), sin observarse cambios en el modo ventilatorio final (p = 0,184). Sin
embargo, el modo CPAP fue significativamente mas utilizado al final de la

terapia en los pacientes con niveles mas bajos de comorbilidad (p < 0,001).

Tabla 22. Modo de VNI y tipo de ventilador empleado en funcién del ICCh.

0-2 3-5 >5
(n=3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p
n % n % n %
Tipo de ventilador <0,001
St-D 299 8,1 142 11,6 15 4,1
Vision 3.141 85,3 1003 82 316 86,6
Carina 14 0,4 7 0,6 3 0,8
V60 230 6,2 71 5,8 31 8,5
Modo ventilatorio inicial 0,184
CPAP 139 3,8 26 2,1 15 4,1
BIPAP 3.545 96,2 1.1197 97,9 350 95,9
Modo ventilatorio final < 0,001
CPAP 177 4,8 25 2 11 3,0
BIPAP 3.507 95,2 1.198 98 354 97,0
SAFOCN 188 18,7 65 19,7 35 30,2 0,013

(BIPAP: terapia mediante presion positiva con doble nivel de presion; CPAP: terapia mediante presion positiva
continua; n: nimero; SAFOCN: Oxigenoterapia de alto flujo mediante cénula nasal y humidificacién activa; VNI:
ventilacion no invasiva; %: porcentaje)
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4.2.7 Parametros ventilatorios, duracion de la VNI, y fugas detectadas en

funcién del ICCh en los grupos de pacientes analizados

Los parametros ventilatorios utilizados al inicio y los valores maximos
alcanzados, asi como la duracién de la VNI y las fugas detectadas en funcién
del ICCh quedan representados en la Tabla 23. Aunque las diferencias en el
nivel de parametros de presion, tanto inspiratoria como espiratoria, asi como en
la FIO2 utilizada eran minimas, las diferencias entre los tres grupos fueron
significativas. La duracion del soporte no invasivo varié entre los grupos
analizados, con una mayor duracion en dias y en horas en el grupo con ICCh
entre 3 y 5. Ni las fugas minimas ni la media de fugas difirieron entre los tres

grupos.
Tabla 23. Parametros ventilatorios durante la VNI y las fugas detectadas en funcion del ICCh.
0-2 3-5 >5

(n =3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p

Media + DE Media + DE Media + DE
IPAP Inicio, cmH20 15+1,8 15,4 +2,2 15+1,6 < 0,001
EPAP Inicio, cm H20 69+1 6,8+1 7,11 < 0,001
FiO2 Inicio, % 62,1+19,7 57,2+19,2 60,6 £ 19,1 < 0,001
IPAP maxima, cm H20 17,1+2,9 17,7 +3,3 17,3+2,6 <0,001
EPAP maxima, cm H20 79+1,5 7,8+1,5 8,1+1,7 < 0,001
FiO2 final, % 50+21,8 47,7 + 22,1 52,7+23,1 <0,001
FiO2 maxima, % 67,8 21,3 63,4+21,7 67,3+215 < 0,001
Horas de VNI 24 (12,44) 33 (18,55) 25(12,48) <0,001
Dias de VNI 1(1,3) 2(1,3) 2(1,3) <0,001
Minimas fugas, |/min 20,9+8,4 20,5+8,2 21,2+8,4 0,271
Media fugas, I/min 31,7+8,3 31,4+8,1 32,3+84 0,180

Los datos se expresan medias + desviacion estandar (DE: Desviacion estandar; EPAP: Expiratory positive airway
pressure, cmH20: centimetros de agua; FIO2: fraccion inspiratoria de oxigeno; IPAP: Inspiratory positive airway
pressure; n: nimero; VNI: ventilacién no invasiva; I/min: litros por minuto; %: porcentaje;).

4.2.8 Parametros hemodinamicos, respiratorios, gasomeétricos Yy
neurologicos al inicio y a la hora de aplicacion de VNI en funcion del ICCh

en los grupos de pacientes analizados

Los parametros hemodinamicos, respiratorios, el valor de la escala GCS,
tanto al inicio de la VNI como a la hora de ser aplicada, en funcion del ICCh,

son mostrados en la tabla 24.
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En los tres grupos se objetivdo un adecuado nivel de consciencia tanto al
inicio como a la hora de iniciada la terapia con VNI. Pese a presentar
diferencias significativas, las diferencias entre los grupos son poco relevantes.
También se observdé un mayor nimero de pacientes que presentaron coma
hipercapnico al ingreso en UCI, en el grupo de nivel intermedio de ICCh, 8,2%
frente al 4,3% del grupo con ICCh bajo y 3,8% en el grupo con mayor nivel de
comorbilidad (p = 0,006). El resto de parametros respiratorios y hemodinamicos
mostraron diferencias significativas entre los tres grupos, excepto en los
valores de FC basal y a la hora de iniciado el soporte no invasivo, y los valores
de la escala HACOR (4,9 % 3,6 en el grupo con menor nivel de ICCh, 5,2 + 3,7
en nivel intermedio y 4,9 + 3,5 en el grupo de mayor comorbilidad) (p = 0,058).

Pilar Tornero Yépez 241



4. Resultados

Tabla 24. Parametros hemodinamicos, respiratorios, gasométricos y neurolégicos en funcion del ICCh

0-2 3-5 >5
(n =3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p
n % n % n %

GCS

Al inicio VNI 14,2 +2,1 13,8+ 2,6 14,4+1,9 <0,001

1 hora VNI 14,7+1,3 14,5+1,4 14,7+ 1,3 0,003
Coma hipercanico 159 4,3 100 8,2 14 3,8 0,006
Lactato serico, mmols/I

Al inicio 1,9+1,4 19+1,4 2,1+1,5 0,002

1 hora VNI 1,9+1,3 19+1,4 2,1+1,5 <0,001
Bicarbonato serico, meq/I

Al inicio 25,1+5,1 28,3+5,6 25,3+5,4 <0,001

1 hora VNI 25,1+6,3 29+6,9 25,5+6,7 <0,001
TAS, mmHg

Al inicio 140,2 £ 43 142,3+43,4 133,1+42)9 0,002

1 hora VNI 133,2+29 134,3 £ 28,8 129,1+30,5 0,011
TAM, mmHg

Al inicio 82,6 +£22,8 83,1+21,4 77,4 +20,1 <0,001

1 hora VNI 79,5+17,8 79,9+17,1 76,5+ 17,6 0,004
FC, latido/min

Al inicio 104,1+21,0 102,6 £ 22,3 104,8 £ 21 0,084

1 hora VNI 100,3 +£19,3 99,2+19,4 100,3+19,9 0,212
FR, respiraciones/min

Al inicio 34+6,3 32,7+7,2 34,2+5,9 <0,001

1 hora VNI 30,15 29,6 +4,8 30,8+4,9 <0,001
Pa02/Fi02, mmHg

Al inicio 149,5 + 40,2 155,9+39,1 150,6 £ 39,4 <0,001

1 hora VNI 175,1+41,8 181,7 £40 174,3+41,4 <0,001
pH arterial

Al inicio 7,33+0,12 7,29+0,11 7,34+0,12 <0,001

1 hora VNI 7,34 £0,12 7,32 +£0,08 7,34 £ 0,07 <0,001
PaCO2, mmHg

Al inicio 50,4 £ 23,7 62,1+27,8 48,1 +24,6 <0,001

1 hora VNI 46,9+19,4 56,4 £ 23,3 45,8 + 20,2 <0,001
HACOR a la hora 49+3,6 52+3,7 49+3,5 0,058

Los datos se expresan medias + desviacion estandar (DE: desviacion estandar; FC: frecuencia cardiaca; FiO2: fraccion
inspirada de oxigeno; FR: frecuencia respiratoria; GCS: escala de coma de glasgow; mEg/L: miliequivalentes por litro;
mmHg: milimetros de mercurio; mmols/L: milimoles por litro; n: nimero; PaCO2: presion arterial de diéxido de carbono;
TAM: tension arterial media; TAS: tension arterial sistolica; VNI: ventilacion no invasiva; %: porcentaje)
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4.2.9 Tipos de interfaz empleado en funcién del ICCh en los grupos de

pacientes analizados

El tipo de interfaz empleada tanto al inicio como al final de la VNI en
funcién del ICCh se muestra en la Tabla 25. En los tres grupos la mascarilla
orofacial es la mas empleada tanto al inicio como la final de la terapia no
invasiva. Sin embargo, el uso de esta interfaz es menor a medida que el indice
de comorbilidad va incrementandose tanto al inicio (99,1%, 96,3% y 94,5%)
como al final del tratamiento (97,3%, 94,7% y 91,5%).

Tabla 25. Tipo de interfaz empleada en funcién del ICCh

0-2 3-5 >5
(n =3.684) (n=1.223) (n=365) Valor p
n % n % n %
<0,001
Al inicio VNI
Orofacial 3.650 99,1 1.178 96,3 345 94,5
Total 24 0,7 41 3,4 18 4,9
Helmet 10 0,3 4 0,3 2 0,5
Al final VNI <0,001
Orofacial 3.583 97,3 1.158 94.7 334 91,5
Nasal 41 1,1 18 1,5 4 1,1
Total 50 1,4 43 3,5 25 6,8
Helmet 10 0,3 4 0,3 2 0,5

(VNI: ventilacion no invasiva; n: nimero; %: porcentaje)

4.2.10 Complicaciones relacionadas con la VNI en funcion del ICCh en los

grupos de pacientes analizados

Los pacientes con mayor ICCh presentaron mas frecuentemente
complicaciones relacionadas con la VNI (Tabla 26). Las principales
complicaciones observadas en los pacientes con VNI y su relacion con el ICCh
quedan reflejadas en la Tabla 37. Unicamente tres complicaciones difieren de
forma significativa entre los tres grupos analizados, la presencia de lesion
cutanea (p = 0,005), la presencia de vomitos (p = 0,022) y la claustrofobia (p =
0,038).
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Tabla 26. Complicaciones relacionadas con la VNI en funcién del ICCh

0-2 3-5 >5

(n=3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p

n % n % n %
Presencia de complicacion 1074 29,2 433 35,4 113 31 0,004
Lesion cutanea 851 23,1 352 28,8 90 24,7 0,005
Necrosis cutanea 100 11,8 31 8,8 6 6,7 0,051
Irritacidn ocular 323 8,8 129 10,5 24 6,6 0,958
Distencidn gastrica 113 3,1 48 3,9 16 4,4 0,070
Vomitos 25 0,7 14 1,1 6 1,6 0,022
Broncoaspiracion 10 0,3 6 0,5 2 0,5 0,197
Tapdn mucoso al intubar 7 1 - - - - 0,159
Barotrauma/Neumotdrax 16 0,4 9 0,7 2 0,5 0,343
Neumonia Nosocomial 43 1,2 11 0,9 5 1,4 0,854
Claustrofobia 270 7,3 126 10,3 28 7,7 0,037
Intolerancia total 50 1,4 20 1,6 4 1,1 0,910
PCR 13 1,8 6 3,7 - - 0,928
Horas a IOT* 12 (6-40) 12 (6-39) 16 (6-49) 0,576

(IOT: intubacién orotraqueal; n: nimero; PCR: parada cardiorespiratoria; *: en pacientes con fracaso de la VNI y
necesidad de intubacion; %: porcentaje).

4.2.11 Afectacion orgénica durante la VNI en funcion del ICCh en los

grupos de pacientes analizados

El nUmero de 6rganos afectados, durante el empleo de la VNI, junto con
la graduaciéon del grado de afectacién viene representado en la Tabla 27. Se
observa que los pacientes con un mayor ICCh presentaban con mas frecuencia
shock al inicio de la VNI asi como valores mas elevados en la escala SOFA
tanto al ingreso, como durante la VNI y durante la estancia en UCI. Se
observan diferencias significativas en la gravedad de los érganos afectados en
funcién del ICCh, en todos los organos analizados excepto en el renal (p =
0,208).
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Tabla 27. Afectacién orgdanica durante la VNI en funcién del ICCh

0-2 3-5 >5
(n =3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p
n % n % n %
SOFA al inicio de VNI 51+2,8 54+29 57%3,1 <0,001
SOFA al durante VNI 58+t3,4 6,1+3,5 6,4 +3,7 < 0,001
SOFA maximo 6,6+4,2 6,7+4,2 7,5+4,2 <0,001
Shock inicio VNI 660 17,9 204 16,7 92 25,2 0,047
N2 Organos < 0,001
1 1.386 37,6 371 30,3 103 28,2
2 994 27 358 29,3 116 31,8
3 649 17,6 240 19,6 62 17,0
4 435 11,8 172 14,1 52 14,2
5 158 4,3 57 4,7 21 5,8
6 62 1,7 25 2 11 3,0
Respiratoria 0,037
0 1 0,1 - - - -
1 2 0,1 - - - -
2 260 7,1 99 8,1 23 6,3
3 3.015 81,8 1.033 84,5 308 84,4
4 406 11 91 7,4 34 9,3
Hemodindmica 0,001
0 2.246 61 758 62 182 49,9
1 389 10,6 124 10,1 47 12,9
2 232 6,3 55 4,5 23 6,3
3 159 4,3 49 4 13 3,6
4 658 17,9 237 19,4 100 27,4
Renal 0,208
0 2.460 66,8 804 65,7 245 67,1
1 554 15 203 16,6 52 14,2
2 315 8,6 107 8,7 25 6,8
3 174 4,7 65 5,3 18 4,9
4 181 4,9 44 3,6 25 6,8
Hepatica <0,001
0 3.497 94,9 1.138 93 326 89,3
1 97 2,6 51 4,2 21 5,8
2 70 1,9 29 2,4 13 3,6
3 18 0,5 4 0,3 4 1,1
4 2 0,1 3 0,1 1 0,3
Hematolodgica <0,001
0 2.960 80,3 899 73,5 262 71,8
1 420 11.4 145 11,9 48 13,2
2 212 5,8 100 8,2 37 10,1
3 78 2,1 64 5,2 13 3,6
4 14 0,4 15 1,2 5 1,4
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Neuroldgica 0,010
0 2.699 73,3 802 65,6 274 75,1
1 337 9,1 140 11,4 31 8,5
2 257 7 106 8,7 20 5,5
3 224 6,1 106 8,7 17 4,7
4 167 4,5 69 5,6 23 6,3

(n: nimero; %: porcentaje)

4.2.12 Exito y causas de fracaso de la VNI en funciéon del ICCh en los

grupos de pacientes analizados

El éxito de la VNI se consiguié en 2.632 (71,4%) de los pacientes con
ICCh entre 0y 2, en 929 (76%) de los que presentaban un indice entre 3y 5,y
en 236 (64,7%) en los que mostraban un indice mayor de 5 (p <0,001). La tasa
de fracaso se produjo en 1.052 pacientes con un ICCh entre 0y 2 (28,6%), 294
en los que tenia ICCh 3-5 (24%) y 129 (35,3%) en aquellos con ICCh >5, (p =
0,078).

Las principales causas del fracaso de la VNI en funcion del valor de
ICCh guedan reflejadas en la Tabla 28. De los pacientes en los que fracasa el
soporte no invasivo, la incapacidad para corregir la hipoxemia fue el motivo del
fracaso mas frecuente en los tres grupos, 762 casos (72,4%) en el grupo con
un ICCh de 0-2, 216 (73,5%) en el grupo de 3-5 puntos y 92 (71,3%) en el
grupo con indice de comorbilidad mas elevado. Las causas de fracaso de la

VNI no difieren entre los grupos analizados (p = 0,965).

Tabla 28. Causa del fracaso de la VNI en funcion del ICCh

0-2 3-5 >5
(n =3.684) (n=1.223) (n=365) Valorp
n % n % n %
Incapacidad 0,965

Corregir hipoxia 762 72,4 216 73,5 92 71,3
Corregir taquipnea 116 11 33 11,2 16 12,4
Manejar secreciones 13 1,2 2 0,7 1 0,8
Controlar la hemodindamica 124 11,8 32 10,9 18 14,0
Otras 36 3,4 11 3,7 2 1,6
No relacionada con VNI 1 0,1 - - - -

(n: nimero; VNI: ventilacion no invasiva; %: porcentaje)
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4.2.13 Momento del fracaso de la VNI en funcion del ICCh en los grupos de

pacientes analizados

Las comparaciones del momento del fracaso de la VNI en funcién del
ICCh se muestran en la Tabla 29. La comparacién no muestra diferencias entre
el nivel de indice de comorbilidad y el momento de fracaso de la VNI (p =
0,887).

Tabla 29. Comparacion del momento del fracaso de la VNI en funcion del ICCh

0-2 3-5 >5
(n =3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p
n % n % n %
0,887

Primera hora 33 3,1 7 2,4 1 0,8
2-6 horas 238 22,6 60 20,4 27 20,9
7-12 horas 145 13,8 37 12,6 17 13,2
13-18 horas 41 3,9 9 3,1 7 5,4
19-24 horas 120 11,4 35 11,9 18 14,0
24-48 horas 173 16,4 56 19 22 17,1
Mas de 48 horas 302 28,7 90 30,6 37 28,7

(n: nimero; %: porcentaje)

4.2.14 . Fracaso de la VNI segun la etiologia de la IRA en funcion del ICCh

en los grupos de pacientes analizados

El porcentaje de fracaso segun la etiologia que provoca el fracaso
respiratorio, asi como la relacién con el nivel de ICCh se muestra en la Tabla
30. El fracaso de la VNI no muestra ninguna relacion significativa con los

grupos analizados segun el ICCh de los pacientes.
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Tabla 30. Comparacion del fracaso segun etiologia de la IRA en funcién del ICCh

0-2 3-5 >5
Valor p
n % n % n %
Neumonia 251 47,2 84 46,7 29 43,9 0,656
SDRA 164 70,1 31 64,6 23 69,7 0,728
EAPC 222 18,7 59 24,4 10 22,2 0,070
Otras hipoxémicas 170 42,3 43 46,2 44 47,3 0,317
Postextubacion 163 24,5 23 16,2 13 20 0,079
IRA Postextubacion 130 27,1 15 19,5 10 23,3 0,257
Facilitacion weaning 18 31,6 3 14,3 3 37,5 0,629
Preventiva 15 11,8 5 11,4 0 - 0,292
EPOC 35 10,1 35 10,1 5 13 0,711
Asma 14 13,6 2 12,5 0 - 0,778
SOH 5 5,2 5 4,5 1 8,3 0,908
Otras crdnicas 28 23,3 12 27,3 3 75 0,106

% total sobre el nUmero de representacion global de la etiologia. (EAPc: Edema agudo de pulmén cardiogénico; EPOC:
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nimero; IRA: Insuficiencia respiratoria aguda; SDRA: Sindrome de distrés
respiratorio agudo; SOH: Sindrome obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacion no invasiva; %: porcentaje)

4.2.15Estado al alta en funcién del ICCh en los grupos de pacientes

analizados

La evolucion del estado de los pacientes al alta tanto de UCI como de
planta de hospitalizacién en funcién del ICCh queda reflejada en la Tabla 31,
observandose una mayor mortalidad al alta tanto de UCI como del hospital en
el grupo con un ICCh>5 (p < 0,001). Por otro lado, se observa que la estancia

en el hospital es mayor en los pacientes con ICCh >5 (p = 0,010).

La RAM en UCI, entre los pacientes con menor y mayor indice de
comorbilidad, fue del 8,7% (IC-95% = 4% a 13,3%) y en la hospitalaria del
13,4% (IC-95% = 7,8% a 18,9%).

Pilar Tornero Yépez 248



4. Resultados

Tabla 31. Estado al alta de los pacientes en funciéon del ICCh

0-2 3-5 >5
(n=3.684) (n=1.223) (n =365) Valor p
n % n % n %
Estancia UCI 5(3,10) 4(2,7) 5(3,9) < 0,001
Mortalidad en UCI 668 18,1 232 19,0 98 26,8 < 0,001
0-2 3-5 >5
(n =3.600) (n=1.192) (n =356) Valor p
n % n % n %
Estancia en hospital 15 (9,25) 14 (9,23) 16 (9,30) 0,010
Mortalidad en hospital 884 24,6 329 27,6 135 37,9 <0,001

(n: nimero; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos; %: porcentaje)

La mortalidad hospitalaria segun las diferentes etiologias de la IRA y la
relacion con el ICCh se muestran en la Tabla 32. Unicamente en las patologias
predominantemente hipoxémica se muestra una relacion entre un mayor nivel
de ICCh y una mayor mortalidad, fundamentalmente en los pacientes con
neumonia (p = 0,008), SDRA (p = 0,012), EAPc (p = 0,043) y en el grupo de
miscelanea de patologia hipoxémica (p < 0,001).

Tabla 32. Comparacion de la mortalidad hospitalaria segun etiologia de la IRA en funcion del ICCh

0-2 3-5 >5
Valor p
n % n % n %
Neumonia 153 28,8 70 39,1 25 39,1 0,008
SDRA 104 44,6 31 64,6 20 60,6 0,012
EAPc 248 21,1 66 28 11 25 0,043
Otras hipoxémicas 145 36,2 44 47,3 54 60 < 0,001
Postextubacion 116 19,2 26 21 15 24,2 0,327
IRA Postextubacion 79 18,2 15 22,7 11 26,2 0,145
Facilitacion weaning 26 51 5 26,3 2 33,3 0,105
Preventiva 11 9,3 6 15,4 2 14,3 0,328
EPOC 59 17,4 63 18,5 8 17,4 0,802
Asma 10 9,8 4 25 0 - 0,162
SOH 4 4,2 10 9 1 8,3 0,218
Otras crdnicas 45 37,5 15 34,1 1 25 0,556

% total sobre el nUmero de representacion global de la etiologia. (EAPc: Edema agudo de pulmén cardiogénico; EPOC:
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nimero; IRA: Insuficiencia respiratoria aguda; SDRA: Sindrome de distrés
respiratorio agudo; SOH: Sindrome obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacion no invasiva; %: porcentaje).
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4.3 Caracteristicas sociodemogréficas, clinicas y evolutivas segun

género

4.3.1 Principales etiologias relacionadas con la IR que motiva la VNI en
funcién del género en los grupos de pacientes analizados

De los 5.272 pacientes que recibieron VNI entre el periodo de tiempo
comprendido entre 1996-2019, 3.107 fueron varones y 2.165 mujeres. La
relacion entre el género y la etiologia de la IRA que motiva la necesidad de VNI
se muestran en Tabla 33. Las causas difieren entre los dos grupos,
observandose que la patologia mas frecuente en hombres es el EAPc, 804
(25,9%) casos, seguido del EPOC en 637 (20,5%) casos y la IRA
postextubacion (17,1%). Entre las mujeres la principal etiologia es el EAPc
observado en 670 (30,9%) casos, la IRA postextubacion presente en 340

(15,7%) casos y otras etiologias hipoxémicas en 280 (12,9%) casos.

