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1.1. DEFINICIÓN DE VENTILACIÓN MECÁNICA 

 

La ventilación mecánica (VM) es el procedimiento encargado de 

suministrar de forma artificial flujos ventilatorios en la vía aérea del paciente, con 

el objetivo de suplementar de forma parcial o sustituir la función ventilatoria del 

aparato respiratorio1.  

 

La ventilación mecánica puede realizarse de dos modos: mediante la 

generación de un gradiente de presión entre la vía aérea del paciente y el 

alveolo, determinado por una máquina (ventilación mecánica a presión positiva), 

o mediante la generación de una presión negativa alrededor del tórax del 

paciente que condicione un incremento del volumen pulmonar o una disminución 

de la presión intratorácica, y, por tanto, un flujo aéreo entre la vía aérea del 

paciente y el alveolo (ventilación con presión negativa)2.  

 

Para su uso, precisa de un aparato mecánico denominado ventilador, el 

cual es capaz de generar presión sobre un gas, de forma que aparezca un 

gradiente de presión entre dos puntos, vía aérea y alveolo pulmonar. En la 

actualidad, la ventilación mecánica queda restringida a la modalidad con presión 

positiva, quedando relegada la ventilación a presión negativa a centros 

especializados3,4. 

 

Los principales objetivos de la VM son5:  

 

• Mantener un adecuado intercambio gaseoso, proporcionando una 

ventilación alveolar adecuada y mejorando la oxigenación arterial. 

• Disminuir el trabajo respiratorio del paciente para reducir el consumo de 

oxígeno de los tejidos.  

 

Sus principales indicaciones se engloban en dos grandes grupos: pacientes 

con insuficiencia respiratoria de origen pulmonar, en los que se ve afectada la 

ventilación y/o el intercambio gaseoso, y pacientes que precisan apoyo 

ventilatorio por patologías no relacionadas con el sistema respiratorio, como 

situaciones de shock o coma. La VM en sí misma no es una medida terapéutica, 
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sino de soporte temporal mientras se corrige la lesión estructural o alteración 

funcional por la cual se indicó3.  

 

La VM posee muchos efectos beneficiosos, como la mejoría del intercambio 

gaseoso y la reducción del trabajo respiratorio, pero también efectos deletéreos 

tanto a nivel pulmonar como en el resto de órganos vitales, que son atribuibles, 

fundamentalmente, a la utilización de presión positiva intratorácica1. Además, 

presenta numerosas complicaciones derivadas, sobre todo, de la utilización de 

una vía aérea artificial, así como complicaciones a nivel pulmonar inducidas por 

el ventilador, entre las que se encuentran6:  

 

• Barotrauma: daño pulmonar inducido por presión excesiva en la vía 

aérea, dando lugar a la presencia de aire extraalveolar. 

• Volutrauma: producido por sobredistensión alveolar por un volumen 

corriente elevado. 

• Atelectrauma: producido por apertura y cierre repetidos de los alveolos 

(reclutamiento y desreclutamiento) producido por el uso de un bajo 

volumen circulante, dando lugar a la formación de atelectasias. 

• Biotrauma: producido por una respuesta inflamatoria pulmonar por 

liberación de mediadores de inflamación, como citoquinas y factor de 

necrosis tumoral, que incrementan la formación de edema pulmonar. 

Además, el paso de estos mediadores a la circulación sistémica produce 

una cascada inflamatoria a múltiples niveles, pudiendo progresar a fallo 

multiorgánico7.  

• Toxicidad de oxígeno: producida por empleo de fracciones inspiradas 

de oxígeno elevadas, que da lugar a la formación de radicales libres y a 

la formación de atelectasias por reabsorción.  

 

Otras de las múltiples complicaciones asociadas a la VM son aquellas 

relacionadas con la intubación orotraqueal, complicaciones infecciosas como la 

neumonía asociada a ventilación mecánica8, complicaciones cardiovasculares, 

como arritmias e hipotensión arterial, problemas neuromusculares como 

disfunción diafragmática, polineuropatía o miopatía9 y trastornos 
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gastrointestinales, como hemorragia digestiva o disminución de la motilidad 

intestinal1,3. 

 

La ventilación mecánica se puede dividir en dos tipos:  

 

• Ventilación mecánica invasiva (VMI): aquella que requiere aislamiento 

de la vía aérea del enfermo de forma invasiva, mediante intubación 

orotraqueal o canulación traqueal, y su conexión a un ventilador. Su uso 

presenta múltiples complicaciones derivadas de la vía aérea artificial, así 

como complicaciones pulmonares y extrapulmonares3.  

 

• Ventilación mecánica no invasiva (VNI): se define como cualquier 

forma de soporte ventilatorio administrado sin necesidad de intubación 

endotraqueal, mediante una interfaz colocada en la superficie facial del 

paciente y conectada al circuito del ventilador10,11. 

 

La VNI tuvo sus comienzos hace más de 100 años, inicialmente mediante 

ventilación con presión negativa2. A lo largo de los años, este soporte ventilatorio 

ha sufrido un incremento progresivo en el tratamiento de la insuficiencia 

respiratoria aguda de diferentes etiologías, a medida que se ha ido ganando 

experiencia y han mejorado los diferentes componentes que forman parte del 

proceso ventilatorio12.  

 

Una de las claves de la creciente difusión de la VNI y, por tanto, una de sus 

principales ventajas, es que evita la intubación orotraqueal y con ello, las 

posibles complicaciones derivadas del uso de la misma y del uso de ventilación 

mecánica invasiva, como la broncoaspiración, las lesiones laringotraqueales, el 

deterioro hemodinámico o las arritmias, entre otras13. Además, permite que la 

vía aérea superior esté intacta, preservando sus mecanismos de defensa 

naturales y, en consecuencia, disminuyendo las complicaciones infecciosas, 

principalmente la incidencia de neumonía nosocomial14. Otra de las ventajas de 

la VNI, es que su uso es más confortable, con mejoría en el bienestar y 

autonomía del paciente, ya que le permite comunicarse, comer, beber e incluso 

expectorar, evitando así la necesidad de sedación profunda y las complicaciones 
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derivadas de esta15. A pesar de que los pacientes con no invasiva pueden recibir 

medicación sedante, la dosis y duración son mucho menores que en el caso de 

la VMI16. 

 

Además, se ha demostrado en numerosos estudios, que el uso de la VNI 

reduce los días de estancia en UCI y hospitalización, así como los costes 

derivados de la misma, y mejora la supervivencia en algunas etiologías de 

insuficiencia respiratoria aguda, sobre todo en caso de exacerbación de EPOC17 

y edema agudo de pulmón cardiogénico18.  

 

 

1.2. ANTECEDENTES HISTÓRICOS DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA 

 

La historia de la ventilación mecánica se remonta a casi unos 500 años 

atrás, cuando Andreas Vesalius publica en 1543, en uno de los libros más 

influyentes sobre anatomía humana, “De humanis corporis fabrica”, un 

experimento en el cual conectó la tráquea de un animal vivo a un sistema de 

fuelles logrando ventilarlo y mantenerlo con vida durante un tiempo, siendo este 

el primer intento de ventilación con presión positiva. Casi simultáneamente, 

Paracelso entre los años 1493 y 1541, realizó numerosos experimentos al 

reanimar a un paciente colocándole un tubo en la boca e insuflándole aire a 

través de un fuelle19.  

 

Posteriormente, se llevaron a cabo numerosos estudios de 

experimentación y hechos anecdóticos, sin embargo, hasta la segunda mitad del 

siglo XIX no se llevan a cabo nuevos intentos de suplir artificialmente la función 

ventilatoria. Es en esta época donde surgen los primeros ventiladores 

mecánicos, funcionando la mayoría con presión negativa20.  

 

El primero de ellos fue creado en 1832 por el médico escocés John 

Dalziel, como una caja hermética en la que se colocaba al paciente en el interior 

asomando únicamente la cabeza y ejerciéndose presión negativa desde el 

exterior. Años después, en 1864, Alfred Jones patenta el primer ventilador tipo 

tanque, con un diseño similar al de Dalziel. Tras años de esfuerzo en el desarrollo 
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de ventiladores con presión negativa, en 1907 es patentado por Heinrich Dräger, 

un dispositivo de ventilación con presión positiva conocido como “pulmotor”, que 

utilizaba un cilindro de oxígeno como fuente de energía y administraba el flujo 

aéreo al paciente a través de una mascarilla nasobucal21.  

 

En 1928, Philip Drinker crea el famoso “pulmón de acero”, que consistía 

en un cilindro de acero en el que se introducía al paciente, quedando fuera la 

cabeza. En su interior se aplicaban, sobre el cuerpo del paciente, presiones 

negativas con el objetivo de ayudar al esfuerzo ventilatorio y mejorar la fatiga de 

los músculos respiratorios. Unos años más tarde, en 1931 surge una versión 

mejorada del pulmón de acero de la mano de John Emerson. Estos dispositivos 

se convirtieron en el pilar fundamental del tratamiento de la insuficiencia 

respiratoria, durante la epidemia de poliomielitis en Europa y Estados Unidos en 

la década de los años 30 y 40 del siglo pasado22. 

 

Sin embargo, la ventilación con presión negativa sufrió un cambio 

importante durante la gran epidemia de poliomielitis de Copenhague en 1952. El 

profesor Lassen, trató a los pacientes afectados mediante la utilización de 

respiración artificial manual a través de traqueostomía conectada a una bolsa 

que ejercía presión positiva. Los resultados fueron espectaculares, con una 

reducción de la mortalidad de los pacientes con polio bulbar de un 87% en los 

tratados con el pulmón de acero, a un 25% a los tratados con traqueostomía y 

ventilación manual, marcando un gran cambio en la historia de la ventilación 

mecánica23.  

 

Tras el éxito de este tipo de ventilación con presión positiva, su uso se 

extendió a Norteamérica y el resto de Europa, haciendo casi olvidar al pulmón 

de acero hasta su práctica desaparición en la década de 1960. Este hecho 

constituyó lo que se podría denominar como el nacimiento de las unidades de 

cuidados intensivos (UCI) y respiratorios, así como de la ventilación mecánica 

moderna20. De esta forma, en la segunda mitad del siglo XX, fueron apareciendo 

un gran número de ventiladores de presión positiva y se estableció la ventilación 

con presión positiva intermitente (IPPV) como una práctica de ventilación 

estándar. Con la difusión de los ventiladores, cada vez eran más las patologías 
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que se podían beneficiar de su uso, así como más las UCI que se incorporaban 

en los distintos hospitales y países24.  

 

Posteriormente, a partir de los años setenta del siglo pasado se 

generalizan las UCI en la mayoría de hospitales, así como la creación de nuevos 

modos ventilatorios, como la ventilación mecánica intermitente (IMV), ventilación 

mecánica sincronizada intermitente (SIMV), etc. que fueron incorporándose a los 

nuevos ventiladores. Durante esta década, además, se genera el concepto de 

presión positiva al final de la espiración (PEEP). La aplicación de la misma 

mejora el número de alveolos funcionantes reclutados durante el proceso 

ventilatorio, mejorando de esta la forma la hipoxemia arterial y, por tanto, la 

oxigenación tisular25. También, en los últimos años se generaliza la utilización 

de la ventilación mecánica “protectora” como estándar de tratamiento de los 

pacientes afectos de insuficiencia respiratoria aguda. Este término define la 

utilización de volúmenes corrientes bajos, así como la limitación de la presión 

plateau, el cual ha mostrado una disminución de la mortalidad en los pacientes 

ventilados mecánicamente26.  En los siguientes años, gracias a la informática y 

a las nuevas tecnologías, comienzan a fabricarse los ventiladores que 

funcionarían con un microprocesador, accediendo a través de los mandos del 

respirador y permitiendo múltiples modos ventilatorios24,27.  

 

1.3. ANTECEDENTES HISTÓRICOS DE LA VENTILACIÓN NO INVASIVA 

 

Los primeros indicios de la historia de la VNI se superponen a los de la 

ventilación mecánica invasiva, con la creación del pulmón de acero por Drinker 

y Shaw, y posteriormente con la utilización de ventiladores con presión positiva 

a través de traqueostomía durante la pandemia de poliomielitis de Copenhague 

en 195228. 

 

A partir de esta fecha, que supuso un cambio drástico en la historia de la 

ventilación mecánica, la aplicación no invasiva de presión positiva de manera 

intermitente, inicialmente se limitaba a la dispensación de medicación mediante 

aerosoles27. Sin embargo, a partir de la década de los años 80 del siglo pasado, 

comienza a aparecer el interés por la VNI, fundamentalmente en el campo del 
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paciente ventilado en domicilio, para el tratamiento del síndrome de apnea 

obstructiva del sueño29. También a nivel domiciliario, Delaubier y Rideau en 

1987, introducen este tipo de ventilación en pacientes con distrofias musculares, 

demostrando que era posible suministrar ventilación mecánica de forma eficaz, 

cómoda y bien tolerada en estos enfermos, favoreciendo en los siguientes años, 

el crecimiento de la VNI30.  

 

Posteriormente, el uso de la VNI fue extendiéndose rápidamente como 

tratamiento de elección de cada vez más enfermedades respiratorias, entre las 

que se encontraban enfermedades neuromusculares, síndrome de apnea del 

sueño, defectos de la caja torácica y secuelas de tuberculosis. Con todo ello, la 

década de los 90 del siglo XX fue considerada como la década de la VNI, con la 

publicación de numerosos trabajos sobre el uso de esta terapia, 

fundamentalmente en la insuficiencia respiratoria crónica31,32.  

 

En el año 1992, Respironics introduce en el mercado el modo doble nivel 

de presión ideado para pacientes con SAHS que no toleraban presiones altas en 

modo CPAP, convirtiéndose en una nueva modalidad ventilatoria en el campo 

de la VNI33.  

 

En años posteriores, se demostró mediante ensayos clínicos bien 

diseñados, la eficacia de la administración de presión positiva intratorácica en 

dos patologías respiratorias muy prevalentes, la exacerbación aguda del 

paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)34 y edema 

agudo de pulmón cardiogénico35. Estas dos patologías son consideradas en la 

actualidad las indicaciones principales de la VNI17,18, aunque su uso se ha 

extendido a prácticamente toda la patología cardiopulmonar que puede cursar 

con fracaso respiratorio, en muchas ocasiones sin una clara evidencia científica 

que recomiende su uso11.  
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1.4. EPIDEMIOLOGÍA DEL USO DE LA VENTILACIÓN NO INVASIVA 

 

La utilización de la VNI para el tratamiento de la insuficiencia respiratoria 

aguda ha sufrido un incremento progresivo a medida que se ha ido ganando 

experiencia en su uso, además de la disponibilidad de suficiente evidencia 

científica que avalara su utilización. Numerosos estudios demuestran estos 

hechos, así Chandra y cols analizan el tipo de soporte respiratorio utilizado en 

pacientes con exacerbación aguda de EPOC del registro Nationwide Inpatient 

Sample of the Healthcare Cost and Utilization Project (HCUP-NIS), que engloba 

todos los ingresos de aproximadamente el 20% de los hospitales de Estados 

Unidos.  En este estudio se objetiva un aumento progresivo del uso de la VNI 

desde el año 1998 hasta el 200836.  

 

Del mismo modo, Walkey y Soylemez realizan un estudio retrospectivo de 

las hospitalizaciones durante los años 2000 y 2009 del registro Nationwide 

Inpatient Sample (NIS), analizando 2.380.632 pacientes ingresados en estos dos 

años para comparar las tendencias de utilización de la VNI. La tasa de pacientes 

con EPOC que reciben VNI aumenta de 8,6 a 39 casos por cada 100.000 

habitantes y de 6 a 39 casos por 100.000 habitantes en otras patologías. El 

porcentaje de pacientes con EPOC que recibe VNI aumenta del 3,5% en el año 

2000 al 12,3% en el 2009, y en pacientes con otra enfermedad respiratoria, sin 

EPOC, aumenta del 1,2% al 6%, respectivamente37.  

 

En nuestro país, se realizó un estudio en el que se analizaron del conjunto 

mínimo básico de datos, todos los pacientes ingresados por exacerbación de 

EPOC del año 2006 al 2010, así como el tipo de soporte ventilatorio utilizado. El 

estudio muestra una menor tasa de ingreso de los pacientes EPOC, un aumento 

del uso de la VNI, del 2,1% en 2006 al 5,3% en 2010 y una disminución del uso 

de ventilación mecánica invasiva, del 0,8% en 2006 al 0,6% en 201038.  

 

Otro estudio multicéntrico más reciente es el de Demoule y cols, en el que 

analizan tres cohortes prospectivas de 1997, 2002 y 2011 en países francófonos. 

En este estudio se observa un aumento progresivo en el uso de la VNI, 



1. Introducción 

Laura López Gómez 11 

incrementándose del 15% en 1997 al 24% en 2011, observando además un 

menor porcentaje de fracaso de la VNI y una menor mortalidad en UCI39.  

 

También en UCI, se ha publicado recientemente un estudio multicéntrico 

español, donde se analizan los pacientes en VM ingresados en los años 1998, 

2004, 2010 y 2016. En este estudio, el porcentaje de pacientes ventilados de 

forma no invasiva fue del 4%, 18%, 21% y 17%, respectivamente. La etiología 

del fracaso respiratorio muestra modificaciones en el uso de la VNI a lo largo de 

los años. Del total de pacientes con VNI como primer soporte ventilatorio, los 

afectos de EPOC disminuyen del 43% en 1998 al 16% en el 2016, los que 

presentan  edema agudo de pulmón cardiogénico del 9% al 30%, los pacientes 

con  SDRA del  11% al 6%, mientras que la neumonía se mantiene estable 

alrededor del 22%40. En estos estudios se observa que, en los últimos años, se 

ha producido un incremento en el uso de la VNI, tanto en las patologías con 

mayor evidencia científica para su uso como en aquellas con menor evidencia41.  

 

 

1.5. COMPONENTES DE LA VENTILACIÓN NO INVASIVA 

 

Los componentes fundamentales de la VNI son el ventilador que 

suministra la mezcla de gases, la interfaz que permite la conexión del aparato 

mecánico a la vía aérea del paciente y los modos ventilatorios que son la forma 

de administrar el flujo aéreo al paciente42.  

 

1.5.1. VENTILADORES 

La característica fundamental de la VNI es la capacidad de administrar un 

flujo aéreo al paciente en presencia de fugas aéreas a través de la interfaz. Los 

ventiladores que se utilizan en VNI deben de tener la capacidad de compensar 

las fugas intencionadas (a través de la válvula exhalatoria) y las no intencionadas 

(las que se producen a través de la interfaz) para una adecuada ventilación del 

paciente42.  
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La elección del ventilador en el momento de inicio del tratamiento con VNI 

en un paciente con insuficiencia respiratoria aguda, puede ser esencial para el 

éxito de la técnica, ya que se relaciona con la tolerancia, así como con una 

adecuada compensación de las fugas43. Los objetivos durante el uso de la VNI 

son alcanzados de una forma más sencilla si el facultativo conoce las 

características del ventilador a utilizar, como son la sensibilidad del trigger, el 

sistema de ciclado, la monitorización y las alarmas o el sistema de aporte de 

oxígeno44.  

 

Aunque casi todos los ventiladores podrían ser aptos para la aplicación de 

VNI, el ventilador ideal sería aquel que presenta las siguientes características43: 

 

• Capacidad para compensar adecuadamente las fugas aéreas. 

• Visualización de las curvas de flujo, presión y volumen de forma continua 

para una mejor monitorización de la sincronía paciente-ventilador.   

• Circuito de doble rama, inspiratoria y espiratoria, para evitar la 

reinhalación de aire espirado. 

• Aporte de oxígeno integrado en el ventilador que permita ajustar la 

fracción inspiratoria de oxígeno.  

• Ajustar la sensibilidad del trigger inspiratorio y espiratorio, así como del 

ciclado, que permita un adecuado manejo de la asincronía paciente-

ventilador.  

 

Los ventiladores pueden dividirse en cuatro tipos42,45: 

 

• Ventiladores domiciliarios. Se trata de los primeros ventiladores 

utilizados para administrar VNI y que, actualmente, siguen jugando un 

papel importante en la ventilación domiciliaria de los pacientes con 

enfermedad crónica estable. Según el modelo de ventilador, pueden tener 

una o dos tubuladuras y funcionar en modo de presión o volumen. Su 

principal inconveniente es que tienen una compensación deficiente de las 

fugas aéreas. 
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• Ventiladores con doble nivel de presión. Son aquellos capaces de 

aportar ventilación con dos niveles de presión: una presión inspiratoria 

(IPAP) y otra presión espiratoria (EPAP). Suelen tener una única 

tubuladura y funcionar en presencia de fugas aéreas, ya que no son un 

sistema cerrado, siendo capaces de compensarlas de forma óptima a 

través de la mascarilla utilizada. El nivel de fugas totales que puede 

soportar cada ventilador no es claramente conocido, pero unas fugas 

significativas dan lugar a un mal funcionamiento del ventilador, con un 

trigger y ciclado inapropiados, comprometiendo la eficacia de la 

ventilación, por lo que un nivel de fugas que provoque asincronía paciente 

– ventilador debe considerarse inaceptable. Estos ventiladores tienen un 

puerto exhalatorio en la tubuladura, en la porción más proximal al paciente 

o en la misma interfaz, con el objetivo de disminuir la reinhalación de CO2. 

Los nuevos modelos de este tipo de ventiladores han conseguido 

subsanar las desventajas de los iniciales, con una mejora constante de la 

monitorización de los parámetros respiratorios, como el volumen tidal, así 

como la capacidad para compensar las fugas aéreas a través de 

algoritmos específicos del ventilador incluidos en el software. Los 

ventiladores de VNI están constituidos por una turbina interna que genera 

un flujo de aire muy superior al aportado por la mayoría de los ventiladores 

convencionales.  

• Ventiladores convencionales de cuidados críticos. Son aquellos 

utilizados en las unidades de cuidados intensivos y quirófanos para 

aportar ventilación mecánica a través de un tubo endotraqueal. Están 

formados por dos tubuladuras, una inspiratoria que conduce el flujo aéreo 

desde el ventilador al paciente, y una espiratoria desde el paciente al 

ambiente, con un menor riesgo de reinhalación. En los últimos años, 

muchos modelos han incorporado módulos que permiten VNI.  

• Ventiladores híbridos. Son aquellos que combinan prestaciones de los 

dos tipos anteriores. Tienen disponibilidad de modos ventilatorios de 

volumen y de presión, circuitos de doble rama, módulos de alarma y 

sistemas de monitorización, batería interna y posibilidad de ajuste de 

múltiples parámetros inspiratorios y espiratorios.  
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Las últimas recomendaciones sobre el tipo de ventilador a utilizar para 

aportar VNI favorecen el uso de ventiladores con doble nivel de presión en 

presencia de fugas. Pero, a pesar de esto, no existen estudios que hayan 

demostrado mayor eficacia a la hora de evitar la intubación y mejorar el 

pronóstico, ni en el paciente agudo ni crónico, con el uso de ventiladores 

presumétricos42. 

 

 

Características de los ventiladores 

 

A medida que ha ido evolucionando la evidencia sobre el uso de la VNI en 

prácticamente toda la patología cardiopulmonar, también lo ha hecho la 

tecnología de los ventiladores. Por ello, para una adecuada utilización de la VNI, 

es preciso conocer las características tecnológicas del propio ventilador, entre 

las que se encuentran42,46:  

  

• Aporte de oxígeno. Los ventiladores de primera generación controlados 

por presión no tenían modulo de oxígeno, por lo que su aporte debía ser 

de forma externa mediante una fuente de oxígeno de baja presión 

conectada a la tubuladura o directamente a la interfaz, que generaba una 

dificultad a la hora de calcular la fracción inspiratoria de oxígeno47. En la 

actualidad, los ventiladores más avanzados tienen la posibilidad de 

conectarse a una fuente de oxígeno de alta presión, que permite controlar 

la fracción inspirada de oxígeno aportada al paciente48. 

 

• Trigger inspiratorio. El trigger o sensibilidad se define como la variable 

que marca el comienzo de una inspiración, y según si es de flujo o de 

presión, el ventilador es capaz de detectar cambios en la presión o en el 

flujo realizados por los esfuerzos inspiratorios del paciente y suministrar 

el flujo de gas49. La adecuada interacción entre el paciente y ventilador 

está relacionada con la capacidad del ventilador de detectar el mínimo 

esfuerzo del paciente tan rápido como sea posible y en terminar el aporte 

ventilatorio al inicio de la espiración. En la mayoría de los ventiladores de 

VNI, el trigger es automático y suele ser de flujo, que tiene una respuesta 
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más rápida que los triggers de presión, precisando menos esfuerzo 

inspiratorio. Esto es importante, sobre todo, en patologías como la EPOC.  

 

• Ciclado espiratorio. Se define como la variable que marca el fin de la 

inspiración para dar paso a la espiración49. En los modos limitados por 

presión el ciclado es de flujo, y se produce cuando se detecta la caída del 

flujo inspiratorio a un porcentaje determinado (generalmente del 25%), 

aunque lo idóneo sería que el ciclado coincidiera con el fin del esfuerzo 

del paciente, evitando así asincronías con el ventilador50. Por el contrario, 

en los modos limitados por volumen, el ciclado se produce por tiempo, al 

terminar el tiempo programado para la inspiración de cada ciclo 

respiratorio.  

 

• Flujo inspiratorio. Controla la velocidad con la que el volumen tidal es 

suministrado al paciente. Los pacientes con EPOC se ventilan mejor con 

flujos inspiratorios elevados, al contrario que los pacientes con 

enfermedades neuromusculares. En estos casos, son de utilidad los 

ventiladores que pueden modificar el tiempo en que se alcanza la presión 

programada, conocido como pendiente o rampa “rise time”. Cuanto mayor 

sea la pendiente programada, antes se alcanza el nivel de presión. El 

ajuste de este tiempo debe realizarse de forma individualizada, ya que 

tiempos elevados pueden provocar intolerancia, asincronía del paciente y 

un aumento de las fugas. Además, se debe ajustar según la situación del 

paciente, ya que la mayoría de los pacientes agudos o crónicos 

agudizados, que suelen estar taquipneicos y con necesidad de flujos 

altos, se ventilarán mejor con una rampa elevada (tiempo entre 0,05 y 0,1 

segundo).  

 

• Frecuencia respiratoria de rescate. La mayoría de los pacientes con 

insuficiencia respiratoria subsidiarios de VNI, tienen una frecuencia 

respiratoria elevada y un nivel de consciencia adecuado, por lo que la 

frecuencia respiratoria la marca el paciente. Aún así, se debe programar 

una frecuencia respiratoria mínima de rescate para evitar hipoventilación 

en caso de que el paciente se agote, presente bradipnea, en caso de que 



1. Introducción 

Laura López Gómez 16 

se utilice medicación sedante o cuando presente encefalopatía 

hipercápnica hipóxica51.  

 

• Compensación de fugas aéreas. La existencia de fugas aéreas supone 

pérdida de volumen y despresurización del sistema, comprometiendo la 

eficacia de la ventilación y pudiendo dar lugar a hipoxia y/o 

hipoventilación. Las fugas durante la VNI ocurren, prácticamente, en 

todos los pacientes en algún momento del tratamiento. Las fugas pueden 

ser de dos tipos, intencionadas, que son aquellas que se producen a 

través de los orificios y las válvulas exhalatorias, y las no intencionadas, 

producidas por mecanismos relacionados con el paciente, como la 

anatomía facial o la barba, así como por mecanismos de la propia técnica, 

como la interfaz o los niveles de presión. Las fugas no intencionadas se 

relacionan con irritación ocular, aerofagia, sequedad de boca, odinofagia 

e intolerancia. Aunque un nivel de fugas elevado puede ser perjudicial, 

aumentar la tensión de la sujeción de la interfaz supone mayor 

incomodidad para el enfermo y se relaciona con la aparición de úlceras 

cutáneas. Además, cuando el nivel de fugas es muy elevado se producen 

problemas ventilatorios, complicaciones, asincronías y, finalmente, el 

fracaso de la VNI52.  

 

• Monitorización y alarmas. Los ventiladores modernos disponen de una 

amplia selección de alarmas y sistemas de monitorización de curvas de 

flujo, presión y volumen, para una correcta seguridad del paciente y un 

control de la sincronía con el ventilador, así como para un diagnóstico más 

exhaustivo del tipo y número de asincronías53. Las alarmas deben ser 

precisas y simples a la hora de programar, idealmente audibles y visuales, 

informando cuando se sobrepasan los límites superiores e inferiores54.  
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1.5.2. INTERFACES EN VENTILACIÓN NO INVASIVA 

La diferencia fundamental entre la ventilación mecánica invasiva y no 

invasiva, es que, en esta última, el flujo de aire es entregado a la vía aérea del 

paciente sin invadirla, a través de una mascarilla u otra interfaz. La función 

principal de la interfaz es conectar el ventilador con la superficie facial del 

paciente para facilitar la entrada de aire a presión en la vía aérea superior, 

intentando crear un sistema hermético para minimizar las fugas aéreas55.  

 

Actualmente, existen seis tipos de interfaces diferentes, con una amplia 

variedad de diseños, tamaño y material. Cada una de ellas, tiene sus ventajas y 

sus inconvenientes, por lo que es necesario evaluarlas de manera 

individualizada en función de la anatomía facial del paciente, la tolerancia, la 

gravedad de la insuficiencia respiratoria y la aparición de complicaciones 

relacionadas. Además, también existen factores psicológicos asociados al 

paciente y a su patología, por lo que una explicación detallada de la técnica antes 

de su inicio, ayuda al paciente a comprender los objetivos de la terapia, 

mejorando la colaboración y el éxito de la misma56.  

 

Una adecuada selección del tipo de interfaz es un aspecto de gran 

importancia para su correcta aplicación clínica, ya que, en muchas ocasiones, el 

fracaso del soporte ventilatorio está producido por la intolerancia a la interfaz 

utilizada57. Este fracaso se puede evidenciar en algunos estudios, en los que se 

demuestra que hasta un 10-15% de los pacientes en los que se aplica VNI, se 

produce un fracaso de la técnica por problemas con la interfaz a pesar de su 

optimización58.  

 

La interfaz está formada por dos componentes, el dispositivo de fijación y 

la interfaz propiamente dicha. El sistema de fijación es el que proporciona la 

estabilidad necesaria de la interfaz sobre la superficie facial del paciente y se 

ajusta a la interfaz con unos anclajes, como mínimo sobre dos puntos. Hay que 

tener en cuenta que cuanto mayor es el número de anclajes mayor estabilidad 

proporciona y menos lesiones cutáneas produce, debido a la distribución de las 

fuerzas sobre la piel. Este sistema desempeña un papel importante en el éxito 
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de la técnica, ya que de su correcta utilización depende la adaptación del 

paciente y el volumen de fugas aéreas. Si el dispositivo de fijación se ajusta al 

paciente con mucha intensidad puede aumentar la intolerancia y el riesgo de 

lesiones cutáneas. Por este motivo, se ha creado un detector de la presión que 

ejerce la interfaz sobre la piel, que es capaz de detectar si se está aplicando 

presión excesiva59.  

 

Existen varios tipos de interfaces, pero en el ámbito del paciente crítico 

con IRA que precisa la utilización de VNI, las más utilizadas son las mascarillas 

y el casco tipo “helmet”. De estos dos tipos, las mascarillas son las interfaces 

más utilizadas y están formadas por un cuerpo, que es una estructura de plástico 

rígido y transparente para poder visualizar las secreciones o vómito si los 

hubiese. Esta estructura se encuentra almohadillada para adaptarse y sellarse a 

la superficie cutánea del paciente e impedir la salida de gas y la pérdida de 

presurización del sistema. Algunos modelos también disponen de puertos 

exhalatorios para evitar la reinhalación de CO2 y de puertos accesorios con 

diferentes utilidades como suplementar oxígeno o administrar helio.  

 

Los tipos de mascarillas disponibles en la actualidad son55,60:  

 

• Mascarilla nasal. Son las más utilizadas en pacientes con insuficiencia 

respiratoria crónica que van a precisar ventilación domiciliaria a largo 

plazo, tanto para el modo doble nivel de presión como CPAP. Cubre la 

nariz, pero no la boca, por lo que no suelen producir claustrofobia y, 

además, permite al paciente la ingesta, expectorar y comunicarse. Esta 

mascarilla requiere permeabilidad nasal y el paciente debe mantener la 

boca cerrada para minimizar las fugas. Otra de sus ventajas es que no 

generan distensión gástrica y no presentan riesgo de asfixia en caso de 

malfuncionamiento del ventilador. Entre sus inconvenientes, como se 

apoya en el puente de la nariz, los pómulos y el labio superior, a menudo 

causa irritación de la piel y úlceras cutáneas. Además, produce irritación 

nasal y rinorrea, desaconsejándose su uso en pacientes con dificultad 

para respirar por la nariz y aquellos con apertura bucal durante el sueño.  
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• Mascarilla oronasal. Esta mascarilla cubre tanto la nariz como la boca, 

por lo que son de elección cuando existe una respiración predominante 

bucal, como ocurre en los pacientes con IRA o crónica agudizada para 

optimizar la entrega del oxígeno58. En los últimos años, este tipo de 

mascarillas han ido presentando mejoras en su estructura y composición, 

con sellados más confortables, anclajes más rápidos de retirar y válvulas 

antiasfixia para evitar las complicaciones derivadas de un fallo del 

ventilador. Las limitaciones de la técnica son la sensación de 

claustrofobia, la dificultad para la ingesta, la comunicación, la 

expectoración, el riesgo de aspiración y reinhalación de CO2 por presentar 

mayor espacio muerto. Al igual que la mascarilla nasal, también puede 

producir lesión cutánea por presión en los puntos de contacto en la frente 

y puente de la nariz. Existen diseños de estas mascarillas utilizadas para 

ventilar al paciente de forma no invasiva mientras se realizan 

procedimientos invasivos, como endoscopias digestivas y 

broncoscopias61,62.63 

 

• Mascarilla facial total. Esta mascarilla está fabricada con un cuerpo de 

plástico transparente que cubre la totalidad de la cara del paciente, 

evitando así la complicaciones de la mascarilla oronasal, 

fundamentalmente las lesiones cutáneas, debido a que la presión que 

ejerce se reparte sobre una superficie mayor. Como ventajas, proporciona 

mayor presurización en la vía aérea con menos fugas y requiere menos 

colaboración por parte del enfermo. Entre sus inconvenientes se 

encuentra la presencia de mayor espacio muerto64,65.  

 

• Casco o helmet. Es un cilindro transparente de polivinilo libre de látex 

que encierra la cabeza del paciente y se adhiere a nivel del cuello 

mediante un anillo rígido inferior y un sistema de ajuste que permite el 

sellado con ausencia de fugas. El dispositivo posee una serie de accesos 

para la introducción de sondas, catéteres e incluso para realizar técnicas 

diagnósticas como endoscopias, sin necesidad de retirarlo 

completamente. Presenta importantes ventajas en comparación con el 

resto de mascarillas, como una mejor tolerancia ya que permite al 
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paciente interaccionar con el entorno y un escaso riesgo de lesiones 

cutáneas debido a su sistema de fijación. Además, el casco puede ser 

aplicado, a diferencia del resto de interfaces, en pacientes con lesiones 

faciales. Entre sus inconvenientes, presenta un nivel de ruido elevado y 

no es tan efectiva como la mascarilla orofacial para mejorar la 

hipercapnia66. Existen varios modelos y tamaños del casco, así como 

diferentes sistemas de fijación. El casco se puede utilizar para ventilar a 

los pacientes tanto en modo de doble nivel de presión como en CPAP, 

aunque este último es el utilizado por la mayoría de autores para ventilar 

tanto en las unidades de cuidados intensivos, como en otras unidades 

hospitalarias y extrahospitalarias. Las patologías que más beneficio han 

demostrado en la utilización del casco, han sido el edema pulmonar 

cardiogénico67, IRA hipoxémica en postoperatorio abdominal68, neumonía 

adquirida en la comunidad69 y SDRA70. 

 

Además de estos cuatro tipos, existen otras interfaces utilizadas con menos 

frecuencia y, sobre todo, para ventilación domiciliaria en caso de insuficiencia 

respiratoria crónica, aunque pueden usarse en ocasiones para las 

agudizaciones. Entre ellas se encuentran las olivas nasales, que son dos 

pequeños tubos que se insertan en las fosas nasales evitando la presión en 

dorso de la nariz, o las piezas bucales que son usadas en pacientes que 

requieren ventilación prolongada, fundamentalmente pacientes 

neuromusculares71.  

 

La interfaz más utilizada es la mascarilla oronasal, seguida de la total facial, 

nasal y el casco o helmet. La oronasal y la total facial son las de primera elección 

en pacientes con IRA, debido a que estos pacientes respiran a través de la 

boca58. La razón de esta elección en las mascarillas suele ser por la comodidad 

del paciente, el menor número de fugas, así como la familiaridad del personal a 

la hora de su utilización55.  

 

Existen en la literatura científica numerosos estudios, en ocasiones con 

resultados contradictorios, que evalúan los tipos de interfaces utilizadas para VNI 

en el tratamiento de diferentes formas de insuficiencia respiratoria. Los estudios 
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han comparado las diferentes interfaces disponibles a veces en voluntarios 

sanos y otras veces en patologías respiratorias64,65,72,73.  

 

Recientemente, un metaanálisis realizado por Liu y cols, en el que se incluyen 

11 estudios con 621 pacientes, comparan el uso de helmet con otras interfaces 

para el tratamiento de la IRA de etiología diversa. Se observa una reducción 

significativa en la intubación, mortalidad y complicaciones con el uso del helmet, 

sin diferencias en los parámetros gasométricos ni estancia. La disminución de la 

mortalidad se observó en el grupo de IRA hipoxémica, mientras que el descenso 

en la intubación se objetivó tanto en la IRA hipoxémica como hipercápnica. 

También de forma significativa, se observa una disminución de la PaCO2 en 

pacientes con IRA hipercápnica tratados con helmet y en modo doble nivel de 

presión74. Pero, aunque todos estos estudios sugieran que el casco o helmet 

pueda ser una interfaz efectiva para la administración de VNI, antes de su 

utilización requiere un entrenamiento y conocimientos adecuados de la técnica 

por parte del personal sanitario, ya que su utilización muestra mayor dificultad 

que la de las otras interfaces utilizadas en la IRA56. 

 

1.5.3. MODOS VENTILATORIOS  

En VM, modo ventilatorio es la forma de administrar el flujo de gas hacia 

la vía aérea al paciente. Existen múltiples modos ventilatorios y la elección de 

uno u otro depende del objetivo de la ventilación mecánica, de la causa y el tipo 

de IRA, el tipo de patología pulmonar, así como del patrón ventilatorio del 

paciente75.  

 

En teoría, con la VNI podría emplearse prácticamente cualquier modo 

ventilatorio. No obstante, la ventilación controlada por presión es la modalidad 

más extendida, que incluso ha desplazado a los modos volumétricos, utilizados 

inicialmente en VNI, fundamentalmente por la capacidad para compensar las 

fugas de los ventiladores y por su mejor tolerancia. En los modos limitados por 

presión, la variable independiente es la presión, mientras que el volumen 
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depende de la presión programada y de la mecánica pulmonar (resistencia de la 

vía aérea y distensibilidad)15.  

 

Los modos ventilatorios utilizados en VNI son76:  

 

Modo CPAP (presión positiva continua sobre la vía aérea). Consiste 

en un modo ventilatorio espontáneo en el que se aplica una presión positiva 

continua tanto en inspiración como en espiración. Entre sus efectos, la presión 

positiva continua aumenta la capacidad residual funcional debido a la apertura 

de unidades alveolares que estaban colapsadas o menos ventiladas, y previene 

el colapso de la vía aérea durante la espiración, favoreciendo el reclutamiento 

alveolar y, por tanto, mejorando la oxigenación. Así mismo, produce disminución 

del trabajo respiratorio, por un lado, debido a que mejora la distensibilidad del 

sistema respiratorio por un aumento de la capacidad residual funcional y, por 

otro lado, por disminuir las resistencias y el esfuerzo inspiratorio al iniciar una 

respiración espontánea en presencia de presión positiva al final de la espiración 

(PEEP intrínseca)77. En relación a los efectos hemodinámicos, la aplicación de 

presión positiva intratorácica disminuye el retorno venoso y, por tanto, la 

precarga del ventrículo derecho y el gasto cardiaco. Sin embargo, en pacientes 

que presentan insuficiencia cardiaca y congestión pulmonar, la presión positiva 

disminuye la presión transmural del ventrículo izquierdo y, en consecuencia, 

disminuye la postcarga y se incrementa el gasto cardiaco78. El modo CPAP, 

aunque esté incluido dentro de los modos ventilatorios, no es un modo de apoyo 

ventilatorio, por tanto, no mejora la ventilación alveolar. Los sistemas que 

administran ventilación en modo CPAP tienen que ser capaces de asegurar un 

flujo de gas suficiente para satisfacer las demandas del paciente, que al menos 

debe de ser de 60 litros por minuto, ya que suelen ser pacientes con IRA que 

presentan taquipnea y un volumen tidal elevado. Para su aplicación existen dos 

sistemas que son77:  

 

• Sistemas de flujo continuo. Son circuitos que administran un flujo de 

gas continuo en la vía aérea del paciente, manteniendo una presión 

constante durante todo el ciclo respiratorio, mediante un sistema 

conectado a una fuente de oxígeno, por lo que para su administración no 
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precisan ventilador. Un ejemplo de este tipo de sistema es la CPAP de 

Boussignac 79.  

 

• Sistemas con válvula a demanda. Precisan de un ventilador que regula 

el flujo de aire que, en este caso, lo desencadena y mantiene el propio 

paciente con el esfuerzo inspiratorio. El flujo es entregado al paciente a 

través de una válvula que libera el flujo necesario para mantener 

constante la presión programada.  

 

Modo PSV (ventilación con presión de soporte). Esta modalidad 

ventilatoria es un modo limitado por presión en el que la variable independiente 

es la presión, mientras que el volumen depende de la presión programada y de 

la mecánica pulmonar. Para su uso precisa de un ventilador y, a diferencia del 

modo CPAP, es una verdadera forma de ventilación. Es un modo espontáneo, 

iniciado por el paciente y en el que se asume que éste es capaz de realizar un 

esfuerzo inspiratorio. Además, permite al paciente regular su tiempo inspiratorio 

y espiratorio, el volumen tidal y la frecuencia respiratoria, lo que proporciona 

mayor confort y menor trabajo respiratorio. El volumen de flujo de aire que llega 

al sistema respiratorio es la suma del volumen que genera el paciente más la 

ayuda de la presión de soporte seleccionada, y depende del esfuerzo inspiratorio 

y de las presiones programadas, por lo que es variable en cada ciclo 

respiratorio80.  

