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• ACO: anticoagulantes orales.  

• APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II.  

• ARA II: antagonista de los receptores de la angiotensina II.  

• BIPAP: terapia mediante presión positiva con doble nivel de presión.  

• CD: coronaria derecha.  

• cmH2O: centímetros de agua.  

• CPAP: terapia mediante presión positiva continua.  

• CPK: creatin fosfokinasa.  

• CO2: anhídrido carbónico. 

• CVC: catéter venoso central.  

• Cx: circunfleja.  

• DA: descendente anterior.  

• DE: desviación estándar.  

• EAPc: edema agudo de pulmón de origen cardiogénico.  

• ECA: ensayo controlado aleatorizado.  

• ECG: escala de Coma de Glasgow.  

• ECMO: oxigenación por membrana extracorpórea. 

• Edi: actividad eléctrica del diafragma. 

• EPAP: presión positiva al final de espiración en respiración espontánea.  

• EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.  

• FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.  

• FGR: filtrado glomerular renal.  

• FiO2: fracción inspirada de oxígeno.  

• Hb: hemoglobina.  

• HTA: hipertensión arterial.  

• IAM: infarto agudo de miocardio.  

• IC: insuficiencia cardiaca.  

• IC-95: intervalo de confianza al 95%.  

• ICA: insuficiencia cardiaca aguda.  

• ICCA: insuficiencia cardiaca crónica agudizada.  

• IECA: Antagonista de la enzima convertidora de la angiotensina.  



 

• IMC: índice de masa corporal.  

• IPAP: presión positiva inspiratoria en vía aérea.  

• IRA: Insuficiencia respiratoria aguda.  

• IRC: Insuficiencia respiratoria crónica.  

• IRCA: Insuficiencia respiratoria crónica reagudizada.  

• K: potasio sérico.  

• Mcgr/kg/min: microgramo por kilo y minuto.  

• Mg: miligramos.  

• Mg/dl: miligramos por decilitro.  

• MEq/L: miliequivalentes por litro.  

• MmHg: milímetros de mercurio.  

• Mmols/L: miniosmoles por litro.  

• N: número.  

• Na: sodio sérico.  

• NAVA: ventilación asistida ajustada neuronalmente.  

• Ng/ml: nanogramos por mililitro.  

• NIS: Nationwide Inpatient Sample.  

• NNT: número necesario para tratar.  

• NPT: nutrición parenteral.  

• NT-proBNP: fracción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B.  

• NYHA: New York Heart Association  

• O2: Oxígeno  

• OAF: Oxigenoterapia de alto flujo.  

• ONI: orden de no intubación.  

• OR: odds ratio.  

• PA-aO2: gradiente alveolo arterial de oxígeno.  

• PAO2: presión alveolar de oxígeno.  

• PaO2: presión arterial de oxígeno.  

• PaCO2: presión arterial de anhídrido carbónico.  

• PAV: ventilación asistida proporcional  

• PEEP: presión al final de la espiración.  

• PCR: proteína C reactiva.  



 

• Pg/ml: picogramos por mililitro.  

• RIC: rango intercuartil.  

• RPM: respiraciones por minuto.  

• Rx: radiografía.  

• SaO2: saturación arterial de oxígeno.  

• SAOS: síndrome de apnea obstructiva del sueño.  

• SAPS II: Simplified Acute Physiology Score.  

• SCA: síndrome coronario agudo.  

• SCACEST: síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST.  

• SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST.  

• SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo.  

• SIDA: síndrome de inmunodeficiencia adquirida.  

• SOFA: Sequential Organ Failure Assessment.  

• SpO2: saturación pulsátil de oxígeno.  

• TCI: tronco coronario izquierdo.  

• TCRR: técnicas continuas de reemplazo renal.  

• TEP: tromboembolismo pulmonar. 

• VD: ventrículo derecho  

• VI: ventrículo izquierdo.  

• VM: ventilación mecánica.  

• VMI: ventilación mecánica invasiva.  

• VNI: ventilación no invasiva.  

• UCI: unidad de cuidados intensivos. 
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2 
INTRODUCCIÓN 

1. INTRODUCCIÓN 

1.1 DEFINICIÓN DE INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA 
 

La insuficiencia cardiaca (IC) se define como un síndrome clínico caracterizado 

por síntomas (disnea de esfuerzo, ortopnea y dolor torácico), acompañados por signos 

(presión venosa yugular elevada, estertores pulmonares y edemas), causados por una 

anomalía estructural o funcional del corazón, resultante en un gasto cardíaco reducido 

y/o en elevación de las presiones de llenado intracardíacas tanto en reposo como en 

ejercicio, así como también en situaciones de estrés (1–5). Se considera que la 

insuficiencia cardiaca es aguda (ICA) cuando los signos o síntomas se instauran o 

cambian de forma rápida, precisando atención médica urgente y, en muchas 

ocasiones, hospitalización (6–10).  

El síndrome de insuficiencia cardíaca se describió por primera vez como una 

epidemia emergente hace unos 25 años (11–13). En la actualidad, debido al 

crecimiento y envejecimiento poblacional, el número total de pacientes con 

insuficiencia cardíaca sigue aumentando, siendo la primera causa de hospitalización 

en sujetos ancianos en los países occidentales (8,14).   

A pesar de los avances realizados en el tratamiento médico y en los 

dispositivos terapéuticos, las tasas de morbilidad y mortalidad continúan siendo 

inaceptablemente elevadas, por lo que constituye un importante problema de salud 

pública que supone una enorme carga económica y plantea un verdadero reto a la 

investigación cardiovascular actual.  

 Aunque existen numerosos estudios enfocados a conocer la magnitud del 

problema, es difícil realizar una evaluación precisa, ya que existen grandes diferencias 

en la definición de esta patología y los métodos utilizados para establecer su 

presencia. Clasificaciones tan importantes como la categorización de la fracción de 

eyección de ventrículo izquierdo (FEVI), presentan diferentes puntos de corte en 

función de los autores, y además pueden dar lugar a una simplificación excesiva de un 

síndrome complejo (15).  También cabe destacar que, con frecuencia, los estudios 

utilizan datos de registro administrativo y códigos utilizados para el diagnóstico, cuya 

validez puede ser cuestionada. 
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 Todo esto da lugar a que la incidencia, la prevalencia y el pronóstico varíen 

ampliamente según los diferentes autores y las estimaciones no resulten del todo 

fiables (5,9). 

 

Sin embargo, la tendencia en los últimos años parece estar evolucionando. En 

algunas poblaciones la incidencia se ha estabilizado e incluso puede estar 

disminuyendo, pero se han observado tendencias opuestas alarmantes en la 

población más joven, posiblemente relacionadas con un aumento de la obesidad y el 

sedentarismo. Además, se ha producido una clara transición hacia la insuficiencia 

cardíaca con una fracción de eyección conservada, aunque esta es parcialmente 

artificial, consecuencia de un mejor reconocimiento del cuadro con aumento del 

número de estudios, diagnóstico precoz y una mayor conciencia social. La 

observación de que la tasa de mortalidad por insuficiencia cardíaca está disminuyendo 

menos rápidamente que antes, indica que no se ha llegado al final de la epidemia. 

(5,16).  

1.2 EPIDEMIOLOGÍA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA 
 

 La IC es un síndrome heterogéneo, y tanto la detección de casos como la 

categorización de los pacientes en la investigación epidemiológica presentan 

numerosos problemas. La falta de un "estándar de oro" generalmente aceptado, 

produce una variabilidad del observador para determinar la presencia o ausencia de 

IC. Alrededor de 64,3 millones de personas viven con IC en todo el mundo (17).  

 

En los países desarrollados, la prevalencia de esta enfermedad se estima entre 

el 1% y el 2% de la población adulta, siendo aproximadamente del 1,2% en hombres y 

del 1,3% en mujeres en 2015. Entre las personas mayores de 65 años que acuden a 

atención primaria con disnea de esfuerzo, uno de cada seis tendrá IC, hasta entonces 

no reconocida, aumentando a una prevalencia mayor del 10% entre las personas de 

más de 70 años. En cuanto a la raza, se estima que la población afroamericana 

presenta una incidencia un 25% más alta que la raza caucásica (6,8,18,19).  

 Un metaanálisis realizado en 2016 basado en estudios de cribado 

ecocardiográfico en la población general (evaluándose de esta forma los casos no 

reconocidos previamente) mostró que la prevalencia de IC en los países desarrollados 

era del 11,8% entre las personas de 65 años o más (14). Esto determinaría una 
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prevalencia calculada en la población general del 4,2%, que es aproximadamente el 

doble de lo estimado en la mayoría de estudios realizados en los últimos años. Esta 

diferencia es un ejemplo de cómo una patología, incluso con un pronóstico grave, 

puede pasar fácilmente desapercibida, lo que es incluso más evidente en el caso de la 

insuficiencia cardiaca con FEVI preservada, en la que hasta un 76% de los casos 

están sin diagnosticar (14).  

 

 Este infradiagnóstico está justificado por múltiples razones. La falta de 

especificidad de los síntomas más frecuentes (que fácilmente se confunden con los 

producidos por enfermedad pulmonar obstructiva crónica), el envejecimiento y la 

obesidad, junto a una baja disponibilidad de ecocardiografía en atención primaria son 

algunas de ellas (11,20). 

 

La incidencia de esta enfermedad, al igual que la prevalencia, aumenta con la 

edad. En el estudio de Framingham, la incidencia, aproximadamente, se duplicó 

durante cada década sucesiva de la vida, y aumentó de manera más pronunciada con 

la edad en las mujeres que en los hombres. La incidencia anual en hombres aumentó 

de 2 por 1000 casos a la edad de 35 a 64 años a 12 por 1000 casos a la edad de 65 a 

94 años. Dado que el aumento del riesgo con la edad se equilibra con la disminución 

de la esperanza de vida con la vejez, la probabilidad de desarrollar IC a lo largo de la 

vida es de aproximadamente el 20% en todas las edades por encima de los 40 años 

(16).  

 Un estudio de cohortes realizado en el Reino Unido que incluyó a 88.416 

personas con insuficiencia cardíaca incidente entre 1998 y 2017 (21) encontró que las 

tasas de hospitalización del primer año tras el diagnóstico ajustadas por edad 

aumentaron en un 28% tanto para los ingresos por todas las causas como para los 

ingresos por insuficiencia cardíaca, con mayores incrementos anuales en mujeres. Las 

razones de esta disparidad entre género no están claras, pero pueden incluir la 

presentación a edades más avanzadas de insuficiencia cardíaca grave y una mayor 

carga de comorbilidad en mujeres, así como falta de opciones terapéuticas en la IC 

con FE preservada.  Las tasas de mortalidad en el primer año fueron más altas en los 

hombres que en las mujeres entre 1998 y 2001, pero la brecha disminuyó en 2015, 

debido a la disminución de las tasas de mortalidad en los hombres y tasas estables en 

las mujeres (21).  



 

5 
INTRODUCCIÓN 

 

 Aunque la incidencia de patología cardiaca es significativamente menor en las 

mujeres, la mayor frecuencia de insuficiencia cardiaca con fracción de eyección 

conservada, el mejor pronóstico de esta modalidad, junto a una mayor esperanza de 

vida en el género femenino explicaría que exista una prevalencia similar de 

cardiopatía entre hombres y mujeres (22,23). 

 

La mayor parte de los pacientes con esta patología tiene antecedentes previos 

de insuficiencia cardíaca, mientras que la ICA de novo representa tan sólo una cuarta 

parte del total de casos. Aproximadamente, de un 40 a un 55% tiene una FEVI 

preservada. En cuanto a las morbilidades concomitantes, los pacientes diagnosticados 

de IC presentan toda una constelación de anomalías cardiovasculares y no 

cardiovasculares (24). Destaca la hipertensión arterial, alrededor de la mitad presenta 

una enfermedad coronaria, una tercera parte presenta fibrilación auricular y la 

diabetes mellitus está presente en el 40%.  En lo relativo a las comorbilidades no 

cardiovasculares, la insuficiencia renal yel EPOC esta presente en el 30% y la anemia 

en el 15-30% (10,13).  

 La evolución temporal de la presentación de la insuficiencia cardiaca ha sido 

analizada por algunos autores. En el estudio poblacional de Conrad et al se observó 

una disminución del 7% de todos los tipos de insuficiencia cardíaca entre los años 

2002 y 2014 de 3,6 a 3,3 / 1000 personas-año (25). Esta disminución fue mayor en las 

mujeres (43%) que en los hombres (29%), y el grupo más beneficiado fueron los 

pacientes entre 60 y 84 años. Se produjo una disminución del 45% entre los pacientes 

con FE reducida y del 28% en el grupo con FE preservada. De manera preocupante, 

la incidencia se mantuvo estable o aumentó entre los pacientes más jóvenes y en los 

muy ancianos, grupos habitualmente menos analizados en los estudios científicos. El 

aumento de cardiopatía en los pacientes jóvenes parece relacionarse con un aumento 

en la prevalencia de obesidad, sedentarismo y comorbilidades relacionadas como la 

hipertensión arterial y la diabetes mellitus. En el caso de los pacientes de edad 

avanzada la principal dificultad viene determinada por el desconocimiento sobre el 

tratamiento óptimo en este grupo, ya que habitualmente son excluidos en la mayoría 

de los ensayos controlados aleatorizados; siguiendo en la mayoría de los casos 

terapias estándar que podrían ser perjudiciales para ese grupo de pacientes (22,25).   
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A pesar de una menor incidencia global, el número absoluto de pacientes que 

viven con insuficiencia cardíaca ha ido aumentando como resultado del 

envejecimiento de la población, así como por la mejora de la supervivencia después 

del diagnóstico. Sin embargo, estas tendencias deben interpretarse con cautela 

debido a la introducción de una nueva metodología de diagnóstico, las modificaciones 

en la atención clínica de estos pacientes tanto en el medio hospitalario como en 

atención primaria, una mayor conciencia del problema por parte del personal médico y 

los cambios en la prevalencia de las comorbilidades (11,12). Todos estos factores van 

a motivar una mayor necesidad de atención sanitaria relacionada con esta 

enfermedad, la cual se prevé que para el año 2030 en Estados Unidos aumente hasta 

alcanzar los 8 millones de casos prevalentes (12).  

 La evolución del síndrome va a mostrar una enfermedad crónica y 

generalmente progresiva con un desenlace fatal en muchas ocasiones. La mayoría de 

muertes en pacientes con IC, tanto hospitalizados como ambulatorios, se deben a 

causas cardiovasculares, principalmente muerte súbita o empeoramiento de la propia 

enfermedad. La mortalidad por todas las causas es generalmente más elevada en 

pacientes con FE deprimida que en los que presentan FE preservada (26,27).  

 

 Actualmente, la mayoría de los datos epidemiológicos disponibles hacen 

referencia a estudios realizados en países occidentales. Sin embargo, existe un 

desconocimiento preocupante sobre las características de la enfermedad en países 

fuera de Europa y América del Norte, especialmente en países del hemisferio sur o 

aquellos en vías de desarrollo, aunque se estima que el 80% de los pacientes con 

insuficiencia cardiaca proceden de estos países (28–30). 
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1.3 ETIOLOGÍA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA 

 

El episodio de ICA puede ser debido a una afección primaria del miocardio o a 

la aparición de factores que contribuyen a la descompensación en pacientes con 

cardiopatía crónica establecida (10). Los principales factores precipitantes son:  

 

 Síndrome coronario agudo con o sin complicaciones mecánicas. 

 Traumatismo torácico. 

 Taponamiento cardíaco. 

 Cirugía cardiaca. 

 Miocarditis y endocarditis. 

 Taquiarritmia. 

 Hipertensión arterial. 

 Infección sistémica. 

 Bradiarritmia. 

 Consumo excesivo de sal. 

 Falta de adherencia al tratamiento. 

 Consumo de sustancias tóxicas. 

 Tromboembolismo pulmonar. 

 Exacerbación del EPOC. 

 Cirugía y complicaciones perioperatorias. 

 Alteraciones metabólicas (acidosis láctica, cetoacidosis diabética). 

 Alteraciones del metabolismo hormonal (disfunción tiroidea, insuficiencia 

suprarrenal). 

 Accidentes cerebrovasculares. 

 Embarazo, parto y complicaciones del postparto. 

 

La descompensación de la insuficiencia cardíaca crónica puede ocurrir sin factores 

precipitantes conocidos, pero con mayor frecuencia ocurre con uno o más factores 

precipitantes, así como por falta de adherencia a los fármacos y la dieta (5,10). Es 

prioritario la investigación de los factores precipitantes y el inicio precoz del 

tratamiento específico, ya que será determinante en el pronóstico del enfermo (1).  



 

8 
INTRODUCCIÓN 

1.4 CLASIFICACIÓN 

1.4.1 CLASIFICACIÓN SEGÚN LA FRACCIÓN DE EYECCIÓN DEL VENTRÍCULO 

IZQUIERDO (FEVI) 

 

La terminología principal utilizada para describir la IC se basa en la medición de la 

FEVI. La razón de esta división está relacionada con los ensayos clínicos originales de 

tratamiento de la IC, que demostraron una mejora sustancial de los resultados de 

tratamiento en pacientes con FEVI ≤ 40%. Sin embargo, la IC abarca todo el rango de 

la FEVI (una variable de distribución normal), y la medición por ecocardiografía está 

sujeta a una variabilidad sustancial. Las guías de insuficiencia cardiaca actuales 

utilizan la siguiente clasificación (10,24): 

 FEVI preservada o HFpEF (Heart failure with preserved ejection fraction) 

cuando es ≥ 50%. 

 FEVI reducida o HFrEF (Heart failure with reduced ejection fraction) cuando es 

≤ 40%. 

 FEVI moderadamente reducida o HFmrEF (Heart failure with mid-range ejection 

fraction) en el rango de 40 a 49%. Los análisis realizados en este grupo de 

pacientes sugieren que pueden beneficiarse de los mismos tratamientos que el 

grupo con FEVI deprimida. 

 

El diagnóstico de pacientes con FEVI preservada es más dificultoso que en los 

otros dos grupos. Generalmente no tienen un VI dilatado, pero a menudo tienen un 

aumento en el grosor de la pared del VI y/o un aumento de tamaño de la aurícula 

izquierda como signo de aumento de las presiones de llenado. La mayoría tiene 

deteriorada la capacidad de llenado del VI, también denominada como disfunción 

diastólica, que generalmente se acepta como la causa probable de IC en estos 

pacientes, de ahí el término "insuficiencia cardiaca diastólica”. Sin embargo, la 

mayoría de los pacientes con FEVI deprimida también tienen disfunción diastólica, y 

se han demostrado sutiles anomalías de la función sistólica en pacientes con FEVI 

preservada. Debido a ello es preferible clasificar a los pacientes como FEVI 

preservada o reducida únicamente basándose en la función sistólica (5,10,31).  
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1.4.2 CLASIFICACIÓN SEGÚN LA CRONICIDAD DEL CUADRO 

 

En función de la presencia o no de un diagnóstico previo de insuficiencia cardiaca, 

el cuadro de ICA se puede clasificar como (5): 

 Insuficiencia cardiaca crónica agudizada, en aquellos pacientes con diagnóstico 

previamente establecido de insuficiencia cardiaca. 

 Insuficiencia cardiaca “de novo” en aquellos que no presentan historia de 

cardiopatía previa.  

 

1.4.3 CLASIFICACIÓN SEGÚN EL FENOTIPO 

 

De acuerdo a la perfusión periférica y la presencia de congestión venosa, los 

pacientes con ICA se clasifican en diferentes fenotipos. Se denomina "caliente" a los 

pacientes con adecuada perfusión periférica y "frío" a los que presentan hipoperfusión. 

Por otro lado, se clasifican como "seco" o "húmedo" en función de si presentan o no 

congestión venosa. Dicha categorización facilita la atención inicial y predice el 

pronóstico (2,32,33).  

 

 Caliente y húmedo: es la combinación más frecuente, presente en más del 

70% de los pacientes con ICA, los cuales presentan adecuada perfusión 

periférica y congestión venosa. Este grupo de pacientes se presenta 

típicamente con presión arterial sistólica normal o marcadamente elevada. 

 Caliente y seco: la redistribución de líquidos es pulmonar, con una mínima 

acumulación periférica. Se observa más frecuentemente en mujeres de edad 

avanzada con hipertensión de difícil control e insuficiencia cardiaca de 

predominio diastólico (perfil hipertensivo). 

 Frío y húmedo: Una minoría de pacientes con ICA (menos del 20%) presenta 

este fenotipo, el cual incluye la mayoría de los pacientes con shock 

cardiogénico y síndrome de bajo gasto. Los pacientes de esta categoría tienen 

un mayor riesgo de muerte y trasplante cardíaco al año en comparación con los 

pacientes con IC con FE reducida con un perfil "caliente y húmedo". 

 Frío y seco: es el menos frecuente (menos del 10%) y se presenta en 

pacientes con hipoperfusión relativa importante debido a bajo gasto; 
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principalmente aquellos que reciben tratamiento con aminas vasoactivas 

(34,35). 

  

1.4.4 CLASIFICACIÓN SEGÚN EL PERFIL CLÍNICO 

 

Los siguientes perfiles clínicos y hemodinámicos se modifican de los descritos en 

las directrices de la Sociedad Europea de Cardiología de 2005 para el diagnóstico y 

tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda descompensada.  Los grupos clínicos 

no son mutuamente excluyentes (por ejemplo, un paciente con crisis hipertensiva o 

shock cardiogénico puede desarrollar edema pulmonar grave) [10,31]. 

 

 ICA leve a moderada: se observa en pacientes con insuficiencia cardíaca de 

novo o descompensación aguda de la insuficiencia cardíaca crónica que 

desarrollan signos o síntomas de descompensación de leves a moderados. Es 

posible que no haya edema pulmonar o sea leve/moderado. Este escenario 

representa más del 70% de todos los ingresos. La ICA de nueva aparición se 

observa con mucha menos frecuencia (menos de un tercio de los ingresos por 

IC) que la descompensación de la IC crónica, pero puede presentarse con el 

mismo fenotipo. Los síntomas habituales incluyen:  

 Disnea progresiva, que es el síntoma más común de los pacientes que 

presentan ICA leve.  

 Síntomas de congestión abdominal y periférica. 

 Nicturia. 

 Síntomas neurológicos como confusión, dolores de cabeza, insomnio, 

ansiedad, desorientación y deterioro de la memoria.  

 Signos de congestión como presión venosa yugular elevada, reflujo 

hepatoyugular positivo o hepatomegalia y edema en zonas declives.  

 Hipoventilación basal y derrame pleural de predominio derecho. 

Crepitantes y sibilancias.  

 

 

 

 

 



 

11 
INTRODUCCIÓN 

 

 ICA hipertensiva: se ha definido como el inicio rápido de la IC con presión 

arterial sistólica mayor de 140 mmHg, aunque en la mayoría de ocasiones la 

presión arterial sistólica de presentación suele ser mayor de 180 mmHg.  Se 

caracteriza por la rápida aparición de síntomas o signos y representa 

aproximadamente el 10% de los cuadros. Esta presentación es 

predominantemente en adultos mayores, particularmente mujeres que suelen 

tener antecedentes de hipertensión arterial mal controlada. Predomina la 

congestión pulmonar sobre la sistémica y prácticamente todos los pacientes 

tienen una FEVI preservada. La elevación de la presión arterial podría 

desarrollarse rápidamente y se asocia con un aumento de la presión de llenado 

ventricular (36,37). Los síntomas habituales mas frecuentes son:  

 Disnea de rápida aparición. 

 Crepitantes y sibilancias de distribución generalizada, sin que sea 

necesaria la presencia de derrame pleural.  

 Hipoxia y taquipnea. 

 

 ICA con edema pulmonar grave: aunque el edema pulmonar está presente 

hasta en el 15% de los pacientes con ICA, se ha observado edema pulmonar 

grave en menos del 3% de estos pacientes (37). Los síntomas habituales 

incluyen:  

 Taquipnea, posición de trípode y uso de musculatura respiratoria 

accesoria.  

 Disnea súbita, tos y expectoración de líquido espumoso rosado.  

 Soplo de regurgitación mitral o de regurgitación tricuspídea en la 

auscultación cardíaca, que suele traducir dilatación de cavidades e 

insuficiencia valvular. 

 La radiografía de tórax muestra datos de redistribución de flujo sanguíneo, 

derrame pleural y puede mostrar cardiomegalia.  

 

 Shock cardiogénico: la IC de bajo gasto se caracteriza por síntomas y signos 

relacionados con una disminución de la perfusión de órganos diana, y 

representa aproximadamente el 3,6% de los cuadros de ICA. Los pacientes 

presentan la función del VI gravemente deteriorada y en ocasiones los 
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síntomas pueden ser más larvados, haciendo difícil diferenciar el cuadro de una 

descompensación leve o moderada de insuficiencia cardiaca. Para diferenciar a 

los pacientes con shock oculto es conveniente medir los niveles de ácido 

láctico, que pueden alertar en caso de duda diagnóstica (37). Los signos y 

síntomas habituales que presentan estos pacientes incluyen:  

 Taquipnea en reposo, taquicardia y frialdad periférica, con coloración 

cianótica y escaso llenado capilar. 

 Alteración del estado de alerta. 

 Insuficiencia renal prerrenal. 

 Enzimas hepáticas anormales.  

 Presión de pulso disminuida o pulso alternante, con volumen sistólico 

reducido.  

 

 ICA de alto gasto: la prevalencia de este trastorno es incierta, sobre todo 

porque el papel contributivo de los síndromes de gasto cardiaco elevado a la IC 

puede no apreciarse en muchos casos. Aunque los estados hiperdinámicos son 

poco frecuentes como única causa de IC, pueden contribuir más comúnmente a 

la IC en pacientes con enfermedad cardiovascular subyacente y reserva 

miocárdica reducida. Se caracteriza por un gasto cardíaco elevado, baja 

resistencia vascular sistémica (debido a vasodilatación periférica o derivación 

arteriovenosa) y baja diferencia de contenido de oxígeno arterial-venoso. En el 

contexto de este cuadro, la situación hiperdinámica del corazón es mayor que 

la requerida para satisfacer la demanda metabólica (38). Las condiciones 

subyacentes incluyen obesidad mórbida, fístulas arterio-venosas, cirrosis 

hepática, síndrome carcinoide, trastornos mieloproliferativos, anemia, 

tirotoxicosis, sepsis, embarazo y afecciones esqueléticas como la enfermedad 

de Paget (39). Los síntomas y signos habituales mas frecuentes en este 

fenotipo son: 

 Extremidades calientes. 

 Datos de congestión pulmonar y redistribución en la radiografía de tórax 

con crepitantes en la auscultación pulmonar. 

 Taquicardia. 

 Presión de pulso amplia.  
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 ICA del ventrículo derecho: se trata de una patología infradiagnosticada, que 

a menudo se desarrolla de manera secundaria a una disfunción avanzada del 

ventrículo izquierdo. En los casos de insuficiencia cardiaca derecha primaria, 

los síntomas son más larvados, la evaluación más dificultosa y el tratamiento a 

menudo se instaura de manera tardía, estando dirigido fundamentalmente al 

control de los síntomas (40). Los pacientes suelen presentar: 

 Disnea de esfuerzo con capacidad de ejercicio reducida.  

 Ortopnea y disnea paroxística nocturna (principalmente en pacientes con 

afectación biventricular). 

 Molestias torácicas, que a menudo se asemejan a la angina de pecho, 

causadas por la elevación de las presiones intracardiacas que reducen la 

presión de perfusión coronaria y pueden causar isquemia subendocárdica.   

 Distensión abdominal, anorexia y saciedad temprana debido a la 

congestión esplácnica.  

 Distensión venosa yugular, a menudo con una onda V prominente. 

 Edema de extremidades inferiores. 

 Soplo de regurgitación tricúspide. 

 

1.5. FISIOPATOLOGÍA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA Y EDEMA PULMONAR 

CARDIOGÉNICO 
 

La fisiopatología de la ICA es compleja y, además del sistema cardiovascular, 

involucra al resto de aparatos y sistemas. Los mecanismos patogénicos periféricos 

que afectan a otros órganos como los pulmones, riñones e hígado desempeñan un 

papel que se podría considerar dominante (36). La activación del sistema nervioso 

simpático, el sistema neurohormonal y la puesta en marcha de la cascada inflamatoria 

van a acondicionar un aumento del estrés oxidativo con disfunción endotelial 

generalizada, lo que tendrá consecuencias en todos los órganos y sistemas (36). El 

aumento rápido de las presiones de llenado en las cavidades izquierdas, así como la 

disminución de la capacidad contráctil del miocardio, desencadenan los episodios de 

ICA y edema pulmonar cardiogénico; caracterizado por un aumento de la trasudación 

de líquido pobre en proteínas hacia el intersticio pulmonar y los espacios alveolares  

(31,41,42). 
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Los desencadenantes de la descompensación cardiaca y el edema agudo de 

pulmón son los siguientes (43,44): 

 

 Aumento de precarga. Es inducida por cualquier causa que desencadene un 

incremento en el volumen intravascular, como el aumento del consumo de sal, 

abandono de diuréticos, infusión intravenosa iatrogénica de fluidos o transfusión 

sanguínea. La capacidad del corazón para el manejo de una mayor cantidad de 

volumen puede ser limitada (sobre todo cuando se produce de forma brusca o 

en pacientes con cardiopatías previas) lo que puede desencadenar la aparición 

de ICA y/o edema pulmonar (44,45). 

 

 Alteraciones en la contractilidad. 

 

 Disfunción sistólica. El deterioro de la contractilidad del VI, que da 

como resultado un gasto cardíaco reducido, es la afección predisponente 

más común que conduce a la ICA y el edema pulmonar cardiogénico 

(44). 

 Disfunción diastólica: se refiere a un aumento de la rigidez ventricular 

con deterioro de la relajación que impide el llenado ventricular durante la 

diástole. Puede ser inducida por trastornos crónicos (como hipertrofia 

ventricular izquierda o miocardiopatías hipertróficas y restrictivas) y de 

forma aguda secundaria a isquemia y crisis hipertensiva aguda. El efecto 

neto de la disfunción diastólica es un aumento de la presión 

telediastólica, con aumento retrógrado de la presión capilar pulmonar 

(44). 

 

 Aumento de la poscarga. El principal mecanismo de aumento de la poscarga 

es la hipertensión arterial, además de determinadas alteraciones en los flujos 

transvalvulares. Incrementos bruscos en los niveles de presión sistólica pueden 

desencadenar cuadros de insuficiencia cardiaca por imposibilidad del miocardio 

para superar la presión arterial. Los pacientes con hipertensión crónica y 

disfunción diastólica secundaria tienen especial predisposición al desarrollo de 

insuficiencia cardiaca por crisis hipertensivas, ya que además suelen tener 

hiperactivación simpática mantenida y una activación patológica crónica del 

sistema renina-angiotensina (44,45).  
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 Alteraciones de los flujos transvalvulares.  

 

 Obstrucción de salida del ventrículo izquierdo. Puede ser el resultado 

de la estenosis aórtica crítica, cardiomiopatía hipertrófica y/o hipertensión 

sistémica grave. La obstrucción crónica del flujo de salida del VI se 

asocia con hipertrofia del VI, que reduce la distensibilidad ventricular y 

puede producir disfunción diastólica y, con el tiempo, sistólica (46).   

 Estenosis mitral. Es frecuentemente el resultado de la enfermedad 

cardíaca reumática. Esta patología se observa con menos frecuencia en 

los Estados Unidos y Europa occidental, pero sigue siendo un problema 

en áreas de países en vía de desarrollo. La obstrucción crónica del flujo 

de salida auricular conduce a presiones auriculares izquierdas elevadas 

incluso en presencia de presiones de llenado del VI normales o bajas, y 

ocasiona, en consecuencia, aumento de la presión capilar pulmonar. La 

calcificación del anillo mitral y la disfunción de la válvula bioprotésica son 

otras causas de estenosis mitral sintomática.  La progresión lenta de la 

enfermedad permite una adaptación gradual a las presiones y los 

pacientes con grados de estenosis leve a moderada no suelen presentar 

síntomas. Sin embargo, las afecciones que provocan una frecuencia 

cardíaca elevada y una disminución del tiempo de llenado diastólico, 

pueden provocar elevaciones abruptas de la presión auricular izquierda 

y, en consecuencia, edema pulmonar (6,42,47,48).  

 Regurgitación aórtica. La aparición brusca de regurgitación aórtica 

conduce a un rápido aumento de las presiones de llenado cardíaco 

debido a la incapacidad del ventrículo izquierdo para adaptarse al 

aumento en el volumen diastólico final causado por la sangre 

regurgitante. La disfunción valvular aguda se puede observar en casos 

de endocarditis, disección de la raíz aórtica, complicaciones asociadas a 

las válvulas protésicas y rotura espontánea o traumática de las valvas 

aórticas (6,19). 

 Regurgitación mitral. La causa más frecuente es la rotura de un 

músculo papilar o cuerda tendinosa en un cuadro de cardiopatía 

isquémica o endocarditis. El aumento brusco de flujo regurgitante hacia 
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la aurícula izquierda conduce a un rápido aumento de la presión en la 

circulación pulmonar (6,19). 

 

 Mecanismos compensatorios. La activación del sistema renina-angiotensina y 

del sistema nervioso simpático (secundarios a la caída del gasto cardiaco), el 

estrés y la hipoxia, provocan taquicardia y aumento de la resistencia vascular 

sistémica que pueden ser perjudiciales en este contexto (6). La taquicardia 

acorta la duración de la diástole, afectando a la capacidad del ventrículo 

izquierdo para llenarse. La resistencia vascular sistémica elevada aumenta la 

poscarga del ventrículo izquierdo, lo que aumenta la demanda de oxígeno del 

miocardio. Estos cambios pueden conducir a un aumento adicional de la 

presión telediastólica del ventrículo izquierdo y a una mayor formación de 

edema. En la medida en que el edema pulmonar produzca hipoxia, puede 

haber un empeoramiento adicional de la función miocárdica. 

 

 Trasudación de fluidos. El aumento de la presión en la aurícula izquierda 

condiciona una mayor presión capilar pulmonar. El resultado neto es la filtración 

de líquido pobre en proteínas a través del endotelio pulmonar hacia el intersticio 

pulmonar y los espacios alveolares, lo que conduce a una disminución de la 

capacidad de difusión, hipoxia y disnea. El equilibrio de líquidos entre el 

intersticio y el lecho vascular en el pulmón, como en otras microcirculaciones, 

está determinado por la relación de Starling, que predice el flujo neto de líquido 

a través de una membrana. En microvasos normales, hay una filtración 

continua de una pequeña cantidad de líquido con bajo contenido de 

proteínas. En el edema pulmonar cardiogénico, el aumento de la presión 

hidrostática genera un desequilibrio, con aumento de extravasación al intersticio 

(49). 

 Insuficiencia capilar pulmonar por estrés. El aumento brusco de la presión 

capilar pulmonar puede lesionar la barrera alveolo-capilar y conducir a un 

aumento añadido de la permeabilidad, con filtración de grandes cantidades de 

proteínas e incluso hemorragia alveolar (44).  
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 Papel de los linfáticos. La tasa de acumulación de líquido pulmonar está 

relacionada con la capacidad funcional de los vasos linfáticos, que varía de un 

paciente a otro y con la duración de la enfermedad. Aumentos agudos de la 

presión capilar pulmonar pueden desencadenar un cuadro de EAP a presiones 

tan bajas como 18 mmHg, ya que los linfáticos no son capaces de aumentar su 

capacidad de extracción. Por el contrario, los pacientes con insuficiencia 

cardíaca crónica, en los que la presión de enclavamiento de los capilares 

pulmonares está elevada de forma persistente, la capacidad linfática está 

aumentada y no desarrollan edema pulmonar hasta que se alcanzan presiones 

significativamente más altas (1,44).  

 

1.6. REPERCUSIÓN EN LOS DIFERENTES ÓRGANOS 
 

1.6.1 SISTEMA RESPIRATORIO 

 

El aumento de la presión en la aurícula izquierda condiciona de forma 

retrógrada un aumento de la presión capilar pulmonar y, en consecuencia, un aumento 

en la tasa de filtración de fluido al intersticio. Cuando la presión intersticial supera la 

presión pleural y el drenaje linfático se hace insuficiente, el líquido ocupa los espacios 

alveolares y el espacio pleural, causando derrame y edema alveolar (43). Los 

mecanismos inflamatorios que condicionan un aumento de la permeabilidad vascular 

pueden desempeñar un papel fundamental en el desarrollo del edema pulmonar. Las 

características genéticas y la susceptibilidad individual determinan que algunos 

pacientes a presiones relativamente bajas desarrollen cuadros con peor evolución que 

otros con presiones más elevadas. Las descompensaciones repetidas pueden tener 

como resultado procesos de remodelado cardiopulmonar, lo que conlleva 

engrosamiento y deformidad de la membrana alveolo-capilar con deterioro del 

intercambio gaseoso, vasoconstricción y, como consecuencia final, desarrollo de 

hipertensión pulmonar (1).  
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1.6.2 SISTEMA RENAL 

 

La disfunción renal tiene un papel muy importante en la fisiopatología de la ICA, 

aunque su origen no se conoce por completo. La enfermedad renal crónica y el 

síndrome cardiorrenal (definido como la disfunción simultánea del corazón y los 

riñones) son entidades que se presentan hasta en el 67% de estos enfermos (50). El 

aumento del estrés oxidativo, la inflamación y la activación neurohormonal 

generalizada alteran la hemodinámica extrarrenal, dando como consecuencia un 

deterioro de la hemodinámica intrarrenal que afecta al flujo sanguíneo y las presiones 

renales. Esto, unido a posibles factores de riesgo cardiovascular (hipertensión arterial 

o diabetes mellitus) y causas iatrogénicas, como el uso de altas dosis de diuréticos de 

asa, dan lugar a disfunción renal y caída del filtrado glomerular, función tubular 

anormal y actividad endocrina insuficiente (secreción inadecuada de eritropoyetina 

EPO y renina) [36].  