Al comparar entre hombres y mujeres se observa que la neumonia es
mas prevalente en hombres, 518 (16,7%) casos, que en mujeres, 260 (12,0%)
casos, siendo etiologias menos frecuentes como el SDRA, el asma o el SOH
mas frecuentes en mujeres. En el caso del asma la prevalencia en mujeres es
del 4,5% frente al 0,7%, y en el SOH de 7,7% frente al 1,7% (p < 0,001).
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Tabla 33. Etiologia de la IRA en funcién del género
Varén Mujer
(n=3.107) (n =2.165) Valor p
n % n %

<0,001
Neumonia 518 16,7 260 12,0
SDRA 179 5,8 136 6,3
EAPc 804 25,9 670 30,9
Otras hipoxémicas 308 9,9 280 12,9
Postextubacion 531 17,1 340 15,7
IRA Postextubacion 351 11,3 249 11,5
Facilitacion del weaning 55 1,8 31 1,4
Preventiva 125 4 60 2,8
EPOC 637 20,5 102 4,7
Asma 23 0,7 97 4,5
SOH 53 1,7 166 7,7
Otras crénicas 54 1,7 114 1,7

(EAPc: Edema agudo de pulmén cardiogénico; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nimero; IRA:
Insuficiencia respiratoria aguda; SDRA: Sindrome de distres respiratorio agudo; SOH: Sindrome obesidad
hipoventilacion; VNI: Ventilacién no invasiva; %: porcentaje).

4.3.2 Tipos de IRA en funcion del género en los grupos de pacientes

analizados

La relacién entre el tipo de IRA y el género muestra una relacion

significativa (Tabla 34). Aunque en ambos géneros predomina la patologia

hipoxémica, la tasa de ésta es mas elevada en las mujeres que en los hombres

(p < 0,001).

Tabla 34. Tipos de IRA segun el género

Varén Mujer
Valor p
(n =3.107) (n =2.165)
n % n %

<0,001

IRA Hipoxémica 1.642 52,9 1.523 70,3

IRCA 1.464 47,1 642 29,7

(IRA: Insuficiencia respiratoria aguda; IRCA: Insuficiencia respiratoria cronica agudizada; %: porcentaje)

Pilar Tornero Yépez 251




4. Resultados

4.3.3 Mes de ingreso en funcidén del género en los grupos de pacientes

analizados

La relacion entre el género y los meses de ingreso queda representada
en la Tabla 35. En el caso de los varones el mayor porcentaje de ingresos se
produce en los meses de invierno, siendo enero el mes con mas ingresos, 346
(11,1%) casos. En las mujeres se observan hallazgos similares, siendo enero y
marzo los meses con mayor tasa de ingresos, 10,9% y 10,3% respectivamente.
En ambos casos los meses de verano son los que suponen menores ingresos,
siendo agosto el mes con menor porcentaje, 6,9% en mujeres y 6,2% en

varones (p = 0,557).

Tabla 35. Meses de ingreso en funcion del género

Varén Mujer
(n =3.107) (n =2.165) Valor p
n % n %
0,557

Enero 346 11,1 236 10,9
Febrero 280 9,0 198 9,1
Marzo 286 9,2 222 10,3
Abril 242 7,8 200 9,2
Mayo 270 8,7 171 7,9
Junio 257 8,3 146 6,7
Julio 239 7,7 165 7,6
Agosto 192 6,2 149 6,9
Septiembre 247 7,9 149 6,9
Octubre 216 7,0 171 7,9
Noviembre 251 8,1 168 7,8
Diciembre 281 9,0 190 8,8

(n: nimero; %: porcentaje)

4.3.4 Antecedentes y comorbilidades en funcion del género en los
grupos de pacientes analizados

En la Tabla 36 se muestran los principales antecedentes vy
comorbilidades de los pacientes ingresados con necesidad de VNI,
observandose una edad ligeramente mayor en las mujeres sin llegar a alcanzar

significacion estadistica (p = 0,051). El nivel de gravedad en las primeras 24
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horas de estancia en UCI medido con el indice APACHE Il es de 21,5 + 7,3 en
el caso de los hombres y de 21,2 + 7,3 en las mujeres (p = 0,438), con un valor
de SAPS Il de 43,6 £+ 13,9y 44,2 + 15,3, respectivamente ( p = 0,278).

La obesidad es mas frecuentemente en mujeres que en hombres, 37,9%
frente al 32,1%, siendo la obesidad mérbida casi el doble de frecuente en
mujeres, 8,2% frente el 4,9% (p < 0,001). La diabetes es mas frecuente en
mujeres, 84 (39,0%) frente a 1.133 (36,5%) en hombres (p = 0,045). Por el
contrario, el tabaquismo activo se observd mas frecuentemente en varones,

26,0% frente al 9,2% respectivamente (p < 0,001).

La inmunosupresion fue mas frecuente en hombres (16,5%), el 1% de
los casos debido a SIDA y en el 11,7% debido a neoplésicos activos, siendo
menos frecuentes en el género femenino. El porcentaje de pacientes con
EPOC es del 41,1% en los varones frente al 7,1% en las mujeres (p < 0,001),
siendo sin embargo la disfuncion renal cronica mas frecuente en mujeres,
14,5% frente al 13,6% de los hombres (p = 0,303).

El nivel de dependencia también varia al comparar hombres y mujeres
evidenciando que el mayor porcentaje de dependencia se encuentra en
mujeres, el 4,2% frente al 3,7%. En ambos grupos la mayoria de los pacientes
analizados eran independientes para cumplir las tres necesidades basicas,
72,8% en varones y el 70,7% en las mujeres (p = 0,005). La presencia de una
ONI en el momento de iniciarse la VNI estuvo presente en 1.205 pacientes,
encontrdndose con mas frecuencia en mujeres, 563 casos (26,0%) frente a 642
hombres (20,7%) (p < 0,001).
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Tabla 36. Antecedentes de los pacientes tratados con VNI en funcién del género

Varén Mujer
(n=3.107) (n = 2.165) Valor p
n % n %
Edad 68,1+14,3 70,5+15,4 0,051
APACHE Il 21,5+7,3 21,2+7,3 0,438
SAPS I 43,6 +13,9 44,2 + 15,3 0,278
indice de Charlson 2(1-3) 2 (1-3) 0,049
Obesidad 997 32,1 820 37,9 <0,001
Obesidad Mérbida 152 49 178 8,2 <0,001
Diabetes 1.133 36,5 845 39,0 0,045
Fumador 808 26,0 199 9,2 <0,001
Exfumador 1.851 59,6 351 16,2 < 0,001
Inmunosupresion 514 16,5 285 13,2 0,001
SIDA 31 1,0 14 0,6 0,173
Céncer 363 11,7 215 9,9 0,045
EPOC 1.278 41,1 153 7,1 <0,001
Disfuncién renal crénica 421 13,6 315 14,5 0,303
Nivel de dependencia 0,005
0 2.262 72,8 1.530 70,7
1 394 12,7 233 10,8
2 336 10,8 311 14,4
3 115 3,7 91 4,2
ONI 642 20,7 563 26,0 < 0,001

Los datos se expresan como n (%) o medias + desviacion estandar. (APACHE: Acute Physiology And Chronic
Health Evaluation; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nimero; ONI: Orden de no intubacion;
SAPS IlI: Simplified Acute Physiology Score; SIDA: Sindrome de inmunodeficiencia adquirida; %: porcentaje;)

4.3.5 Procedencia del paciente en funcion del género en los grupos de

pacientes analizados

La procedencia del paciente previo al ingreso en la UCI en funcion del
género se muestra en la Tabla 37, observandose en ambos casos que la mayor
parte de los ingresos provienen de urgencias, siendo este porcentaje mayor en
mujeres que en hombres, 1.198 (55,3%) frente a 1.664 (53,6%). Por el
contrario, la mayor parte de los ingresos durante la hospitalizacion, tanto en
planta médica como en la quirdrgica, se producen con mas frecuencia en el
género masculino, 40,8% y 0,7% frente al 39,6% y 0,3%, asi como los ingresos

procedentes de otro hospital (4,4% y 3,9% respectivamente) (p = 0,035).
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Tabla 37. Procedencia de los pacientes con VNI en funcién del género

Varén Mujer
(n=3.107) (n=2.165) Valor p
n % n %
0,035
Urgencias 1.664 53,6 1.198 55,3
Planta Ml 1.291 41,5 864 39,9
Otro hospital 138 4,4 84 3,9

(n: nGmero; %: porcentaje)

4.3.6 Tipo de ventilador y modo de ventilacion empleado en funcién del

género en los grupos de pacientes analizados

El modo ventilatorio y el tipo de ventilador empleado en funcion del
género queda representado en la Tabla 38. El ventilador tipo BiPAP VISION se
empled en 4.460 pacientes, 84,6% en el caso de los varones y el 84,5% en las
mujeres, seguido del modelo BIPAP ST-D, siendo este ventilador mas
empleado en varones, 8,7% frente al 8,5% de las mujeres. El ventilador
CARINA es el menos empleado utilizandose solo en 24 pacientes, 13 hombres
(0,4%) y 11 mujeres (0,5%) (p = 0,948).

En relacién al modo ventilatorio, tanto al inicio como al final de la VNI, se
evidencia que el modo BIPAP es el mas empleado en ambos grupos,
observandose una mayor utilizacion, sin alcanzar significacion estadistica, de la
CPAP al final de la VNI en el género femenino, 4,3% frente al 3,9%. Destaca la
mayor utilizacion del sistema de alto flujo en varones, 21,5% frente al 17,4%,
representando el segundo modo ventilatorio més utilizado al final de la VNI (p =
0,050).
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Tabla 38. Modo de VNI y tipo de ventilador empleado en funcién del género

Varén Mujer
(n=3.107) (n=2.165) Valor p
n % n %
Tipo de ventilador 0,948
St-D 271 8,7 185 8,5
Visién 2.630 84,6 1.830 84,5
Carina 13 0,4 11 0,5
V60 193 6,2 139 6,4
Modo ventilatorio al inicio de VNI 0,653
CPAP 109 3,5 71 3,3
BIPAP 2.998 96,5 2.094 96,7
Modo ventilatorio final 0,432
CPAP 120 3,9 93 4,3
BIPAP 2.987 96,1 2.072 95,7
SAFOCN 184 21,5 104 17,4 0,050

(BIPAP: terapia mediante presion positiva con doble nivel de presion; CPAP: terapia mediante presion positiva
continua; n: nimero; SAFOCN: Oxigenoterapia de alto flujo mediante canula nasal y humidificacion activa; VNI:
ventilacion no invasiva; %: porcentaje)

4.3.7 Parametros ventilatorios, duracion de la VNI, y fugas detectadas en

funcidn del género en los grupos de pacientes analizados

Los parametros ventilatorios utilizados durante la VNI, la duracion de la
misma y las fugas detectadas en funcién del género se representan en la Tabla
39. Ninguno de los parametros analizados muestra diferencias significativas

entre los dos grupos analizados.
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Tabla 39. Parametros ventilatorios, duracion y fugas detectadas en la VNI en funcién del género

Varén Mujer

(n =3.107) (n = 2.165) Valor p

Media * DE Media * DE
IPAP Inicio, cmH20 15,1+1,9 15,1+1,9 0,835
EPAP Inicio, cm H20 6,9+0,9 6,9+0,9 0,122
FiO2 Inicio, % 60,1+19,6 61,8 +19,7 0,103
IPAP maxima, cm H20 17,2+3,0 17,2+2,9 0,204
EPAP mdxima, cm H20 7,815 7,815 0,180
FiO2 final, % 49,2 + 22,2 50,0 +£ 21,8 0,203
FiO2 maxima, % 66,0 £ 21,5 67,7+21,4 0,895
Horas de VNI 33,6 +30 33,3+31,9 0,674
Dias de VNI 2 [1-3] 2 [1-3] 0,223
Minimas fugas, |/min 20,7 +8,4 21,1+8,2 0,127
Media fugas, I/min 31,5+8,3 31,9+8,1 0,142

Los datos se expresan medias + desviacion estandar (DE: Desviacion estandar; EPAP: Expiratory positive airway
pressure, cmH20: centimetros de agua; FIO2: fraccién inspiratoria de oxigeno; IPAP: Inspiratory positive airway
pressure; n: numero; VNI: ventilacién no invasiva; I/min: litros por minuto; %: porcentaje).

4.3.8 Parametros hemodinamicos, respiratorios, gasométricos vy
neurologicos al inicio y a la hora de aplicacion de VNI en funcion del

género en los grupos de pacientes analizados

En la Tabla 40 figuran los pardmetros hemodindmicos, respiratorios y
neuroldgicos, en funcién del género. En ambos géneros se observa al ingreso
un valor medio de GCS de 14 (p = 0,297), manteniéndose esta situacion
neuroldgica a la hora del inicio de la VNI (p = 0,709). Destaca la mayor
aparicion de coma hipercapnico en varones que en mujeres, 5,2% frente a
51% (p = 0,888). Entre las mujeres se observa al ingreso niveles mas bajos

de bicarbonato, con un valor medio de 25 (p < 0,001).

Los Unicos parametros respiratorios que difieren segun el género fueron
la PaCO2 al inicio y a la hora de la VNI, asi como la PaO2/FiO2 a la hora de la
VNI. Aunque las comparaciones muestran significacion estadistica, las

diferencias entre los parametros entre hombres y mujeres son muy pequefias.

Pilar Tornero Yépez 257



4. Resultados

Tabla 40.Parametros hemodinamicos, respiratorios, gasométricos y neuroldgicos en funcion del género

Varén Mujer
(n=3.107) (n =2.165) Valor p
n % n %

GCS

Al inicio VNI 14,1+2,2 14,1+2,2 0,297

1 hora VNI 146+1,3 146+1,3 0,709
Coma hipercapnico 162 5,2 111 5,1 0,888
Lactato sérico, mmols/I

Al inicio 19+14 19+14 0,421

1 hora VNI 19+1,3 2,0+£1,3 0,599
Bicarbonato sérico, meq/I

Alinicio 26,4+5,6 25,0%5,2 < 0,001

1 hora VNI 26,7+6,8 25,0+6,4 < 0,001
TAS, mmHg

Alinicio 140,1+42,8 133,1+43,7 0,890

1 hora VNI 133,1+28,7 133,2+29,6 0,899
TAM, mmHg

Al inicio 82,4+22,0 82,3+22,7 0,901

1 hora VNI 79,5+17,3 79,2+17,9 0,527
FC, latido/min

Alinicio 103,7+21,1 103,8 + 23,2 0,861

1 hora VNI 100,3 +18,9 99,6 + 19,9 0,188
FR, respiraciones/min

Alinicio 33,7+6,4 30,5+4,9 0,451

1 hora VNI 30,0+4,9 30,0+5,0 0,990
Pa02/Fi02, mmHg

Al inicio 151,9+39,2 149,8 + 40,9 0,056

1 hora VNI 177,7 +41,0 175,1+41,9 0,026
pH arterial

Al inicio 7,32+0,12 7,32+0,12 0,434

1 hora VNI 7,33 0,08 7,33 0,07 0,252
PaCO2, mmHg

Al inicio 53,6 + 25,9 52,0+24,2 0,024

1 hora VNI 49,8 +21,4 47,9+19,8 0,002
HACOR 1 hora 4 [2-6] 5 [3-7] 0,065

Los datos se expresan medias + desviacion estandar (DE: desviacion estandar; FC: frecuencia cardiaca; FiO2: fraccion
inspirada de oxigeno; FR: frecuencia respiratoria; GCS: escala de coma de glasgogw; mEg/L: miliequivalentes por litro;
mmHg: milimetros de mercurio; mmols/L: milimoles por litro; n: nimero; PaCO2: presién arterial de diéxido de carbono;
TAM: tension arterial media; TAS: tension arterial sistolica; VNI: ventilacion no invasiva; %: porcentaje)
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4.3.9 Tipos de interfaz empleado en funcidn del género en los grupos de

pacientes analizados

En la Tabla 41 se refleja el tipo de interfaz empleada tanto al inicio como
al final de la VNI en funcion del género. La interfaz mas empleada al inicio de la
VNI fue la orofacial colocada en 5.173 pacientes, 97,8% en varones, y 98,6%
en las mujeres, seguida de la interfaz total y la helmet ambas usadas con mas
frecuencia en hombres, 1,8% frente al 1,3% y 0,4% frente al 0,1%
respectivamente (p = 0,074). Al final de la VNI, la interfaz orofacial sigue siendo
la mas utilizada, 96,1% en hombres y 96,4% en mujeres, utilizdndose la interfaz
nasal de forma mas habitual en mujeres, 1,3% frente al 1,1%. La mascarilla

helmet se utilizé solo en 13 casos (0,4%) en los varones y en 3 casos (0,1%)

en mujeres.
Tabla 41. Tipo de interfaz empleada en funcién del género
Varén Mujer
(n =3.107) (n =2.165) Valor p
n % n %
Al inicio VNI 0,074
Orofacial 3.039 97,8 2.134 98,6
Total 55 1,8 28 1,3
Helmet 13 0,4 3 0,1
Al final VNI 0,282
Orofacial 2.987 96,1 2.088 96,4
Nasal 35 11 28 1,3
Total 72 2,3 46 2,1
Helmet 13 0,4 3 0,1

(VNI: ventilacion no invasiva; n: nimero; %: porcentaje)

4.3.10 Complicaciones relacionadas con la VNI en funcién del género en

los grupos de pacientes analizados

Las principales complicaciones en los pacientes tratados con VNI en
funcion del género se muestran en la Tabla 42. No hubo diferencias entre la
apariciéon de complicaciones relacionadas con la VNI y el género, 936 (30,1%)
de los hombres presentaron complicaciones y 684 (31,6%) mujeres (p = 0,256).
Unicamente dos complicaciones se relacionan con el género, tanto el desarrollo
de barotrauma/neumotérax (p = 0,046) como la neumonia nosocomial (p =

0,014) siendo mas frecuentes en hombres.
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Tabla 42. Complicaciones relacionadas con la VNI en funcion del género

Varén Mujer
(n =3.107) (n =2.165) Valor p
n % n %
Presencia de complicaciéon 936 30,1 684 31,6 0,256
Lesidn cutanea 754 24,3 539 24,9 0,602
Necrosis cutanea 78 10,3 59 10,9 0,729
Irritacion ocular 270 8,7 206 9,5 0,304
Distencidn gastrica 100 3,2 77 3,6 0,503
Vomitos 24 0,8 21 1 0,443
Broncoaspiracién 9 0,3 9 0,4 0,440
Sindrome coronario agudo 11 0,4 9 0,4 0,720
Tapdn mucoso al intubar 3 0,5 4 1,1 0,442
Barotrauma/Neumotdrax 21 0,7 6 0,3 0,046
Neumonia Nosocomial 44 1,4 15 0,7 0,014
Claustrofobia 245 7,9 179 8,3 0,615
Intolerancia total 4,6 1,5 28 1,3 0,570
PCR 13 2,2 6 1,6 0,496
Horas hasta IOT* 24 (12-45) 24 (12-45) 0,078

(IOT: intubacion orotraqueal; n: nimero; PCR: parada cardiorrespiratoria; *: en pacientes con fracaso de la VNI y

necesidad de intubacion; %: porcentaje)

4.3.11 Afectacion organica durante la VNI en funcion del género en los

grupos de pacientes analizados

La afectacion organica durante el empleo de la VNI en funcion del

género se muestra en la tabla 43. El 18,5% de las mujeres cumplian criterios

de shock al inicio de la VNI, frente al 17,9% de los varones (p = 0,590). Los

diferentes valores de SOFA no difieren de forma marcada entre hombres y

mujeres. Unicamente el valor del SOFA respiratorio fue diferente en los dos

grupos analizados, siendo mas frecuente en mujeres la afectacion respiratoria

mas grave (p = 0,029).
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Tabla 43. Afectacién orgdnica durante la VNI en funcién del género

Varén Mujer
(n =3.107) (n = 2.165) Valor p
n % n %

SOFA al inicio de VNI 5,2+2,8 5,312,8 0,426
SOFA al durante VNI 5,8+3,4 5,9 £3,5 0,158
SOFA maximo 5,8+3,4 5,9 £3,5 0,631
Shock inicio VNI 556 17,9 400 18,5 0,590
N¢ Organos 0,537

1 1.097 35,3 763 35,2

2 866 27,9 602 27,8

3 573 18,4 378 17,5

4 382 12,3 277 12,8

5 135 4,3 101 4,7

6 54 1,7 44 2,0
Respiratoria 0,029

0 1 0,1 - -

1 0 0,1 2 0,1

2 225 7,2 157 7,3

3 2.602 83,7 1.754 81,0

4 279 9,0 252 11,6
Hemodinamica 0,160

0 1.902 61,2 1.284 59,3

1 323 10,4 237 10,9

2 181 5,8 129 6,0

3 137 4.4 84 3,9

4 564 18,2 431 19,9
Renal 0,933

0 2.057 66,2 1.452 67,1

1 477 15,4 332 15,3

2 289 9,3 158 7,3

3 147 4,7 110 51

4 137 4,4 113 5,2
Hepatica 0,999

0 2.918 93,9 2.043 94,4

1 110 3,5 59 2,7

2 61 2,0 51 2,4

3 17 0,5 9 0,4

4 1 0,1 3 0,1
Hematoldgica 0,892

0 2.421 77,9 1.700 78,5

1 370 11,9 243 11,2

2 210 6,8 139 6,4

3 91 2,9 64 3,0

4 15 0,5 19 0,9
Neuroldgica 0,231

0 2.247 72,3 1.528 70,6

1 295 9,5 213 9,8

2 218 7,0 165 7,6

3 194 6,2 153 7,1

4 153 49 106 49

(n: nimero; %: porcentaje)
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4.3.12 Exito y causas de fracaso de la VNI en funcién del género en los

grupos de pacientes analizados

El éxito de la VNI se consiguié en 2.245 (72,3%) de los hombres y en
1.552 (71,7%) de las mujeres (p = 0,650). La tasa de fracaso en los hombres
se produjo en 2.245 (72,3%) y en 1.552 (71,7%) en las mujeres (p = 0,650).
Las causas de fracaso de la VNI se muestran en la Tabla 44, no
evidenciandose diferencias en los motivos de fracaso segun el género del

paciente (p = 0,495).