 

Dentro de la modalidad de presión de soporte, se encuentra el modo BiPAP 

o ventilación con doble nivel de presión positiva en la vía aérea. Es un modo 

espontáneo en el que se aplica una presión positiva en la vía aérea del paciente 

a dos niveles, una presión inspiratoria (IPAP) y otra espiratoria (EPAP). La 

diferencia entre ambas presiones es el soporte de presión, el cual asiste al 

esfuerzo respiratorio del paciente, generando un volumen mayor con menos 

esfuerzo81. Con niveles de IPAP entre 15-20 cmH2O y de EPAP entre 4-7 cmH2O 

se consigue en la mayoría de ocasiones una ventilación adecuada entre 4 y 7 

ml/kilo de peso, teniendo en cuenta que presiones más elevadas suelen causar 

fugas aéreas excesivas, asincronías y disconfort76. 
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Modo PAV (ventilación asistida proporcional). Es un nuevo modo de 

ventilación en el cual no se programa una presión determinada, sino que el 

ventilador administra una presión y un volumen de aire proporcionales al 

esfuerzo inspiratorio que realiza el paciente, ajustándose en cada respiración a 

la demanda del paciente82. Este modo fue creado con el objetivo de optimizar la 

interacción entre paciente-ventilador con una relación más sincronizada y que 

mejorara el confort y la tolerancia. A pesar de ser una modalidad nueva, los 

resultados de su uso en el tratamiento de la IRA son similares a los otros modos 

de VNI, con las mismas tasas de fracaso83, resultados contradictorios en cuanto 

a una mejor tolerancia y sin datos concluyentes que hagan recomendarlo sobre 

otros modos ventilatorios84.  

 

Modo NAVA (ventilación asistida ajustada neuronalmente). Es un nuevo 

modo de ventilación asistido sincronizado y proporcional al esfuerzo del 

paciente, que usa como señal, tanto para la asistencia como para el ciclado 

inspiratorio y espiratorio del ventilador, la actividad eléctrica del diafragma (Edi). 

La Edi representa el impulso ventilatorio central y refleja la duración y la 

intensidad con que el paciente desea ventilar. Esta actividad es registrada 

mediante electromiografía transesofágica utilizando una sonda nasogástrica. 

Durante la NAVA, en inspiración, la presión administrada es proporcional a la Edi 

y la presurización inspiratoria se detiene cuando la activación neural del 

diafragma comienza a disminuir tras alcanzar un valor máximo85. 

 

En la literatura, los estudios que comparan el modo NAVA con otros modos 

ventilatorios para el tratamiento de la IRA con el uso de VNI, a pesar de que no 

son estudios definitivos, han demostrado, sobre todo en comparación con el 

modo presión de soporte, una mejoría en la interacción y sincronía entre paciente 

y ventilador86–88. 

 

Modos automatizados adaptables a las demandas del paciente. Dentro 

de este grupo, se encuentra el modo ASV (ventilación con soporte adaptable) 

que realiza ajustes ciclo a ciclo del volumen corriente mediante cambios en la 

presión y la frecuencia respiratoria adaptándolos a cambios en la mecánica 

respiratoria. Este modo sigue un algoritmo para mantener el patrón ventilatorio 
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en función del volumen minuto programado, según las características del 

sistema respiratorio y la frecuencia respiratoria del enfermo89. Ha sido utilizada 

fundamentalmente en la insuficiencia cardiaca crónica, con buenos resultados 

inicialmente, pero en un ensayo aleatorizado multicéntrico mostró un aumento 

de mortalidad cuando se utilizaba para el tratamiento del síndrome de apnea 

central en pacientes con insuficiencia cardiaca crónica90.  

 

1.5.4. ACCESORIOS Y DISPOSITIVOS AUXILIARES DE LA VNI 

Sistemas de fijación 

 

Estos dispositivos son los que permiten mantener la interface en la 

posición correcta en la cara o cuerpo del paciente. Suelen ser diferentes tipos de 

arneses, de fácil utilización, formados por sistemas de cintas con velcros. El 

número de fijaciones es variable, entre dos y cinco, teniendo en cuenta que a 

mayor número de fijaciones más estable es la interface, pero más compleja es 

su colocación. El sistema debe adecuarse a las características del paciente y de 

la interface utilizada y debe ser confortable. La tensión del arnés debe ser la 

adecuada, pero no excesiva, de forma que permita pasar 1-2 dedos entre el 

arnés y la piel para evitar fugas aéreas elevadas91.   

 

 

Batería 

 

Los dispositivos de VNI suelen estar equipados de una fuente de batería 

interna que facilita la movilización de los pacientes que precisan ser 

transportados y requieren uso del ventilador de forma continua. Gracias a esta 

batería, el paciente puede ser movilizado tanto dentro del propio hospital como 

fuera del mismo de forma segura, disminuyendo así el riesgo al no tener que 

suspender el apoyo ventilatorio. Además, existen modelos de ventilador con 

baterías externas que garantizan un aporte eléctrico prolongado42.  
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Humidificadores 

 

Durante la respiración espontánea, la humidificación del aire es 

proporcionada por las vías respiratorias superiores, por lo que se recomienda 

aportar humificación artificial cuando se evita la misma, como ocurre con la 

intubación orotraqueal. En el caso de la VNI, el gas inspirado es condicionado 

por las vías respiratorias superiores, pero también se produce sequedad, tanto 

por el gas seco como por los flujos de aire elevados, sobre todo, en presencia 

de fugas de aire, que pueden dar lugar a intolerancia, incumplimiento y fracaso 

de la técnica92. La humidificación artificial se utiliza para prevenir la alteración del 

epitelio de las vías respiratorias, la hipotermia, broncoespasmo, atelectasia y 

obstrucción. Además, su utilización ha demostrado que aumenta la adherencia 

y la tolerancia del paciente a la VNI93.  

 

Existen dos tipos de sistemas de humidificación para acondicionamiento 

del aire: activos y pasivos. Los humidificadores activos son aquellos que 

calientan y humedecen el aire activamente haciéndolo pasar por un depósito de 

agua caliente conectado al ventilador. Los humidificadores pasivos están 

compuestos por una mezcla de un componente hidrofílico e hidrofóbico y están 

situados normalmente entre la interfaz y la tubuladura. Este tipo de humidificador 

humedece el aire de forma pasiva, recogiendo el calor y humedad espirados del 

paciente y devolviéndolos en la inspiración94.  

 

La Asociación Americana de Cuidados Respiratorios recomienda el uso 

de la humidificación activa sobre la pasiva durante el uso de la VNI, ya que la 

humidificación activa mejora la ventilación alveolar y la eliminación de CO2, así 

como la adherencia y comodidad para el paciente92. Sin embargo, en un ensayo 

aleatorizado y controlado no se observaron beneficios a corto plazo al comparar 

la humidificación activa con la pasiva en VNI con ventiladores de UCI, con 

resultados similares en el porcentaje de intubación, estancia y mortalidad95.  
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Filtros 

 

En ventilación mecánica, los filtros son utilizados para prevenir la llegada 

de partículas al paciente a través de los gases inspirados. Estos filtros, 

intercalados entre el ventilador y la tubuladura, constituyen una barrera física que 

reduce la incidencia de infecciones cruzadas en pacientes con ventilación 

mecánica. El gas espirado de los pacientes críticos sometidos a VM puede 

contener patógenos que pueden ser transmitidos a otros pacientes. El filtro está 

compuesto de una estructura externa rígida, que, en su interior, posee una 

lámina formada por fibras donde se filtran las partículas presentes en el flujo de 

aire48,96. Los circuitos respiratorios, incluyendo tubuladura, válvula espiratoria y 

filtro se deben cambiar con cada paciente. En el paciente que recibe VM durante 

varios días, los estudios no recomiendan cambio de filtro de forma rutinaria, sólo 

si no funcionan o están sucios. Estos ensayos no muestras diferencias en la tasa 

de neumonía asociada al ventilador o mortalidad con los cambios frecuentes del 

filtro97,98. 

 

 

Terapia aerosolizada 

 

En los pacientes críticos, frecuentemente, es necesario la administración 

de fármacos inhalados, sobre todo broncodilatadores y corticoides y, en menor 

medida, otros medicamentos como antibióticos o mucolíticos. La aplicación de 

fármacos broncodilatadores es un tratamiento básico para el manejo de 

pacientes con obstrucción del flujo aéreo, como en el caso de crisis de asma y 

exacerbaciones del paciente EPOC99. Estos pacientes, en ocasiones, precisan 

además del uso de tratamiento farmacológico nebulizado, el inicio de soporte 

respiratorio con VNI. Durante el uso del soporte ventilatorio, también se puede 

utilizar la terapia aerosolizada sin necesidad de interrumpirlo, sobre todo en 

pacientes con hipoxemia o disnea grave100.  

 

La forma de administración de estos fármacos por vía inhalatoria, puede 

realizarse de tres formas: con nebulizadores, con inhaladores de cartucho 

presurizados y con inhaladores de polvo seco99,101.  
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• Nebulizadores. Son dispositivos encargados de convertir suspensiones 

de fármaco líquido en aerosoles, de tal forma que puedan ser inhaladas y 

depositadas en la vía aérea del paciente. Existen tres tipos de 

nebulizadores. Los neumáticos o tipo jet fueron los primeros 

nebulizadores utilizados para generar aerosoles y los más utilizados en la 

actualidad. Estos nebulizadores convierten un líquido en pequeñas gotas, 

mediante un compresor de aire o un suministro de gas presurizado 

(oxígeno) que actúa como fuente de energía. Los nebulizadores 

ultrasónicos utilizan un cristal piezoeléctrico para convertir la energía 

eléctrica en ondas ultrasónicas de alta frecuencia que pasan a través de 

la solución generando un aerosol en su superficie. Y, por último, los 

nebulizadores de malla, formados por una fina membrana o malla con 

orificios microscópicos a través de los cuales, mediante una energía 

eléctrica y vibración de la malla, pueden nebulizar suspensiones y 

soluciones.  

 

• Inhaladores de cartucho presurizado. Son dispositivos cuyo 

funcionamiento se basa en la producción de aerosolización utilizando un 

gas a alta presión como propelente del fármaco. Son de pequeño tamaño 

y fáciles de utilizar, diseñados para entregar con cada pulsación una dosis 

fija de fármaco. Para su uso en VM es necesario un adaptador especial 

que se coloca en el circuito de ventilación.  

 

• Inhaladores de polvo seco. Son dispositivos en el que el propio flujo 

inspiratorio generado por el paciente es el que provoca fragmentación de 

las partículas del fármaco en polvo.  

 
 

Para la administración de fármacos inhalados en pacientes que reciben 

VM, tanto invasiva como no invasiva, están disponibles los nebulizadores y los 

inhaladores presurizados. Los inhaladores de polvo seco son ineficaces en VM 

porque la humidificación del circuito impide la formación de aerosoles102. Los 

efectos terapéuticos de ambos tipos de dispositivos son similares en pacientes 
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ventilados mecánicamente103. Por tanto, aunque la elección del método más 

adecuado aún no está bien definida, en VMI se prefiere el uso de inhalador 

presurizado debido a los problemas asociados con el uso de nebulizadores, 

como contaminación del circuito, variación de los parámetros ventilatorios, etc. 

Además, con el uso del inhalador presurizado no es necesario desconectar el 

circuito del ventilador, reduciendo así el riesgo de neumonía asociada al 

ventilador o pérdida de la PEEP en pacientes con SDRA104.  

  

Material de almohadillado 

Una de las principales complicaciones de la VNI son las lesiones cutáneas 

secundarias a las fuerzas de tensión que se producen por la sujeción de la 

interfaz a la cara del paciente. En la piel, este exceso de presión colapsa la 

perfusión capilar del tejido subcutáneo dando lugar a isquemia, escaras 

cutáneas e incluso necrosis cutánea. La prevención de estas lesiones mediante 

un material de almohadillo adecuado está relacionado con la evolución de la 

enfermedad, así como con el éxito o fracaso de la VNI. Además, este material 

también ayuda al ajuste de la mascarilla, minimizando así sus fugas105. 

Desde el inicio de la terapia respiratoria, es importante un almohadillado 

colocado en aquellas zonas de la cara donde se ejerce más presión, sobre todo 

en el puente de la nariz, frente y pómulos. Para ello, se han utilizado diferentes 

apósitos hidrocoloides o incluso aplicación directa de sustancias entre la piel y 

la mascarilla, como ácidos grasos hiperoxigenados. En un ensayo aleatorizado, 

la aplicación de estos ácidos grasos mostraron mayor eficacia a la hora de 

prevenir las úlceras cutáneas comparados con el uso de otros apósitos106.   

 

Circuitos y válvulas exhalatorias 

 

Los ventiladores de doble nivel de presión están formados por un circuito 

de rama única, en los que la exhalación del paciente se dirigía a este mismo 

circuito, el cual tenía un puerto exhalatorio en su porción más proximal, cerca de 

la interfaz48.  
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El sistema de circuito único predispone a la reinhalación de CO2 espirado, 

que se puede evitar utilizando niveles de EPAP por encima de 5 cmH2O o 

también, se pueden utilizar otros puertos exhalatorios que se conectan al circuito. 

Existen varios modelos de estos puertos exhalatorios, pero el más utilizado es la 

válvula plateau, formada por un diafragma que limita la pérdida de aire en 

inspiración y lo dirige al exterior en espiración. Un estudio muestra una mayor 

eliminación de CO2 con esta válvula en comparación con el puerto exhalatorio 

habitual107. 

 

Helioterapia 

 

El helio es un gas inerte, incoloro e inoloro que no posee efectos 

farmacológicos ni propiedades antiinflamatorias ni broncodilatadoras. Su 

principal interés como gas terapéutico es su baja densidad con respecto a otros 

gases, siendo siete veces menor que la densidad del oxígeno. Otra característica 

para su uso clínico es que el CO2 difunde en el helio unas cinco veces más rápido 

que en el aire108.  

 

El uso del helio como tratamiento médico se basa en los conceptos de 

flujo laminar y flujo turbulento. El movimiento del gas a través de un tubo, por 

ejemplo, la vía aérea, está formado por dos patrones básicos de flujo, laminar, 

turbulento o mezcla de los dos. El flujo laminar se produce a velocidades de flujo 

más bajas, con corrientes de flujo paralelas a la vía aérea, mientras que el flujo 

turbulento requiere mayor presión de conducción para lograr un flujo de gas 

determinado. En el pulmón sano, la mayor parte de las resistencias se producen 

en las grandes vías respiratorias donde el flujo suele ser turbulento, desde la 

tráquea hasta el comienzo de los bronquiolos. En patologías con limitación del 

flujo de aire, como la obstrucción de vía aérea superior o exacerbación de EPOC, 

se produce un aumento de las resistencias en la vía aérea, una limitación de la 

ventilación y un aumento del trabajo respiratorio108. Por tanto, el helio, al tener 

menor densidad, provoca disminución de la densidad del aire y de la resistencia 

en las vías respiratorias, disminuyendo el flujo turbulento en las vías respiratorias 

grandes y mejorando la características de la difusión. Por todo esto, el helio actúa 
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como un transportador del oxígeno y del CO2, disminuyendo la resistencia al flujo 

y, por tanto, el trabajo respiratorio del paciente109.  

 

Para su uso clínico, se utiliza una mezcla gaseosa que resulta de la 

sustitución del nitrógeno del aire inspirado por helio, dando como resultado una 

mezcla de gases de baja densidad formada por oxígeno y helio que se denomina 

heliox. Para su administración, es necesario asegurar el flujo máximo inspiratorio 

del paciente, para que no se produzca mezcla del helio con el aire ambiente, ya 

que produciría disminución de la eficacia del gas. Por este motivo, no es 

adecuado administrar heliox en cánulas nasales convencionales ni mascarilla 

venturi, sino más bien, a través de mascarilla reservorio, oxigenoterapia de alto 

flujo, VNI y VMI110.  

 

Pese a estas ventajas fisiopatológicas, la administración de heliox durante 

la VNI en pacientes con obstrucción al flujo aéreo, no ha demostrado mejorar la 

tasa de fracaso del soporte no invasivo111.  

 

 

1.6. MECANISMO DE ACCIÓN DE LA VNI  

 

Al igual que con la VMI, los objetivos de la VNI en el tratamiento de la 

insuficiencia respiratoria son favorecer el reclutamiento de unidades alveolares 

no ventiladas, mejorar la oxigenación y el intercambio gaseoso, y mejorar la 

mecánica respiratoria, reduciendo así el trabajo respiratorio96.  

 

Los efectos fisiológicos de la VNI sobre el sistema respiratorio, así como 

sus efectos a nivel cardiovascular, han sido objeto de varias revisiones112–114. 

Estos efectos fisiológicos son similares a los de la ventilación mecánica invasiva, 

aunque entre ambos tipos de ventilación existen importantes diferencias.  

 

En primer lugar, la VNI presenta como característica fundamental que la 

ventilación se realiza en presencia de fugas, condicionando, a pesar de los 

avances en los actuales equipos en la compensación de fugas, que no se puedan 

alcanzar los volúmenes y presiones que puede aportar la VMI. Las fugas que se 
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producen, pueden afectar a la sensibilidad del trigger y al ciclado respiratorio, 

favoreciendo la asincronía entre paciente y ventilador. Además, la VNI al ser 

administrada mediante una interfaz sin invadir la vía aérea, el flujo de aire entra 

a través de la orofaringe hacia la tráquea, pero también hacia el esófago. Esto 

da lugar, pese a un funcionamiento normal del esfínter gastroesofágico, a 

distensión gástrica por las elevadas presiones que se administran y, en 

consecuencia, a un aumento del riesgo de broncoaspiración. Otra característica 

de la VNI, es que el uso de ventiladores de tubuladura única favorece la 

reinhalación de CO2 por la mezcla de aire espirado con aire inspirado, sobre 

todo, en el caso de flujos aéreos bajos112.  

 

En cuanto a los efectos cardiovasculares, el aumento de presiones 

intrapulmonares durante el ciclo respiratorio, da lugar a una reducción del retorno 

venoso y, por consiguiente, del gasto cardiaco. La situación de bajo gasto 

produce un aumento de las resistencias vasculares periféricas, que pueden 

inducir un aumento de la postcarga del ventrículo izquierdo. Además, el aumento 

de la presión intratorácica produce un aumento de las resistencias vasculares 

pulmonares, que puede desencadenar una disfunción del ventrículo derecho. 

Esta afectación hemodinámica puede afectar al flujo renal, con una reducción 

del filtrado glomerular, retención de sodio y liberación de hormona antidiurética, 

que origina descenso del flujo urinario y de la excreción de sodio113,115.  

 

Los principales efectos cardiorrespiratorios de la VNI también se pueden 

dividir según si la patología respiratoria es aguda o crónica.  

 

En los pacientes con IRA hipoxémica, el objetivo de la VNI es mejorar el 

intercambio gaseoso a través del aumento del nivel de oxigenación tisular y la 

disminución del trabajo respiratorio, mejorando el patrón de respiración 

superficial producido en la insuficiencia respiratoria116. De un modo similar al 

efecto de la PEEP en VMI, la EPAP en VNI realiza su efecto al reclutar alveolos, 

mejorando la ventilación/perfusión y el shunt producido por las diferentes 

patologías en el parénquima pulmonar. La aplicación de presión positiva durante 

la fase inspiratoria de la ventilación, provoca una mejoría en el trabajo 

respiratorio y en la función muscular y una disminución del consumo de oxígeno 
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y de la producción de CO2. En el caso de los pacientes con IRA secundaria a 

edema agudo de pulmón, un efecto adicional que se produce con la aplicación 

de presión positiva, es la disminución del retorno venoso y de la postcarga del 

ventrículo izquierdo, que favorece la función ventricular y aumenta el gasto 

cardiaco117.  

 

Los pacientes con patología respiratoria crónica, fundamentalmente los 

enfermos con EPOC, presentan de base un incremento de la resistencia al flujo 

aéreo y una incapacidad para la espiración completa antes de la inspiración. Esto 

da lugar a un incremento de la limitación espiratoria al flujo aéreo y, por tanto, un 

nivel elevado de hiperinsuflación dinámica que produce una alteración de los 

diafragmas, repercutiendo en la contractilidad y la resistencia al esfuerzo118. La 

hiperinsuflación dinámica aumenta el trabajo de los músculos respiratorios y el 

consumo de oxígeno. Por tanto, durante una exacerbación, los incrementos en 

la resistencia al flujo aéreo, como los producidos por broncoespasmo o 

secreciones, así como un aumento de la demanda ventilatoria, en caso de 

infección o fiebre, en pacientes con estos mecanismos patológicos, producen 

fatiga muscular y, por consiguiente, taquipnea, hipercapnia y acidosis 

respiratoria. La frecuencia respiratoria de estos enfermos, aumenta para intentar 

vencer la carga inspiratoria debido a la auto-PEEP y a la dificultad al paso aéreo 

del flujo por el incremento de la resistencia en la vía aérea. La auto-PEEP es la 

presión positiva al final de la espiración generada por la limitación de la salida de 

aire y producida por la mayor resistencia en la vía aérea de estos pacientes. En 

estos casos en los que se produce elevación de la PaCO2, los músculos 

respiratorios no son capaces de ventilar de forma adecuada para eliminar todo 

el CO2 generado. El fundamento de la aplicación de VNI mediante doble nivel de 

presión, es mejorar el intercambio gaseoso y la ventilación/perfusión, así como 

la disminución del trabajo respiratorio y evitar la intubación119. El uso de VNI con 

presión de soporte produce aumento del volumen corriente, disminución del 

trabajo respiratorio, con un descenso en la actividad diafragmática y se logra una 

disminución en las resistencias de la vía aérea. Con esto, se reducen los niveles 

de PaCO2 y el pH se normaliza. Además, la combinación de EPAP y presión de 

soporte es capaz de compensar y contrarrestar el efecto perjudicial de la auto-

PEEP de estos pacientes120. 
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1.7. EVIDENCIA DEL USO DE LA VNI Y SU UTILIZACIÓN EN EL MUNDO 

REAL 

 

 En la actualidad, la VNI se ha convertido en una terapia de primera línea 

para pacientes críticos con insuficiencia respiratoria aguda e insuficiencia 

respiratoria crónica agudizada. Además de estas indicaciones, el soporte 

respiratorio con VNI es válido para pacientes agudos hospitalizados, así como 

para terapia domiciliaria crónica y de mantenimiento. Actualmente, las 

evidencias más fuertes para su utilización han sido las agudizaciones del 

paciente EPOC17 y el edema agudo de pulmón de origen cardiogénico18, aunque 

también se emplea, a pesar de la ausencia de una fuerte evidencia, en el fracaso 

respiratorio agudo de etiología diversa11,119.  

 

1.7.1. AGUDIZACIÓN DE LA EPOC 

 En el marco de esta enfermedad, el objetivo de la aplicación de la VNI es 

mejorar el intercambio gaseoso, la ventilación/perfusión y reducir el trabajo de 

los músculos respiratorios119.  

 

Actualmente, se dispone de una fuerte evidencia científica que apoya el 

uso de la VNI, junto con las medidas terapéuticas convencionales, para la 

agudización grave del paciente EPOC, recomendándose también en los casos 

leves y moderados cuando, a pesar del tratamiento médico convencional, el pH 

persiste en valores entre 7,25 – 7,35 y la PaCO2 por encima de 45 mmHg. En el 

caso de pacientes con hipercapnia, pero sin acidosis, no se recomienda el uso 

de la VNI11.  

 

En este escenario, además, el uso de la VNI ha demostrado reducir la 

necesidad de intubación orotraqueal, así como la estancia y mortalidad 

hospitalaria17.  
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1.7.2. EDEMA AGUDO DE PULMÓN CARDIOGÉNICO 

 El uso de VNI en el EAP ha sido estudiada desde finales de los años 80 

del siglo pasado con el uso inicial de la presión positiva continua en la vía aérea, 

siendo en la actualidad uno de los pilares fundamentales del tratamiento de esta 

patología121. 

  

 La aplicación de presión positiva produce beneficios tanto a nivel del 

sistema cardiovascular como del sistema respiratorio. En el caso del 

cardiovascular, produce una disminución del retorno venoso, con la consiguiente 

disminución de la precarga en ambos ventrículos y aumento del gasto cardiaco. 

A nivel respiratorio, con la presión positiva se produce reclutamiento de alveolos 

colapsados por el edema, mejorando la oxigenación y reduciendo el trabajo 

respiratorio122. 

 

En esta enfermedad, son múltiples los estudios que han evaluado la 

eficacia de la VNI tanto en modo CPAP como modo doble nivel de presión, 

recogidos en un reciente metaanálisis, mostrando una reducción en la necesidad 

de intubación, así como en la mortalidad hospitalaria en estos pacientes18.  

 

1.7.3. AGUDIZACIÓN DE ASMA 

 El asma es una enfermedad respiratoria caracterizada por la obstrucción 

reversible al flujo aéreo, que da lugar a un aumento de la resistencia de las vías 

respiratorias. Durante una agudización asmática, la VNI se utiliza, junto con el 

tratamiento farmacológico convencional, para disminuir el trabajo de los 

músculos respiratorios (que se incrementa durante los episodios de 

broncoconstricción aguda), mejorar la ventilación y evitar la intubación. Aunque 

los mecanismos patológicos que tienen lugar en las vías respiratorias de estos 

pacientes tienen algunas similitudes a los enfermos con EPOC, los pacientes 

con asma presentan obstrucción al flujo e hiperinsuflación dinámica que 

responde menos a la presión positiva que en los pacientes EPOC123.  
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 En esta enfermedad, es escasa la evidencia que apoya el uso de la VNI 

durante las agudizaciones124, y los resultados que muestran un efecto 

beneficioso en la intubación, estancia y mortalidad hospitalaria siguen siendo 

controvertidos11,125.  

 

1.7.4. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA DE NOVO  

 Este tipo de fracaso respiratorio hace referencia a la IRA que ocurre en 

pacientes sin enfermedad respiratoria crónica conocida. La mayoría de estos 

pacientes tienen IRA hipoxémica secundaria a neumonía o SDRA, definida como 

la presencia de una frecuencia respiratoria mayor a 30 rpm y una ratio PaO2/FiO2 

menor o igual a 200 mmHg11. 

  

 El objetivo de la aplicación de VNI en esta patología es mejorar la 

oxigenación, disminuir la disnea y el trabajo respiratorio y evitar la intubación, así 

como las complicaciones asociadas a la VMI126.  

  

Entre las limitaciones de la VNI en la IRA de novo en comparación con la 

VMI se encuentra, en primer lugar, la falta de eficacia para reducir el trabajo 

respiratorio, al contrario de lo que ocurre en la IRA hipercápnica. Otro aspecto 

preocupante es el volumen corriente elevado administrado durante el uso de la 

VNI, sobre todo cuando se utilizan presiones inspiratorias elevadas, ya que estos 

pacientes presentan una alta demanda inspiratoria, generando así, volúmenes 

corrientes elevados que pueden exacerbar la lesión pulmonar. Por todo esto, la 

capacidad de utilizar ventilación protectora con volúmenes corrientes bajos, 

puede ser difícil con el uso de la VNI113. Otra de sus desventajas es la debida a 

las interrupciones del soporte no invasivo, ya que, debido a los efectos de la 

pérdida del reclutamiento alveolar, el paciente presenta de nuevo hipoxemia y 

taquipnea. Según algunos ensayos, esto podría mejorar con el uso de 

oxigenoterapia de alto flujo en cánulas nasales durante los descansos127.  
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 Teniendo en cuenta todos estos aspectos y dada la evidencia 

demostrada, la actual guía sobre el uso de VNI no puede ofrecer una 

recomendación sobre el uso de esta terapia en pacientes con IRA de novo11.  

 

1.7.5. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA POSTOPERATORIA 

 Tras una cirugía, sobre todo en aquellas próximas al diafragma, se 

pueden producir efectos deletéreos sobre el sistema respiratorio, que dan lugar 

a insuficiencia respiratoria secundaria a la técnica anestésica y al dolor 

postoperatorio, provocando hipoxemia, disminución del volumen pulmonar y 

atelectasias por disfunción diafragmática128.  

 

 Debido a ello, se recomienda el uso de la VNI en pacientes con IRA 

postoperatoria tras la extubación, demostrando numerosos estudios una 

reducción de la tasa de intubación, infecciones nosocomiales, duración de la 

estancia, así como morbilidad y mortalidad hospitalaria tras la cirugía abdominal, 

torácica y cardiaca129–131.  

 

1.7.6. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA POSTEXTUBACIÓN 

La IRA postextubación es un problema clínico de especial importancia, ya 

que a diferencia de los pacientes que son extubados con éxito, los que precisan 

ser reintubados presentan un peor pronóstico132.  

 

En este tipo de IRA, varios estudios han evaluado la utilización de VNI 

tanto para el tratamiento de la IRA postextubación, como para el uso preventivo 

de la VNI después de la extubación para evitar la aparición de IRA. En el caso 

de la IRA postextubación, dos ensayos controlados que compararon el uso de 

VNI con tratamiento estándar, no encontraron ningún efecto beneficioso de la 

VNI sobre la reintubación, estancia ni mortalidad en UCI ni hospitalaria63,133. 

Posteriormente, un metaanálisis de estos dos estudios no encontró ningún 

beneficio de la VNI en comparación con el tratamiento estándar en relación a 

tasa de reintubación y mortalidad134, por lo que, dados los resultados, la guía 
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actual del uso de VNI en el paciente agudo no puede ofrecer una recomendación 

de uso de VNI en la IRA postextubación11. Sin embargo, en el caso de utilización 

de VNI de forma preventiva tras la extubación, diferentes estudios han mostrado 

que puede reducir el riesgo de reintubación, duración de la estancia, así como 

mortalidad en UCI y hospitalaria, fundamentalmente en pacientes EPOC 

intubados por IRA hipercápnica y en aquellos con factores de alto riesgo de 

fracaso de la extubación135–137. 

 

1.7.7. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA EN EL PACIENTE 

INMUNODEPRIMIDO 

 Entre las causas de ingreso en UCI de los pacientes inmunodeprimidos, 

la IRA es una de las más frecuentes, junto con el shock séptico. La literatura 

disponible acerca del uso de VNI en la IRA en estos pacientes, recomienda el 

uso de VNI como terapia de soporte respiratorio de forma temprana en la IRA 

leve-moderada de etiología diversa138,139.  

 

Diferentes ensayos clínicos han evaluado el papel de las diversas 

estrategias en el paciente inmunocomprometido con IRA hipoxémica, 

recopilados en un reciente metaanálisis, donde se demuestra que el uso de la 

VNI se asoció a una reducción significativa de la intubación en comparación con 

terapia de oxígeno convencional140.  
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1.8. COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA VNI 

 

La VNI, como cualquier otra terapia de soporte orgánico, presenta 

múltiples ventajas pero no está exenta de efectos adversos y complicaciones 

derivadas de su uso141.  

 

La prevalencia e incidencia de las complicaciones en VNI no son bien 

conocidas, ya que, la mayor parte de la literatura publicada sobre VNI hace 

escasa mención a las complicaciones derivadas de ella. La importancia de estas 

complicaciones viene determinada, no sólo por la morbilidad que representan, 

sino porque, en muchas ocasiones, suelen ser el desencadenante de 

intolerancia y fracaso de la terapia, repercutiendo en el pronóstico del paciente57.  

 

Las complicaciones de la VNI se pueden dividir en tres grupos según el 

componente del soporte no invasivo que las produzca: complicaciones 

relacionadas con la interfaz, con el propio ventilador o con el modo ventilatorio 

utilizado141,142.  

 

1.8.1. COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA INTERFAZ 

 Estas complicaciones son las más frecuentes y dependen del tipo de 

interfaz utilizada. En VNI es fundamental una correcta selección de la interfaz, 

teniendo en cuenta la forma, el tamaño y las características del sellado, debido 

a que este tipo de complicaciones suelen ser la causa fundamental de 

intolerancia a la terapia143. Existen múltiples interfaces para la administración de 

VNI, sin embargo, en el paciente agudo se han utilizado cuatro tipos, la 

mascarilla nasal, la oronasal, la mascarilla facial total y el casco o “helmet”. Las 

complicaciones suelen relacionarse con la presión que ejerce la interfaz sobre la 

superficie cutánea de la cara, en el caso de las mascarillas, o en las axilas, en el 

caso del casco o helmet58.  

 

Las complicaciones relacionadas con la interfaz más frecuentes son: 

 



1. Introducción 

Laura López Gómez 40 

Lesión cutánea. Es la complicación más común y se produce por la presión 

que ejerce la mascarilla o el arnés sobre la piel. La aparición de este tipo de 

complicación depende de dos factores, de la presión ejercida por el sistema de 

fijación y del tiempo de aplicación de la VNI, pudiendo desarrollarse incluso con 

pocas horas de terapia ventilatoria144. Las zonas más afectadas son aquellas con 

predominancia ósea, como el puente de la nariz, la frente y los surcos 

nasogenianos, fundamentalmente cuando se utiliza la mascarilla orofacial. Sin 

embargo, cuando se utiliza el helmet pueden aparecer lesiones cutáneas en las 

axilas por los sistemas de fijación. La prevalencia las lesiones cutáneas es 

elevada, afectando al 5-30% de los pacientes y con una prevalencia de hasta el 

100% si se tienen en cuenta las formas más leves142. Las lesiones son más 

frecuentes y se desarrollan de una forma más rápida, con una media de unas 24 

horas de uso, con la utilización de la mascarilla oronasal en comparación con la 

total facial145,146. Además de los sistemas de almohadillado, otro método 

recomendado para la prevención de estas lesiones es favorecer la desconexión 

intermitente de la VNI, siempre que el paciente lo tolere, así como alternar 

diferentes tipos de mascarillas147. Una vez que la lesión esté desarrollada, el 

tratamiento se realiza de manera similar a otras úlceras por presión y cambiando 

a otras interfaces que no apoyen sobre las lesiones, como la total facial y el 

helmet148.  

 

Reinhalación de dióxido de carbono. Durante la VNI, el circuito del 

ventilador y la propia interfaz suponen un aumento del espacio muerto que 

favorece la reinhalación del propio CO2 del paciente. Debido a esto, la 

reinhalación de CO2 es menor con las mascarillas que con el helmet149, siendo 

este, además, menos eficaz en la eliminación de CO2
150. Según el tipo de 

mascarilla utilizada se puede ocasionar un mayor o menor volumen de espacio 

muerto favoreciendo la reinhalación, siendo mayor en la total facial que en la 

oronasal e incluso variando también dentro de los diferentes tipos de mascarillas 

oronasales. En cuanto al circuito ventilatorio utilizado, los circuitos de rama 

única, en los que se puede mezclar el aire inspirado con el aire espirado del 

paciente, también favorecen la reinhalación de CO2
151.  
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Claustrofobia e intolerancia. Tanto la aplicación de VNI como la propia 

enfermedad que motiva su uso, generan una situación de estrés y ansiedad para 

el paciente. En ocasiones, los pacientes pueden expresar claustrofobia, 

fundamentalmente generada por la mascarilla que les dificulta la respiración y 

les provoca sensación de asfixia152. Además, el flujo aéreo y las presiones 

programadas en el ventilador también generan sensación de malestar. Otro 

factor añadido a la intolerancia es debido a la presencia de lesiones cutáneas, 

que generan dificultad en la aplicación de la VNI por el dolor producido por la 

mascarilla sobre la piel dañada. Este tipo de complicaciones, se producen hasta 

en el 50% de los pacientes y han sido descritas incluso semanas después de 

recibir la VNI153. Todas estas sensaciones, sumado a la realización de 

gasometrías arteriales en los pacientes con VNI, generan incomodidad y 

malestar, provocando intolerancia al soporte respiratorio, y en las formas más 

graves, intolerancia total y fracaso de la técnica, motivo por el cual son 

complicaciones de especial importancia57. Diferentes estudios han mostrado que 

entre el 9 y el 25% de los pacientes hipoxémicos que precisan intubación, es 

debido a intolerancia a la VNI57,154.  

 

Ruido. Es una sensación desagradable que puede aumentar de forma 

adicional, el malestar que ya sufre el paciente por la propia enfermedad, 

interrumpiendo el descanso y afectando a la función auditiva. El ruido producido 

por los diferentes ventiladores y sus alarmas varía mucho de unos a otros, pero 

el principal elemento relacionado con el ruido en VNI es el uso del helmet, debido 

al flujo turbulento a través del circuito respiratorio. En el caso de las mascarillas, 

el ruido está producido, fundamentalmente, por el ventilador66.  

 

 

Asincronía paciente-ventilador. Se define como una condición en la que 

existe una falta o ausencia de acoplamiento entre los mecanismos neurales del 

paciente y las respiraciones mecánicas asistidas. Las causas pueden ser, 

asincronía de la sensibilidad inspiratoria o espiratoria, así como un flujo 

inapropiado. Esta sincronía es fundamental para conseguir los objetivos y el éxito 

de la ventilación. Para la correcta sincronización entre paciente y ventilador es 

necesario que el esfuerzo inspiratorio del paciente genere la inmediata asistencia 
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ventilatoria, que la provisión de flujo sea la adecuada a la demanda del enfermo 

y que el cese del esfuerzo inspiratorio corte la insuflación. De lo contrario, se 

producirá una desadaptación que puede tener consecuencias negativas para la 

mecánica pulmonar y el intercambio gaseoso, provocando taquipnea, esfuerzos 

inspiratorios ineficaces, hiperinsuflación dinámica y generación de auto-

PEEP155. Los factores que condicionan esta asincronía se relacionan con el 

paciente y/o respirador. Dependientes del paciente son la disminución del 

impulso neuromuscular, el desacoplamiento entre el tiempo inspiratorio y 

espiratorio neural y del ventilador, aumento de resistencia al flujo aéreo e 

hiperinsuflación dinámica. Los debidos al ventilador son la rampa o velocidad de 

aumento de presión, las fugas excesivas, la presión inspiratoria elevada, el 

ciclado y sensibilidad espiratoria156. Las asincronías también se han relacionado 

con la interfaz utilizada, siendo mayor con helmet que con las mascarillas, y con 

los modos ventilatorios utilizados, con el desarrollo de modos como el PAV o 

NAVA con la finalidad de reducirlas157. 

 

1.8.2. COMPLICACIONES RELACIONADAS CON PRESIÓN Y FLUJO AÉREO 

 Son menos frecuentes que las relacionadas con la interfaz, y en 

ocasiones, estas complicaciones están relacionadas tanto con la presión y el 

flujo aéreo, pero también con la propia interfaz. Las más frecuentes son:  

 

 Fugas aéreas. Las fugas a través de la interfaz son una característica 

fundamental de la terapia mediante VNI. Su existencia supone pérdida de 

volumen y despresurización del sistema, desencadenando hipoventilación, 

hipoxemia, taquipnea y empeoramiento de la hipercapnia. La aparición de fugas 

ocurre prácticamente en todos los pacientes en algún momento de la terapia y 

se deben tanto a mecanismos relacionados con el paciente, como la anatomía 

facial o la barba, como a mecanismos relacionados con la técnica, como las 

características de la mascarilla, el nivel de presión aplicado y la colaboración del 

paciente, entre otros. Durante la terapia, es importante su monitorización, 

porque, aunque siempre están presentes, no deben ser excesivas, pues están 

relacionadas con la ineficacia de la técnica. Para evitar esta complicaciones 
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deben utilizarse ventiladores con una adecuada compensación de fugas, una 

adecuada elección de la interfaz utilizada, ajuste de la presión ejercida por los 

sistemas de fijación, así como ajuste de los parámetros ventilatorios utilizados142. 

 

 Congestión nasal, sequedad oronasal e irritación ocular. Son 

complicaciones causadas, generalmente, por flujos elevados de aire poco 

humidificado que, al pasar a través de la cavidad oral y nasal afectan e irritan la 

mucosa de las mismas. Suelen generar malestar y dolor en la cavidad oronasal 

y zona de los senos paranasales y se relacionan con efectos adversos, sobre 

todo, la congestión nasal y la sequedad oronasal, ya que producen incremento 

de la resistencia al flujo aéreo, incremento del trabajo respiratorio e intolerancia 

a la VNI. Para evitar su aparición, se han utilizado, de una forma similar a la VMI, 

humidificadores activos y pasivos. Un estudio que compara ambos 

humidificadores no mostró diferencias en la tasa de intubación, duración de la 

ventilación, estancia ni mortalidad95. La irritación ocular está producida por fugas 

de aire en la parte superior de la mascarilla y puede provocar desde conjuntivitis 

hasta úlceras corneales142. 

 

 Complicaciones digestivas. La presión positiva aplicada en VNI se 

propaga al tubo digestivo, siendo relativamente fácil el paso de aire al estómago, 

dando lugar a distensión gástrica en el 30-40% de los pacientes. Sin embargo, a 

pesar de su frecuencia, esta complicación rara vez produce intolerancia al 

soporte ventilatorio. La insuflación de aire al estómago se ve facilitada con el uso 

de presiones elevadas, por encima de las presiones del esfínter esofágico 

superior e inferior, por asincronía paciente-ventilador y por la administración de 

grandes volúmenes corrientes142. Esta distensión gástrica puede dar lugar a 

regurgitación y vómito, pudiendo producir broncoaspiración del contenido 

gástrico. Además, también puede producir elevación del diafragma y compresión 

pulmonar, con disminución de la distensibilidad y necesidad de presiones más 

elevadas, desembocando finalmente, en el fracaso de la VNI158. 

 

 Barotrauma. Es la presencia de aire extraalveolar secundaria a rotura de 

la pared alveolar por sobredistensión. El aire, tras la rotura alveolar, va disecando 

la vaina broncovascular hacia el hilio y los tejidos blandos del mediastino, rompe 
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la pleural parietal y desarrolla neumotórax y otras formas de barotrauma como 

enfisema subcutáneo o neumomediastino. Es una complicación más frecuente 

en el caso de la VMI, aunque también está descrita en VNI. Para que ocurra esta 

complicación es necesario la presencia de varios factores como son la presencia 

de lesión pulmonar, sobredistensión y presiones elevadas141. 

 

1.8.3. OTRAS COMPLICACIONES 

 Se han descrito otras múltiples complicaciones relacionadas con la VNI, 

menos frecuentes que las secundarias a la interfaz y a los flujos ventilatorios, 

entre las que se encuentran las complicaciones infecciosas, como la neumonía 

por aspiración y los efectos hemodinámicos. 

  

 Neumonía por aspiración. Los vómitos y aspiración en pacientes que 

reciben VNI suelen ser poco frecuentes (menos del 5% de los casos), pero se 

trata de una complicación importante ya que supone, en muchos casos, el 

fracaso de la VNI y, por tanto, la intubación del paciente. En ocasiones, estas 

aspiraciones pueden desarrollar infección pulmonar nosocomial, aunque menos 

frecuente que en el caso de la VMI159. Recientemente, Zhang y cols realizaron 

un estudio más detallado sobre el desarrollo de neumonía nosocomial en 520 

pacientes con VNI durante más de 48 horas, con una prevalencia del 3,1% y una 

densidad de incidencia de 4,5 casos por 1000 días de VNI. Además, el desarrollo 

de neumonía fue factor independiente para fracaso de la VNI160.  

 

La aparición de vómitos y broncoaspiración suele estar relacionada con 

bajo nivel de conciencia, incluso, durante años, se ha considerado que el 

deterioro de consciencia grave secundario a insuficiencia respiratoria era un 

contraindicación para el uso de VNI por el riesgo de aspiración161. Sin embargo, 

los estudios que analizan el uso de VNI en estos pacientes, recomiendan su 

utilización de forma cuidadosa en pacientes con encefalopatía hipercápnica 

debido a la elevadas tasa de éxito y baja incidencia de complicaciones 

graves162,163.  
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 Complicaciones hemodinámicas. La aplicación de presión positiva en 

la vía aérea supone efectos deletéreos a nivel hemodinámico por el aumento de 

la presión intratorácica, ya que da lugar a reducción del retorno venoso y del 

llenado ventricular164. A diferencia de la VMI, la aplicación de presión positiva de 

forma no invasiva es mejor tolerada y produce menos alteraciones 

hemodinámicas, debido a las presiones administradas más bajas. El uso de VNI, 

puede desencadenar hipotensión arterial y disminución del gasto cardiaco, sobre 

todo, en caso de hipovolemia o enfermedad cardiaca subyacente165. En 

determinadas ocasiones, como en el caso de insuficiencia cardiaca aguda, con 

ventrículos insuficientes y precarga elevada, los efectos hemodinámicos pueden 

ser beneficiosos debido a que disminuye la precarga, aumenta la contractilidad 

y disminuye la postcarga aumentando la fracción de eyección y el gasto 

cardiaco166.  