La presencia de enfermedad renal crónica es el factor de riesgo más importante 

para el desarrollo de lesión renal aguda, lo que sugiere que pacientes con baja 

reserva renal previa van a presentar peor respuesta a las alteraciones hemodinámicas 

y el tratamiento con diuréticos (51). En cuanto a los factores precipitantes, algunos 

autores han considerado la congestión sistémica como el predictor más importante de 

disfunción renal en la ICA, por delante de la presión arterial media y el gasto cardiaco. 

El aumento de la presión venosa central a nivel renal condiciona aumento de la 

presión intersticial, reducción del flujo sanguíneo e hipoxia. Otros contribuyentes al 

deterioro de la función renal incluyen mediadores inflamatorios, daño iatrogénico,  

caída del gasto cardiaco y presión abdominal elevada (52–54).  

 

1.6.3 SISTEMA GASTROINTESTINAL 

 

Hasta en un 30% de pacientes con insuficiencia cardiaca se observa disfunción 

hepática, existiendo una relación estrecha entre el fracaso de este órgano y el 

producido a nivel renal. El hallazgo más común es la presencia de datos de colestasis, 

con aumento de bilirrubina, fosfatasa alcalina y gamma-glutamiltransferasa, y su 

elevación se relaciona con un peor pronóstico. 
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 El ascenso de aminotransferasas es menos frecuente y traduce la presencia de 

hepatitis hipóxica por hipoperfusión y necrosis centrolobular, lo que se considera un 

dato ominoso (55). A nivel gastrointestinal, la congestión venosa y la disminución del 

gasto cardiaco también tienen consecuencias. La permeabilidad y la absorción 

intestinal se alteran, causando isquemia, disfunción de la célula epitelial y pérdida de 

la función de barrera del intestino, favoreciendo la aparición de ascitis, translocación 

bacteriana y persistencia de un estado pro-inflamatorio sistémico, que se agrava por la 

situación de malabsorción y desnutrición (36,50,55).  

 

1.6.4 SISTEMA NEUROLÓGICO 

 

La presencia de delirio, disfunción cognitiva y depresión se observan con 

frecuencia en los pacientes con ICA. La inflamación, la hipoxemia y la alteración 

neurohormonal dan lugar a disfunción cerebral, que se asocia a un aumento de la 

mortalidad en pacientes con ICA. La depresión afecta al 20% de los pacientes con IC 

y es grave en la mitad de ellos. Su incidencia es mayor en las mujeres y se asocia a 

un peor estado clínico y mal pronóstico (5,56).  

 

1.7 DIAGNÓSTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA 
 

El diagnóstico de esta enfermedad es clínico, basado en la presencia de una 

constelación de síntomas y signos secundarios al fallo cardíaco. A efectos prácticos es 

útil valorar la presentación inicial y las características clínicas predominantes al 

ingreso, así como conocer la existencia de un diagnóstico previo de insuficiencia 

cardíaca crónica, ya que en la mayoría de los casos se tratará de una 

descompensación de un paciente con cardiopatía conocida (10,31). Los signos y 

síntomas en el cuadro de ICA, por lo general, reflejan una sobrecarga del ventrículo 

izquierdo o derecho o un gasto cardíaco reducido. Los más frecuentes son: 
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 Signos y síntomas derivados de la sobrecarga del ventrículo izquierdo, como 

son ortopnea, disnea paroxística nocturna y edema periférico.  

 Signos y síntomas derivados de la sobrecarga del ventrículo derecho como 

ingurgitación yugular, hepatomegalia, reflujo hepatoyugular, ascitis y edema 

periférico.  

 Signos y síntomas derivados de la hipoperfusión como frialdad de partes acras, 

oligoanuria, confusión mental, pulsos periféricos débiles, incremento del lactato, 

creatinina y acidosis metabólica.  

Para mejorar la sensibilidad y especificidad del diagnóstico, además de los datos 

clínicos se realizan determinadas pruebas adicionales. No obstante, el diagnóstico no 

puede basarse en un solo síntoma o signo o en el resultado de una prueba, por lo que 

se clasifican a los pacientes con sospecha de ICA en tres categorías (10,31,46). 

 Alta probabilidad. La ICA se puede diagnosticar con alta probabilidad en 

pacientes con o sin antecedentes de IC.  

 Pacientes con antecedentes de IC: si presentan disnea de esfuerzo y 

evidencia de sobrecarga hídrica en la exploración física o en radiografía 

de tórax, la probabilidad de ICA es alta.  

 Pacientes sin antecedentes de IC: cuando inician cuadro clínico de 

ortopnea de nueva aparición, ingurgitación yugular y otros datos de 

sobrecarga hídrica (como edema pulmonar en la radiografía de tórax), 

sin cuadro infeccioso compatible ni hipertensión portal diagnosticada, la 

probabilidad de ICA es alta.  

 Probabilidad intermedia. Para pacientes que presentan síntomas de disnea 

sin edema pulmonar ni antecedentes de insuficiencia cardíaca, pero con 

cardiopatía previa (enfermedad coronaria conocida, enfermedad valvular, 

diabetes mellitus o HTA) o anomalías en el ECG (fibrilación auricular, evidencia 

de hipertrofia ventricular izquierda o isquemia). En este grupo de pacientes, las 

pruebas de los niveles séricos de péptido natriurético y la ecocardiografía, 

pueden ser útiles.  

 Baja probabilidad. Pacientes con disnea que carecen de evidencia de 

enfermedad cardíaca, incluido un ECG normal, y que tienen otra explicación 

que justifique la disnea, como neumonía o asma. No obstante, pueden estar 

indicadas más pruebas si la sospecha es elevada. 
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Pruebas complementarias iniciales 

Las pruebas iniciales en pacientes con ICA incluyen un ECG de 12 

derivaciones, radiografía de tórax y pruebas de laboratorio (10,31,46,57). 

 Electrocardiograma. Se realiza un ECG de 12 derivaciones con el objetivo 

principal de descartar datos de isquemia o arritmias. También puede identificar 

otras condiciones que predisponen el cuadro de IC, como hipertrofia ventricular 

izquierda o anomalías auriculares. Rara vez es normal, lo que condiciona un 

valor predictivo negativo elevado. Durante el episodio agudo se pueden 

observar alteraciones adicionales como anomalías inespecíficas del segmento 

ST, ondas T negativas o invertidas y prolongación del intervalo QT. Estos 

cambios pueden representar isquemia subendocárdica, aumento del tono 

simpático cardíaco o cambios metabólicos. Además, también se pueden 

observar cambios en pacientes con edema pulmonar debido a eventos no 

coronarios como enfermedad cerebrovascular y es útil para identificar 

enfermedades cardiacas subyacentes y posibles precipitantes (19,58).  

 

 Radiografía de tórax. Los hallazgos radiográficos pueden variar desde una 

redistribución vascular pulmonar leve hasta una cardiomegalia e infiltrados 

intersticio-alveolares bilaterales extensos o derrame pleural. La distribución del 

edema alveolar perihiliar puede tener la apariencia típica en "alas de mariposa". 

El edema pulmonar cardiogénico unilateral es poco frecuente (2% de los 

casos). Además, la radiografía de tórax también es útil para identificar 

enfermedades alternativas o concomitantes no cardiacas que pueden causar o 

contribuir a los síntomas del paciente. Sin embargo, hasta el 20% de los 

pacientes con ICA pueden tener radiografías de tórax normales. 

 

 Ecocardiografía. La realización de ecocardiografía inmediata es obligatoria 

sólo en pacientes con inestabilidad hemodinámica (particularmente en shock 

cardiogénico) y en pacientes con sospecha de enfermedad aguda estructural o 

anomalías cardiacas funcionales (complicaciones mecánicas, insuficiencia 

valvular aguda o disección aórtica). Debe considerarse la realización de una 

ecocardiografía precoz en todos los pacientes con ICA de novo y en aquellos 
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con función cardíaca desconocida, sin embargo, se desconoce el momento 

óptimo, aunque preferiblemente dentro de las 48 horas posteriores al ingreso. 

La ecocardiografía repetida no suele ser necesaria a menos que haya un 

deterioro relevante en el estado clínico (59).  

 

 Pruebas de laboratorio. Se obtienen siempre que sea posible, pero en general 

no son necesarios para hacer el diagnóstico o guiar la terapia inicial, y el 

tratamiento no debe retrasarse mientras se esperan los resultados. Se 

recomienda incluir: 

 

  Péptidos natriuréticos (NP): en el momento de la presentación en el 

servicio de urgencias o UCI, un nivel de NP en plasma (BNP, NT-proBNP 

o MR-proANP) debe medirse en todos los pacientes con disnea aguda y 

sospecha de IC para ayudar a diferenciar la esta patología de las causas 

no cardíacas de disnea. Los péptidos natriuréticos tienen una alta 

sensibilidad y niveles normales en pacientes con sospecha de 

insuficiencia cardíaca aguda hacen que el diagnóstico sea poco probable. 

No obstante, la concentración de péptido natriurético no debe interpretarse 

de forma aislada, sino en el contexto de todos los datos clínicos 

disponibles relacionados con el diagnóstico. La mayoría de los pacientes 

con ICA presentan valores plasmáticos de BNP superiores a 400 pg/ml, 

pero también pueden aparecer elevados en muchas otras afecciones. 

Además, algunos pacientes con IC terminal, edema pulmonar agudo e 

insuficiencia cardíaca derecha pueden presentar valores anormalmente 

bajos (57).  

 Bioquímica. Deben realizarse niveles de glucosa, electrolitos séricos, 

bicarbonato, nitrógeno ureico en sangre (BUN) y creatinina sérica para 

guiar la repleción de electrolitos y para evaluar y controlar la función renal. 

Es común encontrar una disminución de la función renal y aumento de 

urea en pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada (síndrome 

cardiorrenal). Se debe de determinar el nivel de ácido láctico en pacientes 

en estado de shock, así como en aquellos con debilidad marcada y/o 

perfusión periférica incierta. En estos pacientes también se recomienda 

medir los niveles de enzimas hepáticas, ya que un aumento implica peor 

pronóstico. 
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 Niveles séricos de troponina (T o I) se deben obtener en cualquier 

paciente con un posible SCA y en el caso de sospecha de cardiopatía 

isquémica la terapia de reperfusión (intervención coronaria percutánea o 

trombólisis) no debe demorarse en espera de los resultados de las 

mediciones de troponina. Concentraciones elevadas de troponinas 

cardíacas circulantes se detectan en la gran mayoría de los pacientes con 

ICA, a menudo sin enfermedad coronaria aguda, lo que sugiere un 

sufrimiento del miocardio secundario al cuadro sistémico (5,31,36). Se 

deben determinar también niveles de TSH que descarten un hiper o 

hipotiroidismo. 

 Hemograma. La realización de un hemograma completo sirve para 

descartar anemia o para detectar una leucocitosis. Si se sospecha un 

cuadro infeccioso también es conveniente solicitar niveles de 

procalcitonina. 

 Hemostasia. Los niveles de dímero D se presentan con frecuencia 

elevados y sólo deben solicitarse en caso de sospecha de 

tromboembolismo pulmonar.   

 Gasometría arterial. No es necesaria de forma rutinaria, y debe 

restringirse a pacientes en los que la oxigenación no se puede evaluar con 

facilidad mediante pulsioximetría. Para la evaluación del pH y PaCO2 es 

suficiente con una muestra venosa (60).  

Pruebas complementarias adicionales 

 Ecografía pulmonar. En centros con experiencia, la ecografía pulmonar es una 

modalidad diagnóstica complementaria que puede ser útil en la evaluación de 

pacientes con disnea y sospecha de ICA. No debe reemplazar la evaluación 

clínica estándar, incluida la radiografía de tórax. La presencia de múltiples 

líneas B (generalmente tres o más) por espacio intercostal en la ecografía es un 

signo de edema intersticial pulmonar. Las causas de múltiples líneas B 

bilaterales difusas incluyen edema pulmonar, así como neumonía intersticial o 

neumonitis o enfermedad pulmonar parenquimatosa difusa, por lo que no son 

específicas del edema pulmonar. El examen repetido también puede ser útil, ya 

que las líneas B causadas por el edema pulmonar varían con los cambios de 
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volumen y la posición (sentado o en decúbito supino). Las limitaciones de esta 

modalidad incluyen dependencia de la técnica y especificidad limitada (59).  

 Catéter de Swan-Ganz. La evidencia disponible sobre catéteres de arteria 

pulmonar dirigidos por flujo (catéter de Swan-Ganz) en pacientes con ICA no 

respalda su uso rutinario. Sin embargo, se recomienda la monitorización 

hemodinámica invasiva para pacientes con ICA con síntomas persistentes y 

cuando la hemodinámica es incierta (1,5).  

 Angiografía coronaria urgente. En pacientes en los que se sospeche un SCA 

(19). 

 

1.8 TRATAMIENTO DE INSUFICIENCIA CARDIACA 
 

El tratamiento inicial de los pacientes con ICA tiene como objetivo la mejoría de 

los síntomas, corregir la sobrecarga de volumen y mejorar el estado hemodinámico, 

consiguiendo de esta manera aumentar la perfusión de los órganos y contrarrestar la 

hiperactivación neurohormonal. Un abordaje apropiado y enérgico condiciona una 

mejor evolución, aunque la mortalidad de los pacientes con ICA sigue siendo elevada 

y existen pocos ensayos clínicos grandes que respalden las recomendaciones 

actuales.  El uso de diuréticos, oxigenoterapia y vasodilatadores siguen siendo en la 

actualidad el pilar fundamental del tratamiento inmediato de esta patología (61,62).  

Al tratarse de una enfermedad heterogénea, el tratamiento puede diferir según la 

presentación clínica y las causas desencadenantes. Para ello, es fundamental una 

búsqueda inicial de las causas específicas, ya que el fracaso en el diagnóstico del 

desencadenante puede hacer más difícil el inicio del tratamiento (28,63).  

 

Oxigenoterapia y/o soporte ventilatorio 

Se recomienda utilizar oxigenoterapia suplementaria en pacientes con ICA y una 

SpO2 < 90% o una PaO2 < 60 mmHg hasta corregir la hipoxemia. En pacientes con 

EPOC, la hiperoxigenación puede disminuir la ventilación, provocando hipercapnia y 

originando un desajuste de la ventilación-perfusión (5).  
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La ventilación con presión positiva no invasiva mejora la oxigenación y disminuye 

la presión parcial de dióxido de carbono en sangre arterial (PaCO2) y el trabajo 

respiratorio, especialmente cuando se realiza con una modalidad de doble nivel de 

presión, aunque también se consigue con la aplicación de presión positiva continua 

(CPAP). Los diferentes metaanálisis sugieren que esta terapia ventilatoria puede 

mejorar la disnea y reducir la necesidad de intubación y mortalidad en comparación 

con la oxigenoterapia convencional (5,64). La ventilación con presión positiva no 

invasiva debe iniciarse lo antes posible en los pacientes con dificultad respiratoria 

(frecuencia respiratoria > 25 respiraciones/min y SpO2 < 90%) para mejorar el 

intercambio de gases y reducir la necesidad de intubación orotraqueal. El aumento de 

la presión intratorácica generado con la presión positiva disminuye el retorno venoso y 

la precarga ventricular derecha e izquierda, por lo que puede disminuir el gasto 

cardíaco y la presión arterial. Por ese motivo, debe utilizarse con precaución en 

pacientes con precarga reducida e hipotensión. La resistencia vascular pulmonar y la 

poscarga del VD también pueden ser perjudiciales en la disfunción del VD. En caso de 

presentar insuficiencia respiratoria progresiva a pesar de oxigenoterapia y VNI, se 

recomienda la intubación orotraqueal (5,65).  

Diuréticos 

Las guías internacionales actuales consideran que los diuréticos de asa por vía 

intravenosa son el tratamiento de primera línea para los pacientes con ICA. Este 

fármaco aumenta la excreción renal de sal y agua y están indicados para el 

tratamiento de la sobrecarga de líquidos y la congestión. La furosemida, la torasemida 

y la bumetanida son los diuréticos más comúnmente empleados. La biodisponibilidad 

intravenosa permite que el proceso de diuresis se inicie entre 30 y 60 minutos tras la 

administración, además, de manera similar a lo que ocurre con la morfina, tienen un 

efecto dilatador venoso inicial que reduce la congestión pulmonar antes del inicio de la 

diuresis (61). Este enfoque tiene como objetivo mejorar la congestión, pero ha sido 

escasa la evaluación de su eficacia para prolongar la supervivencia en ensayos 

clínicos aleatorizados. Los datos que definen su dosis óptima, el momento y el método 

de administración son limitados, y a menudo la dosis inicial se elige de forma empírica 

(5). Las dosis altas de diuréticos pueden causar una mayor activación neurohormonal 

y alteraciones electrolíticas, y en ocasiones se asocian con peores resultados, aunque 
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no ha podido demostrarse una relación causa-efecto en análisis retrospectivos. 

Basándose en estas observaciones, puede ser apropiado iniciar el tratamiento con 

diuréticos a dosis bajas, para evaluar la respuesta diurética y aumentar la dosis 

cuando sea insuficiente (66,67). 

El tratamiento diurético debe iniciarse con una dosis inicial intravenosa de 

furosemida, o una dosis equivalente de bumetanida o torasemida correspondiente a 

12 veces la dosis oral diaria tomada por el paciente antes del ingreso. Si el paciente 

no estaba tomando diuréticos orales, se recomienda una dosis inicial de 20-40 mg de 

furosemida o un bolo de 1020 mg de torasemida intravenosa (5). Otros diuréticos 

como las tiacidas son menos activos en el tratamiento de la ICA y pueden utilizarse 

cuando los pacientes presentan una respuesta insuficiente a los diuréticos de asa. Los 

antagonistas de los receptores mineralocorticoideos también podrían ser útiles en el 

tratamiento de estos pacientes, no sólo porque aumentan la diuresis, sino también 

porque atenúan los efectos de la activación del sistema de la aldosterona a causa del 

empleo de diuréticos de asa, y la depleción de potasio y magnesio. No obstante, la 

espironolactona es un diurético débil cuando se emplea solo, por lo que debe ser 

utilizado en combinación con diuréticos de asa. En las fases muy iniciales, debe 

usarse en dosis intravenosa más altas que las del tratamiento de mantenimiento, lo 

que limita su utilidad debido a que muchos pacientes con IC tienen una enfermedad 

renal crónica que podría agravarse con el uso de dosis altas de antagonistas de los 

receptores mineralocorticoideos (61). En un estudio publicado recientemente, la 

adición de acetazolamida a la terapia con diuréticos de asa en pacientes con 

insuficiencia cardiaca aguda tuvo como resultado una mejoría en la incidencia de 

descongestión exitosa, siendo similar la incidencia de disfunción renal, hipotensión o 

hipopotasemia (269) 

Vasodilatadores 

Los vasodilatadores intravenosos, en concreto los nitratos o el nitroprusiato, 

dilatan los vasos venosos y arteriales, provocando una reducción del retorno venoso al 

corazón, una menor congestión, una menor poscarga y, en consecuencia, alivio de los 

síntomas. Los nitratos actúan principalmente sobre las venas periféricas, mientras que 

el nitroprusiato tiene un efecto predominante de vasodilatación arterial y venoso 

equilibrado. Debido a sus mecanismos de acción, los vasodilatadores intravenosos 
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pueden ser más eficaces que los diuréticos en aquellos pacientes cuyo edema 

pulmonar agudo está causado por el aumento de la poscarga (9,53,68).  

 

No existe ninguna recomendación que favorezca un régimen basado en el 

tratamiento vasodilatador frente a los cuidados habituales (5). Los vasodilatadores 

intravenosos pueden considerarse para aliviar los síntomas de la ICA cuando la 

presión arterial sistólica sea mayor de 110 mmHg. Pueden iniciarse a dosis bajas y 

aumentarlas para conseguir una mejora clínica y para el control de la presión arterial. 

Los nitratos suelen administrarse con un bolo inicial seguido de una infusión continua, 

aunque también pueden administrarse en bolos repetidos. Hay que tener precaución 

para evitar la hipotensión debida a una disminución excesiva de la precarga y la 

poscarga, por este motivo se debe extremar el cuidado en pacientes con hipertrofia 

ventricular izquierda y/o estenosis aórtica grave. No obstante, también se han descrito 

efectos favorables en estos pacientes si se utilizan de forma juiciosa y se monitorizan 

cuidadosamente (5).  

Inótropos 

Los fármacos inotrópicos se emplean en la ICA grave con hipotensión y función 

cardiaca alterada. Deben utilizarse con precaución, comenzando con dosis bajas y 

aumentando de forma progresiva, con una estrecha vigilancia. Pueden causar 

taquicardia, inducir isquemia miocárdica y arritmias, y aumentar la mortalidad 

(6,34,43,69,70). El levosimendán o los inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 3 pueden 

ser preferibles a la dobutamina, ya que actúan a través de mecanismos 

independientes (69). La vasodilatación periférica excesiva y la hipotensión pueden ser 

limitaciones importantes de estos dos fármacos ionotrópicos, especialmente cuando 

se administran a dosis altas y/o cuando se inician con una dosis en bolo (5).  

 

Vasopresores 

Entre los fármacos con acción vasoconstrictora arterial periférica, la 

noradrenalina se considera de primera elección en los pacientes con hipotensión 

grave. El objetivo del tratamiento es aumentar la perfusión a los órganos vitales, sin 

embargo, esto se realiza a expensas de un aumento de la poscarga del VI (5).  
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Algunos estudios, aunque con limitaciones, apoyan el uso de la noradrenalina 

como primera opción en comparación con la dopamina o la adrenalina. En un ensayo 

clínico, la dopamina se comparó con la noradrenalina como tratamiento vasopresor de 

primera línea en pacientes con shock y se asoció con más eventos arrítmicos y con 

una mayor mortalidad en los pacientes con shock cardiogénico, pero no en aquellos 

con shock hipovolémico o séptico, lo que limita la generalización de los resultadosde 

(71). En otro ensayo prospectivo aleatorio se comparó la adrenalina con la 

noradrenalina en pacientes con shock cardiogénico debido a infarto agudo de 

miocardio (34). El ensayo se interrumpió prematuramente debido a una mayor 

incidencia de shock refractario, mayor frecuencia cardiaca y acidosis láctica 

relacionada con el uso de adrenalina. A pesar de las limitaciones relacionadas con el 

corto tiempo de seguimiento, el estudio sugiere una mayor seguridad con la 

norepinefrina.  

Opiáceos 

La utilización de estos fármacos en el tratamiento de la insuficiecncia cardiaca 

alivian la disnea y la ansiedad. Entre los efectos secundarios se encuentran la 

hipotensión, las náuseas, la bradicardia y la depresión respiratoria. También pueden 

utilizarse como agentes sedantes durante la ventilación con presión positiva no 

invasiva para mejorar la adaptación del paciente (5). El uso de la morfina en el 

tratamiento de la ICA es incierto, se ha descrito que reduce la precarga y la frecuencia 

cardiaca y que, además tiene propiedades sedantes, con un efecto neto en la 

reducción de la demanda miocárdica de oxígeno. No obstante, algunos análisis 

observacionales como el estudio ADHERE asocian el uso de morfina con una peor 

evolución pronóstica y mayor necesidad de ventilación mecánica y hospitalización, por 

lo que en las últimas guías europeas de cardiología se indica su uso sólo en caso de 

necesidad y no de manera rutinaria (72).  

Digoxina 

Este fármaco tiene efectos vagomiméticos, reduce la actividad del sistema renina-

angiotensina y la resistencia venosa sistémica y aumenta el gasto cardiaco (32,61). 

Debe considerarse en pacientes con fibrilación auricular con una frecuencia ventricular 

rápida (> 110 latidos por minuto) a pesar del tratamiento con betabloqueantes. Puede 

administrarse en bolos de 0,25 y 0,5 mg intravenosos, si no se ha utilizado 

previamente. En pacientes con comorbilidades como enfermedad renal cronica u otros 
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factores que afectan al metabolismo de la digoxina, o en pacientes de edad avanzada, 

la dosis de mantenimiento puede ser difícil de estimar teóricamente y debe realizarse 

mediante la monitorizacion de las concentraciones séricas del fármaco (5). 

 

Asistencia circulatoria mecánica de corta duración 

En los pacientes que presentan shock cardiogénico, puede ser necesaria una 

asistencia circulatoria de corta duración para aumentar el gasto cardíaco y mantener 

la perfusión de los órganos. La evidencia de alta calidad sobre los resultados sigue 

siendo escasa, por lo tanto, su uso en pacientes no seleccionados no está respaldado 

por estudios bien diseñados (5).   

 

1.9 SOPORTE RESPIRATORIO EN INSUFICIENCIA CARDIACA 
 

El tratamiento con un soporte respiratorio adecuado en los pacientes con IRA es 

fundamental para corregir las alteraciones del intercambio gaseoso, asegurar el aporte 

de oxígeno a los diferentes órganos y minimizar las posibilidades de desarrollo de 

disfunción orgánica. El objetivo principal del soporte respiratorio es mantener un nivel 

de oxigenación adecuado, que en el paciente agudo se considera si la SpO2 se 

encuentra entre 94 y 98% y en el crónico entre 88 y 92%. Para lograr una adecuada 

oxigenación la asistencia respiratoria se puede realizar fundamentalmente de cuatro 

formas, y debe iniciarse de manera simultánea a las medidas de soporte (73). 

Oxigenoterapia convencional 

Siempre está recomendada en la IRA, ya que la hipoxemia es potencialmente 

mortal y, por tanto, su corrección es prioritaria. Se basa en la aplicación de un flujo de 

aire enriquecido en oxígeno a través de dispositivos como gafas nasales, mascarillas 

tipo venturi o mascarilla con bolsa de reservorio (74,75). 

Oxigenoterapia de alto flujo (OAF) mediante cánula nasal y humificación activa 

Consiste en la administración de flujos de aire de entre 30 y 60 litros por minuto, 

con una FiO2 determinada, a través de cánulas nasales. El gas se humidifica 

(humedad relativa 95-100%) y se calienta hasta un valor cercano a la temperatura 

corporal (34-40ºC), de manera que este dispositivo presenta una elevada eficacia y 



 

30 
INTRODUCCIÓN 

tolerabilidad. Estos sistemas ofrecen un modo alternativo de oxigenación eficaz en 

adultos con IRA, especialmente en los casos de hipoxemia refractaria al tratamiento 

con dispositivos de oxigenoterapia convencional (74). El mecanismo de acción de este 

dispositivo aporta ventajas a través de varias vías: 

 Lavado del espacio muerto nasofaríngeo.  

 Reducción de la resistencia inspiratoria relacionada con el paso de aire por la 

nasofaringe, con reducción del trabajo de la respiración.  

 Humidificación de las vías aéreas, lo que facilita el aclaramiento de 

secreciones. 

 Cierto grado de presión positiva, lo que favorece el reclutamiento pulmonar. No 

obstante, el efecto sobre el lavado de CO2 es limitado, por lo que se prefiere su 

uso en la insuficiencia respiratoria hipoxémica.  

 Facilita la ingesta y la movilización del paciente, con mayor comodidad que los 

sistemas de VNI, y por tanto mayor tolerancia y adherencia.  

Aunque los primeros ensayos controlados y aleatorizados fueron favorables al uso 

de la OAF con respecto a otras formas de oxigenación, posteriormente se han 

realizado otros estudios que no han confirmado estos resultados. Sin embargo, su 

disponibilidad y fácil uso favorecen que se sigan utilizando en las Unidades de 

Cuidados Intensivos (74,76).  

Ventilación mecánica 

Consiste en la administración de flujos ventilatorios artificiales, con objetivo de 

sustituir de manera total o parcial la función del aparato respiratorio. Para conseguirlo 

se establece un gradiente de presión entre los alveolos y la vía aérea. Se puede dividir 

en dos modalidades:  

 Ventilación mecánica invasiva (VMI). Es aquella que requiere aislamiento de 

la vía aérea del paciente de forma invasiva mediante intubación orotraqueal o 

canulación traqueal y su conexión a un ventilador. En el paciente crítico se ha 

considerado como la principal medida de tratamiento cuando la oxigenoterapia 

convencional era insuficiente para evitar la hipoxia. Su uso presenta múltiples 

complicaciones derivadas de la vía aérea artificial, así como complicaciones 

pulmonares y extrapulmonares. Algunas de ellos son debidas a la excesiva 

presión en la vía aérea (barotrauma), el volumen corriente elevado 
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(volutrauma) y a un ciclo de apertura y cierre alveolar mantenido 

(atelectrauma). Además, puede dañar al pulmón tanto directamente con los 

mecanismos citados como indirectamente a través de la generación de 

citoquinas proinflamatorias sistémicas (biotrauma), que pueden favorecer el 

desarrollo de fracaso multiorgánico (41). 

 Ventilación no invasiva (VNI). Se define como cualquier forma de soporte 

ventilatorio administrado sin necesidad de intubación, mediante una interfaz 

colocada en la superficie facial del enfermo y conectada al circuito de un 

ventilador. De esta forma se evitan las complicaciones asociadas a la invasión 

de la vía aérea, ofreciendo una alternativa terapéutica que resulta 

especialmente interesante en pacientes con insuficiencia respiratoria crónica o 

con diferentes niveles de inmunosupresión (77). A lo largo de los años, la 

utilización de la VNI con presión positiva ha sufrido un incremento progresivo 

en el tratamiento de la IRA de diferentes etiologías, a medida que se ha ido 

ganando experiencia y han mejorado los diferentes componentes que forman 

parte del proceso ventilatorio (78).  

 

Oxigenación mediante membrana extracorpórea  

La oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO), también conocido como 

soporte vital extracorpóreo, consiste en hacer circular la sangre del paciente a través 

de una membrana externa que proporciona oxígeno y elimina el dióxido de carbono 

(79). La utilidad principal del ECMO en la IRA es permitir la oxigenación en pacientes 

con distrés respiratorio agudo (SDRA) e hipoxia refractaria al tratamiento con 

ventilación mecánica. De esta forma se permitiría el mantenimiento de estrategias de 

ventilación protectoras o ultraprotectoras proporcionando tiempo para la recuperación 

pulmonar. Los principales inconvenientes para el uso de esta técnica son las 

frecuentes complicaciones, siendo las más importantes los problemas hemorrágicos. 

En 2009, un ensayo multicéntrico, controlado y aleatorio de ventilación convencional 

frente a ECMO mostró un beneficio de supervivencia estadísticamente significativa en 

el grupo ECMO (80).  
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1.10 VENTILACIÓN NO INVASIVA EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA  
 

La presencia de insuficiencia respiratoria aguda en el marco del fracaso 

cardiaco implica la necesidad de tratamiento de soporte respiratorio con algún 

dispositivo de aporte de oxígeno y en muchos casos que ayuden a la eliminación del 

CO2. 

En las últimas décadas, el uso de la VNI ha sido recomendada para el 

tratamiento inicial del fallo respiratorio grave de múltiples etiologías, en muchas 

ocasiones con una débil evidencia científica para su uso. En el caso de la ICA, la VNI 

ha sido evaluada en múltiples estudios tanto controlados como observacionales para 

definir su posicionamiento en el tratamiento de esta enfermedad, demostrando una 

reducción en los días de estancia en UCI y hospitalaria, así como los costes derivados 

de la misma y una mejora en la supervivencia en estos pacientes (65,78,81–83).  

El conocimiento de este soporte ventilatorio implica analizar los componentes 

básicos del mismo, que son el ventilador, las diferentes interfaces utilizadas, así como 

los modos ventilatorios. 

1.10.1 VENTILADORES 

 

La elección del ventilador para la VNI en la IRA puede determinar el éxito de la 

terapia. Teóricamente la mayoría de los ventiladores pueden ser utilizados para el 

tratamiento con VNI, pero la probabilidad de éxito es mayor cuando la máquina es 

capaz de realizar una monitorización adecuada de las curvas de flujo, presión y 

volumen, compensa de manera adecuada las fugas, permite el ajuste de trigger para 

el ciclado respiratorio y la fracción inspiratoria de oxígeno (FiO2) [84,85].  

Los ventiladores pueden clasificarse en cuatro categorías:  

 Ventiladores domiciliarios o intermedios. Fueron los primeros ventiladores 

utilizados para administrar VNI, los cuales siguen jugando un papel importante 

en la ventilación domiciliaria de los pacientes con enfermedad crónica. Su 

principal incoveniente es el déficit en la compensación de fugas. 
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 Ventiladores con dos niveles de presión. Aportan ventilación con dos niveles 

de presión, una presión positiva inspiratoria en la vía aérea (IPAP) y otra 

presión espiratoria (EPAP). Suelen tener una única tubuladura y están 

diseñados para funcionar en presencia de fugas aéreas, siendo capaces de 

compensarlas a través de la interfaz utilizada. La fuga total tolerada por cada 

uno de los ventiladores disponibles no es claramente conocida, pero cuando 

esta se supera conlleva un trigger y ciclado inapropiados, y, en consecuencia, 

un mal funcionamiento del ventilador. En este tipo de ventiladores se disminuye 

la posibilidad de reinhalación de CO2, por la existencia de un puerto exhalatorio 

en la tubuladura que se sitúa en la porción más proximal al paciente. Las 

primeras generaciones de estos ventiladores eran menos sofisticadas y 

presentaban limitaciones, como ausencia de monitorización o necesidad de 

aporte de oxígeno externo, sin embargo, en los nuevos modelos estas 

limitaciones han desaparecido. Los ventiladores específicos de VNI están 

formados por turbinas internas que aportan flujos por encima de los 200 litros 

por minuto, consiguiendo de esta manera una compensación adecuada de las 

fugas.   

 Ventiladores convencionales de cuidados críticos. Son los ventiladores 

comúnmente empleados en los quirófanos y en las unidades de cuidados 

intensivos, los cuales aportan ventilación a través de un tubo orotraqueal.  

Disponen de tubuladuras de doble rama, una inspiratoria y otra espiratoria, con 

lo que se disminuyen las posiblidades de Reinhalación de CO2. Algunos de los 

últimos modelos incorporan módulos para ventilación no invasiva.  

 Ventiladores híbridos. Combinan prestaciones de los dos tipos anteriores. 

Disponen de circuitos de doble rama, disponibilidad de modos ventilatorios de 

presión y volumen y posibilidad para ajustar múltiples parámetros inspiratorios y 

espiratorios. 

1.10.2 CONSIDERACIONES TECNOLÓGICAS 

 

Conforme ha ido evolucionando la evidencia sobre el uso de la VNI en toda la 

patología cardiopulmonar, también lo ha hecho la tecnología de los ventiladores. Por 
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esto, para un uso adecuado del respirador es necesario conocer sus características 

tecnológicas, entre las que se encuentran:  

 Aporte de oxígeno. En los modelos iniciales el aporte de oxígeno se realizaba 

a través de una conexión a una fuente de oxígeno de baja presión, por lo que la 

FiO2 aportada era difícil de calcular. En la mayoría de los modelos actuales 

utilizados en las unidades de críticos, existe la posibilidad de conectar el 

ventilador a una fuente de oxígeno a alta presión, proporcionando una FiO2 

controlada, estable y fácilmente monitorizada. 

 Circuitos. Los ventiladores con circuito ventilatorio de rama única presentan en 

la parte más proximal al paciente un puerto exhalatorio. Este sistema 

predispone a la reinhalación de CO2 espirado, lo que podría empeorar el fallo 

respiratorio hipercápnico. Para disminuir la reinhalación se pueden utilizar 

circuitos de doble rama o utilizar otros puertos exhalatorios como la válvula 

plateau, que dispone de un diafragma que limita la pérdida de aire en la 

inspiración y lo redirige hacia el exterior en la espiración (86).  

 Trigger inspiratorio y ciclado. El trigger o sensibilidad es la variable que 

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

presión, el ventilador es capaz de detectar los cambios realizados por los 

esfuerzos del paciente y aportar el flujo de gas.  De forma ideal, el trigger 

inspiratorio debe tener una sensibilidad adecuada para responder al esfuerzo 

inspiratorio del paciente y activar el flujo, sin detectar movimientos u otros 

posibles desencadenantes inapropiados, como el latido cardíaco. Los 

ventiladores de doble nivel de presión suelen estar equipados con trigger de 

flujo, con una respuesta más rápida y que precisa menos esfuerzo inspiratorio 

que los trigger de presión. El ciclado espiratorio es las variables que marca el 

fin de la inspiración para dar paso a la espiración. Es dependiente de flujo, y se 

inicia cuando el flujo inspiratorio cae a un porcentaje determinado del flujo pico 

(generalmente al 25%), aunque lo ideal para evitar asincronías sería hacer 

coincidir el ciclado con el fin del esfuerzo del paciente.  