Tabla 44. Causa del fracaso de la VNI en funcién del género

Varén Mujer
(n =837) (n =590) Valor p
n % n %
Incapacidad 0,495
Corregir hipoxia 616 71,5 454 74,1
Corregir taquipnea 97 11,3 68 11,1
Controlar hemodinamica 111 12,9 63 10,3
Manejar secreciones 11 1,3 5 0,8
Otras 26 3 23 3,8
No relacionada con la VNI 1 0,1 0 0,0

(n: nimero; VNI: ventilacion no invasiva; %: porcentaje)

4.3.13 Momento del fracaso de la VNI en funcién del género en los grupos

de pacientes analizados

En la Tabla 45 se muestra la relacion entre el momento del fracaso de la
VNI y el género, observandose que no existen diferencias significativas entre

los dos grupos analizados (p = 0,849).
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Tabla 45. Comparacion del momento del fracaso de la VNI en funcién del género

Varén Mujer
(n =862) (n=613) Valor p
n % n %
0,849
Primera hora 23 2,7 18 2,9
2-6 horas 185 21,5 140 22,8
7-12 horas 126 14,6 73 11,9
13-18 horas 29 3,4 28 4,6
19-24 horas 99 11,5 74 12,1
24-48 horas 148 17,2 103 16,8
Mas de 48 horas 252 29,2 177 28,9

(n: nimero; %: porcentaje)

4.3.14 Fracaso de la VNI segun la etiologia de la IRA en funcion del género

en los grupos de pacientes analizados

La relacion entre el fracaso de la VNI segun la etiologia que provoca la

IRA y el género se muestra en la Tabla 46. Unicamente dos etiologias

presentan diferentes tasas de fracaso de la VNI segun el género. La IRA

postextubacion que es mas frecuente en las mujeres que en los hombres

(30,5% frente al 22,5%; p = 0,027), y la miscelanea de patologias cronicas,

donde el fracaso de la VNI fue mas frecuente en hombres (37% frente al 20%;

p =0,019).
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Tabla 46. Fracaso de la VNI segun la etiologia de la IRA en funciéon del género

Varén Mujer
Valor p
n % n %
Neumonia 231 44,6 133 51,2 0,084
SDRA 121 67,6 97 71,3 0,478
EAPc 170 21,1 121 18,1 0,139
Otras hipoxémicas 146 47,4 111 39,6 0,058
Postextubacién 108 20,3 91 26,8 0,028
IRA Postextubacion 79 22,5 76 30,5 0,027
Facilitacion del weaning 15 27,3 9 29 0,861
Preventiva 14 11,2 6 10 0,806
EPOC 64 10 12 11,8 0,596
Asma 1 4,3 15 15,5 0,303
SOH 1 1,9 10 6 0,303
Otras crénicas 20 37 23 20 0,019

% total sobre el nUmero de representacion global de la etiologia. (EAPc: Edema agudo de pulmén cardiogénico; EPOC:
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nimero; IRA: Insuficiencia respiratoria aguda; SDRA: Sindrome de distres
respiratorio agudo; SOH: Sindrome obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacion no invasiva; %: porcentaje).

4.3.15Estado al alta en funcién del género en los grupos de pacientes

analizados

Del total de los 998 pacientes fallecidos en UCI, 414 casos (19,1%) eran
mujeres, frente a los 584 casos (18,8%) que eran hombres, (p = 0,766) (Tabla
47). La mortalidad en planta de hospitalizaciéon fue de 1.348 pacientes (26,2%),
26,7% en mujeres frente al 25,8% en hombres (p = 0,490). La duracion de la
estancia, tanto en UCI como en hospital, no difiere entre los dos grupos. La
RAM en UCI entre hombres y mujeres fue del 0,3%, (IC-95% = -2,7% a 2,1%) y
la hospitalaria de 0,1%, (IC-95% = -3,7% a 1,9%).
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Tabla 47. Estado al alta de los pacientes en funcion del género

Resultados

Varén Mujer
(n =3.107) (n =2.165) Valor p
n % n %
Estancia UCI 5[3-9] 5(3-9) 0,656
Mortalidad en UCI 584 18,8 414 19,1 0,766
Varén Mujer
(n=3.035) (n=2.113) Valor p
n % n %
Estancia en hospital 15 (9,25) 14 (9,25) 0,375
Mortalidad en hospital 784 25,8 564 26,7 0,490

(n: nimero; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos; %: porcentaje)

La mortalidad hospitalaria segun la etiologia de la IRA en funcién del

género se muestra en la Tabla 48. La mortalidad hospitalaria no difiere para

ninguna etiologia del fallo respiratorio segun el género, excepto en la IRA

postextubacion, donde la diferencia de mortalidad entre hombres (16,3%) y

mujeres (23,7%) muestra significacion estadistica (p = 0,033).

Tabla 48. Comparacion de la mortalidad hospitalaria seguin etiologia de la IRA en funcién del género

Varén Mujer
Valor p
n % n %
Neumonia 163 31,7 85 32,7 0,769
SDRA 86 48,3 69 50,7 0,671
EAPc 174 21,9 151 22,9 0,629
Otras hipoxémicas 136 44,4 107 38,5 0,145
Postextubacién 83 17,1 74 24,2 0,016
IRA Postextubacién 52 16,3 53 23,7 0,033
Facilitacion del weaning 18 36,7 15 55,6 0,133
Preventiva 13 11,2 6 10,9 0,954
EPOC 117 18,7 13 13 0,170
Asma 0 - 14 14,6 0,069
SOH 2 3,8 13 7,9 0,532
Otras crénicas 23 42,6 38 33,3 0,244

% total sobre el nUmero de representacion global de la etiologia. (EAPc: Edema agudo de pulmén cardiogénico; EPOC:

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nimero; IRA: Insuficiencia respiratoria aguda; SDRA: Sindrome de distres

respiratorio agudo; SOH: Sindrome obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacion no invasiva; %: porcentaje).
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4.4  Caracteristicas sociodemograficas, clinicas y evolutivas segun
edad

4.4.1 Principales etiologias relacionadas con la IR que motiva la VNI en
funcién de la edad en los grupos de pacientes analizados

En la Tabla 49, figuran las principales etiologias que han motivado la
utilizacién de la VNI en funcién de la edad. En dicha tabla se observa que la
principal patologia que motiva la VNI que es el EAPc es mas prevalente en la
poblacion de edad de =80 afios, encontrandose en 490 casos (38,4%), seguido
de la poblacion con edad entre los 65-79 afos, con 767 casos (30,1%). La IRA
post-extubacién representa la segunda etiologia en orden de frecuencia, siendo
en este caso mas prevalente entre la poblacion de 45-64 afios, 18,7%, seguida
del 17,6% de los comprendidos entre 11-44 afios (p < 0,001).

La neumonia fue diagnosticada en el 14,8% de la muestra observandose
con mas frecuencia en la poblacién con edad de 11-44 afos, 31,5%, seguido
de la poblacién con edad de 45-64 afos, 18,7%. En relacion al EPOC se
observa una mayor prevalencia en los pacientes con edad entre los 65-79
afos, encontrandose en el 17,7%, con menos frecuencia entre los pacientes
con edad de 11-44 afos, 2,6%. Entre las patologias menos frecuentes como el
asma o el SOH se observa una mayor prevalencia en ambos extremos, siendo
el asma mas frecuente entre los pacientes con edades entre los 11-44 afios,
representando el 7,7%, y el SOH predominante entre los = 80 afios, con un
4,9% (p < 0,001).
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Tabla 49. Etiologia de la IRA en funciéon de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 280

(n = 426) (n =1.023) (n = 2.548) (n =1.275) Valor p
n % n % n % n %

<0,001
Neumonia 134 31,5 191 18,7 320 12,6 133 10,4
SDRA 73 17,1 88 8,6 116 4,6 38 3,0
EAPc 20 4,7 197 19,3 767 30,1 490 38,4
Otras hipoxémicas 58 13,6 112 10,9 268 10,5 150 11,8
Postextubacion 75 17,6 191 18,7 402 15,8 203 15,9
IRA Postextubacion 61 14,3 135 13,2 269 10,6 135 10,6
Facilitacion del weaning 4 0,9 16 1,6 39 1,5 27 2,1
Preventiva 10 2,3 40 3,9 94 3,7 41 3,2
EPOC 11 2,6 153 15,0 451 17,7 124 9,7
Asma 33 7,7 30 2,9 38 1,5 19 1,5
SOH 9 2,1 28 2,7 120 4,7 62 4,9
Otras crénicas 13 3,1 33 3,2 66 2,6 56 4,4

(EAPc: Edema agudo de pulmdn cardiogénico; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: numero; SDRA:
Sindrome de distres respiratorio agudo; SOH: Sindrome obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacién no invasiva; %:
porcentaje).

4.4.2 Tipos de IRA en funcién de la edad en los grupos de pacientes

analizados

El tipo de IRA cambia con los grupos de edad analizados (Tabla 50). La
IRA hipoxémica predomina en los grupos de menor de edad, mientras que la

IRCA aumenta a partir de los 65 afios (p < 0,001).

Tabla 50. Tipos de IRA seguin grupos de edad

11-44 45-64 65-79 280
(n = 426) (n =1.023) (n =2.548) (n=1.275) Valorp
n % n % n % n %
<0,001
IRA Hipoxémica 381 89,4 660 64,5 1370 53,8 755 59,2
IRCA 45 10,6 363 35,5 1.178 46,2 520 40,8

(IRA: Insuficiencia respiratoria aguda; IRCA: Insuficiencia respiratoria cronica agudizada; %: porcentaje)
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4.4.3 Mes de ingreso en funcion de la edad en los grupos de pacientes

analizados

En la Tabla 51 figuran los meses de ingreso en UCI de los pacientes con
necesidad de VNI en funcién de la edad. La mayor parte de los ingresos se
produjeron en los grupos analizados durante los meses de invierno, sobre todo
en el mes de enero, suponiendo el 13,1% de los ingresos, entre la poblacion
con edad comprendida entre los 45-64 afos. Entre los meses con menos tasas
de ingresos figuran el mes de agosto, con solo 22 ingresos (5,2%), en la
poblacion entre los 11-44 afios, seguido de 56 ingresos (5,5%), en la poblacién
con edad entre los 45-64 afos (p = 0,107).

Tabla 51. Meses de ingreso en funcion de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 2 80
(n=426) (n=1.023) (n =2.548) (n=1.275) Valor p
n % n % n % n %
0,107
Enero 51 12,0 134 13,1 270 10,6 127 10,0
Febrero 38 8,9 106 10,4 222 8,7 112 8,8
Marzo 39 9,2 98 9,6 256 10,0 115 9,0
Abril 32 7,5 81 7,9 219 8,6 110 8,6
Mayo 42 9,9 86 8,4 224 8,8 89 7,0
Junio 40 9,4 70 6,8 186 7,3 107 8,4
Julio 30 7,0 73 7,1 206 8,1 95 7,5
Agosto 22 5,2 56 5,5 168 6,6 95 7,5
Septiembre 22 5,2 89 8,7 184 7,2 101 7,9
Octubre 34 8,0 78 7,6 161 6,3 114 8,9
Noviembre 38 8,9 73 7,1 213 8,4 95 7,5
Diciembre 38 8,9 79 7,7 139 9,4 115 9,0

(n: nimero; %: porcentaje)

4.4.4 Antecedentes y comorbilidades en funcién de la edad en los grupos

de pacientes analizados

En la Tabla 52 quedan reflejados los principales antecedentes y
comorbilidades en funcidn de los 4 grupos de edad. ElI género masculino fue el
mas frecuente sobre todo entre la poblacion de los 45-64 afios y entre los 65-

79 afos, 66,3% y 61,4% respectivamente, destacando que en la poblacion = 80
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afos el género predominante era el femenino, 52,2% (p < 0,001). Los indices
de gravedad muestran un aumento progresivo de su valor en funcién de la
edad, pasando de un APACHE Il de 17,8 * 6,8 entre la poblacion con edad
entre los 11-44 afios a 22,5 = 7,4 en la poblacion = 80 afios (p < 0,001). De la
misma forma el valor obtenido con el SAPS Il es mayor entre la poblacion de

mas edad, 47,3 £ 13,7, comparada con el otro extremo 37,6 + 14,6 (p < 0,001).

La obesidad se observa con mayor frecuencia entre la poblacion con
edad entre los 65-79 afios, presentandola el 35,3%, seguido de la poblacién =
80 afios con tasas del 34,8% (p = 0,385). Por el contrario la obesidad morbida
se encuentra de forma mas habitual entre la poblacién con edad entre los 45-
64 afnos, 8%, seguido de los = 80 afios con un 4,9% (p = 0,016). En relacion a
la diabetes y al tabaquismo, se observa que la mayoria de los diabéticos y ex
fumadores son mayores de 65 afios (p < 0,001), encontrandose el tabaquismo
con mas frecuencia entre los pacientes con edad menor de 65 afios (p <
0,001).

La mayoria de las comorbilidades se producen en la poblacién menor de
65 afnos, observandose tasas de inmunosupresion del 26,5% y del 20,2% entre
el primer y segundo grupo de edad (p < 0,001), cumpliéndose criterios de SIDA
en el 6,3% de la poblacion con edad entre los 11-44 afios, y del 1,6% entre los
que tienen 45-64 afios (p < 0,001). La presencia de un proceso oncolégico
activo es menos frecuente entre la poblacién de 65-79 afios, representando el
10,2%, y el 6,1% en los = 80 afios (p < 0,001).

En relacion al EPOC se observa cémo la mayor parte de los pacientes
con este diagnostico presentan edades entre 65-79 afos (33,4%) y de 45-64
afos (25,3%) (p < 0,001). El nivel de dependencia aumenta de forma
progresiva en funcion de la edad, obteniéndose las mayores tasas de
dependencia, 2-3, entre la poblacion con edad mayor de 65 afios,
encontrandose que la mayor parte de la muestra analizada presentaba un bajo
nivel de dependencia (p < 0,001). De igual forma, la presencia de ONI aumenta

a partir de los 65 afos (p < 0,001).
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Tabla 52. Antecedentes de los pacientes tratados con VNI en funcion de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 280
(n = 426) (n =1.023) (n =2.548) (n=1.275)  Valorp
n % n % n % n %
Varén 254 59,6 678 66,3 1565 61,4 610 47,8 <0,001
APACHE II 17,8+6,8 19,8+7,0 21,9+7,1 22,5+7,4 < 0,001
SAPS I 37,6 £14,6 40,8+ 16,4 44,4+ 13,5 47,3+13,7 <0,001
indice de Charlson 1(0-3) 2 (1-3) 2 (1-3) 2 (1-3) < 0,001
Obesidad 134 31,5 341 333 898 35,2 444 34,8 0,385
Obesidad Mérbida 27 6,3 82 8,0 159 6,2 62 4,9 0,016
Diabetes 29 6,8 337 32,9 1.113 43,7 499 39,1 <0,001
Fumador 165 38,7 328 32,1 417 16,4 97 7,6 < 0,001
Exfumador 74 17,4 431 42,1 1.138 44,7 559 43,8 <0,001
Inmunosupresién 113 26,5 207 20,2 376 14,8 103 8,1 < 0,001
SIDA 27 6,3 16 1,6 1 0,1 1 0,1 < 0,001
Cancer 74 17,4 167 16,3 259 10,2 78 6,1 <0,001
EPOC 18 4,2 259 25,3 850 33,4 304 23,8  <0,001
Disfuncién renal crénica 18 4,2 91 8,9 336 13,2 291 22,8  <0,001
Nivel de dependencia <0,001
0 379 89,0 849 83,0 1888 74,1 676 53,0
1 15 3,5 94 9,2 2.828 11,1 236 18,5
2 22 5,2 55 5,4 265 10,4 305 23,9
3 10 2,3 25 2,4 113 4,4 58 4,5
ONI 43 10,2 111 10,9 485 19 566 44,4 <0,001

Los datos se expresan como n (%) o medias + desviacion estandar. (APACHE Il: AcutePhysiology And
ChronicHealthEvaluation 1I; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; n: nimero; ONI: Orden de no
intubacion; SAPS II: SimplifiedAcutePhysiology Score; SIDA: Sindrome de inmunodeficiencia adquirida; %:
porcentaje).

4.3.16 Procedencia del paciente en funcion de la edad en los grupos de
pacientes analizados

La procedencia del paciente previo al ingreso en la UCI en funcion de los
grupos de edad queda reflejada en la Tabla 53. La mayor parte de los ingresos
provienen de urgencias, sobre todo en el caso de los pacientes con = 80 afnos,
suponiendo el 55,9%, seguido del 53,7% de los pacientes con edades entre los
65-79 afos. Por el contrario la mayoria de los ingresos provenientes de planta
médica son por pacientes de 65-79 afos, representando el 42,2%, seguido de
la poblacion de 11-44 afios, con el 40,8% (p = 0,006).

Los ingresos en UCI provenientes de quiréfano son mas frecuentes entre

los extremos, encontrdndose el mayor porcentaje entre los mayores de 80
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afos, con el 1,1%, frente al 0,7% del otro grupo de edad. En relacion a los
ingresos procedentes de otro hospital, la mayoria son menores de 65 afos,
suponiendo el 5,6% entre los que tiene 11-44 afos, y el 5,4% entre los que

tiene 45-64 anos.

Tabla 53. Procedencia de los pacientes con VNI en funcion de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 280
(n = 426) (n=1.023) (n =2.548) (n=1.275) Valorp
n % n % n % n %
0,006
Urgencias 222 52,1 558 54,5 1369 53,7 713 55,9
Planta Ml 177 42 405 40 1.081 43 492 39
Otro hospital 24 5,6 55 5,4 87 3,4 56 4,4

(n: nimero; %: porcentaje)

4.3.17 Tipo de ventilador y modo de ventilacion empleado en funcion de la

edad en los grupos de pacientes analizados

En la Tabla 54 figuran los principales modos ventilatorios y el tipo de
ventilador empleado en funcion de los 4 grupos de edad. El ventilador tipo
BiPAP VISION fue el empleado con mas frecuencia, en 4.460 pacientes, sobre
todo entre la poblacion con edad = 80 afios, 1.111 casos (87,1%), seguido de la
poblacion con edad entre los 11-44 afos, con 361 casos (84,7%). El segundo
ventilador en orden de frecuencia fue el modelo BiIPAP V60, empleandose el
doble de frecuencia en pacientes menores de 64 afnos, 10,6% frente al 5,6% en
= 80 afios. El ventilador CARINA es el menos empleado, utilizdndose solo en
24 pacientes, representando el 0,4% entre los que tienen 45-79 afos (p <
0,001).

En relacion al modo ventilatorio al inicio de la VNI, el modo BiPAP es el
empleado con mas frecuencia, con un descenso de su utilizaciéon en la
poblacidén con edad entre los 11-44 afos, utilizandose en el 93% de los casos,
dado el mayor empleo en este grupo del modo ventilatorio CPAP, 7,0% de la
muestra (p = 0,004).
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La ventilacion con modalidad BiPAP al final de la VNI es también la mas
empleada sobre todo entre la poblacion con edad de 45-64 afios, 97,5% frente
al 94,6% de los que tienen entre 11-44 afios, siendo en este caso mas
frecuente el empleo de la CPAP, 5,4%, frente al 2,5% de los que tienen 45-64
afos (p = 0,030). El sistema de alto flujo es menos empleado en la poblaciéon
mayor de 65 afios, 19,0% entre los que tienen 65-79 afos, y 14,2% entre los =
80 afos (p < 0,001).

Tabla 54. Modo de VNI y tipo de ventilador empleado en funcién de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 280
(n = 426) (n=1.023) (n = 2.548) (n=1.275) Valorp
n % n % n % n %
Tipo de ventilador <0,001
St-D 18 4,2 83 8,1 272 10,7 83 6,5
Vision 361 84,7 837 81,8 2151 844 1111 87,1
Carina 2 0,5 4 0,4 9 0,4 9 0,7
V60 45 10,6 99 9,7 116 4,6 72 5,6
Modo ventilatorio inicial 0,004
CPAP 30 7 31 3,0 81 3,2 38 3,0
BIPAP 396 93 992 97,0 2467 968 1.237 97,0
Modo ventilatorio final 0,794
CPAP 23 5,4 26 2,5 113 4,4 51 4,0
BIPAP 403 94,6 997 97,5 2435 956 1.224 96,0
SAFOCN 46 374 71 21,5 114 19,0 57 14,2 <0,001

(BIPAP: terapia mediante presion positiva con doble nivel de presion; CPAP: terapia mediante presion positiva
continua; n: nimero; SAFOCN: Oxigenoterapia de alto flujo mediante canula nasal y humidificacion activa; VNI:
ventilacion no invasiva; %: porcentaje)

4.4.5 Parametros ventilatorios, duracion de la VNI, y fugas detectadas en

funcién de la edad en los grupos de pacientes analizados

En la Tabla 55 figuran los principales pardmetros ventilatorios, la
duracion y las fugas detectadas durante la VNI en funcién de los 4 grupos de
edad analizados. Todos los parametros analizados muestran diferencias
significativas segun los grupos de edad analizados, aunque las diferencias en
los valores obtenidos sean minimas en muchos de los parametros evaluados.
Mientras que los valores de IPAP tanto al inicio como al final de la terapia son
ligeramente mas elevados en los grupos de mayor edad, los niveles de EPAP

son mas elevados en los grupos mas jovenes.
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La FiO2 de inicio es mas elevada en la poblacion con edad entre los 11-
44 afos, 65,6 + 20,4 (p < 0,001), con valores de FiO2 méaxima y FiO2 final mas
altos en este grupo, 71,2 £ 21,5y 55,2 £ 24,4, respectivamente (p < 0,001).
Las horas empleadas de VNI son mayores entre los que tiene 65-79 afos,
usandose una media de 34,6 + 32,1 (p = 0,006), siendo las fugas detectadas
con mayor frecuencia entre la poblacion mas joven, con una media de 32,4 +
8,2 (p = 0,019).