 

1.9. FRACASO DE LA VNI Y RETRASO DE LA INTUBACIÓN 

 

 El fracaso de la VNI se define como la necesidad de intubación 

orotraqueal o muerte en UCI en aquellos pacientes con soporte ventilatorio no 

invasivo por IRA de cualquier etiología. Su frecuencia depende de numerosos 

factores, y aún en las indicaciones con elevado grado de recomendación para 

su utilización, la tasa de fracaso es muy variable, oscilando entre el 5% y el 60% 

de los pacientes ventilados, dependiendo de la etiología del fracaso 

respiratorio167.  

 

Según el momento en el que se produzca el fracaso de la VNI, podemos 

distinguir tres periodos168:  

 

• Fracaso inmediato. Es aquel que tiene lugar en la primera hora desde 

el inicio de la VNI. Suele producirse por incapacidad para eliminar las 

secreciones, encefalopatía hipercápnica, intolerancia a la terapia, 

agitación y asincronía paciente-ventilador.  
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• Fracaso temprano. Está comprendido entre una y 48 horas tras el 

inicio de la VNI y es el más frecuente, ya que casi el 65% de los 

fracasos se producen en este intervalo. Suele ser debido, 

fundamentalmente, a la incapacidad para corregir el intercambio 

gaseoso y a la persistencia de taquipnea.  

 

• Fracaso tardío. Es el que ocurre 48 horas después del inicio de la VNI 

tras una respuesta inicial favorable a la VNI. Este tipo de fracaso ha 

sido estudiado principalmente en pacientes con IRA hipercápnica, y en 

un estudio, este fracaso tardío se relacionó con limitación funcional del 

paciente previa al ingreso, presencia de hiperglucemia y un pH más 

bajo al ingreso167.  

 

Los predictores de fracaso de la VNI han sido objeto de numerosas 

revisiones, debido a que su conocimiento es fundamental para establecer que 

factores determinan el fracaso de este soporte respiratorio y no retrasar la 

intubación en aquellos pacientes que lo presentan y donde no se consigue una 

mejoría clínica y del intercambio gaseoso con la terapia169.  

 

La intubación orotraqueal e inicio de VMI puede estar motivada por 

diferentes causas, siendo la más frecuente la no mejoría o empeoramiento de la 

IRA y otras causas como la inestabilidad hemodinámica, la aparición de 

complicaciones de la VNI o mal manejo de secreciones170.  

 

A pesar de que los criterios para la intubación han sido claramente 

definidos en diversos estudios34,126,154, el momento para considerar que la VNI 

ha fracasado, debiéndose interrumpir e intubar al paciente debe individualizarse. 

Para ello, es necesario tener en cuenta numerosos factores como la gravedad 

del fracaso respiratorio, la posibilidad de un destete difícil de la VMI, el riesgo de 

complicaciones infecciosas relacionadas con la intubación, así como las 

expectativas del paciente. Por todos estos factores, en ocasiones se puede 

producir un retraso en la intubación que puede tener efectos perjudiciales para 

el paciente, como favorecer la parada cardiorrespiratoria, disfunción 

multiorgánica grave y finalmente la muerte del paciente119,171.   
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Esta relación entre el retraso en la intubación y el incremento de la 

mortalidad se ha evidenciado en diferentes patologías, como neumonía 

adquirida en la comunidad172, IRA hipoxémica173, insuficiencia respiratoria 

postextubación63, incluso en el fracaso respiratorio de los pacientes con 

EPOC174. Sin embargo, no todos los estudios muestran estos hallazgos175–177, 

por lo que esta relación no está lo suficientemente aclarada.  

 

 

1.10. RELACIÓN ENTRE FRACASO Y MOMENTO DE LA INTUBACIÓN CON 

LA EVOLUCIÓN CLÍNICA 

 

En el curso de cualquier enfermedad es fundamental un diagnóstico 

precoz de la misma, debido a que, condicionaría el inicio temprano del 

tratamiento óptimo de dicha patología. Esta premisa se puede aplicar con más 

motivo al paciente crítico, en el que los retrasos en el diagnóstico o tratamiento, 

dan lugar a que no se elimine la causa desencadenante del proceso, y en 

consecuencia, a la persistencia de los procesos fisiopatológicos, disfunción 

orgánica múltiple y finalmente al fallecimiento del paciente178,179.  

 

 Entre las complicaciones de la VNI, aunque realmente no es una 

complicación como tal, se ha especulado el retraso de la intubación en aquellos 

pacientes en los cuales, la VNI no consigue el objetivo de una mejoría evidente 

de la clínica, así como de los parámetros de intercambio gaseoso y mecánica 

pulmonar141.  

 

La relación entre un retraso del establecimiento de un tratamiento 

definitivo mediante intubación endotraqueal y ventilación mecánica, y un peor 

pronóstico, se ha sustentado en la evidencia aportada por diferentes estudios de 

la literatura científica, los cuales pueden dividirse en varios grupos dependiendo 

de como se establezca la posible relación entre el retraso en la intubación y la 

evolución del paciente. 

1.10.1. ESTUDIOS QUE EVIDENCIAN UNA RELACIÓN ENTRE 

MORTALIDAD Y FRACASO DE LA VNI 
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 Uno de los hallazgos que pueden argumentarse de la presencia de una 

relación entre el retraso de la intubación al fracasar la VNI, se basa en la elevada 

mortalidad que muestran algunos estudios en los pacientes con fracaso de este 

soporte no invasivo. Sin embargo, no todos los estudios muestran estas 

conclusiones, por lo que este punto sigue siendo controvertido.  

 

Estudios que muestran una elevada mortalidad en pacientes con fracaso 

de la VNI 

 

 La relación entre fracaso de la VNI y aumento de la mortalidad ha sido 

mostrada en diversos estudios, entre los que destacan:  

 

• Guérin et al180 analizan de forma prospectiva, durante un periodo de 2 

años, 320 pacientes ingresados en UCI y que recibieron ventilación 

mecánica, ya sea invasiva o no invasiva, durante al menos 24 horas. El 

objetivo del estudio era evaluar la asociación entre ventilación mecánica 

y neumonía asociada a ventilación. Según el soporte ventilatorio recibido 

los pacientes se dividieron en cuatro grupos: 199 pacientes (62%) fueron 

intubados y recibieron VMI, 60 pacientes (18,8%) recibieron VNI, 38 

pacientes (11,9%) VNI y luego intubación debido al fracaso del soporte no 

invasivo, y 23 pacientes (7,2%) inicialmente intubados y posteriormente 

VNI postextubación. El fracaso de la VNI, en el grupo de VNI de primera 

línea fue del 38,7%. La mortalidad en UCI fue del 26,6% (85 pacientes). 

Por grupos, la mortalidad en UCI fue del 47% en el grupo de fracaso VNI 

y del 11,7% en el grupo de VMI (p < 0,001).  Los pacientes con fracaso 

de la VNI tienen una probabilidad de muerte más elevada que los que se 

intuban directamente. Sin embargo, las características de los pacientes 

eran muy diferentes entre los dos grupos, fundamentalmente en el nivel 

de gravedad, antecedentes de EPOC e inmunodepresión. 

 

 

• Antonelli et al57, analizan en un estudio prospectivo multicéntrico 

internacional durante un periodo de dos años, 354 pacientes con 

insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica de etiología diversa, 
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ingresados en ocho unidades de cuidados intensivos y que recibieron 

tratamiento con ventilación no invasiva. En el estudio existen criterios de 

intubación bien definidos. El porcentaje de fracaso de la VNI fue del 30% 

(108 pacientes). Según el tiempo hasta la intubación, cuatro pacientes 

fueron intubados entre las 0 y 6 horas desde el inicio de la VNI, cuatro 

entre las 7 y 12 horas, 25 entre las 13 y 24 horas, 40 entre las 25 y 48 

horas, 15 entre las 49 y 72 horas y 20 pacientes a partir de las 72 horas. 

La mortalidad en UCI fue del 59,3% (64 pacientes) en el grupo de fracaso 

de la VNI y del 5,3% (13 pacientes) en el grupo de éxito (p < 0,001). La 

mortalidad hospitalaria fue del 64% (69 pacientes) en el grupo de fracaso 

y del 8,1% (20 pacientes) en el grupo de éxito (p < 0,001). El análisis de 

regresión logística mostró que los pacientes que requerían intubación, 

tenían mayor riesgo de mortalidad (OR 27,7, IC-95% 13,4 – 57,4), mayor 

probabilidad de desarrollar complicaciones (OR 17,4, IC-95% 9,5 – 31,6) 

y mayor riesgo de estancia en UCI durante más de 7 días (OR 3,9, IC-

95% 2,4 –6,5). Los autores concluyen que la VNI puede evitar la 

intubación hasta en el 70% de los pacientes con insuficiencia respiratoria 

hipoxémica, pero en presencia de determinados factores de riesgo al 

inicio de la VNI, la probabilidad de fracaso es mayor, con una mayor 

estancia en UCI y una mortalidad muy elevada, por encima de la 

esperada.  

 

• Azoulay et al181, analizan de forma prospectiva durante 5 años, 203 

pacientes con cáncer que ingresan en UCI por insuficiencia respiratoria 

aguda. El soporte respiratorio que recibieron fue: 55 pacientes (27%) 

oxígeno convencional, 34 (16,8%) únicamente ventilación no invasiva, 45 

(22,2%) inicialmente VNI seguida de VMI (fracaso VNI) y 69 pacientes 

(34%) directamente VMI. La mortalidad hospitalaria en el grupo de 

oxígeno convencional fue del 9%, 14,7% en el grupo de pacientes con 

VNI como única terapia de soporte, elevándose al 73,3% en los pacientes 

inicialmente tratados con VNI y que precisaron intubación y VMI, y en el 

grupo inicialmente intubados, la mortalidad fue del 78%. La mortalidad 

más elevada se observó en el grupo de pacientes inicialmente tratados 

con VNI donde el fracaso se produjo a partir del segundo día de inicio de 
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la terapia con un 92,8%. Mediante análisis multivariante, los siguientes 

factores independientes se relacionaron con un aumento de la mortalidad 

hospitalaria: aspergillosis invasiva como causa de la IRA, diagnóstico no 

definido, necesidad de drogas vasoactivas, fracaso de VNI (OR 17,46 IC-

95% 5,04 – 6,62) y fracaso tardío de la VNI (OR 10,64 IC-95% 1,05 – 

107,83). Los autores concluyen que el retraso en la intubación en los 

pacientes con cáncer se asocia con una mayor mortalidad.  

 

• Demoule et al182, en un estudio prospectivo realizado en 2002 en 70 

unidades de cuidados intensivos, analizan 524 pacientes con insuficiencia 

respiratoria que recibieron tratamiento con ventilación no invasiva y/o 

ventilación mecánica invasiva. Según la etiología, se dividió a los 

pacientes en dos grupos: un grupo de IRA de novo (299 pacientes) y el 

otro de IRA secundaria a edema agudo de pulmón o insuficiencia 

respiratoria crónica agudizada (225 pacientes). En el grupo de IRA de 

novo, el 70% (209 pacientes) fueron intubados inicialmente y el 60% de 

los tratados con VNI presentó fracaso (54 pacientes). En el grupo de EAP 

o IR crónica agudizada, el 45% (102 pacientes) recibieron VMI, y el 30% 

(38 pacientes) de los tratados con VNI presentaron fracaso. La mortalidad 

general fue del 32%. La mortalidad en UCI en el grupo de IRA de novo 

fue del 41% (124 pacientes) y del 20% (46 pacientes) en el otro grupo (p 

< 0,0001). En el grupo de IRA de novo, los tratados con VMI tuvieron una 

mortalidad en UCI del 42%, mientras que el grupo de fracaso de la VNI 

fue del 69%. En el grupo de IR crónica o EAP, la mortalidad fue del 32% 

y 34%, respectivamente. Mediante análisis multivariante, en el grupo de 

IRA de novo, los factores independientes asociados con mortalidad fueron 

el fracaso de la VNI, peor puntuación en la escala SAPS II e 

inmunosupresión. En el grupo de IR crónica agudizada y EAP, el fracaso 

de la VNI no se asoció con la mortalidad, pero si se asociaron una peor 

puntuación en el SAPS II y la presencia de enfermedad terminal.  

 

• Antonelli et al154, analizan en un estudio prospectivo multicéntrico 

realizado en tres unidades de cuidados intensivos durante dos años, 147 

pacientes con insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica secundaria a 
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SDRA que recibieron ventilación no invasiva. En el estudio existen 

criterios de intubación bien definidos. El porcentaje de fracaso de la VNI 

fue del 46,2% (68 pacientes) y todos los pacientes fueron intubados. El 

70% de los pacientes se intubaron a partir de las 48 horas de inicio de 

VNI. Aunque de forma no significativa, la tendencia de la estancia en UCI 

fue mayor en los pacientes con fracaso de la VNI (7 días de mediana 

frente a 6 días). La mortalidad hospitalaria fue del 54% (38 pacientes) en 

el grupo de fracaso y del 19% (15 pacientes) en el grupo de éxito (p < 

0,01). Después de una hora de VNI, aquellos pacientes con éxito de la 

VNI tuvieron una ratio PaO2/FiO2 más alta (p = 0,009) y una frecuencia 

respiratoria más baja (p = 0,0006). Mediante análisis multivariante, los 

factores independientes asociados con fracaso de la VNI fueron, valor en 

la escala SAPS II mayor de 34 y una ratio PaO2/FiO2 menor o igual a 175 

a la hora de inicio de VNI. Los autores concluyen que en los pacientes 

con SDRA y mayor gravedad, se debería evitar el uso de VNI debido a su 

alta tasa de fracaso y una mayor mortalidad asociada.  

 

• Adda et al183, en un estudio retrospectivo, analizan durante un periodo de 

10 años, 99 pacientes con enfermedad hematológica maligna ingresados 

en UCI por insuficiencia respiratoria aguda y que recibieron tratamiento 

con ventilación no invasiva. El fracaso de la VNI ocurrió en 53 pacientes 

(54%) y todos ellos fueron intubados. El grupo con fracaso de la VNI 

mostró una mayor estancia en UCI, mayor tasa de infecciones adquiridas 

en UCI y una mayor mortalidad tanto en UCI (75% frente a 15%, p < 

0,0001) como hospitalaria (79% frente a 41%, p = 0,0002). Mediante 

análisis multivariante cuatro variables se asociaron con la mortalidad, 

como factor protector el ingreso directo en UCI y diagnóstico inicial de 

neoplasia maligna y como factor de riesgo el número de horas de VNI (OR 

1,05 por hora, IC 95% 1,03 – 1,1) y fracaso de la VNI. Finalmente, se 

concluye que el fracaso de la VNI se produce en la mitad de los pacientes 

con IRA y enfermedad hematológica maligna, asociándose con un 

incremento de la mortalidad tanto en UCI como hospitalaria.  
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• Gristina et al184, en un estudio retrospectivo multicéntrico realizado 

durante 4 años en 158 UCI italianas, analizan 1302 pacientes con 

enfermedad hematológica maligna que ingresan en UCI por insuficiencia 

respiratoria de etiología diversa y que recibieron tratamiento con 

ventilación mecánica. De inicio, el 79% (1028 pacientes) recibieron 

intubación y VMI y el 21% (274 pacientes) VNI. El porcentaje de fracaso 

de la VNI fue del 46% (127 pacientes). Los pacientes que recibieron VNI 

tenían un SAPS II menor que los intubados y mayor puntuación en la 

escala Glasgow. Tanto la media de estancia en UCI, como la duración de 

la ventilación mecánica, fue menor en el grupo de VNI. La mortalidad en 

UCI en el grupo de VNI fue del 39% (106 pacientes) y en los intubados 

del 50% (597 pacientes) [p = 0,01]. La mortalidad hospitalaria fue del 49% 

(133 pacientes) en VNI y 58% (597 pacientes) en VMI (p < 0,01).  Pero el 

grupo de mayor mortalidad fue el de los pacientes inicialmente tratados 

con VNI y con fracaso de la misma, con un 61% de mortalidad en UCI y 

65% hospitalaria. Los autores concluyen que los pacientes con 

enfermedad hematológica maligna que ingresan en UCI por IRA pueden 

beneficiarse de un uso inicial de VNI, ya que en los pacientes con éxito 

hay una menor mortalidad. Sin embargo, es importante detectar aquellos 

pacientes con factores de riesgo para fracaso de la VNI, sobre todo 

pacientes más graves y con SDRA, ya que implica una mayor mortalidad. 

 

• Chandra et al185, analizaron de forma retrospectiva, durante un periodo 

de 10 años (de 1998 a 2008), del registro Nationwide Inpatient Sample of 

the Healthcare Cost and Utilization Project (HCUP-NIS), todos los 

pacientes con diagnóstico principal de EPOC o insuficiencia respiratoria 

con diagnóstico secundario de EPOC. Este registro recoge datos desde 

1988, de las estancias hospitalarias de pacientes de unos 1000 

hospitales. Entre las variables recogidas, se encuentra el tipo de soporte 

respiratorio utilizado: oxigenoterapia convencional (6.898.617 pacientes), 

VNI (208.330 pacientes) o VMI (208.330 pacientes). A lo largo de los años, 

se observa un aumento progresivo en la utilización de VNI y una 

disminución en la VMI, incluso superando la VNI a la VMI en el último año 

del estudio. En cuanto a la mortalidad hospitalaria por grupos, se observa 
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una disminución progresiva en el tiempo entre los pacientes que no 

requirieron soporte respiratorio, los que precisaron sólo VMI y en los que 

se utilizó VNI sin necesidad de VMI. Al contrario, la mortalidad sufrió un 

aumento progresivo en los pacientes con fracaso de la VNI que precisaron 

intubación y VMI (25% en el año 1998 frente a aproximadamente el 30% 

en 2008, p < 0,01).  La estancia hospitalaria disminuyó en todos los 

pacientes a lo largo de los años, excepto en aquellos con fracaso de la 

VNI, con una estancia más prolongada. Los autores concluyen que la VNI 

ha sufrido un aumento progresivo en el tiempo para el tratamiento de las 

exacerbaciones en los pacientes EPOC, disminuyendo así el número de 

pacientes que requieren intubación, con una disminución de la mortalidad. 

Además, sugieren que los pacientes con fracaso de la VNI que requieren 

intubación presentan hospitalizaciones más prolongadas y una mayor 

mortalidad.  

 

• Molina et al186, analizan en un estudio prospectivo multicéntrico realizado 

durante un año y medio, 300 pacientes con enfermedad hematológica 

maligna que ingresan en UCI por insuficiencia respiratoria aguda y 

requieren soporte con ventilación mecánica. Inicialmente, el 56,3% (169 

pacientes) fueron intubados y el 43,7% (131 pacientes) recibieron 

ventilación no invasiva. De los pacientes que recibieron VNI, el 60,3% 

presentaron fracaso. La mortalidad general fue del 69% y la mortalidad en 

UCI de los pacientes intubados fue del 72,2%, del 79,7% en los que 

fracasó la VNI y del 42,3% en los pacientes con éxito de VNI. Al comparar 

los pacientes que recibieron intubación inicial con VNI inicial, los 

intubados estaban más graves según la escala APACHE II y con mayor 

porcentaje de shock, coma e insuficiencia cardiaca. Mediante análisis de 

regresión logística, los factores independientes asociados con aumento 

de mortalidad en UCI fueron la escala APACHE II, trasplante alógenico y 

fracaso de la VNI (OR 5,74 IC95% 2,4 – 13,7). La presencia de 

insuficiencia cardiaca al ingreso y el uso inicial de VNI se asociaron con 

menor mortalidad en UCI. Los autores concluyen que la ventilación no 

invasiva mejora la supervivencia en los pacientes hematológicos con 



1. Introducción 

Laura López Gómez 54 

insuficiencia respiratoria, con una mortalidad similar a los intubados 

inicialmente en caso de fracaso de la VNI. 

 

• Walkey y Soylemez37, realizan un estudio retrospectivo de las 

hospitalizaciones durante los años 2000 y 2009 del registro Nationwide 

Inpatient Sample (NIS) y analizan 2.380.632 pacientes, con el objetivo de 

comparar las tendencias de utilización de la ventilación no invasiva en IRA 

en pacientes EPOC y no EPOC. La tasa de pacientes EPOC que reciben 

VNI aumenta del 8,6 a 39 casos por cada 100000 habitantes y de 6 a 39 

casos por 100000 habitantes en pacientes no EPOC. El uso de VMI 

aumentó un 73% en los pacientes sin EPOC, pero se mantuvo estable en 

los pacientes EPOC (aumento del 7%). El porcentaje de pacientes con 

EPOC que reciben VNI aumenta del 3,5% en el año 2000 al 12,3% en el 

2009, y en pacientes sin EPOC aumenta del 1,2% al 6%. El porcentaje de 

pacientes que recibieron intubación y VMI, disminuyó tanto en pacientes 

EPOC (del 45% al 30%) como sin EPOC (del 55% al 50%), en los años 

analizados. En relación al fracaso de la VNI, el porcentaje en los pacientes 

sin EPOC fue más alto en comparación con los pacientes EPOC (20,7% 

frente a 13,4%) (OR 1,19 IC-95% 1,15 – 1,22, p < 0,0001). Entre los 

pacientes que recibieron VMI, aquellos que la recibieron tras fracaso de 

la VNI, tuvieron una mortalidad hospitalaria más elevada (OR 1,14, IC-

95% 1,11 –1,17, p < 0,0001) (resultados globales sin distinguir entre 

EPOC y no EPOC). Los autores concluyen que el uso de la VNI, a lo largo 

de los años, ha sufrido un incremento progresivo en todas las etiologías 

del fracaso respiratorio. Sin embargo, el fracaso de la VNI es más 

probable en pacientes sin EPOC, asociándose a una mayor mortalidad. 

 

• Corrêa et al187, analizan de forma prospectiva durante un periodo de 3 

meses, 85 pacientes que ingresan en UCI por insuficiencia respiratoria 

aguda y reciben tratamiento con VNI. Se excluyeron los pacientes con uso 

paliativo de la VNI. Veintiséis pacientes (30,6%) presentaron fracaso de 

la VNI, de los cuales en el 61,5% (16 pacientes) fue en las primeras 24 

horas. El fracaso de la VNI se asoció con un incremento en la mortalidad 

hospitalaria (OR 4,64, IC-95% 1,52-14,18, p = 0,007). La mortalidad 
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hospitalaria fue más elevada en los pacientes con fracaso de la VNI 

(38,5% frente a 11,9%, p = 0,008). Los autores concluyen que el fracaso 

de la VNI en los pacientes con IRA se asocia a un aumento de la estancia 

en UCI y hospitalaria, así como un aumento de la mortalidad hospitalaria.  

 

• Carvalho et al188, en un estudio retrospectivo unicéntrico realizado 

durante un año, analizan 114 pacientes con cáncer que ingresan en UCI 

por insuficiencia respiratoria aguda y son tratados con ventilación no 

invasiva. El porcentaje de fracaso de la VNI fue del 41% (47 pacientes), y 

de estos, 11 tuvieron orden de no intubación. Según si presentaban 

fracaso antes o después de 24 horas de inicio de la VNI, se clasificó a los 

pacientes en fracaso temprano (20 pacientes) o fracaso tardío (27 

pacientes). La mortalidad general en UCI fue del 40% y la mortalidad 

hospitalaria del 56%. Por grupos, la mortalidad en UCI en el grupo de 

fracaso de la VNI fue del 74% y del 15% en el grupo de éxito (p < 0,001). 

El único factor independiente asociado con la mortalidad en UCI fue el 

fracaso de la VNI (OR 16,6, IC-95% 6,5 – 41,5, p = 0,001). Los autores 

concluyen que la ventilación no invasiva puede evitar la intubación en un 

alto porcentaje de pacientes con cáncer que ingresan en UCI por IRA; 

pero que debe usarse con precaución en aquellos con IRA secundaria a 

infecciones pulmonares y con puntuaciones altas en las escalas de 

gravedad, debido a la alta tasa de fracaso. 

 

• Mosier et al189, en un estudio retrospectivo realizado durante un año y 

medio, analizan 235 pacientes ingresados en UCI e intubados por 

insuficiencia respiratoria aguda de etiología diversa. El 53,2% (125 

pacientes) fueron intubados tras fracaso de la VNI y el 46,8% (110 

pacientes) fueron intubados directamente. Los pacientes con fracaso de 

la VNI presentaban puntuaciones más bajas en las escalas de gravedad 

APACHE II, SAPS II y APACHE IV. Del total de los pacientes con fracaso 

de la VNI, el 64% (80 pacientes) fueron intubados por insuficiencia 

respiratoria hipoxémica, en comparación con el 45,5% (50 pacientes) del 

grupo de intubados inicialmente (p = 0,006). La causa de la IRA 

hipoxémica fue neumonía o SDRA en un 49% del grupo de fracaso y 31% 
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en el grupo de intubados inicialmente (p = 0,008). La duración de la VNI 

previa a la intubación fue de 12,3 horas de media y 5,8 horas de mediana. 

La mortalidad en UCI fue del 29,5% en el grupo de fracaso de la VNI y del 

35,5% en los intubados inicialmente, aunque esta diferencia no mostraba 

diferencias significativas. Tampoco se obtuvo diferencias en el número de 

días de ventilación mecánica, en la estancia en UCI ni en las 

complicaciones de la intubación. Sin embargo, mediante análisis de 

propensión, los factores de riesgo independientes relacionados con 

presentar complicaciones de la intubación fueron, el fracaso de la VNI (OR 

2,2 IC-95% 1,14 – 4,25) y dos intentos en la intubación. Los autores 

concluyen que el fracaso de la VNI se asocia con un aumento de las 

complicaciones relacionadas con la intubación, y que se debe considerar 

intubación precoz en aquellas causas de IRA con alta tasa de fracaso de 

la VNI, como neumonía, SDRA e IRA postextubación. 

 

• Chawla et al190, analizan de forma prospectiva durante un periodo de 3 

años, 170 pacientes ingresados en UCI con criterios de SDRA. Noventa y 

seis (56,5%) pacientes fueron tratados inicialmente con ventilación no 

invasiva, con fracaso de la terapia en 42 pacientes (43,7%). Los pacientes 

que recibieron VMI inicialmente fueron 74 (43,5%). La mortalidad global 

en UCI fue del 37,1%, siendo del 30,2% de los pacientes inicialmente 

manejados con VNI y del 45,9% de los directamente intubados (p = 

0,052). El porcentaje de fracaso de la VNI fue mayor en los pacientes con 

SDRA grave (83,3%) y moderado (73%) en comparación con SDRA leve 

(18,9%) [p < 0,001]. La mortalidad en los pacientes con fracaso de la VNI 

fue del 69% (29 pacientes). Los autores concluyen que la VNI puede ser 

útil en pacientes con SDRA, sobre todo leve, pero que debe ser usada 

con precaución en pacientes con SDRA moderado y grave, ya que el 

riesgo de fracaso de la VNI es alto y se asocia a una mayor mortalidad.  
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• Rodríguez et al191, realizan un análisis secundario de un estudio 

prospectivo llevado a cabo en 148 UCI durante un periodo de 5 años. El 

estudio incluía 1898 pacientes que ingresaban en UCI por insuficiencia 

respiratoria aguda secundaria a infección por virus influenza y recibían 

tratamiento con ventilación mecánica (VNI y/o VMI). En el estudio existen 

criterios de intubación bien definidos. Se dividió a los pacientes en tres 

grupos: grupo de VMI desde el inicio (1092 pacientes), grupo de fracaso 

de VNI (458 pacientes) y grupo de éxito de VNI (348 pacientes). La 

gravedad medida mediante APACHE II y SOFA era similar en los grupos 

de fracaso de VNI y VMI. La mortalidad general en UCI fue del 28,5%. Por 

grupos, la mortalidad en UCI en el grupo de VMI fue del 31,3%, en el 

grupo de fracaso de VNI fue del 38,4% y en el grupo de éxito del 6,3%. 

Mediante análisis multivariante, los factores independientes asociados 

con la mortalidad en UCI en pacientes con VNI fueron: edad, escala 

APACHE II, tiempo entre síntomas e ingreso en UCI, número de 

cuadrantes infiltrados en radiografía de tórax, comorbilidades y fracaso de 

la VNI (OR 11.45 IC-95% 6.52 – 20.1). En el análisis de regresión de Cox, 

la mortalidad ajustada muestra incremento de mortalidad de los pacientes 

con fracaso de la VNI en comparación con VMI (HR 1.19 IC-95% 0.99-

1.44, p = 0.07). El fracaso de la VNI en los pacientes con IRA hipoxémica 

por gripe presenta una mayor mortalidad que los pacientes que reciben 

VMI, lo que podría estar en relación con un retraso en la intubación en el 

tratamiento definitivo.  

 

• Azoulay et al192 realizaron un estudio prospectivo multicéntrico 

analizando 1611 pacientes inmunodeprimidos ingresados en UCI por IRA 

hipoxémica. El 37% (596 pacientes) fueron intubados al ingreso en UCI. 

De los 915 pacientes no intubados, 496 pacientes (54,2%) recibieron 

oxigenoterapia convencional, 187 (20,4%) oxigenoterapia nasal alto flujo, 

153 (16,7%) VNI únicamente y 79 (8,6%) alto flujo y VNI. Por grupos, los 

pacientes que precisaron intubación fueron: 190 (40,8%) los que 

recibieron oxigenoterapia convencional, 77 (42,3%) oxígeno alto flujo, 30 

(42,7%) oxígeno alto flujo y VNI y 54 (39,7%) VNI. Durante toda la 

estancia en UCI, 1004 pacientes (62,4%) del total precisaron intubación y 
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VMI. La mortalidad en UCI del total de los pacientes fue del 32,4%, la 

mortalidad hospitalaria fue del 44,1% y la mortalidad a los 90 días del 

56,4%. El porcentaje de fracaso en los grupos de pacientes con VNI o VNI 

más alto flujo fue del 36,2%. La mortalidad en este grupo fue del 52%. La 

mortalidad del grupo de pacientes intubados inicialmente fue similar 

(52,7%). Mediante análisis multivariante, los factores independientes 

asociados con mortalidad hospitalaria fueron la edad, escala SOFA en el 

primer día (sin incluir puntuación respiratoria), ratio PaO2/FiO2 < 100 y 

etiología no definida de la IRA. La necesidad de intubación también se 

asoció con la mortalidad hospitalaria, pero el riesgo dependía del 

momento de la intubación y de la estrategia de la terapia de oxígeno 

inicial; presentando un mayor riesgo los que se intubaban tras fracaso de 

oxígeno alto flujo (OR 5,54 IC95% 3,27 – 9,38) , seguido del fracaso tras 

oxigenoterapia convencional (OR 4,16 IC95% 2,91 – 5,93), fracaso tras 

VNI (OR 3,65 IC95% 2,05 – 6,53), intubados de manera inicial (OR 2,55 

IC95% 1,94 – 3,29) y por último, los que recibían tratamiento con VNI y 

oxígeno alto flujo (OR 2,31 IC95% 1,09 – 4,91). Los autores concluyen 

que la necesidad de intubación fue asociada con incremento de la 

mortalidad, sobre todo en los pacientes con fracaso de la VNI y 

oxigenoterapia de alto flujo. 

 

Estudios donde no se evidencia un incremento de mortalidad en pacientes 

con fracaso de la VNI  

 

Existen diversos estudios en los que no se ha evidenciado una asociación 

entre fracaso de la VNI y aumento de la mortalidad, entre los que destacan:  

 

• Honrubia et al176, realizan un ensayo aleatorizado multicéntrico en siete 

UCI durante dos años, en pacientes que ingresan por insuficiencia 

respiratoria aguda de etiología diversa, a recibir VNI o intubación. Se 

incluyeron un total de 64 pacientes, de los cuales, 33 recibieron intubación 

y 31 pacientes VNI. En el grupo de VNI, el 58% (18 pacientes) presentaron 

fracaso y fueron intubados, con una mediana de tiempo antes de la 

intubación de 6,1 horas. Con VNI, la intubación era menos frecuente en 
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los pacientes con antecedentes de IR crónica previa, pero ningún grupo 

etiológico mejoró la mortalidad con el uso de este soporte respiratorio. La 

mortalidad en UCI fue del 23% en el grupo de VNI y del 39% en el grupo 

de intubados. En el grupo de fracaso de la VNI, la mortalidad fue del 39%. 

Los autores concluyen que la VNI puede evitar la intubación en casi el 

50% de los pacientes con insuficiencia respiratoria, sugiriendo una menor 

mortalidad tanto en UCI como hospitalaria y menor número de 

complicaciones en UCI, excepto en los pacientes con IRA secundaria a 

neumonía, ya que, en este grupo, el 100% presentó fracaso de la VNI.  

 

• Wallet et al193, en un estudio retrospectivo realizado durante cinco años, 

analizan 72 pacientes postquirúrgicos ingresados en UCI por insuficiencia 

respiratoria aguda a partir de las 24 horas de la cirugía y que recibieron 

tratamiento con ventilación no invasiva. Las cirugías eran de tipo 

abdominal, torácica, toracoabdominal y traumatológica. Se utilizó tanto 

CPAP como modo BIPAP. Del total de los pacientes, el 41,6% 

presentaron fracaso de la VNI y todos fueron intubados. Los pacientes 

con fracaso de la VNI presentaban una puntuación mayor en la escala 

SAPS II y mayor tasa de neumonía nosocomial que los no intubados. La 

mediana de retraso de la intubación en el grupo de fracaso fue de 24 horas 

y la duración de la VNI previa a la intubación tendió a ser más corta en los 

pacientes que sobrevivieron, pero sin llegar a ser significativa (29 horas 

frente a 54 horas). El fracaso de la VNI se asoció con una estancia en UCI 

mayor (26,1 días frente a 16,8 días, p < 0,001) y mayor mortalidad (26,7% 

frente a 4,8%, p = 0,008). El uso de la ventilación no invasiva en pacientes 

postquirúrgicos que presentan insuficiencia respiratoria aguda, está 

asociado con una alta tasa de fracaso, sobre todo en aquellos con 

neumonía nosocomial como etiología de la IRA. La duración de la VNI 

antes de la intubación puede jugar un papel en la mortalidad, ya que, 

aunque la diferencia de tiempo antes de la intubación no alcance la 

significación estadística, en caso de fracaso, los pacientes con intubación 

tardía presentan una peor evolución.  

 



1. Introducción 

Laura López Gómez 60 

• Depuydt et al194, analizan de forma retrospectiva durante un periodo de 

cuatro años y medio, 137 pacientes con enfermedad hematológica 

maligna, ingresados en UCI por insuficiencia respiratoria aguda 

hipoxémica. Dentro de las primeras 24 horas, 91 pacientes recibieron 

ventilación mecánica (67 pacientes con VMI y 24 pacientes VNI) y el resto, 

46 pacientes, recibieron oxigenoterapia convencional. Dentro del grupo 

de oxigenoterapia convencional, después de 24 horas de tratamiento, 6 

pacientes recibieron VNI y 8 pacientes VMI. En el grupo de VNI, el 75% 

fracasaron. La mortalidad en UCI en el grupo de VNI inicial fue del 71% 

(17 pacientes), en el grupo de VMI inicial del 63% (42 pacientes) y en el 

grupo de oxigenoterapia convencional del 32% (15 pacientes) [p = 0,001]. 

La mortalidad hospitalaria fue del 75% (18 pacientes), 80% (53 pacientes) 

y 47% (22 pacientes), respectivamente (p = 0,001). Tras ajustes mediante 

análisis multivariante se determinó que la mortalidad de los pacientes con 

enfermedad hematológica e IRA hipoxémica, está determinada por la 

gravedad de la enfermedad y no por el tipo de soporte respiratorio. 

 

• Delgado et al177, realizan un subanálisis del estudio multicéntrico de 

validación del “Sabadell Score”, realizado en 31 UCI españolas, en el que 

analizaban 4132 pacientes, durante un periodo de tres meses. El objetivo 

del subanálisis era valorar el efecto del uso rutinario de la VNI en la 

práctica clínica diaria, seleccionando un total de 2131 pacientes con IRA 

de cualquier etiología y que precisaban ventilación mecánica, ya fuera 

invasiva o no invasiva. Los pacientes que precisaron VMI desde el inicio 

fueron 1602 (75,2%) y presentaron una mortalidad del 27% (432 

pacientes). Los pacientes con VNI fueron 529 pacientes (24,8%) con una 

tasa de fracaso del 50%. La mortalidad en los pacientes con fracaso de la 

VNI fue del 32% (85 pacientes) y en el grupo de éxito fue del 12% (32 

pacientes). En el grupo de VMI, la mortalidad observada fue similar a la 

predicha, mientras que en el grupo de VNI, la mortalidad observada fue 

inferior a la predicha. En el grupo de éxito la tasa estandarizada de 

mortalidad era de 0.42 y en el grupo de fracaso de 0.8. En el análisis de 

supervivencia, en el grupo de éxito existe una mayor supervivencia (88%), 

mientras que entre los grupos de VMI y fracaso no hubo diferencias 



1. Introducción 

Laura López Gómez 61 

significativas. Los autores concluyen que la utilización de la VNI mejora la 

supervivencia de los pacientes de UCI y que incluso cuando se produce 

fracaso de la misma, no parece empeorar el pronóstico y la mortalidad 

sigue siendo inferior a la esperada. 

 

• Masclans et al195, realizan un estudio prospectivo durante un año en 148 

UCI españolas, en pacientes que ingresan en UCI por insuficiencia 

respiratoria aguda secundaria a neumonía por virus influenza en el año 

2009. Los datos del estudio se obtuvieron del registro CIBERES. 

Ingresaron un total de 685 pacientes con neumonía viral, de los cuales 

489 pacientes recibieron ventilación mecánica, el 36,2% (177 pacientes) 

ventilación no invasiva y 63,8% (312 pacientes) intubación. El 59,3% 

presentó fracaso de VNI y todos se intubaron. Los pacientes con fracaso 

de la VNI, en comparación con los de éxito, tenían mayor puntuación 

escala APACHE II y mayor SOFA al ingreso en UCI. Al comparar los 

pacientes intubados tras fracaso de la VNI con los intubados desde el 

inicio, no se obtuvo diferencias en el porcentaje de neumonía asociada a 

ventilación y la tasas de mortalidad hospitalaria fueron similares (26,5% 

en intubados tras fracaso VNI y 24,2% en los intubados inicialmente), así 

como también la estancia en UCI y hospitalaria. Los autores concluyen 

que el uso de la VNI en los pacientes con IRA secundaria a neumonía por 

influenza A fue exitoso en el 40,6% de lo pacientes, y que el fracaso de la 

VNI y, por lo tanto, el retraso en la intubación, no aumentó la mortalidad 

en comparación con los intubados desde el inicio.  

 

• Meeder et al196, en un estudio retrospectivo realizado durante dos años, 

analizan 133 pacientes ingresados en UCI por insuficiencia respiratoria 

aguda hipoxémica o hipercápnica que recibieron ventilación no invasiva. 

Posteriormente se recogieron datos de 40 pacientes con insuficiencia 

respiratoria aguda y que fueron intubados para compararlos con el grupo 

de fracaso de la VNI. Del grupo de VNI, el 30,8% (41 pacientes) 

presentaron fracaso y de estos, 34,1% (14 pacientes) fallecieron en el 

hospital. Del grupo de intubados, el 32,5% (13 pacientes) fallecieron en el 

hospital. En comparación con los pacientes con éxito de la VNI, aquellos 
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con fracaso y los intubados estaban más graves, con puntuaciones más 

elevadas en las escalas APACHE II, SAPS II y SOFA. Además, los 

pacientes con éxito presentaban ratio PaO2/FiO2 mayores que el grupo de 

fracaso (296 frente a 207, p = 0,002) y que el grupo de intubación (296 

frente a 176, p < 0,001). La mediana de duración de la VNI fue de 14 horas 

en los pacientes con éxito y de 7 horas en los que fracasaron (p < 0,001). 

La supervivencia de los pacientes con éxito fue del 96,7%, de los que 

fracasaron del 65,9% (p < 0,001) y del 67,5% en los que se intubaron (p 

< 0,001). Las tasas de mortalidad no fueron diferentes en los pacientes 

con fracaso de la VNI ventilados durante menos de 7 horas (36,4%) o más 

de 7 horas (46,2%). Al comparar los pacientes con fracaso de la VNI y los 

intubados inicialmente, no se obtuvieron diferencias en cuanto a la 

estancia en UCI ni hospitalaria, en la duración de la VMI, neumonía 

adquirida en UCI ni en la supervivencia. El análisis ajustado mostró que 

el fracaso de la VNI se asoció con un porcentaje de supervivencia más 

bajo (OR 0,10 IC95% 0,02 – 0,59) y una estancia en UCI mayor (OR 1,16 

IC95% 1,04 – 1,30) en comparación con los pacientes con éxito, pero no 

se obtuvieron diferencias al compararlos con los intubados. Los autores 

concluyen que el éxito de la VNI se asocia con una mejor supervivencia y 

una estancia menor en UCI en pacientes con insuficiencia respiratoria 

aguda, pero que, los resultados de los pacientes con fracaso de la VNI 

son muy similares a aquellos que se intuban inicialmente, por lo que el 

uso de la VNI podría ser beneficioso y no parece empeorar el pronóstico 

en caso de fracaso. 

 

• Demoule et al39, realizan un estudio prospectivo multicéntrico, en el que 

analizan una cohorte de pacientes que ingresan en 54 UCI de Francia y 

Bélgica y que reciben tratamiento con ventilación mecánica, y la 

comparan con dos cohortes de dos estudios prospectivos previos con 

pacientes de características similares de los años 1997 y 2002. Los 

pacientes incluidos fueron 4132 en las tres cohortes y por años fueron: 

689 pacientes en 1997, 1076 pacientes en 2002 y 2367 pacientes en 

2010/2011. De los 4132 pacientes, el 49,3% precisaron intubación por 

causas no respiratorias y el 50,6% por fracaso respiratorio, de los cuales 
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45% (939 pacientes) recibieron VNI y 55% (1155 pacientes) intubación. 