 Flujo inspiratorio. Se puede ajustar en determinados ventiladores, en los que 

se determina el tiempo para alcanzar la presión prefijada (rise time). En 

determinadas patologías como el EPOC o el asma, la ventilación con flujos 

inspiratorios elevados presenta beneficios adicionales, mientras que otros 

pacientes como aquellos que padecen enfermedades neuromusculares, se 
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benefician de flujos más bajos.  Lo ideal es realizar un ajuste de forma 

individual, teniendo en cuenta que la mayoría de pacientes agudos se 

benefician de flujos inspiratorios elevados (tiempo entre 0,05 y 0,1 segundo).  

 Frecuencia respiratoria de rescate. En la mayoría de las ocasiones en las 

que se hace uso de la VNI, la frecuencia respiratoria es determinada por el 

paciente, el cual posee un nivel de consciencia adecuado. No obstante, en 

situaciones de encefalopatía hipercápnica o cuando se emplean fármacos 

sedantes, el centro respiratorio puede estar deprimido y se hace necesaria la 

programación de una frecuencia respiratoria mínima de rescate, que evite 

hipoventilación.  

 Compensación de fugas aéreas. Las fugas aéreas se producen, 

prácticamente, en todos los pacientes en algún momento del tratamiento con 

VNI. Pueden ser de dos tipos, intencionadas, que son las producidas a través 

de válvulas y orificios exhalatorios y no intencionadas, producidas por 

mecanismos relacionados con el paciente o por la propia técnica ventilatoria. 

Aunque unas fugas excesivas pueden ser perjudiciales, la fijación excesiva de 

la interfaz debe evitarse, ya que aumenta la intolerancia y está relacionada con 

la aparición de lesiones cutáneas. Cuando las fugas son cuantiosas favorecen 

las asincronías, la hipoventilación, el disconfort y el fracaso de la terapia con 

VNI. Entre los diferentes modelos de ventilador, la capacidad de compensación 

de fugas es muy variable (87). En los estudios realizados se ha observado que 

el ajuste de las fugas es mucho menos eficaz en los modos de volumen control 

que en los de presión control (88). En otro estudio se observó que la 

sincronización paciente ventilador es mejor en ventiladores exclusivos de VNI 

que en otros propios de UCI sin fugas (89).  

 Batería. La disponibilidad de baterías permite que los pacientes con VNI sean 

trasladados cuando lo precisan, facilitando la realización de pruebas o incluso 

el transporte prehospitalario o interhospitalario.  

 Sistema de monitorización y alarmas. Los modelos actuales de VNI disponen 

de multitud de alarmas fácilmente controlables por el personal médico y 

enfermería, garantizando la seguridad del paciente durante la terapia. La 

mayoría también presentan un sistema de monitorización de curvas que facilita 

el diagnóstico de asincronías. Independientemente de esto, ante las 

características individuales de cada dispositivo, el clínico debe de estar 
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previamente entrenado y familiarizado con cada una de las funciones del 

mismo (84).  

1.10.3 INTERFACES EN VENTILACIÓN NO INVASIVA 

 

La principal diferencia entre la VNI y la ventilación mecánica convencional es 

que la VNI no precisa aislamiento de la vía aérea, ya que el aporte de gas al paciente 

se establece a través de un dispositivo o interfaz externo. La función de la interfaz es 

la de establecer el contacto entre el ventilador y el enfermo, de manera que el aire 

presurizado alcance de manera adecuada la vía aérea, manteniendo unos niveles de 

presión con mínimas pérdidas o fugas. La confortabilidad del dispositivo también es 

importante y va a determinar el grado de tolerancia a la terapia (77). 

En la mayoría de los casos la interfaz consta de una superficie contacto de 

algún material hipoalergénico que se adhiere a la piel del paciente, de la interfaz 

propiamente dicha y de un sistema de fijación que aporta estabilidad. Este sistema de 

fijación precisa al menos dos puntos de anclaje y permite ajustar con mayor o menor 

intensidad el dispositivo. La colocación del sistema de fijación es determinante para el 

éxito de la terapia, ya que un ajuste excesivo favorece las lesiones cutáneas y el 

fracaso de la técnica por intolerancia. Se considera que el sistema de fijación presenta 

una colocación correcta cuando mantiene permite el paso de los dedos por debajo de 

la interfaz, manteniendo las mínimas fugas (90). 

La elección de la interfaz adecuada se realiza en función de la anatomía del 

paciente, sus preferencias y la patología subyacente. Hasta un 15% de los fracasos de 

la terapia son causados por intolerancia a la interfaz, por lo que es determinante elegir 

de manera individualizada la más adecuada para cada paciente. En la actualidad 

existen seis tipos diferentes de interfaces con una amplia variedad de diseños según 

las diferentes casas comerciales. En el tratamiento de pacientes críticos, las más 

empleadas son las de cobertura oronasal, en concreto las mascarillas y el casco o 

“helmet” (91,92). Las mascarillas están formadas por una estructura de policarbonato, 

plástico o cloruro de vinilo transparente y rígido. En el borde de la estructura presentan 

una almohadilla elaborada de material hipoalergénico que se ajusta a la piel e impide 

la pérdida de gas. Los diferentes tipos de interfaces son:  
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 Mascarilla nasal. Cubre únicamente la nariz, con apoyo sobre el labio superior, 

el puente nasal y los pómulos. Al mantener la boca libre permite la ingesta y el 

habla y, en caso de mal funcionamiento del ventilador, no presenta riesgo de 

asfixia. Puede causar irritación de la piel al presentar una escasa superficie de 

apoyo, y no se recomienda en pacientes que permanecen con la boca abierta 

durante el sueño. Es comúnmente utilizada en tratamientos crónicos y 

domiciliarios, y se desaconseja en pacientes agudos o críticos por la posibilidad 

de fugas orales. 

 Mascarilla oronasal o facial. Su superficie abarca la nariz y la boca, con 

puntos de apoyo sobre el mentón, el puente nasal y los pómulos, por lo que son 

de elección cuando existe respiración bucal, como ocurre en los pacientes con 

IRA. Sus principales inconvenientes derivan de la cobertura oral, con dificultad 

para la ingesta, el habla y la expectoración. Los diseños más actuales 

incorporan válvulas antiasfixia y sistemas de desanclaje rápido para prevenir el 

riesgo de asfixia en caso de fallo del ventilador o facilitar su rápida retirada si el 

paciente lo precisa. Además, algunos modelos incorporan orificios que permiten 

la realización de procedimientos invasivos durante la VNI, como broncoscopias 

(93–95). 

 Mascarilla facial total. La principal diferencia con respeco a la mascarilla 

oronasal es que presenta una superficie de apoyo que abarca todo el perímetro 

facial, con lo que se minimiza el riesgo de lesiones cutáneas. Al eliminar el 

puente nasal como punto de apoyo se minimizan las fugas, lo que permite 

alcanzar mayores presiones. Su principal desventaja es el aumento del espacio 

muerto con respecto a las mascarillas anteriores, por lo que se desaconseja en 

pacientes con elevados niveles de PaCO2, en los que la reinhalación puede 

suponer un problema.   

 Casco o “helmet”. Está formado por un cilindro transparente de polivinilo con 

un anillo rígido inferior y un sistema de ajuste que permite el sellado con 

ausencia de fugas. La cabeza del paciente se encierra dentro del cilindro, el 

anillo rígido queda en la parte inferior del cuello y el sistema de ajuste consiste 

en dos arneses que se sitúan por debajo de las axilas. La mayoría de modelos 

están provistos de canales de trabajo que permiten la nutrición y la realización 

de técnicas diagnósticas. Las ventajas de esta interfaz son la confortabilidad y 

que elimina los puntos de apoyo faciales, por lo que se puede utilizar en 

pacientes con alteraciones anatómicas de la cara. Como desventajas puede 
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producir lesiones en las zonas de apoyo del arnés, presenta mayor ruido, ya 

que los oídos quedan dentro del dispositivo, y el espacio muerto aumenta de 

manera considerable, lo que se debe tener en cuenta en pacientes 

hipercápnicos. Este tipo de interfaz ha sido utilizado para ventilar a pacientes 

tanto en modo doble nivel de presión como en CPAP, aunque este último está 

más extendido por la mayoría de autores (96–99). Es por eso que las 

patologías más beneficiadas del tratamiento con helmet son el edema agudo de 

pulmón cardiogénico, la insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica y otras 

complicaciones respiratorias que no conllevan aumento de la PaCO2. 

Recientemente, en un metanálisis de Liu et al (100), comparan el uso de helmet 

con otras interfaces para el tratamiento de la IRA de diferentes etiologías. El 

resultado muestra una reducción significativa en la mortalidad y la necesidad de 

intubación con el uso del helmet.  

 

Además de estas interfaces, en el paciente agudo también se pueden utilizar 

las olivas nasales y las piezas bucales, pero al igual que la mascarilla nasal, se 

utilizan con mayor frecuencia en los pacientes crónicos o domiciliarios  (77,101). 

Se han realizado algunos ensayos controlados evaluando los diferentes tipos de 

interfaz, aunque los resultados son, a veces, contradictorios (102–106). En una 

encuesta realizada en Norteamérica y Europa se objetiva que la mascarilla que 

se utiliza con mas frecuencia es la oronasal (70%), seguida de la total face, la 

nasal y en último lugar el casco o “helmet” (107). En una revisión sistemática 

publicada recientemente no se ha objetivado mayor tasa de intubación ni 

mortalidad en el análisis por subgrupos que compara el uso de las diferentes 

mascarillas (108). 
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1.10.4 Modos ventilatorios en la insuficiencia cardiaca 

 

Se define modo ventilatorio como la forma de administrar el flujo de gas hacia la 

vía aérea del paciente. Existen múltiples modos, aunque en la práctica clínica quedan 

relegados a dos modalidades (84,85,109). 

En la mayoría de los casos, el nivel de consciencia de los pacientes suele ser 

adecuado, por lo que predominan los modos espontáneos. La ventilación con presión 

positiva, que en el caso de la ICA supone un beneficio adicional, es la más 

ampliamente utilizada en la mayoría de los centros, relegando el uso de VNI con 

presión negativa a centros especializados (110). Dentro de las modalidades que 

utilizan presión positiva, la ventilación por presión ha desplazado a las modalidades 

volumétricas, ya que permite una mayor capacidad de compensación de fugas 

(84,85). Los modos ventilatorios utilizados en la ICA son fundamentalmente:  

Presión positiva continua sobre la vía aérea (CPAP). No se considera un 

modo ventilatorio, ya que no asiste al paciente en la fase inspiratoria. Se define por la 

aplicación de una presión positiva continua sobre la vía aérea tanto en la inspiración 

como en la espiración (111). Esta presión genera una apertura de la vía aérea 

mantenida y dificulta o evita el cierre completo de los alveolos, con lo que se mejora la 

oxigenación. Además, al disminuir la resistencia del esfuerzo inspiratorio se reduce 

también el trabajo respiratorio (110). El rango de presiones que se utiliza 

habitualmente en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda oscila entre 5 y 15 

centrímetros de agua (cmH20), siendo más frecuente en el edema agudo de pulmón el 

uso de 10 cmH2O. La forma de administración de estas presiones puede realizarse 

mediante diferentes mecanismos y es la técnica más sencilla de asistencia respiratoria 

en la ICA, lo que favorece su empleo en áreas de emergencias (110,112).   

Ventilación no invasiva con doble nivel de presión. A diferencia de la CPAP, 

en la ventilación no invasiva con doble nivel de presión, se programa una presión 

positiva inspiratoria y otra espiratoria, cuya diferencia constituye el nivel de soporte de 

presión. Para su utilización se requiere la utilización de un ventilador y a diferencia del 

modo CPAP, es una verdadera forma de ventilación. La asistencia respiratoria está 

limitada por presión y se inicia con el esfuerzo inspiratorio del paciente, por lo que 

requiere su colaboración (109). El flujo aéreo aportado por el ventilador está en 

consonancia con las presiones programadas y el gradiente de presión que se genera 
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entre el ventilador y el alveolo, siendo la frecuencia respiratoria y los tiempos 

inspiratorio y espiratorio dependientes del paciente. La asistencia de la fase 

inspiratoria se interrumpe cuando el flujo inspiratorio del paciente cae por debajo de 

una proporción del flujo pico máximo. Estas características determinan que el volumen 

obtenido en cada ciclo respiratorio sea variable y dependa del esfuerzo inspiratorio y 

del nivel de presión programado. Al ser un sistema binivelado, permite que se puedan 

ajustar los límites de presión por separado, tanto en el tramo inspiratorio como en el 

espiratorio. La VNI en soporte de presión o en modo con doble nivel de presión, suele 

iniciarse con un nivel bajo de PEEP (3-4 cmH2O) y una presión de soporte de 7-8 

cmH2O, incrementando las presiones de forma progresiva hasta lograr un volumen 

tidal entre 4-7 ml/Kg de peso (109,110)  

Otros modos de VNI menos utilizados son los siguientes: 

Ventilación asistida proporcional (PAV). Se trata de un modo de ventilación 

creado con el objetivo de optimizar la interacción entre paciente-ventilador 

estableciendo una relación más sincronizada entre ambos (113). En cada esfuerzo 

inspiratorio se realiza una valoración del flujo y el volumen movilizados, por lo que de 

esta manera el ventilador tiene la capacidad de responder rápidamente al esfuerzo 

inspiratorio del paciente, adaptando el soporte ventilatorio a la demanda ventilatoria. 

Así, cuanto mayor es el esfuerzo del paciente, mayor es el soporte que administra el 

ventilador. A pesar de estas ventajas teoricas la frecuencia de fracasos es similar a las 

de otros modos ventilatorios en VNI (114,115).  

Ventilación asistida ajustada neuronalmente (NAVA). Se basa en la 

utilización de la señal obtenida de la actividad eléctrica del diafragma (Edi) para el 

control del ventilador (116). En este tipo de ventilación, la asistencia inspiratoria 

mecánica se inicia en el momento en que el centro respiratorio lo demanda, con una 

presión suministrada proporcional a la Edi que cesa cuando la activación neural del 

diafragma comienza a disminuir. El modo NAVA ofrece un nuevo enfoque conceptual 

a la ventilación mecánica que puede mejorar significativamente la interacción entre 

paciente y ventilador. Aunque los estudios realizados hasta la fecha en VNI no son 

definitivos, podría tener un papel importante en la mejora de las sincronías paciente-

ventilador (116).  
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Modos automatizados adaptables a las demandas del paciente (ASV). 

Consiste en una modalidad ventilatoria en la que ciclo a ciclo se va ajustando el nivel 

de presión y frecuencia respiratoria, siguiendo un algoritmo para mantener el objetivo 

de volumen minuto fijado, en función de la frecuencia respiratoria espontánea del 

paciente. Esta modalidad ventilatoria ha sido utilizada en la insuficiencia cardiaca 

crónica con buenos resultados iniciales, pero en un ensayo controlado y aleatorizado 

multicéntrico mostró un incremento de mortalidad cuando se aplicaba en pacientes 

con insuficiencia cardiaca crónica y síndrome de apnea de origen central (117).  

1.11. EVIDENCIA DEL USO DE LA VNI EN INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA 
 

La utilización de la VNI en el paciente con insuficiencia respiratoria aguda tiene 

como fin la mejoría del intercambio gaseoso y la mecánica respiratoria, que conlleve 

un adecuado aporte de oxÍgeno tisular y eliminación de CO2, para el correcto 

funcionamiento de los diferentes órganos y sistemas. El soporte respiratorio no 

invasivo se ha utilizado, con mayor o menor grado de evidencia, para cualquier 

etiología de la insuficiencia respiratoria aguda. Sin embargo, únicamente en la EPOC 

con exacerbación grave y la ICA, la VNI ha demostrado eficacia para disminuir la 

intubación endotraqueal y/o la mortalidad (82,118–121). 

La extensa bibliografía disponible sobre el uso de la VNI en el paciente con ICA 

abarca múltiples estudios con diferentes diseños metodológicos. Desde estudios 

observacionales, tanto prospectivos como retrospectivos, fundamentalmente 

unicéntricos como los basados en registros multicéntricos, hasta estudios controlados 

y aleatorizados tanto unicéntricos como multicéntricos, que han dado lugar a múltiples 

revisiones sistemáticas y metaanálisis. De la síntesis de todos estos trabajos se han 

realizado diferentes recomendaciones recogidas en las guías de práctica clínica 

publicadas hasta el momento (122). Aunque el objetivo de la mayoría de los estudios 

ha sido comparar la eficacia del soporte respiratorio no invasivo con respecto a la 

oxigenoterapia convencional, en muchas ocasiones el objetivo ha sido comparar 

diferentes modos de soporte no invasivo, o bien la comparación de esta modalidad 

terapéutica en diferentes ámbitos del manejo del paciente con ICA, como en UCI, 

planta de hospitalización, área de urgencias, así como en el medio extrahospitalario 

(102,115).  
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La primera revisión sistemática y metaanálisis de ensayos clínicos evaluando el 

uso de CPAP en la ICA fue publicada en 1998, donde únicamente se analizaban tres 

ensayos controlados y aleatorizados (123). En este estudio ya se determinó una 

reducción de la necesidad de intubación endotraqueal con el uso de CPAP sin 

repercusión en la mortalidad. Posteriormente, se han realizado múltiples estudios 

controlados que se han ido incorporando a diferentes metaanálisis (124–134).  

El último trabajo publicado sobre este tema fue realizado por Berbenetz et al en 

el año 2019 (108). En esta revisión sistemática fueron analizadas diferentes bases de 

datos, entre ellas, Cochrane, Embase y Medline, siendo finalmente seleccionados 24 

ensayos controlados y aleatorizados de diseño paralelo. De ellos, siete estudios tenían 

financiación pública, uno de una organización no especificada y dos de la industria 

biomédica, mientras que, en los restantes 14 no se ofrecían detalles sobre la fuente de 

financiación. Los estudios analizados se habían realizado en 14 países y cinco de 

ellos eran multicéntricos. El tamaño muestral de los estudios variaba entre 8 y 1069 

participantes, con una mediana de 55.  Diez estudios se habían realizado en el área 

de emergencias, ocho en la UCI y en tres no había referencias a la localización del 

estudio. En otros tres casos, el estudio se había iniciado en el ámbito extrahospitalario 

y se había seguido en el área de emergencias o en la UCI si era necesario. De los 24 

estudios, en seis se había evaluado tres intervenciones (CPAP, doble nivel de presión 

y oxigenoterapia convencional), doce estudios comparaban CPAP con oxigenoterapia 

convencional y otros seis dobles niveles de presión con oxigenoterapia convencional. 

La mayoría de estudios utilizaron la mascarilla facial, pero en dos estudios se podía 

seleccionar entre nasal y facial y en otros dos trabajos se utilizó la mascarilla nasal. En 

el pool de estudios seleccionados fueron incluidos 2664 participantes. El resultado del 

análisis de los sesgos presentes en los diferentes estudios mostraba los siguientes 

resultados: 

 Aleatorización. La generación de la secuencia de aleatorización fue 

considerada de bajo riesgo de sesgo en ocho estudios y poco claro el riesgo de 

sesgo en los restantes 16. La ocultación de la secuencia de la aleatorización 

fue considerada de bajo riesgo de sesgo en siete estudios, riesgo no claro en 

16 y un estudio con alto riesgo de sesgo.  

 Cegamiento. Debido a la naturaleza de las intervenciones, no se pudo 

asegurar el enmascaramiento de los pacientes ni del personal médico en la 
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mayoría de los ensayos. El cegamiento en la asignación de los resultados no se 

realizó en la mayoría de los ensayos. Dos de ellos, presentaban alto riesgo de 

sesgos, tres bajo riesgo y en el resto no estaba lo suficientemente claro en el 

manuscrito para poder ser definido con claridad.   

 Resultados y eventos analizados. Tres estudios presentaban alto riesgo de 

sesgos debido a la presentación de resultados incompletos, al excluir un 

número importante de participantes tras la aleatorización. Siete estudios no 

muestran suficiente información para afirmar o descartar la presencia de datos 

incompletos. Los 14 estudios restantes muestran de forma completa los datos 

de los resultados, presentando un bajo riesgo de sesgos.  

 Selección de la informacion presentada. La mayoría de ensayos no 

muestran la suficiente información para afirmar si se incluían en los estudios 

todos los resultados inicialmente planeados. Únicamente en tres ensayos se 

realizó un registro prospectivo del ensayo y habían preespecificado los 

resultados que se iban a analizar.  

 Otros sesgos. Dos estudios fueron analizados en su formato de abstract. El 

gráfico, para valorar sesgo de publicación, y que relaciona mortalidad entre 

pacientes con doble nivel de presión y oxigenoterapia estándar muestra 

asimetría en los estudios de tamaño muestral mediano, lo que podría indicar la 

presencia de este sesgo. Otros sesgos detectados fueron ensayos acabados 

de forma prematura por baja tasa de reclutamiento, baja posibilidad de 

hallazgos significativos o datos mostrados sin presentar medidas de la 

varianza.   

El efecto de la intervención en este metaanálisis se ha realizado analizando 

diferentes resultados clínicos de interés: 

Supervivencia hospitalaria. Este metaanálisis muestra que el uso de soporte 

respiratorio no invasivo (CPAP o doble nivel de presión) comparada con 

oxigenoterapia convencional consigue una reducción de la mortalidad hospitalaria (RR 

0,65, IC-95% 0,51 a 0,82) con un NNT para conseguir un efecto benecioso adicional 

de 17 (IC-95% 12 a 32), con bajo nivel de evidencia. En el total de pacientes del grupo 

soporte ventilatorio (CPAP o VNI) hubo 171 muertes hospitalarias (11,7%) y 180 

(17,5%) en el grupo control.  El bajo nivel de evidencia otorgado a estos resultados fue 

debido al elevado riesgo de sesgos detectados en los estudios originales. Además, se 
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realizó un análisis de subgrupos, diferenciando los efectos de CPAP o el doble nivel 

de presión por separado. La mortalidad hospitalaria era reducida con el uso de CPAP 

(RR 0,65, IC-95% 0,48 a 0,88) y con VNI con doble nivel de presión (RR 0,72, IC-95% 

0,53 a 0,98). El análisis de subgrupos muestra que los pacientes se beneficiaban del 

uso de soporte respiratorio tanto en el área de emergencias como en UCI.  Sin 

embargo, si existían diferencias entre los pacientes que presentaban normocapnia 

frente a los hipercápnicos. Los pacientes con normocapnia tratados con soporte 

respiratorio no invasivo presentaban una reducción de mortalidad hospitalaria (RR 

0,41, IC-95% 0,27 a 0,63), mientras que los hipercápnicos no se beneficiaban de ella 

(RR 0,82, IC-95% 0,65 a 1,03), comparados con los tratados con oxigenoterapia 

convencional. El análisis de sensibilidad de los siete estudios con bajo riesgo de 

sesgos no mostraba una reducción de mortalidad observada con el uso de soporte 

respiratorio con respecto a la oxigenoterapia estándar.  Un análisis de sensibilidad, 

excluyendo los estudios con datos perdidos, mostraba una reducción de mortalidad en 

los pacientes con soporte respiratorio no invasivo. Finalmente, cuando el modelo 

estadístico utilizado era un modelo de efectos fijos, los resultados a favor del uso de 

soporte no invasivo se mantenían. 

Necesidad de intubación endotraqueal. El uso de soporte respiratorio no 

invasivo disminuye la IOT con respecto a oxigenoterapia convencional (RR 0,49, IC-

95% 0,38 a 0,62), con moderada calidad en la evidencia, con un NNT de 13 (IC-95% 

de 11 a 18). Hubo 89 (6,1%) pacientes intubados en el grupo soporte respiratorio y 

154 (15,3%) en el grupo control. El uso de CPAP reduce la intubación (RR 0,46, IC-

95% 0,34 a 0,62) y también el uso de doble nivel de presión (RR 0,50, IC-95% 0,31 a 

0,81). El análisis del lugar de tratamiento muestra que tanto los pacientes tratados en 

el área de emergencias como en UCI se benefician del uso de soporte respiratorio. 

Tanto los pacientes normocápnicos (RR 0,37, IC-95% 0,26 a 0,52) como los 

hipercápnicos (RR 0,64, IC-95% 0,46 a 0,91) se benefician del uso de soporte, pero el 

efecto fue mayor en el grupo con PaCO2 ≤ 45 mmHg. El análisis de sensibilidad en los 

estudios con bajo riesgo de sesgos muestra una pérdida de efecto beneficioso en la 

reducción de IOT (RR 0,85, IC95% 0,55 a 1,32). Cuando se excluyen los estudios con 

pacientes perdidos indica una reducción de mortalidad con el uso de soporte 

respiratorio.  Tanto el uso de máscara facial o nasal muestran una reducción de la 

tasa de intubación.  
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Desarrollo de infarto agudo de miocardio (IAM). No se evidencia una 

relación entre el uso de soporte respiratorio y una mayor incidencia de IAM comparado 

con el uso de oxigenoterapia convencional (RR 1,03, IC-95% 0,91 a 1,16) con 

moderada calidad de la evidencia. La mediana de seguimiento para la detección de 

infarto fue de 3 días. El análisis de subgrupos no muestra diferencias entre el uso de 

CPAP o VNI. No fue posible la realización de análisis de subgrupos según el área 

clínica del estudio ni sobre la relación del evento en el subgrupo de paciente hiper o 

normocápnico.  

Estancia en UCI y hospital. El uso de soporte respiratorio no reduce la 

estancia hospitalaria (diferencia de medias -0,31 días, IC-95% -1,23 a 0,61) con una 

muy baja calidad de la evidencia. La estancia media hospitalaria fue de 9,65 días. Ni el 

uso de CPAP ni doble nivel de presión muestran una disminución significativa de la 

estancia con respecto al uso de oxigenoterapia convencional, así como tampoco el 

tratamiento en área de emergencias o en UCI. Sin embargo, el análisis de subgrupos 

según el nivel de PaCO2 si muestra diferencias en la estancia hospitalaria. En los 

pacientes normocápnicos el uso de soporte respiratorio no invasivo muestra una 

reducción de la estancia (diferencia de medias -1,18 días, IC-95% -2,33 a -0,04), 

mientras que no lo muestra en los pacientes hipercápnicos (diferencias de medias -

0,15, IC-95% -0,15 a 1,34) con muy baja calidad en la evidencia. También es muy 

incierto si el soporte respiratorio no invasivo reduce la estancia en UCI comparada con 

el uso de oxigenoterapia estándar, al mostrar los datos una heterogeneidad muy 

elevada y una calidad de evidencia muy baja, motivada por el alto riesgo de sesgos.  

Constantes fisiológicas a la hora del inicio de la intervención. El análisis de 

las constantes fisiológicas hemodinámicas y respiratorias a la hora de iniciado el 

estudio muestra que ni la presión arterial sistólica, diastólica ni la media muestran 

diferencias entre los grupos analizados. En cambio, si se observa una reducción 

significativa de la frecuencia respiratoria a la hora de inicio de la terapia (diferencia de 

medias -1,87 rpm, IC-95% -2,70 a -1,05) con moderada calidad en la evidencia y un 

aumento en la PaO2 con el tratamiento con soporte respiratorio comparado con el 

grupo control convencional (diferencias de medias 16,19 mmH, IC 3,54 a 28,84) con 

un nivel de calidad próximo a la imprecisión. No pudo analizarse la evolución de la 

PaCO2 ni del pH arterial. 



 

46 
INTRODUCCIÓN 

Eventos adversos. Once estudios analizados presentaban eventos adversos. 

Había 228 eventos en 1230 pacientes en el grupo con soporte respiratorio y 116 en 

los 808 pacientes con oxigenoterapia convencional. Los eventos adversos incluyen 

lesión cutánea, neumonía, hemorragia gastrointestinal, distensión gástrica, vómitos, 

neumotórax, sinusitis, disconfort relacionada con la mascarilla, hipotensión, arritmias, 

parada cardiorespiratoria, aspiración gástrica, ictus, crisis convulsivas, claustrofobia e 

hipercapnia. En tres estudios se detectó un incremento del disconfort relacionado con 

la interfaz en el grupo con soporte respiratorio no invasivo (RR 12,59, IC-95% 2,39 a 

66,28) con moderada calidad de la evidencia. En el estudio realizado por ParK et al. 

(270) se muestra una alta incidencia de distensión gástrica en el grupo con soporte 

respiratorio (RR 13,26, IC-95% 0,82 a 215,12). La aparición de parada cardíaca fue 

menor en el grupo de soporte respiratorio no invasivo (RR 0,60, IC-95% 0,34 a 1,05). 

El resto de eventos adversos fue bajo y no permitía comparación entre los grupos. Se 

intentó realizar un análisis de la intolerancia al tratamiento indicado, pero la 

inconsistencia de la definición de intolerancia en los estudios impidió su realización.  

Además de los ensayos clínicos aleatorizados, se han publicado múltiples 

estudios observacionales tanto prospectivos como retrospectivos, como series de 

casos o estudio de cohortes, donde se analiza el uso del soporte respiratorio no 

invasivo, tanto con CPAP como VNI con doble nivel de presión en el tratamiento de la 

ICA (135,136). Los estudios son muy heterogéneos en múltiples variables como el 

ámbito de realización del estudio, criterios de selección y protocolo de utilización del 

soporte no invasivo. El número de pacientes incluidos también varia mucho, entre los 

nueve pacientes analizados por Bendjelid et al (137) y los 454 del estudio de 

Consentini et al (138). También ha sido estudiado el uso de este tratamiento en 

diferentes registros de pacientes con ICA (81,139–141) con un amplio número de 

pacientes analizados (entre 368 y 7030). La tasa de fracaso, definida como la 

necesidad de intubación endotraqueal, ha sido muy variable, oscilando entre el 2,6% y 

el 37,3%. La mortalidad también es muy variable, con una mortalidad en UCI entre el 0 

y el 33,8% y hospitalaria entre el 0 y el 47,3%. Las mayores tasas de fracaso y de 

mortalidad se observaron en las series que incluyen pacientes con shock cardiogénico 

(142).  

 



 

47 
INTRODUCCIÓN 

El momento de utilización del soporte respiratorio no invasivo en los pacientes 

con ICA ha sido recientemente analizado en un estudio retrospectivo realizado en un 

hospital de Japón (143). Los pacientes con ICA que consultaban en el área de 

emergencias hospitalarias, fueron divididos en dos grupos, según recibieran soporte 

no invasivo (CPAP o VNI) en los primeros 30 minutos desde la llegada a urgencias o 

posteriormente. Los pacientes con tratamiento precoz presentaban una menor tasa de 

intubación, aunque no significativa (11% frente a 13%; p = 0,08), y una menor 

mortalidad a los 30 dias (3,6% frente a 16%; p < 0,01). Mediante análisis multivariante, 

la iniciación temprana de soporte no invasivo era un predictor de menor mortalidad a 

los 30 días. Recientemente, también se ha publicado un estudio sobre la relación 

entre la mortalidad hospitalaria de los pacientes con ICA según fueran ingresados en 

UCI o en unidades de alta dependencia (144). Para ello, fueron analizados los 

pacientes con ICA ingresados durante un periodo de cinco años y registrados en una 

base de datos nacional japonesa. La VNI fue utilizada en el 40% de los pacientes 

ingresados en UCI y en el 23% de los ingresados en unidades de alta dependencia.  

Mediante análisis de propensión, la mortalidad hospitalaria no difiere entre pacientes 

ingresados en UCI o en salas de alta dependencia. Sin embargo, en los pacientes con 

necesidad de VNI se evidenció un incremento pequeño, pero significativo, de la 

mortalidad en los ingresados en unidades de alta dependencia.  

Finalmente, la incorporación de toda esta evidencia al manejo clínico del 

paciente mediante las guias de practica clínica, también arrojan resultados 

contradictorios. Las guías de la National Institute for Health and Care Excellence 

británico (NICE) publicadas en 2014 y con última revisión en noviembre de 2021 (5) 

recomiendan no usar de forma rutinaria la VNI/CPAP en los pacientes con ICA y 

EAPc. Su uso, sin embargo, debe de contemplarse en pacientes con disnea grave y 

acidemia si además hay una presentación aguda o como una terapia adjunta al 

tratamiento médico en los pacientes que no responden a tratamiento medico inicial 

(afirmación basada en evidencia de alta a muy baja calidad de diferentes estudios 

controlados y aleatorizados). También se debe de considerar el uso de soporte no 

invasivo en pacientes con ICA que, pese al tratamiento adecuado, desarrollan o se 

complican con insuficiencia respiratoria, disminución de la consciencia o estado físico 

exhausto (afirmación basada en muy baja calidad de evidencia de estudios 

observacionales).  
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En las directrices, recientemente publicadas en 2021, para el diagnóstico y 

tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y crónica de la Sociedad Europea de 

Cardiología (5), se sigue recomendando la VNI en pacientes con insuficiencia 

respiratoria, definida por la presencia de una frecuencia respiratoria mayor de 25 rpm 

y una SpO2 menor de 90%. En estas directrices, la recomendación es de iniciar el 

soporte ventilatorio tan rápido como sea posible, para intentar disminuir la posibilidad 

de intubación endotraqueal. La clase de recomendación es IIa (debe de ser utilizada) y 

el nivel de evidencia para esta recomendación es B (datos derivados de un único 

ensayo controlado y aleatorizado o de estudios no aleatorizados de gran tamaño).  

En las guías canadienses publicadas en 2017 (145), recomiendan que el uso de 

CPAP o ventilación con doble nivel de presión, no debe de ser utilizada de forma 

rutinaria (fuerte recomendación con moderada calidad de la evidencia). En estas 

guías, el uso de CPAP o VNI quedaría restringido a aquellos pacientes con hipoxia o 

taquipnea (mayor de 25 rpm) en los que, a pesar de terapia farmacológica no se 

consigue una mejoría clínica.  

Las actuales guías de uso de soporte no invasivo en el fallo respiratorio agudo 

(122) recomiendan utilizar VNI o CPAP en el paciente con EAPc con una fuerte 

recomendación y moderada certeza de evidencia, aunque estas recomendaciones no 

deberían de aplicarse al paciente con cardiopatía isquémica aguda o con shock 

cardiogénico, porque los estudios controlados y aleatorizados suelen excluir a estos 

pacientes. 

 

1.12. INTERCAMBIO GASEOSO EN EL FALLO RESPIRATORIO. ALTERACIÓN DEL 

ANHÍDRIDO CARBÓNICO EN LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 

 

En el fracaso respiratorio, la principal alteración del intercambio gaseoso es la 

presencia de hipoxemia en grado variable, que puede ir acompañada o no de 

alteraciones en los niveles en sangre de la PaCO2. Las alteraciones del anhídrido 

carbónico pueden presentarse tanto como una elevación como un descenso de los 

niveles en sangre y según estos niveles se podrá considerar la insuficiencia 

respiratoria con hipercapnia, normocapnia o hipocapnia. 
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1.12.1 HIPERCAPNIA 

 

 El CO2 es una pequeña molécula no polar que se produce en las mitocondrias 

de las células eucariotas durante la fosforilación oxidativa y atraviesa las membranas 

celulares biológicas por difusión pasiva y a través de canales de proteínas, 

dependiendo del gradiente de concentración transmembrana y el comportamiento de 

partición lípido agua del gas. Sus niveles en tejidos de mamíferos son 

aproximadamente del 5%, significativamente más altos que los que se encuentran en 

la atmósfera (aproximadamente el 0,04%). Tras el paso de la membrana celular se 

equilibra rápidamente con su forma hidratada, H2CO3, por la catalización de la 

anhidrasa carbónica, que a su vez se disocia en H+ y HCO3. A nivel intracelular, es 

una molécula de señalización clave que afecta a una amplia variedad de procesos 

(146).   