Tabla 55. Parametros ventilatorios, duracién y fugas detectadas en la VNI en funcién de 4 grupos de
edad

11-44 45-64 65-79 280
(n=426) (n=1.023) (n =2.548) (n=1.275) Valor p
Media t DE Media £t DE Media = DE Media = DE

IPAP Inicio, cmH20 14,7+ 1,4 14,9+1,7 15,1+1,9 15,2+1)9 < 0,001
EPAP Inicio, cm H20 7,1+1,1 6,9+0,9 6,9+0,9 6,9+0,9 < 0,001
FiO2 Inicio, % 65,6+20,4 595+189 60,1+19,4 61,7 £20,1 < 0,001
IPAP maxima, cm H20 16,6 £2,6 17,0+£2,6 17,4+3,1 17,3+2)9 <0,001
EPAP maxima, cm H20 8,19+1,8 7915 7,815 7,815 <0,001
FiO2 final, % 55,2+24,4 50,6+21,9 47,6+20,7 50,6 £ 23,8 <0,001
FiO2 maxima, % 71,2+21,5 653209 651+214 68,5+ 21,9 < 0,001
Dias de VNI 1[1-3] 1[1-3] 2[1-3] 2[1-3] <0,001
Horas de VNI 30,6+30,8 31,3+28,8 34,6+32,1 34,1+29,6 0,006

Minimas fugas, |/min 21,6 £8,2 209+8,4 20,4+8,4 21,2 +8,0 0,007

Media fugas, I/min 32,4+8,2 31,8+8,4 31,4+8,3 32,1+8,2 <0,001

Los datos se expresan medias + desviacion estandar (DE: Desviacion estandar; EPAP: Expiratory positive airway
pressure, cmH20: centimetros de agua; FIO2: fraccién inspiratoria de oxigeno; IPAP: Inspiratory positive airway

pressure; n: numero; %: porcentaje; VNI: ventilacion no invasiva; I/min: litros por minuto; %: porcentaje)

4.4.6 Parametros hemodinamicos, respiratorios, gasomeétricos Yy
neurologicos al inicio y a la hora de aplicacion de VNI en funcién de la

edad en los grupos de pacientes analizados

En la Tabla 56 figuran los principales parametros hemodinamicos,
respiratorios y neuroldgicos tanto al inicio de la VNI como a la hora después de
haberla aplicado en funcién de los 4 grupos de edad. La mayoria de los
pacientes presentan al inicio de la VNI un valor medio de GCS de 14, siendo
mas bajo entre los = 80 afios, con un valor medio de 13,8 + 2,5 (p < 0,001), sin

observarse grandes cambios entre los grupos a la hora del inicio de la VNI con
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una media de 14 (p < 0,001). La presencia del coma hipercapnico se observa
con mas frecuencia conforme va aumentando la edad de los pacientes (p <
0,001). Los niveles de lactato sérico tanto al inicio como al final de la VNI son
también mas elevados en este grupo de poblaciéon, 2,0 +1,4 (p =0,024)y 2,1
1,3 (p = 0,269), obteniéndose valores de bicarbonato al inicio y al final de la
VNI mas elevados entre la poblacién con edad entre los 65-79 afios, 26,3 + 5,6
(p<0,001)y 26,7 +£6,9 (p <0,001). La FR tanto al inicio como al final de la VNI
es mayor en la poblacién mas joven, 35,7 £ 6,4 (p < 0,001) y 32,0 +5,8 (p <
0,001), con valores de PaCO2 de inicio y final de la VNI mas bajos (p < 0,001).
Por otro lado la relacion PaO2/FiO2 tanto de inicio como a la hora de la VNI es
mas alta entre la poblacion mayor de 65 afios, con un valor de inicio medio de
152 (p = 0,005) y final de 176 (p < 0,001).
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Tabla 56. Parametros hemodinamicos, respiratorios, gasométricos y neurolégicos en los 4 grupos de

edad
11-44 45-64 65-79 280
(n =426) (n=1.023) (n=2.548) (n=1.275) Valorp
n % n % n % n %

GCS

Al inicio VNI 14,6 +1,3 14,4 +1,9 14,1 +£2,3 13,8 +2,5 <0,001

1 hora VNI 14,8 +0,9 14,8 £1,0 14,6 +1,4 14,6 £1,5 <0,001
Coma hipercapnico 6 1,4 39 3,8 143 5,6 85 6,7 <0,001
Lactato serico, mmols/I

Al inicio 1,8+1,5 1,8+1,4 1,9+1,3 2,0+1,4 0,024

1 hora VNI 2,0+1,4 1,9+1,3 1,9+1,3 2,1+1,3 0,269
Bicarbonato serico, meq/I

Alinicio 23,84,1 25,6 £5,4 26,3 5,6 25,6 6,7 < 0,001

1 hora VNI 23,4151 25,6 +6,6 26,7 6,9 25,6 6,7 < 0,001
TAS, mmHg

Al inicio 134,7 +38,3  139,5142,6 141,0 +42,5 141,0 46,2 < 0,001

1 hora VNI 23,4151 25,6 6,7 26,7 6,9 25,6 16,7 < 0,001
TAM, mmHg

Alinicio 78,6 £19,3 82,2+21,9 82,8 +21,8 82,8 24,2 0,034

1 hora VNI 78,3 £17,7 80,1 +17,7 79,6 £17,4 78,8 £17,8 0,488
FC, latido/min

Alinicio 100,3+20,4  105,1+20,1 102,9 +21,8 102,1 £23,8 < 0,001

1 hora VNI 104,5+19,9  101,5 18,7 99,5 19,4 98,6 +19,4 < 0,001
FR, respiraciones/min

Al inicio 35,7 16,4 33,7%6,5 33,4%6,3 33,8+6,3 < 0,001

1 hora VNI 32,045,8 30,3 45,0 29,7 +4,8 29,9 +4,7 < 0,001
Pa02/Fi02, mmHg

Alinicio 144,6 +40,2  151,4+40,8 151,9 +39,8 151,2 +39,4 0,005

1 hora VNI 171,6 +47,6 174,3 +44,2 179,0 +40,3 175,4 £38,6 <0,001
pH arterial

Al inicio 7,38 +0,11 7,34 10,11 7,31+0,12 7,31 40,12 < 0,001

1 hora VNI 7,36 +0,07 7,34 +0,07 7,32 +0,06 7,32 0,06 < 0,001
PaCO2, mmHg

Al inicio 40,4 £20,8 50,1 +25,6 55,5125,4 54,5 £24,5 <0,001

1 hora VNI 47,2 +21,8 50,9 21,3 49,7 +21,3 49,7 £19,4 <0,001
HACOR a la hora 4,7+3,6 4,7 £3,4 5,0 £3,6 5,33,7 0,002

Los datos se expresan medias + desviacion estandar (DE: desviacion estandar; FC: frecuencia cardiaca; FiO2: fraccion
inspirada de oxigeno; FR: frecuencia respiratoria; GCS: escala de coma de glasgow; mEg/L: miliequivalentes por litro;
mmHg: milimetros de mercurio; mmols/L: milimoles por litro; n: nimero; PaCO2: presién arterial de diéxido de carbono;
TAM: tension arterial media; TAS: tension arterial sistélica; VNI: ventilacion no invasiva; %: porcentaje)
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4.4.7 Tipos de interfaz empleado en funcion de la edad en los grupos de

pacientes analizados

El tipo de interfaz empleada durante la VNI en funcion de los 4 grupos de
edad queda representada en la Tabla 57. La interfaz mas empleada al inicio de
la VNI fue la orofacial, colocada con mayor frecuencia entre la poblacién mayor
de 65 afios, siendo la mascarilla total mas usada en el grupo de edad de 45-64
afos, 3,1% frente al 0,6% de la poblacion = 80 afios, de la misma forma que la
interfaz helmet, 1,2% entre el grupo de edad de los 11-44 afos, frente al 0,1%
de los = 80 afios (p < 0,001).

Al final de la VNI la mascarilla orofacial sigue siendo la mas utilizada en
ambos grupos de edad, destacando el empleo de la mascarilla total y de la
nasal entre la poblacién mas joven, 3,8% y 2,8% respectivamente en el grupo

de edad comprendido entre los 11-44 afios (p < 0,001).

Tabla 57. Tipos de interfaz empleada en funcion de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 >80
(n = 426) (n =1.023) (n =2.548) (n =1.275) Valor p
n % n % n % n %
Al inicio VNI <0,001
Orofacial 410 96,2 989 96,7 2.508 98,4 1.266 99,3
Total 11 2,6 32 3,1 32 1,3 8 0,6
Helmet 5 1,2 2 0,2 8 0,3 1 0,1
Al final VNI <0,001
Orofacial 393 92,3 978 95,6 2.458 96,5 1.246 97,7
Nasal 12 2,8 9 0,9 35 1,4 7 0,5
Total 16 3,8 34 3,3 47 1,8 21 1,6
Helmet 5 1,2 2 0,2 8 0,3 1 0,1

(VNI: ventilacion no invasiva; n: nimero; %: porcentaje)

4.4.8 Complicaciones relacionadas con la VNI en funcion de la edad en

los grupos de pacientes analizados

Las complicaciones relacionadas con la VNI no difieren entre los grupos
de edad analizados (Tabla 58). Las complicaciones cutaneas se producen con
mas frecuencia entre la poblacion menor de 64 afios, observandose que la

lesion cutanea aparece en el 16,7% en el primer grupo de edad frente al 27%
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de los mayores de 80 afios (p < 0,001). De la misma forma la necrosis cutanea
se observa en el 14,1% de los que tienen entre 11-44 afos, frente al 9,3% de
los mayores de 80 afios (p = 0,082).

La claustrofobia se observa con mayor frecuencia entre la poblacion de
menor edad (p < 0,001). La intolerancia total de la VNI se observa con menor

frecuencia en el grupo de los 280 afios (p = 0,025).

Los voOmitos junto con la broncoaspiracibn representan las
complicaciones menos frecuentes entre los pacientes tratados con VNI, sin
producirse grandes cambios entre los grupos de edad estudiados. Por otro
lado, la PCR en el momento de la intubacion es mas frecuente entre los que
tienen 45-64 afios, 2,9% frente a los que tienen 11-44 afos, 0,7% (p = 0,854).

Tabla 58. Complicaciones relacionadas con la VNI en funcion de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 2 80

(n=426)  (n=1.023) (n =2.548) (n=1.275) Valorp

n % n % n % n %
Presencia de complicacion 125 29,3 284 27,8 817 32,1 394 30,9 0,125
Lesion cutanea 71 16,7 207 20,2 671 26,3 344 27 <0,001
Necrosis cutanea 10 14,1 28 13,5 67 10,0 32 9,3 0,082
Irritacién ocular 32 7,5 58 5,7 266 104 120 9,4 0,040
Distencidn gastrica 9 2,1 25 2,4 104 4,1 39 3,1 0,153
Voémitos 1 0,2 10 1,0 24 0,9 10 0,8 0,589
Broncoaspiracion 0 0,0 5 0,5 8 0,3 5 0,4 0,576
Tapdn mucoso al intubar 2 1,4 1 0,4 3 0,7 1 09 0,727
Barotrauma/Neumotdrax 2 0,5 4 0,4 16 0,6 5 0,4 0,987
Neumonia Nosocomial 5 1,2 7 0,7 33 1,3 14 1,1 0,573
Claustrofobia 68 16,0 81 7,9 190 7,5 85 6,7 <0,001
Intolerancia total 10 2,3 15 1,5 39 1,5 10 0,8 0,025
PCR 1 0,7 8 2,9 8 1,8 2 1,9 0,854
Horas hasta IOT* 24 (12-39) 24 (12-44) 24 (12-48) 24 (12-39) 0,005

(IOT: intubacién orotraqueal; n: nimero; PCR: parada cardiorrespiratoria; *: en pacientes con fracaso de la VNI y
necesidad de intubacion; %: porcentaje)

4.4.9 Afectacion organica durante la VNI en funcion de la edad en los

grupos de pacientes analizados

En la Tabla 59 figura la afectacion orgénica durante la VNI en funcién de

los grupos de edad. El 10% de los mayores de 80 afios cumplen criterios de
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shock al inicio de la VNI, seguido del 18,4% entre los que tienen 45-64 afos (p
= 0,250). La afectacibn monoorganica se produce sobre todo entre la poblacién
de 11-44 afos, 41,5%, frente al 29,7% de los mayores de 80 afos. Por el
contrario, la afectacion de 2-3 6rganos es mas habitual entre los mayores de 65
afos (p < 0,001).
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Tabla 59. Afectacién orgdnica durante la VNI en funcién de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 280
(n = 426) (n =1.023) (n =2.548) (n =1.275) Valor p
n % n % n % n %
Shock inicio VNI 74 17,4 188 18,4 439 17,2 255 20,0 0,250
SOFA al inicio 51+2,8 50+2,8 51+2,6 57%3,1 <0,001
SOFA durante VNI 55+3,3 55+3,3 51+3,1 57+3,1 < 0,001
SOFA maxima 6,8+4,7 6,6 £4,5 6,6 £4,1 6,9+4,1 0,093
N2 Organos < 0,001
1 177 41,5 443 43,3 861 33,8 379 29,7
2 117 27,5 265 25,9 763 29,9 323 25,3
3 64 15,0 148 14,5 480 18,8 259 20,3
4 42 9,9 104 10,2 292 11,5 221 17,3
5 12 2,8 40 3,9 115 4,5 69 5,4
6 14 3,3 23 2,2 37 1,5 24 1,9
Respiratoria 0,069
0 0 0,1 1 0,1 0 0,1 0 0,1
1 0 0,1 0 0,1 1 0,1 0 0,1
2 18 4,2 82 8,0 196 7,7 86 6,7
3 349 81,9 842 82,3 2101 825 1.064 83,5
4 59 13,8 97 9,5 250 9,8 125 9,8
Hemodindmica < 0,001
0 262 61,5 655 64,0 1.557 61,1 712 55,8
1 57 13,4 86 8,4 280 11,0 137 10,7
2 37 8,7 52 51 163 6,4 58 4,5
3 10 2,3 52 51 106 4,2 53 4,2
4 60 14,1 178 17,4 442 17,3 315 24,7
Renal < 0,001
0 354 83,1 775 75,8 1.694 66,5 686 53,8
1 40 9,4 114 11,1 418 16,4 237 18,6
2 13 3,1 64 6,3 221 8,7 149 11,7
3 10 2,3 32 3,1 125 49 90 7,1
4 9 2,1 38 3,7 90 3,5 113 8,9
Hepatica < 0,001
0 375 88,0 927 90,6 2431 954 1.228 96,3
1 21 4,9 55 5,4 63 2,5 30 2,4
2 24 5,6 35 3,4 41 1,6 12 0,9
3 1,2 6 0,6 11 0,4 0,3
4 1 0,2 0 0,0 2 0,1 1 0,1
Hematoldgica < 0,001
0 293 68,8 783 76,5 2.021 79,3 1.024 80,3
1 50 11,7 111 10,9 299 11,7 153 12,0
2 40 9,4 67 6,5 165 6,5 77 6,0
3 33 7,7 51 5,0 53 2,1 18 1,4
4 10 2,3 11 1,1 10 0,4 3 0,2
Neuroldgica <0,001
0 356 83,6 815 79,7 1.786 70,1 818 64,2
1 34 8,0 75 7,3 267 10,5 132 10,4
2 13 3,1 59 5,8 196 7,7 115 9,0
3 17 4,0 39 3,8 188 7,4 103 8,1
4 6 1,4 35 3,4 111 4,4 107 8,4
(n: nimero; %: porcentaje)
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4.4.10 Exito y causas de fracaso de la VNI en funcién de la edad en los
grupos de pacientes analizados

El éxito de la VNI se produjo en el 72% de la muestra estudiada,
existiendo una relacion significativa con la edad. El éxito era del 62,9% en el
grupo de 11-44 afos, 67,7% en el grupo de 45 a 64 afnos, 74,7% en el grupo
entre 65 a 79 afos y del 73,1% en el grupo de mayor edad (p < 0,001). Las
tasas de fracaso observado fueron de 158 (37,1%) en el primer grupo, 330
(32,3%) en el segundo grupo, 644 (25,3%) en el tercero y 343 (26,9%) en el
altimo grupo (p <0,001), siendo las principales causas del fracaso por grupos
de edad las que se reflejan en la Tabla 60. La incapacidad para la correccién
de la hipoxia representa la principal etiologia, apareciendo sobre todo entre los
mayores de 80 afos, 79%, y entre los que tienen 45-64 afos, 74,5%. La
inestabilidad hemodinamica se encuentra en el 15,5% de los que tienen entre
65-79 afios, observandose con menos frecuencia entre la poblacién con 45-64
afos, 8,2% (p = 0,030).

Otras causas como la incapacidad para el manejo de las secreciones se
producen menos habitualmente entre los mayores de 65 afios, 0,9%
respectivamente. Por el contrario los vomitos con broncoaspiracion como causa
del fracaso de la VNI son mas habituales entre los que tienen 11-44 afos, 5,1%

de la muestra (p = 0,030).

Tabla 60. Causa del fracaso de la VNI en funcién de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 280
(n =158) (n =330) (n = 644) (n=343) Valorp
n % n % n % n %
Incapacidad de: 0,030

Corregir hipoxia 113 71,5 246 745 440 68,3 271 79,0
Corregir taquipnea 17 10,8 40 12,1 74 11,5 34 9,9
Manejar secreciones 3 1,9 4 1,2 6 0,9 3 0,9
Inestabilidad hemodinamica 17 10,8 27 8,2 100 15,5 30 8,7
Otras 8 51 13 3,9 23 3,6 5 1,5
No relacionada con VNI 0 0,0 0 0,0 1 0,2 0 0,0

(n: nimero;VNI: ventilacién no invasiva; %: porcentaje)
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4.4.11 Momento del fracaso de la VNI en funcion de la edad en los grupos

de pacientes analizados

En la Tabla 61 se muestran la relacion entre el momento del fracaso y
los grupos de edad analizados. En la primera hora es més frecuente el fracaso
de la técnica entre los menores de 65 afios, 3,8% y 3,6% frente al 2,5% y 2,0%,
destacando por el contrario que al prolongar la terapia mas de 48 horas las
tasas de fracaso se invierten, siendo en ese caso mas frecuentes en los

mayores de 65 afios (p < 0,001).

Las mayores tasas de fracaso se producen en las primeras 6 horas,
sobre todo entre el primer grupo de edad, 32,9% en las primeras 6 horas, y del
18,4% entre las 7-12 horas. Entre las 24-48 horas la tasa mas alta de fracaso
se produce entre los = 80 afios, 19,2% seguido del grupo entre 45-64 afnos, con
el 17,3% (p < 0,001).