El 37% (316 pacientes) presentó fracaso de la VNI, de los cuales 268 

fueron intubados. Por etiología de la IRA, el porcentaje de pacientes con 

fracaso e IRA de novo fue del 53%, 26,4% en la IR crónica y 37,7% en el 

EAP. Los pacientes con fracaso de la VNI presentaban un valor mayor en 

la escala SAPS II al ingreso en UCI y una ratio PaO2/FiO2 menor tanto al 

ingreso en UCI como al inicio de la VNI. El análisis de mortalidad se 

restringió a pacientes con fracaso respiratorio. Los factores 

independientes asociados con menor mortalidad fueron el uso de VNI y el 

ingreso en UCI en el último periodo de tiempo analizado, mientras que los 

factores asociados independientemente con mayor mortalidad fueron la 

presencia de un valor elevado en escala SAPS II, inmunosupresión e IRA 

de novo. Teniendo en cuenta todos los pacientes intubados y con VNI por 

IR aguda, IR crónica agudizada o EAP en las tres cohortes, mediante 

análisis multivariante, el uso de VNI se asoció con mortalidad más baja 

pero el fracaso de la VNI no se asoció con una mayor mortalidad. Sin 

embargo, al analizar las cohortes por separado, el fracaso de la VNI se 

asoció con mayor mortalidad en 1997 y en 2002 (OR 3,39 IC95% 1.88 – 

6,11) pero no en 2010/2011. Las conclusiones del estudio fueron que el 

uso de la VNI ha sufrido un incremento a lo largo de los años con menor 

porcentaje de fracaso y menor mortalidad en UCI en los últimos años.  

 

• Dumas et al197, analizan en un estudio observacional retrospectivo 847 

pacientes inmunodeprimidos ingresados en UCI por IRA para estimar la 

relación entre el tiempo hasta la intubación y pronóstico, según la terapia 

de oxígeno utilizada inicialmente. Del total de enfermos, 268 (32%) 

recibieron intubación y ventilación mecánica invasiva con una mediana de 

tiempo desde el ingreso a la IOT de 2 días. De ellos, el 78,6% (187 

pacientes) fueron intubados en los tres primeros días de ingreso en UCI. 

La mortalidad global a los 28 días fue del 21% (181 pacientes), 

incrementándose al 58,5% (151 fallecidos) en los pacientes intubados. La 

mortalidad a los 90 días fue del 35% (295 pacientes). Aunque el análisis 

global de los pacientes mostró una relación entre el uso de VNI o alto flujo 

de oxígeno y mortalidad, cuando la muestra se ajustaba mediante un 
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análisis de propensión, esta relación desaparecía. Los autores concluyen 

que no existe evidencia entre el uso de estrategias de soporte ventilatorio 

no invasivo con un peor pronóstico. 

 

1.10.2. ESTUDIOS QUE ANALIZAN LOS TIEMPOS HASTA LA INTUBACIÓN 

Y SU RELACIÓN CON LA MORTALIDAD 

Son varios los estudios que han analizado específicamente el tiempo 

hasta que se realiza la intubación en pacientes con fracaso de la VNI y su 

relación con la mortalidad. Entre ellos encontramos estudios que muestran un 

peor pronóstico cuanto mayor es el tiempo hasta la intubación y estudios que no 

muestran esta relación.  

 

Estudios que muestran una relación entre mayor tiempo hasta la 

intubación y peor pronóstico 

 

 Entre los estudios que muestran un peor pronóstico cuanto mayor es el 

tiempo hasta la intubación endotraqueal del paciente destacan: 

 

• Jolliet et al198, en un estudio prospectivo realizado durante un periodo de 

2 años, analizan 24 pacientes ingresados en UCI por insuficiencia 

respiratoria aguda secundaria a neumonía adquirida en la comunidad 

grave, sin patología respiratoria previa, y tratados con VNI. En el estudio 

se proponen unos criterios de intubación bien definidos. El porcentaje de 

intubación fue del 66,7% (16 pacientes). En relación a la mortalidad en 

UCI, 8 pacientes fallecieron (33% del total, 50% del grupo de intubados), 

todos del grupo de intubados. La media de días del tiempo entre el ingreso 

y la intubación fue de 3,12 días en el grupo de fallecidos, mientras que de 

1 día en los que sobrevivieron. Los autores concluyen que, a pesar de la 

mejoría inicial en la oxigenación, el porcentaje de intubación en los 

pacientes con neumonía comunitaria grave es alta. 
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• Ferrer et al199, en un estudio prospectivo multicéntrico, aleatorizan 105 

pacientes con insuficiencia respiratoria hipoxémica grave de diferentes 

etiologías, ingresados en UCI a recibir ventilación no invasiva (51 

pacientes) u oxigenoterapia convencional (54 pacientes). La media de 

días de uso de VNI fue de 3,5 días y la media de uso de la oxigenoterapia 

convencional fue de 3,2 días. El porcentaje de intubación fue menor en el 

grupo de ventilación no invasiva (25% frente a 52%, p = 0,010). La 

mortalidad en UCI fue del 18% (9 pacientes) en el grupo de VNI y del 39% 

(21 pacientes) en el grupo de terapia convencional (p = 0,028). En este 

estudio, el tiempo medio hasta la intubación fue de 11 horas en el grupo 

de VNI y de 22 horas en el grupo control. La mortalidad excesiva en el 

grupo control puede estar en relación con una mayor eficacia de la VNI 

para controlar el cuadro de fracaso respiratorio, pero también por un 

retraso en la intubación en el grupo control.  

 

 

• Esteban et al63, en un ensayo clínico multicéntrico, aleatorizan 221 

pacientes extubados de forma electiva tras más 48 horas de ventilación 

mecánica invasiva y que presentaron insuficiencia respiratoria 

postextubación, a recibir ventilación no invasiva o terapia médica 

convencional. La mortalidad en UCI por cualquier causa fue mayor en el 

grupo de VNI, con un total de 28 pacientes fallecidos (25%) frente a 15 

pacientes fallecidos (14%) del grupo de terapia médica convencional (p = 

0,048). El porcentaje de reintubación fue el mismo en ambos grupos, 55 

pacientes en el grupo VNI (48%) y 51 pacientes en el grupo de terapia 

estándar (48%), con razones para la reintubación similares en ambos 

grupos. Hubo diferencias en el tiempo medido en horas hasta la 

reintubación, siendo el retraso en la intubación mayor en el grupo de VNI 

que en el grupo de terapia médica convencional (12 horas frente a 2 horas 

y 30 minutos, p = 0,02). Para los autores el exceso de mortalidad del grupo 

aleatorizado a VNI, podría estar en relación, al menos en parte, con el 

retraso en la intubación de estos pacientes. 
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• Festic et al200, analizan de forma retrospectiva 30 pacientes no VIH con 

IRA secundaria a neumonía por Pneumocystis que recibieron tratamiento 

con VNI y/o VMI. Diecisiete pacientes recibieron VNI al ingreso en UCI, 

13 en modo CPAP y cuatro en modo BIPAP. Todos los pacientes, menos 

uno, fueron intubados por fracaso de la VNI (94,1%). La mediana de 

duración de VNI previo a la IOT fue 35 horas (rango 7 a 132 horas). De 

los 16 pacientes (no hay datos disponibles de un paciente), 12 fallecieron 

(75%) y el resto fueron dados de alta vivos. Del total de la muestra, 29 

pacientes requirieron intubación. El tiempo hasta la intubación fue de 4 

horas en los vivos y 48 horas en los fallecidos (p = 0,03). La mortalidad 

hospitalaria fue del 66,6% (20 pacientes), con una mortalidad de 77% a 

los 6 meses y del 80% al año. Mediante análisis univariante, las variables 

relacionadas con mortalidad fueron valores altos en la escala APACHE 

III, el retraso en la intubación, duración de VMI y la presencia de 

neumotórax. Además, mediante regresión logística se confirmó que el 

retraso en la intubación se asoció a mayor mortalidad tras ajustar por la 

severidad de la enfermedad. Los autores concluyen que el retraso en la 

intubación al ingreso en UCI en los pacientes con IRA secundaria a 

neumonía por Pneumocystis se asocia a una mayor mortalidad.  

 

• Carrillo et al172, analizaron de forma prospectiva 184 pacientes con 

insuficiencia respiratoria aguda secundaria a neumonía adquirida en la 

comunidad tratados con ventilación no invasiva. Dividieron a los pacientes 

en dos grupos según presentaban IRA de novo (102 pacientes) o IRA con 

patología cardiaca o pulmonar previa (82 pacientes). Además, dentro de 

ambos grupos se dividió a los pacientes según presentaron éxito o fracaso 

de la VNI. Los factores independientes de mortalidad hospitalaria fueron 

el SOFA máximo durante VNI, el fracaso de la VNI y la edad avanzada. 

Entre los pacientes con IRA de novo en los que fracasó la VNI y fueron 

finalmente intubados, la duración de la VNI fue menor en los vivos que en 

los fallecidos (32 ± 24 h frente a 78 ± 65 h, p = 0,014). En los pacientes 

con antecedentes de IR crónica, aunque la duración de la VNI antes de la 

intubación fue mayor en los pacientes que murieron, la diferencia no fue 

significativa. Los autores concluyen que el éxito de la VNI está asociado 
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con una mayor supervivencia. En presencia de predictores de fracaso de 

VNI, evitar el retraso de la intubación es fundamental en pacientes con 

IRA de novo para disminuir la mortalidad hospitalaria.  

 

• Rialp et al201, en un estudio retrospectivo realizado durante 10 años, 

analizan 159 pacientes ingresados en UCI por neumonía adquirida en la 

comunidad, sin antecedentes de EPOC y que precisaron ventilación 

mecánica, ya fuese VMI o VNI. El fracaso de la VNI se definió como 

necesidad de intubación en las 48 horas siguientes a su inicio. El 71% 

(113 pacientes) precisaron VMI y el 29% (46 pacientes) VNI, con un 59% 

(27 pacientes) de fracaso de la VNI. El inicio de soporte respiratorio se 

retrasó más en el grupo de VMI inicial que en el grupo de VNI inicial (p = 

0,01), sin diferencias entre los grupos de éxito y fracaso de VNI, ni entre 

los grupos de intubados y fracaso VNI. En los pacientes con fracaso de la 

VNI, el retraso en la intubación fue de 22,1 horas y en el grupo de VMI 

inicial de 4,7 horas (p < 0,01). Los pacientes con fracaso de VNI mostraron 

más días de ventilación mecánica que los que se intubaron inicialmente, 

así como mayor duración de la estancia en UCI que los que presentaron 

éxito de la VNI. El fracaso de la VNI se consideró precoz en el 70%. La 

mortalidad en UCI fue del 41% en el grupo de fracaso del soporte no 

invasivo y del 31% en el grupo de VMI inicial (p = 0,02). La mortalidad 

hospitalaria fue del 56% y 35%, respectivamente (p = 0,02). En el análisis 

multivariante, las variables independientes que se asociaron con 

mortalidad fueron la edad, el nivel de SAPS 3, la inmunosupresión y el 

fracaso de la VNI. Sin embargo, al ajustar el modelo mediante análisis de 

propensión, el riesgo de muerte aumentó 4,31 veces en los pacientes con 

fracaso de la VNI. En los grupos de VMI inicial y fracaso de VNI no hubo 

diferencias entre vivos y fallecidos según el tiempo de retraso de la 

intubación, ni tampoco diferencias en la mortalidad hospitalaria entre 

fracaso precoz y tardío de la VNI. Además, en los pacientes intubados, no 

se observó asociación entre retraso de la intubación y mortalidad 

hospitalaria. Los autores concluyen que el fracaso de la VNI en pacientes 

con neumonía sin EPOC, se asocia con mayor duración de la VMI, mayor 

estancia en UCI y mayor mortalidad tanto en UCI como hospitalaria.  
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• Hyman et al202, analizan en un estudio observacional y retrospectivo, 755 

pacientes con insuficiencia respiratoria secundaria a infección por SARS-

CoV-2 ingresados en cinco hospitales del complejo Mount Sinai entre el 

30 enero de 2020 y el 30 abril de 2020 y que recibieron intubación y 

ventilación mecánica invasiva. En el momento de recogida de datos, 512 

(68%) pacientes habían fallecido en el hospital, 121 (16%) fueron dados 

de alta a domicilio, 113 (15%) dados de alta a un centro especializado y 9 

(1%) seguían en el hospital. La mediana de tiempo desde el ingreso 

hospitalario hasta la intubación fue de 2,3 días. Mediante análisis 

multivariante para mortalidad hospitalaria, por cada día de retraso en la 

intubación la HR fue de 1,03 (IC95% 1,01 – 1,05, p < 0,01). El tiempo 

medio entre el ingreso y la intubación aumentó a medida que avanzaban 

las semanas durante el periodo de estudio, con un tiempo medio de 

menos de 2 días a mediados de marzo y de 4-6 días a mediados de abril 

(p < 0,001), relacionado con un incremento progresivo en el uso de 

dispositivos respiratorios no invasivos. Los autores concluyen que el 

retraso en la intubación en los pacientes COVID-19 se asoció con una 

mayor mortalidad.  

 

• Wendel et al203 realizan un análisis retrospectivo del registro prospectivo 

RISC-19-UCI, que incluye todos los pacientes COVID-19 que ingresaban 

en UCI por insuficiencia respiratoria. El periodo de estudio fue de 6 meses 

(entre marzo y septiembre 2020) y se incluyeron un total de 877 pacientes. 

Los pacientes se clasificaron en cuatro grupos según la terapia 

respiratoria que precisaban al ingreso en UCI. De ellos, 618 (70%) 

pacientes fueron intubados, 85 (10%) recibieron oxigenoterapia 

convencional (> 10 L/min), 87 (10%) oxigenoterapia nasal de alto flujo y 

87 (10%) VNI. Para poder realizar una evaluación de las terapias 

respiratorias, se extrajo una población del grupo VMI mediante análisis de 

propensión para compararlo con los otros tres grupos. Por tanto, fueron 

analizados 92 pacientes del grupo de VMI, 85 oxigenoterapia 

convencional y los 87 de los dos grupos restantes. Los pacientes del 

grupo de VMI tenían mayor puntuación en las escalas de gravedad SAPS 

II (p < 0,001) y APACHE II (p = 0,045) en comparación con los otros 
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grupos. La mortalidad global en UCI fue del 25% (87 pacientes) y por 

grupos del 18% (15 pacientes) en oxígeno convencional, 20% (17 

pacientes) alto flujo, 37% (32 pacientes) en VNI y 25% (23 pacientes) en 

los intubados (p = 0,016). La mortalidad en pacientes que no precisaron 

intubación fue del 10% (3 pacientes) en oxígeno convencional, 7% (3 

pacientes) en alto flujo y 36% (16 pacientes) en VNI. De los pacientes que 

no fueron intubados inicialmente, el 55% precisó intubación entre el primer 

y segundo día de estancia, 45 pacientes (52%) del grupo de alto flujo, 43 

(49%) del grupo de VNI y 54 (64%) del grupo de oxígeno convencional (p 

= 0,025). La duración mediana hasta la intubación fue de 4 días (3,7) en 

el grupo de VNI en comparación con los otros grupos, 3 días (1,5) en 

oxigeno convencional, 3 días (2,6) en alto flujo y 1 día (0,3) en VMI (p < 

0,001). La mortalidad en UCI en pacientes tratados inicialmente con VNI 

y que precisaron intubación fue más elevada que en los otros grupos, 

aunque sin alcanzar la significación. Mediante análisis multivariante de 

Cox, la VNI se asoció de forma independiente con mayor mortalidad 

general en UCI (HR 2,67 IC95 1,14-6,25) y mayor estancia en UCI en 

pacientes con fracaso VNI. Los autores concluyen que en pacientes 

COVID-19 graves se debe priorizar el tratamiento con intubación precoz, 

sobre todo en pacientes con alto riesgo de fracaso. Además, sugieren que 

la VNI debe evitarse siempre que sea posible, debido al alto riesgo de 

mortalidad en UCI, por lo menos en parte producido por un retraso en la 

intubación. Una de las principales limitaciones de este estudio ya 

expuesto por los autores, es que no existe una homogeneidad en el uso 

de los dispositivos no invasivos, de los cuales no se presenta ningún dato 

sobre su uso. 

 

• Dumas et al204, realizan una revisión sistémica y metaanálisis de 24 

estudios sobre pacientes inmunodeprimidos con insuficiencia respiratoria 

y que son tratados mediante intubación y VMI, ya sea de primera línea o 

tras fracaso de terapia respiratoria no invasiva. El total de pacientes fue 

11087, de los cuales 5182 sobrevivieron (46,7%) y 5905 (53,3%) 

fallecieron. En las primeras 24 horas de ingreso, 1706 (15,4%) recibieron 

oxígeno convencional, 1126 (11,1%) VNI, 258 (2,3%) alto flujo, 97 (0,9%) 
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VNI y alto flujo y 7736 (69,8%) fueron intubados. Mediante análisis 

multivariante, las variables independientes de mortalidad hospitalaria 

fueron el tiempo en días a la intubación, la edad mayor de 60 años, 

enfermedad que causa inmunosupresión, el valor de la PaO2/FiO2, la 

escala SOFA (sin valor respiratorio), mientras que el año de ingreso se 

asoció con una menor mortalidad. La media de tiempo hasta la intubación 

fue de 2,2  3,6 días en los pacientes que recibieron oxígeno 

convencional, 2,9  4 días que recibieron VNI y 3  5 días en los que 

fueron tratados con alto flujo de oxígeno (p < 0,01). El tiempo hasta la 

intubación difirió de forma significativa entre vivos y fallecidos (0,51  1,8 

días VS 0,91  2,84 días, p < 0,001). También mediante multivariante, el 

tiempo desde el ingreso en UCI hasta la intubación se asoció con una 

mortalidad más elevada (OR 1,38 IC95% 1,26 – 1,52 p < 0,001). Además, 

conforme avanzaban los días y se retrasaba la intubación por el uso de 

VNI, aumentaba el riesgo de mayor mortalidad. Se clasificó a los 

pacientes en intubación temprana o tardía según fueron intubados antes 

o después de las 24 horas de ingreso. Se observó mayor riesgo de 

mortalidad en la intubación tardía, independientemente del dispositivo 

utilizado (VNI: OR 2,18 IC95% 1,85-2,56; oxígeno alto flujo OR 1,73 

IC95% 1,30-2,30 p < 0,001). En el análisis de propensión el resultado fue 

similar, mayor mortalidad en los pacientes con intubación tardía (OR 1,56 

IC95% 1,44-1,70 p < 0,001). Los autores concluyen que existe una 

relación entre el retraso en la intubación desde el ingreso en UCI y una 

mayor mortalidad, independientemente de la terapia respiratoria utilizada.  

 

Estudios que no muestran una relación entre mayor tiempo hasta la 

intubación y peor pronóstico 

 

Entre los estudios que no han mostrado un peor pronóstico al retrasar la 

intubación en pacientes que reciben tratamiento con soporte ventilatorio no 

invasivo destacan: 
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• Wood et al205, diseñan un ensayo clínico unicéntrico, aleatorizando a 27 

pacientes con insuficiencia respiratoria aguda de etiología mixta, en un 

servicio de urgencias a recibir ventilación no invasiva modo BiPAP (16 

pacientes) frente a oxigenoterapia convencional (11 pacientes). El 

objetivo era determinar si el uso de VNI disminuía la necesidad de 

intubación y ventilación mecánica. Los pacientes que requirieron 

intubación fueron siete (43,8%) en el grupo de VNI y cinco (45,5%) en el 

grupo de oxigenoterapia convencional. El tiempo desde la llegada a 

urgencias hasta la intubación fue mayor en el grupo de los pacientes que 

recibieron VNI (26 ± 27 horas frente a 4,8 ± 6,9 horas, p = 0,055). Se 

observó una tendencia a mayor mortalidad hospitalaria en el grupo de 

pacientes con VNI (25% frente a 0%, p = 0,123). Los autores concluyen 

que el uso inicial de VNI en los servicios de urgencias puede producir un 

retraso en la intubación, con una mayor mortalidad en estos pacientes. 

 

• Kikuchi et al206, compararon de forma retrospectiva dos grupos de 

pacientes separados en el tiempo (37 pacientes en cada grupo), antes y 

después de la elaboración e implementación de un protocolo para el uso 

de VNI en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda de etiología 

mixta. La comparación de los dos grupos de pacientes, muestra que la 

mortalidad hospitalaria disminuye del 22% al 5% (p = 0,049) tras la 

implantación del protocolo. Esto se acompaña de un descenso en el 

tiempo hasta la intubación de 4 a 2 días (p = 0,11). En los pacientes 

hipercápnicos, el tiempo hasta la intubación disminuye de 7 a 2 días (p = 

0,10), con un descenso de mortalidad hospitalaria del 36% al 0% (p = 

0,04); mientras que en los hipoxémicos el tiempo de intubación pasa de 3 

a 2 días (p = 0,48) y la mortalidad hospitalaria del 13% al 8% (p = 0,66). 

Los autores concluyen que la utilización de un protocolo para el uso de 

ventilación no invasiva puede reducir la mortalidad en los pacientes con 

insuficiencia respiratoria aguda.  

 

• Thille et al207, en un estudio prospectivo realizado durante tres años, 

analizan 113 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica de 

novo que recibieron soporte con ventilación no invasiva. Al inicio de VNI, 
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el 73% (82 pacientes) cumplían criterios de SDRA, 20% (16 pacientes) 

leve, 57% (47 pacientes) moderado y 23% (19 pacientes) grave. El 

porcentaje de fracaso de la VNI fue del 61% en aquellos con SDRA y 35% 

en el resto de etiologías (p = 0,015). El porcentaje de fracasos se 

incrementaba a medida que la gravedad del SDRA es mayor, con un 31% 

de intubados en el nivel leve, 62% en moderado y 84% en grave. En el 

grupo de SDRA leve y sin SDRA el fracaso de VNI fue del 34% y en el 

grupo de moderado y grave del 68%. De los intubados, 54% fueron 

intubados en las primeras 24 horas y el 46% después de 24 horas. La 

mortalidad general en UCI fue del 25%, siendo del 13% en pacientes sin 

criterios de SDRA, del 19% en caso de SDRA leve, 32% en moderado y 

32% en grave, sin mostrar diferencias significativas. En caso de los 

intubados, la mortalidad en UCI fue del 46%. El retraso entre el inicio de 

la VNI y la intubación no influyó en los resultados entre vivos y fallecidos, 

con un tiempo hasta la intubación similar. En los pacientes con SDRA 

moderado o grave, la mortalidad en UCI fue similar en aquellos intubados 

tras fracaso de VNI que los intubados desde el inicio, sin diferencias 

significativas. Mediante regresión logística, los factores independientes 

asociados con fracaso de la VNI fueron la presencia de cáncer activo, 

shock, criterios de SDRA moderado/grave, deterioro del nivel de 

consciencia y bajo nivel de PEEP. Los autores concluyen que la VNI 

puede usarse como soporte ventilatorio inicial en pacientes con SDRA, ya 

que, aunque el porcentaje de intubados en caso de criterios graves fue 

elevado, el retraso en la intubación no influyó en la mortalidad. 

 

• Luo et al208, en un estudio prospectivo, analizan 118 pacientes que 

ingresan en UCI por edema agudo de pulmón cardiogénico y reciben 

tratamiento con ventilación no invasiva. En 44 pacientes (37,3%) la VNI 

fracasó. La intubación fue más frecuente en los pacientes con un grado 

Killip IV (74,3% frente a 24,7%, p < 0,001). Del total de los pacientes 

intubados, 27 (61,4%) fueron intubados en las primeras 48 horas de inicio 

de VNI y 17 (38,6%) después de 48 horas. El motivo de intubación fue: 12 

pacientes (27,3%) por parada cardiorrespiratoria, 12 (27,3%) por 

inestabilidad hemodinámica y 20 (45,4%) por incapacidad para corregir la 
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hipoxemia o distrés respiratorio persistente. La duración media de la VNI 

antes de la intubación fue de 30 ± 55 horas para la parada 

cardiorespiratoria, 21 ± 31 horas para inestabilidad hemodinámica y 59 ± 

87 horas para los pacientes con incapacidad para corregir hipoxemia. La 

mortalidad en UCI fue del 21,2% y entre los pacientes intubados fue del 

56,8%.  Aunque de forma no significativa, se observa que el tiempo hasta 

la intubación en horas fue menor en los que sobrevivieron (7 horas frente 

a 51 horas, p = 0,062). Los autores concluyeron que, aunque no se 

demuestra una relación entre retraso y pronóstico, la diferencia entre las 

horas hasta la intubación eran lo suficientemente importantes para poder 

relacionar ambas variables.  

 

• Frat et al175, en un análisis post hoc de un ensayo clínico multicéntrico, 

aleatorizan 310 pacientes ingresados en UCI por insuficiencia respiratoria 

aguda a recibir oxigenoterapia convencional (94 pacientes), 

oxigenoterapia nasal de alto flujo (106 pacientes) o ventilación no invasiva 

(110 pacientes). Del total, 139 pacientes (45%) requirieron intubación. Por 

grupos, los pacientes intubados fueron: 44 (47%) de los que recibieron 

oxigenoterapia convencional, 40 (38%) oxígeno nasal de alto flujo y 55 

(50%) del grupo de VNI. Los pacientes intubados presentaban más 

frecuentemente una frecuencia respiratoria mayor de 30 rpm (p = 0,015) 

y una ratio PaO2/FiO2 menor (154 mmHg frente a 211 mmHg, p < 0,001). 

La mediana de tiempo hasta intubación no difirió entre los vivos y los 

fallecidos en ninguno de los tres grupos (16 horas en el grupo VNI, 22 

horas en el de alto flujo de oxigeno y 17 horas en el grupo de 

oxigenoterapia convencional).  La conclusión de los autores es que los 

dos factores fundamentales que predicen el fracaso del paciente con 

fracaso respiratorio hipoxémico eran la frecuencia respiratoria a la hora y 

el volumen tidal elevado.  
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1.10.3. ESTUDIOS QUE COMPARAN INTUBACIÓN PRECOZ FRENTE A 

TARDÍA Y SU RELACIÓN CON EL PRONÓSTICO 

En la literatura científica, varios estudios han analizado directamente la 

relación existente al comparar intubación precoz frente a tardía y pronóstico, 

destacando entre ellos, algunos estudios observacionales, como son: 

 

• Carratù et al174, analizan de forma prospectiva 122 pacientes ingresados 

en UCI con diagnóstico previo de EPOC y complicados con insuficiencia 

respiratoria crónica agudizada, que fueron tratados con ventilación no 

invasiva. Se dividió a los pacientes en tres grupos según el resultado de 

la VNI: grupo de éxito, fracaso precoz (muerte o intubación en las primeras 

2 horas de VNI) o fracaso tardío (pacientes con mejoría inicial, que 

posteriormente presentan deterioro clínico y/o del intercambio gaseoso 

que precisa VNI de nuevo) con 99 pacientes (81%), 13 (11%) y 10 (8%), 

respectivamente. Al comparar el grupo de fracaso precoz con el grupo de 

éxito, se obtuvieron valores más altos en la escala de gravedad APACHE 

II y una puntuación más baja en la escala de coma de Glasgow. Así 

mismo, en el grupo de fracaso precoz la frecuencia respiratoria y cardiaca 

era mayor y el valor de pH menor. La comparación con el grupo de fracaso 

tardío no mostró resultados significativos. De los 23 pacientes con fracaso 

de la VNI, 16 fueron intubados y de estos, nueve pacientes fallecieron 

(56,2%) y del total de la muestra, 15 pacientes fallecieron (12% del total y 

65% de los intubados). Del grupo de fracaso precoz, 7 pacientes 

fallecieron (53,8%) y del grupo de fracaso tardío, fallecieron 8 pacientes 

(80%). Los autores concluyen que la ventilación no invasiva evita la 

intubación en más del 80% de los pacientes EPOC con insuficiencia 

respiratoria aguda pero que el retraso de la intubación aumenta la 

mortalidad.  

 

• Purwar et al209, en un estudio prospectivo realizado durante 6 meses, 

analizan 106 pacientes ingresados en UCI por insuficiencia respiratoria 

aguda y que reciben tratamiento con ventilación no invasiva. Se dividió a 

los pacientes en dos grupos según las pautas establecidas en las guías 
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de VNI de Chawla et al. El 40,6% (43 pacientes) se incluyó en el grupo 1 

que eran aquellos pacientes con recomendación nivel 1 para el uso de 

VNI (edema agudo de pulmón, exacerbación de EPOC e 

inmunodeprimidos), y el 59,4% (63 pacientes) se incluyó en el grupo 2, 

que eran pacientes con recomendación nivel 2 (cirugía pulmonar o 

abdominal, neumonía grave y volet costal), nivel 3 (SDRA, asma, 

debilidad muscular, enfermedad intersticial y apnea del sueño) y otras 

recomendaciones de VNI (otras etiologías de fracaso respiratorio). El 

fracaso de la VNI se observó en el 35,8% del total de los pacientes, con 

un mayor porcentaje de fracaso en el grupo 2 que en el grupo 1 (41,3% 

frente a 27,9%, p = 0,02). Del total de intubaciones, el 31,6% (12 

pacientes) se realizó en las primeras 2 horas y el 68,4% (26 pacientes) 

después de 2 horas. Los pacientes intubados en las primeras dos horas 

fueron 6,98% en el grupo 1 y 14,29% en el grupo 2. Los pacientes 

intubados después de 2 horas fueron 20,93% en el grupo 1 y 26,98% en 

el grupo 2. La mortalidad general fue del 25,5% y por grupos fue del 18,6% 

en el grupo 1 y del 30,2% en el grupo 2 (p = 0,034). Mediante análisis 

multivariante los factores independientes asociados con mortalidad fueron 

el nivel de APACHE II, el tiempo de VNI antes de intubación y el valor 

basal de PaCO2. Los autores concluyen que entre los factores predictivos 

independientes para mortalidad el tiempo de VNI antes de la intubación 

es un fuerte predictor de muerte.  

 

• Kangelaris et al210, realizaron un análisis secundario de un estudio 

prospectivo multicéntrico, el estudio VALID (Validation of biomarkers for 

Acute Lung Injury Diagnosis), realizado durante un periodo de 5 años y 

que incluía 2325 pacientes. El estudio incluyó 457 pacientes con IRA 

secundaria a SDRA de causa no traumática. Del total, 351 pacientes 

(77%) fueron intubados en las primeras 24 horas (intubación precoz) y del 

resto, el 34% (36 pacientes) requirieron intubación tardía (más de 48 

horas) y 70 pacientes (15%) nunca fueron intubados. Los enfermos 

intubados inicialmente presentaban una ratio PaO2/FiO2 menor. Los 

pacientes no intubados inicialmente en comparación con el grupo de 

intubación precoz, recibieron VNI en mayor porcentaje (19% frente a 1%, 
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p < 0,001). En el grupo de no intubados inicialmente, no hubo diferencias 

en el porcentaje de pacientes que recibieron VNI (19% en ambos grupos). 

Los pacientes del grupo de intubación tardía comparados con los de 

intubación precoz, presentaban mayor mortalidad a los 60 días, mayor 

mortalidad hospitalaria, menos días libres de ventilador y mayor estancia 

en UCI. Así mismo, los pacientes del grupo de intubación tardía 

comparados con los nunca intubados, presentaban mayor mortalidad a 

los 60 días, mayor mortalidad hospitalaria, mayor estancia en UCI y 

menos días libres de ventilación mecánica. En el análisis de Cox, los 

pacientes del grupo de intubación tardía presentaban un mayor riesgo de 

mortalidad a los 60 días en comparación con los de intubación precoz (HR 

2,37 IC-95% 1,32 – 4,24). Los autores concluyen que la intubación tardía 

de los pacientes con SDRA se asocia con una mayor mortalidad tanto a 

los 60 días como hospitalaria, así como una mayor estancia en UCI y más 

días de ventilación mecánica. 

 

• Duan et al211 realizaron un estudio prospectivo con el objetivo de 

desarrollar y validar una escala para predecir el fracaso de la ventilación 

no invasiva en pacientes con insuficiencia respiratoria hipoxémica. Para 

ello, establecen dos grupos de cohortes separadas en el tiempo. De la 

primera cohorte obtienen como resultado que las variables predictoras 

independientes de fracaso de la VNI medidas a la hora son frecuencia 

cardiaca, acidosis, nivel de consciencia, oxigenación y frecuencia 

respiratoria y así, establecen la escala que aplican a la segunda cohorte. 

Esta escala la denominan escala HACOR. Los pacientes con una 

puntuación mayor de 5 en dicha escala medida a la hora, presentaban 

una buena capacidad discriminante para el fracaso de la VNI, tanto en la 

población general como en las diferentes etiologías del fracaso 

respiratorio. Un hallazgo adicional fue que los pacientes que fueron 

intubados en las primeras 12 horas de iniciada la VNI tuvieron una 

mortalidad del 66%, mientras que, en los que se intubaron por encima de 

las 12 horas, la mortalidad fue del 79% (p = 0,03). La mediana de tiempo 

en el primer grupo hasta la intubación fue de 5 horas y de 53 horas en el 

segundo grupo (p < 0,01). Los autores concluyen que esta escala es 
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válida para detectar aquellos pacientes con fracaso de la VNI, en los que 

el retraso en la intubación muestra peor pronóstico.  

 

• Vaschetto et al212 analizan en un estudio retrospectivo multicéntrico 

realizado en seis hospitales italianos durante un periodo de mes y medio, 

537 pacientes con IRA hipoxémica secundaria a SDRA por COVID-19 y 

que fueron tratados con CPAP fuera de la UCI. Se dividió a los pacientes 

en dos grupos según si eran subsidiarios de intubación en caso de fracaso 

de la CPAP (397 pacientes) o presentaban orden de no intubación (140 

pacientes). En el estudio existían criterios de intubación bien definidos. 

Del primer grupo, 180 pacientes (45,3%) presentaron fracaso de la VNI y 

fueron intubados e ingresados en UCI. En ambos grupos la duración de 

la CPAP fue similar, mientras que la estancia hospitalaria fue de 19 días 

en el grupo de tratamiento completo y de 11 días en el de orden de no 

IOT (p < 0,0001). La mortalidad intrahospitalaria a los 60 días global fue 

del 34%. La mortalidad intrahospitalaria a los 60 días para el grupo de 

tratamiento completo fue del 21% y del 73% en el grupo de orden no 

intubación (p < 0,0001). Dentro del grupo de tratamiento completo la 

mortalidad intrahospitalaria a los 60 días fue del 42% en los pacientes con 

fracaso y del 2% en los pacientes con éxito de la CPAP. La mediana de 

duración de la CPAP en pacientes que vivieron fue de 2 días y de 3 días 

en los que fallecieron (p = 0,061). La duración de la CPAP se mostró como 

factor independiente de mortalidad para aquellos pacientes que 

precisaron intubación (HR 1.094 IC-95% 1.010 – 1.184). La mortalidad 

hospitalaria a los 60 días fue mayor en los pacientes que recibieron CPAP 

durante más de 3 días previos a la IOT (incidencia acumulada 0,510 IC-

95%: 0,393-0,615), en comparación a los que recibieron menos de 3 días 

(incidencia acumulada 0,350 IC-95%: 0,259 –0,441). Los autores 

concluyen que el retraso en la intubación es un factor de riesgo 

independiente asociado con la mortalidad de los pacientes con IRA 

hipoxémica secundaria a SDRA por COVID-19. 

 

• Papoutsi et al213 realizan una revisión sistemática y metanálisis sobre 

mortalidad y/o morbilidad en pacientes con neumonía COVID-19 
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sometidos a intubación precoz frente a tardía. Se incluyeron 12 estudios 

con un total de 8944 pacientes. Intubación precoz se definió como 

intubación dentro de las primeras 24 horas de ingreso en UCI y tardía 

como intubación después de 24 horas. Del total de pacientes, 7639 

pacientes se intubaron de forma precoz y 1305 de forma tardía. Con 

respecto a la mortalidad, no se obtuvieron diferencias significativas en los 

pacientes con intubación precoz frente a tardía (45,4% frente a 39,1%, RR 

1,07; IC-95% 0,99 a 1,15, p = 0,08). En relación a la duración de la VMI, 

se obtuvieron datos de seis estudios (1892 pacientes), sin obtener 

tampoco diferencias significativas al comparar intubación precoz y tardía 

(-0,58 días IC-95% -3,06 a 1,89, p = 0,65). Del mismo modo, la estancia 

en UCI tampoco fue significativa al comparar ambos grupos (- 1,83 días, 

IC-95% - 6,05 a 2,38, p = 0,39). Finalmente, en un análisis de subgrupos 

de ocho estudios, la mortalidad fue mayor en el grupo de intubación 

precoz que en el grupo de intubación tardía o pacientes no intubados 

(41,2% frente a 24,8%, RR 1,54 IC-95% 1,20 a 1,97, p = 0,0007). Los 

autores concluyen que el momento de la intubación parece no tener efecto 

sobre la mortalidad y morbilidad de los pacientes críticamente enfermos 

con COVID-19.    

 

• Vera et al214, analizan de forma prospectiva durante 5 meses (marzo a 

julio 2020), 183 pacientes con SDRA moderado-grave secundario a 

COVID-19 ingresados en UCI y que precisaron ventilación mecánica. 

Inicialmente, del total de pacientes, 124 (68%) fueron tratados con 

oxigenoterapia alto flujo o VNI, y posición en decúbito prono despierto si 

lo toleraban, mientras que 59 (32%) pacientes fueron intubados de 

manera precoz. Los pacientes se clasificaron en dos grupos según si 

fueron intubados antes de 48 horas, 88 pacientes (48%), o después de 48 

horas, 95 pacientes (52%). La mortalidad en el grupo de menos de 48 

horas fue del 18% (16 pacientes) y del 43% (43 pacientes) en el de más 

de 48 horas (p < 0,001). Mediante análisis multivariante las variables 

predictoras asociadas con mortalidad fueron la PaO2/FiO2 al ingreso (OR 

0,52 IC-95% 0,31-0,86 p = 0,01), el tiempo hasta la intubación (OR 1,01 

IC95% 1-1,01 p = 0,02), la edad (OR 1.01 IC-95% 1,00-1,01, p < 0,001) y 
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el uso de IECA (OR 12,37 IC95% 2,28-67,09, p = 0,004). Se realizó curva 

ROC para evaluar la relación PaO2/FiO2, tiempo hasta intubación y edad, 

con puntos de corte óptimos de 100 mmHg, 48 horas y 60 años, 

respectivamente. Además, mediante regresión logística se realizó análisis 

de cuatro subgrupos según PaO2/FiO2 (mayor o menor de 100 mmHg) y 

momento de la intubación (antes o después de 48 horas) y los pacientes 

que tenían una PaFiO2/FiO2 < 100 mmHg y fueron intubados después de 

48 horas presentaban mayor riesgo de mortalidad (OR 5,2 IC-95% 1,46-

18,46, p = 0,011) en comparación con los otros tres grupos. Los autores 

concluyen que los pacientes ingresados por COVID-19 con PaFiO2/FiO2 

< 100 mmHg e intubados tras 48 horas presentaban mayor mortalidad 

 

1.10.4. OTROS ESTUDIOS 

Finalmente, otros trabajos, tanto estudios observacionales como ensayos 

clínicos, han mostrado alguna evidencia sobre la relación entre una VNI 

prolongada y el pronóstico de los pacientes. Entre ellos destacan: 

 

• Delclaux et al171, en un ensayo multicéntrico realizado durante un año y 

medio, aleatorizan 123 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda 

hipoxémica a recibir VNI modo CPAP (62 pacientes) u oxigenoterapia 

estándar (61 pacientes). Del total, 102 pacientes presentaban lesión 

pulmonar aguda y 21 pacientes insuficiencia cardiaca aguda. La 

intubación fue necesaria en el 39,3% del grupo de oxigenoterapia 

convencional y en el 33,8% del grupo CPAP. La mortalidad hospitalaria 

fue del 35% y del 27%, respectivamente. Ningún resultado presentó 

diferencias estadísticamente significativas. En relación a los eventos 

adversos, 4 pacientes del grupo de CPAP presentaron parada cardiaca, 

tres de ellos en el momento de la intubación y uno en una desconexión 

de la VNI. Los autores concluyen que el uso de CPAP no redujo la 

necesidad de intubación ni mejoró la mortalidad. Sin embargo, la 

presencia de 4 pacientes con parada cardiaca en el momento de 

intubación o al retirar momentáneamente el soporte ventilatorio, hace 
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pensar en la necesidad de una intubación más temprana que hubiera 

evitado esta complicación.  

 

• Kang et al215 analizan de forma retrospectiva, mediante análisis de 

propensión, 175 pacientes ingresados en UCI por insuficiencia 

respiratoria aguda de etiología diversa. Todos los pacientes recibieron 

oxígeno con sistema nasal de alto flujo y requirieron intubación por 

fracaso del mismo. Se dividieron en dos grupos según las horas de retraso 

en la intubación, 130 pacientes fueron intubados antes de 48 horas y 45 

pacientes después de 48 horas. Los pacientes del grupo de intubados 

precozmente presentaban mayor disfunción orgánica, según la escala 

SOFA, que el grupo de intubados después de 48 horas (p = 0,007). 

Aunque la mortalidad a los 28 días no difiere de forma significativa en los 

dos grupos, la mortalidad en UCI fue del 46,3% y por grupos fue más 

elevada en el grupo de intubación tardía (66,7%) que en el grupo 

intubación temprana (39,2%) [p = 0,001]. En el subgrupo seleccionado 

mediante análisis de propensión, la intubación precoz también se 

relaciona con mejor pronóstico (mortalidad OR 0,317 IC95% 0,143 – 

0,700, p = 0,005). Los autores concluyen que el fracaso de la 

oxigenoterapia nasal de alto flujo puede producir un retraso en la 

intubación con peores resultados y aumento de la mortalidad en pacientes 

con insuficiencia respiratoria. 
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2.1. HIPÓTESIS 

La ventilación no invasiva constituye una herramienta de uso frecuente 

para el tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda, fundamentalmente, en 

la exacerbación grave del paciente con EPOC y el edema pulmonar 

cardiogénico. El uso de este soporte respiratorio evita, en determinados casos, 

el uso de la ventilación mecánica invasiva y las complicaciones derivadas de la 

misma, pero retrasa la intubación endotraqueal en otros.  

Nuestra hipótesis de trabajo se basa en que existe una relación entre el 

retraso en la intubación endotraqueal y el pronóstico de los pacientes con 

insuficiencia respiratoria aguda en los que fracasa la ventilación no invasiva, con 

una peor evolución y mortalidad a medida que la VNI se prolonga. 
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2.2. OBJETIVOS 

Objetivo principal:  

• Analizar si el retraso en la intubación endotraqueal de los pacientes con 

insuficiencia respiratoria aguda de cualquier etiología en los que fracasa 

la ventilación no invasiva influye en el pronóstico y evolución de los 

pacientes, pudiendo incrementar la mortalidad.  

Objetivos secundarios:  

• Analizar las características sociodemográficas, clínicas y evolutivas de los 

pacientes con fracaso de la VNI y que precisan intubación endotraqueal.  

• Determinar si el momento de la intubación influye en el pronóstico y 

evolución de los pacientes. 

• Establecer los factores de riesgo relacionados con la mortalidad de los 

pacientes con insuficiencia respiratoria aguda que presentan fracaso de 

la ventilación no invasiva. 

• Conocer si existe relación entre el retraso de la intubación con la evolución 

hospitalaria según el tipo y etiología de insuficiencia respiratoria. 

• Determinar si existe una relación entre el retraso de la intubación y el 

pronóstico en un subgrupo de pacientes seleccionados mediante análisis 

de propensión apareado por variables relacionadas con la evolución. 
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3.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

 

Tipo y ámbito del estudio 

Estudio observacional y prospectivo, realizado en la Unidad de Cuidados 

Intensivos del Hospital General Universitario José María Morales Meseguer de 

Murcia. La UCI de este centro hospitalario, adscrito al Servicio Murciano de 

Salud, es una unidad de tipo polivalente con capacidad para 18 camas, donde 

se atiende a pacientes críticos con patología médico-quirúrgica, coronaria y 

traumatológica.  