 

 El CO2 producido por el metabolismo celular se elimina en el espacio alveolar, 

interactuando directamente con el epitelio. Desde un punto de vista histológico, el 

alveolo es un mosaico formado por dos tipos celulares diferentes con estrecho 

contacto anatómico y funcional. Las células alveolares tipo I son células grandes que 

cubren hasta el 95% de la superficie alveolar. El otro 5% está cubierto por células 

alveolares tipo 2, especializadas en la síntesis de surfactante pulmonar. En los últimos 

años queda claro que el epitelio alveolar es mucho más que una barrera y cada vez se 

reconoce más un papel importante en el intercambio de gases, secreción de 

sustancias tensioactivas y aclaramiento del líquido alveolar (147)  

 

 El perfecto equilibrio entre los diferentes sistemas orgánicos, sobre todo el 

cardiovascular y el respiratorio, condiciona que los niveles de PaCO2 se mantengan 

estables en sangre, en unos niveles entre 35 y 45 mmHg. La presencia de niveles por 

encima de 45 mmHg condicionan la presencia de hipercapnia, que cuando es de 

aparición brusca o no es compensada por los mecanismos homestáticos plasmáticos 

y renales, puede producir acidosis respiratoria. 
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Consecuencias clínicas de la hipercapnia 

 

Neurológicas. A nivel cerebral la acidosis hipercápnica actúa como regulador 

de la ventilación, estimulando los quimiorreceptores del bulbo raquídeo y favoreciendo 

la taquipnea. Aunque en individuos sanos esta regulación es un mecanismo 

fundamental, en pacientes con distrés, el aumento del esfuerzo respiratorio 

incrementa la producción de CO2 hasta el 30%, generando un círculo vicioso de 

taquipnea, consumo de oxígeno e incremento del CO2, con empeoramiento del daño 

alveolar (148). Solo una minoría de los pacientes hipercápnicos presenta como causa 

del aumento de dióxido de carbono una disminución del impulso respiratorio a nivel del 

sistema nervioso central, como la sobredosificación de opiáceos, el síndrome de 

Ondina, metástasis cerebrales o neurosarcoidosis. En el resto de lo casos de acidosis 

respiratoria, el agotamiento ventilatorio se origina por un desajuste entre la carga y la 

capacidad de los músculos ventilatorios (149,150). En un estudio de cohortes 

realizado sobre 1491 pacientes con ventilación mecánica en los que se midieron los 

niveles arteriales de pCO2 tras el inicio de la ventilación, se observó como resultado 

primario que el grupo de pacientes con hipercapnia presentaba una mayor 

supervivencia al alta hospitalaria que los pacientes normocápnicos y los hipocápnicos, 

siendo estos últimos los que registraron una mayor mortalidad (85%, 74% y 66% 

respectivamente). No obstante, no se pudo concluir que los niveles de PaCO2 fuesen 

un factor predictor de mortalidad (OR 1,1 IC-95% 0,79-1,52), aunque si se encontró 

una asociación entre niveles elevados de PaCO2 con un buen resultado neurológico, 

con mejores resultados en la escala de Rankin modificada (mRS ≤ 3) al alta 

hospitalaria con respecto al grupo de pacientes normocápnicos e hipocápnicos (OR 

1,5 IC-95% 1,35-1,65) [151]. Existen otros estudios como el de Kilgannon et al en el 

que niveles de PaCO2 en torno a 60 mmHg se relacionan también con un mejor 

resultado neurológico a medio y largo plazo, con una relación en forma de U invertida 

(156).  

Cardiovasculares. A nivel hemodinámico la acidosis respiratoria condiciona 

una disminución de la contractilidad miocárdica, que se contrarresta con una elevada 

respuesta simpática, teniendo como resultado global el aumento del gasto cardíaco y 

del transporte de oxígeno a los tejidos. Aunque los efectos del CO 2 a nivel 

cardiovascular parecen ser beneficiosos, a nivel pulmonar se genera vasoconstricción 
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y broncoconstricción, desencadenando un aumento en la poscarga del ventrículo 

derecho (148). 

Respiratorias. Desde el punto de vista respiratorio, las células de las vías 

respiratorias detectan y responden a los cambios en los niveles de CO2 a través de 

mecanismos específicos del nervio vago, CO2 molecular y efectos del pH (152). En los 

bronquios, los niveles de dióxido de carbono regulan la contracción del músculo liso a 

través de las modificaciones del pH intracelular, lo cual tiene especial importancia en 

los pacientes asmáticos, en los que aliviar la constricción de las vías respiratorias es 

un objetivo terapéutico primordial. En estos pacientes los niveles elevados de CO2 

pueden evitar la broncoconstricción modulando el tono de las vías respiratorias 

pulmonares, que se encuentran en un equilibrio dinámico entre los mecanismos 

excitadores e inhibidores. No obstante, la aparición de hipercapnia se considera un 

indicador de gravedad del fallo respiratorio y puede desencadenar efectos deletéreos 

en otros órganos como los músculos esqueléticos y el sistema inmunológico innato 

(146,152–154). Varios trastornos respiratorios como el SDRA, EPOC o la fibrosis 

quística desarrollan con frecuencia anomalías en el intercambio de gases con 

hipercapnia secundaria. Los efectos de una PaCO2 elevada que contribuyen a estos 

estados de enfermedad y al epitelio pulmonar no han sido completamente aclarados, 

pero se cree que alteran la producción de citoquinas y afectan directamente al proceso 

de reparación pulmonar. En modelos preclínicos, los efectos protectores de la acidosis 

hipercápnica están mediados por mecanismos sobre el sistema inmunológico, a través 

de la inhibición de la vía NF-κB, un activador transcripcional fundamental. La 

disminución en la producción de citoquinas condiciona una disminución de la 

permeabilidad microvascular y disminuye la activación de proteínas inflamatorias. Este 

efecto puede resultar protector, ya que disminuye la migración celular al espacio 

alveolar, con reducción del edema y de la lesión del parénquima pulmonar en los 

pacientes con lesiones pulmonares agudas o edema agudo de pulmón. Además, 

también produce un retraso en la reparación epitelial por disminución de la respuesta 

celular y una menor capacidad de respuesta inmune, con disminución de la actividad 

de los macrófagos, aumento del riesgo de infección y disminución de la lisis bacteriana 

(146,148). Del mismo modo, también se ha observado en estudios experimentales 

tanto in vivo como in vitro que la hipercapnia condiciona una disminución en el 

aclaramiento del edema alveolar, favoreciendo la activación de mediadores 

inflamatorios como la proteín quinasa C que activa la endocitosis de la bomba Na-K 
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alveolar, esencial en la reabsorción del edema. Niveles altos de CO2 disminuyen la 

secreción de surfactante, favoreciendo la aparición de lesion pulmonar inducida por el 

ventilador (VILI)(147,155,156). La elevación de la pCO2 arterial constituye un estímulo 

importante para aumentar la frecuencia respiratoria y puede dar lugar a fatiga 

muscular y disfunción diafragmática secundaria. Ya sea en respiración espontánea o 

en ventilación mecánica, el aumento del impulso respiratorio podría tener efectos 

nocivos para el diafragma. Si bien, aunque la hipercapnia parece perjudicial para el 

diafragma, una conformación de tipo de fibra más resistente a la fatiga representa un 

mecanismo adaptativo para superar la carga impuesta por hipercapnia (147). 

 Músculos. Los efectos de la hipercapnia en el músculo esquelético se 

pueden observar en aquellos pacientes que sobreviven al SDRA, algunos de ellos 

mantienen capacidad de ejercicio reducida años después del alta hospitalaria. Los 

mecanismos por los cuales la hipercapnia afecta a la capacidad muscular son 

complejos y poco aclarados. En primer lugar, suele coexistir con disminución del 

contenido de oxígeno y del pH, ambas condiciones capaces de deteriorar la función 

muscular. El pH es el mecanismo más aceptado para las alteraciones de la 

contractilidad, sin embargo, no se puede descartar un efecto directo de la acidosis 

respiratoria sobre la transmisión neuromuscular (147). En pacientes con 

enfermedades neuromusculares como la esclerosis lateral amiotrófica, la capacidad 

ventilatoria es baja y disminuye con el tiempo, lo que resulta en un mayor desajuste de 

carga / capacidad incluso cuando la carga muscular es normal. En la EPOC los 

pacientes también tienen una capacidad ventilatoria más baja, aunque en menor 

grado que los pacientes con enfermedades neuromusculares. La razón más 

importante de su desajuste es el aumento de la carga muscular, que desencadena 

agotamiento y en consecuencia aumento del carbónico (150).   

 

Control de la hipercapnia en el enfermo critico 

 

 En los pacientes críticos con insuficiencia respiratoria aguda en los que se 

utiliza una ventilación protectora, el aumento de los niveles de CO2 se permite para 

evitar lesiones pulmonares inducidas por el respirador. En el pasado, no había 

tratamiento para la acidosis respiratoria, sin embargo, en los últimos años la 

eliminación extracorpórea de CO2 permite corregir o prevenir la hipercapnia y evitar la 

acidosis respiratoria. Sin embargo, antes de iniciar un tratamiento para este trastorno 
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deberíamos preguntarnos si los efectos son beneficiosos o perjudiciales y a partir de 

qué niveles se debería corregir (148).  

 

Aunque los estudios preclínicos indican un efecto beneficioso de la acidosis 

hipercápnica en términos de una disminución de la lesión pulmonar inducida por el 

ventilador (VILI), en la práctica se describen efectos adversos como un aumento de 

mortalidad entre los pacientes con SDRA (157).  

 

La razón para tolerar niveles elevados de CO2 en los pacientes con SDRA es el 

uso de una ventilación protectora con bajos volúmenes ventilatorios, con el objetivo de 

reducir las presiones y el riesgo de VILI.  Aunque se describen efectos beneficiosos 

del CO2 sobre el pulmón, la hipercapnia permisiva no resuelve el problema de las 

regiones no perfundidas y no parece ser el mejor compañero para los pacientes con 

SDRA, que padecen distensibilidad reducida, hipoxia, disnea y alta demanda 

ventilatoria, con necesidad de sedación para tolerar la ventilación mecánica. La 

extracción extracorpórea de CO2 se ha evaluado como coadyuvante de la ventilación, 

con el objetivo de poder reducir el volumen tidal por debajo de 6 ml/kg de peso ideal y 

así disminuir el riesgo de VILI. Hasta la fecha, la literatura disponible no permite 

establecer recomendaciones claras sobre el uso de esta técnica en el paciente crítico, 

siendo su aplicación confinada al escenario experimental (158).  

 

Papel de la hipercapnia en el pronóstico del paciente critico.  

 

 Diferentes estudios han evaluado el papel de la hipercapnia en el paciente 

grave. Uno de ellos es un análisis secundario del estudio ARDSNet que se realizó con 

el objetivo de determinar si la hipercapnia se suma al efecto de las estrategias de 

ventilación protectora con volumen bajo. En el grupo de pacientes ventilados con 12  

ml/kg de peso ideal los pacientes hipercápnicos presentaron una menor mortalidad 

que aquellos con niveles normales de CO2. Sin embargo, en el grupo de pacientes en 

los que se utilizó la estrategia protectora no se observaron diferencias entre los 

pacientes hipercápnicos y los normocápnicos (147). Por lo tanto, es difícil extraer 

conclusiones sobre si la hipercapnia beneficia a los pacientes con distrés respiratorio o 

la disminución de mortalidad derivó de la estrategia de ventilación (147,148). Queda 

por determinar si la institución temprana de terapias como la eliminación extracorpórea 
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de CO2 para normalizar los niveles de dióxido de carbono junto con estándares 

actuales de ventilación protectora pulmonar beneficiará a los pacientes con SDRA 

moderado o grave (159).  

 

 En los estudios realizados en pacientes con neumonía o EPOC existen 

resultados contradictorios con respecto a si la presencia de hipercapnia aumenta o 

disminuye la mortalidad. Un resultado favorable para los pacientes hipercápnicos 

probablemente se deba a que en ocasiones se incluye a los pacientes hipocápnicos 

en el grupo control, con un aumento de mortalidad en este grupo.  Autores como 

Laserna y Ahmadi encontraron que tanto la hipercapnia como la hipocapnia se 

asocian con una mayor mortalidad en comparación con los pacientes normocápnicos 

(160,161). En los pacientes con insuficiencia cardiaca y edema agudo de pulmón 

cardiogénico, la hipercapnia también se asoció a un peor pronóstico, con aumento de 

las necesidades de intubación orotraqueal (26,4% de pacientes con hipercapnia 

fueron intubados frente al 1,5% de los normocápnicos y ningún hipocápnico) [149].  

 

 En el grupo de pacientes con síndrome de obesidad hipoventilación y EPOC, 

existe una marcada diferencia entre los que reciben o no tratamiento con VNI 

domiciliaria, llegando a presentar hasta el doble de mortalidad y niveles elevados de 

dióxido de carbono los pacientes que no reciben tratamiento. En estudios 

observacionales prospectivos como el de Blankenburg et al, el grupo de pacientes no 

tratados presentó una mortalidad a los 18 meses del 9% frente al 3% del grupo de 

pacientes con VNI domiciliaria (162). 

 Entre los pacientes sépticos existen resultados contradictorios. En estudios 

clínicos y preclínicos, niveles elevados de PaCO2 aumentan la oxigenación tisular y 

atenúan la inflamación (253), pero también se encontraron estudios en los que niveles 

elevados de PaCO2 aumentan la mortalidad (156)  

 

 Más recientemente, en un estudio observacional prospectivo publicado por 

Vonderbank et al se incluyeron todos los pacientes con disnea o enfermedades 

pulmonares a los que se les realizó gasometría al ingreso hospitalario entre enero y 

diciembre de 2015. Se identificaron 588 hipercápnicos y 60 controles normocápnicos. 

La mortalidad intrahospitalaria fue significativamente mayor entre pacientes 

hipercápnicos agudos que entre los pacientes con hipercapnia crónica y los 

normocápnicos, siendo del 17%, 6,7% y 3,2%, respectivamente. También se 
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encontraron diferencias estadísticamente significativas en la mortalidad al año, que fue 

del 32% entre los pacientes con hipercapnia aguda, 20,2% en los hipercápnicos 

crónicos y 14,5% entre los normocápnicos (150). 

1.12.2 HIPOCAPNIA  

 

 La presión arterial de CO2 representa el equilibrio entre la producción y la 

eliminación de dióxido de carbono, la cual se mantiene dentro de un estrecho límite en 

personas sanas. La hipocapnia, incluso cuando es marcada, es normalmente bien 

tolerada, con pocos efectos aparentes, por lo que a menudo se subestima su 

importancia. Además, la prevalencia de hipocapnia puede agravarse por la creencia 

de algunos clínicos de que es intrínsecamente más segura, o al menos preferible a la 

hipercapnia (163,164). El volumen de dióxido de carbono inspirado suele ser 

insignificante y su producción a nivel de los tejidos es constante. Para fines prácticos, 

una baja presión de dióxido de carbono arterial refleja una elevada tasa de 

eliminación, por lo que las principales causas de hipocapnia van a estar relacionados 

con la hiperventilación. La alcalosis hipocápnica es sinónimo de alcalosis respiratoria 

(164).  

 

 La inducción deliberada de hipocapnia ha sido durante muchos años un 

tratamiento terapéutico para intentar salvar vidas en situaciones excepcionales, como 

el aumento de la presión intracraneal o el aumento de la resistencia vascular pulmonar 

en neonatos, y ha sido utilizada en la anestesia general para reducir el uso de 

sedantes y medicamentos anestésicos (164,165). Sin embargo, en la actualidad 

muchas de estas recomendaciones han sido abandonadas al no mostrar un beneficio 

en el paciente (166,167). 

 

 La hipocapnia es un componente inherente de varios estados patológicos 

como el asma temprana, la lesión pulmonar aguda y el edema pulmonar.  En 

pacientes sépticos aparece como mecanismo fisiológico para intentar compensar la 

acidosis metabólica y el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. También puede 

desarrollarse como resultado de un exceso de ventilacion alveolar durante la 

ventilación mecánica, como suele ocurrir en los modos de ventilación de alta 

frecuencia utilizados en neonatos, y cuando se utilizan técnicas de depuración 

extracorpóreas. En pacientes que reciben hemodiálisis a largo plazo, los ácidos 
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metabólicos se acumulan en el líquido cefalorraquídeo donde la depuración es más 

lenta que en el plasma sanguíneo, generando hiperventilación (164, 168).  

 

 

Fisiopatología de la hipocapnia 

 

 Desde el punto de vista fisiopatológico, la presencia de hipocapnia pone en 

marcha unos mecanismos compensadores y la respuesta amortiguadora a esta 

disminución de dióxido de carbono es bifásica. En primer lugar, en el líquido 

extracelular da como resultado una disminución inmediata de la concentración de 

CO2, lo que resulta en la transferencia de iones cloruro del líquido intracelular a los 

compartimentos de líquido extracelular. Esta salida de iones de cloruro, acompañada 

de una disminución en las concentraciones de iones de bicarbonato en el líquido 

extracelular, se denomina amortiguación tisular. Por otro lado, se produce una 

respuesta renal, con inhibición de la reabsorción tubular renal de iones de bicarbonato, 

que comienza en minutos y puede alcanzar su máxima respuesta en un periodo de 

horas a días (165,169). La fisiología clínica de los trastornos ácido-base se centra en 

las condiciones del líquido del compartimento extracelular. La molécula de dióxido de 

carbono es más soluble en lípidos que el ion hidrógeno y, por lo tanto, alteraciones 

ácido-base que surgen de una alteración parcial de la presión de dióxido de carbono 

arterial (alcalosis respiratoria o acidosis respiratoria) se equilibra a través de las 

membranas celulares mucho más rápidamente que cuando los cambios son de origen 

metabólico. De este modo, los efectos celulares son más pronunciados cuando la 

alcalosis tiene una base respiratoria que cuando tiene una base metabólica. No 

obstante, la mayoría de los efectos de la hipocapnia extracelular son resultado de la 

alcalosis y no de una baja presión parcial de dióxido de carbono (163). 

 

 

Consecuencias clínicas de la hipocapnia 

 

Respiratorias 

 

 La disminución de la PaCO2 produce una serie de alteraciones en el sistema 

respiratorio y en el aporte de oxígeno a los tejidos. Aunque la hiperventilación puede 

aumentar inicialmente la presión de oxígeno, genera múltiples efectos pulmonares 
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importantes derivados de la alcalosis respiratoria como broncoconstricción, atenuación 

de la vasoconstricción pulmonar hipóxica y aumento de la derivación intrapulmonar, 

dando como resultado una disminución neta de la presión parcial de oxígeno arterial a 

medio plazo (164,168). A nivel tisular, la hipocapnia también puede desencadenar un 

déficit de oxigenación. Tanto la hipocapnia como la alcalosis causan un 

desplazamiento hacia la izquierda de la curva de disociación de la oxihemoglobina, 

por lo que la descarga de oxígeno a nivel tisular está disminuida.  Además, la 

hipocapnia causa vasoconstricción, disminuyendo el suministro global y regional de 

oxígeno y agravando la reducción de la entrega de oxígeno a los tejidos (164,169). 

Finalmente, la alcalosis, especialmente la respiratoria, inhibe la retroalimentación 

negativa habitual por la cual un pH bajo limita la producción de ácidos orgánicos 

endógenos, como el lactato (164). 

 

 Las consecuencias pulmonares adversas de la hipocapnia inducida 

experimentalmente se han descrito en términos de efectos sobre las vías respiratorias, 

permeabilidad alveolo-capilar, distensibilidad pulmonar y vasculatura, así como el 

efecto general sobre la lesión del parénquima pulmonar. En las vías respiratorias la 

hipocapnia aumenta la resistencia al inducir broncoespasmo y aumentar la 

permeabilidad de la microvasculatura, generando broncoconstricción (160). Durante 

un ataque de asma, la hipocapnia resultante de la hiperventilación puede perpetuar el 

broncoespasmo y culminar en un ciclo de hipocapnia progresiva y broncoespasmo 

creciente. En la circulación extracorpórea, el desarrollo de hipocapnia alveolar también 

genera broncoconstricción, aumento de la resistencia de las vías respiratorias y 

reducción de la distensibilidad pulmonar. Aparte de los cambios en la resistencia de 

las vías respiratorias, la hipocapnia provoca un aumento de la permeabilidad capilar 

pulmonar, favoreciendo el desarrollo de edema y disminuye la distensibilidad por 

efectos negativos sobre la función del surfactante, generando un daño en el 

parénquima pulmonar. Además, en los pacientes con edema agudo de pulmón 

cardiogénico, se asocia con un peor pronóstico que en los pacientes normocápnicos  

(160,163). Finalmente, la hipocapnia atenúa la hipoxia alveolar y la vasoconstricción 

de las regiones peor ventiladas, generando un efecto shunt que empeora la 

oxigenación sistémica. De esta manera la hiperventilación y la alcalosis hipocápnica 

coexisten con frecuencia en pacientes con lesión pulmonar, en los que perpetúan el 

daño (160,164).  
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 Aunque es difícil separar la hiperventilación de la alcalosis hipocápnica, la 

asociación de hiperventilación, hipocapnia y agravamiento de la lesión pulmonar está 

cada vez mejor documentada. En los años previos se consideraba que las lesiones 

pulmonares eran debidas a un excesivo estiramiento mecánico del pulmón, siendo la 

hipocapnia otra de las consecuencias de la lesión pulmonar, y no una causa. Sin 

embargo, tanto la hiperventilación como la hipocapnia han sido identificadas como 

determinantes independientes de disfunción pulmonar a largo plazo en neonatos 

supervivientes en unidades de cuidados intensivos. Como se señaló anteriormente, la 

hipocapnia es común en recién nacidos críticamente enfermos y puede potenciar 

muchos procesos pulmonares patógenos, siendo posible que pueda tener un papel 

causal en el desarrollo de displasia broncopulmonar (164).  

 

 En los pacientes con neumonía adquirida en la comunidad, tanto la 

hipocapnia como la hipercapnia se asocian independientemente con una mayor 

tendencia a insuficiencia respiratoria. Aunque en el caso de la hipercapnia en estos 

pacientes el número de estudios es amplio, la hipocapnia también tiene un valor 

pronóstico importante y ha sido estudiada con menor frecuencia. En un estudio de 

cohorte retrospectivo realizado en 453 pacientes con diagnóstico de neumonía 

adquirida en la comunidad (160), tanto la hipocapnia como la hipercapnia se asociaron 

con una mayor necesidad de ingreso en UCI y mortalidad a los 30 días. La mortalidad 

de los pacientes hipocápnicos mostraba una OR 2,84 con un IC-95% de 1,28 a 6,30; 

necesidad de ingreso en UCI con una OR  2,88 con un IC-95% de 1,68 a 4,95. La 

mortalidad a los 30 días de los pacientes hipercápnicos mostraba una OR 3,38 (IC-

95% de 1,38 a 8,30 p = 0,008) y necesidad de ingreso en UCI OR 5,35 (IC-95% 2,80 a 

10,23 p < 0,001). Estos hallazgos permanecen después de ajustar mediante la 

gravedad de la enfermedad y tras excluir a los pacientes EPOC. Debido a esto, 

algunos autores han planteado la inclusión de las alteraciones de los niveles de 

carbónico en las escalas predictivas de gravedad de la neumonía adquirida en la 

comunidad (160). En un subestudio del LUNG SAFE study, Madotto et al relacionan 

los valores de PaCO2 en el primer y segundo día del estudio con el pronóstico en 

pacientes con SDRA (170,171). En este estudio se analizan 2813 pacientes con 

SDRA y soporte ventilatorio, de los cuales el 19,6% presentaban hipocapnia, 36,2% 

normocapnia y 43,2% hipercapnia. La hipocapnia fue más frecuente y grave en 

pacientes con VNI y la presencia de hipocapnia se relacionó con mayor mortalidad en 

UCI en pacientes con SDRA ligero a moderado.  
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Neurológicas 

 

 Uno de los efectos más estudiados de esta alteración iónica es la relación 

existente entre alcalosis respiratoria y parénquima cerebral. La cavidad craneal tiene 

un volumen fijo y cuando la masa de cualquiera de sus contenidos aumenta puede 

ocurrir una elevación crítica de la presión intracraneal, resultando en una alteración de 

la perfusión cerebral, riesgo de hernia del tronco encefálico y, posiblemente, efectos 

adversos derivados de la presión directa sobre las células neuronales. Para que se 

produzca una disminución de la presión intracraneal debe reducirse el volumen del 

contenido craneal.  

 

 La alcalosis hipocápnica disminuye el volumen sanguíneo cerebral por medio 

de una potente vasoconstricción cerebral (164,168). Esta reducción de la presión 

intracraneal ha sido utilizada como medida temporal en pacientes en los que la 

presión intracraneal está muy elevada, sin embargo, por el mismo mecanismo, la 

hipocapnia prolongada puede inducir isquemia cerebral, aumento de la excitabilidad 

neuronal y liberación de excitotoxinas, particularmente en pacientes con mala 

perfusión o en áreas del cerebro limítrofes. Además, la posterior normalización de la 

presión parcial de dióxido de carbono arterial puede resultar en un efecto rebote con 

hiperemia cerebral, causando lesión por reperfusión en regiones cerebrales 

previamente isquémicas. En neonatos, la isquemia e hipoperfusión inducidas por la 

hipocapnia favorecen las lesiones de la sustancia blanca, incluida la leucomalacia 

periventricular. El restablecimiento posterior de la presión parcial normal del dióxido de 

carbono arterial y la vasodilatación cerebral pueden precipitar o contribuir a la 

hemorragia intraventricular (164). Por otro lado, el déficit de flujo sanguíneo derivado 

de la hipocapnia aumenta la excitabilidad neuronal, el metabolismo anaeróbico, la 

producción de sustancias citotóxicas y la alteración de la dopamina neuronal, 

generando un aumento de la actividad convulsiva (164). Por todo ello, en pacientes 

con traumatismo craneoencefálico o aquellos que precisan una reanimación 

cardiopulmonar, la hiperventilación profiláctica se asocia con un peor resultado, que 

puede explicarse en parte por la reducción de la oxigenación cerebral. Por lo tanto, 

aunque la presión intracraneal puede disminuir transitoriamente a expensas de la 

perfusión cerebral, los pacientes que sobreviven pueden presentar secuelas derivadas 

de la hipoxia y el daño cerebral secundario (164,168,172).  
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Cardiovasculares 

 

 Los efectos cardiovasculares de la alcalosis hipocápnica incluyen alteraciones 

en la oxigenación del miocardio y el ritmo cardíaco. La hipocapnia aguda aumenta la 

demanda de oxígeno miocárdico por aumento en la contractilidad e incremento en la 

resistencia vascular sistémica, por lo que se ha relacionado claramente con el 

desarrollo de arritmias en pacientes críticos y con ataques de pánico.  Estos efectos 

pueden ser secundarios a la isquemia, pero también por efectos directos sobre el 

miocardio. La hipocapnia también puede tener un papel causal en trastornos 

vasculares periféricos como la enfermedad de Raynaud y puede favorecer la 

trombosis a través del aumento de la agregación plaquetaria, favoreciendo la aparición 

de angina, que se presenta característicamente con la hiperventilación. Por todo ello, 

la hipocapnia puede favorecer el desarrollo de síndromes coronarios agudos 

clínicamente relevantes (164). 

 

Grupos especiales de pacientes 

 

 En mujeres embarazadas, la presión parcial de dióxido de carbono arterial se 

mantiene en, aproximadamente, 10 mmHg menos que en mujeres no embarazadas. 

Este estado fisiológico se asocia con una disminución de las concentraciones séricas 

de iones de bicarbonato, que revierten a valores normales poco después del parto. Sin 

embargo, una mayor reducción de la presión parcial de dióxido de carbono, incluso 

por un período breve (como durante anestesia para la cesárea) puede tener graves 

efectos adversos en el feto, ya que genera disminución de la perfusión placentaria y 

desarrollo de hipocalcemia, que desencadena un espasmo reflejo de la vena umbilical. 

Como consecuencia, los neonatos que sufrieron hipocapnia durante el parto pueden 

presentar una menor puntuación en la escala Apgar y aparición tardía de la 

respiración rítmica neonatal (164). 

 

 En pacientes sanos que están sujetos a hipocapnia durante la anestesia 

general, se ha descrito la presencia de alteraciones psicomotoras que pueden 

perdurar varios días y son especialmente pronunciadas en aquellos de edad 

avanzada. Además, también se ha descrito un peor pronóstico relacionado con la 

presencia de hipocapnia intraoperatoria.  
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Dony et al, realizan un estudio observacional retrospectivo incluyendo 5317 pacientes 

con un nivel de ASA (American Society of Anesthesiologists) entre I y V sometidos a 

anestesia general, en los que se evaluó la relación entre los valores de dióxido de 

carbono espiratorio intraoperatorio y la mortalidad a los 30 días. Los resultados 

mostraron que los pacientes con hipocapnia presentaron una mayor mortalidad que el 

resto de pacientes (2,4% frente a 0,9% con una OR 2,99 IC 95% 1,69-5,28) y una 

estancia hospitalaria más prolongada (14,1 ± 9,4 frente a 13,1 ± 8,9 días; p < 0,001) 

[168].  

 

 En el trastorno o ataque de pánico el papel exacto de la hipocapnia es poco 

conocido. En una proporción sustancial de pacientes, los síntomas observados 

durante los ataques (mareos, aturdimiento, confusión y síncope) son consistentes con 

la presencia de hipoxia cerebral inducida por hipocapnia. En estos pacientes la 

hipocapnia puede suponer un mayor riesgo para el desarrollo de otras enfermedades 

derivadas de la hipoperfusión tisular, como la angina cardiaca, el asma o el ictus 

(164).  

 

 

1.13. ALTERACIÓN DEL DIÓXIDO DE CARBONO EN INSUFICIENCIA CARDIACA 

AGUDA 

 

La disnea es considerada como el síntoma principal de los pacientes con ICA, 

la cual aparece como consecuencia del acúmulo de fluido extravascular a nivel del 

intersticio y alveolos pulmonares, condicionando una alteración del intercambio 

gaseoso y de la mecánica pulmonar (173). La repercusión a nivel de los gases 

sanguíneos en las formas más graves de esta enfermedad es la presencia de una 

disminución de la PaO2, es decir, hipoxemia arterial, y en muchos casos de alteración 

en la PaCO2. La desviación de los niveles de PaCO2, tanto la hiper como la 

hipocapnia, se han relacionado con un peor pronóstico en pacientes afectos de IRA de 

diferentes etiologías (164,168). 

La prevalencia de estas alteraciones de la PaCO2 en pacientes con ICA fue 

analizada por Konishi et al en una muestra de 193 pacientes con diferentes fenotipos 

de ICA ingresados un centro hospitalario (149). La presencia de hipercapnia (PaCO2 > 

45 mmHg), hipocapnia (PaCO2 < 35 mmHg) y normocapnia (PaCO2 entre 35 y 45 



 

62 
INTRODUCCIÓN 

mmHg) fue observada en el 33,7%, 32,6% y 33,7% de los pacientes, respectivamente. 

En esta serie, aunque la hipercapnia fue un fuerte predictor independiente para 

necesidad de soporte ventilatorio, no se relacionó con un incremento de mortalidad 

hospitalaria.  

La presencia de acidosis respiratoria es frecuente en los pacientes con ICA y 

necesidad de soporte ventilatorio, oscilando la prevalencia de hipercapnia entre el 

20% y el 65% (82,174–185). Incluso en pacientes sin antecedentes de patología 

respiratoria crónica concomitante, el desarrollo de hipercapnia durante un episodio de 

edema agudo de pulmón puede afectar a la mitad de los pacientes (180), sin embargo, 

la prevalencia de hipercapnia puede variar entre los diferentes tipos de ICA. Miñana et 

al (60) en una serie de 588 pacientes con insuficiencia cardiaca crónica con 

descompensación aguda, donde se excluyeron a los pacientes que habían recibido 

oxigenoterapia antes de la realizacion de la gasometría arterial, únicamente el 9,2% 

de los pacientes presentó una PaCO2 mayor de 50 mmHg. Los pacientes fueron 

seguidos una mediana de 23 meses y los resultados mostraron que la mortalidad no 

difiere entre pacientes con y sin hipercapnia. Mediante análisis multivariante, el nivel 

de PaCO2 no se relacionaba con un peor pronóstico.  

La hipercapnia puede estar relacionada con dos hechos. Por un lado, la 

frecuente presencia de una patología respiratoria crónica asociada a la patología 

cardiaca puede ocasionar hipercapnia debido al incremento de la carga del sistema 

respiratorio, la reducción de la fuerza muscular relacionada con la patología 

cardiopulmonar y la presencia de PEEP intrínseca (186). Además, la instauración 

rápida del edema alveolar puede producir una alteración profunda del intercambio 

gaseoso que condiciona la presencia de hipoxemia e hipercapnia (174). Cuando la 

insuficiencia cardiaca es aguda y grave, la afectación de la función cardíaca puede 

condicionar una disminución del gasto cardíaco, y consecuentemente, hipoperfusión 

tisular, generación de lactato y acidosis metabólica (2,187), explicando estos dos 

mecanismos implicados la elevada prevalencia de acidosis en el paciente con ICA 

grave. Aunque en un registro coreano de ICA la prevalencia de esta acidosis fue del 

18,5% en la primera gasometría realizada en el hospital (183), en una muestra de 

pacientes con ICA que precisan tratamiento con CPAP (99) la presencia de acidosis 

fue del 77%. También, en un estudio en el que se evalua la prevalencia de hipercapnia 

prehospitalaria en los pacientes con ICA, los resultados fueron del 57% (188).  
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El tratamiento previo con oxigenoterapia antes de la realización de la gasometría 

arterial y su efecto en el sistema respiratorio pueden jugar un papel en el desarrollo de 

hipercapnia (149). 

 

Mucho menos analizada es la presencia de hipocapnia y su repercusión en el 

pronóstico de los pacientes con edema agudo de pulmón. Recientemente, Sato et al 

(189), realizan un estudio prospectivo en un hospital japonés en el que analizan 

pacientes ingresados en una UCI cardíaca entre los años 2007 a 2011. En el estudio 

fueron excluidos los pacientes con síndrome coronario agudo, los postoperatorios 

cardíacos, los pacientes con shock cardiogénico y aquellos que precisaron cualquier 

soporte ventilatorio, invasivo o no invasivo en el momento de realizacion de la puncion 

arterial para el análisis de los gases sanguíneos. Se analizaron 435 pacientes 

divididos en dos grupos según el valor de la PaCO2, siendo el punto de corte de 31 

mmHg. Los pacientes con una PaCO2 < 31 mmHg (114 pacientes, 26,2% del total) 

presentaban una menor FEVI, mayor frecuencia cardíaca, menor tasa de filtración 

glomerular estimada, menor nivel de sodio en sangre y mayor nivel de potasio, 

proteína C reactiva y BNP en sangre. La PaO2 no difirió de forma significativa entre los 

dos grupos. El 29,8% de los pacientes con PaCO2 < 31 mmHg y el 23,7% de los que 

mostraban ≥ 31 mmHg precisaron soporte ventilatorio (invasivo o no invasivo). La 

mediana de seguimiento de los pacientes fue de 1,8 años y durante el seguimiento 

fallecieron el 21,8% de los pacientes con PaCO2 ≥ 31 mmHg y el 39,5% de los que 

presentaban PaCO2 < 31 mmHg (p < 0,001). El análisis de riesgos proporcionales de 

Cox ajustado mostró que la HR para mortalidad en el seguimiento fue de 1,71 (IC-95% 

1,05 a 2,79) para el grupo con menor nivel de PaCO2. Para los autores de este 

estudio, los hallazgos sugieren que un bajo nivel de PaCO2 al ingreso del paciente con 

un episodio de ICA era un buen predictor de mortalidad a largo plazo.  

La prevalencia de hipocapnia es también muy variable, oscilando entre el 16% y 

el 42.8% (138,163,182,190,191). La relación entre el nivel de PaCO2 y un peor 

pronóstico, fracaso de la VNI o mortalidad hospitalaria, fue analizada inicialmente por 

Rusterholtz et al (192) en una serie de 26 pacientes con edema agudo de pulmon. Los 

pacientes con fracaso de la VNI presentaban un nivel medio de PaCO2 de 32 mmHg, 

mientras que, la PaCO2 media en los pacientes tratados con éxito era de 54 mmHg. 

En otra serie de 28 pacientes con edema agudo de pulmón tratados con VNI (191), los 

pacientes con fracaso de la terapia mostraban una PaCO2 media de 27,8 mmHg, 

mientras que, fue de 47,5 mmHg en los que tuvieron éxito. Únicamente fueron 



 

64 
INTRODUCCIÓN 

intubados cuatro pacientes, todos en el grupo con hipocapnia. En una gran serie de 

pacientes con edema agudo de pulmón que reciben CPAP en el “mundo real”, la 

presencia de PaCO2 menor de 35 mmHg era un factor predictivo independiente para 

mortalidad hospitalaria (OR 4,86, IC 95% 1,49 a 15,87) [138]. 

 

1.14. ANÁLISIS DE LOS ESTUDIOS QUE ANALIZAN EL PAPEL DE LA PaCO2 EN LA 

INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA 
 

 La evidencia existente acerca de la implicación del nivel de PaCO2, tanto 

elevado como disminuido, en el pronóstico del paciente con ICA es controvertida. 