Tabla 61. Comparacion del momento del fracaso de la VNI en funcion de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 280
(n=158) (n=330) (n = 644) (n=343) Valor p
n % n % n % n %
< 0,001
Primera hora 6 3,8 12 3,6 16 2,5 7 2,0
2-6 horas 52 32,9 84 25,5 143 22,2 46 13,4
7-12 horas 29 18,4 60 18,2 80 12,4 30 8,7
13-18 horas 7 4,4 9 2,7 25 3,9 16 4,7
19-24 horas 18 11,4 37 11,2 68 10,6 50 14,6
24-48 horas 22 13,9 57 17,3 106 16,5 66 19,2
Mas de 48 horas 24 15,2 71 21,5 206 32,0 128 37,3

(n: nimero; %: porcentaje)

4.4.12 Fracaso de la VNI segun la etiologia de la IRA en funcién de la edad

en los grupos de pacientes analizados

La relacion entre el fracaso de la VNI segun la etiologia que provoca la

IRA en los diferentes grupos de edad analizados se muestra en la Tabla 62.
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Tabla 62. Fracaso de la VNI segtin la etiologia de la IRA en funcion de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 280
Valor p
n % n % n % n %
Neumonia 69 51,5 106 55,5 129 40,3 60 45,1 0,019
SDRA 42 57,5 69 78,4 78 67,2 29 76,3 0,143
EAPc 2 10 35 17,8 140 18,3 114 23,3 0,019
Otras hipoxémicas 24 41,4 49 43,8 125 46,6 59 39,3 0,720
Postextubacion 14 18,7 40 20,9 93 23,1 52 25,6 0,154
IRA Postextubacion 13 21,3 34 25,2 72 26,8 36 26,7 0,837
Facilitacién del weaning 0 - 3 18,8 11 28,2 10 37 0,075
Preventiva 1 10 3 7,5 10 10,6 6 14,6 0,369
EPOC 0 - 10 6,5 52 11,5 14 11,3 0,088
Asma 5 15,2 2 6,7 6 15,8 3 15,8 0,746
SOH 1 11,1 1 3,6 7 5,8 2 3,2 0,461
Otras crdnicas 1 7,7 18 54,5 14 21,2 10 18,9 0,076

% total sobre el nUmero de representacion global de la etiologia. (EAPc: Edema agudo de pulmén cardiogénico; EPOC:
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica; n: nimero; SDRA: Sindrome de distres respiratorio agudo; SOH: Sindrome
obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacién no invasiva; %: porcentaje)

4.4.13Estado al alta en funcidon de la edad en los grupos de pacientes
analizados

En la Tabla 63, figura el estado al alta tanto de UCI como del hospital de
los pacientes tratados con VNI. La tasa de mortalidad al alta de UCI era mayor
en la poblacién con edades comprendidas entre los 65-79 afios y en los = 80
afos, representando el 17,5% y el 24,2% (p < 0,001), con una RAM entre los
de menor y mayor edad de 8,5% (IC-95% = 3,4% a 13,6%). De la misma forma
al alta hospitalaria se observan tasas de mortalidad mayores en este grupo de
poblacion, 25,3% y 34,3% respectivamente, con una RAM de entre los de
menor y mayor edad de 15,6% (IC-95% = 9,5% a 21,7%) (p < 0,001).
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Tabla 63. Estado al alta de los pacientes en funcion de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 280
(n = 426) (n =1.023) (n =2.548) (n=1.275) Valor p
n % n % n % n %
Estancia en UCI 6 [3-12] 5[3-11] 5 [3-9] 4[2-7] <0,001
Mortalidad en UCI 66 15,5 178 17,4 446 17,5 306 24,2 <0,001
11-44 45-64 65-79 2 80
(n =421) (n=994) (n=2.481) (n=1.252) Valor p
n % n % n % n %
Estancia en hospital 16[9-29] 16 [9-29] 16 [10-25] 16 [10-25] <0,001
Mortalidad en hospital 79 18,8 212 21,3 627 25,3 430 34,3 <0,001

(n: nimero; %: porcentaje)

La mortalidad hospitalaria en las diferentes etiologias de la IRA segun
los grupos de edad analizados se muestra en la Tabla 64. Todas las etiologias,
menos el SOH y la misceldnea de etiologias crénicas no encuadrables en las
otras categorias diagnosticas muestran una relacion estadisticamente

significativa entre la edad y la muerte hospitalaria.

Tabla 64. Mortalidad hospitalaria segun la etiologia de la IRA en funcion de 4 grupos de edad

11-44 45-64 65-79 2 80
Valor p
n % n % n % n %
Neumonia 30 22,4 54 28,3 102 32,2 62 46,6 <0,001
SDRA 24 32,9 42 48,3 62 53,4 27 71,1 <0,001
EAPc 1 5 29 14,9 154 20,4 141 29,1 <0,001
Otras hipoxémicas 16 27,6 41 36,6 115 43,6 71 47,3 0,005
Postextubacion 5 7,1 13 7,8 73 19,9 66 351 <0,001
IRA Postextubacion 4 7,1 11 9,2 52 21,3 38 30,9 <0,001
Facilitacion del weaning 0 - 2 15,4 13 38,2 18 72 <0,001
Preventiva 1 10 0 - 8 9,1 10 25 0,005
EPOC 1 9,1 13 8,6 81 18,3 35 28,7 <0,001
Asma 0 - 1 3,3 8 21,6 5 26,3 <0,001
SOH 1 11,1 2 7,1 6 5 6 9,7 0,751
Otras cronicas 1 7,7 17 51,5 26 39,4 17 30,4 0,874

% total sobre el nUmero de representacion global de la etiologia. (EAPc: Edema agudo de pulmén cardiogénico; EPOC:
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica; n: nimero; SDRA: Sindrome de distres respiratorio agudo; SOH: Sindrome
obesidad hipoventilacion; VNI: Ventilacién no invasiva; %: porcentaje).
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5.1 Generalidades

La utilizacion de la VM como tratamiento de la IRA grave se ha
contemplado clasicamente cuando existe imposibilidad para la eliminacion de
diéxido de carbono, o bien cuando el sistema cardiorrespiratorio es incapaz de
asegurar un aporte adecuado de oxigeno a los tejidos, pudiendo condicionar
disfuncion organica grave e incluso la muerte del paciente®®. Asi, las
alteraciones del intercambio gaseoso deben de minimizarse mediante terapias
de soporte respiratorio que tienen como objetivo conseguir una SatO2 entre el
94-98% en el caso de la patologia aguda y entre el 88-92% en los pacientes
cronicos, restableciendo de esta forma el aporte de oxigeno a los diferentes
tejidos, evitando el fracaso organico que condicionaria un incremento de la

morbimortalidad?®.

En la actualidad, se disponen de varias terapias respiratorias que nos
permiten lograr estos objetivos pudiendo utilizarse de forma aislada o
combinada en funcién de la respuesta o tolerancia del paciente a la misma,
encontrandose entre estos dispositivos, la oxigenoterapia convencional, la

oxigenoterapia de alto flujo, la VNI, la VMI y la ECMO?16:39,

El empleo de la VNI en la IR nos permite tratar las alteraciones del
intercambio gaseoso en estos grupos de pacientes, con menores tasas de
complicaciones, ya que esta técnica ventilatoria se realiza sin necesidad de
aislar la via aérea mediante un tubo endotraqueal. De esta forma, la indicacién
principal de su uso seria en el manejo del fallo respiratorio, evitando la
intubacion endotraqueal y las complicaciones derivadas de la misma,
identificando de forma precoz el fracaso de la VNI, situacién en la cual el
paciente seria finalmente intubado y ventilado de forma convencional. Por este
motivo, resulta imprescindible la correcta seleccion de los pacientes en los que
utilizar este tipo de técnica, basandonos para ello en el diagnéstico clinico,
deteccion de indices predictivos de éxito y fracaso, asi como la exclusion de

pacientes con contraindicaciones para la VNI.
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Los avances téecnicos que se han producido en esta modalidad
terapéutica, la cual administra presion positiva a través de una interfaz, han
proporcionado a los pacientes con IRA una alternativa a la VM, disminuyendo
de esta forma, las complicaciones asociadas a la instrumentalizacion de la via
aérea, tales como, la alteracibn de las defensas respiratorias contra la
infeccion, consiguiendo de esta forma una reduccion del riesgo de desarrollar
neumonia nosocomial 0 neumonia asociada a la ventilacién, asi como la lesién
pulmonar relacionada con la ventilacion (barotrauma, volutrauma o

biotrauma)®46.

La introduccion y difusion de la VNI ha seguido un proceso gradual,
aumentando tanto las indicaciones como su aceptacion con el paso del tiempo.
Inicialmente se describe su utilizacion en casos aislados o series de casos,
destacando el beneficio producido con esta modalidad ventilatoria en las
variables fisiol6gicas respiratorias®’. Posteriormente, se realizaron ensayos
bien disefiados, controlados, aleatorizados y multicéntricos, evaluandose no
s6lo la eficacia de la técnica si no también la seguridad de la misma®48. Los
primeros grupos de pacientes en los que se emple6 fueron en los
diagnosticados de EPOC reagudizado®®®649, Asi, en el afio 1995, Brochard et
al.®>? publicaron un trabajo en el New England Journal of Medicine en el que
demostraban que la presion de soporte no invasiva aplicada a pacientes con
EPOC agudizado, condicionaba una mejoria en el intercambio gaseoso vy,
sobre todo, reducia la necesidad de intubacion endotraqueal, la mortalidad
hospitalaria y la estancia media. Posteriormente, aparecieron estudios en otras
patologias, siendo la IRA de etiologia cardiaca tratada con VNI una de las mas

analizadas®°1.652,

A partir del afio 2000, comienzan a publicarse guias, consensos y
normativas que empiezan a sistematizar los estandares de actuacion de la VNI
en el paciente con fallo respiratorio agudo'®”648, Muchos de estos pacientes
eran tratados de forma habitual en UCI, siendo intubados y ventilados de forma
convencional. La demostracion de que se les podia ventilar eficazmente de
forma no invasiva, evitando los efectos secundarios derivados de la intubacion,

abrié nuevas expectativas en diferentes escenarios clinicos, ya que ahora era
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posible ventilar a pacientes en estadios evolutivos mas precoces, evitar la
intubacién, reducir el tiempo de ventilacion endotraqueal y sedacion, mejorar el
destete mediante transferencia a VNI y poder actuar sobre el fallo respiratorio
postextubacion reduciendo la tasa de reintubaciones. Todo ello es aplicable
tanto a pacientes con fallo respiratorio hipercapnico como el hipoxémico,
teniendo en cuenta siempre los criterios de seleccion vy

contraindicaciones?*43.653.654,

Actualmente las principales indicaciones de uso de la VNI son la
exacerbacion grave del EPOC, fallo respiratorio de la ICA, la IRA del
inmunodeprimido y en etiologias agudas®®%%’. La VNI, se emplea de forma
satisfactoria en otras patologias, como el asma, la neumonia, en el periodo
perioperatorio de cirugias diversas, como en la cirugia de reseccion pulmonar,

cardiaca o cardiovascular asi como su utilizacion como puente al trasplante.

En los ultimos afos, la revolucion del empleo de la VNI ha abierto
nuevos frentes. Uno de ellos, el perfil clinico del paciente a ventilar, ya que
cada vez son mas los pacientes en el hospital en los que se demanda VNI, al
presentar IR hipercapnica, situaciones con menor nivel de evidencia, como en
los estadios evolutivos de multiples enfermedades, sujetos de edad avanzada,
pacientes con ONI o con comorbilidad grave asociada, existiendo datos de su
utilidad en estas situaciones®®®. Recientemente, Scarpazza et al.’*® han
analizado a 62 pacientes mayores de 75 afos con fallo respiratorio agudo,
principalmente pacientes con EPOC, que fueron tratados con VNI. Se observo
una tasa de respuesta al tratamiento elevada, con un éxito de la técnica en el
87% de los pacientes, y una supervivencia al afio del alta hospitalaria del 70%.
Estos resultados nos muestran una importante respuesta a la VNI a corto y a
largo plazo en estas circunstancias, lo cual nos aporta datos para no cuestionar

la VNI en funcion de la edad del paciente.

La tasa de éxito producida con la VNI es muy variable, dependiendo de
multiples factores, pero puede alcanzar el 85%?%11:390.660 pudiendo reducir la
morbimortalidad®®®:%%, E| tratamiento con presion positiva en las vias
respiratorias consigue una mejoria mas rapida de la relacion PaO2/FiO2, la
puntuacion subjetiva de la disnea, FC, FR y de los trastornos metabdlicos.
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Debido a los resultados favorables obtenidos, la VNI se emplea tanto en el
medio extrahospitalario®®*® como en el hospitalario, fundamentalmente en los

servicios de urgencias®®, en planta de hospitalizacién y en la UCI562,
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5.2 Caracteristicas sociodemogréficas, clinicas y resultados de los

pacientes. Evolucion durante los afios de estudio

En este trabajo han sido estudiados 5.272 pacientes ingresados en UCI
por IRA o IRCA tratados con VNI. Durante los primeros afos del largo periodo
de estudio, el nimero de pacientes ha ido aumentando de forma progresiva
hasta el afio 2003, para estabilizarse y presentar un ligero descenso en el
namero de pacientes a partir del afio 2014. Por periodos, el porcentaje mas
elevado de ingresos registrados en nuestra serie ha sido durante el periodo de
tiempo entre el 2002-2007, con un total de 1.581 casos (29,9% del total). Los
meses de mayor prevalencia han sido los de invierno, desde diciembre hasta
marzo, coincidiendo con la época en la que se produce una mayor incidencia
de enfermedades que afectan a las vias respiratorias y que motivan la

descompensacion respiratoria.

En los pacientes analizados, el género predominante ha sido el
masculino, con 3.107 casos (58,9%) y la edad media de 68 afios, con un rango
entre los 11-89 afos. La edad de los pacientes analizados en nuestra cohorte
ha sido superior a la de otras series publicadas, ya que incluyen a pacientes
con cualquier etiologia del fracaso respiratorio. En aquellas series con
predominio de pacientes con IRA, la edad media varia entre los 38 y los 52
afios148:308,359,433,635,662663  Gin  embargo, las series clinicas que incluyen
pacientes con patologia respiratoria previa que suelen ser de mayor edad,

presentan una edad media que oscila entre los 61 y los 73 afios564-668,

El tipo de IR que presentaban los pacientes era IRA hipoxémica en el
60,1%, mientras que el resto presentaban IRCA. Las etiologias mas frecuentes
en la IRA hipoxémica fueron, el EAPc 27,9%, la IRA postextubacion en el
16,5% y la neumonia en el 14,8%. Entre los casos con IRCA, la EPOC es la
etiologia predominante. En las series publicadas, las etiologias de IR tratadas

con VNI mas frecuentes son EAPc®! y la reagudizaciéon de EPOC??¢,

Estos resultados contrastan con el estudio publicado por Mehta et al5®,

que analizan una base de datos de pacientes ingresados en hospitales
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norteamericanos. De los 22.706 pacientes analizados que precisaron VNI, la
etiologia méas frecuente que motivd el uso del soporte no invasivo fue la
neumonia (26,1%) seguido de la EPOC exacerbada y la ICA (ambas en un
15% de los casos). De igual forma, en el estudio prospectivo observacional
publicado por Dangers et al.?%° |a prevalencia de ICA que motiva la necesidad
de VNI era del 14%, y en el estudio de Demoule et al.**° que recoge datos de 3
cohortes de pacientes con IRA y VNI de paises francéfonos, la prevalencia de
la ICA como causa del fracaso respiratorio que motiva el uso de VNI varia entre
el 6 y el 8%. En una serie de 162 pacientes ventilados de forma no invasiva por
IRA hipercapnica, en 31 casos (19,1%) la causa del fracaso respiratorio era el
EAPCS70,

En nuestro estudio, la evolucion a lo largo de los afios también ha
mostrado un incremento del nimero de pacientes con EAPc ventilados de
forma no invasiva, sobre todo en los primeros 10 afios, de forma similar a lo
evidenciado en otros trabajos®?!, produciéndose, en los Ultimos afios una
estabilidad en el porcentaje de pacientes. La etiologia cardiaca del fracaso
respiratorio en nuestra serie esta claramente relacionada con las
caracteristicas de los pacientes ingresados en UCI, donde en un porcentaje
elevado son pacientes con cardiopatia isquémica aguda. Durante los primeros
afos del estudio, la EPOC era la patologia mas prevalente, representando el
26,2% de los casos, observandose una disminucién importante a lo largo de los
afos estudiados, siendo del 5,9% en el ultimo periodo analizado.

Un estudio multicéntrico realizado en el 2005 en 254 UCIs sobre la
utilizacion de la VNI en la IRA%* concluy6 que la VNI fue de primera eleccién
en el 89% de los pacientes con EPOC, seguido del EAPc con el 79%, la IRA
tras la extubacion, la neumonia en el 53% y el SDRA en el 17%. En otro
estudio multicéntrico, en pacientes con EPOC, sélo se utilizé la VNI en el 16%
de los pacientes ventilados®’?, observandose en otro estudio®® que, a lo largo
de los afos, la utilizacion de la VNI en pacientes con EPOC y EAPc ha ido
aumentando, con disminucion de las incidencias de neumonia nosocomial y
mortalidad. Un estudio publicado en el afio 2012, evalué la utilizacién de la VNI

entre los afios 2000-2009, observando que la proporcion de pacientes con
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EPOC que habian recibido VNI habia aumentado del 3,5% en el 2000, al
12,3% en el 2009, y la proporcién de pacientes sin EPOC que recibié VNI
aumento del 1,2% en el 2000 al 6,0% en el 2009, siendo la tasas de aumento
de la VNI mayor en los pacientes sin EPOC, 18,1% de cambio anual, que en

los pacientes con EPOC, con un 14,3% de cambio anual®?°.

Todos estos estudios muestran un mayor uso de la VNI en el paciente
EPOC a lo largo de los afos. Sin embargo, en nuestra serie, la EPOC ha
dejado de ser la principal patologia subsidiaria de VNI, debido
fundamentalmente a la mayor utilizacién del soporte no invasivo en otras areas
hospitalarias: urgencias, planta de hospitalizacion y la creacion de unidades de
VNI. Muchos pacientes que en los primeros afios de estudio eran tratados en
UCI, fundamentalmente afectos de IRCA, actualmente pueden ser tratados con
gran eficacia en plantas convencionales o unidades de VNI'®?, lo que permite
reservar las camas de UCI para pacientes con IRA hipoxémica y pacientes que
desarrollan IRA durante la estancia en UCI. En este sentido, el uso de VNI en
el periodo postextubacion constituye cada vez mas una de las indicaciones

principales del paciente critico.

En el paciente post-extubado, la VNI se ha utilizado en tres escenarios
clinicos diferentes. Inicialmente, la VNI fue utilizada en pacientes con IRA
postextubacion, complicacion muy frecuente®’?, pudiendo alcanzar hasta un
tercio de los pacientes extubados. En el trabajo de Keenan et al.*** se observo
una prevalencia del 31,8%, encontrandose en el estudio de Esteban et al.5”3,
realizado en 37 UCIs, una prevalencia de la IRA postextubacion del 24,9%.
Pese a la ausencia de evidencia para su uso, e incluso con recomendaciones
en su contra, en nuestro trabajo el uso de la VNI para tratar la IRA
postextubacion se realiza de forma habitual debido a la elevada tasa de éxito
que presenta el soporte no invasivo en estos pacientes. El segundo escenario
donde se utiliza la VNI, la facilitacién del weaning, ha mostrado un descenso a
lo largo de los afios. El uso de VNI en estos pacientes esta claramente definido
en los pacientes con IRCA, sobre todo debida a EPOC®4, objetivandose en
nuestro estudio una disminucion del uso de VNI en este escenario clinico,

paralelo al descenso del ingreso de pacientes crénicos en UCI. Sin embargo, el
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incremento del uso de la VNI en el periodo postextubacion ha sido motivado
por la utilizacion como herramienta para prevenir la aparicion del fracaso

respiratorio tras la extubacion.

A partir del ailo 2005 empiezan a aparecer estudios en los que se
recomienda su empleo en el momento de la extubacién para prevenir la
aparicion de la IRA postextubacion y la necesidad de reintubacion*3”43, lo que
ha conducido a un progresivo mayor uso de la VNI en estos pacientes.
Resultados similares encuentra Demoule et al. en su analisis del uso de VNI a
lo largo de 15 afos, con un incremento del uso de VNI en el periodo
postextubacion, sobre todo relacionado con el uso preventivo mas que como

tratamiento de la IRA postextubacion4,

El tipo de IRA ha ido modificandose a lo largo de los afios. En los
primeros afos de estudio, predominaba la patologia cronica exacerbada, que
ha ido disminuyendo de forma progresiva desde constituir el 57,3% de los
pacientes en el primer periodo de estudio hasta el 29,1% en el Ultimo. La mayor
frecuencia de IRA hipoxémica en nuestro trabajo puede estar explicado por
haberse realizado en una UCI, donde predomina la patologia hipoxémica, a
diferencia de los pacientes tratados de forma no invasiva en planta donde
predomina la patologia hipercapnica. Las modificaciones encontradas a lo largo
de los afos de estudio muestran que este incremento se ha producido, sobre
todo, por un aumento de los pacientes con neumonia (13,3% de los pacientes
en el primer periodo y 18,9% en el Gltimo), pero con un descenso en el nUmero
de SDRA ventilados de forma no invasiva, igual como se muestra en otras
series*®. La evolucién a lo largo de los afios también ha mostrado un
incremento del nUmero de pacientes con EAPc ventilados de forma no invasiva,
sobre todo en los primeros 10 afos, de forma similar a lo evidenciado en otros
estudios®?!, produciéndose en los Ultimos afios una estabilidad en el porcentaje

de pacientes.

En relacion a la procedencia de los pacientes, se observa en nuestro
estudio que la mayoria de ellos, el 54,3%, proceden del area de urgencias,
observandose en la serie de casos de Murad sobre la neumonia?®® tasas

mayores de ingresos procedentes del area de urgencias (79%). En nuestro
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caso, a lo largo de los afios se ha producido un ligero aumento de los ingresos
procedentes de urgencias, del 52,1% al 54,9%. La importancia de la
procedencia de los pacientes viene determinada porque los pacientes
ingresados desde el area de urgencias pueden tener menor retraso en recibir la
VNI que los que ingresan procedente de planta de hospitalizacion, como asi se
ha observado en numerosos estudios, analizando a los pacientes con ICA%75-
677 y en pacientes inmunodeprimidos®%3. El retraso en recibir la VNI como parte
del tratamiento del episodio de IRA, podria tener una repercusion sobre el

prondstico final del paciente363,

Los pacientes con fallo respiratorio que cumplen criterios de ingreso en
UCI presentan la mayoria de ellos una serie de antecedentes y comorbilidades
de interés. En nuestra serie, las mas frecuentes han sido la presencia de
diabetes mellitus, obesidad y el tabaquismo activo, observandose también
estas comorbilidades en la publicacion de Cheung et al®®?. La obesidad es
frecuente en nuestros pacientes, presentandola el 34,5%, siendo esta
prevalencia mas elevada que en la serie de Martinez et al®’8, que se describe
en el 16,9% de la muestra. En este estudio se evidencia un aumento progresivo
de la obesidad a lo largo de los afnos, pasando del 9% en el afio 2012, al 15,8%
en el 2013 y al 25,4% en el 2014, observandose resultados similares en
nuestro estudio, incrementandose el porcentaje de obesidad del 34,7% entre
1996-2001 al 36,4% entre 2014-2019. En los pacientes con fracaso
respiratorio, el antecedente de patologia cardiorrespiratoria crénica y la
inmunosupresion se presentan con frecuencia, similar a lo observado en la
serie de Murad?®!. El antecedente de EPOC se encontré en nuestro caso en el

27.1% de la muestra de forma similar a la encontrada en otras series®t20.679.680,

En nuestro estudio, la mayor parte de los pacientes, el 93% del total,
presentan una puntuacion del ICCh menor de 5 puntos, similar a otros
estudios®®®. Otro punto de interés en nuestro trabajo ha sido que la puntuacién
en el ICCh se mantiene sin modificaciones a lo largo del estudio, con un valor
mediana de 2 puntos. Esta puntuacion puede deberse a que la mayor parte de
los pacientes presentaban IRA de “novo” y también al hecho de que aquellos

pacientes con multiples comorbilidades, o en situacion de dependencia, no
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eran candidatos al ingreso en UCI. Asi, en nuestra serie, solamente el 3,9%
presentaban dependencia completa, observdndose un claro descenso a lo
largo de los afos analizados, del 6,2% al 1,9%.