 

Selección de pacientes 

Se seleccionaron todos los pacientes que ingresaron en UCI con 

diagnóstico de insuficiencia respiratoria de cualquier etiología, o bien la 

desarrollaron durante su estancia, y recibieron tratamiento inicial con soporte 

ventilatorio no invasivo y, posteriormente, intubación endotraqueal por fracaso 

del mismo. El proceso de reclutamiento de los pacientes fue el comprendido 

entre el 1 de enero de 1997 y 31 de diciembre de 2017. 

• Criterios de inclusión. El criterio de inclusión fundamental precisaba 

que los pacientes recibieran inicialmente soporte ventilatorio no 

invasivo, en cualquiera de sus modos, y posteriormente intubación 

endotraqueal tras fracaso del mismo. Además, los pacientes debían 

presentar las siguientes circunstancias:  

• Disnea o dificultad respiratoria grave asociada a presencia de 

fracaso respiratorio grave definido por:  

o Hipoxemia definida por un índice PaO2/FiO2 menor de 250 

mmHg. 

o Utilización activa de musculatura respiratoria accesoria 

(músculo esternocleidomastoideo, intercostales o 

respiración paradójica abdominal) y/o presencia de 

frecuencia respiratoria mayor de 30 rpm. 
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o Retención aguda o crónica de dióxido de carbono (PaCO2 

mayor de 45 mmHg) con pH arterial < 7,35.  

 

• Criterios de exclusión. La presencia de las siguientes situaciones 

supuso la contraindicación para el empleo de la ventilación no 

invasiva, y por tanto la exclusión del paciente del estudio: 

• Respiración agónica o parada cardiorrespiratoria inminente. 

• Cirugía reciente facial, esofágica o de vía aérea superior. 

• Hemorragia digestiva alta activa grave. 

• Deterioro hemodinámico sin respuesta a drogas vasoactivas o 

arritmias ventriculares malignas. 

• Obstrucción fija y grave de la vía aérea superior. 

• Deformidad facial que impidiera la aplicación de cualquier 

mascarilla. 

• Coma que no fuera secundario a fracaso respiratorio (coma 

secundario a hipoglucemia, de causa neurológica o farmacológica). 

Estos pacientes fueron diagnosticados mediante historia clínica, 

exploración física y análisis de laboratorio. Se realizaba prueba de 

imagen mediante tomografía computarizada craneal cuando el 

paciente permanecía con deterioro del nivel de conciencia pese a 

niveles de pH y PaCO2 normales. 

 

Las siguientes condiciones clínicas no se consideraron criterios de 

exclusión: 

• Deterioro del nivel de conciencia secundario a hipercapnia y/o 

hipoxemia. 

• Secreciones respiratorias abundantes, siempre que el enfermo y el 

equipo de enfermería pudieran manejarlas de forma conveniente. 
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Tipo de ventilador, modo ventilatorio e interfaces 

El soporte ventilatorio que recibieron todos los pacientes del estudio fue 

administrado mediante el uso de ventiladores específicos para VNI, según el 

criterio del facultativo y la disponibilidad de los mismos. Los tipos utilizados 

fueron los siguientes:  

• BiPAP VISION™ (Ventilatory Support System. Respironics, Inc, 

Murrysville). 

• BiPAP ST-D™ (Ventilatory Support System. Respironics, Inc, 

Murrysville). 

• BiPAP V60™ (Philips Healthcare, Murrysville). 

• BiPAP Carina™ (Dräger). 

 El modo ventilatorio inicial utilizado con más frecuencia fue doble nivel de 

presión, excepto en los pacientes que no toleraban de forma adecuada este 

modo al colocar la mascarilla, en los que se utilizaba de entrada CPAP. En los 

pacientes que presentaban deterioro del nivel de conciencia o patología 

respiratoria crónica, sólo se utilizaba doble nivel de presión.  

 Los niveles de presión positiva, tanto inspiratorios como espiratorios, fueron 

seleccionados según el deterioro clínico del paciente y según tolerancia a la 

terapia. Además, se tuvo en cuenta el nivel de fugas de la terapia, teniendo como 

objetivo niveles inferiores a 40-60 litros/minuto. Se colocaron, en todos los 

pacientes, apósitos coloides sobre las principales zonas de apoyo de la 

mascarilla para disminuir, en la medida de lo posible, la aparición de 

complicaciones cutáneas por presión.  

 La elección de la interfaz utilizada en cada paciente, tanto el tipo como el 

tamaño, dependía de las características clínicas, la fisonomía y la tolerancia del 

paciente tanto a la terapia como a la mascarilla. El tipo de interfaz utilizado con 

más frecuencia al inicio de la terapia fue la mascarilla oronasal, siendo sustituida 

por otros tipos como mascarilla nasal, total facial o tipo helmet cuando los 

pacientes presentaban intolerancia a la terapia, sensación de claustrofobia o 

complicaciones cutáneas. 
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 La interfaz, el modo ventilatorio, así como los niveles de presión aplicados 

a los pacientes, fueron definidos según el criterio del facultativo responsable de 

cada caso, según el protocolo vigente en la unidad.  

Protocolo de VNI 

 Todo paciente ingresado en la UCI que cumplía los criterios de inclusión, 

previamente definidos, se sometió a ventilación no invasiva.  

 El protocolo utilizado no ha sufrido modificaciones importantes a lo largo de 

los años del estudio, con características similares a lo publicado en la literatura 

científica y siendo editado con las revisiones pertinentes hasta la actualidad.  

 El protocolo de VNI se iniciaba colocando al paciente en posición 

semisentada a 45º y monitorizando de forma continua las constantes vitales, 

pulsioximetría, frecuencia cardiaca y respiratoria, presión arterial, diuresis y 

temperatura. Durante los primeros años del estudio, en los pacientes con riesgo 

de vómitos y broncoaspiración, fundamentalmente en los que presentaban 

deterioro del nivel de conciencia, se les colocaba sonda nasogástrica de forma 

preventiva para favorecer el vaciado gástrico y evitar dichas complicaciones. 

Posteriormente, a partir del año 2001, se dejó de utilizar esta medida tras 

evidenciar una tasa muy baja de estas complicaciones, ya que, además, las 

fugas aéreas con la sonda nasogástrica eran más difíciles de controlar.  

 Al inicio de la terapia, siempre que fuera posible, se le explicaba al paciente 

en qué consistía la ventilación no invasiva, así como los problemas e 

inconvenientes derivados de su uso. En cuanto a la programación, modo e 

interfaz utilizado con cada respirador se tuvo en cuenta la etiología y grado de 

severidad del cuadro respiratorio, la fisonomía del paciente, el nivel de tolerancia 

al modo ventilatorio e interfaz utilizada, así como el criterio del facultativo 

responsable.  

 Tras la elección de la mascarilla adecuada en cada caso, se aplicaba de 

forma manual por parte del médico o enfermera, sin fijar el arnés para intentar la 

adaptación del paciente con la mascarilla. Posteriormente, tras colocar la 
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mascarilla, se ponía en marcha el ventilador, siendo el modo más 

frecuentemente utilizado el doble nivel de presión.  

 El modo se iniciaba en espontáneo/timed, con una frecuencia respiratoria 

de rescate de 12 rpm y una presión positiva inspiratoria en la vía aérea (IPAP) 

inicial de 12 cmH2O. Los niveles de IPAP se aumentaban de 2 a 3 cmH2O cada 

2-4 horas, según tolerancia, para lograr un volumen corriente mínimo de 4 ml/kg 

de peso ideal o un pH > 7,30, sin sobrepasar los 30 cmH2O. Los niveles de IPAP 

se iniciaban con valores más altos en aquellos pacientes con coma hipercápnico, 

con un mínimo inicial de 15 cmH2O. La presión positiva espiratoria en la vía aérea 

(EPAP) se iniciaba a 5 cmH2O, subiendo los valores si era necesario, para 

compensar el nivel de presión positiva al final de la espiración intrínseca y para 

tratar la hipoxemia. La rampa inspiratoria (rise time) se programaba en la 

posición más elevada, para alcanzar la presión inspiratoria programada en el 

mínimo tiempo posible. La relación tiempo inspiratorio y espiratorio se 

programaba para que la espiración durase el doble que la inspiración, en el caso 

en que la VNI entrara en modo timed. La FiO2 se modificaba para mantener 

saturación arterial de oxígeno por encima de 92% con FiO2 menor de 50%. En 

pacientes con patología respiratoria crónica se utilizaba la mínima FiO2 posible 

para mantener SpO2 por encima de 85-88%. La gasometría de sangre arterial 

se obtenía en todos los pacientes antes de aplicar VNI, a la hora de su inicio y, 

posteriormente, cada 12 horas o si había cambios clínicos o se modificaban los 

parámetros del ventilador. Además, en aquellos pacientes con valores elevados 

de pCO2 y deterioro del nivel de conciencia, se utilizaba la válvula exhalatoria 

tipo “plateau” (Respironics™, Inc, Murrysville), colocada al final de la tubuladura, 

próxima a la mascarilla.  

 Posteriormente, tras unos minutos de inicio de la VNI, se procedía a sujetar 

la mascarilla a la cabeza del paciente con un arnés, sin presionar excesivamente 

la piel de la zona de frente y nariz y evitando que el paciente se sintiera molesto 

con la sujeción. Además, se explicaba al paciente la forma de quitarse la 

mascarilla de forma urgente y de pedir ayuda.  

 Durante las primeras horas, los pacientes recibieron la terapia sin 

desconexiones ni interrupciones en ningún momento, mientras la hipoxia fuera 
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grave (FiO2 mayor de 50% para mantener SpO2 entre 92 y 95%) o si existía 

deterioro del nivel de conciencia, hasta que el paciente tuviera 15 puntos en la 

escala de Glasgow. En los casos de edema agudo de pulmón, sobre todo de 

causa hipertensiva con mejoría rápida de los síntomas, la retirada de la VNI se 

iniciaba de forma precoz. 

 Cuando la situación respiratoria del paciente mejoraba, es decir, 

presentaba adecuada oxigenación (SpO2 mayor de 95% con FiO2 menor de 

40%) y frecuencia respiratoria menor de 25 rpm sin utilización de musculatura 

respiratoria accesoria, se iniciaba el destete de la VNI mediante dos estrategias 

diferentes. La primera de ellas consistía en ir disminuyendo los niveles de IPAP 

y de EPAP, 3 cmH2O y 2 cmH2O respectivamente cada hora, hasta alcanzar 

niveles de IPAP de 12 cmH2O y EPAP de 5 cmH2O, y si la oxigenación y la 

frecuencia respiratoria se mantenían estables, se suspendía la terapia. La otra 

estrategia consistía en la suspensión directa de la VNI en aquellos casos que 

presentaban una mejoría evidente con parámetros respiratorios normales. Tras 

el destete el paciente recibía oxigenoterapia simple a la misma concentración 

que previamente. Si posteriormente, la frecuencia respiratoria aumentaba entre 

25-30 rpm se iniciaba oxigenoterapia con alto flujo mediante cánula nasal y 

humidificación activa, y si tras esta medida, la frecuencia respiratoria aumentaba 

por encima de 30 rpm, la saturación de oxígeno era inferior al 92% o el paciente 

presentaba signos de esfuerzo respiratorio, se reiniciaba la VNI y se procedía a 

un destete más lento, o bien a intubar al paciente.  

 El cambio del modo ventilatorio de doble nivel de presión a CPAP se hacía 

en aquellos pacientes que no toleraban flujos aéreos elevados secundarios a la 

IPAP, a pesar de disminuirla. En estos casos, el modo CPAP se iniciaba a 5 

cmH2O, elevando las presiones hasta un máximo de 15 cmH2O, según tolerancia 

del paciente.  

 Los pacientes que presentaban intolerancia o agitación durante el uso de 

VNI, se manejaban inicialmente de forma no farmacológica. Tanto el facultativo 

como la enfermera responsables, intentaban que el paciente colaborase y 

estuviera tranquilo, bien modificando las presiones programadas, modificando la 

posición de la interfaz o sustituyéndola por otra si era necesario. Si a pesar de lo 
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anterior, continuaba la intolerancia o agitación se utilizaba terapia 

sedoanalgésica con los fármacos de uso habitual en la UCI. Entre los fármacos 

analgésicos se utilizaban preferiblemente opioides, como cloruro mórfico o 

fentanilo, y entre los sedantes, propofol y midazolam. Su uso se realizaba a dosis 

bajas, preferiblemente en bolos, y en casos de tensión arterial sistólica en el 

rango bajo de la normalidad (90-100 mmHg) las dosis usadas eran menores.  

 

Fracaso de la VNI 

 Tras el uso de la VNI y fracaso de la misma en todos los pacientes del 

estudio, se procedía a la intubación endotraqueal y conexión a ventilación 

mecánica invasiva convencional.  

 Las causas de intubación fueron las siguientes: 

• Empeoramiento o no mejoría de la insuficiencia respiratoria, incluso 

con riesgo de parada cardiorrespiratoria.  

o Frecuencia respiratoria mayor a 40 rpm a pesar de optimizar 

la ventilación.  

o Empeoramiento del intercambio gaseoso en las primeras 4-

6 horas de terapia (descenso del valor previo de pH entre 

0,05 y 0,1 con ascenso de PaCO2 o descenso de la 

PaO2/FiO2 entre 30-50 puntos con respecto al valor basal al 

inicio de la terapia). 

o Ausencia de mejoría neurológica en pacientes con deterioro 

neurológico previo al inicio de VNI.  

• Inestabilidad hemodinámica a pesar de fluidoterapia adecuada y dosis 

bajas de fármacos vasopresores (noradrenalina hasta 0,5 

microgramos por kilo y por minuto). 

• Arritmias ventriculares malignas no controladas con antiarrítmicos.  

• Imposibilidad para manejo adecuado de secreciones respiratorias.  

• Intolerancia a la ventilación no invasiva a pesar de dosis intermitentes 

de sedantes a dosis bajas. 
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• Coma secundario a causa estructural y no debido a insuficiencia 

respiratoria.   

• Necesidad de cirugía urgente que precisara intubación endotraqueal. 

• Necesidad de traslado a otro centro. 

Una vez determinado el fracaso de la VNI y la necesidad de intubación 

endotraqueal se procedía a la misma mediante la administración de sedantes y 

relajantes musculares de acción rápida. Se utilizaron tubos endotraqueales con 

globo de baja presión, adecuándose el tamaño del tubo a la anatomía del 

paciente. Una vez intubado, se procedía a la conexión a la ventilación mecánica, 

utilizándose diferentes ventiladores, dependiendo de la disponibilidad de los 

mismos. Inicialmente, tras la intubación endotraqueal, los pacientes fueron 

ventilados en la modalidad asistida/controlada.  

 

Generalmente, el modo ventilatorio utilizado de inicio era mediante 

volumen garantizado limitado por presión. El volumen programado en el 

ventilador era entre 6 y 8 mililitros por kilo de peso ideal, con una frecuencia 

respiratoria menor de 20 rpm y una relación inspiración / espiración adecuada a 

la patología del paciente. El nivel de presión espiratoria al final de la espiración 

(PEEP) utilizado de entrada dependía de la situación hemodinámica del 

paciente, con menores niveles en pacientes con hipotensión arterial, pero 

elevándose de forma progresiva dependiendo del nivel de hipoxemia del 

paciente y las presiones pulmonares desarrolladas durante la ventilación.  

 

Los parámetros programados en el ventilador eran modificados según los 

datos aportados por la monitorización respiratoria, así como las gasometrías 

arteriales realizadas a los 30 minutos de la intubación y, posteriormente, 

dependiendo de la evolución clínica, según criterio del médico que atendía al 

paciente. El objetivo de los parámetros ventilatorios y de oxigenación era 

mantener la menor FiO2 posible para mantener la SpO2 por encima del 90%, así 

como una presión plateau menor de 30 cmH20. 

 

Todos los pacientes precisaron sedación y analgesia en infusión continua 

a dosis necesarias para mantener una adecuada adaptación e interacción con el 
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ventilador. Los fármacos utilizados fueron preferentemente benzodiacepinas y 

propofol. Además, todos los pacientes recibían opiáceos en perfusión continua, 

morfina o fentanilo. El objetivo de la analgosedación utilizada era el alivio del 

dolor, la ansiedad, el estrés y, sobre todo, facilitar la aplicación de la ventilación 

mecánica artificial, así como para mantener un óptimo nivel de bienestar y de 

seguridad en nuestros pacientes. La mayoría de pacientes precisaron sedación 

ligera-moderada, pero los más hipoxémicos, con deterioro hemodinámico grave 

o con una clara asincronía respiratoria precisaron sedación profunda y el uso de 

miorrelajantes. Para la relajación muscular se han utilizado diferentes fármacos, 

según el momento del estudio, pero el cisatracurio besilato en infusión continua 

ha sido el utilizado preferentemente.  

 

Todos los pacientes precisaban radiografía de tórax tras la intubación 

endotraqueal y posteriormente según indicación del personal médico.  

 

Una vez mejorada la situación clínica del paciente, se utilizaban criterios 

estándar para iniciar la desconexión de la VM, definidos por la presencia de todos 

los siguientes: 

• Evidencia clínica de resolución o mejoría de la enfermedad 

subyacente. 

• Corrección de la hipoxemia arterial: PaO2 > 60 mmHg con FiO2 ≤ 40% 

y presión positiva espiratoria final (PEEP) ≤ 5 cmH2O. 

• Ausencia de fiebre (> 38ºC) o hipotermia (< 35ºC). 

• Hemoglobina sanguínea > 80 gramos por litro.  

• Estabilidad hemodinámica. 

• Nivel de conciencia conservado, sin efectos residuales de la sedación. 

 

 Cuando todos los criterios anteriores se cumplían, se intentaba la 

desconexión del ventilador, generalmente, mediante prueba con tubo en T diaria 

o mediante el uso de soporte de presión, vigilándose de forma estrecha al 

paciente para objetivar la aparición de algunos de los siguientes signos o 

síntomas de intolerancia: 
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• Saturación arterial de oxígeno por pulsioximetría < 90% con FiO2  

40%. 

• Frecuencia respiratoria  35 rpm. 

• Frecuencia cardiaca  140 o < 50 lpm.  

• Presión arterial sistólica > 200 o < 70 mmHg. 

• Deterioro del nivel de conciencia o agitación.  

• Signos clínicos de fatiga muscular respiratoria y/o aumento del trabajo 

respiratorio, como el uso de músculos respiratorios accesorios, 

movimiento paradójico del abdomen o retracción de los espacios 

intercostales.  

 En un plazo máximo de dos horas, si se comprobaba la ausencia de 

signos y síntomas de intolerancia, se procedía a la extubación del paciente y 

administración de oxígeno a través de una mascarilla convencional. Si el 

paciente no toleraba la prueba en T, se reconectaba de nuevo a la ventilación 

mecánica en modo asistido o presión de soporte y se realizaban pruebas diarias 

de tubo en T hasta la extubación del paciente. En muchas ocasiones, según las 

características del paciente y, siempre mediante consenso de los médicos de la 

UCI, cuando un paciente presentaba tres fracasos consecutivos de la prueba en 

T o presión de soporte, se procedía a la extubación facilitada mediante aplicación 

de VNI. También se ha utilizado la VNI en el paciente postextubado de alto riesgo 

de desarrollar insuficiencia respiratoria postextubación. Los pacientes con 

antecedentes de enfermedad respiratoria crónica con elevación de la PaCO2 en 

la prueba en T o en el soporte de presión previa a la extubación se consideraban 

candidatos a recibir VNI, en modo doble nivel de presión, tras la extubación. Los 

pacientes que tras la extubación presentaban fracaso del weaning con 

insuficiencia respiratoria postextubación también eran subsidiarios de recibir 

VNI.  

Aquellos pacientes que, tras un periodo de tiempo tras la intubación, entre 

10 y 14 días, no se preveía la extubación en los días siguientes eran candidatos 

a recibir traqueostomía. La realización de la misma se realizaba mediante técnica 

percutánea realizada por el personal médico en la misma unidad. Se han 

realizado diferentes tipos de técnicas durante el periodo de estudio analizado, 

pero predominando siempre la técnica mediante dilatación traqueal.  
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Durante todo el periodo de estancia en UCI, el paciente ha seguido las 

medidas profilácticas recomendadas en cada momento para la prevención de la 

infección nosocomial.  

 

Tratamiento farmacológico utilizado 

 Durante el ingreso, además del soporte ventilatorio no invasivo e invasivo, 

los pacientes recibieron tratamiento médico para las diferentes etiologías que 

motivaban la insuficiencia respiratoria o aquellas que desarrollaban durante su 

estancia en la unidad. Así mismo, todos los pacientes recibieron las medidas 

habituales de profilaxis del paciente crítico, enoxaparina para la prevención de 

la enfermedad tromboembólica e inhibidores de la bomba de protones 

(omeprazol o pantoprazol) o ranitidina para la prevención de las úlceras de 

estrés, excepto si existían contraindicaciones para su empleo.  
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3.2. VARIABLES ESTUDIADAS 

 
 Durante el estudio, se recogieron variables de carácter demográfico, clínico, 

analítico y relacionadas con el proceso evolutivo de los pacientes. Para ello, al 

ingreso y durante la estancia en la unidad se registraron, de forma horaria, las 

constantes vitales de los pacientes, como la tensión arterial sistólica y diastólica, 

frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, saturación arterial de oxígeno 

medida por pulsioximetría, puntuación en la escala de coma de Glasgow, 

temperatura corporal y diuresis.  

 Además, se registraron variables relacionadas con la terapia respiratoria 

como la duración (horas o días de VNI), los parámetros que se programaron 

(CPAP o BiPAP, IPAP, EPAP y FiO2), el nivel de fugas del ventilador, así como 

las complicaciones relacionadas con la VNI (lesión cutánea, vómitos, distensión 

gástrica, intolerancia, aparición de tapón mucoso, neumonía, entre otras). En 

relación al fracaso de la VNI, se registraron las causas del mismo (incapacidad 

para corregir la hipoxia, complicaciones, secreciones abundantes, incapacidad 

para corregir taquipnea o inestabilidad hemodinámica), así como el momento del 

fracaso, medido en horas y en días. 

 Con respecto a las variables analíticas, se hicieron extracciones al ingreso, 

a diario o cuando era necesario, para determinar los parámetros de la 

gasometría arterial, así como de bioquímica, hemograma y coagulación. 

Además, se realizaron radiografías de tórax a diario o siempre que el enfermo lo 

precisaba según indicación médica.  

 

 Para estimar la gravedad y el fracaso orgánico de los pacientes, se 

emplearon escalas tales como el APACHE II (Acute Physiology and Chronic 

Health Evaluation II), SAPS II (Simplified Acute Physiology Score) y la escala 

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment). La escala SOFA es un sistema 

de evaluación de fallo multiorgánico, en la cual se valora el grado de disfunción 

o afectación de seis órganos o sistemas (respiratorio, cardiovascular, renal, 

hepático, hematológico y neurológico) [Tabla 1]. 
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Tabla 1. Escala SOFA 

Sistema 0 1 2 3 4 

Respiratorio      

PaO2/FiO2 

SpO2/FiO2 

> 400 

> 301 

≤ 400 

221-301 

≤ 300 

142-220 

≤ 200 (VM) 

67-141 

≤ 100 (VM) 

< 67 

 

Hemodinámico 

     

TA media (mmHg) Normal < 70 
Dopamina <5 

Dobutamina 

Dopamina >5 

NA < 0,1 

Dopamina >15 

NA > 0,1 

Renal      

Creatinina (mg/dl) < 1,2 1,2 – 1,9 2 – 3,4 
3,5 – 3,9 

Diuresis <500 

 

Diuresis < 200 

Hepático      

Bilirrubina (mg/dl) < 1,2 1,2 – 1,9 2 – 2,59 6 – 22,9 > 12 

 

Hematológico 

     

Plaquetas > 150000 ≤ 150000 ≤ 100000 ≤ 50000 ≤ 20000 

 

Neurológico 

     

Escala Glasgow 15 13 - 14 10 - 12 6 - 9 < 6 

(TA: tensión arterial, NA: noradrenalina)  

Para el cálculo del sistema respiratorio se utiliza preferentemente la PaO2/FiO2, reservando la 

SpO2/FiO2 cuando no se realiza gasometría arterial. Las dosis de fármacos vasoactivos se 

expresan en microgramos por kilo y por minuto y la diuresis en mililitros al día. 

 

 Para obtener la puntuación correspondiente de la escala SOFA, se tenían 

en cuenta los peores resultados obtenidos durante toda la estancia del paciente 

en UCI, mientras que, en el caso de las escalas APACHE II y SAPS II se 

consideraban los peores resultados en las primeras 24 horas de estancia.  

 Finalmente, se registraron la duración de la estancia y la supervivencia 

tanto en UCI como en el hospital, así como la mortalidad según el sistema SAPS 

II.  

 Todos los datos se han recogido de forma prospectiva a partir del inicio de 

la ventilación no invasiva y una vez finalizada la introducción de las variables de 

un paciente en la base de datos, desaparecía cualquier variable de identificación, 

manteniendo así la base anónima para su procesamiento. 

 



3. Material y Métodos 

Laura López Gómez 102 

Definición de las variables estudiadas 

- Año de ingreso. Variable categórica policotómica ordenada definida como el 

año en el que un paciente ingresa en UCI.  

- Mes de ingreso. Variable categórica policotómica ordenada definida como el 

mes en el que un paciente ingresa en UCI.  

- Edad. Variable numérica continua definida como la edad de los pacientes 

medida en años. 

- Género. Variable categórica dicotómica definida por la condición masculina o 

femenina del paciente ingresado en UCI. 

- Índice de masa corporal (IMC). Variable numérica continua. Se calcula 

dividiendo el peso del paciente (en kilogramos) entre la talla en metros 

cuadrados (kg/m2). Derivada del IMC, se analiza también la variable obesidad, 

cualitativa dicotómica definida como la presencia de un IMC mayor o igual a 30 

kg/m2. 

- APACHE II. Variable cuantitativa discreta definida por el valor obtenido al 

calcular mediante esta escala, el nivel de gravedad del paciente en las primeras 

24 horas de ingreso en UCI.  

- SAPS II. Variable cuantitativa discreta definida por el valor obtenido al calcular 

mediante esta escala, el nivel de gravedad del paciente en las primeras 24 horas 

de ingreso en UCI. 

- Procedencia del ingreso. Variable categórica dicotómica definida por la 

ubicación desde la que el paciente ingresó en UCI.  

o Urgencias 

o Planta de hospitalización 

- Fumador. Variable categórica dicotómica definida por la presencia o no de 

consumo activo de tabaco al ingreso.  
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- Exfumador. Variable categórica dicotómica definida por la suspensión del 

hábito tabáquico, como mínimo, durante los 12 meses previos al ingreso en UCI. 

- Antecedente de diabetes mellitus. Variable categórica dicotómica definida 

por la presencia o no, de diagnóstico previo de diabetes mellitus.  

- Antecedente de inmunosupresión. Variable categórica dicotómica definida 

por la existencia o no de cualquier causa que produzca disminución de la 

respuesta inmunológica ante la infección, previa al ingreso en UCI. Estas causas 

pueden ser: tratamiento con inmunosupresores, esteroides a dosis elevadas o 

durante un periodo de tiempo largo, enfermedad hematológica maligna o cáncer 

de órgano sólido diseminado, no siendo incluido el síndrome de 

inmunodeficiencia humana adquirida. 

- Antecedente de cáncer. Variable categórica dicotómica definida por la 

presencia de enfermedad neoplásica como cáncer de órgano sólido diseminado, 

linfoma, leucemia, mieloma múltiple y síndrome mielodisplásico. 

- Antecedente de EPOC. Variable categórica dicotómica definida por la 

presencia o no de diagnóstico previo de enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica según la definición de la SEPAR (Sociedad Española de Patología del 

Aparato Respiratorio). 

- Antecedente de SIDA. Variable categórica dicotómica definida por la presencia 

o no de diagnóstico previo de síndrome de inmunodeficiencia humana adquirida.  

- Índice de comorbilidad de Charlson. Variable cuantitativa discreta definida 

por el valor obtenido en el índice de Charlson, calculándose a partir de la edad y 

las comorbilidades del paciente.  

- Nivel de dependencia. Variable numérica discreta definida por la presencia de 

incapacidad para realizar alguna de las tareas básicas (aseo personal, vestirse 

o comer). La puntuación puede ser de cero a tres, obteniendo un valor cero si el 

paciente es capaz de realizar estas tres actividades de forma autónoma, y 

valores de uno, dos o tres según la suma de las incapacidades de estas tres 

actividades.  
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- Tipo de IRA. Variable categórica dicotómica definida, según los antecedentes 

del paciente, en dos tipos de IRA:  

o IRA “de novo” cuando el episodio agudo se produce en pacientes sin 

antecedentes de insuficiencia respiratoria. 

o IR crónica agudizada cuando el episodio agudo se produce en 

pacientes con antecedentes de insuficiencia respiratoria crónica.  

- Etiología de la IRA. Variable categórica policotómica definida por las diferentes 

etiologías que desencadenaban la insuficiencia respiratoria. Se han dividido en 

las siguientes:   

o Neumonía. 

o SDRA. 

o IRA postextubación. 

o ICA. 

o EPOC. 

o Crisis asmática. 

o SOH. 

o Otras causas hipercápnicas. 

o Otras causas hipoxémicas. 

Para algunas de las comparaciones, los grupos etiológicos se han agrupado, 

diferenciándose en: 

o IRA de novo: agrupando los pacientes con neumonía o SDRA sin 

insuficiencia respiratoria previa. 

o IRC agudizada: agrupando a los pacientes con insuficiencia 

respiratoria previa y crónica que ingresan por una agudización de la 

sintomatología respiratoria. 

o EAPc: insuficiencia cardiaca aguda sin insuficiencia respiratoria 

previa. 

o Otras causas hipoxémicas: agrupa a una miscelánea de pacientes con 

diferentes cuadros clínicos y desarrollo de insuficiencia respiratoria 

aguda sin previa patología cardiorrespiratoria.  
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o IRA postextubación: cualquier paciente que muestra insuficiencia 

respiratoria en las primeras 48 horas tras ser extubado. 

 

- Tipo de neumonía. Variable cualitativa dicotómica definida por el tipo de 

neumonía que presentaban los pacientes. Se ha dividido en dos grupos:  

o Neumonía adquirida en la comunidad. 

o Neumonía hospitalaria.  

- Nivel de afectación de la neumonía. Mediante dos variables se ha medido el 

grado de afectación de la neumonía. 

o Afectación pulmonar. Variable cualitativa dicotómica definida por la 

afectación de un pulmón o ambos pulmones.  

o Afectación lobular. Variable cualitativa dicotómica definida por la 

afectación de un solo lóbulo pulmonar o varios.  

- Tipo de microorganismo. Variable cualitativa policotómica definida por el tipo 

de microorganismo aislado en los pacientes diagnosticados de neumonía.  

- Etiología de SDRA. Variable cualitativa policotómica definida por las diferentes 

causas que conducían a SDRA: 

o Séptico.  

o Postquirúrgico.  

o Traumático. 

- Tipo de EPOC. Variable cualitativa dicotómica definida por el tipo de EPOC 

que presentaban los pacientes con exacerbación aguda de EPOC como causa 

de IRA:  

o Bronquitis crónica. 

o Enfisematoso. 

- Tipo de asma. Variable cualitativa dicotómica definida por el tipo de asma que 

presentaban los pacientes: 
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o Extrínseco. 

o Intrínseco. 

- Tipo de cardiopatía. Variable cualitativa policotómica definida como el tipo de 

cardiopatía que presentaban los pacientes con insuficiencia cardiaca como 

causa de la IRA:  

o Miocardiopatía.  

o Valvulopatía. 

o Ambas patologías (miocardiopatía y valvulopatía). 

- Causas de fracaso VNI. Variable cualitativa policotómica definida por las 

diferentes causas que conducían al fracaso de la VNI:  

o Incapacidad para corregir hipoxia. 

o Incapacidad para corregir taquipnea o disnea. 

o Inestabilidad hemodinámica. 

o Complicaciones de la VNI. 

o Incapacidad para el manejo de secreciones.  

- Momento fracaso de la VNI en horas. Variable cualitativa policotómica 

definida por el momento del fracaso de la VNI agrupado en horas. 

o Fracaso en la primera hora. 

o Fracaso entre 1-12 horas. 

o Fracaso entre 12-24 horas. 

o Fracaso entre 24-48 horas. 

o Fracaso más de 48 horas.  

- Momento fracaso de la VNI en días. Variable cuantitativa discreta definida por 

el momento del fracaso de la VNI en días.  

- Momento de la intubación. Variable cuantitativa continua definida por el 

momento de la intubación desde el inicio de la VNI, medido en horas y días.  

- Tipos de respirador. Variable cualitativa policotómica definida por el tipo de 

respirador de VNI utilizado.  
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o Ventilador VISIONTM. 

o Ventilador ST-DTM. 

o Ventilador V60TM. 

o Ventilador CarinaTM. 

- Modo ventilatorio. Variable cualitativa dicotómica definida como el modo 

ventilatorio usado al inicio y al final de la VNI.  

o CPAP 

o BiPAP. 

- Interfaz. Variable categórica policotómica definida como la interfaz usada al 

inicio y al final de la VNI. 

o Mascarilla oronasal. 

o Mascarilla total facial. 

o Mascarilla nasal. 

o Casco o helmet. 

- Días de VNI. Variable numérica continua definida por los días que el paciente 

recibe VNI.  

- Horas de VNI. Variable numérica continua definida por el total de horas que el 

paciente recibe VNI. 

- IPAP. Variable numérica continua definida como la presión positiva inspiratoria, 

medida en mmHg, utilizada en la VNI. Se han medido dos niveles de IPAP, al 

inicio de la VNI y la máxima utilizada durante toda la terapia.  

- EPAP. Variable numérica continua definida como la presión positiva espiratoria, 

medida en mmHg, utilizada en la VNI. Se han medido dos niveles de EPAP, al 

inicio de la VNI y la máxima utilizada durante toda la terapia. 

- FiO2. Variable numérica continua definida como la fracción inspiratoria de 

oxígeno, medida en tanto por ciento, utilizada en la VNI. Se han medido dos 

niveles, la FiO2 al inicio de la VNI y la máxima utilizada durante toda la terapia.  
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- Nivel de fugas. Variable numérica continua definida como el valor de fugas de 

la VNI, medida en litros por minuto, durante la monitorización horaria de las 

mismas. En el estudio se ha determinado el nivel mínimo y el nivel medio de 

fugas durante la terapia.  

- Lactato sérico. Variable cuantitativa continua definida por el valor de lactato 

medido en milimoles por litro (mmols/l). Se han obtenido dos valores durante la 

evolución clínica, al inicio y a la hora de inicio de la VNI.  

- Tensión arterial. Variable cuantitativa continua definida como el valor de la 

tensión arterial medida en dos niveles, tensión arterial sistólica y tensión arterial 

media. Se han obtenido dos valores de ambas tensiones (sistólica y media) 

durante la evolución clínica, al inicio y a la hora de inicio de la VNI. 

- Frecuencia cardiaca. Variable cuantitativa discreta definida por el valor de 

frecuencia cardiaca medida en latidos por minuto. Se han determinado dos 

valores de esta variable, al inicio y a la hora de inicio de la VNI. 

- Frecuencia respiratoria. Variable cuantitativa discreta definida por el valor de 

la frecuencia respiratoria medida en respiraciones por minuto. Se han 

determinado dos valores de esta variable durante la evolución clínica, al inicio y 

a la hora de inicio de la VNI. 

- pH arterial. Variable cuantitativa continua definida como el logaritmo decimal 

de la concentración molar de los iones hidrógeno en sangre arterial. Se han 

medido dos valores de esta variable durante la evolución clínica, al inicio y a la 

hora de inicio de la VNI. 

- PaCO2. Variable cuantitativa continua definida como los niveles de presión 

arterial de dióxido de carbono medido en mmHg. Se han medido dos valores de 

esta variable durante la evolución clínica, al inicio y a la hora de inicio de la VNI. 

- Bicarbonato sérico. Variable cuantitativa continua definida como el valor de 

bicarbonato en suero medido en miliequivalentes por litro. Se han determinado 

dos valores de esta variable durante la evolución clínica, al inicio y a la hora de 

inicio de la VNI. 
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- PaO2/FiO2. Variable numérica continua definida como el valor obtenido al dividir 

la presión arterial de oxígeno entre la fracción inspirada de oxígeno. Se han 

medido dos valores de esta variable durante la evolución clínica, al inicio y a la 

hora de inicio de la VNI. 

- Escala de Coma Glasgow (ECG). Variable cuantitativa discreta definida por la 

puntuación obtenida al valorar el nivel de conciencia mediante la escala de coma 

de Glasgow. Se han medido dos valores de esta variable durante la evolución 

clínica, al inicio y a la hora de inicio de la VNI.  

- Escala HACOR a la hora de inicio de VNI. Variable cuantitativa discreta 

definida como la puntuación obtenida en la escala HACOR al sumar cada una 

de las diferentes variables que conforman esta escala a la hora de iniciada la 

VNI. 

- Shock al inicio de la VNI. Variable cualitativa dicotómica definida como la 

presencia o no, de hipotensión arterial e hipoperfusión tisular, precisando 

fármacos vasoactivos al inicio de la VNI.  

- Complicaciones VNI. Variable cualitativa dicotómica definida como la 

presencia o no de complicaciones relacionadas con el uso de la VNI. Dichas 

complicaciones se clasifican como variables categóricas dicotómicas y son las 

siguientes:  

o Lesión cutánea: aparición de lesiones en región nasofrontal por 

presión de la mascarilla. Medición objetiva por visión directa.  

o Irritación ocular: presencia de enrojecimiento y/o prurito conjuntival. 

Medición objetiva por visión directa y subjetiva por el paciente.  

o Claustrofobia: malestar del paciente secundario a la mascarilla o al 

flujo de aire que dificulta la ventilación. Medición subjetiva por el 

paciente.  

o Intolerancia total: definida como la incapacidad del paciente para 

continuar con la terapia ventilatoria, por no colaborar o por rechazo de 

la mascarilla, precisando interrupción de la misma.  
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o Distensión gástrica: aumento del aire en el estómago. Medición 

subjetiva del paciente y objetiva por presencia de aire gástrico en 

radiografía simple y/o aumento del perímetro abdominal.  

o Vómitos: emisión del contenido gástrico durante la terapia ventilatoria. 

Medición objetiva por visión directa.  

o Broncoaspiración: entrada de contenido gástrico a la vía aérea 

superior o inferior tras el vómito, que ocasiona un aumento o 

empeoramiento de los síntomas respiratorios.  

o Neumonía: aparición de infiltrado pulmonar persistente en radiografía 

de tórax y síndrome infeccioso que lleva al inicio de antibioterapia.  

o Neumotórax: presencia de aire dentro de la cavidad pleural. Medición 

objetiva por radiografía de tórax. 

o Tapón mucoso: aparición de secreciones que producen un tapón a 

nivel faríngeo y que impiden la ventilación. Medición objetiva por 

visión directa.  

o Síndrome coronario agudo: desarrollo de síndrome coronario con 

presencia de dolor torácico, cambios en el electrocardiograma o 

elevación de enzimas cardiacas durante el periodo de ventilación.  

- Número de complicaciones. Variable cuantitativa discreta definida el número 

total de complicaciones relacionadas con la ventilación no invasiva. 

- Dispositivos invasivos y terapias utilizadas durante la estancia en UCI. 

Variables cualitativas dicotómicas definidas como la utilización o no de cada 

dispositivo o terapia durante el ingreso en UCI:  

o Catéter venoso central. 

o Catéter arterial. 

o Catéter venoso central periférico.  

o Nutrición enteral.  

o Nutrición parenteral.  

o Traqueostomía.  

o Terapia continua de reemplazo renal.  

o Oxígeno alto flujo.  

o Monitorización invasiva. 
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o Marcapasos transitorio.  

o Necesidad de transfusión de hemoderivados. 

▪ Concentrados de hematíes. 

▪ Concentrados de plaquetas. 

▪ Plasma fresco congelado. 

- Escala SOFA. Variable numérica discreta definida como el valor obtenido al 

calcular la escala SOFA, mediante la afectación de los diferentes órganos y 

sistemas incluidos en dicho índice. El índice SOFA que se ha analizado ha sido 

el máximo calculado en tres momentos de la evolución de los pacientes, al 

ingreso en UCI, durante la VNI y durante toda la estancia en UCI.  

Las siguientes variables analizadas son los diferentes órganos y sistemas 

afectados que forman parte del índice SOFA. De todas ellas, se ha registrado la 

peor puntuación obtenida en dos periodos, durante el periodo de VNI, así como 

durante toda la estancia en UCI.  

o Afectación cardiovascular. Variable numérica discreta. 

o Afectación hematológica. Variable numérica discreta. 

o Afectación hepática. Variable numérica discreta. 

o Afectación neurológica. Variable numérica discreta. 

o Afectación renal. Variable numérica discreta. 

o Afectación respiratoria. Variable numérica discreta. 

- Complicaciones infecciosas. Variable cualitativa policotómica definida como 

el desarrollo de alguna complicación infecciosa durante el ingreso en UCI. Se 

han analizado las siguientes complicaciones:  

o Síndrome febril sin foco. 

o Neumonía asociada a ventilación mecánica.  

o Bacteriemia. 

o Infección urinaria.  

o Infección respiratoria (no NAVM). 

o Neumonía en pacientes no intubados. 

o Otras. 
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Para la clasificación de estas complicaciones se han utilizado las definiciones 

empleadas en el estudio ENVIN-HELICS216. 

- Volumen tidal. Variable cuantitativa continua definida como la cantidad de 

volumen inspiratorio programado en el ventilador por kilo de peso ideal del 

paciente. El valor analizado es la media del nivel programado en las primeras 48 

horas de VM. 

 

- PEEP. Variable cuantitativa discreta definida como la presión positiva al final 

de la espiración programada en el ventilador. El valor analizado es la media del 

valor programado en las primeras 48 horas de VM. 

 

- Presión plateau. Variable cuantitativa discreta definida como la presión en la 

pequeña vía aérea y el alveolo al final de la inspiración.  El valor analizado es la 

media del valor monitorizado en las primeras 48 horas de VM 

- Estancia en UCI. Variable cuantitativa continua definida como el número de 

días de ingreso en UCI.  

- Estancia hospitalaria. Variable cuantitativa continua definida como el número 

de días de ingreso hospitalario. 

- Mortalidad en UCI. Variable cualitativa dicotómica definida por el estado del 

paciente al alta de UCI, vivo o muerto. 

- Mortalidad hospitalaria. Variable cualitativa dicotómica definida por el estado 

del paciente al alta del hospital, vivo o muerto. 
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3.3. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 
 Las variables continuas se expresan, según su distribución normal o no 

normal, como medias ± desviación estándar, mediana y rango (primer y tercer 

cuartil). Las variables categóricas se expresan como frecuencias absolutas y 

relativas.  

 Se ha realizado un análisis univariante que evalúa la asociación entre las 

diferentes variables analizadas con la mortalidad hospitalaria. El análisis de la 

relación entre dos variables categóricas se realizó mediante la prueba Ji2 de 

Pearson o el test exacto de Fisher, y el test Ji2 de tendencia lineal si una de las 

variables presentaba más de dos opciones y, una de ellas, era una variable 

ordenada. 