Múltiples estudios se han publicado intentando relacionar la presencia tanto de 

hipercapnia como de hipocapnia con el fracaso del soporte ventilatorio o la mortalidad, 

a corto y larzo plazo, en los pacientes con IRA de origen cardíaco. Entre estos 

estudios destacan: 

 

 Hoffman et al (193) describen una de las primeras series de pacientes con 

EAPc tratados con VNI en modo presión de soporte. Realizaron un estudio 

prospectivo con el objetivo de valorar la posibilidad de utilizar VNI en lugar de 

intubación orotraqueal en los pacientes con EAPc. Se analizaron 29 pacientes 

con un pH basal medio de 7,22 y una PaCO2 de 62 mmHg. Previo al inicio de la 

VNI, se realizó gasometría a 20 pacientes (69%), de los cuales 15 (75%) 

presentaban hipercapnia y cinco (25%) normocapnia. La duración media de la 

VNI fue de 6 horas y 9 minutos (rango entre media y 24 horas). Los resultados 

mostraron que la aplicación de VNI mediante mascarilla oronasal y en modo 

doble nivel de presión produce una mejoría en el intercambio gaseoso tras una 

hora de terapia. La terapia fracasó con necesidad de intubación orotraqueal en 

el 3,4% (n = 1) y la mortalidad de la muestra a los 30 días del inicio del 

tratamiento fue del 14% (n = 4). De los cuatro pacientes que fallecieron, tres 

(10%) eran del grupo hipercápnico y uno (3,4%) del grupo normocápnico.   
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 Rusterholtz et al (192) analizaron de forma prospectiva los efectos 

hemodinámicos, respiratorios y gasométricos del tratamiento con VNI en 

pacientes con EAPc. Como objetivo secundario también se estudiaron las 

causas de fracaso de la terapia y se consideró como criterio de fracaso la 

necesidad de intubar a los pacientes antes de las 48 h. Se incluyeron en el 

estudio 26 pacientes con EAPc tratados con VNI mediante mascarilla facial y 

presión de soporte, con una duración de la VNI de 19 ± 24 h.  Hubo 5 fracasos 

(21%) y 21 éxitos (79%) y, tanto en el grupo de éxito como en el de fracaso, los 

parámetros clínicos y gasométricos mejoraron en la primera hora de 

tratamiento.  Al finalizar la terapia no hubo diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos de éxito y fracaso para los parámetros clínicos 

iniciales (SpO2, FR, frecuencia cardíaca, presión arterial media), aunque sí se 

observaron diferencias analíticas en la PaCO2 (54,2 ± 15 frente a 32 ± 2,1 

mmHg, p < 0,001) y la creatina quinasa (CPK) (176 ± 149 frente a 1282 ± 2080 

UI/l, p < 0,05). Esta diferencia en la CPK se relacionó con el número de 

pacientes que sufrieron un IAM (4 de 5 en el grupo de fracaso frente a 2 de 21 

en el grupo de éxito, p < 0,05). Todos los pacientes con IAM en el grupo de 

fracaso fallecieron.  Los autores concluyen que los pacientes con IRA 

secundaria a EAPc podrían beneficiarse de VNI si son hipercápnicos, aunque 

debería evitarse en aquellos con IAM.  

 

 Valipour et al (191) analizan de forma prospectiva 28 pacientes ingresados en 

la Unidad de Cuidados Coronarios con IRA secundaria a EAPc que recibieron 

VNI con doble nivel de presión. El objetivo fue investigar los efectos 

respiratorios, hemodinámicos y gasométricos de la VNI en estos pacientes e 

identificar los factores predictores de necesidad de intubación y mortalidad 

hospitalaria. La media de la PaCO2 en el momento del ingreso hospitalario era 

de 44,7 ± 18,5 mm Hg. De los 28 pacientes analizados, 10 eran hipercápnicos 

(36%), 12 hipocápnicos (43%) y 6 normocápnicos (21%). La duración media de 

la VNI fue de 7,2 horas. Los resultados mostraron que el tratamiento con VNI 

mejoró la oxigenación arterial y disminuyó la frecuencia respiratoria, la 

frecuencia cardiaca y la presión arterial. Cuatro pacientes (14%) precisaron 

intubación a pesar de VNI y ocho (28,5%) fallecieron durante la 

hospitalización. En pacientes con una PaCO2 ≤ 35 mmHg al ingreso, la 
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mortalidad hospitalaria fue del 87%, mientras que, en aquellos con PaCO2 > 35 

mmHg la mortalidad hospitalaria fue del 6% (p = 0,0002).  

 

 Masip et al (174) analizan una serie de pacientes con EAPc tratados con VNI 

con el objetivo de detectar los factores de riesgo de intubación. Se realizó un 

estudio observacional de cohortes en el que se incluyeron 110 pacientes 

ingresados de forma consecutiva por EAPc. De los pacientes analizados, 80 

(72,7%) fueron tratados con oxigenoterapia convencional y 30 (27,3%) con VNI. 

Tratamiento de rescate con VNI se utilizó en 11 (13,7%) de los pacientes del 

grupo oxigenoterapia, y formaron parte del grupo VNI. La intubación fue 

necesaria en el 6% de los pacientes tratados con VNI y en el 26% de los 

tratados con oxigenoterapia. Mediante análisis multivariante, los factores 

predictores de intubación fueron acidosis respiratoria o metabólica con pH < 

7,25 (OR 15, IC-95% 1,5 – 149) y el IAM como desencadenante del EAPc (OR 

10 IC-95% 1,4 - 70). La hipercapnia, FEVI menor del 30% y una presión arterial 

sistólica menor de 140 mmHg eran más frecuentes en el grupo de intubados, 

pero no alcanzaron significación estadística. 

 

 

 Consentini et al (138) en estudio observacional y retrospectivo, analizan 454 

pacientes ingresados de forma consecutiva en el área de urgencias por 

insuficiencia respiratoria aguda secundaria a EAPc tratada con CPAP. El 

objetivo fue identificar las características clínicas y de laboratorio asociadas con 

la mortalidad en pacientes con EAPc tratados con CPAP. Los pacientes se 

incluían en el estudio si presentaban al menos una de las siguientes 

condiciones: taquipnea mayor a 30 rpm, trabajo respiratorio considerado por el 

uso de musculatura respiratoria accesoria, PaO2/FiO2 < 300 o pH < 7,35.  Se 

utilizó una presión positiva de 10 cmH2O y la interfaz empleada fue mascarilla 

facial o helmet. La edad media fue de 79,5 años y el nivel de gravedad inicial 

medido por la escala SAPS II fue de 42,3. La gasometría arterial al ingreso 

mostró acidosis respiratoria en el 31,5% de los pacientes (n = 143) y metabólica 

en el 21,5% (n = 97) y el 9,6% (n = 43) se diagnosticó de IAM al ingreso. La 

mortalidad hospitalaria fue del 11,4% (n = 50). Mediante análisis multivariante, 

los factores predictores de mortalidad fueron la edad avanzada, una presión 

arterial baja-normal (entre 90 y 140 mmHg), PaO2/FiO2 < 200 mmHg, PaCO2 < 
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35 mmHg y anemia. Un año más tarde, el mismo grupo de trabajo realiza un 

segundo análisis sobre la misma población para evaluar la acidemia al ingreso 

como factor pronóstico en pacientes con EAPc tratados con CPAP (190). Los 

autores analizan 378 pacientes, de los cuales 290 (77%) presenta acidosis al 

ingreso. El 51% (n = 194) de origen respiratorio y el 25% (n = 96) de origen 

metabólico o mixto. Un total de 28 pacientes del grupo con acidosis (9,7%) y 8 

(9,1%) del grupo control muestran fracaso clínico (p = 0,875). En el análisis 

multivariante ni la presencia de acidosis, ni su clasificación (metabólica, 

respiratoria o mixta) se relaciona con un peor pronóstico.  

 

Posteriormente fue publicado un tercer trabajo realizado sobre la misma 

población (194). En él, los pacientes hipercápnicos fueron divididos en 3 grupos 

en función de los niveles séricos de bicarbonato: acidosis respiratoria aguda 

(pH < 7,35 con PaCO2 > 45 mmHg y bicarbonato sérico entre 22 y 26 mEq/L), 

acidosis respiratoria crónica agudizada “definitiva” (pH < 7,35 con PaCO2 > 45 

mmHg y bicarbonato sérico > 30 mEq/L) y aquellos con acidosis respiratoria 

crónica agudizada “intermedia” (pH < 7,35 con PaCO2 > 45 mmHg y 

bicarbonato sérico entre 26 y 30 mEq/L). En el grupo de acidosis respiratoria 

aguda se produjo un 11% de fracaso de la terapia con CPAP, con una 

necesidad de VNI en el 2,7% de los pacientes; en el segundo grupo la tasa de 

fracaso fue del 24% con una necesidad de VNI en el 18% de los pacientes, y en 

el tercer grupo no hubo ningún fracaso de la CPAP. No se encontraron 

diferencias significativas entre el tratamiento con CPAP frente a VNI. La 

mortalidad hospitalaria fue del 8,3%, 18% y 0%, respectivamente, y tampoco 

presentó diferencias significativas.   

 

 Contou et al (180) realizaron un estudio de cohortes durante un periodo de tres 

años con el objetivo de evaluar los factores predictores de fallo de la VNI y 

necesidad de IOT en pacientes con EAPc grave. Se incluyeron 112 pacientes 

con EAPc tratados con VNI, 56 hipercápnicos y 56 no hipercápnicos. La 

presencia de hipercapnia no influyó en el pronóstico del paciente, ni en la tasa 

de intubación endotraqueal ni en la mortalidad en UCI. Sin embargo, la 

presencia de una hipercapnia grave (PaCO2 > 60 mmHg) se asoció con una 

mayor duración de la ventilacion no invasiva, pero sin incremento en la tasa de 

intubación.   
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 Lazzeri et al (179) realizaron un estudio observacional con el objetivo de 

evaluar si la acidosis al ingreso (pH < 7,35) se asociaba con peor pronóstico en 

pacientes con EAPc tratados con VNI. Para ello, se recogieron los datos de 65 

pacientes con EAPc tratados con VNI que ingresaron de forma consecutiva en 

una Unidad de Cuidados Intensivos Cardiacos. El 57% (n = 37) de la muestra 

fueron hombres y entre las comorbilidades destacó EPOC en el 23% (n = 15) y 

diabetes mellitus en el 28% (n = 18). La FEVI media registrada fue del 38,8%. 

El nivel medio de APACHE II y SAPS II fue 18,2 y 40,7, respectivamente. El pH 

medio fue 7,35, la PaCO2 43,3 mmHg y la frecuencia respiratoria 28 rpm. Los 

pacientes con pH arterial menor de 7,35 fueron 28 (43,1%). La causa del EAP 

fue SCA en el 40% (n = 26), de los cuales 10 (15%) fueron SCACEST y 16 

(24%) SCASEST. En el resto de la muestra, 25 (38%) presentaban 

miocardiopatía dilatada y 14 (21,5%) valvulopatía. No se observaron diferencias 

entre la tasa de intubación entre pacientes acidóticos (28,6%) y los no 

acidóticos (32,4%), ni tampoco en la mortalidad en UCI siendo del 35% y 32%, 

respectivamente (p = 0,801).  

 

 Aliberti et al (190) realizan un estudio observacional retrospectivo multicéntrico 

para evaluar la acidemia al ingreso como factor pronóstico en pacientes con 

EAPc tratados con CPAP. El objetivo primario fue analizar el fracaso clínico, 

definido como cambio a ventilación con presión de soporte, cambio a intubación 

endotraqueal o mortalidad intrahospitalaria. Para ello, se analizan 378 

pacientes ingresados en urgencias de manera consecutiva con diagnóstico de 

EAPc tratados con CPAP al ingreso. Se identificaron dos grupos de pacientes, 

pacientes con acidemia (77%; n = 290) y aquellos con pH normal al ingreso o 

controles (23%; n = 88). La terapia fracasó en 28 pacientes (9,7 %) en el grupo 

acidótico y ocho pacientes (9,1 %) entre los controles (p = 0,875).  Mediante 

análisis multivariante, ni la acidemia, ni el tipo de acidosis al ingreso afectaron 

el fracaso clínico después del ajuste por factores clínicos y de laboratorio.  

 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aliberti%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21040580
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 Marjanovic et al (195) realizan recientemente un estudio observacional 

prospectivo con el objetivo de evaluar la eficacia de la oxigenoterapia de alto 

flujo (OAF) con respecto a la VNI en pacientes con insuficiencia respiratoria 

aguda hipercápnica por EAPc. Analizaron 27 sujetos con diagnóstico de EAPc 

hipercápnico que habían ingresado de forma consecutiva en el Servico de 

Urgencias. Los sujetos recibieron OAF o VNI según la experiencia del médico 

responsable. El resultado primario fue el cambio en PaCO2 tras una hora de 

tratamiento. Los resultados secundarios fueron el cambio en el pH, la 

frecuencia respiratoria y los signos del trabajo respiratorio. Los pacientes 

analizados presentaron una mediana de edad de 87 años y el 37% (n = 10) 

eran hombres. Doce (44%) recibieron OAF y 15 (56%) VNI.  La mediana de los 

cambios en PaCO2 desde el inicio hasta después de 1 h de tratamiento fue de 

siete mmHg para OAF y tres mmHg para VNI, sin diferencia entre grupos. El 

pH, la frecuencia respiratoria y los signos de trabajo respiratorio también 

mejoraron después del tratamiento, aunque tampoco se observaron diferencias 

entre OAF y VNI.  

 

 Sforza et al (196) presentaron recientemente un estudio con el objetivo de 

evaluar la eficacia de la CPAP en el tratamiento del EAPc hipercápnico. Los 

criterios de valoración principales fueron la resolución de la dificultad 

respiratoria, la reducción de la pCO2, la mejora del pH, la normalización de las 

cifras de lactato y la no necesidad de ventilación no invasiva o intubación 

endotraqueal. Se incluyeron nueve pacientes ingresados en urgencias con 

diagnóstico de EAPc con pCO2 > 50 mmHg y niveles de bicarbonato < 30 

mEq/L. Todos los pacientes recibieron tratamiento médico con furosemida, 

nitratos y terapia de CPAP con casco o helmet. El 78% (n = 9) fueron mujeres y 

siete (78%) fueron diagnosticados de insuficiencia cardíaca con fracción de 

eyección reducida, mientras que dos (17%) tenían insuficiencia cardíaca con 

fracción de eyección preservada. Tres (33%) tenían fibrilación auricular. Todos 

los pacientes mostraron resolución de la dificultad respiratoria y normalización 

del nivel de lactato (media de 3,59 mmol/L al ingreso frente a 1,65 a los 60 

minutos), pudiendo realizar en todos los casos el cambio a máscara venturi, sin 

necesidad de iniciar VNI con presión de soporte o ventilación mecánica. Los 
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análisis seriados de gases sanguíneos mostraron una mejoría progresiva de la 

oxigenación (saturación de oxígeno inicial del 86% de media frente al 98% y 

97% a los 30 y 60 minutos), reducción de los niveles de CO2 (media de 65,2, 

52,2 y 46,1 mmHg, respectivamente en el tiempo 0, 30 y 60 min) y mejora del 

pH (media de 7,19, 7,28 y 7,36 respectivamente a los 0, 30 y 60 minutos).   
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2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS  

2.1 HIPÓTESIS 
 

Las alteraciones de la presión arterial de dióxido de carbono, medida en la 

gasometría arterial al inicio del tratamiento con ventilación mecánica no invasiva, 

pueden influir en el pronóstico de los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda 

secundaria a insuficiencia cardíaca que precisan este soporte ventilatorio.  

Aunque tradicionalmente se ha relacionado un peor pronóstico con el paciente 

que presenta hipercapnia, nuestra hipótesis de trabajo apunta a una relación entre la 

presencia de hipocapnia y una mayor mortalidad.  
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2.2 OBJETIVOS  
 

Objetivo Principal: 

 Analizar si la presencia de una alteración en la presión arterial de anhídrido 

carbónico previa al inicio de tratamiento con ventilación no invasiva se relaciona 

con el fracaso del tratamiento ventilatorio en los pacientes con insuficiencia 

cardiaca aguda. 

 

Objetivos secundarios: 

 Establecer la prevalencia de hipercapnia, normocapnia e hipocapnia previa al 

inicio de la VNI en el paciente con insuficiencia cardiaca aguda. 

 Determinar las diferencias sociodemográficas y clínicas entre los pacientes con 

ICA según el nivel de PaCO2 al inicio de la VNI.  

 Estudiar las variables relacionadas con el fracaso de la VNI en el paciente con 

insuficiencia cardíaca aguda. 

 Relacionar los trastornos de la presión arterial de anhídrido carbónico con el 

desarrollo de complicaciones relacionadas con la ventilación no invasiva. 

 Conocer la relación entre los niveles de anhídrido carbónico al inicio del soporte 

ventilatorio y el pronóstico de los pacientes en una muestra de los pacientes 

apareada mediante análisis de propensión, para ajustar los factores de 

confusión.  
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 

3.1 DISEÑO DEL ESTUDIO  
 

Tipo de estudio. Estudio observacional y retrospectivo sobre una base de datos 

prospectiva. Estudio de cohortes realizando seguimiento hasta un año después del 

alta de UCI.  

Periodo de Reclutamiento. Entre el 1 de enero de 1997 y 31 de diciembre del 2020.  

Lugar y Ámbito. La recogida de la muestra se ha realizado en Unidad de Cuidados 

Intensivos del Hospital Universitario José María Morales Meseguer de Murcia. La UCI 

de este centro hospitalario de ámbito público atiende a pacientes con patología 

médico-quirúrgica, con capacidad de 18 camas. 

Selección de pacientes. De forma consecutiva fueron seleccionados todos los 

pacientes que precisaron ingreso en UCI e inicio de tratamiento con venti lación no 

invasiva por presentar insuficiencia respiratoria aguda debido a edema agudo de 

pulmón.  

Criterios de Inclusión. Se incluyeron todos los pacientes que precisaron ventilación 

no invasiva en UCI (en cualquiera de sus modos) por presentar insuficiencia 

respiratoria aguda y edema agudo de pulmón.  Los pacientes podían ingresar por este 

motivo o desarrollar el cuadro durante un ingreso en UCI motivado por otra 

enfermedad. La presencia de fracaso respiratorio grave se acompañó de disnea en la 

mayoría de ocasiones y fue definida por la presencia de: 

 Frecuencia respiratoria mayor de 30 rpm y/o uso de la musculatura respiratoria 

accesoria (respiración abdominal paradójica, esternocleidomastoideo o 

intercostales). 

 Alteraciones gasométricas: PaCO2 > 45 mmHg con pH < 7,35 o índice 

PaO2/FiO2 < 250 mmHg 
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Criterios de exclusión. Cualquiera de las siguientes condiciones contraindicó el 

empleo de VNI: 

 Parada cardiorrespiratoria o presencia de respiración agónica. 

 Hemorragia digestiva alta activa. 

 Alteraciones de la vía aérea superior como obstrucciones o cirugía reciente. 

 Cirugía facial reciente o deformidad facial importante. 

 Deterioro hemodinámico con necesidades elevadas de drogas vasoactivas. 

 Deterioro del nivel de consciencia de causa diferente al fallo respiratorio 

(farmacológico, neurológico o metabólico). Estos pacientes fueron 

diagnosticados mediante historia clínica y las pruebas complementarias 

pertinentes y precisaron intubación orotraqueal. 

 Fallo cardiaco con IRA postextubación. Se excluyeron los pacientes que 

desarrollaron insuficiencia cardiaca en las primeras horas tras la extubación. 

No fueron excluidos los pacientes con las siguientes condiciones:  

 Puntuación menor de 8 puntos en la Escala de Coma de Glasgow si la causa es 

encefalopatía hipóxico-hipercápnica. 

 Secreciones respiratorias abundantes siempre que pudieran ser manejadas por 

el paciente y el equipo de enfermería. 

Ventilador, modo ventilatorio e interfaz. La elección del respirador, interfaz, modo 

ventilatorio y los niveles de presión aplicados fueron escogidos por el facultativo 

responsable en función de criterios clínicos, disponibilidad y protocolos vigentes. Se 

utilizaron ventiladores específicos para VNI. Los equipos disponibles en la unidad 

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) 

Inicialmente se seleccionó en todos los pacientes el modo ventilatorio de doble 

nivel de presión, y solo aquellos que presentaron intolerancia en los primeros minutos 

de terapia recibieron de entrada CPAP. Las presiones se seleccionaron en función del 



 

78 
MATERIAL Y MÉTODOS 

nivel de gravedad, la respuesta a la terapia y la tolerancia, siendo un proceso 

dinámico durante el tratamiento. La interfaz fue elegida en función de la fisionomía del 

paciente, las características clínicas y la tolerancia a la misma, escogiendo siempre 

modelos con cobertura oronasal para garantizar el mantenimiento de los niveles de 

presión. En determinados casos fue necesario sustituir el tipo de mascarilla por 

problemas de tolerancia o complicaciones como las lesiones cutáneas.  

Se intentó mantener un nivel de fugas inferior a 60 litros por minuto, aunque en 

determinados pacientes se toleraron fugas mayores, siempre que presentasen una 

respuesta clínica adecuada y tras haber optimizado la adaptación al respirador. Al 

permitir este nivel más elevado de fugas se evitó ajustar al máximo la interfaz y 

favorecer la tolerabilidad de la terapia. Para minimizar la aparición de lesiones 

cutáneas se colocaron en todos los pacientes apósitos coloides sobre las zonas de 

mayor presión. 

Protocolo de VNI. Durante los años de estudio el protocolo de VNI no ha sufrido 

grandes modificaciones, aunque sí ha sido revisado y editado periódicamente. La 

terapia se inició en todos los pacientes que cumplían los criterios previamente 

establecidos. En primer lugar, había que colocar al paciente a 45º, semisentado y 

monitorizar las constantes vitales (frecuencia cardiaca y respiratoria, pulsioximetría, 

presión arterial, diuresis y temperatura). Hasta el año 2001 estaba indicada la 

colocación de una sonda nasogástrica, en pacientes con deterioro de consciencia, 

para evitar los vómitos y la distensión abdominal, pero en los años posteriores se 

suspendió esta práctica ya que la incidencia de vómitos era muy baja y la sonda 

aumentaba las fugas y resultaba incómoda para el paciente. Siempre que la situación 

clínica lo permitiese se explicaba previamente y de forma breve en qué consistía la 

terapia y las posibles complicaciones e inconvenientes del tratamiento, además se 

establecía un plan alternativo en caso de fracaso. La decisión de no intubación se 

estableció de manera individualizada, teniendo en cuenta las patologías previas  del 

enfermo, sus características clínicas, el pronóstico, el nivel de dependencia previo al 

ingreso y la opinión del paciente y sus familiares más cercanos. En la elección de la 

modalidad, programación e interfaz se tuvieron en cuenta los siguientes aspectos 

clínicos: 
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 Fisionomía del paciente. 

 Causa y gravedad del cuadro clínico. 

 Tolerabilidad a la interfaz y el modo ventilatorio. 

 Criterio del facultativo responsable.  

La mascarilla elegida se aplicaba de forma manual antes de iniciar la 

ventilación, para reducir el estrés y familiarizar al paciente. Posteriormente, se ponía 

en marcha el ventilador manteniendo la compresión manual unos minutos y después 

se realizaba la fijación con el arnés. Se intentaron evitar presiones elevadas en la 

fijación, ya que resultaban incómodas para el paciente y aumentaban la frecuencia de 

lesiones cutáneas. Todas las mascarillas empleadas presentaban válvula antiasfixia y 

además, se explicaba al paciente como podía quitársela de forma urgente. La terapia 

se inició con doble nivel de presión, en modo espontáneo y con una frecuencia 

respiratoria de rescate de 12 rpm. La presión positiva espiratoria en la vía aérea 

(EPAP) se inició en 5 cmH2O, elevándose en las siguientes horas si era preciso para 

mejorar la hipoxemia o contrarrestar el nivel de PEEP intrínseca. La presión positiva 

inspiratoria en la vía aérea (IPAP) inicial fue de 12-15 cmH2O, y se fue elevando de 2 

a 3 cmH2O cada 2-4 horas hasta alcanzar un volumen de al menos 4 ml/kg de peso 

ideal o un pH por encima de 7,30, siendo 30 cmH2O el límite máximo de IPAP. Para 

alcanzar el nivel de presión inspiratoria lo más rápido posible, la rampa inspiratoria 

(rise time) se seleccionaba en la posición más elevada. La relación entre el tiempo 

inspiratorio y espiratorio se establecía como 1:2, para que en caso de que la 

ventilación entrase en modo timed la espiración durase el doble que la inspiración. El 

oxígeno administrado fue el mínimo necesario para mantener saturación entre 92-98% 

o en el caso de los pacientes con enfermedad respiratoria crónica entre el 88-92%. Se 

realizaron gasometrías arteriales en todos los pacientes antes de iniciar la terapia, tras 

una hora del inicio y después cada 12 horas o si presentaban deterioro clínico o 

cambios en la ventilación. Se utilizó el sistema de válvula exhalatoria tipo “plateau” 

(Respironics™, Inc, Murrysville) colocada entre la tubuladura y la mascarilla en los 

enfermos que presentaron cifras elevadas de PaCO2 y síntomas de deterioro 

neurológico.  

Durante las primeras horas la terapia se realizó de manera continua, evitando 

interrupciones especialmente en aquellos pacientes con hipoxemia grave (FiO2 mayor 

de 0,5 para mantener saturación por encima del 92% por pulsioximetría) o con 
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deterioro del nivel de consciencia por hipercapnia, en los que se mantuvo la 

ventilación al menos hasta que presentaron una puntuación de 15 en la escala de 

coma de Glasgow. El destete del ventilador se iniciaba cuando la frecuencia 

respiratoria estaba por debajo de 25 rpm, presentando los pacientes un nivel de 

oxigenación adecuado (saturación mayor del 95% con FiO2 menor de 0,4) sin 

necesidad de emplear la musculatura accesoria. Para realizar la desconexión se 

redujeron progresivamente los niveles de IPAP y EPAP 3 y 2 cmH2O, 

respectivamente, cada una o dos horas, hasta alcanzar niveles de 12 cmH2O de IPAP 

y 5 cmH2O de EPAP y en ese momento se suspendía la terapia, excepto en los 

pacientes con mejoría muy evidente, en los que se pudo suspender el tratamiento 

directamente. Una vez desconectado del ventilador el paciente recibía oxigenoterapia 

a la misma concentración mediante dispositivos de bajo flujo, siempre con una 

monitorización estrecha. La modalidad de CPAP se utilizó en aquellos pacientes con 

mala tolerancia al doble nivel de presión por el flujo aéreo excesivo. En este caso se 

inició la VNI con una CPAP de 5 cmH2O y se fue aumentando progresivamente hasta 

un nivel de 7-10 cmH2O, siendo el máximo de 15 cmH2O. El nivel se estableció en 

base a la tolerabilidad del paciente y el grado de hipoxemia, siendo un proceso 

dinámico, procediéndose posteriormente al destete de forma similar a los pacientes 

con doble nivel de presión. En determinados casos en los que la frecuencia 

respiratoria aumentó entre 25-30 rpm se inició tratamiento con cánulas nasales de alto 

flujo y humidificación activa. Si tras la desconexión aparecían de nuevo los signos de 

insuficiencia respiratoria descritos previamente, se reiniciaba la VNI y se procedía a un 

destete más lento, alternando periodos de respiración espontánea con terapia 

ventilatoria que se priorizaba durante las horas de descanso nocturno, hasta que el 

paciente mantenía una respiración efectiva o precisaba intubación orotraqueal por 

fracaso de la terapia. Cuando el paciente presentaba desadaptación por nerviosismo o 

agitación se realizaba un manejo secuencial. Se iniciaba un manejo no farmacológico 

por parte del facultativo y la enfermera, ajustando la posición de la interfaz o 

sustituyéndola si era necesario por otro modelo, modificando también los niveles de 

presión de manera que el paciente estuviese lo más confortable posible. Si persistía la 

intolerancia se iniciaba tratamiento farmacológico sedoanalgésico. La morfina se 

utilizó de forma sistemática en el tratamiento del edema agudo de pulmón durante el 

periodo de estudio hasta el año 2019, posteriormente se utilizó mas el fentinailo. Para 

mejorar la tolerabilidad se emplearon dosis adicionales de morfina y fentanilo y 
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también sedantes como propofol y midazolam a la mínima dosis que permitiese la 

adaptación al ventilador y siempre con monitorización estrecha. 

Fracaso de la VNI. Se procedió a la intubación orotraqueal y conexión ventilación 

mecánica en aquellos pacientes en los que no se observó una respuesta clínica 

adecuada al tratamiento con VNI, siempre que no presentasen orden de no intubación. 

Los escenarios clínicos más habituales fueron los siguientes: 

 Empeoramiento clínico inicial grave, con riesgo de parada cardiorrespiratoria. 

 Deterioro hemodinámico con necesidades de dosis altas de drogas vasoactivas 

(noradrenalina > 0,5 microgramos/kilogramo/minuto). 

 Arritmias ventriculares malignas durante la ventilación. 

 Taquipnea mantenida > 40 rpm tras optimizar la adaptación al ventilador y no 

respuesta a dosis repetidas de opiáceos. 

 Empeoramiento gasométrico en las primeras 4 horas, con aumento de la 

PaCO2, descenso del pH > 0,05 o descenso de la PaO2/FiO2 mayor de 30 

puntos. 

 Ausencia de mejoría neurológica (al menos 2 puntos en la ECG) en las 

primeras 2 horas de la terapia con VNI. 

 Aparición de coma de origen no respiratorio. 

 Incapacidad para manejar las secreciones bronquiales a pesar del cuidado de 

enfermería. 

 Intolerancia a la ventilación a pesar de adaptar la interfaz de la manera más 

confortable posible y utilizar medicación sedoanalgésica a dosis bajas. 

 Necesidad de cirugía urgente, técnicas diagnósticas o terapéuticas en las que 

no se pueda garantizar mantener con seguridad el tratamiento con VNI o 

traslado a otro hospital. 

La intubación orotraqueal se realizó mediante tubos convencionales y los 

respiradores empleados se escogieron entre los disponibles en la unidad. La 

modalidad ventilatoria inicial fue asistida/controlada y se mantuvo hasta la mejoría 

clínica del paciente, utilizando después los criterios estándar para proceder al destete:  

 Resolución de la enfermedad que motivó la insuficiencia respiratoria. 

 Estabilidad hemodinámica y normotermia. 

 Hemoglobina > 80 gramos por litro. 
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 Oxigenación adecuada mantenida con necesidades de FiO2 < 0.4 y presión 

positiva al final de la espiración (PEEP) < 5. 

 Nivel de consciencia adecuado con respiración efectiva. 

 Fuerza suficiente para manejar las secreciones y mantener el aislamiento de la 

vía aérea. 

En los pacientes en los que se cumplían todas las condiciones anteriores se 

realizaba una prueba de respiración espontánea aplicando oxígeno a través de un 

tubo en T o con una presión de soporte de 5 cmH2O, vigilando estrechamente la 

aparición de síntomas de intolerancia: 

 Taquipnea > 35 rpm o uso de la musculatura respiratoria accesoria. 

 Taquicardia > 140 lpm o bradicardia < 40 lpm. 

 Presión arterial sistólica < 80 mmg o > 120 mmg. 

 Necesidades de FiO2 > 0,4 para mantener una saturación > 90% por 

pulsioximetría. 

 Agitación psicomotriz o disminución del nivel de consciencia. 

Si el paciente no presentaba ninguno de los signos anteriores en un máximo de 

2 horas se procedía a la extubación y administración de oxígeno a través de sistemas 

convencionales, generalmente a través de mascarilla. En caso de presentar alguna de 

las alteraciones anteriores se reiniciaba la VM realizando posteriormente pruebas 

diarias hasta conseguir una extubación en condiciones adecuadas. En determinados 

casos en los que el paciente presentaba más de tres intentos fallidos de extubación, y 

siempre en consenso con los facultativos de la unidad, se procedía a la extubación 

con ayuda de VNI. 

Tratamiento farmacológico. Todos los pacientes ingresados en la unidad recibieron 

tratamiento profiláctico de la enfermedad tromboembólica venosa y las úlceras 

gastrointestinales de estrés mediante enoxaparina, inhibidores de la bomba de 

protones o ranitidina (durante los años 1997 a 2000), siempre que no presentasen 

contraindicaciones. También se trataron las distintas enfermedades concomitantes y la 

insuficiencia cardiaca aguda, para la que se utilizó el siguiente tratamiento 

farmacológico de forma sistemática:  
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 Opiaceos. Cloruro mórfico en bolo inicial de 3 miligramos intravenosos. Si 

persistía disnea intensa se repetía la dosis cada 10 minutos hasta la 

desaparición de los síntomas. Durante los dos últimos años del estudio, se 

utilizó dosis intravenosas de 50 microgramos de fentanilo.  

 

 Furosemida en bolo inicial de 20 a 40 miligramos intravenosos seguidos de una 

perfusión de 5-10 miligramos por hora. 

 Nitroglicerina intravenosa si la presión arterial sistólica era superior a 110 

mmHg. La dosis inicial era de 10 microgramos/kilogramo/minuto y se 

aumentaba progresivamente hasta conseguir presión arterial adecuada. 

Cuando el paciente permanecía hipertenso a pesar de dosis elevadas de 

nitroglicerina se iniciaba nitropusiato sódico en perfusión continua. 

 Noradrenalina a dosis iniciales de 0,1-0,2 microgramos/kilogramo/minuto si el 

paciente desarrollaba hipotensión, signos clínicos o analíticos de hipoperfusión 

durante la VNI. Las dosis se elevaban progresivamente hasta alcanzar una 

respuesta clínica adecuada. 

 Dobutamina en perfusión continua (5 microgramos/kilo/minuto) o levosimendán 

(0,5 microgramos/kilo/minuto) en los pacientes con bajo gasto cardiaco sin 

signos de hipoperfusión.  

 El tratamiento de la cardiopatía isquémica aguda se realizó en función de las 

guías clínicas vigentes. Los pacientes con síndrome coronario agudo con 

elevación del segmento ST recibieron fibrinólisis intravenosa como tratamiento 

de reperfusión hasta el año 2000. A partir de entonces se estableció la 

disponibilidad de angioplastia primaria las 24 horas del día, los 7 días de la 

semana, por lo que en los siguientes años de estudio fue el principal método de 

revascularización. 

 

Una vez estabilizado el cuadro de ICA, las variaciones en el tratamiento se 

realizaron de forma dinámica de acuerdo a la evolución clínica y analítica de los 

pacientes y siguiendo las últimas actualizaciones de las guías clínicas. A todos los 

pacientes se le realizó una analítica general al ingreso solicitando hemograma, 

coagulación y perfil bioquímico con glucemia, iones, función renal y hepática además 

de los marcadores de daño miocárdico. El grado de lesión miocárdica se analizó 
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durante los primeros años de estudio con los niveles de CPK-Mb y posteriormente con 

determinaciones de Troponina I seriada. También se utilizó en los últimos años el NT-

ProBNP como marcador de insuficiencia cardiaca. En todos los pacientes se realizaba 

un control gasométrico inicial que se repetía tras una hora de terapia ventilatoria y de 

forma periódica en las siguientes horas, con una frecuencia determinada por el nivel 

de gravedad del paciente y el criterio del facultativo responsable, solicitando controles 

siempre que aparecía deterioro respiratorio, hemodinámico o neurológico. La 

perfusión tisular también era valorada en los controles gasométricos con los niveles de 

bicarbonato y lactato. Todos los pacientes recibieron una valoración de la función 

cardiaca mediante ecocardioscopia realizada a pie de cama al ingreso que se repetía 

tras el alta por un cardiólogo.  

Efectividad de la VNI. La terapia con VNI se consideró exitosa en aquellos pacientes 

que evitaron la intubación orotraqueal y fueron dados de alta a planta de 

hospitalización vivos, conscientes, con normalización de la función neurológica y sin 

precisar VNI durante al menos 24 horas.  

Se consideró como resultado de supervivencia el ser dado de alta vivo a 

domicilio y la supervivencia al año de evolución. Para conocer la supervivencia al año 

se realizó llamada al teléfono particular del paciente durante los primeros años de 

estudio y posteriormente se utilizaron los sistemas informáticos para conocer el estado 

del paciente (Selene y Ágora, disponibles en el Servicio Murciano de Salud).  

Se consideró intolerancia a la VNI en aquellos pacientes que mostraron 

negativa al tratamiento, incapacidad para cooperar o intención de retirarse la 

mascarilla por la incomodidad generada por la presión de aire. 

Definición de Infarto Agudo de Miocardio. El diagnóstico del infarto agudo de 

miocardio se estableció en base a la clínica, las alteraciones electrocardiográficas y el 

incremento en la analítica de marcadores de daño miocárdico. Al inicio del estudio se 

tomaron como referencia las recomendaciones de la Organización Mundial de la 

Salud, utilizando como marcador la CPK-Mb. A partir del año 2000 fueron 

presentándose las guías con las diferentes definiciones de IAM, que se revisaron 

posteriormente en 2004 y 2012. Estas definiciones han sido las que se han utilizado 

como referencia en el estudio para la clasificación de los pacientes con y sin IAM. 
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  Se consideró enfermedad coronaria en aquellos pacientes con síntomas de 

angina inestable o IAM de acuerdo con las definiciones publicadas en las últimas 

guías vigentes o en quienes presentaban historia de infarto antiguo. Para conocer la 

presencia de infarto previo se utilizaron los datos de la historia clínica, la presencia de 

alteraciones compatibles en ECG, la valoración de defectos de contractilidad en 

pruebas de imagen y las coronariografías previas compatibles.  En el grupo de 

pacientes sin enfermedad coronaria se consideró la presencia de otras enfermedades 

cardiacas como la miocardiopatía dilatada o hipertrófica, la presencia de arritmias 

cardiacas y la valvulopatía moderada o severa. 