La LET guarda una estrecha relacion con la situaciéon de dependencia
del paciente, siendo la ONI una de las medidas adoptadas en esta situacion. La
utilizacion de la VNI en pacientes con ONI varia de forma importante,
dependiendo de si el paciente se encuentra ingresado en UCI o en planta de
hospitalizacion, siendo su utilizacién muy discutida®'263®, En nuestro caso, la
ONI se establecid en el 22,9%. En una reciente revision sistematica se analizan
26 estudios con 10.775 pacientes, con una tasa de ONI del 27%°%1. También
recientemente, Meireles et al.53 analizaron una serie de 177 pacientes con
diferentes tipos de patologia respiratoria tratados en una Unidad de Cuidados
Intermedios Respiratorios, observandose que el 37,3% presentaban ONI,
estando relacionada con el mayor numero de comorbilidades de los pacientes.
A lo largo de los afios, se ha observado una disminucién progresiva en el
namero de pacientes con ONI en nuestro trabajo. Si en el primer periodo de
afos analizado el 28,9% de los pacientes presentaban esta directriz,
anicamente el 15,7% de los pacientes la presentaban en el Ultimo periodo
analizado. Este hallazgo contrasta con el aportado por Wilson et al. en su
revision sistematica, mostrando un incremento de la prevalencia de ONI desde
el 9% en el periodo de tiempo 2000-2004, al 32% en el periodo 2015-2019681,
Pese a que la VNI en pacientes con ONI sigue siendo controvertida, las guias
de practica clinica del 2017 de la European Respiratory Society y la American
Thoracic Society recomiendan la utilizacion de la VNI en pacientes con IRA que
reciben cuidados paliativos, tanto en pacientes oncoldgicos con neoplasia
avanzada como en otras condiciones terminales®. Esta recomendacién ha sido
avalada por los resultados de un metaanalisis, donde se muestra que el uso de
VNI en pacientes con ONI aumenta la supervivencia al alta hospitalaria y al

afo, sin observarse disminucion de la calidad de vida de los supervivientes*°,

En los pacientes ingresados en UCI, es frecuente la utilizacion de
diferentes indices de gravedad, como el APACHE Il y el SAPS Il, ya que
permite valorar la gravedad y predecir el pronéstico en diferentes grupos de
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pacientes. El nivel de gravedad de los pacientes con IRA que reciben VNI es
muy variable, con valores medios del indice APACHE Il entre 13 y 26
puntos!48279,281,282661 y o] SAPS |l entre 29 y 35 puntos?’7281682  En nuestra
serie de casos, se han obtenido valores medios de APACHE Il de 21, y de
SAPS |l de 41 con resultados similares a los obtenidos en otros estudios
realizados en nuestro pais?3®242, El andlisis de la evolucién de los niveles de
gravedad durante los afos del estudio muestra un ligero descenso en los
niveles de indice APACHE Il y SAPS Il, paralelamente a la disminucion de la
edad de los pacientes ingresados, ademas de otras modificaciones
relacionadas con la gravedad de los pacientes. La relacidon entre los valores de
estos indices para predecir el éxito o el fracaso de la VNI ha sido estudiado en
diferentes estudios observacionales®®3684 encontrandose que aquellos con un
valor elevado de APACHE Il de entre 14-24, tenian una mayor tasa de fracaso

de la VNI que aquellos con valores mas bajos, entre 11-17.

A consecuencia del importante avance tecnologico que se ha producido
en los ultimos afos, han ido aparecido multiples ventiladores. Durante los
primeros afos, se utilizaban ventiladores convencionales de criticos, pero mas
recientemente se estan empleando ventiladores exclusivos de VNI. A pesar de
gue no existen estudios que comparen el empleo de un ventilador frente a otro,
cabe esperar que los ventiladores especificos de VNI produzcan mejores
resultados. En nuestro trabajo, el tipo de ventilador mas usado fue el ventilador
tipo BIPAP VISION, que se empled en 4.460 pacientes (84,6%) seguido del
modelo BiPAP ST-D en 456 pacientes (8,6%). En los diferentes estudios
analizados, los ventiladores mas utilizados fueron el modelo BiPAP
VISION?205279,282,662,683685 'y @] modelo BiPAP ST-D68¢, En la mayoria de las
series publicadas mas antiguas, se utilizaron ventiladores convencionales para
proporcionar VNI148283-285 | a5 modificaciones que se observan en el uso de
los diferentes ventiladores utilizados a lo largo de los afios, viene determinada
por el mayor uso de los modelos mas novedosos y con mayor niamero de
prestaciones. En relacion al modo ventilatorio empleado, se observa como a lo
largo de los afios se han utilizado de forma indistinta tanto el modo
CPAP?276.277,283,430687 como el modo BIPAP?05278.279.662 En nuestro trabajo, el

modo ventilatorio con dos niveles de presion (BiPAP) fue el mas utilizado, en el
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96,6% del total, frente al modo CPAP, con un 3,4%, con ligeras diferencias
segun los periodos de tiempos analizados. Por otro lado, también destaca en
los ultimos afios la utilizacién del SAFOCN como terapia complementaria de la
VNI en el tratamiento de la IRA, sobre todo hipoxémica. Nuestro estudio
muestra, que si durante los afios 2008 a 2013, el 7,2% de los pacientes
recibieron SAFOCN junto al soporte no invasivo, en el Ultimo periodo analizado
este porcentaje se ha elevado al 26,2%. Este incremento ha sido motivado por

los buenos resultados obtenidos en pacientes con IRA hipoxémica??:205.281,688-
690

A lo largo de los afios, se han utilizado diferentes tipos de interfases en
funcién de las caracteristicas individuales de los pacientes, las preferencias de
los médicos asistenciales y de la disponibilidad de las mismas. De acuerdo con
las directrices vigentes en cada momento del estudio, en nuestro trabajo se ha
utilizado, de forma preferente, la interfaz orofacial, colocada en el 98,1% del
total, de forma similar a la de otros estudios®+205278,282283,662  yglorando la
sustitucion por otro tipo, en el caso de complicaciones relacionadas con la
misma (desarrollo de lesiones cutaneas o intolerancia)?8%t, En relacién a la
interfase tipo Helmet, en nuestro estudio se emple6 en un porcentaje
minoritario, 0,3%, habiéndose utilizado en otros estudios®*%%?, sobre todo en
pacientes con IRA hipoxémica, demostrando que su utilizacion reduce las tasas

de mortalidad hospitalaria y la necesidad de intubacién06:587,

Dependiendo de la gravedad y de la etiologia que produce la IRA, los
niveles de presion positiva utilizados durante el episodio de fracaso respiratorio
pueden variar. En la literatura, los niveles de IPAP, EPAP, CPAP o PSV
utilizados en el tratamiento de los pacientes con VNI son muy variables. En
nuestro trabajo, la IPAP inicial y maxima fue de 15 y 17 cmH20,
respectivamente, los valores de EPAP inicial y maxima de 7 cmH20 vy la FiO2
inicial y maxima de 0,60 y 0,70. Estos valores son similares a los publicados en
otros estudios?®%430, Valores similares a los obtenidos en nuestro estudio
aunque un poco mas elevados, IPAP 20 y EPAP 8 cmH20, se obtienen en la
serie de Akpinar et al?’?, Cheung et al®®? y Han et al?®®, En el ensayo clinico de

Brambilla?”?, donde se utiliz6 CPAP Unicamente, ésta fue de 10 cmH20. En los
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trabajos en los que se utilizaron ventiladores convencionales, el soporte de
presion administrada varié entre 5-15285692 y hasta 20 cmH20283, Para algunos
autores, las presiones positivas a utilizar en los pacientes que precisan VNI
deben de ser las minimas posibles, para mantener una adecuada oxigenacion
y menor FR%%3, Las modificaciones encontradas en el nivel de las presiones
utilizadas inicialmente, en nuestra serie muestran diferencias significativas,
aunque minimas. De la misma forma, a lo largo de los afos, los niveles de
presiones al final de la terapia han ido disminuyendo, con una diferencia mas
relevante. Estas diferencias, pueden estar relacionadas con un menor nivel de

acidosis respiratoria presente en los ultimos afios del estudio.

En los pacientes con IRA es fundamental la relacion entre la PaO2 y la
FiO2, estableciéndose en funcion de los parametros obtenidos la gravedad del
cuadro clinico. Los pacientes analizados en nuestro trabajo han presentado las
siguientes caracteristicas gasométricas y respiratorias al inicio de la terapia: pH
7,30, PaCO2 48, FR 34 y PaO2/FiO2 al inicio de 148. A la hora del inicio de la
VNI, se obtienen mejoria en la FR y en la PaO2/FiO2, 30 rpm y 177 mmHg,
respectivamente. En la literatura, hay mucha variabilidad en los pardmetros
gasométricos de los pacientes estudiados, dependiendo de la gravedad del
cuadro clinico y la localizacion del paciente en el centro sanitario, influyendo en
muchas ocasiones en el resultado de la terapia. En la mayoria de los trabajos,
destaca que los pacientes con IRA de novo presentan valores de PaO2/FiO2
mas bajas y pH més normalizado que los pacientes con IRCA. De este modo,
en el estudio de Jolliet et al?®4, la PaO2/FiO2 al inicio y a los 30 minutos fue de
104 y 153, respectivamente, parecida a la de Dominguetti et al.?®> donde la
Pa0O2/FiO2 al inicio fue de 113. Los pacientes del estudio de Santo et al®®4,
Cheung et al®®? y Confalonieri et al.?’®¢ presentaron menor deterioro
gasomeétrico, hallando en este ultimo estudio, una diferencia entre los pacientes
EPOC de los que no lo eran, con PaO2/FiO2 de 194 y 165, respectivamente y
pH basal de 7,28 y 7,39, respectivamente.

Asi mismo, en nuestro estudio se han producido modificaciones en los
valores de los parametros respiratorios a lo largo de los afios de estudio. Estos

cambios en los parametros gasométricos estarian en relacion con las
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modificaciones que se ha producido en el perfil del paciente ventilado, pasando
de ser al inicio del periodo un paciente con IRC reagudizada, donde los valores
de PaCO2 de inicio suelen ser mas elevados con mejores niveles de
Pa02/FiO2, a un paciente con IRA hipoxémica con mejores niveles de PaCO2

de inicio pero con peores niveles de PaO2/FiO2.

Los parametros respiratorios, hemodinamicos y neurologicos que
presentan los pacientes con IRA han sido utilizados para predecir el fracaso de
la VNI. Duan et al. desarrollan un modelo de prediccion del fracaso de la VNI
en pacientes con IRA hipoxémica utilizando los valores de la GCS, FC, FR,
nivel de pH y PaO2/FiO2 a la hora de iniciada la VNI®%, En este estudio, se
objetivdé que el punto de corte de 5 puntos discriminaba de forma correcta el
fracaso de la VNI. Sin embargo, en otras unidades, y dependiendo de la
poblacién analizada, experiencia, equipos utilizados y caracteristicas del
fracaso respiratorio, el punto de corte para discriminar el fracaso del soporte no
invasivo podria ser diferente®®. Los valores obtenidos, a lo largo de los afios,
muestran un valor en la escala HACOR progresivamente menor, relacionado

con las modificaciones ocurridas, sobre todo en los niveles de pH y en la GCS.

Los parametros neuroldgicos y hemodinamicos fueron utilizados también
para valorar la gravedad clinica de los pacientes. Asi, se empled el valor de la
GCS tanto al inicio como a la hora de la VNI, observandose que en ambos
casos tenian un valor medio de 14. En relacién con el estado neuroldgico, el
hallazgo mas importante en nuestro trabajo ha sido la disminucion progresiva
en el numero de pacientes que al inicio de la VNI presentaban coma hipoéxico-
hipercapnico. Aunque tradicionalmente la presencia de coma se ha
considerado una de las contraindicaciones clasicas para el uso de la VNI,
debido al riesgo de broncoaspiracion®®’, la VNI puede ser utilizada de forma
eficaz y segura en el paciente en coma debido a fracaso respiratorio’. En esta
gran serie de pacientes tratados con VNI, en el primer periodo de tiempo
analizado, el 9,8% de los pacientes fueron ventilados en situacion de coma,
mientras que, en el dltimo periodo, unicamente el 1,4% lo presentaban. Esta
importante disminucion esta claramente relacionada con una mejor atencion del

paciente con fracaso respiratorio, sobre todo IRCA, en el marco de la asistencia
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extrahospitalaria, asi como una mayor disponibilidad de dispositivos para VNI

por los servicios de emergencias extrahospitalarias.

Otra de las contraindicaciones clasicas al uso de la VNI es la aparicion
de shock®®’. Sin embargo, aunque la aparicion de shock condiciona una mayor
posibilidad de fracaso de la VNI?®8, para algunos autores Unicamente se
considera una contraindicacion relativa®®’. Esto ha condicionado que, en la
practica clinica habitual, se haya utilizado la VNI en el paciente en shock para
evitar la intubacién endotraqueal. Duan et al.?®® en un estudio observacional y
multicéntrico, realizado en 16 UCI chinas, analizan 519 con IRA hipoxémica
tratados con VNI y que no presentaban ONI. De ellos, el 70% presentaban
sepsis y el 15% shock séptico. La presencia de sepsis y shock séptico fueron
predictores independientes de fracaso de la VNI. Hongisto el al. en un estudio
observacional, prospectivo, multicéntrico e internacional analiza 219 pacientes
con shock cardiogénico, de los cuales 30 (13,7%) recibieron VNI de entrada®®.
En nuestro estudio el 19,1% de los pacientes presentaban shock en el
momento de iniciarse la VNI, y aunque el porcentaje de pacientes haya
disminuido ligeramente en los ultimos afios, esta no alcanza la significacion

estadistica.

La presencia de shock es frecuente en los pacientes con IRA, formando
ambas patologias parte del sindrome de disfuncién organica multiple’®. En
nuestro estudio, el grado de disfuncién multiorganica se ha medido mediante el
indice SOFA’®, cuyos valores al ingreso, a la hora de la VNI y el valor maximo
durante su utilizacion, siendo los valores obtenidos de 5,2, 55 y 6,7,
respectivamente. Este valor maximo del indice SOFA durante el periodo de VNI
es ligeramente inferior a los pacientes con IRA debida a neumonia adquirida en
la comunidad y tratados con VNI?®8, pero mayor que el que presentan los
pacientes con IRCA tratados con VNI*®, La puntuacién obtenida mediante el

indice SOFA se ha relacionado claramente con la mortalidad?80.701,

Aungue el fracaso multiorganico en los pacientes con IRA tratados con
VNI ha sido poco estudiado, debido a que muchos autores lo consideran una
contraindicacién al menos relativa, los trabajos publicados en series generales

de pacientes criticos han demostrado una estrecha relacién entre el grado de
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disfuncion multiorganica y el fracaso de la VNI?®>-7%4 asi como con la
supervivencia hospitalaria’® 7%, En la serie publicada por Masclans et al.”*! de
pacientes con infeccidn respiratoria debida a gripe, el valor de SOFA al ingreso
mayor de 7, se relacioné de forma independiente con la mortalidad, asi como
con el aumento del riesgo de fracaso de la VNI’?’. En nuestro trabajo hemos
objetivado una disminucion del indice SOFA maximo durante la VNI a lo largo
de los afos, de 7,4 a 6,9. Esta disminucién podria estar motivada por una
mejor seleccién de pacientes subsidiarios de VNI, derivando a un soporte
invasivo los pacientes mas graves y con mayor probabilidad de fracaso de la
VNI.

Las complicaciones relacionadas con la VNI son frecuentes, pero en
general de menor gravedad que las que se producen con la ventilacion
invasival®®. En nuestra serie, las complicaciones son frecuentes, apareciendo
en el 30,7% de los pacientes analizados, siendo algunas de ellas nada
desdefnables pudiendo condicionar el fracaso de la técnica. La complicacion
mas frecuentemente encontrada fue la lesion cutanea, observada en el 24,5%
de los pacientes, debido a la presiéon de la mascarilla sobre los puntos faciales
de apoyo. Gregoretti et al’®8, en un ensayo controlado y aleatorizado,
evidenciaron lesiones cutaneas en el 100% de los pacientes asignados a
mascarilla orofacial y necesidad de VNI con una duracion de mas de 12 horas.
La presencia de lesidén cutanea en todos los pacientes podria explicarse por la
no instauracion de medidas preventivas como las aplicaciones de parches
coloidales y porque fueron medidas cualquier alteracion cutanea desarrollada
durante la VNI. Varias series analizadas muestran una frecuencia de lesion
cutanea similar a la obtenida en nuestro estudio, con tasas que oscilan entre el
10 y 25% en pacientes con VN|84282.283,

La segunda complicacion por orden de frecuencia encontrada en nuestro
estudio fue la claustrofobia, en el 8% de los pacientes, que motivd la
intolerancia total de la técnica en el 1,4%. El disconfort producido por la
claustrofobia ha sido descrita en el 50% de los pacientes tratados con VNI®,
encontrandose tasas del 40% en el estudio de Belenger’® y en el 40% en la

serie de Nicolini?8!, La intolerancia total como causa del fracaso de la técnica
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ha sido descrita en el 9% en el caso de la serie de Antonelli et al**y en el 5,7%
en la serie de Liu et al'’’. Entre las complicaciones menos frecuentes en
nuestro estudio encontramos la distensién gastrica y el neumotdrax, ambas
relacionadas con la utilizacion de presiones inspiratorias y de soporte elevadas.
En el caso de la distension gastrica, en el estudio de Jolliet?®* y de Nicolini et
al.?81 se reportaron tasas del 8% y del 11% respectivamente, siendo estas muy
superiores a las encontradas en nuestro estudio, observandose en el 3,4%. Los
casos publicados de neumotérax durante la VNI son anecdéticos!®3, tanto en el
paciente agudo como cronico, habiendo sido encontrados en el 0,5% de los

pacientes en nuestro estudio.

La presencia de complicaciones relacionadas con la VNI se ha ido
modificando a lo largo de los afios, pasando de casi el 30,7% al 24,6%. Las
complicaciones se relacionan con la duracién de la VNI, la interfaz aplicada, el
nivel de tension en el sistema de fijacion de la mascarilla para disminuir las
fugas, asi como con el nivel de presiones aplicadas. La disminucion de las
complicaciones se ha producido por un descenso, sobre todo, de las

complicaciones cutaneas y oculares.

El éxito de la VNI se consiguio en el 72% de los pacientes estudiados.
La tasa de éxito o fracaso del soporte no invasivo es muy variable,
dependiendo de muchos factores, siendo los mas importantes la adecuada
seleccién de los pacientes (tipo de fracaso respiratorio, etiologia y gravedad del
fracaso respiratorio), y la experiencia y equipacion utilizada’®. La tasa de
fracaso en el EPOC varia entre el 7 y 50%3%°7. En los ensayos controlados y
aleatorizados incluidos en la revision sistematica realizada por Osadnik et al??¢,
la tasa de fracaso, definido como la necesidad de intubacion endotraqueal, fue
del 12,3%, mientras que en el analisis realizado por Stefan et al. de una base
de datos americana®%®, muestra una tasa de fracaso del 16,6%, y Lindenauer et
al.%% del 15,3%. Sin embargo, la tasa de fracaso de la VNI en el paciente con
IRA hipoxémica es mucho mas elevada, excepto en los pacientes con ICA. Los
pacientes con IRA de novo de origen pulmonar muestran tasas de fracaso

alrededor del 50984119,
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En nuestro trabajo, el porcentaje de fracasos de la VNI ha ido
disminuyendo de forma progresiva en los cuatro periodos de tiempo
analizados. Este resultado concuerda con el mostrado por Demoule et al*,
donde los pacientes en el dltimo periodo analizado muestran una mejoria
significativa en la tasa de éxito de la VNI, con respecto a los dos periodos
previos. En nuestra serie, la tasa de fracaso mas elevada se encuentra en los
pacientes con SDRA (69,2%), pese a la mejoria evidenciada en los ultimos
afios, seguida de la neumonia (46,8%), pese a que en esta patologia el
descenso de fracaso en el dltimo periodo de tiempo analizado no muestra
diferencias significativas. Los otros grupos de pacientes que muestran un
descenso en el fracaso de la VNI son los pacientes con ICA y los que forman la
miscelanea de pacientes con otras etiologias hipoxémicas no encuadrables en

otros grupos.

La causa més frecuente de fracaso era la incapacidad para la correccion
de la hipoxia, sucediendo en el 72,5% de los casos, seguida de la inestabilidad
hemodinamica en el 11,8% y la incapacidad de mejorar la taquipnea y la disnea
en el 11,2%. En el estudio de Antonelli et al, realizado en pacientes
hipoxémicos, se observan resultados similares, siendo la hipoxia la principal
causa del fracaso de la técnica en el 62%, seguida de la incapacidad para el
manejo de las secreciones en el 13%, y de la inestabilidad hemodinamica en el
11%®%4. El momento del fracaso de la VNI también ha sido analizado en este
trabajo. El fracaso de la técnica se observa en un porcentaje pequefio de
nuestros pacientes, en el 2,8%, con mas frecuencia entre las primeras 6 horas,
en el 22,0% de la muestra, y a partir de las 48 horas del tratamiento en el

29,1%, siendo estos resultados diferentes a los observados en otros estudios.