 Para identificar variables con distribución normal, fue utilizada la prueba 

de Kolmogorov-Smirnow, y cuando esto se cumplía, la comparación entre una 

variable cualitativa de dos opciones y una cuantitativa se realizaba mediante la 

prueba de T de Student para datos independientes. De igual forma, se aplicaba 

una prueba de comparación de medias apareadas para comparar las variables 

durante la evolución de los pacientes. Para comparar las variables sin 

distribución normal se utilizaron pruebas no paramétricas: prueba de Mann-

Whitney para datos independientes y Wilcoxon para datos apareados.   

 Además, las variables que fueron significativas en el modelo univariante, 

las consideradas fundamentales o las detectadas en estudios previos como 

predictores independientes para evolución hospitalaria de los pacientes, fueron 

incluidas en un modelo de regresión logística. De esta forma, fueron calculadas 

las odds ratio (OR) con sus respectivos intervalos de confianza al 95%.  

 La predicción de la evolución hospitalaria mediante el tiempo entre el 

inicio de la VNI y el momento de la IOT, se ha realizado mediante el cálculo del 

área bajo la curva con sus intervalos de confianza al 95% de las curvas ROC.  

Por último, se ha analizado la relación entre el momento de intubación, 

agrupado en tramos, y la evolución hospitalaria, mediante un análisis de 

propensión apareado por nivel de la escala HACOR a la hora de VNI, edad, 
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género, tipo de IRA (hipoxémica o IRC agudizada), SOFA al ingreso en UCI; 

SAPS II, inmunosupresión, diagnóstico previo de cáncer, procedencia del 

paciente (urgencias o planta) e índice de Charlson. 

 

Todos los análisis se han realizado mediante contraste bilateral y se han 

considerado significativos los valores de p igual o menor de 0,05. Para el análisis 

estadístico se utilizó el programa SPSS versión 25.0 (IBM, Armonk, NY) y R 

versión 3.4.0 (Copyright 2017 The R Foundation for Statistical Computing 

Platform).  
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4.1. CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS 

 

Pacientes estudiados 

 

Durante el periodo de estudio ingresaron en UCI 23574 pacientes, de los 

cuales, 4712 (20%) recibieron VNI. El total de episodios tratados con VNI fue 

4830, ya que un mismo paciente podía recibir VNI por dos causas diferentes de 

insuficiencia respiratoria o en dos momentos diferentes durante su estancia 

hospitalaria, al precisar reingreso en UCI. De ellos, en este estudio, se han 

analizado 885 (18,7%) pacientes con IRA de diferentes etiologías, tratados con 

ventilación no invasiva e intubados tras el fracaso de la misma.  

 

 

Fecha del ingreso 

En la tabla 2 se muestra la distribución de los pacientes analizados según 

el año y mes de su ingreso en UCI. Con respecto al año, se observa que el 

porcentaje más elevado de ingresos fue en 2003 y 2010, con un 6,6% y 6,4%, 

respectivamente, y en cuanto al mes de ingreso, el mayor porcentaje de ingresos 

se observa durante los meses de enero y marzo, con un 11,1% y un 10,1%, 

respectivamente.   
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Tabla 2. Distribución de los pacientes según año y mes de estudio 

Año Ingreso Mes ingreso 

 n %  n % 

1997 25 2,8      Enero 98 11,1 

1998 33 3,7      Febrero 83 9,4 

1999 27 3,1      Marzo      89 10,1 

2000 34 3,8      Abril 70 7,9 

2001 50 5,6      Mayo 76 8,6 

2002 44 5      Junio 64 7,2 

2003 58 6,6      Julio 65 7,3 

2004         

2005 

32 

50 

3,6 

5,6 

     Agosto 

     Septiembre 

53 

77 

6 

8,7 

2006 47 5,3      Octubre 61 6,9 

2007 42 4,7      Noviembre 65 7,3 

2008 56 6,3      Diciembre 84 9,5 

2009 50 5,6    

2010 57 6,4    

2011 49 5,5    

2012 49 5,5    

2013 38 4,3    

2014 34 3,8    

2015 34 3,8    

2016 42 4,7    

2017 34 3,8    

(n: número, %: porcentaje) 

 

Además, agrupando a los pacientes en tres periodos según los años de 

su ingreso en UCI, se evidencia un mayor porcentaje de pacientes analizados 

en el segundo periodo de estudio. Durante el primer periodo comprendido entre 

los años 1997 y 2003 fueron estudiados 271 pacientes (30,6%), entre 2004 y 

2010 un total de 334 pacientes (37,7%) y en el tercer periodo, entre 2011 y 2017, 

280 pacientes (31,6%).  

 

Edad, género, IMC y nivel de gravedad 

 

La edad media de los pacientes estudiados fue de 63,1 ± 16,1 años, con 

un rango entre 12 y 89 años. En relación al género, 541 pacientes eran hombres 

(61,1%) y 344 (38,9%) eran mujeres. El IMC medio de los pacientes fue de 28,7 

± 5,3 kg/m2, rango entre 15,8 y 56 kg/m2. 
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Se utilizaron los índices APACHE II y SAPS II, medidos en las primeras 

24 horas de estancia en UCI, para evaluar el nivel de gravedad de los pacientes. 

El valor medio del índice APACHE II fue de 23,8 ± 7,7 puntos, con un rango entre 

8 y 53 y el valor medio del índice SAPS II fue de 49,4 ± 15,4 puntos, con un rango 

entre 16 y 107. 

 

Procedencia de los pacientes 

 

En este estudio, según el lugar de procedencia de los pacientes antes de 

su ingreso en UCI, se observa que 496 (56%) procedían de planta de 

hospitalización y el resto, 389 (44%) del área de urgencias. En los pacientes que 

procedían de planta, el tiempo antes de ingresar en UCI fue de 4 días de mediana 

(RIC 2,11 días). 

 

 

Antecedentes personales de los pacientes 

 

En la tabla 3 se muestran los antecedentes personales y comorbilidades 

de interés de los pacientes del estudio.  

 

 

Tabla 3. Antecedentes personales previos 

Antecedentes personales n % 

Exfumador 341 38,5 

Diabetes mellitus 276 31,2 

Obesidad 249 28,1 

Inmunosupresión 202 22,8 

Fumador 199 22,5 

Cáncer 149 16,8 

EPOC 138 15,6 

SIDA 18 2 

(EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, n: número, %: porcentaje, SIDA: síndrome 

de inmunodeficiencia adquirida) 
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El índice de Charlson muestra un valor de mediana de 2 puntos (RIC 0,2) 

y la distribución del valor del índice de Charlson en los pacientes analizados se 

encuentra representada en la tabla 4.  

 

Tabla 4. Distribución según índice de Charlson 

Índice de Charlson n % 

0 274 31 

1 167 18,9 

2 227 25,6 

3 98 11,1 

4 42 4,7 

5 6 0,7 

6 33 3,7 

≥ 7  38 4,2 

(n: número, %: porcentaje) 

 

Setecientos veinticinco pacientes (81,9%) presentaban completa 

independencia para la realización de tareas básicas, 117 (13,2%) presentaban 

dependencia para realizar una tarea básica, 37 (4,2%) dependencia para dos 

tareas básicas y el resto, 5 pacientes (0,6%) dependencia para tres tareas 

básicas.  

 

Tipos y etiología de la insuficiencia respiratoria aguda 

 

El tipo de insuficiencia respiratoria aguda más frecuente fue la 

hipoxémica, observándose en 703 pacientes (79,4%), mientras que el resto 

(20,6%) presentaban IRC agudizada. De los pacientes con IRC agudizada, 98 

(11,1%) presentaban criterios de bronquitis crónica, 40 pacientes (4,5%) estaban 

diagnosticados de EPOC, 15 pacientes (1,7%) de insuficiencia cardiaca crónica, 

7 pacientes (0,8%) de síndrome hipoventilación obesidad, asma en 4 (0,5%), 

bronquiectasias en un paciente y 17 enfermos (1,9%) presentaban otras causas 

de patologías restrictivas. 
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Las etiologías de la IRA que motivaron el uso de VNI se muestran en la 

tabla 5. Doscientos cincuenta y nueve (29,3%) de los pacientes presentaban 

neumonía, seguido del SDRA (19%), otras causas hipoxémicas (15,9%), IRA 

postextubación (14,4%) e insuficiencia cardiaca aguda (14%). 

 

Tabla 5. Etiología de la IRA 

Etiología n % 

Neumonía                        259 29,3 

SDRA 168 19 

Otras causas hipoxémicas 141 15,9 

IRA postextubación 127 14,4 

ICA 124 14 

EPOC 35 4 

Crisis asmática 12 1,4 

Otras causas hipercápnicas 12 1,4 

SOH 7 0,8 

(EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, ICA: insuficiencia cardiaca aguda, n: 

número, %: porcentaje, SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo, SOH: síndrome 

obesidad hipoventilación) 

 

Características de las neumonías 

 

De los 259 pacientes que presentaban neumonía como etiología de la 

IRA, en 192 (74,1%) fue adquirida en la comunidad, mientras que en el resto 

(25,9%) la neumonía era hospitalaria.  

 

En relación a las características de la neumonía, 110 pacientes (42,5%) 

presentaban afectado un pulmón y 149 (57,5%) ambos pulmones, 211 pacientes 

(23,8%) tenían afectación de varios lóbulos pulmonares, 48 (18,5%) un solo 

lóbulo y 15 pacientes (5,8%) presentaban empiema.  

 

En 120 pacientes (46,3%) se aisló algún tipo de microorganismo, siendo 

el más frecuente el Streptococcus pneumoniae en 33 enfermos (27,5%). El resto 

de gérmenes aislados se muestran en la tabla 6.  
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Tabla 6. Tipo de microorganismo aislado 

Microorganismo n % 

Streptococcus pneumoniae                33 27,5 

Virus H1N1 17 14,2 

Aspergillus spp. 16 13,3 

Pseudomona aeruginosa 9 7,5 

Virus varicela-zóster 6 5 

Klebsiella pneumoniae 6 5 

Legionella 5 4,2 

Haemophylus influenzae 3 2,5 

Staphylococcus aureus 2 1,7 

Streptococcus spp. 2 1,7 

Estreptococcus viridans 2 1,7 

Acinetobacter baummanii 2 1,7 

Mycoplasma pneumoniae 2 1,7 

CMV 2 1,7 

Pneumocystis jirovecii 2 1,7 

Pneumocystis carinii 1 0,8 

Enterobacter cloacae 1 0,8 

Actinomyces 1 0,8 

Herpes virus 1 0,8 

Escherichia coli 1 0,8 

Scedosporium apiospermum 1 0,8 

Nocardia 1 0,8 

Serratia marcescens 1 0,8 

VRS 1 0,8 

Aspergillus spp. + pseudomona aeruginosa 1 0,8 

(CMV: citomegalovirus, n: número, %: porcentaje, VRS: virus respiratorio sincitial) 

 

Características de otras etiologías 

 

Respecto a los 168 pacientes que presentaban SDRA como etiología de 

la IRA, en 126 (75%) fue de origen séptico, en 59 (35,1%) postquirúrgico y en 10 

(6%) traumático. De los 35 pacientes con exacerbación aguda de EPOC que 

determina el uso de la VNI, 25 (71,4%) eran tipo bronquitis crónica y 10 (28,6%) 

enfisema. En los enfermos con crisis asmática, el tipo de asma en 6 pacientes 

(50%) era de origen extrínseco y en 6 (50%) intrínseco. De los 124 pacientes 

con insuficiencia cardiaca como etiología de la IRA, el tipo de cardiopatía más 

frecuente fue la miocardiopatía en 94 pacientes (75,8%), seguido de la 

valvulopatía en 14 pacientes (11,3%) o ambas patologías en 9 pacientes (7,3%). 
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Características de la ventilación no invasiva 

 

Durante el estudio, se utilizaron diferentes tipos de ventiladores, siendo el 

más frecuente el ventilador BiPAP VISION® en 779 pacientes (88%), seguido de 

BiPAP ST-D® en 72 pacientes (8,1%), BiPAP V60 en 26 (2,9%) y BiPAP Carina® 

en 8 pacientes (0,9%).  

 

El modo ventilatorio inicial utilizado con más frecuencia fue ventilación con 

doble nivel de presión en un 95,4% (844 pacientes) mientras que, en el resto, 41 

pacientes (4,6%), se utilizó el modo CPAP. Al finalizar, el modo ventilatorio era 

modo de doble nivel de presión en 851 pacientes (96,2%) y CPAP en 34 

pacientes (3,8%). La interfaz utilizada al inicio de la terapia fue la mascarilla 

orofacial en 858 pacientes (96,9%), seguida de la total facial en 19 pacientes 

(2,1%) y la interfaz helmet en 7 pacientes (0,8%). Al final de la terapia, la 

mascarilla utilizada en un 95,6% (846 pacientes) fue la orofacial, la total facial en 

22 pacientes (2,5%), nasal en 9 pacientes (1%) y helmet en 7 pacientes (0,8%).  

 

En la tabla 7 vienen representados los parámetros ventilatorios utilizados 

en la primera hora de VNI y los valores máximos alcanzados durante la misma.  

 

Tabla 7. Parámetros ventilatorios, duración y fugas de la VNI. 

 Media ± DE       Rango 

IPAP inicio (cmH2O) 14,9 ± 1,5 12-25 

EPAP inicio (cmH2O) 7 ± 0,8 4-10 

FiO2 inicio (%) 65,8 ± 19,2 28-100 

IPAP máxima (cmH2O) 18,3 ± 2,5 12-30 

EPAP máxima (cmH2O) 8,9 ± 1,6 5-15 

FiO2 máxima (%) 78,6 ± 18,8 40-100 

Mínimas fugas (L/min) 20,2 ± 8,6 0-37 

Media fugas (L/min) 31,2 ± 8,5 6-56 

(cmH2O: centímetros de agua, DE: desviación estándar, EPAP: presión positiva al final de 

espiración en respiración espontánea, FiO2: fracción inspirada de oxígeno, IPAP: presión 

positiva inspiratoria en vía aérea, L/min: litros por minuto, n: número, %: porcentaje, VNI: 

ventilación no invasiva) 
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Parámetros medidos durante el uso de VNI 

 

Durante la VNI se midieron parámetros hemodinámicos (lactato sérico, 

frecuencia cardiaca, presión arterial sistólica y medias), respiratorios (frecuencia 

respiratoria y parámetros de gasometría arterial), así como el valor de la escala 

de Glasgow, tanto al inicio como a la hora de uso de la VNI, cuyos resultados se 

representan en la tabla 8. 
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Tabla 8. Parámetros hemodinámicos, respiratorios y neurológicos al inicio y a 

la hora de uso de VNI 

 Media ± DE Rango 

Lactato sérico (mmol/L)   

      Inicio 2,5 ± 1,6 0,1 - 9,7 

     1ª hora 2,5 ± 1,6 0,2 - 9,2 

TAs (mmHg)   

     Inicio 127,2 ± 49,1 63 - 250 

     1ª hora 122,9 ± 32,4 69 - 200 

TAm (mmHg)   

     Inicio 72,4 ± 19,3 33 - 160 

     1ª hora 69,1 ± 17,8 29 - 160 

FC (lpm)   

     Inicio 107,8 ± 20,1 20 - 180 

     1ª hora 107,6 ± 20,5 39 - 166 

FR (rpm)   

     Inicio 35 ± 6 8 - 55 

     1ª hora 33,8 ± 5,4 15 - 50 

pH   

     Inicio 7,3 ± 0,11 6,8 - 7,6 

     1ª hora 7,3 ± 0,1 6,9 - 7,5 

PaCO2 (mmHg)   

     Inicio 42,3 ± 20,9 10 - 161 

     1ª hora 43,5 ± 20,9 19 - 160 

HCO3
- (mEq/l)   

     Inicio 23,4 ± 4,7 12 - 45 

     1ª hora 22,9 ± 5,5 9 - 48 

PaO2/FiO2 (mmHg)   

     Inicio 140,4 ± 36 58 - 250 

     1ª hora 147 ± 35,1 35 - 350 

ECG   

     Inicio 14,4 ± 1,8 3 - 15 

     1ª hora 14,4 ± 1,9 3 - 15 

(DE: desviación estándar, ECG: escala coma Glasgow, FC: frecuencia cardiaca, FR: frecuencia 

respiratoria, lpm: latidos por minuto, mEq/l: miliequivalentes por litro, mmHg: milímetros de 

mercurio, n: número, %: porcentaje, rpm: respiraciones por minuto, TAs: tensión arterial 

sistólica, TAm: tensión arterial media) 
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El valor medio de la escala HACOR a la hora de la VNI fue de 7,2 ± 4,3 

puntos, con un rango entre 0 y 24, y una mediana de 6 puntos (RIC 4,9).  

 

Los pacientes que ingresaron en situación de shock, precisando uso de 

drogas vasoactivas para mantenimiento de presión arterial y perfusión tisular, 

fueron 316 (35,7%).  

 

 

Complicaciones relacionadas con la VNI 

 

Las complicaciones relacionadas con la VNI fueron frecuentes, 

observándose en 322 pacientes (36,4%) al menos una complicación. Ciento 

setenta y siete pacientes (20%) presentaron una complicación, 84 pacientes 

(9,5%) presentaron dos complicaciones, 38 (4,3%) tres complicaciones, 15 

(1,7%) cuatro complicaciones y 8 pacientes (0,9%) cinco complicaciones.  

 

Los tipos de complicaciones según número de casos y porcentaje se 

pueden ver reflejadas en la tabla 9. Las más frecuentes fueron la lesión cutánea 

en la zona de la mascarilla, que se observó en 241 pacientes (27,2%) y la 

irritación ocular en 102 casos (11,5%). De los pacientes con lesión cutánea, el 

3,1% (27 enfermos) desarrollaron necrosis cutánea. La siguiente complicación 

en frecuencia fue la claustrofobia en 87 pacientes (9,8%) y 35 casos (4%) de 

intolerancia total a la VNI. De estos pacientes, 61 recibieron algún tipo de terapia 

sedo-analgésica para la intolerancia. Otras complicaciones importantes que se 

observaron fueron distensión gástrica en 43 pacientes (4,9%) y vómitos en 16 

(1,8%), de los cuales presentaron broncoaspiración 10 casos (1,1% del total). 

Hubo 25 casos (2,8%) de neumonía durante la VNI, 10 casos (1,1%) de 

neumotórax como complicación de la VNI y 4 casos (0,5%) presentaron 

síndrome coronario agudo durante la terapia. Dieciocho pacientes (2%) 

presentaron parada cardiorrespiratoria en el momento de la intubación tras el 

fracaso de la VNI.   
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Tabla 9. Complicaciones relacionadas con la VNI. 

Complicaciones n % 

Lesión cutánea 241 27,2 

         Necrosis cutánea 27 3,1 

Irritación ocular 102 11,5 

Claustrofobia 87 9,8 

Intolerancia total 35 4 

Distensión gástrica 43 4,9 

Vómitos 16 1,8 

       Broncoaspiración 10 1,1 

Neumonía 25 2,8 

PCR durante intubación 18 2* 

Neumotórax 10 1,1 

Tapón mucoso 7 0,8 

SCA 4 0,5 

(n: número, %: porcentaje, PCR: parada cardiorrespiratoria *sobre pacientes intubados, SCA:  síndrome 
coronario agudo) 

 

 

Fracaso de la VNI 

 

La causa más frecuente de fracaso de la VNI que motivó la intubación de 

los pacientes fue la incapacidad para corregir la hipoxia, observándose en 578 

pacientes (65,3%). El resto de causas se muestran en la tabla 10.  

 

Tabla 10. Causas fracaso VNI 

Causas fracaso VNI n % 

Incapacidad corregir hipoxia                    578 65,3 

Inestabilidad hemodinámica 149 16,8 

Incapacidad corregir taquipnea-disnea 97 11 

Complicaciones (vómito, intolerancia) 45 5,1 

Incapacidad manejo secreciones 16 1,8 

(n: número, %: porcentaje) 
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Los pacientes fueron agrupados según el momento de fracaso de la VNI 

en horas y en días como se observa en las tablas 11 y 12, siendo el fracaso más 

frecuente entre la primera y la duodécima hora con un 37,9% (335 pacientes) y 

en el primer día con un 54,8% (485 pacientes). La mediana, medida en días, del 

momento de la intubación desde el inicio de VNI, fue de 1 (RIC1,2). La mediana, 

en horas, entre el inicio de la VNI y la IOT fue de 20 (RIC 6, 45). 

 

 

Tabla 11. Momento fracaso VNI en horas 

Momento fracaso VNI n % 

Fracaso primera hora                    28 3,2 

Fracaso 1-12 horas 335 37,9 

Fracaso 12-24 horas 122 13,8 

Fracaso 24-48 horas 189 21,4 

Fracaso > 48 horas 211 23,8 

(n: número, %: porcentaje, VNI: ventilación no invasiva) 

 

 

 

 

Tabla 12. Momento del fracaso VNI en días 

Momento fracaso VNI días n % 

1        485 54,8 

2 189 21,4 

3 119 13,4 

4 54 6,1 

5 14 1,6 

6 11 1,2 

7 7 0,8 

8 3 0,3 

9 1 0,1 

10 1 0,1 

12 1 0,1 

(n: número, %: porcentaje, VNI: ventilación no invasiva) 
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Dispositivos invasivos y terapias utilizados durante la estancia 

 

Durante la estancia en UCI se utilizaron dispositivos invasivos y terapias 

que se pueden ver reflejados en la tabla 13, siendo el utilizado con más 

frecuencia el catéter venoso central en 724 pacientes (81,8%), seguido de la 

nutrición enteral en 591 pacientes (66,8%). La duración de la VMI durante la 

estancia en UCI fue de 7 días de mediana (RIC 3, 16). 

 

 

Tabla 13. Dispositivos invasivos y terapias utilizados 

Dispositivos n % 
Días duración 

Mediana (RIC) 

CVC 724 81,8 23 (10,44) 

Nutrición enteral 591 66,8 44 (42, 65) 

Catéter arterial 357 40,3 21 (16,33) 

CVC periférico 301 34 18 (12, 33) 

NPT 197 22,3 10 (5,15) 

Traqueostomía 202 22,8 35 (32, 54) 

TCRR 146 16,5 5,5 (4,8) 

Oxígeno alto flujo 20 8,8 1 (1,1) 

Monitorización invasiva 109 8,1 6 (5,5) 

Marcapasos transitorio 22 2,5  

Transfusión hemoderivados    

      Hematíes 85 9,6  

      Plaquetas 32 3,6  

      Plasma fresco 6 0,7  

(CVC: catéter venoso central, n: número, NPT: nutrición parenteral total, %: porcentaje, RIC: 

rango intercuartil, TCRR: técnicas continuas de reemplazo renal) 
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Desarrollo de síndrome de disfunción orgánica múltiple 

 

El síndrome de disfunción orgánica múltiple (SDOM), evaluado mediante 

el índice SOFA fue frecuente en nuestra serie. Al ingreso, la media del índice 

SOFA fue de 5 ± 2,6 puntos, con un rango entre 3 y 15, mientras que la media 

del SOFA máximo desarrollado durante toda la estancia fue de 11,5 ± 4,3 puntos, 

con un rango entre 2 y 24. Durante el período de VNI, el índice SOFA fue de 7,5 

± 3,4 con un rango entre 3 y 19. En la tabla 14 se muestra el número de órganos 

afectos, así como la gradación de la afectación orgánica durante el periodo de la 

VNI.  
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Tabla 14. Número de órganos y gradación durante la VNI 

 n % 

Órganos afectos   

      1 176 19,9 

      2 242 27,3 

      3 212 24 

      4 163 18,4 

      5 70 7,9 

      6 22 2,5 

Afectación respiratoria   

      2 10 1,1 

      3 584 66 

      4 291 32,9 

Afectación hemodinámica   

      0 273 30,8 

      1 113 12,8 

      2 98 11,1 

      3 21 2,4 

      4 380 42,9 

Afectación renal   

      0 534 60,3 

      1 169 19,1 

      2 97 11 

      3 38 4,3 

      4 47 5,3 

Afectación hepática   

      0 776 87,7 

      1 61 6,9 

      2 43 4,9 

      3 5 0,6 

Afectación hematológica   

      0 606 68,5 

      1 135 15,3 

      2 86 9,7 

      3 48 5,4 

      4 10 1,1 

Afectación neurológica   

      0 675 76,3 

      1 74 8,4 

      2 40 4,5 

      3 46 5,2 

      4 50 5,6 

(n: número, %: porcentaje) 
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Complicaciones infecciosas durante la estancia en UCI  

 

El desarrollo de complicaciones infecciosas durante la estancia en la 

unidad fue frecuente, presentando 378 pacientes (42,8%) algún tipo de infección 

nosocomial o sospecha de infección en UCI. La más frecuente fue el síndrome 

febril sin foco tratado con antibióticos en 192 pacientes (21,7%), seguido de la 

neumonía asociada a ventilación mecánica, observándose en 176 pacientes 

(19,9%). En la tabla 15 se pueden observar las complicaciones infecciosas 

desarrolladas en los pacientes analizados. 

 

Tabla 15. Complicaciones infecciosas durante la estancia en UCI 

Complicaciones infecciosas n % 

Síndrome febril sin foco 192 21,7 

NAVM 176 19,9 

Bacteriemia 116 13,3 

Infección urinaria 91 10,3 

Infección respiratoria (no NAVM) 43 4,9 

Neumonía no intubados 25 2,8 

Otras 61 6,9 

(n: número, NAVM: neumonía asociada a ventilación mecánica, %: porcentaje) 

 

 

Evolución de los pacientes 

 

La evolución de los pacientes en la UCI muestra 425 pacientes dados de 

alta vivos (48%) y 460 pacientes (52%) fallecidos. La mediana de la estancia en 

UCI fue de 12 días (RIC 6,25) y de la estancia hospitalaria fue de 21 días (RIC 

11,39). Del total de los pacientes, 392 fueron dados de alta vivos del hospital 

(43%) y 493 (57%) fueron éxitus. 
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4.2. VARIABLES RELACIONADAS CON LA MORTALIDAD HOSPITALARIA 

 

Las variables asociadas con la evolución hospitalaria de los pacientes se 

han analizado mediante análisis univariante y multivariante.  

 

4.2.1. ANÁLISIS UNIVARIANTE 

 

Relación entre fecha de ingreso y evolución de los pacientes 

 

En las tablas 16 y 17 se puede observar la relación entre la fecha de 

ingreso, en meses y años, y la evolución hospitalaria de los pacientes. Existe 

relación estadísticamente significativa entre la mortalidad hospitalaria y año de 

ingreso, con un mayor porcentaje de muertes en los primeros años de estudio. 

De igual forma, el mes de ingreso también se relaciona con la evolución, con un 

mayor porcentaje de pacientes fallecidos en los meses de agosto y diciembre, 

con un 64,2% y 64,3%, respectivamente.  
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Tabla 16. Relación entre año de ingreso y mortalidad hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n %  

1997 6 24 19 76 < 0,001 

1998 11 33,3 22 66,6  

1999 9 33,3 18 66,6  

2000 9 26,5 25 73,5  

2001 17 34 33 66  

2002 16 36,4 28 63,6  

2003 28 48,3 30 51,7  

2004 13 40,6 19 59,4  

2005 20 40 30 60  

2006 27 57,4 20 42,5  

2007 21 50 21 50  

2008 22 39,2 34 60,8  

2009 23 46 27 54  

2010 24 42,1 33 57,9  

2011 21 42,8 28 57,2  

2012 24 49 25 51  

2013 23 60,5 15 39,5  

2014 22 64,7 12 35,3  

2015 11 32,3 23 67,7  

2016 27 64,3 15 35,7  

2017 18 53 16 47  

 

Año agrupado 

     

1997 – 2003 96 35,4 175 64,6 < 0,001 

2004 – 2010 150 45 184 55  

2011 – 2017 146 52,1 134 47,9  

(%: porcentaje sobre filas, n: número) 
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Tabla 17. Relación entre mes de ingreso y mortalidad hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n %  

Enero 50 51 48 49 0,048 

Febrero 36 43,3 47 56,7  

Marzo 39 43,8 50 56,2  

Abril 33 47,2 37 52,8  

Mayo 40 52,6 36 47,4  

Junio 28 43,7 36 56,3  

Julio 32 49,2 33 50,8  

Agosto 19 35,8 34 64,2  

Septiembre 31 40,2 46 59,8  

Octubre 26 42,6 35 57,4  

Noviembre 28 43 37 57  

Diciembre 30 35,7 54 64,3  

(%: porcentaje sobre filas, n: número) 

 

Relación entre edad, género, IMC y nivel de gravedad con la evolución de 

los pacientes 

 

La edad media de los pacientes se relacionó con la evolución hospitalaria, 

siendo la edad media en los pacientes dados de alta vivos de 59,4 ± 16,8 años, 

mientras que en los fallecidos fue de 66,2 ± 15 años (p < 0,001). 

 

En relación al género, también existían diferencias entre ambos grupos 

analizados. En los dados de alta vivos, 223 (56,9%) eran hombres y 169 mujeres 

(43,1%), mientras que, entre los fallecidos, 318 (64,5%) eran hombres y 175 

(35,5%) mujeres (p = 0,021). 

 

El IMC medio de los pacientes no se relacionó con el pronóstico de los 

pacientes, con una media de 28,7 ± 5,3 kg/m2 en los vivos y de 28,8 ± 5,3 kg/m2 

en los fallecidos (p = 0,832). 
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Los niveles de gravedad de los pacientes, medidos con las escalas 

APACHE II y SAPS II, mostraban diferencias significativas, con valores más 

elevados en los pacientes fallecidos. El valor medio del APACHE II en los vivos 

fue de 21,8 ± 7,2 puntos, mientras que en los fallecidos fue de 25,4 ± 7,8 puntos 

(p < 0,001). El SAPS II medio en los vivos fue de 45,3 ± 14,1 puntos y de 52,6 ± 

15,7 puntos en los fallecidos (p < 0,001). 

 

 

Relación entre procedencia hospitalaria y evolución de los pacientes 

 

La procedencia de los pacientes antes del ingreso en UCI también se 

relacionó de forma significativa con la evolución hospitalaria. Entre los pacientes 

dados de alta vivos, 175 (44,6%) procedían de planta de hospitalización y 217 

(55,4%) de urgencias, mientras que, en el grupo de fallecidos, 321 (65,1%) de 

planta y 172 (34,9%) de urgencias (p < 0,001). La mediana de días de ingreso 

previo en el grupo de los dados de alta vivos fue de 4 días (RIC 1,9) y en los 

fallecidos de 5 días (RIC 2,13) [p = 0,003]. 

 

 

Relación entre antecedentes y comorbilidades y evolución de los pacientes 

 

Entre los antecedentes y comorbilidades analizadas, tres variables 

mostraron diferencias significativas con la evolución, la presencia de 

inmunodepresión, cáncer y tabaquismo activo (tabla 18). De los pacientes dados 

de alta vivos, 48 (12,2%) tenían inmunodepresión, 111 (28,3%) eran fumadores 

y 35 (8,9%) tenían cáncer, mientras que, en el grupo de los fallecidos, 154 

(31,2%) tenían inmunodepresión, 88 (17,8%) eran fumadores y 114 (23,1%) 

tenían cáncer. El resto de antecedentes analizados no se relacionaron con la 

evolución hospitalaria.  

 

Como se muestra en la tabla 18, la dependencia de los pacientes también 

mostró relación con el pronóstico, con un mayor porcentaje de pacientes 

dependientes para las tareas básicas en el grupo de fallecidos (p < 0,001). La 



4. Resultados 

Laura López Gómez 137 

mediana del índice de Charlson fue de 1 punto (RIC 0,2) en los pacientes dados 

de alta vivos y de 2 puntos (RIC 0,3) en los fallecidos (p = 0,001). 

 

Tabla 18. Relación entre antecedentes y mortalidad hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n %  

Exfumador 131 46,6 210 51,9 0,178 

Diabetes mellitus 117 29,8 159 32,2 0,443 

Obesidad 111 28,3 145 29,4 0,721 

Inmunodepresión 48 12,2 154 31,2 < 0,001 

Fumador 111 28,3 88 17,8 < 0,001 

Cáncer 35 8,9 114 23,1 < 0,001 

EPOC 60 15,3 78 15,8 0,834 

SIDA 9 2,3 9 1,8 0,622 

Dependencia     < 0,001 

      0-1 379 96,7 464 94,1  

      2-3 13 3,3 29 5,9  

(%: porcentaje, n: número) 

 

 

Relación entre tipo y etiología de la IRA y evolución de los pacientes 

 

El tipo de IRA, hipoxémica o crónica agudizada, no se relacionó con la 

evolución de los pacientes (p = 0,571). Entre los pacientes dados de alta vivos, 

84 (21,4%) tenían IR crónica agudizada y 308 (78,6%) hipoxémica, mientras que 

los fallecidos, 98 (19,9%) crónica agudizada y 395 (80,1%) hipoxémica. El tipo 

de IR crónica agudizada si se relacionó con el pronóstico de los pacientes (p = 

0,008), como se muestra en la tabla 19. 
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Tabla 19. Relación entre tipo de IRC agudizada y mortalidad hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 84) 

Muertos 

(n: 98) 
Valor p 

 n % n % 0,008 

EPOC 22 26,2 18 18,4  

Criterios bronquitis crónica 38 45,2 60 61,2  

ICC 6 7,1 9 9,2  

Bronquiectasias 0 0 1 1  

Asma 4 4,8 0 0  

SOH 7 8,3 0 0  

Otras causas restrictivas 7 8,3 10 10,2  

(EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, ICC: insuficiencia cardiaca crónica, n: 

número, %: porcentaje, SOH: síndrome obesidad hipoventilación) 

 

 

La etiología de la IRA en los dos grupos analizados se muestra en la tabla 

20. Los resultados muestran diferencias significativas, con mayor porcentaje de 

fallecidos en los pacientes que tenían neumonías (52,1%), SDRA (60,7%), ICA 

(69,4%) y otras causas hipoxémicas (63,1%) e hipercápnicas (75%). De los 

pacientes con SOH, el 100% sobrevivieron.  

 

Tabla 20. Relación entre etiología de la IRA y mortalidad hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n % < 0,001 

Neumonía 124 47,9 135 52,1  

SDRA 66 39,3 102 60,7  

Otras causas hipoxémicas 52 36,9 89 63,1  

IRA postextubación 76 59,8 51 40,2  

ICA 38 30,6 86 69,4  

EPOC 18 51,4 17 48,6  

Crisis asmática 8 66,7 4 33,3  

Otras causas hipercápnicas 3 25 9 75  

SOH 7 100 0 0  

(EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, ICA: insuficiencia cardiaca aguda, n: 

número, %: porcentaje sobre filas, SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo, SOH: 

síndrome obesidad hipoventilación) 
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Relación entre las características de la VNI y evolución de los pacientes 

 

En la tabla 21 se muestran las características de la VNI y su relación con 

la evolución de los pacientes. El tipo de ventilador utilizado durante el estudio no 

se relacionó con la evolución de los pacientes. En ambos grupos el más utilizado 

fue el ventilador tipo BIPAP-Vision®, con 350 pacientes (89,3%) en los dados de 

alta vivos y 429 pacientes (87%) en los que fallecieron. Los modos ventilatorios 

inicial y final, así como la interfaz utilizada, tampoco se relacionaron con la 

supervivencia de los pacientes. Entre los parámetros ventilatorios utilizados, los 

valores de EPAP inicial, así como IPAP, EPAP y FiO2 máxima fueron más 

elevados en los pacientes que fallecieron en el hospital, con resultados 

estadísticamente significativos.  
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Tabla 21. Relación entre las características de la VNI y mortalidad hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 
Muertos 
(n: 493) 

Valor p 

 n % n %  

Tipo ventilador     0,064 

Vision® 350 89,3 429 87  

ST-D® 26 6,6 46 9,3  

Carina® 1 0,3 7 1,4  

V60® 15 3,8 11 2,2  

      

Modo inicial     0,361 

BiPAP 371 94,6 473 95,9  

CPAP 21 5,4 20 4,1  

      

Modo final     0,468 

BiPAP 379 96,7 472 95,7  

CPAP 13 3,3 21 4,3  

      

Interfaz inicial     0,482 

Orofacial 378 96,4 481 97,6  

Facial total 11 2,8 8 1,6  

Helmet 3 0,8 4 0,8  

      

Interfaz final     0,854 

Orofacial 373 95,2 474 96,1  

Nasal 5 1,3 4 0,8  

Facial total 11 2,8 11 2,2  

Helmet 3 0,8 4 0,8  

      

Parámetros    

IPAP inicio (cmH2O) 14,9 ± 1,6 14,9 ± 1,4 0,868 

EPAP inicio (cmH2O) 6,9 ± 0,8 7,1 ± 0,9 0,010 

FiO2 inicio (%) 64,8 ± 19,2 66,6 ± 19,2 0,166 

IPAP máxima (cmH2O) 18 ± 2,8 18,6 ± 2,3 0,006 

EPAP máxima (cmH2O) 8,6 ± 1,6 9,1 ± 1,6 <0,001 

FiO2 máxima (%) 76,6 ± 19,2 80,3 ± 18,4 0,003 

    

Fugas (L/min)    

Mínima 21,1 ± 8,6 19,6 ± 8,6 0,011 

Media 32 ± 8,6 30,5 ± 8,4 0,006 

    

Duración VNI   

Horas 6 (4,18) 37 (17,65) < 0,001 

Días 1 (1,1) 2 (1,3) < 0,001 
(cmH2O: centímetros de agua, EPAP: presión positiva al final de espiración en respiración 

espontánea, FiO2: fracción inspirada de oxígeno, IPAP: presión positiva inspiratoria en vía 

aérea, L/min: litros por minuto, n: número, %: porcentaje, VNI: ventilación no invasiva) 
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Relación entre los parámetros fisiológicos durante el uso de VNI y 

evolución de los pacientes 

 

En la tabla 22 se muestran los parámetros hemodinámicos, respiratorios 

y neurológicos medidos al inicio y a la hora de la VNI en los dos grupos 

analizados. Las variables hemodinámicas que se relacionaron con la evolución 

de los pacientes fueron el nivel de lactato sérico, con valores más elevados tanto 

al inicio como a la hora en los pacientes fallecidos, la tensión arterial sistólica y 

media, con valores más altos tanto al inicio como a la hora en los pacientes 

dados de alta vivos y la frecuencia cardiaca a la hora. Las variables respiratorias 

que mostraron diferencias significativas entre vivos y fallecidos fueron la 

frecuencia respiratoria al inicio, con valores más altos en los fallecidos y la 

PaO2/FiO2 inicial y la PaCO2 tanto al inicio como a la hora, con valores más altos 

en los vivos. 
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Tabla 22. Relación entre parámetros medidos durante VNI y mortalidad 

hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

   

Lactato sérico (mmol/L)      

      Inicio 2,3 ± 1,5 2,8 ± 1,6 < 0,001 

      1ª hora 2,2 ± 1,5 2,7 ± 1,7 < 0,001 

TAs (mmHg)      

      Inicio 133,8 ± 47,5 121,9 ± 49,9 < 0,001 

      1ª hora 128,5 ± 30,9 118,5 ± 32,9 < 0,001 

TAm (mmHg)      

      Inicio 75,7 ± 19,2 69,7 ± 19 < 0,001 

      1ª hora 72,3 ± 17,9 66,6 ± 17,3 < 0,001 

FC (lpm)      

      Inicio 108,8 ± 19,6 107 ± 20,5 0,202 

      1ª hora 109,2 ± 20,3 106,3 ± 20,5 0,040 

FR (rpm)      

      Inicio  34,6 ± 6,7 35,4 ± 5,3 0,064 

      1ª hora 33,9 ± 5,4 33,8 ± 5,4 0,680 

pH      

      Inicio  7,36 ± 0,11 7,36 ± 0,11 0,783 

      1ª hora 7,32 ± 0,10 7,33 ± 0,08 0,201 

PaCO2 (mmHg)      

      Inicio 44,7 ± 24 40,4 ± 17,7 0,003 

      1ª hora 46,2 ± 24,8 41,3 ± 17 0,001 

PaO2/FiO2 (mmHg)      

      Inicio  143,4 ± 36,6 138,1 ± 35,3 0,031 

      1ª hora 146,4 ± 35,7 147,4 ± 33,9 0,671 

HCO3
- (mEq/L)      

      Inicio 23,8 ± 4,6 23 ± 4,7 0,017 

      1ª hora 23,4 ± 5,4 22,4 ± 5,6 0,008 

ECG      

      Inicio 14,3 ± 2 14,4 ± 1,7 0,207 

      1ª hora 14,2 ± 2,3 14,6 ± 1,6 0,010 

(ECG: escala coma Glasgow, FC: frecuencia cardiaca, FR: frecuencia respiratoria, lpm: latidos 

por minuto, mEq/l: miliequivalentes por litro, mmHg: milímetros de mercurio, n: número, %: 

porcentaje, rpm: respiraciones por minuto, TAm: tensión arterial media, TAs: tensión arterial 

sistólica) 
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El valor medio de la escala HACOR a la hora del inicio de VNI fue de 6,9 

± 4 en los fallecidos y de 7,5 ± 4,6 en los dados de alta vivos (p = 0,021).  

 

De los 316 pacientes que ingresaron en situación de shock precisando 

uso de drogas vasoactivas, 103 (32,6%) fueron dados de alta vivos mientras que 

213 (67,4%) fallecieron en el hospital (p < 0,001).  

 

Relación entre las complicaciones de la VNI y la evolución de los pacientes 

 

La aparición de complicaciones durante el uso de VNI se relacionó con la 

evolución de los pacientes. De los 322 pacientes que las presentaron, 211 

(65,5%) fallecieron en el hospital, mientras que 111 (34,5%) sobrevivieron (p < 

0,001). Además, el número de complicaciones por paciente, en los dos grupos 

analizados, también mostró resultados significativos (Tabla 23). 

 

 

Tabla 23. Relación entre número de complicaciones y mortalidad hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n % < 0,001 

0 281 71,7 282 57,2  

1 64 16,3 113 22,9  

2 31 7,9 53 10,8  

3 15 3,8 23 4,7  

4 1 0,3 14 2,8  

5 0 0 8 1,6  

(n: número, %: porcentaje) 

 

Los tipos de complicaciones relacionadas con la VNI en los dos grupos 

analizados están representados en la tabla 24. La mayoría de las complicaciones 

fueron más frecuentes en el grupo de fallecidos, siendo algunas de ellas 

estadísticamente significativas, como la presencia de lesión cutánea, irritación 

ocular, claustrofobia, distensión gástrica, presencia de neumotórax y tapón 

mucoso. 
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Tabla 24. Relación entre complicaciones relacionadas con la VNI y mortalidad 

hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n %  

Lesión cutánea 61 15,6 180 36,5 < 0,001 

      Necrosis cutánea 8 2 19 3,9 0,119 

Irritación ocular 22 5,6 80 16,2 < 0,001 

Claustrofobia 51 13 36 7,3 0,005 

      Intolerancia total 20 5,1 15 3 0,118 

Distensión gástrica 10 2,6 33 6,7 0,004 

Vómitos 5 1,3 11 2,2 0,289 

      Broncoaspiración 3 0,8 7 1,4 0,526 

Neumonía 9 2,3 16 3,2 0,397 

PCR durante intubación 5 1,3 13 2,6 0,154 

Neumotórax 0 0 10 2 0,003 

Tapón mucoso 0 0 7 1,4 0,020 

SCA 0 0 4 0,8 0,134 

(n: número, %: porcentaje, PCR: parada cardiorrespiratoria, SCA: síndrome coronario agudo) 
 

 

El uso de fármacos para la intolerancia también se relacionó con la 

mortalidad de los pacientes. Del total de pacientes que los recibieron, 42 (69%) 

fueron dados de alta vivos y 19 (31%) fallecieron (p = 0,003). 