Variables estudiadas. La recogida de los datos se realizó de forma prospectiva 

desde el inicio de la VNI en la unidad. Tras la introducción de las variables referidas a 

un paciente se eliminó cualquier referencia que permitiese su identificación, 

permaneciendo anonimizada la base de datos durante su análisis. Se registraron 

variables demográficas, clínicas, analíticas y parámetros del respirador relacionados 

con el proceso a estudio. Las principales variables clínicas (frecuencia cardiaca, 

frecuencia respiratoria, tensión arterial sistólica y diastólica, temperatura corporal, 

saturación de oxígeno medida por pulsioximetría, diuresis y nivel de consciencia 

según la escala de coma de Glasgow) se recogieron de forma horaria. En cuanto al 

respirador se registró la duración de la terapia, los principales parámetros (modo 

ventilatorio, IPAP, EPAP y nivel de fugas) y la presencia de complicaciones derivadas 

como lesión cutánea, distensión gástrica, vómitos, broncoaspiración e intolerancia. Se 

realizó radiografía de tórax al ingreso en la unidad y posteriormente de forma periódica 

cada 24-48 horas o siempre que el paciente presentase deterioro clínico de probable 

origen respiratorio. 

Se utilizaron las escalas SAPS II (Simplified Acute Physiology Score), APACHE II 

(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) y el índice SOFA (Sequential 

Organ Failure Assessment) para valorar  la presencia de fallo orgánico y el nivel de 

gravedad. Para conocer la puntuación del SAPS II y el APACHE II se utilizaron los 

peores resultados obtenidos en las primeras 24 horas de ingreso en la unidad, 

mientras que la puntuación del índice SOFA se evaluó con los peores resultados 

medidos durante toda la estancia en UCI. 

Se registró la estancia hospitalaria y en UCI, así como la supervivencia al alta de UCI, 

al alta del hospital y al año del ingreso. Algunas variables han tenido que ser revisadas 
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para adaptarlas a los estándares actuales, sobre todo aquellas en relación con la 

definición del infarto de miocardio.  

3.2 DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS.  
 

- Fecha Ingreso. Variable en formato fecha. Se determinan las fechas de ingreso en 

hospital e ingreso en UCI. Esta variable se recodifica en dos.  

 Mes de ingreso. Variable categórica politómica. Definida como el mes de 

ingreso. 

 Año de ingreso. Variable categórica politómica. Definida como el año de 

ingreso. 

 intervalo de años: Variable categórica policotómica. Definida como el intervalo 

de años en el que ingresa el paciente, divididos en tres, 1997-2004, 2005-2012, 

2013-2020. 

- Edad. Variable cuantitativa continua. Definida como la edad en años de los 

pacientes.  

- Género. Variable categórica dicotómica. Definida por la condición femenina o 

masculina de los pacientes.  

- Índice de masa corporal (IMC). Variable cuantitativa contínua. Definida como el 

peso del paciente dividido por la talla (kg/m2). De esta variable se recodifica otra:  

 Obesidad. Variable categórica dicotómica. Definida como un IMC igual o mayor 

de 30 kg/m2.  

- SAPS II. Variable cuantitativa discreta. A través del cálculo de una escala permite 

determinar el nivel de gravedad del paciente durante las primeras 24 horas de ingreso 

en UCI. 

- APACHE II. Variable cuantitativa discreta. A través del cálculo de una escala permite 

determinar el nivel de gravedad del paciente durante las primeras 24 horas de ingreso 

en UCI.  

- Diabetes Mellitus. Variable categórica dicotómica. Definida por la presencia de 

diabetes mellitus diagnosticada previamente.  
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- Hipercolesterolemia. Variable categórica dicotómica. Definida por la presencia de 

hipercolesterolemia diagnosticada previamente.  

- Hipertensión arterial. Variable categórica dicotómica. Definida por la presencia de 

hipertensión arterial diagnosticada previamente.  

- Fumador. Variable categórica dicotómica. Definida por el consumo activo de tabaco 

en los 12 meses previos al ingreso en UCI. 

- Exfumador. Variable categórica dicotómica. Definida por el abandono del hábito 

tabáquico en un tiempo superior a 12 meses. 

- EPOC. Variable categórica dicotómica. Definida como la presencia de enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica diagnosticada previamente de acuerdo con las 

definiciones publicadas por la Sociedad Española de Patología del Aparato 

Respiratorio. 

- Enfermedad renal crónica. Variable categórica dicotómica. Definida por la 

presencia en los meses previos al ingreso de un filtrado glomerular renal (FGR) 

calculado menor de 50 ml/min/m2 o cifras de creatinina elevadas.  

- Cirrosis hepática. Variable categórica dicotómica. Definida por la presencia de 

cirrosis hepática diagnosticada previamente.  

- Fibrilación auricular. Variable categórica dicotómica. Definida por alteraciones del 

ritmo cardiaco por la presencia de fibrilación auricular diagnosticada previamente.  

- Antecedentes de cardiopatía isquémica. Variable categórica dicotómica. Definida 

por el diagnóstico previo de angina, infarto de miocardio o lesiones coronarias en 

coronariografías previas.  

- Revascularización coronaria previa. Variable categórica dicotómica. Definida por 

la existencia de procedimientos previos de revascularización mediante técnica 

percutánea o quirúrgica.  

- Antecedentes familiares de cardiopatía isquémica. Variable categórica 

dicotómica. Definida por la existencia de familiares de primer orden diagnosticados de 

cardiopatía isquémica antes de los 55 años en el caso de los varones o de los 60 años 

en las mujeres. 
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- Inmunosupresión. Variable categórica dicotómica. Definida por la existencia de una 

capacidad de respuesta disminuida a la infección, ocasionada por un déficit 

inmunológico. Se considera inmunosupresión el tratamiento con radioterapia, uso de 

quimioterapia, corticoides administrados durante un largo periodo, enfermedades 

hematológicas malignas, neoplasias de órgano sólido y los inmunomoduladores. En 

esta variable no se considera el diagnóstico previo de VIH o síndrome de 

inmunodeficiencia humana adquirida.  

- SIDA. Variable categórica dicotómica. Definida por el diagnóstico previo al ingreso de 

síndrome de inmunodeficiencia humana adquirida.  

- Cáncer. Variable categórica politómica. Definida por la presencia de neoplasia de 

órgano sólido o enfermedad hematológica maligna (síndrome mielodisplásico, 

mieloma múltiple, leucemia o linfoma) no curado.   

- Tratamiento cardiológico previo. Variable categórica dicotómica. Definida por la 

toma de fármacos con efecto cardiológico previo al ingreso. Se han considerado los 

siguientes: Ácido acetilsalicílico y otros antiagregantes plaquetarios, antagonistas de la 

enzima convertidora de angiotensina II (IECA), antagonistas del receptor de 

angiotensina II (ARA II), betabloqueantes orales, furosemida, nitratos orales o 

transdérmicos, digoxina, calcioantagonistas, anticoagulantes orales y diuréticos 

ahorradores de potasio. 

- Índice de comorbilidad de Charlson. Variable cuantitativa discreta. Se calcula el 

índice clásico.  

- Procedencia del paciente. Variable categórica dicotómica. Definida por la ubicación 

de la paciente previa a su ingreso en UCI, siendo las posibilidades urgencias o planta 

de hospitalización.  

- Días ingreso previo. Variable cuantitativa continúa. Definida como los días de 

estancia en el hospital previos a su ingreso en UCI.  

- Orden de no intubación. Variable categórica dicotómica. Definida por la existencia 

de orden de no intubación al inicio de la terapia con VNI.  
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- Justificación de la orden de no intubación. Variable categórica politómica. Las 

causas que justifican la orden de no intubación podían ser las siguientes: neoplasia e 

órgano sólido diseminada, enfermedad hematológica maligna, insuficiencia cardiaca 

congestiva con limitación de la actividad diaria, enfermedad respiratoria crónica con 

limitación de la actividad diaria, cirrosis evolucionada, enfermedad neurológica crónica 

discapacitante, enfermedad o discapacidad muscular grave, edad avanzada con 

discapacidad general previa y voluntad del paciente o sus familiares.  

- Nivel de dependencia. Variable cuantitativa discreta. Analiza las capacidades para 

comer, vestirse y asearse de forma independiente. Se considera un punto por cada 

una de las actividades en las que presenta dependencia, siendo la máxima puntuación 

3 en los pacientes dependientes para todo y 0 en aquellos independientes.  

- Shock durante la VNI. Variable categórica dicotómica. Definida por la existencia de 

hipotensión con necesidad de tratamiento vasoactivo tras el inicio de la terapia con 

VNI.  

- Tipo de insuficiencia cardiaca aguda (ICA). Variable categórica dicotómica. En 

función de los antecedentes y el desencadenante del fallo cardiaco se clasifican los  

pacientes según dos tipos de ICA. Se considera ICA “de novo” cuando el episodio 

aparece en un paciente que no presentaba insuficiencia cardiaca previa, e 

insuficiencia cardiaca crónica agudizada (ICCa) cuando el episodio aparece en un 

paciente con antecedentes de insuficiencia cardiaca crónica.   

- ICA desencadenada por Síndrome Coronario Agudo - Infarto Agudo de 

Miocardio (SCA-IAM). Variable categórica dicotómica. Se considera cuando la 

presencia de SCA-IAM provoca el cuadro de ICA.  

- ICA desencadenada por HTA. Variable categórica dicotómica. Se considera cuando 

la presencia de cifras de tensión arterial sistólica por encima de 180 mmHg provoca el 

cuadro de ICA.  

- ICA desencadenada por taquiarritmia. Variable categórica dicotómica. Se 

considera cuando la presencia de taquiarritmia (ritmo cardiaco mayor de 100 latidos 

por minuto) provoca el cuadro de ICA. 
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- ICA desencadenada por bradiarritmia. Variable categórica dicotómica. Se 

considera cuando la presencia de bradiarritmia (ritmo cardiaco menor de 60 latidos por 

minuto) provoca el cuadro de ICA. 

- ICA desencadenada por infección. Variable categórica dicotómica. Se considera 

cuando la presencia de un cuadro infeccioso de cualquier localización provoca el 

cuadro de ICA. 

 - ICA con desencadenante desconocido. Variable categórica dicotómica. Se 

considera cuando no se conoce la causa del cuadro de ICA.  

- Localización del infarto agudo de miocardio (IAM). Variable categórica politómica. 

Definida como la localización del infarto establecida mediante electrocardiograma, 

ecocardiograma o ventriculografía. Según esta localización puede ser anterior, inferior 

o indeterminado. 

- Tipo de SCA. Variable categórica politómica. Se define en función del ascenso o 

descenso del segmento ST en el electrocardiograma. Según esta alteración se 

considera ST elevado, ST no elevado o indeterminado.  

- Reperfusión primaria. Variable categórica dicotómica. Definida por la presencia de 

tratamiento de revascularización inmediata tras el diagnóstico, en un paciente con 

SCACEST.  

- Tipo de revascularización primaria. Variable categórica dicotómica. Se define en 

función del tratamiento de revascularización, pudiendo ser mediante fibrinólisis o 

intervencionismo coronario. 

- Coronariografía. Variable categórica dicotómica. Definida por la realización de un 

estudio coronariográfico durante la estancia hospitalaria. 

- Vasos afectados en coronariografía. Variable categórica dicotómica. Definida por 

una afectación mayor del 50% del tronco común izquierdo o mayor del 70% del resto 

de arterias coronarias epicárdicas.  Se establece una variable individual para cada una 

de las arterias: arteria coronaria derecha, arteria descendente anterior, arteria 

circunfleja y tronco común izquierdo. 
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- Vaso responsable del SCA. Variable categórica politómica. Definida en función de 

la arteria coronaria estenosada que desencadena el SCA. Se consideran la arteria 

coronaria derecha, arteria descendente anterior, arteria circunfleja y tronco común 

izquierdo. 

- Intervencionismo coronario. Variable categórica dicotómica. Definida por la 

realización de tratamiento mecánico en las arterias coronarias con lesiones 

(angioplastia y/o implante de stent).  

- Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI). Variable cuantitativa 

contínua. Se establece tras el cálculo del parámetro durante las primeras 24 horas de 

ingreso. El cálculo se realiza con ecografía o cateterismo cardiaco.   

- Tipo de ICA según FEVI. Variable categórica policotómica. Según el cálculo de la 

FEVI se establece ICA con FEVI preservada (cuando es mayor o igual al 50%), ICA 

con FEVI moderadamente deprimida (cuando está entre el 41 y el 49%) e ICA con 

FEVI deprimida (cuando es menor del 40%). 

- Situación funcional mediante la clasificación de la NYHA. Variable categórica 

politómica. Se establecen cuatro clases: 

  Clase I: capacidad para realizar la actividad ordinaria sin limitación. 

  Clase II: ligera limitación para realizar la actividad ordinaria con aparición de 

disnea o dolor anginoso con esfuerzos moderados, por ejemplo, deambular por 

la calle o subir escaleras.  

 Clase III: importante limitación para realizar la actividad ordinaria con aparición 

de disnea o dolor anginoso con esfuerzos pequeños, por ejemplo, deambular 

por domicilio. 

 Clase IV: limitación para cualquier actividad física, con aparición de disnea o 

dolor torácico incluso en reposo.  

- Etiología de la ICA. Variable categórica politómica. Se estableció en función de la 

clínica, los antecedentes y utilizando la ecografía al ingreso. Se clasificó a los 

pacientes en los siguientes grupos:  

 Valvulopatía 

 Miocardiopatía  

 Miocardiopatía y valvulopatía (en los pacientes que presentaban ambas) 
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 Emergencia HTA/ arritmia sin enfermedad miocárdica o valvular  

- Presencia de valvulopatía. Variable categórica dicotómica. Definida por la 

existencia de alteraciones valvulares significativas diagnosticadas previamente o en la 

ecocardiografía del ingreso.  

- Tipo de valvulopatía. Variable categórica politómica. Definida por la presencia de 

alteraciones valvulares que influyan en la presencia de ICA. Se clasifican en las 

siguientes:  

 Insuficiencia mitral 

 Insuficiencia aórtica  

 Estenosis mitral  

 Estenosis aórtica 

 Insuficiencia mitral y aórtica 

- Tipo de miocardiopatía. Variable categórica politómica. Definida por la presencia de 

algún tipo de miocardiopatía que influya en la presencia de ICA. Se clasifican en las 

siguientes:  

 Cardiopatía isquémica aguda  

 Cardiopatía isquémica aguda con antecedentes de cardiopatía isquemia previa  

 Otra miocardiopatía  

- Complicaciones mecánicas del IAM. Variable categórica politómica. Definida por la 

aparición de alguna complicación mecánica tras un episodio de infarto agudo de 

miocardio. Las posibles complicaciones mecánicas son:  

 Insuficiencia mitral aguda por rotura de un musculo papilar 

 Comunicación interventricular por rotura del tabique 

 Taponamiento cardiaco por rotura de la pared libre  

-Tratamiento de la ICA. Variable categórica dicotómica. Definida por el uso de 

tratamiento para la ICA. Los fármacos empleados fueron:  

 Furosemida  

 Nitratos intravenosos  

 Betabloqueantes  
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 IECA/ARA II  

 Ácido acetil salicílico 

 Otro antiagregante 

 Estatinas 

 Digoxina 

 Anticoagulantes orales (ACO)  

 Noradrenalina   

 Inotropo utilizado (Dobutamina, Levosimendán o ambos).  

 Antagonista del calcio  

 Espironolactona/Eplerenona  

 Nitroprusiato intravenoso 

- Tipo de respirador empleado. Variable categórica politómica. Definida por el tipo de 

respirador empleado. Las posibilidades son:  

 Respirador BiPAP VISION™  

 Respirador BiPAP ST-D™  

 Respirador BiPAP V60™  

- Modo ventilatorio. Variable categórica dicotómica. Definida por el modo de 

ventilación empleado. Esta variable se determina al inicio y al final de la terapia con 

VNI. Las posibilidades son:  

 CPAP  

 BiPAP  

- Interfaz. Variable categórica politómica. Definida por el tipo de mascarilla empleada. 

Esta variable se determina al inicio y al final de la terapia con VNI. Las posibilidades 

son:  

 Mascarilla nasal 

 Mascarilla oronasal 

 Mascarilla facial total   

- Nivel de fuga mínima. Variable cuantitativa continua. Definida por el valor más bajo 

de fuga en litros por minuto durante toda la terapia.  
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- Nivel medio de fugas. Variable cuantitativa continua. Definida por el valor medio de 

fuga en litros por minuto durante toda la terapia. 

- IPAP. Variable cuantitativa continua. Definida como la presión positiva programada 

durante la inspiración, medida en cmH2O. Se recogen dos niveles de IPAP: 

 IPAP al inicio de la terapia  

 IPAP máxima durante la VNI  

- EPAP. Variable cuantitativa continua. Definida como la presión positiva programada 

al final de la espiración, medida en cmH2O. Se recogen dos niveles de EPAP:   

 EPAP al inicio de la terapia  

 EPAP máxima durante la VNI  

- FiO2. Variable cuantitativa continua. Definida como la fracción inspirada de oxígeno 

medida en tanto por ciento. Se recogen dos niveles: 

 FiO2 al inicio de la terapia  

 FiO2 máxima durante la VNI  

- Días de VNI. Variable cuantitativa continua. Definida por el número de días que se 

mantiene el paciente con VNI.  

- Horas de VNI. Variable cuantitativa continua. Definida por el número total de horas 

que el paciente se mantiene con VNI.  

- Fracaso de la VNI. Variable categórica dicotómica. Se establece el fracaso ante la 

necesidad de intubación, muerte en UCI, muerte en las primeras 24 horas tras al alta 

de UCI o necesidad de tratamiento con VNI en las primeras 24 horas tras el alta. 

- Escala de Coma de Glasgow (ECG). Variable cuantitativa discreta. Se valora el 

nivel de conciencia utilizando la puntuación de esta escala. Se recoge en dos 

momentos:  

 Al inicio de la VNI  

 Tras una hora de terapia con VNI  
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- Presión arterial sistólica. Variable cuantitativa continua. Definida como el valor de 

la presión arterial en mmHg al final de la sístole o presión arterial máxima. Se recoge 

en dos momentos: 

 Al inicio de la VNI  

 Tras una hora de terapia con VNI  

- Presión arterial media. Variable cuantitativa continua. Definida como el valor de la 

presión arterial media en mmHg. Se recoge en dos momentos: 

 Al inicio de la VNI  

 Tras una horade terapia con VNI  

- Frecuencia cardiaca. Variable cuantitativa discreta. Definida como el número de 

latidos por minuto.  Se recoge en dos momentos: 

 Al inicio de la VNI  

 Tras una hora de terapia con VNI 

- Frecuencia respiratoria. Variable cuantitativa discreta. Definida como el número de 

respiraciones por minuto. Se recoge en dos momentos: 

 Al inicio de la VNI  

 Tras una hora de terapia con VNI 

- PaO2/FiO2. Variable cuantitativa continua. Definida como la razón entre la presión 

arterial de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno en mmHg. Se recoge en dos 

momentos: 

 Al inicio de la VNI  

 Tras una hora de terapia con VNI 

- Bicarbonato en suero. Variable cuantitativa continua. Definida por la cantidad de 

bicarbonato medido en miliequivalenes por litro (mEq/l). Se recoge en dos momentos: 

 Al inicio de la VNI  

 Tras una hora de terapia con VNI 

- Lactato en suero. Variable cuantitativa continua. Definida por la cantidad de lactato 

medido en milimoles por litro (mmols/l). Se recoge en dos momentos: 
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 Al inicio de la VNI  

 Tras una hora de terapia con VNI 

- pH arterial. Variable cuantitativa continua. Definida como el logaritmo decimal de la 

concentración molar de los iones hidrógeno en sangre arterial. Se recoge en dos 

momentos:  

 Al inicio de la VNI  

 Tras una hora de terapia con VNI 

- PaCO2. Variable cuantitativa continua. Definida por el nivel de dióxido de carbono en 

sangre medido en mmHg. Se recoge en dos momentos:  

 Al inicio de la VNI  

 Tras una hora de terapia con VNI 

- Situación según los niveles de PaCO2. Variable categórica politómica. En función 

de los niveles de PaCO2 medidos en la gasometría arterial al inicio de la terapia se 

consideran tres opciones:  

 Hipercapnia. Cuando el nivel de PaCO2 es mayor de 45 mmHg 

 Eucapnia. Cuando el nivel de PaCO2 está entre 35 y 45 mmHg  

 Hipocapnia. Cuando el nivel de PaCO2 es menor de 35 mmHg  

- Nivel de gravedad de la hipercapnia. Variable categórica dicotómica. En los 

pacientes con niveles de PaCO2 mayor de 45 mmHg medidos en la gasometría 

arterial al inicio de la terapia se consideran dos opciones:  

 Moderada: cuando el nivel de PaCO2 está entre 45 y 60 mmHg  

 Grave: cuando el nivel de PaCO2 es mayor de 61 mmHg  

- Sodio en suero (Na). Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel en 

mEq/L de Na en sangre. Se determina antes de iniciar la VNI. De esta variable deriva 

la siguiente: 

 Hiponatremia. Variable categórica dicotómica. Definida como la presencia o no 

de un nivel de Na en sangre menor de 130 mEq/L. 
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- Potasio en suero (K). Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel en 

mEq/L de K en sangre. Se determina antes de iniciar la VNI. De esta variable derivan 

las dos siguientes: 

 Hipopotasemia. Variable categórica dicotómica. Definida como la presencia o 

no de un nivel de K en sangre menor de 3,5 mEq/L. 

 Hiperpotasemia. Variable categórica dicotómica. Definida como la presencia o 

no de un nivel de K en sangre mayor de 5,5 mEq/L.   

- Hemoglobina (Hb). Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel en sangre 

de Hb medido en gramos por litro (gr/L). Se determina antes del inicio de la terapia. De 

esta variable deriva la siguiente: 

- Anemia. Variable categórica dicotómica. Definida como un nivel de Hb en sangre 

menor de 13 gr/L en el hombre y 12 gr/L en la mujer. 

- Troponina I (Tn I). Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel en sangre 

de Tn I medido en nanogramos por mililitro (ng/ml). Se considera el valor máximo 

durante la terapia.  

- Fracción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B (NT-ProBNP). 

Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel en sangre de NT-ProBNP 

medido en picogramos por mililitro (pg/ml). Se analiza el valor máximo durante la 

terapia. 

- Creatin fosfokinasa fracción MB (CPK-Mb). Variable cuantitativa continua. 

Definida como el nivel en sangre de CPK-Mb en ng/ml. Se considera el valor máximo 

durante la terapia.  

- Proteína C reactiva (PCR). Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel en 

sangre de PCR medido en miligramos por decilitro (mg/dl). Se considera el valor 

máximo durante la terapia.  

- Balance hídrico. Variable cuantitativa continua. Definida como la evaluación de los 

aportes y pérdidas de agua del paciente durante las primeras 24 horas de estancia en 

UCI.  

- Complicaciones. Variable categórica dicotómica. Definida por la presencia o no de 

complicaciones asociadas a la terapia con VNI.  



 

98 
MATERIAL Y MÉTODOS 

- Número de complicaciones relacionadas con la VNI. Variable cuantitativa 

discreta. Definida como la suma de las complicaciones individuales asociadas a la 

terapia. Se consideran las siguientes: 

 Lesión cutánea nasofrontal. Variable categórica dicotómica. Definida por la 

presencia de erosiones o alteraciones de la piel en las zonas de presión de la 

mascarilla. Se valora mediante visión directa. De esta variable se deriva otra:  

o Necrosis cutánea. Variable categórica dicótomica. Definida por la 

presencia de perdida de continuidad con necrosis tisular en la zona de la 

lesión cutánea nasofrontal. Se valora mediante visión directa. 

 Irritación ocular. Variable categórica dicotómica. Definida por la presencia de 

alteraciones conjuntivales como enrojecimiento. Se valora mediante visión 

directa. 

 Distensión gástrica. Variable categórica dicotómica. Definida por la presencia 

de una elevada cantidad de aire en el estómago. Se objetiva en radiografía o 

por valoración subjetiva del paciente.  

 Vómito. Variable categórica dicotómica. Se define como la eliminación de 

contenido del estómago por la boca como consecuencia de una contracción 

brusca de la musculatura del abdomen. Se valora mediante visión directa. 

 Broncoaspiración. Variable categórica dicotómica. Se define como la entrada 

en la vía respiratoria de contenido gástrico tras el vómito. Se considera ante el 

empeoramiento respiratorio tras el vómito o mediante visión directa en aquellos 

que precisan intubación orotraqueal. 

  Tapón mucoso faríngeo. Variable categórica dicotómica. Se define como la 

presencia de un tapón o masa en la vía aérea superior que condiciona dificultad 

para respiración o la intubación orotraqueal. Se valora mediante visión directa 

en la intubación o durante la aspiración de secreciones.  

 Claustrofobia. Variable categórica dicotómica. Se valora por la sensación 

subjetiva del paciente de ansiedad o agobio secundario al uso de la mascarilla 

de la VNI.  

 Intolerancia total. Variable categórica dicotómica. Necesidad de terminar el 

tratamiento con VNI por incapacidad del paciente para tolerarla.  
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 Neumotórax. Variable categórica dicotómica. Se define como la presencia de 

colapso pulmonar parcial o total secundario a la entrada de aire a la cavidad 

pleural. Se objetiva en radiografía de tórax.   

 Infección pulmonar. Variable categórica dicotómica. Se objetiva por la 

presencia de alteraciones clínicas y analíticas sugestivas de infección 

respiratoria acompañadas de infiltrados pulmonares persistentes en radiografía 

de tórax.  

  Síndrome coronario agudo (SCA). Variable categórica dicotómica. Se define 

como la aparición de alteraciones clínicas, electrocardiográficas y analíticas 

compatibles con un cuadro de cardiopatía isquémica aguda.  

- Necesidad de intubación orotraqueal. Variable categórica dicotómica. Definida por 

la decisión de intubación orotraqueal e inicio de ventilación mecánica en un paciente 

candidato al tratamiento en el que ha fracasado la VNI. 

- Causa de la intubación. Variable categórica politómica. Definida por la presencia de 

un desencadenante de la intubación. 

 Parada cardiorrespiratoria.  

 Coma estructural.  

 Shock.  

 Ausencia de mejoría de la IRA a pesar de tratamiento con VNI. 

 Secreciones muy abundantes con imposibilidad para su manejo. 

 Necesidad de sedación para cirugía.  

 Otros motivos.  

- Momento de la intubación. Variable cuantitativa continua. Definida por el número 

de horas entre el inicio de la VNI y la intubación orotraqueal.  

- Duración de la ventilación mecánica invasiva. Variable cuantitativa continua. 

Definida por el número de días que el paciente se ha mantenido con ventilación 

mecánica invasiva. 

- Índice SOFA. Variable cuantitativa discreta. Resultado del sumatorio de los valores 

del índice SOFA que determinan el nivel de fallo orgánico. Se analiza el valor más alto 

en tres momentos: 
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 Al inicio de la VNI  

 Máximo valor alcanzado durante la VNI  

 Máximo valor alcanzado durante la estancia en UCI 

- Afectación cardiovascular. Variable cuantitativa discreta. Se define como la 

puntuación obtenida en el apartado de valoración del sistema cardiovascular dentro 

del índice SOFA. Se registra el peor valor durante la VNI y el peor valor durante la 

estancia en UCI. 

- Afectación hematológica. Variable cuantitativa discreta. Se define como la 

puntuación obtenida en el apartado de valoración hematológica dentro del índice 

SOFA. Se registra el peor valor durante la VNI y el peor valor durante la estancia en 

UCI.  

- Afectación hepática. Variable cuantitativa discreta. Se define como la puntuación 

obtenida en el apartado de valoración de función hepática dentro del índice SOFA. Se 

registra el peor valor durante la VNI y el peor valor durante la estancia en UCI. 

- Afectación neurológica. Variable cuantitativa discreta. Se define como la 

puntuación obtenida en el apartado de valoración neurológica dentro del índice SOFA. 

Se registra el peor valor durante la VNI y el peor valor durante la estancia en UCI. 

- Afectación renal. Variable cuantitativa discreta. Se define como la puntuación 

obtenida en el apartado de valoración de función renal dentro del índice SOFA. Se 

registra el peor valor durante la VNI y el peor valor durante la estancia en UCI. 

- Afectación respiratoria. Variable cuantitativa discreta. Se define como la 

puntuación obtenida en el apartado de valoración respiratoria dentro del índice SOFA. 

Se registra el peor valor durante la VNI y el peor valor durante la estancia en UCI.  

- Dispositivos y terapias utilizadas durante la estancia en UCI. Variables 

cualitativas dicotómicas. Se define como la necesidad o no de utilizar alguno de los 

siguientes dispositivos o tratamientos durante la estancia en UCI. 

 Catéter arterial  

 Catéter venoso central  

 Sistema de oxigenoterapia de alto flujo con cánula nasal  

 Traqueostomía 
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 Marcapasos transitorio  

 Marcapasos definitivo  

 Monitorización hemodinámica invasiva o semi-invasiva 

 Nutrición enteral  

 Nutrición parenteral  

 Técnicas continuas de reemplazo renal  

 Transfusión de concentrados de hematíes  

 Transfusión de concentrados de plaquetas  

 Transfusión de plasma fresco congelado  

- Estancia UCI. Variable cuantitativa discreta. Definida como el número de días que 

se mantiene el ingreso en UCI. 

- Estancia hospitalaria. Variable cuantitativa discreta. Definida como el número de 

días que se mantiene el ingreso hospitalario. 

- Reingreso UCI. Variable categórica dicotómica. Definida como la necesidad o no de 

un nuevo ingreso en UCI derivado de un episodio de insuficiencia respiratoria tras el 

alta a planta de hospitalización y antes del alta a domicilio. 

- Reingreso en el hospital. Variable categórica dicotómica. Definida como la 

necesidad o no de un nuevo ingreso hospitalario derivado de un episodio de ICA tras 

el alta a domicilio. 

- Mortalidad en UCI. Variable categórica dicotómica. Se define por la supervivencia o 

no del paciente al alta de UCI: 

 Vivo  

 Muerto  

- Mortalidad hospitalaria. Variable categórica dicotómica. Se define por la 

supervivencia o no del paciente al alta del hospital: 

 Vivo  

 Muerto  

El registro de las variables analizadas se realizó de manera prospectiva mediante 

un protocolo de recogida. Desde el inicio de la VNI en la UCI, los médicos que 
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realizaban el ingreso e indicaban el inicio de la terapia eran los encargados de 

registrar las variables sociodemográficas y los datos inic iales y posteriormente los 

facultativos encargados de los pacientes con VNI recogían las variables evolutivas. En 

el caso de variables que pudiesen tener una valoración subjetiva, como el diagnóstico, 

la definición se estableció mediante un consenso entre los médicos de la unidad. 

También se realizaron revisiones posteriores de las historias clínicas en las que 

pudiesen surgir dudas sobre la validez de algunos parámetros. Tras finalizar el 

proceso se procedía a eliminar cualquier identificación del paciente, manteniendo el 

anonimato de la muestra. 
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3.3 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 

En el análisis estadístico se han evaluado todos los pacientes incluidos, sin 

realizar previamente cálculo del tamaño muestral debido a que la base de datos 

analizada estaba ya completada en el momento del inicio del estudio. 

Las variables cuantitativas se presentan como media ± desviación estándar o 

como mediana (rango intercuartil), según presenten una distribución normal o no 

normal. Para expresar las variables cualitativas se utilizan frecuencias absolutas y 

relativas. Para analizar la relación entre dos variables cualitativas se utilizó la prueba 

Ji2 de Pearson y cuando se trataba de una variable cualitativa ordenada con más de 

dos opciones y otra variable cualitativa con dos opciones se utilizó el test Ji2 de 

tendencia lineal. Para identificar variables con distribución normal se utilizó la prueba 

de Kolmogorov-Smirnov. Cuando la variable cuantitativa presentaba una distribución 

normal, la comparación entre una variable cuantitativa y una variable cualitativa de dos 

opciones se realizaba mediante la prueba t de Student o la prueba U de Mann-

Whitney. Cuando la variable cualitativa presentaba tres o mas opciones se realizó 

mediante la prueba ANOVA de un factor. En este caso, para el análisis de variables 

sin distribución normal se utilizaron la prueba de Kruskal Wallis. Las medidas de 

asociación analizadas fueron la odds ratio (OR) con sus intervalos de confianza al 

95% (IC-95%). Los factores de riesgo independientes para fracaso de la VNI fueron 

analizados mediante regresión logística. Las variables indentificadas como predictores 

en el analisis univariante, mostrando un valor p < 0.1, junto a aquellas variables 

relevantes determinadas en estudios previos, fueron incluidas en un modelo 

multivariante de regresión logística usando el método stepwise forward (PIN\0.10, 

POUT\0.05) para corregir colinealidad.  

El analisis de puntuación de propension de casos pareados fue realizado mediante el 

modelo “nearest-neighbor” sin reemplazamiento con una ratio 1:1. Cada paciente con 

hipocapnia fue pareado con otro paciente con normocapnia y otro con hipercapnia. 

Las variables utilizadas para el pareamiento fueron:  

Año de ingreso, edad, género, síndrome coronrio agudo, SAPS II, SOFA inicial, índice 

de Charlson, FEVI, localización del paciente antes de ingresar en UCI, tipo de ICA (“de 

novo” versus insuficiencia cardiaca crónica agudizada), clase de la NYHA y orden de 
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no intubación. Una amplitud del “caliper” de 0,1 de la desviación estándar del logit del 

score de propension fue utilizado para el pareamiento.  

 

 Para determinar la efectividad del analisis de puntuación de propension pareado para 

controlar las diferencias entre pacientes entre los diferentes grupos analizados, las 

diferencias estandarizadas de las medias fueron calculadas, cuando eran menor del 

10% indicaban un adecuado pareamiento entre los grupos, siendo estos 

adecuadamente balanceados.  Todos los analisis fueron realizados mediante el 

programa SPSS 25.0 (IBM™, Armonk, NY) y la version 3.4.0 de R (Copyright 2017 The 

R Foundation for Statistical Computing Platform™). Todos los contrastes de hipótesis 

se hicieron de forma bilateral y se consideró valor significativo cuando p mostró un 

valor menor o igual de 0.05.  
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4. RESULTADOS 

4.1 CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS 

Pacientes estudiados 

Durante el periodo de estudio ingresaron 26820 pacientes en UCI, 8394 (31,3%) con 

SCA-IAM, de los cuales 855 presentaban ICA. Además, hubo 1099 (4,1%) ingresos 

por ICA sin presentar SCA-IAM. Se han evaluado 1954 pacientes con ICA, 

excluyéndose 816 por diferentes motivos y siendo finalmente analizados 1138 

pacientes con ICA (Figura 1). La distribución de los pacientes, según el nivel de 

PaCO2 antes de la VNI, muestra 562 (49,4%) pacientes hipercápnicos (PaCO2 mayor 

de 45 mmHg), 186 (16,3%) normocápnicos (PaCO2 entre 35 y 45 mmHg) y 390 

(34,3%) hipocápnicos (PaCO2 menor de 35 mmHg). 

 

 

Figura 1. Flujograma de los pacientes analizados en este estudio. 

(UCI: unidad de cuidados intensivos; SCA-IAM: síndrome coronario agudo-infarto agudo de 

miocardio; n: numero; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; IET: intubación endotraqueal; VD: 

ventrículo derecho; IRA: insuficiencia respiratoria aguda) 

4.2 PERIODO DE RECOGIDA DE LA MUESTRA Y PROCEDENCIA 

En tabla 1 aparecen la distribución temporal de ingreso en UCI.  



 

150 
RESULTADOS 

Tabla 1. Distribución de los pacientes según intervalo de años, mes y año de ingreso. 

AÑO DE INGRESO MES DE INGRESO 

  n %  n % 

1997 7 0,6 Enero 118 10,4 

1998 10 0,9 Febrero 89 7,8 

1999 16 1,4 Marzo 92 8,1 

2000 23 2,0 Abril 96 8,4 

2001 38 3,3 Mayo 94 8,3 

2002 60 5,3 Junio 88 7,7 

2003 62 5,4 Julio 96 8,4 

2004 53 4,7 Agosto 87 7,6 

2005 50 4,4 Septiembre 86 7,6 

2006 67 5,9 Octubre 88 7,7 

2007 59 5,2 Noviembre 89 7,8 

2008 67 5,9 Diciembre 115 10,1 

2009 45 4,0    

2010 47 4,1    

2011 74 6,5    

2012 60 5,3    

2013 55 4,9    

2014 54 4,7    

2015 65 5,7    

2016 56 4,8    

2017 41 3,6    

2018 37 3,3    

2019 53 4,7    

2020 39 3,4    

INGRESO EN INTERVALO DE AÑOS 

    n % 

1997 - 2004 269 23,6 

2005 - 2012 469 41,2 

2013 - 2020 400 35,1 

(n: número; %: porcentaje) 
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El año con mayor porcentaje de ingresos fue en 2011, con un 6,5% del total. 

Los siguientes periodos con más representación son los años 2006 y 2008, con un 

5,9% cada uno. Los meses con mayor porcentaje de ingresos fueron enero y 

diciembre, con un 10,4% y 10,1% del total de pacientes, respectivamente. 

El 66,5% de los pacientes (n = 757) ingresaron en UCI procedentes del servicio 

de urgencias hospitalario y el 33,5% (n = 381) desde las plantas de hospitalización 

tanto médicas como quirúrgicas.  Los pacientes procedentes de las plantas de 

hospitalización habían estado hospitalizados una mediana de 3 días (RIC 1-8 días) 

previo a su ingreso en UCI. 