En una serie de casos publicada por Carratu et al. sobre pacientes
EPOC con IRC agudizada tratados con VNI, se observaron tasas de fracaso
del 43% en el grupo tardio y 57% en las primeras horas de la colocacion de la
VNI, de la misma forma que en la serie de Corréa et al. con tasas del fracaso
de VNI en el 61,5% de los pacientes en las primeras 24 horas®®. En una
revision realizada por Ozyilmaz et al’*?, el 15% de los fracasos se producen en

la primera hora de tratamiento, el 68% entre la primera y las 48 horas, y el 17%
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a partir de las 48 horas de iniciada la VNI. Probablemente, las diferencias
observadas entre nuestros resultados y los encontrados en la literatura puedan
deberse a diferencias en el protocolo de manejo de los pacientes con VNI,
sobre todo al uso de medicacion para mejorar el disconfort y prevenir la
intolerancia, la presencia de poblacion especial de pacientes (como en el caso
de los inmunodeprimidos), y al uso de dispositivos alternativos vy
complementarios utilizados (como el SAFOCN).

Durante los afios analizados, se han ido produciendo variaciones en las
causas de fracaso de la VNI, asi como en el momento del fracaso. Quiza el
punto mas importante sea el incremento en la precocidad de deteccion del
fracaso de la VNI. Durante afios se ha especulado entre una relacion entre la
prolongacion excesiva de la VNI, en los casos que finalmente fracasa, y un
peor pronéstico. Se ha hipotetizado que el retraso de la intubacion podria
relacionarse con un incremento de la mortalidad’'3. A medida que la evidencia
cientifica que relaciona estos dos hechos se ha ido incrementando, el manejo
clinico se ha ido modificando. Aunque el porcentaje de pacientes con
intubacién en la primera hora se ha mantenido estable en los afios analizados,
el porcentaje de pacientes con fracaso de la VNI en las primeras 6 horas de
tratamiento ha ido incrementandose de forma progresiva en los cuatro periodos
de estudio, claramente en relacion con una intubacibn mas precoz en los

pacientes con fracaso de la VNI.

La duracion de la estancia tanto hospitalaria como en UCI se ve
influenciada por la duracién de la VNI, asi como por el fracaso de la misma.
Asi, en nuestro estudio se observa que la media de dias tanto en UCI como en
hospital fue de 4 y 15 dias, respectivamente. Este dato es similar a lo obtenido
en otros trabajos, en los que la duracion de la estancia en UCI oscila entre 6 y

16 dias, y la estancia hospitalaria entre 9 y 2416.277,662,680,707,

En nuestra serie, se observan tasas de mortalidad en UCI del 18,9% y
del 26,2% en planta de hospitalizacion. En las series publicadas, se muestra
una amplia variabilidad en la mortalidad hospitalaria que puede llegar a ser del
50-60%°84119.691  Una peor evolucibn presentan los pacientes con

comorbilidades importantes, como aquellos con antecedentes de patologia
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oncologica o hematologica, en la cual se comunican tasas de mortalidad de
hasta el 70%3%. Martinez et al.’’® en su serie de pacientes ingresados en
planta, la mortalidad hospitalaria era del 15,9%, al afio del 25,6% y el reingreso
del 56,7%. Aunque las tasas de mortalidad de los pacientes tratados en los
servicios de emergencias médicas tanto hospitalarios como extrahospitalarios
muestran un buen prondstico con porcentajes bajos de mortalidad, las series
publicadas de ICA tratadas con VNI sobre todo en la UCI, muestran
mortalidades mas elevadas. Lazzeri et al. comunican en los pacientes con
EAPc una mortalidad hospitalaria del 33,8%7%4, y Luo et al. una mortalidad en
UCI del 21,1%5%.

La mortalidad se relaciona claramente con el diagnostico etiologico de la
IRA. La mayor mortalidad se observa en los pacientes con SDRA, en los que
frecuentemente se asocia un sindrome de disfuncidon multiorganica. En nuestro
trabajo se evidencia una disminucién clara de la mortalidad hospitalaria a lo
largo de los afios que afecta a la mayoria de los grupos analizados, aunque
algunos de ellos sin significacion estadistica. Esta mejoria en el resultado
estaria relacionado no solo con una mejor utilizacion de la VNI, sino,
probablemente, una mejor seleccion de los pacientes y por una mejoria en el

manejo y tratamiento general del paciente critico.

Pilar Tornero Yépez 306



5. Discusion

5.3 Caracteristicas sociodemogréficas, clinicas y resultados de la VNI

en funcién del indice de comorbilidad de charlson

La relevancia de la VNI como tratamiento del fallo respiratorio agudo o
cronico reagudizado ha crecido de manera exponencial en las Ultimas décadas,
debido a los numerosos estudios que han demostrado mejorias, no solo en los
resultados clinicos sino también en el prondstico de pacientes con EPOC,
EAPc y en pacientes con IRA de otras etiologias!'!’1>. La edad media de los
pacientes con VNI es elevada, sobre todo en pacientes con patologia
respiratoria crénica agudizada®64-666.668 v en la mayoria de casos va a ser
frecuente la presencia de comorbilidades importantes que pueden afectar al
pronéstico final. Pese a ello, pocos estudios han analizado en profundidad las
caracteristicas clinicas y fisiol6gicas de estos pacientes.

A medida que se produce el envejecimiento, van apareciendo
comorbilidades que tienen impacto prondstico en los resultados de diferentes
terapias. De esta forma, en el afio 1994 aparece el ICCh ajustado por edad que
nos permite a través de una puntuacion, predecir la tasa de mortalidad a 10
afnos en funcion de las comorbilidades, habiendo demostrado su utilidad como

predictor de complicaciones y mortalidad en numerosos estudios®38-640,

En nuestro estudio, comparamos a los pacientes con ICCh categorizado
en tres tramos, los pacientes con un valor entre 0 y 2 (68,6%), entre 3y 5
(24,6%) y los que presentaban > 5 puntos (6,8%). El valor del indice en la
poblacién analizada mostraba un valor mediana de 2 (RIC = 1-3), sin
modificaciones en el valor a lo largo de los periodos analizados. La patologia
mas frecuente en el grupo de menor comorbilidad era el EAPc. Por el contrario,
las patologias con mayor prevalencia en el grupo de Charlson >5 fueron otras
etiologias hipoxémicas, la neumonia y la IRA post-extubacion. Estos resultados
difieren de los observados en el estudio de Meireles et al®3, en el que el EAPc
era la patologia méas prevalente entre aquellos con Charlson >5. Sin embargo,
este estudio fue realizado en una Unidad de Cuidados Intermedios, la edad
media era de 76 afos, la mediana de indice de comorbilidad fue de 5, el 47,5%
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de los pacientes presentaban mas de 5 puntos en el indice y la tasa de ONI era
muy elevada (37,3%). Las poblaciones tan diferentes explicarian las diferencias
en las principales causas de la IRA en el grupo con mayor morbilidad.

En relacidén a los antecedentes y comorbilidades de nuestro estudio, el
género masculino es el predominante en los tres grupos analizados, pero, a
diferencia de otros estudios®®, en los pacientes con mayor comorbilidad el
porcentaje de hombres es mayor. A diferencia del estudio de Meireles®3®, en
nuestro trabajo también se observa una menor edad en los pacientes con
mayor nivel de comorbilidad, debido a la mayor prevalencia de
inmunodepresién, SIDA y cancer avanzado en este grupo de pacientes. La
importancia de la edad en los pacientes con VNI, ha sido recientemente
evaluada por un estudio que concluye que la edad al inicio del tratamiento de la

VNI, representaria un factor protector contra la intolerancia a la técnica’’.

Los valores de APACHE Il obtenidos en nuestro estudio son similares en
ambos grupos, 21,3 £+ 7,3, con valores de SAPS Il mas elevados en el grupo
con Charlson >5, 46,6 + 13,6. Estos resultados son similares al del estudio de
Meireles et al®®®, donde los pacientes con Charlson >5 tenian valores de
APACHE Il de 20,5 £ 4,2. Los valores tan elevados podrian estar relacionados
con la edad de los pacientes, ya que tanto en el APACHE Il como en el ICCh,

la edad se incluye como parametro.

Las comorbilidades constituyen un factor de riesgo independiente de
mortalidad durante la fase de estabilidad clinica’®. En EE.UU se realizé un
gran estudio transversal en el que se demostrd, que a mayor numero de
comorbilidades, mayor riesgo independiente de mortalidad hospitalaria’'’, asi
como mayor riesgo de fracaso de la VNI®®*, Los pacientes con un ICCh >5
presentaban como antecedentes mas frecuentes inmunosupresion, cancer y
obesidad con tasas del 81,8%, 72,1% y 32,1%. A pesar de que la obesidad se
ha relacionado en numerosos estudios epidemiologicos con altas tasas de
mortalidad y morbilidad’*®719, en estudios recientes se ha demostrado, no solo
que el IMC no produce un impacto significativo en la mortalidad de los
pacientes en UCI’?, sino que ademas podria ser un factor asociado al éxito de
la VNI®%4, En los pacientes obesos se ha observado un aumento en la demanda
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de oxigeno de la musculatura respiratoria, comparada con los pacientes con
peso normal, especialmente durante el episodio de IRA, pudiendo
probablemente responder de forma mas rapida a la terapia con VNI721,

La presencia de diabetes como comorbilidad se encuentra presente en
nuestro estudio en el 37%, observandose con mas frecuencia en aquellos con
nivel intermedio del ICCh. La presencia de diabetes se ha relacionado con el
fracaso tardio de la VNI???. Chakrabarti et al.”?> encontraron que la
hiperglucemia se relaciona con el resultado final de la VNI, independientemente
del diagnéstico de diabetes, el uso de insulina o el uso previo de
corticoesteroides orales. Estos datos contrastan con los publicados en otro
estudio®®, en los que la presencia de diabetes no fue determinante del éxito o

del fracaso de la VNI.

El antecedente de EPOC fue mas frecuente en los pacientes con nivel
intermedio de comorbilidad. Varios estudios han utilizado el ICCh para describir
la carga de comorbilidades de los pacientes con EPOC’?3-725 aunque se
cuestiona su utilidad en esta poblacién de pacientes, habiéndose demostrado
recientemente’®® que en esta poblacion, el ICCh subestima la carga de
comorbilidades. La disfuncion renal, se observo también con mayor frecuencia
en el grupo con Charlson >5, habiendo relacionado Pacilli et al.?%* la presencia

de esta comorbilidad con un mayor riesgo de fracaso de VNI.

Aungue el indice de comorbilidad se relaciona de forma significativa con
la dependencia, ésta fue mas frecuente en los pacientes con niveles
intermedios de comorbilidad. El nivel de dependencia es un factor prondstico
crucial, ya que se ha encontrado que aquellos con funcionalidad limitada tienen
peor pronéstico de supervivencia acumulada a un afio, asi como peor calidad
de vida’?®. Por otro lado, la presencia de ONI esta claramente relacionada con
el indice de comorbilidad. Al igual que en el estudio de Meireles et al.?%® a

medida que la comorbilidad es mayor, el porcentaje de ONI aumenta.

En relacién a la procedencia de los pacientes, se observan diferencias
entre los grupos segun el ICCh. Los pacientes con > 5 puntos ingresan

preferentemente de planta de hospitalizacion (57,6%), frente al 40% en los
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otros dos grupos. Esto podria estar en relacion con que los pacientes
procedentes de planta tendrian probablemente importantes comorbilidades que
haria mas dificil el ingreso en UCI, prefiriéndose, en estos casos, el manejo
inicial preferentemente en planta. Algunos de estos pacientes ingresara
tardiamente en UCI, y esto podria influir en el prondstico final de los

pacientes®,

La mayor duracion de la VNI se ha relacionado con un menor nivel de
comorbilidad medido por el ICCh. En el estudio de Meireles et al®38, se observa
una menor duracién de la VNI en el grupo con Charlson >5, con una mediana
de 3 dias frente a los 4 dias del otro grupo. En nuestro trabajo, sin embargo, la
mayor duracion de la VNI (2 dias de mediana) se encontré en los grupos de
mayor comorbilidad. La diferencia en la duracion de la VNI entre los dos

estudios podria venir determinada por diferencias en la poblacion analizada.

Los parametros neuroldgicos, hemodinamicos y respiratorios difieren
claramente entre los tres grupos analizados. Aunque las diferencias muestran
significacion estadistica, las diferencias no son muy relevantes. Unicamente el
nivel de pH y PaCO2 muestra un nivel mas alterado, sobre todo en el grupo de
pacientes con comorbilidad intermedia. Esto también conlleva un mayor
namero de pacientes en coma hipercapnico en este grupo. En el estudio de
Meireles et al®3%, Unicamente el valor medio del lactato sérico era
significativamente mayor en el grupo con mayor nivel de Charlson, mientras
que la PaO2/FiO2 era ligeramente mas elevada en el grupo de mayor

comorbilidad.

Las complicaciones secundarias a la VNI se han relacionado con
multiples factores, siendo uno de los mas importantes, la duracion del soporte
respiratorio. El grupo analizado con mayor nimero de complicaciones ha sido
el que mostraba niveles intermedios de ICCh, claramente en relacién con la
mayor duracion de la VNI, siendo la lesién cutanea y la claustrofobia las
complicaciones mas frecuentemente encontradas. Estos resultados concuerda
con el trabajo de Meireles et al®®®, donde la lesién cutanea y la intolerancia se
presentd mas frecuentemente en el grupo con menor nivel de ICCh. Sin

embargo, la presencia de vomitos fue mas frecuente en el grupo con mayor
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nivel de ICCh, debido probablemente a que esta complicacién no se relaciona

tanto con la duracion de la VNI.

La presencia de shock al inicio de la VNI es mas elevada en el grupo con
Charlson >5, produciéndose en el 25,2%, frente al 17,9% y 16,7 en los grupos
con ICCh bajo e intermedio, respectivamente. De la misma forma, se observa
una mayor afectacion organica, asi como valores mas elevados de SOFA en el
grupo con mayor comorbilidad. La relacion entre mayor comorbilidad vy
disfuncion organica podria estar determinada por las diferencias de las causas
gue producen la IRA en este grupo, pero también debido a una menor reserva

fisioldgica en los pacientes con mayor o mas graves comorbilidades’?’.

La tasa de fracaso de la VNI fue similar en los tres grupos analizados
segun el ICCh. El fracaso de la VNI fue mayor, pero sin alcanzar la significacion
estadistica, en el grupo de ICCh mas elevado (35,3%), frente al 24% en el
grupo intermedio y 28,6% en el grupo con menor comorbilidad. En este trabajo,
el ICCh no se relacioné con el motivo de fracaso de la VNI, ni con el momento
de fracaso, ni con el fracaso segun la etiologia de la IRA. Sin embargo, la
mortalidad tanto en UCI como en hospital fue significativamente mas elevada
en los pacientes a medida que el ICCh era mayor. Entre las patologias
analizadas, la mortalidad fue mayor en los pacientes con mayor ICCh, sobre
todo en los afectos por neumonia, SDRA, EAPc y otras causas hipoxémicas.
En el estudio de Meireles et al®3®, los pacientes con mayor ICCh mostraban
mayor numero de reingresos y mortalidad a los 30 dias, pero sin alcanzar la
significacion estadistica. La elevada mortalidad, en nuestro estudio, en los
pacientes con un ICCh mayor de 5, puede estar en relacion con la mayor
fragilidad, mayor gravedad y por la presencia frecuente de ONI.
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5.4  Caracteristicas sociodemograficas, clinicas y resultados de la VNI

en funcion del género

En la mayoria de las enfermedades neumoldgicas existen variaciones en
funcion del género, siendo la EPOC, el EAPc y el asma, los casos mas
relevantes. La relacion entre el género y la patologia critica ha sido motivo de
polémica durante muchos afos, habiéndose especulado que las mujeres
muestran diferencias en el manejo de la enfermedad aguda con respecto a los
hombres. Algunos estudios han mostrado que los hombres son mas propensos
a ingresar en UCI y recibir VMI, mientras que las mujeres que reciben soporte
ventilatorio lo hacen con mas frecuencia con VNI®43, y con tratamientos menos
dirigidos por objetivos con respecto a los hombres’?8. Sin embargo, un reciente
estudio que compara las diferencias en el prondéstico entre hombres y mujeres
que reciben VM, ha mostrado que el género masculino es un factor de riesgo
independiente para mortalidad hospitalaria’®®. Debido a estos datos
contradictorios, la controversia sobre las diferencias de manejo de la

enfermedad critica segln el género aun persiste’0.

No se han realizado estudios que hayan comparado las caracteristicas
sociodemogréficas, clinicas o evolutivas de pacientes con IRA tratados con VNI

segun el género.

En nuestro estudio, la etiologia de la IRA difiere claramente entre
hombres y mujeres. La EPOC ha sido durante afios, una enfermedad mucho
mas frecuente en hombres que en mujeres. En nuestro trabajo, la segunda
causa de fracaso respiratorio en el hombre fue la EPOC, afectando al 20,5% de
los hombres, mientras que Unicamente suponia el 4,7% de las causas del fallo
respiratorio en mujeres. A pesar de que la EPOC es una patologia relacionada
con el género masculino, en los Ultimos afios se ha observado un aumento
progresivo en el numero de diagnésticos en la mujer, relacionado
fundamentalmente con el uso del tabaquismo, considerandose actualmente

como una enfermedad infradiagnosticada en el género femenino.
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Los datos del estudio EPI-SCAN, publicado en 2007, indicaron que la
prevalencia de EPOC en Espafa es del 10,2% (15,1% en varones y 5,7% en
mujeres), con una importante variabilidad geografica y distribucion desigual por
sexo, ya que es 1,27 veces mas frecuente el infradiagndstico en mujeres que
en hombres, Dos estudios de caracteristicas similares, uno llevado a cabo en
EEUU y Canada’! y otro en Espaiia’?, concluyen que existe un sesgo en el
diagnostico de EPOC en funcién del sexo del paciente. Otros estudios
poblacionales, también indican que la prevalencia de EPOC es globalmente
menor en mujeres que en varones’33734, En una revision sistematica y un
metaanalisis sobre la prevalencia de la EPOC por género, se constata una
prevalencia global derivada de més de 150 estudios, de 9,2% en varones y
6,2% en mujeres. Los porcentajes de prevalencia tanto en varones como en
mujeres aumentan cuando se consideran poblaciones urbanas (13,03% en
varones y 8,34% mujeres)’3®. Sin embargo, en otras series los resultados son
distintos. En el caso del estudio PLATINO, no habia diferencias significativas
en el infradiagndstico en funcién del género’33, y en la cohorte COPDGene, las
mujeres presentaban mas probabilidades de tener un diagnostico previo de

EPOC independientemente de la gravedad de la obstruccion’3e,

A pesar de que las mujeres tienen menor prevalencia de enfermedad
coronaria aterosclerética obstructiva se observan en diferentes trabajos’3".738, la
mayor frecuencia de enfermedad de un solo vaso, disfunciébn de la
microvasculatura, vasoespasmo coronario y diseccibn de las arterias
coronarias’-741, con mayores tasas de complicaciones después de una
intervencién coronaria invasiva o de cirugia de bypass coronario’37.738.741,742,
Todos estos factores podrian explicar la mayor prevalencia, en nuestra serie,
del EAPc como causa de IRA que precisa VNI en las mujeres. Otras
patologias, como el asma el SOH se observan en nuestro estudio de forma
mas prevalente en las mujeres, 4,5% frente al 0,7% en el asma, y 7,7% frente
al 1,7% en el SOH. En relacion al asma, se observan en diferentes estudios
qgue las mujeres ingresan mas que los varones a pesar de tener tasas de
prevalencia similar, debido probablemente a la mayor gravedad de la
enfermedad por la influencia de mecanismos hormonales’ y por la diferencia

en el tamafio de la via aérea’*. En el estudio FRIAM realizado en hospitales de
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Madrid’#®, se concluye que el mayor porcentaje de ingresos por asma en las
mujeres, podria explicarse en parte por una mala percepcion de la gravedad,

gue conlleva a un retraso en acudir a urgencias.

En nuestro estudio, la edad media de los pacientes tratados con VNI es
mayor en las mujeres que en los hombres, con una edad media de 71 afos
frente a los 68 afos de los hombres, sin observarse cambios en los valores del
APACHE Il y SAPS Il. En relacion a las comorbilidades, se observa una mayor
prevalencia en las mujeres de obesidad y diabetes, encontrandose en los
varones con mayor frecuencia el antecedente de tabaquismo, EPOC e
inmunosupresion. Por otro lado, se encuentra con mas frecuencia un mayor
nivel de dependencia en las mujeres que en los hombres, pudiendo estar

relacionado con la mayor edad observada en las mujeres de nuestra muestra.

La ONI estuvo presente en mayor porcentaje en las mujeres que en los
hombres, 26% frente al 20,7%. En los trabajos previos sobre VNI en pacientes
con ONI la proporcion de géneros es dispar. Por un lado, se encuentran las
series publicadas por Chu et al.”*¢ y Fernandez et al.**? en las que predomina
el sexo masculino, frente a los trabajos comunicados por Levy et al.*%! vy
Schettino et al.*%3, en los que el ndmero de mujeres con ONI supone
aproximadamente el doble de la poblacion masculina. Estas diferencias
poblacionales pueden tener su explicacion en la escasa muestra aportada por
los dos primeros trabajos, y en la etiologia responsable de la necesidad de VNI,
presentandose la EPOC reagudizado en el 100% de los pacientes aportados
por Chu et al.”® y en el 35% del estudio realizado por Fernandez et al*®?,
siendo considerada tradicionalmente la EPOC mas prevalente en el sexo
masculino, debido al mayor consumo de tabaco y exposicion laboral a agentes

irritantes’31,

En relacion a la procedencia de los pacientes, se observa como en el
caso del género femenino predominan los ingresos procedentes de urgencias,
55,3% frente al 53,6% de los varones, invirtiendose la relacion en los ingresos
procedentes de planta de hospitalizacion, 39,9% en las mujeres frente al 41,5%

de los hombres.
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En este trabajo no encontramos diferencias en el tipo de ventilador
utilizado ni en el modo ventilatorio empleado. Los hombres reciben mas
SAFOCN como terapia complementaria a la VNI, pero las diferencias no son
significativas. Los parametros ventilatorios no muestran diferencias entre
hombres y mujeres, con tasas similares de duracion de la VNI tanto en horas
como en dias. La gravedad del fallo respiratorio, medido mediante parametros
gasomeétricos, no difiere de forma significativa entre ambos grupos, con valores
de PaCO2 y PaO2/FiO2 ligeramente mas bajos en las mujeres, tanto al inicio
como a la hora de la VNI. A nivel neurolégico, se observa un adecuado nivel de
conciencia en ambos grupos, con un valor medio de GLS de 14, observandose
sin embargo, que la presencia de coma hipercapnico es mas frecuente en
varones que en mujeres, 5,2% frente al 5,1%. Tanto los parametros
hemodinamicos como respiratorios son muy parecidos entre los dos géneros, y
pese a que algunos presentan diferencias significativas, las diferencias son

poco relevantes.