 

 

Relación entre el motivo de fracaso de la VNI y la evolución de los pacientes 

 

La relación entre el tipo de fracaso de la VNI y la evolución de los 

pacientes muestra diferencias estadísticamente significativas (Tabla 25). Se 

observa que la causa fundamental en los dos grupos fue la incapacidad para 

corregir la hipoxia, con 287 pacientes (73,2%) en el grupo de los vivos y 291 

pacientes (59%) en los fallecidos. En el grupo de los que presentaban fracaso 

secundario a inestabilidad hemodinámica, la mayoría de los pacientes 

fallecieron.  
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Tabla 25. Relación entre causa fracaso VNI y mortalidad hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n % < 0,001 

Incapacidad corregir hipoxia 287 73,2 291 59  

Incapacidad corregir taquipnea 47 12 50 10,1  

Inestabilidad hemodinámica 28 7,1 121 24,5  

Complicaciones  23 5,9 22 4,5  

Incapacidad manejo secreciones 7 1,8 9 1,8  

(n: número, %: porcentaje) 

 

 

El momento del fracaso de la VNI, medido en horas, también se 

relacionaba con la evolución de los pacientes, como se muestra en la tabla 26. 

El mayor porcentaje de pacientes en el grupo de los dados de alta vivos se 

observa en el fracaso entre la primera y duodécima horas, con un total de 251 

pacientes (64%), mientras que, en el grupo de los fallecidos, el mayor porcentaje 

se observa en el fracaso de más de 48 horas, con un total de 177 pacientes 

(35,9%).  

 

 

Tabla 26. Relación entre momento fracaso VNI en horas y mortalidad 

hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n % < 0,001 

Fracaso primera hora 25 6,4 3 0,6  

Fracaso 1-12 horas 251 64 84 17,1  

Fracaso 12-24 horas 33 8,4 89 18  

Fracaso 24-48 horas 49 12,5 140 28,4  

Fracaso > 48 horas 34 8,7 177 35,9  

(n: número, %: porcentaje) 

 

 

La mediana, medida en horas, del momento de la intubación desde el 

inicio de la VNI fue de 37 horas (RIC 17,65) en el grupo de los fallecidos, mientras 

que de 6 horas (RIC 4,18) en los dados de alta vivos (p < 0,001) [Figura 1].  
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Figura 1. Representación gráfica de la comparación de las horas de VNI antes 

de la intubación y la evolución de los pacientes. 

 

 
 

 

Relación entre dispositivos invasivos utilizados durante la estancia y 

evolución de los pacientes 

 

En la tabla 27 se muestran los dispositivos invasivos y terapias especiales 

utilizados durante la estancia en UCI en los pacientes de los dos grupos 

analizados. Todos los dispositivos analizados fueron más frecuentes en el grupo 

de pacientes con éxitus hospitalario, excepto la nutrición parenteral, el sistema 

de oxigenoterapia de alto flujo, el marcapasos transitorio y la transfusión de 

hemoderivados.  

 

En relación a la ventilación mecánica invasiva, la mediana en días fue de 

9 días (RIC 5,20) en los pacientes dados de alta vivos, mientras que de 5 días 

(RIC 1,13) en los fallecidos (p < 0,001). 

 

 

 

Todos los pacientes 
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Tabla 27. Relación entre dispositivos invasivos utilizados y mortalidad 

hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n %  

CVC 305 77,8 419 85 0,006 

Nutrición enteral 324 82,7 267 54,2 < 0,001 

Catéter arterial 175 44,6 182 36,9 0,020 

CVC periférico 170 43,4 131 26,6 < 0,001 

NPT 77 19,6 120 24,3 0,095 

Traqueostomía 126 32,1 76 15,4 < 0,001 

TCRR 30 7,7 116 23,5 < 0,001 

Oxigenoterapia alto flujo 18 14,6 16 15,5 0,851 

Monitorización invasiva 72 18,4 131 26,6 0,004 

Marcapasos transitorio 10 2,6 12 2,4 0,912 

Transfusión hemoderivados 45 11,5 53 10,8 0,731 

      Hematíes 41 10,5 44 8,9 0,442 

      Plaquetas 14 3,6 18 3,7 0,950 

(CVC: catéter venoso central, n: número, NPT: nutrición parenteral total, %: porcentaje, TCRR: 

técnicas continuas de reemplazo renal) 

 

 

Relación entre desarrollo de síndrome de disfunción orgánica múltiple y 

evolución de los pacientes 

 

El síndrome de disfunción orgánica tanto al ingreso como el máximo 

durante la estancia, fue significativamente mayor en los pacientes fallecidos. El 

SOFA medio al ingreso fue de 5,6 ± 2,8 puntos en los pacientes fallecidos y de 

4,3 ± 2,1 puntos en los vivos (p < 0,001). El SOFA máximo durante la estancia 

en UCI fue de 13,8 ± 3,5 puntos en los fallecidos y de 8,7 ± 3,5 puntos en los 

vivos (p < 0,001). Durante el periodo de VNI, el SOFA máximo medido también 

se relacionó con la evolución, siendo más elevado en los fallecidos (8,5 ± 3,4 

puntos), que en los vivos (6,2 ± 2,9 puntos) [p < 0,001]. La distribución de los 

pacientes según la evolución hospitalaria y el número de órganos afectos se 

muestra en la tabla 28.  
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Tabla 28. Relación entre SDOM y mortalidad hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n %  

Órganos afectos VNI     < 0,001 

1 121 30,9 55 11,2  

2 135 34,4 107 21,7  

3 79 20,2 133 27  

4 42 10,7 121 24,5  

5 10 2,5 60 12,2  

6 5 1,3 17 3,4  

      

Órganos afectos 

estancia 

    < 0,001 

1 41 10,5 7 1,4  

2 101 25,8 34 6,9  

3 100 25,5 76 15,4  

4 90 23 133 27  

5 43 11 152 30,8  

6 17 4,3 91 18,5  

(n: número, %: porcentaje, SDOM: síndrome disfunción orgánica múltiple, VNI: ventilación no 

invasiva) 

 

 

Relación entre las complicaciones infecciosas durante la estancia en UCI y 

evolución de los pacientes 

 

De los 378 pacientes que desarrollaron algún tipo de infección nosocomial 

durante su estancia en UCI, 191 (50,5%) fueron dados de alta vivos, mientras 

que 187 (49,5%) fallecieron (p = 0,001), mientras que, de los 507 pacientes sin 

infección nosocomial, 306 (60,35%) fallecieron. En la tabla 29 vienen 

representadas las complicaciones infecciosas de los dos grupos analizados. La 

mayoría de las infecciones se relacionaron con la evolución hospitalaria, excepto 

la neumonía desarrollada antes de la intubación y otras infecciones 

nosocomiales. 
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Tabla 29. Relación entre complicaciones infecciosas y mortalidad hospitalaria 

 
Vivos 

(n: 392) 

Muertos 

(n: 493) 
Valor p 

 n % n %  

Síndrome febril sin foco 101 25,8 91 18,5 0,009 

NAVM 94 24 82 16,6 0,007 

Bacteriemia 61 15,6 55 11,2 0,054 

Infección urinaria 53 13,5 38 7,7 0,005 

Infección respiratoria (no NAVM) 29 7,4 14 2,8 0,002 

Neumonía no intubados 12 3,1 13 2,6 0,881 

Otras 27 6,9 34 6,9 0,996 

(NAVM: neumonía asociada a ventilación mecánica, n: número, %: porcentaje) 

 

 

Relación entre estancia en UCI y hospitalaria según el estado al alta  

 

La relación entre la estancia, tanto en UCI como hospitalaria, y el estado 

al alta de los pacientes mostró diferencias significativas. La mediana de los días 

de estancia en UCI fue de 16 días (RIC 9,31) en los pacientes dados de alta 

vivos y de 8 días (RIC 3, 18) en los fallecidos (p < 0,001). La mediana de los días 

de estancia en el hospital en los dados de alta vivos fue de 32 días (RIC 19,55) 

y de 15 días (RIC 6, 28) en el grupo de éxitus (p < 0,001).  
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4.2.2. ANÁLISIS MULTIVARIANTE 

 

Las variables predictoras independientes de mortalidad hospitalaria están 

representadas en la tabla 30. 

 

Tabla 30. Factores predictores de mortalidad hospitalaria 

Variable Coeficiente β OR IC-95% OR Valor p 

Horas hasta IOT  0,048 1,049 1,040 a 1,059 < 0,001 

SAPS II 0,030 1,030 1,018 a 1,042 < 0,001 

SOFA ingreso 0,186 1,204 1,122 a 1,292 < 0,001 

Edad 0,031 1,032 1,020 a 1,044 < 0,001 

Inmunodepresión 1,342 3,825 2,385 a 6,136 < 0,001 

Complicaciones 0,706 2,026 1,323 a 3,105 0,001 

Procedencia 0,453 1,573 1,117 a 2,215 0,010 

 

Área bajo la curva: 0,859 

(IC-95%: intervalo de confianza al 95%, IOT: intubación orotraqueal, OR: odds ratio, SOFA: 

sequential organ failure assesment, SAPS: simplified acute physiology score VNI: ventilación 

no invasiva) 

 

Los factores independientes que se relacionaron con la mortalidad 

hospitalaria fueron el momento de la IOT desde el inicio de la VNI, la escala de 

gravedad SAPS II, el valor de la escala SOFA al ingreso, la edad, el 

antecedentes de inmunodepresión, las complicaciones de la VNI, así como la 

procedencia del paciente de la planta hospitalaria.  
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4.3. RELACIÓN ENTRE LOS TIPOS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA Y 

EVOLUCIÓN HOSPITALARIA 

 

4.3.1. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA HIPOXÉMICA 

 

En la tabla 31 vienen representadas algunas de las variables analizadas 

en los pacientes con IRA hipoxémica y su relación con la mortalidad hospitalaria. 

Todas las variables analizadas muestran una relación significativa con la 

evolución, excepto el género y el valor de la escala HACOR medido a la hora de 

iniciada la VNI. Se observa un mayor porcentaje de fallecidos en los pacientes 

que procedían de planta de hospitalización, los que desarrollaron complicaciones 

relacionadas con la VNI y en inmunodeprimidos. Los valores de SAPS II, SOFA 

al ingreso y máximo, edad y horas hasta la IOT fueron mayores en los fallecidos, 

mientras que la estancia en UCI y en hospital fueron más elevadas en los vivos.  

 

Tabla 31. Relación entre las variables de pacientes con IRA hipoxémica y 

evolución hospitalaria 

 Vivos Muertos Valor p 

 n % n %  

Procedencia hospitalaria     < 0,001 

      Planta 141 45,8 263 66,6  

      Urgencias 167 54,2 132 33,4  

Género     0,051 

      Hombre 163 52,9 238 60,3  

      Mujer 145 47,1 157 39,7  

Complicaciones VNI 80 26 170 43 < 0,001 

Inmunodepresión 40 13 128 32,4 < 0,001 

SAPS II 44,4 ± 14,3 52,6 ± 15,2 < 0,001 

SOFA ingreso 4,4 ± 2,1 5,5 ± 2,8 < 0,001 

SOFA máximo 8,8 ± 3,6 13,9 ± 3,5 < 0,001 

Edad 56,7 ± 17,3 64,8 ± 16 < 0,001 

HACOR a la hora 7,1 ± 4 6,7 ± 3,7 0,169 

Horas hasta IOT 6 (4,17) 35 (18,62) < 0,001 

Índice Charlson 1 (0,2) 1 (0,3) < 0,001 

Días estancia UCI 17 (10,31) 8 (3,18) < 0,001 

Días estancia hospital 32 (19,52) 15 (6,28) < 0,001 

(n: número, %: porcentaje, SOFA: sequential organ failure assesment, SAPS: simplified acute 

physiology score, VNI: ventilación no invasiva) 
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La relación entre el tiempo de la VNI antes de intubar y la evolución de los 

pacientes en el subgrupo de pacientes con IRA hipoxémica se muestra en la 

figura 2. 

 

Figura 2. Representación gráfica de la comparación de las horas de VNI antes 

de la intubación y la evolución de los pacientes con IRA hipoxémica. 

 

 
 

 

4.3.2. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRÓNICA AGUDIZADA 

 

Las variables analizadas en los pacientes con insuficiencia respiratoria 

crónica agudizada y la evolución hospitalaria se muestran en la tabla 32. Se 

obtuvo resultados estadísticamente significativos en la procedencia hospitalaria, 

el antecedentes de inmunodepresión, en la escala SOFA al ingreso y máximo, 

en las horas hasta la IOT y en los días de estancia tanto en UCI como en el 

hospital.  

 

 

 

 

 

 

IRA Hipoxémica IRA hipoxémica 
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Tabla 32. Relación entre las variables de pacientes con IR crónica agudizada y 

evolución hospitalaria 

 Vivos Muertos Valor p 

 n % n %  

Procedencia hospitalaria     0,012 

      Planta 34 40,5 58 59,2  

      Urgencias 50 59,5 40 40,8  

Género     0,103 

      Hombre 60 71,4 80 81,6  

      Mujer 24 28,6 18 18,4  

Complicaciones VNI 31 36,9 41 41,8 0,498 

Inmunodepresión 8 9,5 26 26,5 0,003 

SAPS II 48,8 ± 13 53 ± 17,5 0,076 

SOFA ingreso 4,1 ± 1,9 6,2 ± 2,8 < 0,001 

SOFA máximo 8,3 ± 3,4 13,4 ± 3,3 < 0,001 

Edad 69,4 ± 9,4 72 ± 8,5 0,057 

HACOR a la hora 9,2 ± 6 7,7 ± 4,8 0,085 

Horas hasta IOT 6 (3,30) 33 (15,70) < 0,001 

Índice Charlson 2 (2,3) 2 (2,3) 0,523 

Días estancia UCI 13 (7,31) 8 (3,20) < 0,001 

Días estancia hospital 32 (16,58) 12 (5,27) < 0,001 

(n: número, %: porcentaje, SOFA: sequential organ failure assesment, SAPS: simplified acute 

physiology score, VNI: ventilación no invasiva) 

 

La relación entre el tiempo de uso de la VNI antes de la intubación y la 

evolución de los pacientes en el subgrupo de pacientes con IRC agudizada se 

muestra en la figura 3. 
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Figura 3. Representación gráfica de la comparación de las horas de VNI antes 

de la intubación y la evolución de los pacientes con IRC agudizada. 

 

 
 

 

4.4. RELACIÓN ENTRE LA ETIOLOGÍA DE LA IRA Y LA EVOLUCIÓN DE 

LOS PACIENTES 

 

La relación entre las horas hasta la intubación según la etiología de IRA y 

evolución hospitalaria están representadas en la tabla 33. Todas las etiologías 

se relacionan con la evolución hospitalaria, con valores más elevados en el 

tiempo en horas, entre el inicio de la VNI hasta la intubación en los pacientes 

fallecidos, excepto la crisis asmática y el grupo de otras causas crónicas.  
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Tabla 33. Relación entre horas hasta IOT según etiología IRA y evolución 

hospitalaria 

 Vivos Muertos Valor p 

Neumonía 6 (4,9) 29 (16,61) < 0,001 

SDRA 9 (5,37) 38 (18,71) < 0,001 

ICA 5 (2,20) 30 (14,61) < 0,001 

IRA postextubación 9 (5,29) 43 (23,62) < 0,001 

EPOC 5 (2,12) 43 (14,76) < 0,001 

Crisis asmática 3 (2,24) 30 (12,61) 0,109 

Otras causas hipoxémicas 8 (4,16) 30 (15,60) < 0,001 

Otras causas crónicas 9 (5,77) 34 (29,49) 0,482 

(EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, ICA: insuficiencia cardiaca aguda, IRA: 

insuficiencia respiratoria aguda, SDRA: síndrome distrés respiratorio del adulto) 
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4.5. PREDICCIÓN DE LA EVOLUCIÓN HOSPITALARIA MEDIANTE EL 

TIEMPO ENTRE INICIO DE LA VNI Y EL MOMENTO DE LA INTUBACIÓN 

 

La capacidad de predicción de muerte hospitalaria mediante el análisis del 

tiempo transcurrido entre el inicio de la VNI y la intubación endotraqueal por 

medio de la curva ROC está mostrada en la figura 4. El área bajo la curva 

muestra un valor de 0,809 (IC-95% 0,781 a 0,834).  

 

 

Figura 4. Curva ROC relacionando momento de la intubación orotraqueal y 

mortalidad hospitalaria. 

 

 

Mediante la curva ROC se estima un valor de 9 horas como punto de corte 

óptimo para predecir mortalidad hospitalaria, mostrando unos valores de 

sensibilidad de 85,2% (IC-95% 81,7 a 88,2), especificidad de 70,1% (IC-95%  

65,4 a 74,6), cociente de probabilidad positivo de 2,8 (IC-95% 2,4 a 3,3) y 

negativo de 0,21 (IC-95% 0,2 a 0,3).  
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4.6. RELACIÓN ENTRE EL MOMENTO DE LA INTUBACIÓN Y LA 

EVOLUCIÓN DE LOS PACIENTES 

 

La evolución de los pacientes según el momento de la intubación, 

agrupados en tramos, así como la relación con las variables implicadas en el 

pronóstico se muestra en la tabla 34.   

 

Los pacientes con fracaso en la primera hora muestran una edad media 

menor que la de los otros grupos. Sin embargo, ni el IMC, índice de Charlson ni 

la presencia de inmunodepresión muestran diferencias significativas entre los 

grupos analizados. Los pacientes intubados en la primera hora muestran un 

mayor deterioro neurológico que los pacientes intubados más tardíamente, lo 

que se corresponde con un menor pH y mayor nivel de PaCO2. Así mismo, el 

índice de oxigenación, medido por la ratio PaO2/FiO2, también es menor en este 

grupo de pacientes. Los índices de gravedad inicial, SAPS II y SOFA al ingreso, 

no muestran diferencias significativas entre los grupos analizados. No obstante, 

el nivel de SOFA máximo durante el periodo de VNI, así como el máximo 

desarrollado durante la estancia en UCI, es mayor a medida que la VNI se hace 

más prolongada. Las complicaciones relacionadas con la VNI muestran 

diferencias significativas, siendo más frecuentes en los pacientes intubados en 

la primera hora y en los que se intuban a partir de las 24 horas. Finalmente, 

existe un incremento progresivo de la mortalidad a medida que se prolonga la 

VNI.    
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Tabla 34. Relación entre diferentes factores sociodemográficos y clínicos y el momento de la intubación 

(IMC: índice masa corporal, kg/m2: kilogramo por metro cuadrado, lpm: latidos por minuto, mEq/L: miliequivalentes por litro, mmHg: milímetros de mercurio, n: 

numero, rpm: respiraciones por minuto, VNI: ventilación no invasiva)

 Primera hora 
(n = 28) 

1-12 horas 
(n = 335) 

12-24 horas 
(n = 122) 

24-48 horas 
(n = 189) 

> 48 horas 
(n = 211) 

Valor p 

Edad (años) 60,5  19,6 60,8  16,6 63,3  17,7 64,0   16,0 66,4   13,3 0,002 

IMC (Kg/m2) 29,2  5,5 28,9  5,6 28,6  5,2 28,4  4,4 28,7  5,5 0,846 

Índice de Charlson 1,5 (0,2) 1 (0,2) 1 (0,3) 1 (0,3) 2 (0,2) 0,695 

Inmunodepresión, n (%) 7 (25) 62 (18,5) 34 (27,9) 45 (23,8) 54 (25,6) 0,091 

Glasgow ingreso 13,1  3,5 14,2  2,1 14,2  2,1 14,7  1,3 14,8  1,1 < 0,001 

Bicarbonato sérico inicio VNI (mEq/L) 23,4  5 23,3  4,5 22,8  4,7 23  4,2 24,2  5 0,061 

TA media inicio VNI (mmHg) 76,4  23,9 72,5  20 69  20,4 70  17,8 75,8  17,7 0,005 

Frecuencia cardiaca inicio VNI (lpm) 107  20 108  22 110  19 108  17 105  19 0,187 

Frecuencia respiratoria inicio VNI (rpm) 35  11 35  6 36  6 35  5 35  4 0,183 

pH inicio VNI 7,28  0,17 7,35   0,12 7,34  0,12 7,38  0,1 7,39  0,09 < 0,001 

PaCO2 inicio VNI (mmHg) 61  35 44  23 42  19 39  15 40  18 < 0,001 

PaO2/FiO2 inicio VNI (mmHg) 113  35 140  36 133  36 145  33 144  36 < 0,001 

SAPS II 52  14 49  16 51  17 50  15 47  13 0,130 

SOFA Ingreso 4,9  2 4,8  1,6 5,2  2,7 5  2,7 5,2  2,6 0,510 

SOFA máximo durante VNI 6,7  3,4 6,8  3,4 7,9  3,4 7,7  3,4 8,3  3,4 < 0,001 

SOFA máximo durante estancia UCI 8,9  2,9 9,5  4,2 12,4  4,3 12,7  3,8 13  3,7 < 0,001 

Complicaciones VNI, n (%) 8 (28,6) 51 (15,2) 20 (16,4) 69 (36,5) 174 (82,5) < 0,001 

Estancia hospital, días 16 (12,38) 26 (14,44) 16 (4,29) 19 (7,40) 22 (13,40) 0,028 

Mortalidad Hospital, n (%) 3 (10,7) 84 (25,1) 89 (73) 140 (74,1) 177 (83,9) < 0,001 
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4.7. ANÁLISIS DE PROPENSIÓN 

 

Mediante análisis de propensión, ajustando por las principales variables 

que afectan al pronóstico del paciente, se han elaborado varios grupos de 

comparación según el momento de intubación. De este modo, se han creado tres 

comparaciones tomando como punto de corte para la intubación las 12, 24 y 48 

horas desde el inicio de la VNI. Esta comparación entre las diferentes variables 

analizadas y el pronóstico de los pacientes se muestran en la tabla 35. 

 

En los tres grupos analizados se establece una relación significativa entre 

una intubación más tardía y una mayor mortalidad hospitalaria. Sin embargo, la 

diferencia de mortalidad fue mayor cuando el punto de corte del momento de 

intubación era de 12 horas (46,4%; IC-95%: 38,4 a 53,7%), siendo menor la 

diferencia cuando el punto de corte era 24 horas (39,5%; IC-95% 31,4 a 47%) y 

48 horas (28%; IC-95% 18,5 a 37,2%).   
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Tabla 35. Relación entre diferentes factores sociodemográficos, clínicos y evolutivos según el momento de la intubación. 

 

 
< 12 horas 

(n = 276) 

≥ 12 horas 

(n = 276) 
Valor p 

< 24 horas 

(n = 273) 

≥ 24 horas 

(n = 273) 
Valor p 

< 48 horas 

(n = 189) 

≥ 48 horas 

(n = 189) 
Valor p 

Edad (años) 62,6 ± 16,1 61,9 ± 16,7 0,665 64,7 ± 15,5 64,1 ± 15,6 0,609 65,4 ± 15,2 65,9 ± 13,5 0,678 

Género hombre, n (%) 157 (56.9) 172 (62,3) 0,193 175 (64,1) 183 (67) 0,471 119 (63) 123 (65,1) 0,668 

Etiología 

IRA de novo 

IRC agudizada 

EAP cardiogénico 

Otras IRA 

IRA postextubación 

 

119 (43,1) 

48 (17,4) 

38 (13,8) 

40 (14,5) 

31 (11,2) 

 

119 (43,1) 

50 (18,1) 

25 (9,1) 

34 (12,3) 

48 (17,4) 

0,143 

 

111 (40,7) 

47 (17,2) 

28 (10,3) 

42 (15,4) 

45 (16,5) 

 

110 (40,3) 

50 (18,3) 

36 (13,2) 

43 (15,8) 

34 (12,5 

0,620 

 

76 (40,2) 

31 (16,4) 

23 (12,2) 

35 (18,5) 

24 (12,7) 

 

74 (49,2) 

32 (16,9) 

23 (12,2) 

32 (16,9) 

28 (14,8) 

0,975 

Procedencia urgencias, n (%) 126 (45,7) 132 (47,8) 0,609 110 (40,3) 114 (41,8) 0,728 52 (27,5) 62 (32,8) 0,262 

IMC (Kg/m2) 29,1 ± 5,6 28,6 ± 5,1 0,263 29 ± 5,5 28,6 ± 5,1 0,301 29,1 ± 5,1 28,8 ± 5,6 0,702 

Índice de Charlson 2 (0,3) 1 (0,1) 0,421 2 (0,2) 2 (0,3) 0,685 2 (0,2) 2 (0,2) 0,791 

SAPS II 49,5 ± 15,9 48,6 ± 15,1 0,519 49,1 ± 15,5 49,2 ± 14 0,926 47,8 ± 14,1 47,7 ± 13,3 0,949 

Inmunodepresión, n (%) 60 (21,7) 54 (19,6) 0,528 60 (22) 62 (22,7) 0,837 43 (22,8) 47 (24,9) 0,629 

SOFA ingreso 4,9 ± 2,6 4,9 ± 2,5 0,895 4,8 ± 2,5 5 ± 2,5 0,464 5 ± 2,6 5,1 ± 2,5 0,778 

SOFA máximo durante VNI 6,7 ± 3,4 7,7 ± 3,4 0,001 7 ± 3,3 7,9 ± 3,3 0,002 7,7 ± 3,3 8,1 ± 3,3 0,209 

SOFA máximo durante 

estancia UCI 
9,6 ± 4,1 12,7 ± 4,1 <0,001 10,3 ± 4,3 12,9 ± 3,8 <0,001 11,7 ± 4,4 13,5 ± 4,4 < 0,001 

PaO2/FiO2 inicio VNI, mmHg 141 ± 37 138 ± 37 0,307 142 ± 36 141 ± 35 0,839 147 ± 36 144 ± 37 0,490 

HACOR a la hora VNI 7,4 ± 4,1 7,3 ± 3,7 0,622 6,3 ± 2,9 6,3 ± 2,9 0,918 5,4 ± 2,4 5,3 ± 2,3 0,710 
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Tabla 35 (continuación). Relación entre diferentes factores sociodemográficos, clínicos y evolutivos según el momento de la 
intubación. 

 
(cmH2O: centímetros de agua, HACOR: escala pronostica de fracaso de la VNI, IMC: índice masa corporal, kg/m2: kilogramo por metro cuadrado, IOT: 
intubación orotraqueal, IRA: insuficiencia respiratoria aguda, lpm: latidos por minuto, mEq/L: miliequivalentes por litro, mmHg: milímetros de mercurio, n: 
numero, PEEP: presión positiva al final de la espiración, rpm: respiraciones por minuto, TCRR: técnicas continuas de reemplazo renal, VMI: ventilación 

mecánica invasiva, VNI: ventilación no invasiva) 
 
 
 

 

 

< 12 horas 

(n = 276) 

≥ 12 horas 

(n = 276) 
Valor p 

< 24 horas 

(n = 273) 

≥ 24 horas 

(n = 273) 
Valor p 

< 48 horas 

(n = 189) 

≥ 48 horas 

(n = 189) 
Valor p 

PaO2/FiO2 antes IOT, mmHg 110 ± 34 106 ± 41 0,251 108 ± 38 104 ± 41 0,253 106 ± 41 105 ± 33 0,794 

PEEP, cmH2O 12,5 ± 2,1 12,9 ± 3,1 0,329 12,6 ± 2,4 12,8 ± 3,3 0,418 12,6 ± 3.1 12,7 ± 4,1 0,789 

Volumen tidal, ml/kg peso 

ideal 
6,9 ± 1,1 6,7 ± 1,2 0,190 7 ± 0,8 6,9 ± 1,3 0,279 6,7 ± 1,1 6.9 ± 1,2 0,092 

Presión plateau, cmH2O 25,4 ± 5,1 26,1 ± 4,6 0,077 26,5 ± 4,1 27,1 ± 3,9 0,080 26,9 ± 4.1 26,7 ± 3,9 0,628 

Necesidad drogas 

vasoactivas, n (%) 
171 (61,9) 221 (80,2) <0,001 187 (69,1) 247 (90,4) <0,001 162 (85,6) 179 (94,7) 0,005 

Duración VMI, días 7 (3,18) 7 (2,19) 0,292 16 (7,30) 18 (7,36) 0,688 6 (2,15) 9 (3,21) 0,019 

Días libres VMI en vivos 5 (4,9) 5 (4,8) 0,967 5 (4,8) 5 (4,10) 0,806 5 (4,8) 6 (4,9) 0,433 

Infección nosocomial, n (%) 108 (39,1) 135 (48,9) 0,021 117 (42,9) 125 (45,8) 0,491 84 (44,4) 112 (59,3) 0,004 

Traqueostomía, n (%) 77 (27,9) 70 (25,4) 0,500 73 (26,7) 61 (22,3) 0,233 36 (19) 54 (28,6) 0,030 

TCRR, n (%) 31 (11,2) 50 (18,1) 0,022 34 (12,5) 58 (21,2) 0,006 28 (14,8) 45 (23,8) 0,027 

Estancia hospital, días 25 (13,40) 24 (12,39) 0,007 24 (14,39) 24 (12,39) 0,083 24 (12,39) 24 (13,38) 0,269 

Mortalidad Hospital, n (%) 71 (25,7) 199 (72,1) <0,001 108 (39,6) 216 (79,1) <0,001 103 (54,5) 156 (82,5) <0,001 
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  En el presente estudio se ha objetivado que el retraso de la intubación en 

pacientes con IRA tratados con VNI se relaciona con un peor pronóstico, 

existiendo un incremento progresivo de la mortalidad a medida que se prolonga 

el tiempo de uso de la VNI. Este hallazgo es muy importante debido a que tiene 

implicaciones directas en el manejo del enfermo que recibe soporte respiratorio 

no invasivo, indicando la necesidad de una intubación precoz en el paciente en 

el que la VNI no logra controlar y mejorar los signos y síntomas del fracaso 

respiratorio, así como del intercambio gaseoso.  

 

Además, la relación entre las horas previas de VNI antes del fracaso y la 

evolución del paciente se ha comprobado mediante diferentes vías: 

 

• Comparando la diferencia de horas de retraso entre enfermos vivos y 

muertos. 

• Agrupando los pacientes en diferentes tramos según las horas hasta la 

intubación. 

• Determinando los factores predictivos independientes relacionados con la 

mortalidad hospitalaria por medio de un análisis multivariante. 

• Mediante la construcción de una curva ROC, donde se relaciona el tiempo 

de VNI y mortalidad.  

• Finalmente, mediante comparación de pacientes apareados mediante 

análisis de propensión.  

 

5.1. GENERALIDADES 

 
El diagnóstico y tratamiento de cualquier enfermedad y, 

fundamentalmente, aquellas patologías relacionadas con el enfermo crítico, 

deben realizarse de forma precoz, ya que está demostrado que la demora en el 

diagnóstico y, por tanto, en el tratamiento, está relacionada con un peor 

pronóstico para el paciente a corto, medio y largo plazo. En este contexto, del 

mismo modo que la administración de la antibioterapia precoz en el shock 

séptico217,218 o la revascularización temprana en el síndrome coronario 

agudo219,220 están relacionados con un mejor pronóstico para el paciente, el 

retraso del ingreso en la UCI también se ha asociado con una mayor 
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mortalidad221,222. En este sentido, Whebell et al223 analizan 632 pacientes que 

finalmente ingresan en UCI, relacionando el tiempo entre el deterioro fisiológico, 

medido mediante la escala NEWS y el momento del ingreso. La mediana de 

tiempo desde que los pacientes presentaban deterioro clínico hasta que 

ingresaban en UCI fue de 6,3 horas. Mediante análisis multivariante el tiempo 

hasta el ingreso se relaciona de forma significativa con un incremento en la 

estancia en UCI y mortalidad hospitalaria. 

 

Entre los pacientes críticos, uno de los más importantes, por su 

prevalencia y gravedad, es el que presenta fracaso respiratorio. En muchas 

ocasiones, esta disfunción orgánica es el motivo de ingreso en Cuidados 

Intensivos, pero en otros casos, se desarrolla durante la estancia del paciente 

grave en UCI, formando parte del síndrome de disfunción orgánica múltiple. 

 

 La insuficiencia respiratoria es la incapacidad del sistema respiratorio de 

realizar el intercambio gaseoso de oxígeno y dióxido de carbono entre el aire 

ambiente y el torrente sanguíneo. De este mismo modo, se define como la 

presencia de una hipoxemia arterial (PaO2 menor de 60 mmHg), acompañada o 

no de hipercapnia (PaCO2 mayor de 45 mmHg)224. Independientemente de la 

causa que produzca la insuficiencia respiratoria, las alteraciones del intercambio 

gaseoso deben de minimizarse mediante un tratamiento adecuado para 

asegurar el oxígeno a los diferentes órganos, prevenir el desarrollo de disfunción 

orgánica múltiple y, finalmente, el fallecimiento del paciente. Por tanto, asegurar 

un correcto intercambio gaseoso se convierte en prioritario de cara al pronóstico 

del paciente, utilizándose para ello, las diferentes terapias de soporte respiratorio 

con el objetivo de mantener una SpO2 entre 94 – 98% en el paciente agudo y 

entre 88% y 92% en el paciente crónico225.  

 

Para dicho tratamiento se dispone de múltiples dispositivos de asistencia 

respiratoria que pueden utilizarse de forma individual o alternándose entre ellos, 

dependiendo de la evolución del paciente. Entre estos dispositivos se encuentran 

la oxigenoterapia convencional, la oxigenoterapia de alto flujo, la VNI, la 

ventilación mecánica invasiva y la oxigenación mediante membrana 

extracorpórea (ECMO)11,225,226.  
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 Dentro de los dispositivos para el manejo de la insuficiencia respiratoria, 

la utilización de la VNI se ha convertido en los últimos años, en uno de los 

avances más importantes en el campo de la ventilación mecánica. Su uso en el 

manejo de la IRA se puede plantear como una herramienta eficaz para evitar la 

intubación endotraqueal e incluso como una alternativa a la ventilación mecánica 

invasiva, reduciendo las complicaciones derivadas de la misma, así como los 

días de estancia en UCI y en el hospital11,119. Además, en algunas patologías, el 

uso de la VNI ha logrado mostrar una reducción de la mortalidad hospitalaria17,18. 

 

Aunque las complicaciones que se producen con esta terapia de soporte 

no invasivo son generalmente menos graves que las producidas durante la VMI, 

no dejan de ser importantes ya que, algunas de ellas, pueden están relacionadas 

con el éxito o fracaso de la terapia. Entre las más importantes podemos encontrar 

las lesiones cutáneas, la reinhalación de CO2, claustrofobia e intolerancia, las 

fugas aéreas y la asincronía paciente – ventilador141.   

 

A pesar de que no es considerada una complicación como tal, se ha 

especulado el retraso de la intubación como una complicación de la VNI en 

aquellos pacientes en los que acaba fracasando este soporte respiratorio. El 

fracaso de la VNI se define como la necesidad de intubación endotraqueal o la 

muerte del paciente en UCI. La tasa de fracaso de la VNI varía según las series, 

entre el 5% y el 66% de los pacientes ventilados172,174, dependiendo 

fundamentalmente de la etiología de la insuficiencia respiratoria, así como de 

numerosos factores relacionados con las características del paciente y la 

gravedad del episodio de fracaso respiratorio57. El retraso de la intubación se ha 

asociado en numerosos estudios con un aumento de mortalidad en diferentes 

patologías57,180,184,192,198, aunque esta asociación no se muestra en todos los 

estudios177,194, por lo que su relación sigue siendo controvertida.  

 

Un problema adicional que se evidencia a la hora de analizar la intubación 

de los pacientes con insuficiencia respiratoria en los que fracasa la VNI, es que 

tanto los criterios para definir la IRA y, por tanto, ser incluidos en los estudios, 

como los criterios que definen el fracaso del soporte no invasivo, son muy 

variables entre los múltiples ensayos publicados.  
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Este problema ha sido recientemente analizado en una revisión 

sistemática por Hakim et al227. Los investigadores analizan 53 ensayos clínicos 

realizados en pacientes con IRA y tratados con dispositivos respiratorios no 

invasivos. En relación al diagnóstico de esta patología, llama la atención que 

únicamente el 28% de los ensayos utilizan el criterio de presencia de disnea y el 

39% la presencia de esfuerzo respiratorio. Pero más llamativo es que al analizar 

los criterios utilizados para definir la necesidad de intubación endotraqueal, 

únicamente el 66% de los ensayos clínicos comunican criterios respiratorios para 

ello y el 62% criterios no respiratorios. La mediana de criterios utilizados en los 

artículos analizados era de 8 con un rango intercuartil de 0 a 12. Los criterios 

más frecuentemente utilizados estaban relacionados con el intercambio 

gaseoso, pero la presencia de disnea o trabajo respiratorio excesivo sólo se 

define como un criterio para intubación en el 38% de los estudios, pero se 

comunica como resultado en menos del 10% de ellos. Sin embargo, este criterio 

es uno de los más importantes que deciden la intubación para algunos autores 

como Tobin et al228. Además, se evidencia una amplia variabilidad en otros 

puntos relacionados con la intubación. El 53% de los ensayos exigía el 

cumplimiento de cualquier criterio, un 30% requerían la presencia de más de 

uno, pero el 17% no indicaban claramente el número de criterios necesarios que 

marcaban el cese del dispositivo no invasivo y la necesidad de intubación. El 

66% de los estudios no justificaban ni referenciaban la utilización de los criterios 

listados y el 47% de los estudios no mencionaban quien decidía la intubación. 

Por todo ello, la decisión de intubación de un paciente con insuficiencia 

respiratoria debe de basarse en una evaluación individual de cada paciente, 

basándose en un adecuado juicio clínico, valoración global del paciente, y un 

conocimiento tácito de los pros y los contras que condicionan la instauración de 

una vía aérea artificial y ventilación mecánica invasiva.  
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5.2. CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS 

 

 En este trabajo se han analizado 885 pacientes ingresados en una Unidad 

de Cuidados Intensivos por insuficiencia respiratoria aguda de diferentes 

etiologías, tratados inicialmente con VNI y que precisan intubación orotraqueal 

tras fracaso de la misma. 

 

La edad media de los pacientes fue aproximadamente de 63 años, con un 

rango entre 12 y 89 años y la mayoría de los pacientes incluidos en el estudio 

eran hombres (61,1%). La edad de los enfermos analizados es similar a la de 

otras series publicadas sobre VNI en el tratamiento de la IR de diferentes 

etiologías, en la que la edad varía entre los 58 y los 65 años57,154,188. Además, 

en la mayoría de los estudios, los pacientes que presentan fracaso de la VNI, 

suelen ser de mayor edad que los pacientes con éxito de la terapia174,208,211,229.  

 

En cuanto al año y mes de ingreso, se observa un mayor porcentaje de 

ingresos en los años 2003 y 2010, y durante los meses de enero y marzo, 

probablemente, esto último, en relación con los meses de invierno. 

 

Según la procedencia, el lugar más frecuente fue la planta de 

hospitalización, seguido del área de urgencias. La procedencia de los pacientes 

antes de su ingreso en UCI es un factor importante relacionado con la evolución 

clínica, pero que no ha sido suficientemente analizado en otros estudios. Al igual 

que en nuestro trabajo, en la serie de Azoulay et al de pacientes 

inmunodeprimidos, la mayoría de ellos (57%) procedían de la planta de 

hospitalización, mostrando una relación, aunque sin alcanzar la significación 

estadística, entre la procedencia de planta de hospitalización y una peor 

evolución del paciente192.  

 

Otra característica importante en los pacientes que ingresan en UCI es la 

presencia de antecedentes personales y comorbilidades de interés. Las más 

frecuentes en nuestra serie han sido el antecedente de exfumador, diabetes 

mellitus, obesidad, inmunosupresión y tabaquismo activo. En cuanto a otros 

antecedentes menos frecuentes, en nuestra serie sólo el 15,9% de los pacientes 
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tiene antecedente de EPOC, a diferencia de otras series, en las que este 

porcentaje está por encima del 25%37,187,230. Este bajo porcentaje podría 

explicarse por diferentes motivos. En primer lugar, la UCI donde se ha realizado 

este trabajo atiende, fundamentalmente a enfermos con IRA hipoxémica, siendo 

este grupo casi el 80% de los pacientes del estudio. Por otro lado, en las series 

publicadas sobre pacientes con agudización de EPOC, dentro de este grupo, un 

elevado porcentaje suele presentar éxito de la terapia con VNI174,231, y en este 

trabajo todos presentan fracaso de la VNI. Por último, los enfermos con EPOC 

son pacientes crónicos, en los que suele ser frecuente la presencia de orden de 

no intubación232.   

 

La puntuación del índice de comorbilidad de Charlson en nuestros 

pacientes muestra un valor no muy elevado, de 2 puntos de mediana, a 

diferencia de otras series233. Esto puede deberse a que, en este trabajo, un 

elevado porcentaje de casos presentaban IRA hipoxémica como etiología del 

fracaso respiratorio. Por otro lado, también es debido a la situación basal previa 

de los enfermos, ya que, pacientes con múltiples comorbilidades o con elevada 

fragilidad, presentan orden de no intubación y/o se les desestima el ingreso en 

UCI. En relación a la situación basal previa en nuestra serie, el 82% eran 

independientes para las actividades básicas de la vida diaria.  

 

La utilización de índices de gravedad es una práctica habitual en los 

pacientes ingresados en UCI. Para evaluar el nivel de gravedad se utilizaron los 

índices APACHE II y SAPS II en las primeras 24 horas de estancia en UCI, de 

forma similar a otros estudios172,174,189,195,196. El valor medio en la escala 

APACHE II fue de 24 puntos y de 49 puntos en la escala SAPS II. En los distintos 

trabajos publicados sobre VNI, los pacientes que presentan fracaso de la terapia 

presentan valores similares en ambas escalas a los de nuestra 

serie154,172,174,208,211,234.  

 

El tipo de insuficiencia respiratoria que presentaban los pacientes era IRA 

hipoxémica en el 79,4%, mientras que, el resto presentaban IRC agudizada. Las 

etiologías más frecuentes en la IRA hipoxémica fueron la neumonía en el 29,3%, 

el SDRA en el 10%, otras causas hipoxémicas en el 16%, la IRA postextubación 
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en el 14,4%, insuficiencia cardiaca en el 14%, EPOC 4%, asma en 1,4% y otras 

menos frecuentes como el SOH en el 0,8% y otras causas hipercápnicas. Entre 

los casos con IRC agudizada, el 11,1% presentaban criterios de bronquitis 

crónica, el 4,5% EPOC, 1,7% insuficiencia cardiaca 1,7% y otras causas menos 

frecuentes, como el SOH (0,8%) o asma (0,5%). En la literatura científica 

publicada, las etiologías de insuficiencia respiratoria tratadas con VNI más 

frecuentes son EAP cardiogénico18, agudización de EPOC17, neumonía172, 

SDRA154 e IR postextubación57,235. Dentro de estas series, las etiologías que 

presentan más frecuencia de fracaso de la VNI y precisan intubación, son la 

neumonía y el SDRA, de forma similar a los pacientes de nuestro estudio189,235.  