Edad, género e índice de masa corporal 

Durante el periodo de estudio 1138 pacientes con edema agudo de pulmón fueron 

tratados con VNI. La edad media de la muestra fue de 74,3 ± 10 años, con un rango 

entre 11 y 96 años. En relación al género, 621 pacientes (54,6%) eran hombres y 517 

(45,4%) mujeres. El índice de masa corporal medio de los enfermos fue de 28,8 ± 5 

Kg/m2, siendo el rango entre 16 y 51 Kg/m2. 

 

4.3 FACTORES RELACIONADOS CON LA INSUFICIENCIA CARDIACA Y EVENTOS 

DESENCADENANTES  
 

En el 54% de la muestra (n = 615) no existían antecedentes de insuficiencia 

cardiaca, mientras que el 46% (n = 523) fueron etiquetados de insuficiencia cardiaca 

crónica agudizada. De los 1068 (94%) pacientes a los que se realizó ecocardiografía 

al ingreso en UCI, la fracción de eyección media fue de 36,5 ± 11,6%, con un rango 

entre 10 y 65. Doscientos cuarenta (21,1%) presentaron FEVI conservada, 60 (5,3%) 

FEVI moderadamente deprimida y 768 (67,5%) FEVI deprimida. 

En Tabla 2 se describe tanto la etiología como el desencadenante de la 

descompensación cardiaca. 
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Tabla 2. Etiología del EAP y eventos desencadenantes 

ETIOLOGÍA   

 n % 

Miocardiopatía 786 69,1 

Miocardiopatía y valvulopatía 164 14,4 

Crisis hipertensiva o arritmias 100 8,8 

Valvulopatía 88 7,7 

EVENTO DESENCADENANTE    

 n % 

SCA 463 40,7 

Crisis HTA 350 30,8 

Taquiarritmia 316 27,8 

Desconocido 182 16 

Bradiarritmia 78 6,9 

Infección 79 6,9 

Tóxico 15 1,3 

(EAP: edema agudo de pulmón; HTA: hipertensión arterial, n: número; SCA: síndrome 

coronario agudo; %: porcentaje) 

La patología cardiaca subyacente que con más frecuencia desencadenó el EAP 

fue la miocardiopatía; en concreto el SCA, representado en el 40,6% de la muestra (n 

= 463). De los 463 pacientes con SCA, 211 (18,5%) presentaban antecedentes de 

infarto de miocardio previo y 252 (22,1%) lo presentaban por primera vez.  

Doscientos cincuenta y tres pacientes (22,3%) fueron diagnosticados de lesión 

valvular moderada o severa. El 10,9% de los pacientes (n = 124) presentaron 

insuficiencia de la válvula mitral, el 9,1% (n = 103) estenosis de la válvula aórtica, el 

1,5% (n = 17) insuficiencia de la válvula aórtica y el 0,7% restante (n = 8) insuficiencia 

de las válvulas mitral y aórtica. 

De los 463 pacientes con SCA, 210 (18,4% del total y 45,4% de los pacientes 

con SCA) presentaron elevación del segmento ST en el electrocardiograma, 243 

(20,5% del total y 52,5% de los pacientes con SCA) cursaron sin elevación del 

segmento ST y en 10 casos (1% del total y 2,2% de los que presentaban SCA) fue 

indeterminado. La localización más frecuente según las derivaciones del 

electrocardiograma o la ecocardiografía fue la anterior en el 78,6% de los pacientes (n 
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= 364), seguida de la inferior en el 19,7% (n = 91) y localización indeterminada en el 

1,7% (n = 8). 

 

De los 210 pacientes que presentaron SCACEST, se realizó reperfusión 

primaria en 167 (79,5% de los SCACEST, 14,6% de la muestra). En el 88% (n = 149) 

la reperfusión se realizó mediante coronariografía inicial y angioplastia primaria, y en 

el 12% (n =20) mediante fibrinólisis sistémica. De todos los pacientes con SCA, a 413 

(89,2% de los SCA, 36,2 % de la muestra) se les realizó coronariografía durante la 

estancia hospitalaria, 143 (30,9%) de forma inicial, 264 (57%) fueron sometidos a 

coronariografía de forma tardía y en seis casos (1,3%) se realizaron dos 

coronariografías, una inicial y otra tardía. De los 413 estudios coronariográficos 

realizados, se evidenciaron coronarias patológicas en 368 casos (87%) y en 360 

(77,8%) se realizó angioplastia e implante de stent. El vaso responsable de la clínica y 

el hallazgo de lesiones coronarias se describen en la Tabla 3.  

 

Tabla 3. Vaso responsable de la clínica y hallazgo de lesiones coronarias  

VASO RESPONSABLE DE LA CLÍNICA 

 n % 

DA 242 52,3 

CD 72 15,6 

CX 55 11,9 

TCI 44 9,5 

 

HALLAZGO DE LESIONES CORONARIAS 

 n % 

DA 315 68 

CX 191 41,3 

CD 157 33,9 

TCI 60 13 

(CD: arteria coronaria derecha; CX: arteria coronaria circunfleja; DA: arteria coronaria 

descendente anterior; n: número; TCI: tronco coronario izquierdo; %: porcentaje) 

 

Trece (2,8%) pacientes presentaron complicaciones mecánicas secundarias al 

infarto de miocardio. Se registraron seis (1,3%) episodios de insuficiencia mitral 
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aguda, cuatro (0,9%) roturas cardiacas y tres (0,6%) comunicaciones 

interventriculares. La emergencia hipertensiva, como desencadecante del cuadro 

clínico estuvo presente en el 30,8% de los casos (n = 350). Otros desencadenantes 

fueron la taquiarritmia en el 27,8% (n = 316); causa desconocida en el 16% (n = 182); 

bradiarritmia en el 6,9% (n = 78) e infección en el 6,9% (n = 79). De los pacientes 

estudiados, 292 (25,7 %) presentaban antecedentes de fibrilación auricular y en 36 

(3,1%) se observó fibrilación auricular durante el ingreso, pero no fue posible 

determinar el momento de inicio. 

4.4 ANTECEDENTES Y TRATAMIENTO CRÓNICO PREVIO AL INGRESO EN UCI 
 

En la Tabla 4 se describen los antecedentes personales de los pacientes de la 

muestra. 

Tabla 4. Antecedentes personales. 

ANTECEDENTES 

 n % 

HTA 753 66,2 

Diabetes mellitus 615 54 

Dislipemia 442 38,8 

Cardiopatía isquémica previa 416 36,6 

Obesidad 349 30,7 

Fibrilación auricular 292 25,7 

Disfunción renal 221 19,4 

Revascularización previa 224 19,7 

EPOC 160 14,1 

Tabaquismo 175 15,4 

Ex fumador 499 43,8 

Antecedentes familiares de CI 108 9,5 

Inmunodepresión  68 6,0 

Neoplasia 57 5,0 

Cirrosis 9 0,8 

VIH 2 0,2 
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(CI: cardiopatía isquémica; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; HTA: 

hipertensión arterial; n: número; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; %: 

porcentaje) 

 

La hipertensión arterial fue el antecedente más prevalente en la muestra, 

representada en el 66,2%. También tuvieron una elevada prevalencia la diabetes 

mellitus, presente en el 54% de los pacientes y la dislipemia en el 38,8%. De los 349 

pacientes con obesidad, 34 (3%) eran obesos mórbidos. Ciento setenta y cinco 

pacientes eran fumadores activos y 499 fueron considerados exfumadores de al 

menos un año. Entre los pacientes con diagnóstico de EPOC, 131 (11,5%) fueron 

clasificados como bronquitis crónica y 29 (2,5%) como enfisema. De los 57 pacientes 

con antecedentes de neoplasia, 33 (2,9%) estaban diagnosticados de tumores de 

órgano sólido y en 24 (2,1%) la neoplasia era hematológica. Un alto porcentaje de 

pacientes recibía tratamiento crónico previo a su ingreso en UCI. Los principales 

grupos farmacológicos aparecen en la Tabla 5. 

 

Tabla 5. Tratamiento crónico previo al ingreso en UCI 

TRATAMIENTO   

 n % 

IECA/ARA II 688 60,5 

Hipolipemiante 647 56,9 

Ácido acetil salicílico 438 38,5 

Betabloqueante 409 35,9 

Diurético 357 31,4 

Anticoagulante 270 23,7 

Digoxina 227 19,9 

Otro antiagregante 135 11,9 

Diurético ahorrador de potasio 84 7,4 

Antagonista del calcio 84 7,4 

Nitratos 34 3,0 

(ARA II: antagonista del receptor de angiotensina II; IECA: inhibidor de la enzima 

convertidora de angiotensina; n: número; %: porcentaje) 
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En relación con la elevada prevalencia de factores de riesgo cardiovascular, los 

fármacos antihipertensivos fueron el tratamiento recibido por un mayor porcentaje de 

pacientes (80,5%), seguido de los hipolipemiantes y antiagregantes. 

 

4.5 SITUACIÓN FUNCIONAL PREVIA Y GRADO DE DEPENDENCIA   
 

El 54,1% de los pacientes (n = 616) fueron clasificados en la escala funcional 

de NYHA dentro del grado I, el 20,4% (n = 232) dentro del grado II, el 24,9% (n = 283) 

en el grado III y el 0,7% (n = 7) en el grado IV. El índice de Charlson presentó un valor 

de mediana de 2 (RIC 1-2).  El 82,6% de los pacientes (n = 940) eran independientes 

para realizar actividades básicas de la vida; el 4,3% (n = 49) necesitaba ayuda para 

una de las tareas básicas, el 7,6% (n = 87) precisaba ayuda al menos para dos tareas 

y el 5,4% restante (n = 62) eran completamente dependientes. 

4.6 ORDEN DE NO INTUBACIÓN 
 

En 163 (14,3%) pacientes se estableció orden de no intubación al inicio de la terapia 

con VNI. Los motivos para ello se muestran en la tabla 6. 

Tabla 6. Justificación de la orden de no intubación. 

CAUSAS    

 n % 

Insuficiencia cardiaca crónica 74 6,5 

Enfermedad neurológica crónica 32 2,8 

Enfermedad respiratoria crónica 26 2,3 

Edad avanzada/negativa paciente 13 1,1 

Neoplasia diseminada 11 1,0 

Enfermedad hematológica 6 0,5 

Discapacidad muscular grave 1 0,1 

(n: número; %: porcentaje). 

Las enfermedades crónicas cardiorrespiratorias y neurológicas de larga 

evolución fueron el principal motivo por el que se estableció la orden de no intubación. 
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4.7 CARACTERÍSTICAS DEL VENTILADOR Y DURACIÓN DE LA TERAPIA CON VNI 
 

En la tabla 7 aparece detallado el número de pacientes tratados con los 

distintos modos ventilatorios. 

 

Tabla 7. Modo ventilatorio al inicio y al final de la terapia. 

MODO VENTILATORIO INICIAL   

 n % 

BIPAP 1053 92,5 

CPAP 85 7,5 

MODO VENTILATORIO FINAL   

 n % 

BIPAP 1013 89 

CPAP 125 11 

(BIPAP: Bilevel Positive AirwayPressure; CPAP: Continuous Positive AirwayPressure; 

n: número; %: porcentaje;) 

La terapia ventilatoria con doble nivel de presión positiva fue la más utilizada 

tanto al inicio del tratamiento como al final. El modelo BIPAP VISION fue el ventilador 

más empleado (87,1%; n = 991); los otros dos ventiladores utilizados fueron el modelo 

BIPAP ST-D  en el 3,9% (n = 44) y el modelo BiPAP V60  en el 9,1% (n = 103). En 

1132 pacientes (99,5%) se inició la terapia con la interfaz oronasal y en 6 (0,5%) 

casos con mascarilla facial total. Al finalizar la terapia la mayoría continuaba con la 

interfaz oronasal (n = 1124; 98,8%) excepto dos (0,2%) pacientes que finalizaron con 

la interfaz nasal y 12 pacientes (1,1%) con la interfaz facial total. 

En la tabla 8 se describe la duración del tratamiento con VNI, las presiones 

empleadas, la fracción de oxígeno y las fugas detectadas durante la terapia. 
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Tabla 8. Duración de la ventilación, parámetros utilizados y fugas detectadas. 

DURACIÓN DE VNI, PARÁMETROS Y FUGAS 

 
Media ± DE 

Mediana (RIC) 
Rango 

Horas de VNI 12 (6-22) 1 - 300 

IPAP inicio, cmH2O 15,1 ± 1,8 12 - 25 

IPAP máxima, cmH2O 16,2 ± 2,4 12 - 30 

EPAP inicio, cmH2O 7,1 ± 0,9 4 - 14 

EPAP máxima, cmH2O 7,6 ± 1,2 4 - 14 

FiO2 inicio, % 70,8 ± 20,6 35 - 100 

FiO2 máxima, % 72,4 ± 20,6 35 - 100 

FiO2 al final, % 44,1 ± 15,9 28 - 100 

Mínimas fugas, L/min 22,2 ± 7,6 0 - 44 

Media de fugas, L/min 32,8 ± 7,3 9-55 

(cmH2O: centímetros de agua; DE: desviación estándar; EPAP: presión positiva al 

final de espiración en respiración espontánea; FiO2: fracción inspirada de oxigeno; 

IPAP: presión positiva inspiratoria en vía aérea; L/min: litros por minuto; n: número; 

VNI: ventilación no invasiva; %: porcentaje) 

 

4.8 PARÁMETROS GASOMÉTRICOS, CONSTANTES VITALES Y SITUACIÓN 

NEUROLÓGICA. 
 

En la Tabla 9 aparecen descritas las constantes vitales, principales parámetros 

gasométricos analizados y la Escala de Coma de Glasgow medidos al ingreso y tras 

una hora de terapia con VNI. En todos los parámetros analizados excepto en los 

niveles de bicarbonato se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 

los valores de los parámetros medidos a la hora de la terapia ventilatoria. 
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Tabla 9. Constantes vitales, parámetros gasométricos y situación neurológica. 

CONSTANTES, PARÁMETROS GASOMÉTRICOS Y NEUROLÓGICOS 

 Media ± DE Rango Valor p 

Frecuencia respiratoria (rpm)   < 0,001 

Inicial  36,6 ± 4,7 6 - 52  

1 hora VNI  29,6 ± 4,1 15 - 55  

Frecuencia cardíaca (lpm)   < 0,001 

Inicial  108,9 ± 30,9 25 - 180  

1 hora VNI  97,5 ± 19,5 32 - 165  

Presión arterial sistólica (mmHg)   < 0,001 

inicial  164,4 ± 40,5 80 - 250  

1 hora VNI 145,5 ± 21,6 75 - 214  

Presión arterial media (mmHg)   < 0,001 

Inicial  97,3 ± 25,7 50 - 199  

1 hora VNI  79,7 ± 13,2 29 - 121  

Escala de coma de Glasgow   < 0,001 

Inicial 14,3 ± 1,9 3 - 15  

1 hora VNI 14,9 ± 0,7 6 - 15  

pH   < 0,001 

Inicial 7,32 ± 0,12 6,88 - 7,57  

1 hora VNI 7,33 ± 0,07 7,03 - 7,50  

PaO2/FiO2 (mmHg)   < 0,001 

inicial  129,5 ± 33,3 50 - 258  

1 hora VNI  168,9 ± 35,1 78 - 300  

PaCO2 (mmHg)   < 0,001 

Inicial 48,1 ± 20,4 15 - 130  

1 hora VNI  43,1 ± 14,7 21 - 199  

CO3H-  (mEq/l)   0,464 

Inicial 24,4 ± 4,3 12 - 40  

1 hora VNI  24,5 ± 5,4 10 - 48  

Lactato sérico (mmols/L)   < 0,001 

inicial  1,5 ± 0,7 0,1 - 5,4  

1 hora VNI  1,5 ± 0,7 0,1 - 5,3  
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(DE: desviación estándar; FiO2: fracción inspirada de oxígeno; LPM: latidos por 

minuto; mEq/l: miliequivalentes por litro; mmHg: milímetros de mercurio; mmols/L: 

milimoles por litro; n: número; PaCO2: presión arterial de CO2; PaO2: presión arterial 

de oxígeno; RPM: respiraciones por minuto; VNI: ventilación no invasiva; %: 

porcentaje) 

La puntuación de la escala HACOR a la hora de iniciada la VNI mostró un valor 

mediano de 3 (RIC 2-5).  

4.9 MARCADORES ANALÍTICOS, INFLAMATORIOS Y BALANCE HÍDRICO 
 

En el momento de ingreso en UCI, los pacientes presentaron un valor médio de 

sodio sérico de 137,1 ± 5,2 mEq/L, con un rango entre 122 – 150 mEq/L; un valor 

medio de potasio sérico de 4,1 ± 0,5 mEq/L, com un rango entre 2,7 - 6,1 mEq/L. 

Cincuenta y ocho pacientes (5,1%) fueron diagnosticados de hiponatremia y diez 

(0,9%) de hiperpotasemia. El 21,6% de los pacientes (n = 246) presentaron anemia; 

los niveles medios de hemoglobina fueron de 13,2 ± 1,5 gr/L, con un rango entre 6,8 y 

16,7 gr/L. Durante la VNI, el nível máximo de Troponina I mostro una mediana de 0,2 

ng/ml (RIC 0,1-10,5), el de la CPK-Mb de 3,1 ng/ml (RIC 1,9-21,3). El nível máximo de 

PCR fue de 29,8 ± 17,1 mg/dl con un rango entre 2,8 y 97,6 mg/dl. El nível de NT-pro 

BNP al ingreso fue de 4387,3 ± 2742,9 pg/ml, con un rango entre 1986 y 17420 pg/ml. 

El balance hídrico en las primeras 24 horas fue de -1391,8 ± 915,5 ml, con un rango 

entre - 3688 y + 3500 ml. 

4.10 COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA VNI 
 

Ciento ochenta y siete pacientes (16,4%) presentaron complicaciones 

secundarias al tratamiento con VNI. Ciento veintitrés (10,8%) presentaron una 

complicación, 25 (2,2%) dos complicaciones, 23 (2,0%) tres complicaciones y 19 

(1,7%) cuatro más. En la Tabla 10 aparecen descritas las complicaciones relacionadas 

con la terapia ventilatoria no invasiva. 
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Tabla 10. Complicaciones durante la VNI. 

COMPLICACIONES DURANTE VNI 

 n % 

Lesión cutánea nasofrontal 140 12,3 

Necrosis cutánea 20 1,8 

Claustrofobia-Intolerancia 55 4,8 

Intolerancia total 11 1 

Drogas para la intolerancia 37 3,3 

Irritación ocular 51 4,5 

Distensión gástrica 23 2,0 

SCA 17 1,5 

Otalgia 9 0,8 

Vómitos 7 0,6 

Neumonía 5 0,4 

Neumotórax 4 0,4 

PCR durante la IOT 4 0,4 

Tapón mucoso en la IOT 2 0,2 

Broncoaspiración 1 0,1 

(IOT: intubación orotraqueal; ; PCR: parada cardiorrespiratória;  n: número; SCA: 

síndrome coronario agudo%: porcentaje) 

 

Destaca una elevada frecuencia de complicaciones relacionadas con el uso de 

la mascarilla, como las lesiones cutáneas y la irritación ocular, seguidas de la 

intolerancia parcial o total al tratamiento. De los 140 pacientes con lesión cutánea 

nasofrontal, 20 (1,8%) desarrollaron necrosis cutánea en la zona de la lesión.  De los 

55 pacientes con intolerancia o claustrofobia, en 11 (1%) casos fue necesario retirar el 

tratamiento por intolerancia total y 37 (3,3%) pacientes precisaron fármacos sedo-

analgésicos (principalmente opioides o sedantes) para disminuir la claustrofobia. En 

23 (2,0%) pacientes se registró distención gástrica y de los siete (0,7%) pacientes que 

presentaron vómitos, solo hubo un caso (0,1%) de broncoaspiración. Además, 17 

(1,5% pacientes) presentaron dolor torácico y hubo cinco (0,4%) casos de neumonía y 

cuatro (0,4%) de neumotórax. 
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4.11 COMPLICACIONES INFECCIOSAS DURANTE EL INGRESO EN UCI 
 

Se registró infección nosocomial en 76 pacientes (6,7%). Treinta y cuatro 

(3,0%) presentaron síndrome febril tratado con antibióticos, 24 (2,1%) infección del 

tracto urinario, 14 (1,2%) bacteriemia primaria, seis (0,5%) neumonía asociada a la 

ventilación mecánica, cinco (0,4%) neumonía nosocomial en paciente no intubado y 

dos (0,2%) otras infecciones nosocomiales. 

4.12 DISPOSITIVOS INVASIVOS Y TRATAMIENTO EMPLEADO DURANTE LA 

ESTANCIA EN UCI 

Los fármacos cardiovasculares administrados aparecen en la Tabla 11.  

Tabla 11. Fármacos cardiovasculares empleados durante la estancia en UCI y el 

tratamiento con VNI. 

FÁRMACOS   

 n % 

Furosemida 1138 100 

Nitratos intravenosos 1021 89,7 

IECA/ARA II 940 82,6 

Betabloqueantes 939 82,5 

Ácido acetilsalicílico 684 60,1 

Estatinas 679 59,7 

Otro antiagregante 467 41,0 

Anticoagulantes orales 280 24,6 

Digoxina 268 23,6 

Noradrenalina 211 18,5 

Ionotropos 144 12,7 

    Dobutamina 125 11,0 

    Levosimendan 8 0,7 

    Ambos 11 1,0 

Eplerenona 91 8,0 

Antagonistas del calcio 85 7,5 

Nitropusiato sódico 25 2,2 

(ARA II: antagonista de los receptores de la angiotensina II; IECA: inhibidor de la 

enzima convertidora de angiotensina; n: número; %: porcentaje) 
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El tratamiento más utilizado fueron los diuréticos (100%) seguidos de nitratos 

(89,7%) y IECAS (82,6%). También se utilizaron betabloqueantes (82,5%), aspirina 

(60,1%) y estatinas (59,7%) en más de la mitad de la muestra. En menor porcentaje 

se emplearon antiagregantes diferentes al ácido acetilsalicílico (41%), anticoagulantes 

orales (24,6%) y digoxina (23,6%). De los 144 (12,7%) pacientes que recibieron 

tratamiento con inotropos, 125 (11%) fueron tratados con dobutamina, ocho (0,7) con 

levosimendán y once (1%) recibieron dobutamina y levosimendán. En la Tabla 12 

aparecen representados los dispositivos, las terapias especiales empleadas durante la 

estancia en UCI y la duración en días del tratamiento.  

Tabla 12. Dispositivos invasivos, nutrición y terapias especiales. 

DISPOSITIVOS, NUTRICIÓN Y TERAPIAS ESPECIALES 

 n % Mediana, días 

(RIC) 

Rango 

Sonda urinaria 867 76,2 3 (2-6) 1-41 

Catéter venoso central 516 45,3 4 (2-7) 1-50 

Sonda nasogástrica 133 11,7 4 (2-7) 1-40 

Nutrición enteral 69 6,1 4 (3-7) 1-33 

Sistema de alto flujo O2 58 5,1 2 (1-2) 1-30 

Monitorización invasiva 53 4,6 3 (1-3) 1-6 

Catéter arterial 53 4,6 3 (2-4) 1-6 

Nutrición parenteral 13 1,1 5 (2-10) 1-13 

TCRR 9 0,8 4 (2-10) 1-20 

Traqueostomía 6 0,5 11 (4-17) 3-25 

Marcapasos provisional 51 4,5   

Transfusión hemoderivados 51 4,5   

          Hematíes 46 4,0   

          Plaquetas 15 1,3   

          Plasma fresco 5 0,4   

Corticoides 47 4,7   

Marcapasos definitivo 35 3,1   

(n: número; O2: oxígeno; RIC: rango intercuartílico; TCRR: técnicas continuas de 

reemplazo renal; %: porcentaje) 
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Los dispositivos invasivos más utilizados en los pacientes analizados fueron la 

sonda vesical en 867 (76,2%) pacientes y el catéter venoso central en 516 (45,3%). 

Cincuenta y un pacientes precisaron transfusión de hemoderivados, de los cuales 46 

(4,0%) recibieron concentrados de hematíes; 15 (1,3%) pool de plaquetas y cinco 

(0,4%) plasma fresco. En 51 (4,5%) pacientes se implantó marcapasos transitorio y 35 

(3,1%) precisaron marcapasos definitivo.  En nueve casos (0,8%) fueron necesarias 

técnicas de depuración extrarrenal y en seis (0,5%) fue necesaria la realización de 

traqueostomía.  

 

4.13 NIVEL DE GRAVEDAD Y DESARROLLO DEL SÍNDROME DE DISFUNCIÓN 

ORGÁNICA 
 

Para medir la gravedad en las primeras 24 horas de ingreso en UCI se 

emplearon las escalas SAPS II y APACHE II.  El índice SAPS II presentó un valor 

medio de 39,4 ± 10,3 puntos, con un rango entre 18 y 98. En el índice APACHE II el 

valor medio fue de 19,1 ± 6,1 puntos, con un rango entre 8 y 53. Se utilizó la escala 

SOFA para evaluar la disfunción orgánica y su evolución. En las primeras 24 horas de 

ingreso el SOFA medio fue de 4,5 ± 1,8, con un rango entre 3 y 15, elevándose hasta 

5,2 ± 2,7 puntos durante el uso de la VNI, con un rango entre 3 y 18. El SOFA máximo 

durante la estancia en UCI fue de 5,5 ± 3,1, con un rango entre 3 y 20. El número de 

órganos afectos vienen representados en la Tabla 13. 

Tabla 13. Número de órganos afectados y grado de disfunción durante la evolución. 

 VNI  Estancia UCI 

 n % n % 

Órganos afectos     

1 455 40,0 444 39,0 

2 367 32,2 353 31,0 

3 195 17,1 197 17,3 

4 97 8,5 109 9,6 

5 20 1,8 27 2,4 

6 4 0,4 8 0,7 

Afectación 

hemodinámica 
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0 812 71,4 793 69,7 

1 159 14,0 106 9,3 

2 88 7,7 54 4,7 

3 65 5,7 55 4,8 

4 14 1,2 130 11,4 

Afectación renal     

0 719 63,2 698 61,3 

1 241 21,2 239 21,0 

2 95 8,3 99 8,7 

3 46 4,0 48 4,2 

4 37 3,3 54 4,7 

Afectación 

hematológica 

    

0 1002 88,0 992 87,2 

1 105 9,2 107 9,4 

2 23 2,0 29 2,5 

3 8 0,7 10 0,9 

Afectación hepática     

0 1115 98,0 1108 97,4 

1 17 1,5 21 1,8 

2 5 0,4 8 0,7 

3 1 0,1 1 0,1 

Afectación 

respiratoria 

    

3 857 75,3 752 74,5 

4 281 24,7 257 25,5 

Afectación 

neurológica 

    

0 894 78,6 877 77,1 

1 81 7,1 76 6,7 

2 70 6,2 77 6,8 

3 53 4,7 56 4,9 

4 40 3,5 52 4,6 
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(n: número; VNI: ventilación no invasiva; UCI: unidad de cuidados intensivos; %: 

porcentaje) 

4.14 FRACASO DE LA VNI, NECESIDAD DE INTUBACIÓN OROTRAQUEAL Y 

COMPLICACIONES 
 

El tratamiento con VNI se completó con éxito en 1002 pacientes (88%) y 

fracasó en 136 (12%). De esos 136 pacientes, 71 (6,2%) fueron intubados y los 65 

restantes (5,7%) fallecieron sin intubar por presentar orden de no intubación. Las 

complicaciones registradas durante la maniobra de intubación fueron parada 

cardiorrespiratoria en cuatro pacientes (0,4%) y presencia de tapón mucoso 

supraglótico en dos pacientes (0,2%). El motivo del fracaso de la VNI y el momento 

del fracaso se muestra en las Tablas 14 y 15. 

 

Tabla 14. Causa de fracaso de la VNI. 

CAUSA DE FRACASO DE VNI 

 n % 

Incapacidad de corregir hipoxemia 89 7,8 

Inestabilidad hemodinámica 20 1,8 

Taquipnea persistente 10 0,9 

Arritmia ventricular o PCR 7 0,6 

No manejo de secreciones 4 0,4 

Intolerancia total a VNI 4 0,4 

Vómitos/broncoaspiración 2 0,2 

 (PCR: parada cardiorrespiratoria; VNI: ventilación no invasiva; n: número; %: 

porcentaje) 
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Tabla 15. Momento del fracaso VNI. 

MOMENTO DE FRACASO DE VNI 

 n % 

Primera hora 7 0,6 

Entre la 2 y 6 hora 23 2,0 

Entre las 7 y 12 horas 17 1,5 

Entre las 13 y 24 horas 13 1,1 

Entre las 25 y 48 horas 22 1,9 

A partir de 48 horas 54 4,7 

(VNI: ventilación no invasiva; PCR: parada cardiorrespiratoria; VNI: ventilación no 

invasiva; n: número; %: porcentaje). 

El éxito o fracaso de la VNI se relacionó con multitud de variables; las más 

importantes aparecen reflejadas en la Tabla 16.  

Tabla 16. Variables relacionadas con el fracaso de la VNI. Análisis univariante. 

COMPARACIÓN ENTRE ÉXITO Y FRACASO DE VNI  

 Éxito 

(n = 1002) 

Fracaso 

(n = 136) 

Valor p 

Fecha ingreso UCI 

1997-2004 

2005-2012 

2013-2020 

 

230 (23) 

408 (40,7) 

364 (36,3) 

 

39 (28,7) 

61 (44,9) 

36 (26,5) 

0,025 

Género masculino, n (%) 541 (54) 80 (58,8) 0,313 

Edad, años 74,2 ± 10,2 75,3 ± 9,4 0,222 

EPOC, n (%) 145 (14,5) 15 (11) 0,279 

Índice de Charlson 1 (1-2) 2 (1-2) 0,060 

Inmunodepresión, n (%) 52 (5,2) 16 (11,8) 0,002 

Procedencia Urgencias, n (%) 685 (68,4) 72 (52,9) < 0,001 

SAPS II 38,2 ± 9,2 48,5 ± 13,6 < 0.001 

Orden de no IOT, n (%) 99 (9,9) 64 (47,1) < 0.001 

IC de novo, n (%) 556 (55,5) 59 (43,4) 0.010 

NYHA III-IV, n (%) 230 (23,0) 60 (44,1) < 0.001 
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SCA, n (%) 399 (39,8) 64 (47,1) 0.114 

Anemia, n (%) 211 (21,1) 22 (16,2) 0,226 

SOFA inicial 4,2 ± 1,4 6,9 ± 2,7 < 0,001 

SOFA máximo VNI 4,6 ± 1,8 9,5 ± 4,1 < 0.001 

Complicaciones VNI, n (%) 117 (11,7) 70 (51,5) < 0.001 

Frecuencia respiratoria    

Inicial (rpm) 37 ± 5 35 ± 5 < 0.001 

1 hora VNI (rpm) 29 ± 4 32 ± 6 < 0.001 

Frecuencia cardíaca    

Inicial (lpm) 109 ± 31 111 ± 31 0,478 

1 hora VNI (lpm) 97 ± 19 104 ± 22 < 0,001 

Presión media    

Inicial (mmHg) 98 ± 26 89 ± 21 < 0,001 

1 hora VNI (mmHg) 80 ± 13 76 ± 13 0,001 

pH    

inicial 7,32 ± 0,13 7,35 ± 0,12 0,031 

1 hora VNI 7,34 ± 0,07 7,33 ± 0,09 0,275 

PaO2/FiO2    

Inicial (mmHg) 128 ± 33 141 ± 33 < 0.001 

1 hora VNI (mmHg) 172 ± 34 146 ± 32 < 0.001 

PaCO2    

Inicial (mmHg) 49 ± 20 45 ± 20 0,075 

1 hora VNI (mmHg) 43 ± 14 44 ± 18 0,316 

HACOR tras 1 hora de VNI 3 (2-5) 7 (5-10) < 0,001 

(EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; HACOR: Heart rate, Acidosis, 

Consciousness, Oxygenation, Respiratory rate; IC: insuficiencia cardiaca; IOT: 

intubación orotraqueal; mmHg: milímetros de mercurio; NYHA: New York Heart 

Association clasification; VNI: ventilación no invasiva; SCA: síndrome coronario agudo; 

SAPS II: simplified acute physiology score II; SOFA: sepsis related Organ Faillure 

Assessment; rpm: respiraciones por minuto; lpm: latidos por minuto; mmHg: milímetros 

de mercurio; PaO2: presión arterial de oxígeno; FiO2: fracción inspirada de oxígeno; 

PaCO2: presión arterial de carbónico; n: número; %: porcentaje) 
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Los factores predictivos independientes, mediante análisis multivariante, de 

fracaso de la VNI se muestran en la Tabla 17. 

Tabla 17. Variables predictivas independientes de fracaso de VNI. Análisis 

multivariante. 

VARIABLES PREDICTIVAS INDEPENDIENTES DE FRACASO DE VNI. 

 Coeficiente Β OR IC - 95% Valor p 

SAPS II 0,058 1,060 1,035 a 1,086 < 0,001 

Orden de no intubación 0,881 2,413 1,271 a 4,581 0,007 

SOFA inicial 0,518 1,679 1,442 a 1,955 < 0,001 

Complicaciones VNI 1,814 6,134 3,430 a 10,969 < 0,001 

Hipocapnia inicial 1,318 3,735 2,073 a 6,727 < 0,001 

HACOR tras 1 hora VNI 0,435 1,545 1,400 a 1,704 < 0,001 

Crisis HTA -1,029 0,357 0,169 a 0,756 0,007 

FEVI  -0,28 0,973 0,948 a 0,997 0,030 

Hosmer Lemshow p = 0.831. AUC: 0.947 (IC 95% = 0.928 a 0.966) 

(FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; HACOR: Heart rate, Acidosis, 

Consciousness, Oxygenation, Respiratory rate; HTA: hipertensiva; SAPS: Simplified 

Acute Physiology Score; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; VNI: 

ventilacion no invasive) 

 

La ICA debida crisis hipertensiva se asoció a mayor éxito de la VNI, mientras 

que la presencia de orden de no intubación, el desarrollo de complicaciones 

relacionadas con la VNI, una menor FEVI, la gravedad del episodio de fallo cardiaco 

medido mediante un mayor índice SAPS II y SOFA, junto a una mayor alteración de la 

función respiratoria medida mediante el índice HACOR se relacionaron con el fracaso 

de la VNI. Finalmente, la presencia de hipocapnia al inicio de la VNI conlleva una OR 

para fracaso de la VNI de 3,735. 
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4.15 ESTANCIA HOSPITALARIA Y MORTALIDAD 
 

Los pacientes permanecieron hospitalizados una media de 15,2 ± 11,2 días, 

mediana de 12 días (RIC 8-19) con un rango entre 0 y 109. La estancia media 

registrada en UCI fue de 4,6 ± 4,3 días, mediana de 3 días (RIC 2-6) con un rango 

entre 0 y 50. Al alta de UCI se registraron 1032 (90,7%) pacientes vivos, mientras que 

97 (9,3%) fueron éxitus. La evolución hospitalaria muestra 963 (84,6%) pacientes 

dados de alta a domicilio y 175 (15,4%) fallecidos. La mortalidad hospitalaria en los 

pacientes con éxito de la VNI fue del 6,4% (n = 64) y del 81,6% (n = 111) en los que 

fracasó la VNI (p < 0,001). En 28 (2,5%) pacientes no se pudo realizar el seguimiento 

al año; de los 1110 pacientes con seguimiento, 372 (32,7%) habían fallecido al año.  

 

4.16 COMPARACIÓN ENTRE PACIENTES SEGÚN LOS NIVELES DE ANHÍDRIDO 

CARBÓNICO  

4.16.1 CLASIFICACIÓN POR GRUPOS SEGÚN ÍNDICE DE MASA CORPORAL, 

GÉNERO Y EDAD 

 

El género masculino fue predominante en todos los grupos, siendo 59,7% (n = 

111) en normocápnicos, 57,2% (n = 223) en hipocápnicos y 51,1% (n = 287) en 

hipercápnicos. La distribución por géneros presentó diferencias estadísticamente 

significativas (p= 0,019). La edad media en años de los diferentes grupos fue 73,3 ± 

10,5 entre los normocápnicos, 73,3 ± 11,2 en hipocápnicos y 75,4 ± 8,9 entre los 

pacientes hipercápnicos (p = 0,003). El índice de masa corporal no mostró diferencias 

significativas entre los grupos (p = 0,197), siendo 29,1 ± 5,3 kg/m2 entre los 

normocápnicos, 28,4 ± 4,6 kg/m2 entre los pacientes hipocápnicos y 28,8 ± 5,0 kg/m2 

en el grupo de hipercápnicos.  

4.16.2 FECHA DE INGRESO Y PROCEDENCIA EN LOS GRUPOS ANALIZADOS 

 

En la Tabla 18 aparece desglosada por grupos la fecha de ingreso en UCI. 