El género no influye en las complicaciones producidas por el empleo de
la VNI, ya que en ambos grupos se observan porcentajes similares, no solo en
el nimero de pacientes con complicaciones (afectando casi a un tercio de los
pacientes en cada grupo), sino ademas en cada una de las complicaciones
especificas. Asi, las complicaciones cutaneas aparecen en el 25% en ambos
grupos, con tasas de intolerancia total de la técnica en el 1,5% en hombres y

1,3% en mujeres.

Ni la tasa de éxito de la VNI (proxima al 72%), ni la causa y momento del
fracaso de la VNI difieren entre hombres y mujeres. Sin embargo, el fracaso
difiere entre los dos grupos cuando se relacionan con la etiologia de la IRA. En
los hombres es mas frecuente el fracaso en el grupo de patologia cronica no
encuadrable en otros grupos diagndsticos; sin embargo, en la mujer es mas
frecuente el fracaso de la IRA postextubacion. Sin alcanzar la significacion
estadistica, en la mujer es mas frecuente el fracaso en los casos con
neumonia, mientras que en el hombre, el grupo de otras causas hipoxémicas
no encuadrables en otros grupos diagnosticos. La relacion entre género y

fracaso de la VNI ha sido analizada en otros estudios. Aunque de forma no
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significativa, en algunos trabajos el género masculino es mas elevado en el
grupo de fracaso’'1:747.748 En el estudio de Carvalho et al. el género masculino
fue un factor independiente asociado con el fracaso de la VNI, pudiendo

relacionarse con la evoluciéon hospitalaria®,

Ni la estancia en UCI ni la hospitalaria, ni la mortalidad en UCI ni
hospitalaria difiere entre los dos grupos analizados. Unicamente se observa
que la etiologia que produce mayor mortalidad hospitalaria en la mujer es la

IRA postextubacion.
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5.5 Caracteristicas sociodemogréficas, clinicas y resultados de la VNI

en funcién de la edad

La edad se considera un factor importante que influye en la funcion
organica, asi como en el deterioro clinico y morbilidad, tanto mas cuanto mayor
sea la edad de los sujetos, presentandose en las edades avanzadas mas
eventos susceptibles de tratamiento médico’®7%0, Las mejoras producidas
tanto en el ambito de la sanidad, de los cuidados y de los factores ambientales,
han producido un aumento en el nimero de pacientes de edad avanzada,
produciéndose un cambio en los criterios de ingreso en UCI, esperandose que
en los proximos afios se incremente el numero de pacientes de edad avanzada

que requieran cuidados intensivos’®1:752,

Por otro lado, en varios estudios la edad avanzada ha sido considerada
como un criterio para rechazar la admisiéon en UCI, observandose tasas de
rechazo de admisién o de menor tratamiento en los pacientes mayores de 80
afios’277%_ Sin embargo, en vista del envejecimiento de la poblacién, las
politicas de tratamiento restrictivo basada en la edad avanzada parecen haber
cambiado con los afios”’. En el estudio publicado por Benhamou et al.”8 se
reportaron tasas de utilizacion de la VNI mas frecuentemente en ancianos con
IRA ingresados en UCI que en sujetos jovenes, 64% frente al 47%. Por otro
lado, Stefan et al.”>® también informaron de un aumento en el uso de la VNI del
60% de los sujetos de edad avanzada (mayores de 80 afios) que requieren
soporte ventilatorio, en comparacion con el 32% de los mas jévenes. En un
trabajo realizado en una UCI francesa, la VNI fue utilizada como primera linea
de tratamiento mas frecuentemente en ancianos por encima de 80 afios que en

pacientes mas jévenes’®°,

En nuestro estudio, la edad media de los pacientes con IRA y necesidad
de VNI fue de 69 afios, aumentando el nimero de comorbilidades con la edad,
de forma similar a la observada en otros estudios®*+7%1. La edad se relaciona
con la aparicion de ciertas enfermedades, tales como ICC, observandose en el
estudio PRICE tasas de prevalencia en torno al 6,8% entre la poblacién mayor
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de 45 afos, aumentando con la edad y situandose en torno al 16% en los
mayores de 75 afios’®?. En nuestro estudio, se observan resultados mas
elevados, con prevalencia en mayores de 65 afos cercanos al 40%. Este
aumento esta motivado por dos factores fundamentales, tales como, el
envejecimiento de la poblacion y el aumento de los factores de riesgo

cardiovasculares.

Otras patologias como la EPOC, asi como las exacerbaciones que suele
conllevar, se producen sobre todo en la poblacion de mayor edad, como asi se
observa en diferentes estudios’®®7%4. Sin embargo, el asma es una patologia
tipica de los jovenes con una prevalencia variable (entre el 4% y el 8%) en los
mayores de 65 afos’®7%® muy superior a la observada en nuestro estudio. Un
estudio realizado recientemente’®’, muestra como se afectan los aspectos
clinicos vy fisiolégicos del asma en funcién de la edad de inicio de presentacion,
observando que los que inician la enfermedad antes de los 40 afios tienen una
mayor obstruccion persistente de la via aérea, un mayor numero de episodios
de asma de riesgo vital y necesidad de intubacion. En el estudio de Quadrelli et
al.”®® se demostré un peor control de la enfermedad en los pacientes que

inician la enfermedad antes de los 40 afios.

En nuestra serie, la neumonia es mas frecuente en los grupos de menor
edad, sobre todo entre 11 y 44 afios. En trabajos publicados, esta patologia es
mas frecuente en edades intermedias, con valores medios que oscilan entre los
38 y los 52 afios’07.709.769.770 con edades mas avanzadas en aquellos pacientes
que padecen enfermedades previas. En el estudio publicado por Nicolini et
al.?®! |a edad del grupo de pacientes con patologia previa fue de 73 afios y la
del grupo con IRA “de novo” de 47 afos. Esto difiere de la serie publicada por
Carron et al.%%? en la que, a pesar de excluirse los pacientes crénicos

descompensados por la neumonia, la edad media fue de 72 afos.

La EPOC y la ICC son las principales causas de ingresos y reingresos
tempranos en pacientes mayores de 65 afios, como se observa en diferentes
series’’='73, En nuestro caso, el EAPc aumenta su prevalencia a medida que
la edad aumenta, sin embargo, la EPOC es mas prevalente entre los grupos de
45 a 64 afios y entre 65 y 79 afios, quiza porque a los de mayor edad se
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desestima el ingreso en UCI. La edad y la presencia de patologia aguda
hipoxémica esta claramente relacionada en nuestro trabajo. El 89,4% de los
sujetos entre 11 y 44 afios presentan IRA hipoxémica, disminuyendo al 64,5%,

53,8% y 59,2% en los siguientes grupos de edad analizados.

En relacién al género, destaca la presencia del predominio femenino
entre la poblacién anciana, tal como se ha observado en muchos paises’’+/7,
observandose una brecha cada vez mayor entre hombres y mujeres conforme
se va produciendo un aumento en la esperanza de vida’’®>. En nuestro estudio,
se observa un predominio del género femenino a partir de los 80 afios, a
diferencia del resto de edades donde predomina el género masculino, con

resultados similares a los encontrados en otro estudio’’®.

Los niveles de gravedad de los sujetos muestran un aumento en las
puntuaciones de SAPS Il y APACHE Il conforme va aumentando la edad de los
sujetos, reflejando de esta manera la mayor carga de enfermedades cronicas
en los pacientes de edades avanzadas, aunque hay que tener en cuenta que la
edad forma parte de los sistemas de gravedad utilizados en este estudio. Estos
resultados difieren de los observados en el estudio de Ugurlu et al®*, donde las
puntuaciones del SAPS Il fueron mas altas en el grupo mas joven, debido a la
mayor prevalencia de IRA neuroldgica/toxica e IRA de novo. La comorbilidad y
la multimorbilidad son frecuentes en la poblacién de mayor edad, constituyendo
factores de riesgo de eventos adversos como el deterioro funcional, la
discapacidad, la dependencia, la institucionalizacién y la muerte, incrementado
de esta forma el grado de complejidad del paciente mayor. La influencia de la
situacion funcional sobre la evolucién de los pacientes mayores esta bien
establecida’’’. Mlltiples estudios han demostrado que la situacion basal previa
a la enfermedad aguda y la situacion funcional al ingreso hospitalario, son
factores predictivos relevantes de la evoluciéon clinica del paciente, de forma
mucho mas discriminativa que la edad, el diagnostico al ingreso y

comorbilidad”’7-779,

En nuestro estudio, la prevalencia de la ONI aumenta con la edad de los
sujetos de la muestra, observandose en el 44,4% de los pacientes mayores de
80 afos. La utilizacién paliativa de la VNI en pacientes con ONI, o cuando la
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intubacidén endotraqueal se considera inapropiada se ha vuelto cada vez mas
comun’®.781 En el estudio de Stefan et al’®®, se observa que los sujetos
mayores reciben VNI con mas frecuencia que VMI, disminuyendo la intensidad
de los cuidados conforme va produciéndose el envejecimiento de los pacientes
y los familiares eligen la limitacién del tratamiento. Nuestra tasa de utilizacion
de la VNI en sujetos mayores de 65 afos fue de 57,2%, siendo esta tasa
superior a la observada en otros estudios®47%, La utilizacién de la VNI en
estos pacientes permite no solo conseguir un mejor control de la disnea, sino
que ademas permite optimizar la terapia farmacologica tradicional. Los
resultados de un reciente estudio controlado aleatorizado y multicéntrico’®°,
realizado en pacientes con COS avanzado mostraron que, en comparacién con
el oxigeno y la terapia médica Unicamente, la utilizacién de la VNI reduce la
cantidad de dosis necesarias de opiaceos y por lo tanto, de los efectos

secundarios de estos.

Los pacientes mayores de 65 afios con fallo respiratorio y necesidad de
VNI proceden en su mayoria de urgencias, utilizandose de forma prioritaria
tanto al inicio como al final de la ventilacion la modalidad BiPAP, siendo menos
habitual la utilizacion del SAFOCN conforme va aumentando la edad de los
pacientes, probablemente por la mayor prevalencia de IRCA en estos grupos
de pacientes. La duracion de la VNI es mayor en los mayores de 65 afos, con
una mediana de 2 dias y una mediana de 34 horas. Estos resultados son
similares a los observados en el estudio de Ugurlu et al®*, aunque con menor

duracion de la terapia ventilatoria.

Con respecto a las caracteristicas de los sujetos, se encuentra que en
los sujetos mayores de 65 afos, tienen de forma mas habitual frecuencias
cardiacas y respiratorias mas bajas, junto con acidosis hipercapnica, siendo
estos resultados similares a los observados en otros estudios®#7¢°, Es muy
probable que estas diferencias sean el resultado de la mayor prevalencia de
enfermedad pulmonar aguda sobre la cronica, asi como de otras enfermedades
cronicas en los pacientes mayores. Por otro lado, se observa como los valores

de la escala HACOR van aumentando conforme aumenta la edad de los
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pacientes, pudiendo relacionarse la edad con una mayor gravedad del fracaso

respiratorio y con el resultado de la VNI.

La interfaz mas utilizada con independencia de la edad de los pacientes
fue la orofacial, observandose que las complicaciones cutdneas son mas
frecuentes en la poblacibn de mayor edad, por encima de 65 afos, y
relacionandose con la mayor duracion de la terapia en estos pacientes. Otras
complicaciones, como la claustrofobia o la intolerancia total de la VNI, son
menos habituales en los mayores de 65 afios. Esto puede estar debido a la
mayor ansiedad que en muchos casos desarrollan los pacientes mas jovenes

en el marco del fracaso respiratorio agudo.

Aunque la presencia de shock en el momento de inicio de la VNI
aumenta con la edad, esta diferencia no acaba de alcanzar la significacion
estadistica. El analisis de la puntuacion del indice SOFA durante la VNI, asi
como durante la estancia en UCI, muestra Unicamente unos niveles

ligeramente mas elevados en los pacientes de mayor edad.

La relacion de la edad con el fracaso de la VNI ha mostrado resultados
dispares en pacientes con IRA hipoxémica. En algunas series, se ha
comunicado una relacién entre mayor edad y fracaso de la VNI'®, pero
también lo contrario™®, o no se ha mostrado una relacién entre ambas
variables’®467.687 En nuestra serie, los pacientes mas jévenes presentan una
mayor tasa de fracaso, 37,1% en el grupo de 11 a 44 afios, 32,3% en el grupo
de 45 a 64 afos, 25,3% en el grupo de 64 a 79 afos, y 26,9% en el grupo de
80 0 mas afos. Esta disminucion de la mortalidad debe de estar relacionada
con el tipo de fracaso respiratorio y la etiologia del mismo. En los pacientes
mas jovenes predomina la IRA hipoxémica, con elevadas tasas de fracaso de
la VNI. Sin embargo, cuando se analiza la tasa de fracaso de la VNI por
patologias, los resultados muestran un incremento de fracaso del soporte no
invasivo en los grupos de menor edad cuando la etiologia del fallo respiratorio
es la neumonia, mientras que es mayor en los de mas edad en los pacientes
con ICA. La mayor tasa de fracasos en pacientes de menor edad con
neumonia puede estar en relaciéon con la mayor prevalencia de IRA de novo en

estos pacientes, mientras que en los de mayor edad, predomina la neumonia
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en pacientes con enfermedad respiratoria crénica. Carrillo et al. muestran en
una serie de pacientes con neumonia adquirida en la comunidad, tratadas con
VNI, que la presencia de IRA de novo se relacionaba con un mayor fracaso de
la VNI288,

La duracion de la estancia, tanto en UCI como a nivel hospitalario, no
difiere entre los distintos grupos de edad, con una media en UCI de 5 dias y de
16 dias en planta de hospitalizacion. Resultados similares se observan en el
estudio de Ugurlu et al®*4, aunque con menores tasas de duraciéon de la

estancia hospitalaria (media de 7 dias).

Por otro lado, se observan aumentos de las tasas de mortalidad tanto en
UCI como en planta de hospitalizacion conforme va aumentando la edad de los
pacientes analizados. Mientras que la mortalidad en UCI y hospital es del
19,2% y 26,2% en la poblacion global, las tasas son claramente mas elevadas
en los pacientes de mayor edad, 24,2%, y del 34,3% respectivamente,
evidenciandose una menor mortalidad en pacientes mas jovenes. La mortalidad
en UCI y en hospital varia ampliamente en los estudios publicados. En un
estudio realizado en una UCI francesa comparando a pacientes muy ancianos
(edad igual o mayor de 80 afios) con pacientes mas jovenes’®, la mortalidad
en UCI fue del 28% y la hospitalaria del 40%. En un ensayo clinico publicado
comparando la VNI con oxigenoterapia convencional, en pacientes mayores de
75 afios con IRA hipercapnica, solo hubo un éxitus de los 41 pacientes
asignados a VNI, mientras que la mortalidad a los 6 meses fue del 27%784. Otro
estudio realizado con 228 pacientes ancianos ingresados en una UCI de Paris,
observan tasas de mortalidad a los 3 meses del 50%’%4, mientras que
Boumendil et al. encuentran tasas de mortalidad a los 2 meses del 41%'8. Sin
embargo, algunos estudios no han podido identificar la edad como factor
predictor de supervivencia’®, o encontraron que otros factores como el estado

funcional, tenian mas importancia para el pronéstico de estos pacientes’®®.

La edad no es un predictor real de mortalidad, tal como lo han
demostrado estudios en nuestro medio, incluso con pacientes con estancia
prolongada’®’. La influencia de la edad en las tasas de mortalidad es multiple,
debido fundamentalmente a la mayor complejidad de las patologias, la
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influencia de las comorbilidades, asi como en ciertos casos la adecuacion del

esfuerzo terapéutico.
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Puntos fuertes y limitaciones del estudio

Puntos fuertes

Se trata de un estudio analitico, de gran tamafo muestral, que describe
la evolucion etiolégica de la VNI a lo largo de 24 afos.

Es un estudio observacional, realizado en condiciones de practica clinica
habitual, que analiza todos los pacientes ingresados en UCI por IRA
tratados con VNI, incluyendo diferentes perfiles clinicos, entre ellos los

que presentan ONI.

Puntos débiles

El caracter retrospectivo del estudio condiciona que, a pesar de que han
sido valoradas muchas variables y de que estas han sido recogidas
mediante una plantilla de recogida de datos, el largo periodo de tiempo
del registro en algunas ocasiones ha podido producir infrarregistro de
algunas de ellas, asi como en otros casos la no inclusion de otras
variables de interés.

El estudio ha sido realizado a lo largo de un periodo prolongado de 24
afios. Durante el mismo, a pesar de que los esquemas terapéuticos del
manejo de fallo respiratorio agudo y las diferentes etiologias
responsables del mismo no han presentado variaciones sustanciales, es
probable que algunos factores relacionados con la asistencia se hayan
modificado, alterando consecuentemente los resultados.

La realizacion de este trabajo se ha llevado a cabo en una UCI con
amplia experiencia en el manejo de la VNI en pacientes con fallo
respiratorio agudo, por lo que tanto los facultativos como la enfermeria
estdn habituados a este tipo de pacientes. Estos hechos pueden
condicionar la validez externa de nuestros resultados a otros centros o
areas hospitalarias con menor experiencia en este campo.

La variabilidad del uso de la técnica entre unos profesionales y otros
puede haber condicionado resultados diferentes de efectividad en
funcién de la experiencia con la técnica y de su criterio clinico. Esta

variabilidad condicionaria un distinto manejo de las asincronias y fugas,
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utilizacion de medicacién sedante o manejo de las secreciones, que
podria condicionar la evolucién clinica del paciente, asi como la
necesidad de intubacién endotraqueal, cuestionando de esta manera la
fiabilidad de los resultados obtenidos.

» El estudio de los resultados se ha limitado a un analisis univariante
porque el objetivo de la tesis ha sido mostrar las caracteristicas de todos
los pacientes tratados mediante VNI en la UCI, mas que un analisis
completo y exhaustivo de los principales resultados del uso de la VNI.
Debido a ello, se ha prescindido de andlisis multivariantes, andlisis de
propension de grupos apareados u otras técnicas de control de variables
de confusion, cuya utilizacion tendran mas interés en sucesivos trabajos

derivados de este estudio.

Pese a la existencia de estas limitaciones, creemos que no llegan a

invalidar los resultados de este trabajo.
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* Actualmente la IRA hipoxémica es la predominante en los pacientes que
presentan fracaso respiratorio y necesidad de VNI en la UCI.

* Se ha producido un cambio en la etiologia de la IRA durante los afios de
estudio, que motivan la utilizacion de soporte no invasivo en UCI, siendo
actualmente el EAPc la principal patologia que precisa VNI, seguida del
uso de VNI en el paciente post-extubado.

* Durante los ultimos afos, ha disminuido de forma progresiva el nimero
de pacientes con ONI, lo que podria traducirse en una mejor selecciéon
de pacientes candidatos a VNI.

* Multiples modificaciones se han producido en los parametros que
evallan el estado neurolégico, hemodindmico y respiratorio de los
pacientes analizados. También en los parametros relacionados con el
manejo del paciente. Quiza, los mas importantes han sido la disminucién
del numero de pacientes que ingresan en coma hipercapnico y el uso de
la oxigenoterapia de alto flujo como terapia complementaria a la VNI.

* Las complicaciones relacionadas con la VNI han ido disminuyendo con
el tiempo, sobre todo la lesion cutdnea vy la irritacién ocular.

* La tasa de fracaso de la VNI ha ido mejorando a lo largo de los afos,
sobre todo en los pacientes con SDRA y EAPC.

» Paralelamente a la mejoria del fracaso de la VNI se ha evidenciado una
disminucién de la mortalidad en UCI y hospitalaria.

* EI EAPc representa la patologia mas prevalente en los pacientes con un
ICCh mas bajo, mientras que la EPOC fue la mas prevalente en los
pacientes con un nivel de comorbilidad intermedio y la miscelanea de
patologia hipoxémica en el grupo con mayor comorbilidad.

* Aunque el fracaso de la VNI no se relaciona con el valor del ICCh, tanto
la mortalidad en UCI como en hospital fue mayor, sobre todo, en el
grupo con mayor comorbilidad.

* Las principales diferencias entre hombres y mujeres son las
relacionadas con la etiologia y tipo de la IRA. Ni la presencia de
complicaciones relacionadas con el soporte no invasivo, ni el fracaso de

la técnica, ni la mortalidad, se relacionan con el género.
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6. Conclusiones

 La edad se relaciona con multiples caracteristicas de los pacientes,
sobre todo etiologia y tipo de la IRA, gravedad, comorbilidades,
presencia de ONI y manejo del paciente. El fracaso de la VNI fue mas
frecuente en pacientes jovenes, estando relacionado con la etiologia y
tipo de la IRA. Sin embargo, la mortalidad en UCI y, sobre todo, en

hospital se incrementa con la edad.
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