 

La causa más frecuente de fracaso de la VNI que motivó la intubación en 

los pacientes de nuestra serie fue la incapacidad para corregir la hipoxia, 

objetivándose en el 65,3%. Las otras causas fueron inestabilidad hemodinámica, 

incapacidad para corregir la taquipnea, presencia de complicaciones 

relacionadas con la VNI e incapacidad para el manejo de secreciones 

respiratorias. Estas causas de fracaso son similares a los de otros estudios 

publicados en la literatura, como el de Antonelli et al, en el que el 62% fue por 

incapacidad para corregir hipoxia, el 13% incapacidad para manejo secreciones, 

11% inestabilidad hemodinámica, intolerancia a la mascarilla en el 9% e 

incapacidad para corregir la disnea en el 5%57. En el estudio de Luo et al sobre 

factores de riesgo para fracaso de la VNI en pacientes con EAP, la causa más 

frecuente de fracaso fue también la incapacidad para corregir la hipoxia aunque 

en un porcentaje menor (45,4%), y entre las otras causas, el 27,3% fue por 

parada cardiorrespiratoria o inestabilidad hemodinámica208.  

 

El momento desde el inicio de la terapia con VNI hasta la intubación del 

paciente ha sido objeto de numerosos trabajos para demostrar si el tiempo hasta 

la intubación está relacionado con el pronóstico63,132,173,200,209. En nuestra serie, 

la mediana de tiempo desde el inicio de la VNI hasta la intubación fue de 20 

horas, y en días, la mediana fue un día. El momento del fracaso de la VNI 

muestra dos picos en los extremos del periodo de uso de la VNI. La mayoría de 

los fracasos se producen en las primeras 12 horas de tratamiento y a partir de 

las 48 horas. Contabilizando el tiempo en días, el 54,8% de los fracasos se 
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producen en el primer día de tratamiento. Estos resultados difieren claramente 

con los mostrados por otros autores. Antonelli et al muestran que el momento 

más frecuente de fracaso de la VNI fue entre la 25-48 horas con un 37% de 

pacientes, seguido de un 23,1% entre la 13-24 horas57. En la serie de Carratu et 

al, sobre pacientes EPOC con IRC agudizada tratados con VNI, del total de 

fracasos, el 57% presentaron fracaso precoz dentro de las primeras 2 horas de 

VNI y el 43% fracaso tardío174. Rialp et al muestran en su estudio sobre VNI en 

pacientes con neumonía sin antecedentes de EPOC, que el 70% de los fracasos 

de la VNI fueron en las primeras 48 horas201. Finalmente, en la serie de Corrêa 

et al sobre pacientes con IRA de etiología diversa tratados con VNI, de los 

pacientes con fracaso, el 61,5% fracasaron en las primeras 24 horas187.  

 

La necesidad de conocer los factores de riesgo para fracaso de la VNI es 

un punto crucial para el manejo de estos enfermos. El reconocimiento de 

aquellas características del paciente o del proceso patológico, así como del 

soporte ventilatorio que influyen en el pronóstico y evolución del proceso, es de 

enorme utilidad. Con ello podríamos diferenciar que pacientes se beneficiaran 

más de la técnica, de aquellos con una probabilidad elevada de fracaso. En estos 

últimos casos, se debería de extremar aún más la vigilancia para impedir el 

retraso del tratamiento definitivo en caso de fracaso, que sería la intubación e 

instauración de la VMI. En este sentido, Duan et al211 realizan un estudio 

multicéntrico para crear y validar una escala con variables fácilmente medibles 

en la clínica diaria, que sirviera para predecir el fracaso de la VNI. De esta forma, 

la medición de frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, escala de coma de 

Glasgow, índice de oxigenación y nivel de pH arterial conforman la escala 

HACOR. En este trabajo, la presencia de una puntuación mayor de 5 puntos 

predice un alto riesgo de fracaso de la VNI. En nuestro estudio de pacientes con 

fracaso de la VNI, la mediana de puntuación de esta escala fue de 6 puntos. 

 

En los últimos años, el uso de la VNI ha sufrido un crecimiento importante 

en su aplicación37 y, con ello, los tipos de ventiladores también han ido 

cambiando. Inicialmente, se utilizaban ventiladores convencionales en 

modalidad para VNI pero, recientemente, se están utilizando ventiladores 

específicos de no invasiva. En nuestro trabajo, la totalidad de los pacientes 



5. Discusión 

Laura López Gómez 173 

analizados han recibido terapia con presión positiva a través de estos 

ventiladores específicos para la modalidad no invasiva.  El ventilador más 

frecuentemente utilizado ha sido la BiPAP VISION® en el 88% de los casos, 

seguido del ST-D® en el 8,1%, V60® en 2,9% y Carina® en 0,9%. En los estudios 

publicados, el ventilador más utilizado fue también el modelo BiPAP 

VISION®188,199,206,234,236–238. Aunque en menor frecuencia, algunos trabajos 

utilizan ventiladores convencionales con modalidad para VNI176,207. No hay 

estudios clínicos importantes ni definitivos que hayan hecho hincapié en la mayor 

eficacia de un ventilador sobre otro. En estudios multicéntricos, sobre todo 

observacionales, donde se han utilizado diferentes tipos de ventiladores no se 

ha evaluado el tipo de ventilador ni su relación con la evolución del 

paciente182,239.  

 

Lo mismo ocurre con el modo ventilatorio utilizado en el tratamiento del 

paciente. El utilizado con más frecuencia en nuestros pacientes fue el modo 

doble nivel de presión en un 95,4%, mientras que el modo CPAP sólo se utilizó 

en el 4,6%. De forma similar, en los trabajos publicados también la modalidad 

más frecuentemente utilizada era el modo doble nivel de presión57,174,206,211,234, 

aunque en otros también se ha utilizado el modo CPAP, sobre todo en estudios 

que incluían pacientes con EAP cardiogénico39,208,235. 

 

Mucho más analizado ha sido el tipo de interfaz empleado. En este trabajo 

se utilizó la mascarilla orofacial en el 96,9% como han hecho la mayor parte de 

los autores en los trabajos publicados180,183,198,208,211,233,234. En la literatura 

científica, el uso de la mascarilla total facial también está descrito, en ocasiones 

de inicio o cuando existen complicaciones relacionadas con la mascarilla 

oronasal, como lesiones cutáneas e intolerancia57,206. Otros autores abogan por 

el uso de la interface tipo helmet, sobre todo desde la notificación de una 

disminución de mortalidad con el uso de este dispositivo en pacientes con 

SDRA70,74. 

 

Según la etiología y la gravedad del proceso, los parámetros ventilatorios 

utilizados podían variar. Durante el periodo del estudio, existía un protocolo 

actualizado en la UCI, que recomendaba las presiones a utilizar, así como las 
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modificaciones a realizar, aunque según el estado clínico del paciente y según 

los datos gasométricos, los niveles de presión eran programados de forma 

individual. Los valores medios de IPAP inicial y máxima fueron de 15 cmH2O y 

18 cmH2O, respectivamente, los valores de EPAP inicial y máxima fueron de 7 

cmH2O y 9 cmH2O, y la FiO2 inicial y máxima de 66% y 78%, hallazgos similares 

a otros estudios publicados175,199. En la serie de Luo208, los valores de IPAP 

fueron más elevados en los pacientes con fracaso de la VNI que en los pacientes 

con éxito de la terapia, con 15 cmH2O y 12 cmH2O, respectivamente. Sin 

embargo, los valores de EPAP fueron de 5 cmH2O en ambos grupos, claramente 

inferiores a los utilizados en este trabajo.  

La gravedad del fracaso respiratorio puede establecerse mediante los 

parámetros gasométricos que miden el intercambio gaseoso del paciente. En el 

caso del paciente con IRA hipoxémica es fundamental la relación entre la PaO2 

y FiO2. Los pacientes del estudio presentaban los siguientes valores medios en 

la gasometría al inicio de la terapia: pH 7,30, PaCO2 42 mmHg, FR 35 rpm y 

PaO2/FiO2 140 mmHg. Además, estos parámetros gasométricos se midieron 

también a la hora de inicio de la VNI, obteniendo una muy leve mejoría en la FR 

y en la PaO2/FiO2, siendo de 33 rpm y 147 mmHg, respectivamente. En los 

estudios analizados la gravedad del proceso respiratorio es muy variable. En la 

serie de Luo et al, los pacientes con fracaso de la VNI muestran una FR similar, 

aunque una PaO2/FiO2 inferior a la de nuestros pacientes208. En la serie de Duan 

et al, los pacientes con fracaso de la VNI muestran valores de FR y PaO2/FiO2 

similar a nuestro estudio, de 34 rpm y 137 mmHg, respectivamente211. En la serie 

de Frat et al, los pacientes con fracaso de la VNI presentaban valores similares 

a nuestra serie, con una FR 33 rpm y una PaO2/FiO2 135 mmHg229. Además de 

los parámetros respiratorios, para valorar la gravedad de los pacientes se 

midieron también parámetros neurológicos y hemodinámicos. La mayoría de los 

pacientes presentaban un adecuado nivel de consciencia, medido con la escala 

de coma Glasgow, con una media de 14 puntos tanto al inicio como a la hora de 

VNI. En relación a la situación hemodinámica, la mayoría de los pacientes 

mantenían estabilidad. La inestabilidad hemodinámica grave, con hipotensión e 

hipoperfusión tisular sin respuesta a drogas vasoactivas, ha sido considerada un 
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criterio de exclusión para nuestro estudio, al igual que ocurre en trabajos 

similares sobre el uso de VNI57,154,187,199,208.  

 Aunque el uso de la VNI suele ser bien tolerada y con ella se evitan las 

complicaciones de la intubación y VMI, esta terapia no está exenta de riesgos y 

complicaciones. En nuestro trabajo, las complicaciones relacionadas con la VNI 

han sido frecuentes, presentando el 36,4% de los pacientes, al menos una 

complicación. La más frecuente fue la lesión cutánea, objetivándose en el 27,2% 

de los pacientes, seguido de irritación ocular en el 11,5%, claustrofobia en el 

9,8%, distensión gástrica en el 5%, intolerancia total en el 4% y otras menos 

frecuentes como vómitos y broncoaspiración. A pesar del alto porcentaje de 

complicaciones, estos datos son similares a los publicados en otras series sobre 

el uso de VNI en la insuficiencia respiratoria de diferentes etiologías141,172,240, 

aunque en otros estudios se observa un menor porcentaje de estas 

complicaciones57. Una de las complicaciones más importantes es la intolerancia 

total a la VNI, fundamentalmente porque suele desencadenar al fracaso de la 

terapia. En nuestra serie, la intolerancia ocurrió en el 4% de los pacientes, 

porcentaje similar a la serie de Liu, en el que el 5,2% de los pacientes 

presentaron intolerancia total52. Las complicaciones infecciosas en nuestros 

pacientes también fueron frecuentes, presentando el 42,8% algún tipo de 

infección nosocomial o sospecha de infección en la UCI. Esta complicación se 

desarrolla tras la intubación endotraqueal y necesidad de ventilación invasiva. 

Estos datos concuerdan con otras series, ya que en los pacientes intubados el 

porcentaje de complicaciones infecciosas suele ser elevado176,184. Las 

complicaciones más frecuentes en nuestra serie fueron en el 21,7% el síndrome 

febril sin foco, pero tratado con antibióticos, seguido de NAVM en el 19,9%. En 

los estudios publicados, el porcentaje de NAVM en pacientes con fracaso de la 

VNI oscila entre el 20-30%, porcentaje similar al encontrado en nuestra 

serie57,154,180. 

 

La IRA se asocia, la mayoría de las veces, a disfunción de otros órganos, 

sobre todo, cuando la etiología del proceso respiratorio es una infección. Para la 

evaluación del síndrome de disfunción orgánica en nuestra serie, se realizó el 

índice SOFA al ingreso y el máximo durante toda la estancia, con una media de 
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5 y 12 puntos, respectivamente. Durante el periodo de VNI, la media del índice 

SOFA fue de 7,5 puntos. En la literatura científica publicada, los pacientes con 

fracaso de la VNI presentan medianas en la escala SOFA entre 5 y 7 

puntos191,195,196,234, aunque en algunas series, estos pacientes presentan un 

índice SOFA mayor, con valores superiores a 9 puntos172.   

 

Los pacientes con fracaso de la VNI muestran una estancia en UCI y 

hospitalaria prolongadas. La estancia media en UCI y hospitalaria en los 

pacientes de este trabajo fue de 12 días y 21 días, respectivamente. Estos datos 

son similares a los obtenidos en otros trabajos, en los que la duración de la 

estancia en UCI en pacientes con fracaso de la VNI oscila entre 9 y 15 

días57,172,183,187 y la estancia hospitalaria entre 21 y 30 días172,183,187. 

 

La evolución clínica de los pacientes en nuestra serie, muestra una 

mortalidad en UCI del 52% y hospitalaria del 57%. El porcentaje de mortalidad, 

tanto en UCI como hospitalaria, en pacientes con fracaso de la VNI está en 

consonancia con lo publicado en la literatura científica, oscilando la media de los 

porcentajes de mortalidad en las diferentes series alrededor del 50-

60%57,154,174,208. En otras series, este porcentaje se eleva a cifras de hasta el 

70%, pero en estudios donde los pacientes tienen patología oncológica o 

hematológica183,192.  

  

 

5.3. FACTORES DE RIESGO PARA MORTALIDAD HOSPITALARIA 

 

El conocimiento de los factores de riesgo para mortalidad hospitalaria es 

importante a la hora de realizar el pronóstico del paciente, así como para poder 

proporcionar a los familiares una información más precisa de la evolución del 

enfermo.  

 

En el presente trabajo se realizó un análisis univariante y multivariante 

para comparar los diferentes factores de riesgo y su relación con la evolución 

hospitalaria de los pacientes. Con ello, hemos objetivado que numerosos 

factores se encuentran relacionados con la mortalidad de los pacientes con IRA 
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de diferentes etiologías, tratados con VNI y que precisan intubación por fracaso 

de la misma.  

 

Se ha analizado una gran cohorte de pacientes con fracaso de la VNI 

durante un periodo de 20 años. Al agrupar por tramos los años de ingreso, se 

observa una disminución progresiva de la mortalidad en el último periodo del 

estudio, del año 2011 al 2017, debido posiblemente a una mayor experiencia en 

el uso de la terapia respiratoria. Por meses, también de forma significativa, se 

observa un mayor porcentaje de fallecidos en los meses de invierno, 

coincidiendo con la época de mayor incidencia de infecciones respiratorias, pero 

también durante el mes de agosto, relacionado posiblemente con los meses de 

vacaciones. En el estudio de Chandra et al36, realizado durante 10 años en 

pacientes con diagnóstico previo de EPOC, al contrario que en nuestra serie, 

con el paso de los años, la mortalidad sufrió un aumento progresivo en los 

enfermos con fracaso de la VNI. Aunque los autores no encuentran una 

explicación clara para este hallazgo, probablemente pueda ser por las 

diferencias en las características sociodemográficas de los pacientes analizados. 

 

Entre las variables demográficas, la edad media se ha relacionado con la 

evolución de los pacientes, siendo los fallecidos de mayor edad que los dados 

de alta vivos, con 66 años y 59 años, respectivamente. Esta relación también se 

ha observado en otras series similares, en las que incluso mediante análisis 

multivariante se ha demostrado que la edad fue factor independiente asociado a 

mortalidad hospitalaria172,178,192.  

 

Otra variable demográfica importante es el género de los pacientes, 

encontrando también relación con la mortalidad hospitalaria. El porcentaje de 

hombres fue más elevado tanto en el grupo de fallecidos como en los vivos, pero 

más elevado en los fallecidos, con 64,5% y 56,9% respectivamente. En estudios 

similares sobre el uso de VNI, aunque de forma no significativa, el porcentaje de 

hombres suele ser mayor tanto en el grupo de éxito como de fracaso de la VNI, 

pero más elevado en el grupo de fracaso174,175,208,233,234. Además, en el estudio 

de Carvalho et al, el género masculino fue factor independiente asociado con 

fracaso de la VNI, pudiendo relacionarse con la evolución hospitalaria188.  
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El nivel de gravedad, medido por cualquiera de los índices utilizados en 

UCI, se relacionó claramente con la evolución de los pacientes. Los valores en 

las escalas APACHE II y SAPS II fueron más elevados en los fallecidos. En 

estudios observacionales similares, en el análisis multivariante los índices de 

gravedad se muestran como factores independientes asociados con mortalidad 

hospitalaria39,182,191,200,209,241. Del mismo modo, la disfunción multiorgánica 

medida mediante el índice SOFA, también se ha relacionado de forma 

significativa con la mortalidad de los pacientes, con valores más elevados en 

esta escala en los fallecidos, al igual que se ha objetivado en otras series172,192. 

 

La procedencia de los pacientes es un factor importante que en nuestro 

estudio se ha relacionado con la evolución, pero que no ha sido suficientemente 

analizado en otros estudios. En nuestra serie, entre los pacientes fallecidos el 

65,1% procedían de la planta de hospitalización. Esta relación podría explicarse, 

posiblemente, por el retraso en la aplicación de VNI, ocasionando una mayor 

mortalidad una vez ingresados en UCI. En uno de los estudios realizado por 

Azoulay et al192, la procedencia del paciente antes de ingresar en UCI se 

relacionaba con el fracaso de la VNI, siendo mayor cuando el enfermo procedía 

de planta de hospitalización.  

 

Entre los antecedentes y comorbilidades estudiadas, los factores más 

importantes que se relacionan con el pronóstico de los pacientes fueron la 

inmunodepresión, la presencia de cáncer, el hábito tabáquico y la dependencia. 

En nuestra serie, se evidencia una relación entre el tabaquismo activo al ingreso 

y una menor mortalidad, posiblemente relacionado con el diagnóstico de IRC 

agudizada en el marco de una enfermedad pulmonar crónica. En dos estudios 

multicéntricos de Demoule et al39,182 y en el de Rialp et al201, se demuestra 

mediante análisis multivariante que la inmunosupresión fue factor independiente 

asociado con mortalidad hospitalaria. De igual forma, en la serie de Thille et al207 

sobre pacientes con IRA hipoxémica tratados con VNI, la presencia de cáncer 

fue factor independiente asociado con fracaso de la terapia. 

 

El tipo de IRA, hipoxémica o crónica agudizada no se relacionó con la 

evolución de los pacientes, pero sí se relacionó la etiología tanto de la IRA como 
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de la IR crónica agudizada. Entre las etiologías de la IRA, el mayor porcentaje 

de fallecidos fue en los pacientes con diagnóstico de ICA, SDRA y neumonía. 

Entre los tipos de IRC agudizada el mayor porcentaje de fallecidos fue en 

pacientes con criterios de bronquitis crónica. Los pacientes intubados debido a 

una agudización del síndrome obesidad hipoventilación mostraron una 

supervivencia del 100%. En numerosos estudios similares, el SDRA y la 

neumonía como etiologías del fracaso respiratorio agudo se muestran como 

factor independiente asociado con fracaso de la VNI57,176,184,207. La elevada 

mortalidad de los pacientes con ICA está relacionada claramente con la 

presencia o desarrollo de shock cardiogénico tras la intubación. De forma similar 

a otras series, estos pacientes presentan una mortalidad muy elevada208,242. 

 

Los parámetros hemodinámicos, respiratorios y gasométricos en nuestros 

pacientes también se han relacionado con la mortalidad hospitalaria. A nivel 

hemodinámico, los valores de presión arterial sistólica y media, tanto al inicio 

como a la hora de VNI, se relacionan con una mayor mortalidad aún estando 

dentro de rangos normales. Ambas cifras tensionales presentan valores más 

bajos en los pacientes fallecidos. Del mismo modo, los valores del lactato sérico 

también se relacionaron con la mortalidad, con valores más elevados en los 

fallecidos. En otros estudios esta diferencia en los valores de cifras tensionales 

y lactato se observa de forma similar, pero al comparar los pacientes con éxito y 

fracaso de la VNI208. Los valores de PaCO2 tanto al inicio como a la hora de VNI, 

también se han relacionado con el pronóstico del paciente, con valores más 

bajos en los pacientes fallecidos. En relación con el intercambio gaseoso, la ratio 

PaO2/FiO2 al inicio de la VNI se relacionó con la evolución de los pacientes, con 

menores niveles de oxigenación en los pacientes fallecidos. En numerosos 

estudios los valores de la ratio PaO2/FiO2 se relacionan como factor 

independiente tanto de fracaso de la VNI57,171,172,192,196, como de mortalidad 

hospitalaria190,192. La mayor gravedad del fracaso respiratorio, medido por la 

alteración del intercambio gaseoso, así como por la generación del lactato, 

relacionado a su vez con la hipoperfusión tisular, lógicamente se acompañan de 

un incremento de la mortalidad.  
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Otra variable relacionada con la evolución de los pacientes fue la aparición 

de complicaciones relacionadas con el uso de la VNI, desarrollándose en un 

65,5% de los enfermos fallecidos. Estas complicaciones son muy frecuentes, 

pero de escasa gravedad. Se ha evidenciado que, tanto el número como el tipo 

de complicaciones, se relacionaron con la mortalidad hospitalaria, siendo más 

frecuentes las lesiones cutáneas, la irritación ocular, así como la claustrofobia 

en los pacientes fallecidos. En la serie de Antonelli et al, el porcentaje de 

aparición de complicaciones asociadas a la VNI fue similar en el grupo de éxito 

y fracaso de la terapia. Estas complicaciones fueron la necrosis facial, 

conjuntivitis y distensión gástrica57. En el estudio de Luo et al, la intolerancia a la 

mascarilla fue, de forma significativa, más frecuente en los pacientes con fracaso 

de la VNI208. Las complicaciones secundarias a la VNI se relacionan con 

múltiples factores, siendo, uno de los más importantes, la duración del soporte 

respiratorio. Debido a ello, los pacientes que desarrollan estas complicaciones, 

son aquellos en los cuales se mantiene durante más horas la VNI, 

relacionándose esto con un peor pronóstico.  

 

La evidencia científica actual para el uso de VNI en la IRA es 

controvertida. Excepto para la IRC agudizada grave del paciente EPOC17 y el 

edema agudo de pulmón18, no existen suficientes ensayos clínicos que hayan 

demostrado de forma fehaciente la eficacia de la VNI en disminuir la intubación 

endotraqueal y la mortalidad11. Esto es especialmente importante en los 

pacientes con IRA de novo debido a neumonía o SDRA. Debido a ello, sobre 

todo en estos pacientes se recomienda la intubación en vez del uso de VNI. Pero 

si se intenta un curso inicial de VNI, no se debe prolongar demasiado su uso si 

los síntomas y signos de fallo respiratorio y el intercambio gaseoso no mejoran 

de forma significativa. 

 

En nuestra serie, todos los pacientes analizados precisaron intubación 

orotraqueal tras fracaso de la VNI, produciendo un retraso en la intubación que 

se ha relacionado con un aumento de la mortalidad hospitalaria a medida que se 

prolongan las horas de la terapia respiratoria no invasiva. El fracaso de la VNI 

per se, es un factor de riesgo de mortalidad. A pesar de ello, persiste la duda si 

el exceso de mortalidad que se produce al fracasar la VNI, está producida por la 
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mayor gravedad de los pacientes que finalmente son intubados, como se 

demuestra en múltiples estudios publicados182,183,186,191,192,201, o si es el retraso 

en establecer el tratamiento definitivo de la IRA, es decir, la intubación y la 

instauración de VMI, lo que contribuye una mayor mortalidad.  

 

En nuestro trabajo, esta relación entre el retraso en la intubación medido 

por las horas de VNI previo a la intubación y la evolución del paciente se ha 

analizado de diferentes formas. 

Si el retraso de la intubación se relaciona con una mayor mortalidad, la 

duración de la VNI previa a la intubación, medida como la media o mediana de 

horas o días de duración de la terapia, debería de ser mayor en los pacientes 

fallecidos que en los que sobreviven. La demostración de la asociación de estas 

dos variables debería de contemplar una aproximación mediante análisis 

univariante, pero también multivariante para descartar la influencia de variables 

de confusión sobre las asociaciones. También se puede calcular la capacidad 

discriminante de una variable sobre el evento a estudio, mediante el cálculo del 

área bajo la curva de la curva ROC que relaciona ambas variables. Pero, 

además, el momento del fracaso de la terapia con VNI también es un factor 

importante que en nuestro estudio se relacionó con la evolución de los pacientes. 

La categorización de la duración de la VNI en tramos de horas y su relación con 

la evolución de los pacientes también podría indicar la presencia de una 

asociación entre las dos variables. 

 

 

5.4. DURACIÓN DE LA VNI Y EVOLUCIÓN DEL PACIENTE 

 

A pesar de la controversia sobre si el retraso de la intubación se relaciona 

o no con un peor pronóstico, y los datos aportados por la literatura científica, 

ningún estudio ha sido diseñado para responder a esta cuestión. Sin embargo, 

diferentes series observacionales y algún ensayo aleatorizado muestran 

resultados contradictorios cuando analizan este problema.  

 

No obstante, existe una convicción generalizada sobre la relación entre la 

duración de la VNI antes de la intubación y la mortalidad de los pacientes. El 
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motivo por el cual, un retraso en la intubación se relaciona con un peor pronóstico 

no está suficientemente aclarado. Se podría especular que, en un paciente con 

persistencia de hipoxemia, taquipnea y signos de fatiga muscular, existe un 

compromiso en el aporte de oxígeno a los diferentes órganos vitales, que 

condicionaría una mayor disfunción orgánica en el que caso de que estas 

anomalías no fueran revertidas rápidamente. Normalmente, la intubación y 

conexión a VMI, junto con la sedación del paciente, minimiza el aporte de 

oxígeno a la musculatura respiratoria, derivándose el flujo sanguíneo y, por tanto, 

el oxígeno, al resto de órganos vitales, como son corazón, cerebro y riñón. Esta 

situación podría prevenir la disfunción orgánica y el mantenimiento de la 

fisiología normal del organismo.  

 

En algunos estudios se ha evidenciado que, en los pacientes intubados 

tras un periodo de VNI, que finalmente fallecen en el hospital, este tiempo entre 

el inicio de VNI y la intubación es más prolongado172. En nuestra serie, este 

periodo hasta la intubación, medido en horas, también se relacionó con la 

mortalidad de los pacientes, siendo de 37 horas en los fallecidos y de 6 horas en 

los vivos. Esta diferencia en las horas hasta la intubación se ha observado en 

diferentes series de características similares172,173,200.  

 

Ya en el año 1998, Wood et al205, realizan un ensayo clínico en el que 

aleatorizan a pacientes con IRA de etiología mixta en un servicio de urgencias, 

a recibir VNI frente a oxigenoterapia convencional. El tiempo hasta la intubación 

fue mayor en el grupo de pacientes que recibieron VNI, dando lugar a un retraso 

en la intubación y a una mayor mortalidad en estos pacientes. Del mismo modo, 

Esteban et al63, también en un ensayo clínico multicéntrico, aleatorizan a 

pacientes con IRA postextubación, a recibir VNI o terapia médica convencional. 

El tiempo hasta la reintubación fue, de forma significativa, mayor en el grupo de 

pacientes que recibieron VNI, relacionándose la mortalidad con el retraso en la 

intubación de estos pacientes. En la serie observacional de Festic et al200, 

realizada en pacientes no VIH con neumonía por Pneumocystis, el tiempo desde 

el inicio de la VNI hasta la intubación fue mayor en los enfermos fallecidos. 

Además, el retraso en la intubación se asoció con una mayor mortalidad en estos 

pacientes. También Kikuchi et al206, de forma retrospectiva analizan dos grupos 
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de pacientes antes y después de la elaboración de un protocolo para el uso de 

VNI. El tiempo hasta la intubación, así como la mortalidad hospitalaria, 

disminuyen, tanto en los pacientes hipercápnicos como en los hipoxémicos, tras 

implantar el protocolo, aunque ambas sin alcanzar la significación estadística. 

De igual forma, en el estudio observacional de Carrillo et al172 realizado en 

pacientes con neumonía comunitaria tratados con VNI, en los enfermos con IRA 

de novo, el tiempo hasta la intubación fue mayor en los fallecidos. En los 

pacientes con IR crónica el resultado fue el mismo, aunque en estos de forma 

no significativa. En la serie de Purwar et al209 de pacientes con IRA tratados con 

VNI, entre los factores predictivos independientes relacionados con la evolución 

de los pacientes, el tiempo de VNI antes de la intubación se mostró como un 

fuerte predictor de mortalidad. Finalmente, Vaschetto et al212 en su reciente 

estudio en pacientes con IRA hipoxémica secundaria a SDRA por COVID-19 

tratados con VNI, muestran la duración de la CPAP como factor de riesgo 

independiente asociado con mortalidad en aquellos pacientes que precisaron 

intubación. 

 

Aunque el análisis estadístico demuestre relación entre dos factores, la 

presencia de variables de confusión puede hacer que esta relación no sea cierta. 

Por este motivo, en la determinación de los factores predictivos de un suceso, 

es necesario conocer cuál de estos factores es independiente de otras variables. 

Esto, generalmente, se realiza mediante análisis multivariante, siendo el más 

utilizado para la valoración de los factores de riesgo de un suceso, la regresión 

logística243. En nuestra serie de pacientes, los factores predictivos 

independientes para mortalidad son varios, pero, entre ellos, las horas desde el 

inicio de la VNI hasta la intubación es uno de los más importantes. Por cada hora 

de retraso hasta que se intuba al paciente debido a la utilización de la VNI se 

produce un incremento de la mortalidad de 1,05 veces. Esta relación es 

claramente significativa y corrobora la afirmación de que existe una relación 

entre el retraso en la intubación y un peor pronóstico.  

 

Finalmente, otra forma de analizar la relación entre dos variables, es la 

capacidad de discriminar el suceso mediante una de ellas. Cuando se compara 

la capacidad discriminatoria de una variable cuantitativa, como puede ser las 



5. Discusión 

Laura López Gómez 184 

horas de VNI antes de la intubación, con la mortalidad del paciente, se puede 

utilizar también el análisis mediante curva ROC244. En nuestra serie, el área bajo 

la curva de la comparación de estas variables muestra un valor elevado, aunque 

el intervalo de confianza inferior está por debajo de 0,8245. Intentamos también 

determinar el punto de corte óptimo en las horas de VNI, que en nuestro caso 

fue de 9 horas. Sin embargo, ni el cociente de probabilidad positivo ni negativo 

son lo suficientemente adecuados para una correcta aplicación246.  

 

5.5. MOMENTO DE LA INTUBACIÓN Y RELACIÓN CON EL PRONÓSTICO 

 

Pocos estudios han analizado la relación existente entre el momento de 

la intubación cuando fracasa la VNI, con las características del paciente y su 

pronóstico. Ozyilmaz et al168, realizan una revisión sobre esta cuestión, pero 

centrándose, fundamentalmente, en la causa de fracaso de la VNI. Sin embargo, 

la relación entre el momento de fracaso de este soporte respiratorio no invasivo 

y la evolución hospitalaria ha sido muy poco estudiado.  

 

Al agrupar los pacientes de nuestra serie en tramos de horas hasta la 

intubación, observamos que las variables analizadas muestran diferencias en 

algunos valores. Entre las variables demográficas, la edad es mayor en los 

pacientes con intubación más tardía. En la escala de coma de Glasgow, destaca 

un menor valor en los enfermos intubados en las primeras horas. En relación a 

los parámetros respiratorios, la frecuencia no muestra diferencias significativas 

según el momento de la intubación, sin embargo, tanto el pH como la pCO2 

mostraban valores más alterados en los pacientes que se intuban en las 

primeras horas. El intercambio gaseoso medido mediante la ratio PaO2/FiO2 

muestra valores similares en los grupos, con menores niveles en los intubados 

más precozmente. La gravedad inicial del paciente medida mediante el índice 

SAPS II y la escala SOFA al ingreso en UCI muestra valores similares en los 

cinco grupos. No obstante, a medida que se retrasa el momento de la intubación, 

la disfunción multiorgánica medida con el SOFA máximo va incrementándose, 

del mismo modo que las complicaciones relacionadas con la VNI. Todo esto 

condiciona un incremento en la estancia y la mortalidad hospitalaria. El mayor 

porcentaje de fallecidos se encuentra en el grupo de fracaso por encima de 48 
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horas, seguido del grupo de fracaso entre 24-48 horas. El porcentaje más 

elevado en los pacientes dados de alta vivos se observa en el grupo de fracaso 

entre 1-12 horas. Varios estudios han analizado esta relación entre intubación 

precoz frente a tardía y pronóstico, con un aumento de mortalidad a medida que 

se retrasa la intubación172,174,211. 

 

Estos hallazgos se ven corroborados por nuestro análisis apareando 

mediante propensión en dos grupos de pacientes con un punto de corte en el 

momento de la intubación a 12, 24 y 48 horas. Las variables que se usan para 

aparear son los factores de riesgo y algunas de las variables fundamentales que 

influyen en el pronóstico del paciente. De esta forma, los grupos que se crean 

muestran unos niveles de gravedad al inicio del cuadro clínico similares, pero en 

todos los casos, la gravedad medida por el síndrome de disfunción orgánica 

múltiple se incrementa en el grupo de pacientes con mayor duración de la VNI. 

Tanto los pacientes que se intuban con un punto de corte de 12 horas, como de 

24 o 48 horas, se caracterizan por un aumento de las necesidades de las drogas 

vasoactivas, por desarrollar un mayor número de complicaciones nosocomiales, 

así como por un aumento de la mortalidad hospitalaria.  

 

La mayor diferencia en la mortalidad se evidencia en el grupo de 12 horas 

de punto de corte, mientras que, esta disminuye cuando el punto de corte de 

intubación se mide a las 48 horas. Estos hallazgos son similares a los mostrados 

por Duan et al211 en su estudio donde se valida la escala HACOR como predictor 

de intubación endotraqueal en pacientes con IRA hipoxémica. En esta serie, la 

mortalidad hospitalaria en los pacientes intubados en las primeras 12 horas fue 

del 66%, elevándose al 79% en los intubados más allá de este momento. En una 

población similar, Kang et al215 evalúan la eficacia de la oxigenoterapia de alto 

flujo a través de cánula nasal. En este trabajo se muestra que el fracaso tardío 

más allá de las 48 horas de aplicación del dispositivo no invasivo se asoció a un 

exceso de mortalidad, siendo la mortalidad en UCI en estos pacientes del 66,7% 

frente al 39,2% de los que fracasaron en las primeras 48 horas. Tanto el 

intercambio gaseoso medido mediante la ratio PaO2/FiO2 como la gravedad 

mediante el índice APACHE II, eran similares en los dos grupos de pacientes al 

inicio de la terapia no invasiva e incluso antes de la intubación. Además, los 
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autores también realizan análisis de propensión, corroborando el hallazgo de una 

disminución de mortalidad en los pacientes con intubación más temprana. Este 

estudio, que evalúa el retraso de la intubación relacionado con el uso inicial de 

la oxigenoterapia de alto flujo es el único que ha evaluado la relación entre el 

uso de un dispositivo respiratorio no invasivo y la evolución de los pacientes. Sus 

hallazgos y conclusiones son similares a los de nuestro trabajo. 

 

5.6. DURACIÓN DE LA VNI Y EVOLUCIÓN DE LOS PACIENTES SEGÚN TIPO 

Y ETIOLOGÍA DE LA IRA 

 

En nuestra serie, también analizamos la relación entre la duración de la 

VNI antes de la intubación, según el tipo de insuficiencia respiratoria, hipoxémica 

o IR crónica agudizada, y la etiología. 

 

En el caso de los pacientes con IRA hipoxémica, numerosas variables se 

relacionaron con la evolución hospitalaria de los enfermos. Entre las variables 

demográficas, la edad se relacionó con el pronóstico, siendo los pacientes 

fallecidos de mayor edad, con 65 años y 56 años, respectivamente. Esta 

asociación se puede observar en otras series similares de pacientes con IRA de 

novo, en las que la edad es mayor en los enfermos fallecidos172, e incluso se 

muestra en varios estudios, mediante análisis multivariante, como factor 

independiente de mortalidad en UCI191,201. El género, sin embargo, no se 

relacionó con la evolución. El nivel de gravedad de los pacientes, medido según 

la escala SAPS II, así como la disfunción multiorgánica medida con la escala 

SOFA al ingreso y el máximo durante su estancia, se relacionaron con la 

evolución hospitalaria, con puntuaciones más altas en los enfermos fallecidos. 

En numerosos estudios de la literatura científica en pacientes con IRA 

hipoxémica, el SAPS II se asocia como factor independiente asociado con 

mortalidad39,182. La procedencia de los pacientes también se relacionó con la 

evolución, siendo el mayor porcentaje de fallecidos aquellos que procedían de 

planta de hospitalización, de igual forma que en la serie de pacientes 

inmunodeprimidos de Azoulay et al192. Las complicaciones de la VNI se 

relacionaron con el pronóstico, presentando el 43% de los enfermos fallecidos 

alguna complicación. Entre los antecedentes y comorbilidades de los pacientes 
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con IRA hipoxémica, el 32,4% de los pacientes fallecidos presentaban 

inmunodepresión. El tiempo, medido en horas, desde el inicio de la VNI hasta la 

intubación de los pacientes también se relacionó con la evolución hospitalaria, 

siendo de 35 horas en los enfermos fallecidos y de 6 horas en los que 

sobrevivieron.  

 

Del mismo modo que en la IRA hipoxémica, los pacientes con IR crónica 

agudizada, numerosas variables se relacionaron con la evolución hospitalaria. 

En este caso, entre las variables demográficas, ni la edad ni el género se 

relacionaron con el pronóstico de los enfermos. La procedencia sí se relacionó, 

con un mayor porcentaje de fallecidos en los pacientes que procedían de planta 

de hospitalización. De las escalas de gravedad, el SAPS II no se relacionó con 

la evolución, pero sí el SOFA al ingreso y máximo, con valores más altos en los 

enfermos fallecidos. El antecedente de inmunodepresión en estos pacientes fue 

también más frecuente en los fallecidos. Las complicaciones de la VNI tampoco 

se relacionaron con el pronóstico de los enfermos. El tiempo, medido en horas, 

desde el inicio de la VNI hasta la intubación, fue de 33 horas en los fallecidos y 

de 6 horas en los vivos, de forma similar a los pacientes con IR crónica 

analizados en otros estudios172. 

 

Además de evaluar los factores de riesgo relacionados con el pronóstico 

de los pacientes según el tipo de insuficiencia respiratoria, se analizó también la 

relación entre las horas hasta la intubación según la etiología de la IRA y la 

evolución hospitalaria. Todas las etiologías de IRA, excepto la crisis asmática y 

otras causas crónicas, se relacionaron con un peor pronóstico, siendo las horas 

hasta la intubación mayores en los enfermos fallecidos que en los que 

sobrevivieron. Esta relación se puede observar en otros estudios de la literatura 

científica, en los que se muestra una peor evolución cuanto mayor es el tiempo 

hasta la intubación en pacientes con neumonía200,240, fracaso respiratorio 

postextubación63, edema agudo de pulmón208 y otras etiologías205,206,209. 
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5.7. PUNTOS FUERTES Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

 

La principal fortaleza del estudio está en relación con el amplio número de 

pacientes que han sido estudiados. Se trata de un estudio observacional de 

cohortes prospectivo muy importante realizado durante un periodo prolongado 

de tiempo. En segundo lugar, han sido analizados múltiples y diversos tipos de 

variables intentando controlar las principales relacionadas con el pronóstico de 

los pacientes.  

 

El presente estudio no está exento de limitaciones y las principales están 

relacionadas con el carácter unicéntrico del estudio. Este trabajo ha sido 

realizado en una Unidad de Cuidados Intensivos con amplia experiencia en el 

uso de la VNI, con utilización de dispositivos específicos de no invasiva y un 

personal, tanto médico como enfermería, con un adecuado conocimiento en su 

manejo. Por este motivo, los resultados no pueden ser extrapolables a otras 

unidades o áreas hospitalarias con diferente grado de experiencia o con otros 

tipos de dispositivos. Por tanto, se necesitarían estudios multicéntricos para 

afirmar las conclusiones de nuestro trabajo.  

 

Otro punto débil, es que los estudios observacionales presentan múltiples 

sesgos y su capacidad de evidencia es menor que la de estudios experimentales. 

Sin embargo, la serie de cohortes como la nuestra, es el estudio que menos 

sesgos presenta y cuyos resultados muestran mayor evidencia. Además, aunque 

el estudio se ha realizado mediante un protocolo de trabajo ampliamente 

consensuado entre los médicos de la unidad, con unos criterios de intubación 

bien definidos, es posible que en la práctica clínica real estos criterios hayan sido 

ignorados en alguna ocasión y, por tanto, el momento de la intubación haya 

podido ser modificado. Finalmente, aunque en el estudio han sido valoradas 

múltiples variables, es posible, que algunas hayan sido obviadas, aunque 

creemos que las esenciales y más importantes han sido reseñadas y analizadas. 

Aunque en el análisis de la bibliografía se ha hecho mención a estudios de 

pacientes con neumonía COVID-19, en el análisis, los pacientes no han sido 

incluidos debido a que la persistencia de la pandemia durante la realización de 

este trabajo, y las características especiales de estos enfermos, junto a la 
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modificación del protocolo de trabajo con VNI nos ha sugerido excluirlos para 

analizarlos de forma independiente.  

 

Pese a estas limitaciones, creemos que los resultados obtenidos y 

presentados en este trabajo son perfectamente válidos. 
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• El retraso en la intubación, medido como el número de horas entre el inicio 

de la VNI y el momento de la intubación, se relaciona claramente con un 

peor pronóstico en los pacientes con IRA hipoxémica, incrementando las 

complicaciones, estancia y mortalidad.  

 

• Los pacientes con fracaso de la VNI son, fundamentalmente, hombres de 

edad media y elevada gravedad. Las comorbilidades son poco frecuentes 

y el diagnóstico principal es el de neumonía. El momento de fracaso más 

frecuente fue entre la primera y duodécima hora de soporte no invasivo y 

la mortalidad de estos pacientes fue muy elevada (57%).  

 

• El incremento en la duración de la VNI antes de la intubación, al agrupar 

a los pacientes según las horas de terapia no invasiva, se relaciona con 

un aumento progresivo de la mortalidad hospitalaria.  

 

• Diferentes factores predictivos independientes se relacionan con la 

mortalidad hospitalaria. La edad, la procedencia del paciente antes de 

ingresar en UCI, la gravedad del proceso, algunos antecedentes clínicos, 

así como las complicaciones relacionadas con la VNI, son factores 

claramente predictivos de mortalidad. Además, las horas de VNI hasta la 

intubación es uno de los factores más importantes.  

 

• El retraso de la intubación y su relación con la mortalidad no sólo afecta a 

los pacientes con IRA hipoxémica, sino también a los pacientes con IR 

crónica agudizada. 

 

• Del mismo modo que en la muestra global existe una relación entre 

retraso en la intubación y pronóstico, en el análisis de propensión con 

apareamiento, las diferentes muestras de pacientes analizadas muestran 

resultados similares.  
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