Existe una relación estadísticamente significativa entre el mes de ingreso en UCI y los 

niveles de carbónico (p = 0,021), mientras que los pacientes normocápnicos 

predominaba en el mes de mayo, los hipocápnicos en octubre y los hipercápnicos en 

enero. 
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 En cuanto al año de ingreso, el número de pacientes normocápnicos 

predominan en el último periodo de tiempo analizado, mientras que los hipocápnicos e 

hipercápnicos predominaban en el segundo periodo de tiempo.  

Tabla 18. Año y mes de ingreso por grupos. 

                      Normocápnicos       Hipocápnicos      Hipercápnicos    Valor p 

                               (n = 186)               (n= 390)             (n = 562)  

 n % n % n %  

Año de ingreso < 0,001 

1997-2004 44 24 76 19 149 27  

2005-2012 62 33 164 42 243 43  

2013-2020 80 43 150 39 170 30  

Mes de ingreso 0,021 

Enero 18 9,7 37 9,5 63 11,2  

Febrero 9 4,8 30 7,7 50 8,9  

Marzo 20 10,8 20 5,1 52 9,3  

Abril 20 10,8 28 7,2 48 8,5  

Mayo 22 11,8 31 7,9 41 7,3  

Junio 15 8,1 35 9,0 38 6,8  

Julio 15 8,1 28 7,2 53 9,4  

Agosto 19 10,2 35 9,0 33 5,9  

Septiembre 12 6,5 35 9,0 39 6,9  

Octubre 8 4,3 39 10,0 41 7,3  

Noviembre 16 8,6 24 6,2 49 8,7  

Diciembre 12 6,5 48 12,3 55 9,8  

(n: número; %: porcentaje) 

 

No se han encontrado diferencias en la procedencia de los distintos grupos (p = 

0,723). Ingresaron desde urgencias el 65,2% de los normocápnicos (n = 121), el 

66,8% de los hipocápnicos (n = 260) y el 66,9% de los hipercápnicos (n = 375); el 

resto fueron ingresados desde planta de hospitalización (normocápnicos 38,4%, n = 

65; hipocápnicos 33,2%, n = 130; hipercápnicos 33,1%, n = 187).4.16.3 FACTORES 

RELACIONADOS CON LA INSUFICIENCIA CARDIACA Y EVENTOS DESENCADENANTES DEL EDEMA AGUDO 

DE PULMÓN EN LOS GRUPOS ANALIZADOS 
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              Presentaron agudización de insuficiencia cardiaca crónica el 43,5% de los 

pacientes normocápnicos (n = 81), el 36,7% de los pacientes hipocápnicos (n = 143) y 

el 53,2% de los pacientes hipercápnicos (n = 299). El resto de pacientes fueron 

diagnosticados de ICA de novo (56,5% normocápnicos, n = 105; 63,3% hipocápnicos, 

n = 247; 46,8% hipercápnicos, n = 263) [p < 0,001].  

La fracción de eyección media de los diferentes grupos medida durante la primera 

hora de ingreso fue 37,2 ± 11,8% en normocápnicos, 35,6 ± 11,1% en hipocápnicos y 

36,9 ± 12,2% en el grupo de hipercápnicos (p = 0,198). En tabla 19 se compara la 

etiología y los factores precipitantes del episodio de ICA. 

 

Tabla 19. Etiología del EAP y eventos desencadenantes por grupos  

 Normocápnicos 

(n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 

Valor p 

 n % n % n %  

Etiología       0,220 

Miocardiopatía 128 68,8 282 72,3 376 66,9  

Miocardiopatía y 

valvulopatía 

25 13,4 44 11,3 95 16,9  

Crisis HTA/arritmias 21 11,3 33 8,5 46 8,2  

Valvulopatía 12 6,5 31 7,9 45 8,0  

Desencadenante         

SCA 65 34,9 191 49,0 207 36,8 0,371 

Crisis HTA 49 26,3 108 27,7 193 34,3 0,014 

Taquiarritmia 62 33,3 100 25,6 154 27,4 0,268 

Desconocido 32 17,2 57 14,6 93 16,5 0,925 

Bradiarritmia 12 6,5 28 7,2 38 6,8 0,971 

Infección 16 8,6 32 8,2 31 5,5 0,080 

Tóxico 4 2,2 2 0,5 9 1,6 0,988 

(HTA: hipertensiva; n: número; SCA: síndrome coronario agudo; %: porcentaje) 

 

Entre los desencadenantes el único que presentó diferencias estadísticamente 

significativas fue la presencia de crisis hipertensiva, más frecuentes en el grupo de 

pacientes hipercápnicos.  En cuanto a la etiología de la insuficiencia cardiaca, la 

miocardiopatía fue la más frecuente en los tres grupos. La miocardiopatía más 
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frecuente fue la cardiopatía isquémica, cuyas características en los diferentes grupos 

se describen en la Tabla 21. 

Tabla 21. Características de la cardiopatía isquémica por grupos 

 

Normocápnicos 

(n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 

Valor 

p 

 n % n % n %  

Cardiopatía previa 71 38,2 148 37,9 197 35,1 0,582 

Tipo de SCA       0,655 

    SCACEST 27 41,5 88 46,1 95 45,9  

    SCASEST 35 53,8 100 52,4 108 52,2  

   Indeterminado 3 4,6 3 1,6 4 1,9  

Localización  0,446 

    Anterior 49 75,4 148 77,5 167 80,7  

    Inferior 16 24,6 40 20,9 35 16,9  

   Indeterminado 0 0 3 1,6 5 2,4  

Tipo de reperfusión primaria 0,306 

    ACTP 18 90,0 57 82,6 72 92,3  

    Fibrinolisis 2 10,0 12 17,4 6 7,7  

Momento de la coronariografía 0,572 

    Inicial 16 29,1 54 31,4 73 39,2  

   Tardía 37 67,3 115 66,9 112 60,2  

   Ambas 2 3,6 3 1,7 1 0,5  

Vaso responsable de la clínica   0,047 

   TCI 2 3,6 26 15,1 16 8,6  

   DA 33 60,0 87 50,6 122 65,6  

   CD 11 20,0 34 19,8 27 14,5  

   CX 9 16,4 25 14,5 21 11,3  

Vaso con lesiones significativas 

   TCI 4 7,3 32 18,6 24 12,9 0,846 

   DA 39 70,9 130 75,6 146 78,5 0,239 

   CX 27 49,1 84 48,8 80 43,0 0,282 

   CD 22 40,0 69 40,1 66 35,5 0,398 

Angioplastia  47 85,5 150 87,2 163 87,6 0,702 
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(ACTP: angioplastia primaria; CD: coronaria derecha; CX: coronaria circunfleja; DA: 

coronaria descendente anterior; n: número; SCACEST: síndrome coronario agudo con 

elevación del segmento ST; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del 

segmento ST; SCA: síndrome coronario agudo; TCI: tronco coronario izquierdo; %: 

porcentaje dentro del nivel de CO2; n: número; %: porcentaje) 

La presencia de valvulopatía presentó diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos, aunque estas diferencias desaparecen al clasificar a los 

pacientes según el tipo de alteración valvular (Tabla 21).  

 

Tabla 21. Tipos de valvulopatía por grupos. 

 
Normocápnicos 

(n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 

Valor 

p 

 n % n % n %  

Valvulopatía 35 19 71 18,2 143 25,5 0,033 

Tipo de valvulopatía 0,421 

Estenosis mitral 0 0,0 0 0,0 3 0,8  

Insuficiencia mitral 14 40,0 36 50,7 75 53,6  

Estenosis aórtica 19 53,3 29 40,8 53 38,4  

Insuficiencia aórtica 2 6,7 5 7,0 6 4,0  

Insuficiencia mitral y 

aórtica 

0 0,0 1 1,4 5 3,2  

(n: número; %: porcentaje) 

 

4.16.4 ANTECEDENTES Y TRATAMIENTO CRÓNICO PREVIO AL INGRESO EN 

UCI EN LOS GRUPOS ANALIZADOS 

 

Los antecedentes clínicos de los pacientes según el nivel de PaCO2 se 

muestran en la Tabla 22 y los tratamientos crónicos en la Tabla 23. 
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Tabla 22. Antecedentes por grupos. 

                                           Normocápnicos  Hipocápnicos  Hipercápnicos       Valor p 

                          (n = 186)              (n = 390)            (n = 562) 

 n % n % n %  

HTA 129 69,4 246 63,1 378 67,3 0,246 

Diabetes mellitus 94 50,5 221 56,7 300 53,4 0,350 

Dislipemia 75 40,3 148 37,9 219 39,0 0,858 

Cardiopatía isquémica previa 71 38,2 148 37,9 197 35,1 0,582 

Obesidad 66 35,5 106 27,2 177 31,5 0,109 

Fibrilación auricular 55 29,6 86 22,1 151 26,9 0,101 

Disfunción renal 43 23,1 65 16,7 113 20,1 0,158 

Revascularización previa 46 64,8 84 56,8 94 47,7 0,009 

EPOC 33 17,3 19 4,9 108 19,2 <0,001 

Tabaquismo 31 16,7 51 13,1 93 16,5 0,299 

Ex fumador 87 56,1 188 55,5 224 47,8 0,024 

Antecedentes familiares de 

cardiopatía isquémica 

15 8,1 39 10,0 54 9,6 0,753 

Inmunodepresión 10 5,4 32 8,2 26 4,6 0,068 

Neoplasia 10 5,4 26 6,7 21 3,7 0,121 

Cirrosis 2 1,1 3 0,8 4 0,7 0,660 

VIH 0 0 1 0,3 1 0,2 0,746 

(EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; HTA: hipertensión arterial; n: 

número; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; %: porcentaje) 

La revascularización previa, los antecedentes de EPOC y tabaquismo previo 

presentaron diferencias por grupos estadísticamente significativas; los pacientes del 

grupo con hipocapnia presentaban un menor número de pacientes diagnosticados de 

EPOC con respecto a los otros dos grupos. De los pacientes obesos, presentaron 

obesidad mórbida el 4,8% de normocápnicos (n = 9); el 1,3% de hipocápnicos (n = 5) 

y el 3,6% de hipercápnicos (n = 20) [p = 0,956]. No se encontraron diferencias 

significativas en el resto de antecedentes. 
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Tabla 23. Tratamiento previo al ingreso en UCI por grupos. 

 Normocápnicos 

(n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 
Valor p 

 n % n % n %  

IECA/ARA II 119 64,0 213 54,6 356 63,3 0,014 

Hipolipemiante 107 57,5 226 57,9 314 55,9 0,800 

Ácido acetil salicílico 75 40,3 153 39,1 210 37,4 0,721 

Betabloqueante 71 38,2 140 35,9 198 35,2 0,769 

Diurético 56 31,1 82 21,0 219 39,0 <0,001 

Anticoagulante 51 27,1 81 20,8 138 24,6 0,174 

Digoxina 40 21,5 70 17,9 117 208 0,466 

Otro antiagregante 30 16,1 51 13,1 54 9,6 0,038 

Diurético ahorrador de 

potasio 

18 9,7 18 4,6 48 8,5 0,032 

Antagonista del calcio 18 0,7 31 7,9 35 6,2 0,258 

NItratos 3 1,6 14 3,6 17 3,0 0,427 

(IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; ARA II: antagonista del 

receptor de angiotensina II; n: número; %: porcentaje) 

 

Entre los tratamientos crónicos de los pacientes se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en la toma de IECAS/ARA II, diuréticos de asa, 

diuréticos ahorradores de potasio y antiagregantes diferentes a la aspirina.  

4.16.5 SITUACIÓN FUNCIONAL PREVIA Y GRADO DE DEPENDENCIA EN LOS 

GRUPOS ANALIZADOS.   

 

Al ingreso en UCI el 77,4% de los pacientes normocápnicos (n = 144), el 82,6% 

de los pacientes hipocápnicos (n = 322) y el 68% de los pacientes hipercápnicos (n = 

382) presentaban un estado funcional grado I-II de la NYHA.  Los restantes 

presentaron grado III-IV (22,6% de los normocápnicos, n = 42; 17,4% de los 

hipocápnicos, n = 68; 32% de los hipercápnicos, n = 180).  
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Las diferencias entre los grupos fueron estadísticamente significativas (p < 

0,001), mostrando una peor situación funcional los pacientes hipercápnicos. El índice 

de Charlson presentó una mediana de dos en los pacientes normocápnicos (RIC 1-2); 

uno en los hipocápnicos (RIC 1-2) y dos en los hipercápnicos (RIC 1-2) (p = 0,115).   

Se registraron como independientes para todas o la mayoría de las actividades 

básicas de la vida diaria el 89,8% de los pacientes normocápnicos (n = 167), el 87,7% 

de los pacientes hipocápnicos (n = 342) y el 85,4% de los pacientes hipercápnicos (n 

= 480); el resto presentaron dependencia para dos o tres actividades básicas de la 

vida diaria (10,2% de normocápnicos, n = 19; 12,3% de hipocápnicos, n = 48; 14,6% 

de hipercápnicos, n = 82). No se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos en relación con el grado de dependencia previa (p = 

0,263). 

Se estableció orden de no intubación en el 9,1% (n = 17) de los pacientes 

normocápnicos, el 14,9% (n = 58) de los hipocápnicos y el 15,7% (n = 88) de los 

hipercápnicos (p = 0,050).  

4.16.6 CARACTERÍSTICAS DEL VENTILADOR Y DURACIÓN DE LA TERAPIA CON 

VNI EN LOS GRUPOS ANALIZADOS 

 

Las principales características de la ventilación no invasiva se muestran en la 

Tabla 24. 
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Tabla 24. Modo ventilatorio, tipo de ventilador e interfaz utilizada por grupos. 

 

Normocápnicos 

(n=186) 

Hipocápnicos 

(n=390) 

Hipercápnicos 

(n=562)  Valor p 

 n % n % n %  

Modo ventilatorio inicial <0,001 

   BIPAP 167 89,8 336 86,2 550 97,9  

   CPAP 19 10,2 54 13,8 12 2,1  

Modo ventilatorio final <0,001 

   BIPAP 159 85,5 329 84,4 525 93,4  

   CPAP 27 14,5 61 15,6 37 6,6  

Tipo de ventilador  0,120 

   VISION© 158 84,9 350 89,7 483 85,9  

   ST-D© 12 6,5 9 2,3 23 4,1  

   V60© 16 8,6 31 7,9 56 10  

Interfaz al inicio       0,509 

   Total face - - 2 0,5 4 0,7  

   Oronasal 186 100 388 99,5 558 99,3  

Interfaz al finalizar 0,914 

   Total face 2 1,1 3 0,8 7 1,2  

   Oronasal 184 98,9 386 99 554 98,6  

   Nasal 0 0 1 0,3 1 0,2  

(BIPAP: Bilevel Positive AirwayPressure; CPAP: Continuous Positive AirwayPressure; 

n: número; %: porcentaje) 

Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el modo 

ventilatorio, siendo más frecuente la ventilación con doble nivel de presión en los 

pacientes hipercápnicos. El tipo de ventilador y la interfaz con la que se realizó la 

terapia no presentaron diferencias entre los grupos.  La duración de la VNI, así como 

los parámetros empleados durante la misma se muestra en la Tabla 24. 
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Tabla 24. Duración de la ventilación y parámetros utilizados. 

 

Normocápnicos 

(n = 158) 

Hipocápnicos 

(n = 361) 

Hipercápnicos 

(n = 490) Valor p 

 Media ± DE/ 

mediana (RIC) 

Media ± DE/ 

mediana (RIC) 

Media ± DE/ 

mediana (RIC) 

 

Horas de VNI 12 (6-20) 12 (6-24) 12 (6-24) 0,162 

IPAP inicio, cmH2O 14,6 ± 1,1 14,7 ± 1,3 15,4 ± 2,1 <0,001 

IPAP máxima, cmH2O 15,3 ± 1,9 15,7 ± 2,0 16,6 ± 2,6 <0,001 

EPAP inicio, cmH2O 7,2 ± 0,8 7,0 ± 0,8 7,2 ± 0,9 0,012 

EPAP máxima, cmH2O 7,7 ± 1,1 7,6 ± 1,2 7,7 ± 1,2 0,234 

FiO2 inicio, % 72,0 ± 21,0 66,0 ± 19,0 71,0 ± 21,0 <0,001 

FiO2 máxima, % 74,0 ± 21,0 70,0 ± 19,9 76,1 ± 21,2 0,004 

Mínimas fugas, L/min 21,9 ± 7,4 22,6 ± 7,4 21,9 ± 7,8 0,630 

Media de fugas, L/min 32,4 ± 7,2 33,1 ± 7,3 32,6 ± 7,6 0,567 

(cmH2O: centímetros de agua; DE: desviación estándar; EPAP: presión positiva al 

final de espiración en respiración espontánea; FiO2: fracción inspirada de oxigeno; 

IPAP: presión positiva inspiratoria en vía aérea; n: número; L/min: litros por minuto; 

VNI: ventilación no invasiva; %: porcentaje) 

Los pacientes hipercápnicos precisaron mayor duración de la terapia, así como 

presiones y fracción inspirada de oxígeno mayor que el resto de pacientes. 

 

4.16.7 PARÁMETROS GASOMÉTRICOS, CONSTANTES VITALES Y SITUACIÓN 

NEUROLÓGICA POR GRUPOS AL INICIO Y A LA HORA DE TRATAMIENTO CON 

VNI 

En la Tabla 25 se describen los principales parámetros fisiológicos analizados 

al inicio y tras una hora de terapia. 

Tabla 25. Constantes vitales y parámetros gasométricos por grupos. 
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 Normocápnicos 

(n=186) 

Hipocápnicos 

(n=390) 

Hipercápnicos 

(n=562) 

Valor 

p 

 Media ± DE Media ± DE Media ± DE  

Frecuencia respiratoria (rpm) 

   Inicio 36,4 ± 3,8 36,6 ± 3,5 36,9 ± 5,8 0,297 

   Una hora VNI 29,7 ± 3,4 30,2 ± 3,7 29,3 ± 4,7 0,010 

Frecuencia cardíaca (lpm)  

   Inicio 114,4 ± 31,9 108,1 ± 30,2 109,1 ± 30,6 0,089 

   Una hora VNI  98,4 ± 20,7 99,5 ± 20,4 97 ± 18,4 0,172 

Presión arterial sistólica (mmHg) 

   Inicio 161,4 ± 40,1 158,6 ± 40,1 169,4 ± 41,2 0,001 

   Una hora VNI  143,6 ± 21,6 143,5 ± 20,1 147,6 ± 22,0 0,010 

Presión arterial media (mmHg)  

   Inicio 94,9 ± 22,7 93,8 ± 25,0 100,9 ± 26,5 0,001 

   Una hora VNI 76,7 ± 12,4 78,4 ± 13,6 80,3 ± 12,9 0,007 

Escala Coma Glasgow      

   Inicio 14,9 ± 0,1 14,9 ± 0,1 13,5 ± 2,6 0,001 

   Una hora VNI 15 ± 0,0 15 ± 0,0  14,7 ± 1,0 0,001 

PaO2/FiO2  (mmHg) 

   Inicio 125,5 ± 31,3 133,9 ± 30,4 126,3 ± 35,3 0,001 

   Una hora VNI 162,1 ± 39,1 168,5 ± 34,4 168,0 ± 35,2 0,137 

pH     

   Inicio 7,34 ± 0,06 7,43 ± 0,06 7,22 ± 0,10 0,001 

   Una hora VNI 7,35 ± 0,04 7,39 ± 0,04 7,29 ± 0,07 0,001 

PaCO2(mmHg) 

   Inicio 40,3 ± 3,3 28,2 ± 3,4 65,5 ± 16,6 0,001 

   Una hora VNI  36,1 ± 4,2 32,1 ± 3,5 53,9 ± 15,5 0,001 

CO3H- (mEq/l) 

   Inicio 24,4 ± 4,5 22,9 ± 3,3 25,6 ± 4,6 0,001 

   Una hora VNI  24,5 ± 5,7 22,6 ± 3,7 25,9 ± 6,2 0,001 

Lactato sérico (mmols/L) 

   Inicio 1,5 ± 0,7 1,7 ± 0,8 1,5 ± 0,7 0,001 

   Una hora VNI  1,4 ± 0,7 1,6 ± 0,8 1,4 ± 0,7 0,001 

HACOR 1 hora de VNI 3 (2-4) 3 (2-5) 4 (2-6) 0,190 
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(DE: desviación estándar; FiO2: fracción inspirada de oxígeno; LPM: latidos por 

minuto; mEq/l: miliequivalentes por litro; mmHg: milímetros de mercurio; mmols/L: 

milimoles por litro; n: número; PaCO2: presión arterial de CO2; PaO2: presión arterial 

de oxígeno; RPM: respiraciones por minuto; VNI: ventilación no invasiva; %: 

porcentaje) 

Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en todos los valores 

gasométricos. En cuanto a las constantes vitales, se encontraron diferencias en la 

tensión arterial sistólica y media al inicio de la terapia y tras una hora de tratamiento. 

La situación neurológica de los pacientes hipercápnicos al inicio y tras una hora de 

tratamiento presentó valores más bajos que en el resto de grupos. 

4.16.8 MARCADORES ANALÍTICOS, INFLAMATORIOS, BIOMARCADOES Y 

BALANCE HÍDRICO EN LOS GRUPOS ANALIZADOS 

 

Ninguno de los marcadores analizados presentó diferencias por grupos 

estadísticamente significativas; tampoco mostró diferencias el balance hídrico entre 

los grupos analizados. Se registró hiponatremia en el 5,9% de los normocápnicos (n = 

11), el 5,6% de los hipocápnicos (n = 22) y el 6,8% de los hipercápnicos (n = 38) (p = 

0,558). Presentaron hiperpotasemia el 1,1% de normocápnicos (n = 2), 1,3% de 

hipocápnicos (n = 5) y 1,1% de hipercápnicos (n = 6) (p = 0,911) e hipopotasemia en 

el 10,8% de los normocápnicos (n = 20), 10,3% de los hipocápnicos (n = 40) y 11,4% 

de los hipercápnicos (n = 64) (p = 0,697). Se registró anemia en el 23,7% de los 

normocápnicos (n = 44), el 26,7% de los hipocápnicos (n = 104) y el 24% de los 

hipercápnicos (n = 135) (p = 0,817). El balance fue negativo en el 98,4% de los 

normocápnicos (n = 183), el 97,4% de los hipocápnicos (n = 380) y el 97,5% de los 

hipercápnicos (n = 648) (p = 0,585). Los principales marcadores analíticos son 

presentados en la Tabla 26. 
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Tabla 26. Marcadores analíticos, inflamatorios, biomarcadores y balance hídrico por 

grupos. 

Normocápnicos 

                                                      (n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 

Valor 

p 

 Media ± DE/ 

mediana (RIC) 

Media ± DE/ 

mediana (RIC) 

Media ± DE/ 

mediana (RIC) 

 

Troponina I máxima (ng/ml) 0,1 (0,1-4) 0,3 (0,1-16) 0,1 (0,1-5) 0,003 

CPK-Mb máxima (ng/ml) 2,8 (2-16) 4,1 (2-25) 2,8 (2-18) 0,074 

PCR máxima (mg/dl) 28 (18-35) 31 (18-44) 28 (18-36) 0,307 

Na al inicio VNI, (mEq/L) 136,7 ± 5,0 137,6 ± 5,3 136,9 ± 5,3 0,118 

K al inicio VNI, (mEq/L) 4,1 ± 0,5 4,1 ± 0,5 4,1 ± 0,5 0,842 

Hb al inicio VNI, (gr/L) 13,1 ± 1,3 13,2 ± 1,4 13,3 ± 1,4 0,901 

NT-ProBNP al inicio VNI 

(pg/ml) 

4363 ± 2899 4588 ± 2776 4176 ± 26664 0,177 

Balance (litros) -1,9 ± 0,1 -1,9 ± 0,1 -1,9 ± 0,1 0,702 

Las variables cuantitativas se muestran como media ± desviación estándar o mediana 

(RIC) 

(CPK-Mb: isoenzima MB de la creatinfosfoquinasa; DE: desviación estándar; gr/L: 

gramo por litro; Hb: hemoglobina, K: potasio; mEq/L: miliequivalentes por litro; ng/ml: 

nanogramos por mililitro; mg/dl: miligramos por decilitro; Na: sodio; NT-ProBNP: 

fracción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B; n: número; PCR: proteína C 

reactiva; pg/ml: picogramo por mililitro; RIC: rango intercuartílico;  VNI: ventilación no 

invasiva) 
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4.16.9 COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA VNI EN LOS GRUPOS 

ANALIZADOS 

 

Presentaron complicaciones relacionadas con la VNI el 12,9% de los pacientes 

normocápnicos (n = 24), el 16,7% de los hipocápnicos (n = 65) y el 18% de los 

hipercápnicos (n= 101). Las diferencias entre los tres grupos no fueron 

estadísticamente significativas (p= 0,127), siendo más frecuente la aparición de 

complicaciones en el grupo de pacientes hipercápnicos. En la Tabla 27 se describe el 

tipo de complicaciones en los tres grupos analizados. 

Tabla 27. Complicaciones durante la VNI por grupos. 

 

Normocápnicos 

(n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 

Valor 

p 

 n % n % n %  

Lesión cutánea nasofrontal 17 9,1 52 13,3 71 12,6 0,339 

Necrosis cutánea 3 1,6 9 2,3 8 1,4 0,586 

Irritación ocular 8 4,3 16 4,1 27 4,8 0,869 

Claustrofobia-Intolerancia 7 3,8 17 4,4 31 5,5 0,542 

Intolerancia total 1 0,5 5 1,3 5 0,9 0,671 

Drogas para la intolerancia 6 3,5 11 2,8 20 3,2 0,645 

Distensión gástrica 3 1,6 8 2,2 12 2,1 0,907 

SCA 2 1,1 9 2,3 6 1,1 0,146 

Vómitos 0 0,0 8 2,1 6 1,1 0,146 

Neumonía 1 0,5 2 0,5 2 0,4 0,915 

Neumotórax 1 0,5 0 0,0 3 0,5 0,351 

Otalgia 1 0,5 2 0,5 6 1,1 0,360 

Broncoaspiración 0 0,0 2 0,5 0 0,0 0,359 

(n: número; SCA: síndrome coronario agudo; %: porcentaje) 
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4.16.10 COMPLICACIONES INFECCIOSAS DURANTE EL INGRESO EN UCI EN LOS 

GRUPOS ANALIZADOS 

 

Desarrollaron infección nosocomial durante su estancia en UCI el 5,9% de los 

pacientes normocápnicos (n = 11), el 7,2% de los hipocápnicos (n=28) y el 6,6% de 

los hipercápnicos (n=37) (p=0,887). En la Tabla 28 se describe el tipo de infección en 

los tres grupos analizados. 

Tabla 28. Complicaciones infecciosas durante el ingreso en UCI por grupos. 

Normocápnicos 

                                                (n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 

Valor 

p 

 n % n % n %  

Bacteriemia primaria 2 1,1 5 1,3 7 1,2 0,892 

Neumonía nosocomial en 

paciente no intubado 

1 0,5 2 0,5 2 0,4 0,693 

Neumonía asociada a 

ventilación mecánica 

3 1,6 3 0,8 0 0,0 0,006 

Infección del tracto urinario 3 1,6 9 2,3 12 2,1 0,766 

Síndrome febril tratado con 

antibióticos 

4 2,2 12 3,1 18 3,2 0,516 

Otra infección nosocomial 0 0,0 2 0,5 0 0,0 0,524 

(n: número; % porcentaje) 

Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el número de 

pacientes con neumonía asociada a ventilación mecánica, siendo más frecuente en el 

grupo de pacientes normocápnicos. El resto de complicaciones infecciosas no 

presentó diferencias entre los grupos. 

4.16.11 DISPOSITIVOS INVASIVOS Y TRATAMIENTO EMPLEADO DURANTE LA 

ESTANCIA EN UCI EN LOS GRUPOS ANALIZADOS 

 

En la Tabla 29 se describen los principales fármacos cardiovasculares 

empleados en los pacientes analizados. 
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Tabla 29. Fármacos cardiovasculares empleados durante la estancia en UCI y el 

tratamiento con VNI por grupos. 

Normocápnicos 

                                      (n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 

Valor 

p 

 n % n % n %  

Furosemida 158 100 361 100 490 100  

Nitratos intravenosos 159 85,5 341 87,4 521 92,7 0,001 

Betabloqueantes  146 78,5 332 85,1 461 82,0 0,617 

IECA/ARA II 155 83,3 331 84,9 454 80,8 0,222 

Ácido acetilsalicílico 103 55,4 246 63,1 335 59,6 0,624 

Estatinas 105 56,5 246 63,1 328 58,4 0,913 

Otro antiagregante 71 38,2 188 48,2 208 37,0 0,159 

Digoxina 48 25,8 90 23,1 130 23,1 0,537 

Anticoagulantes orales 51 27,4 84 21,5 145 25,8 0,890 

Noradrenalina 31 16,7 86 22,1 94 16,7 0,489 

Ionotropos 16 8,6 60 15,4 68 12,1 0,855 

   Dobutamina 13 6,9 53 13,3 59 9,4  

   Levosimendan 1 0,3 4 0,8 3 0,3  

   Ambos 2 0,6 3 0,5 6 1,0  

Antagonistas del calcio 13 7,0 30 7,7 42 7,5 0,889 

Eplerenona 18 9,7 28 7,2 45 8,0 0,651 

Nitropusiato sódico 4 1,2 5 1,1 13 2,1 0,604 

(ARA II: antagonista de los receptores de la angiotensina II; IECA: inhibidor de la 

enzima convertidora de angiotensina; n: número; %: porcentaje) 

La administración de nitratos intravenosos presentó diferencias significativas, 

siendo más frecuente en el grupo de pacientes hipercápnicos. No se encontraron 

diferencias significativas en el resto de fármacos cardiovasculares administrados.  Los 

dispositivos invasivos empleados, así como la nutrición y terapias especiales utilizadas 

durante la estancia en UCI son mostrados en la Tabla 30. 
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Tabla 30. Dispositivos invasivos, nutrición y terapias especiales por grupos. 

 Normocápnicos 

(n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 

Valor 

p 

 n % n % n %  

Sonda urinaria 134 72,0 311 79,7 422 75,1 0,885 

Catéter venoso central 80 43,0 203 52,1 234 41,6 0,176 

Sonda nasogástrica 20 10,8 59 15,1 54 9,6 0,215 

Nutrición enteral 12 6,5 33 8,5 24 4,3 0,070 

Monitorización invasiva 8 4,3 27 6,9 18 3,2 0,154 

Catéter arterial 8 4,3 22 5,6 23 4,1 0,633 

Sistema de alto flujo O2 13 7,0 25 6,4 20 3,6 0,027 

Nutrición parenteral 1 0,5 6 1,5 6 1,1 0,791 

TCRR 2 1,1 7 1,8 0 0,0 0,025 

Traqueostomía 3 1,6 1 0,3 2 0,4 0,099 

Corticoides 0 0,0 15 4,2 37 6,5 0,001 

Marcapasos  provisional 9 4,8 16 4,1 26 4,6 0,977 

Marcapasos definitivo 5 2,7 10 2,6 20 3,6 0,466 

Transfusión de 

hemoderivados 

8 4,3 24 6,2 19 3,4 0,258 

          Hematíes 7 3,8 22 5,6 17 3,0 0,291 

          Plaquetas 2 1,1 10 2,6 3 0,5 0,165 

          Plasma fresco 0 0,0 1 0,3 4 0,7 0,155 

(DE: desviación estándar; O2: oxígeno; TCRR: técnicas continuas de reemplazo renal; 

n: número, %: porcentaje) 

Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos en 

el uso de sistema de alto flujo, técnicas continuas de reemplazo renal y el tratamiento 

con corticoides.  En el resto de dispositivos, la nutrición artificial y la necesidad de 

transfusión, las diferencias entre los grupos no presentaron significación estadística.  

4.16.12 NIVEL DE GRAVEDAD Y DESARROLLO DEL SÍNDROME DE DISFUNCIÓN 

ORGÁNICA EN LOS GRUPOS ANALIZADOS 
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El nivel de gravedad de los diferentes grupos medido mediante los índices 

SAPS II y APACHE II presentó diferencias estadísticamente significativas, siendo 

mayores en el grupo de pacientes hipercápnicos. El índice SOFA muestra mayor 

disfunción en el grupo de pacientes hipercápnicos (Tabla 31). 

Tabla 31. Nivel de gravedad y desarrollo del síndrome de disfunción orgánica por 

grupos. 

 Normocápnicos 

(n=186) 

Hipocápnicos 

(n=390) 

Hipercápnicos 

(n=562) 

Valor p 

 Media ± DE Media ± DE Media ± DE  

SAPS II 38,9 ± 9,6 37,9 ± 10,5 40,6 ± 10,3 0,001 

APACHE II 18,6 ± 5,5 17,8 ± 5,7 20,7 ± 6,1 0,001 

SOFA al ingreso 4,1 ± 1,4 4,3 ± 1,7 4,8 ± 1,9 0,002 

SOFA máximo VNI 4,7 ± 2,4 4,9 ± 2,8 5,6 ± 2,7 0,153 

SOFA máximo en UCI 4,9 ± 2,6 5,4 ± 3,4 5,8 ± 3,0 0,005 

(APACHE II: AcutePhysiology And ChronicHealthEvaluation II; DE: desviación 

estándar; SAPS II: SimplifiedAcutePhysiologic Score II; SOFA: 

SequentialOrganFailureAssessment Score; n: número; UCI: unidad de cuidados 

intensivos; VNI: ventilación no invasiva) 

4.16.13 FRACASO DE LA VNI, NECESIDAD DE INTUBACIÓN OROTRAQUEAL, 

ESTANCIA HOSPITALARIA Y MORTALIDAD POR GRUPOS. 

 

La evolución de los pacientes en el hospital se muestra en la Tabla. El fracaso 

de la VNI fue más frecuente en los pacientes hipocápnicos (15,4%), seguido del grupo 

hipercápnico (10,7%) y normocápnico (8,6%).  El motivo de fracaso no difirió entre los 

grupos analizados. La estancia en UCI difirió de forma significativa entre los pacientes 

de los tres grupos (p < 0,001). La mediana en días fue de 3 (RIC 2-6) para los 

pacientes normocápnicos, 4 (RIC 2-6) para los pacientes hipocápnicos y 3 (RIC 2-5) 

para los pacientes hipercápnicos. En cuanto a la estancia hospitalaria las diferencias 

no resultaron estadísticamente significativas (p = 0,109), siendo la mediana de 14 días 

(RIC 9-19) en el grupo de normocápnicos, 13 días (RIC 8-20) en el grupo de 

hipocápnicos y 12 días (RIC 8-20) entre los hipercápnicos. 
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Tabla 32. Fracaso de la terapia con VNI, necesidad de IOT, estancia hospitalaria y 

mortalidad por grupos. 

Normocápnicos 

                                                        (n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 

Valor p 

Fracaso de la VNI, n (%) 16 8,6 60 15,4 60 10,7 0,027 

Motivo del fracaso de la VNI, n (%) 0,781 

Incapacidad de corregir hipoxia 13 8,0 35 9,4 33 6,5  

Inestabilidad hemodinámica 0 0,0 14 3,9 11 2,2  

Taquipnea persistente 1 0,6 5 1,4 4 0,8  

No manejo de secreciones 0 0,0 1 0,3 3 0,6  

Complicación (vómito o 

intolerancia) 

1 0,6 1 0,3 3 0,6  

Necesidad de IOT, n (%) 8 5,1 36 9,7 25 4,7 0,212 

Estancia en UCI, días  3 2-6 4 2-6 3 2-5 < 0,001 

Mortalidad en UCI, n (%) 10 5,4 45 11,5 51 9,1 0,057 

Estancia hospitalaria, días 14 9-19 13 8-20 12 8-18 0,106 

Mortalidad hospitalaria, n (%) 19 10,2 73 18,7 83 14,8 0,026 

Mortalidad al año, n (%) 54 29 134 34,4 184 32,7 0,367 

Readmisión al año, n (%) 60 32,3 117 30 184 37,2 0,631 

(IOT: intubación orotraqueal; n: número; PCR: parada cardiorrespiratoria; UCI: unidad 

de cuidados intensivos; VNI: ventilación no invasiva; %: porcentaje) 

Se encontró una mayor mortalidad tanto en UCI como durante la estancia 

hospitalaria entre los pacientes que presentaron hipocapnia al ingreso, seguidos de 

los hipercápnicos y por último los normocápnicos. La mortalidad al año del alta 

hospitalaria y la readmisión en UCI no presentaron diferencias significativas entre los 3 

grupos. 

4.17 COMPARACIÓN DE DATOS DEMOGRÁFICOS, CLÍNICOS Y ANALÍTICOS POR 

GRUPOS MEDIANTE UN ANÁLISIS DE PROPENSIÓN 
 

La comparación de los tres grupos analizados, cuando se aparean los 

pacientes mediante variables relacionadas con la evolución, se muestran en la Tablas 

33 y 34.   
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Tabla 33. Comparación de datos demográficos, clínicos mediante un análisis de propensión. 

 
Normocápnicos 

(n = 186) 

Hipocápnicos 

(n = 390) 

Hipercápnicos 

(n = 562) 
Valor p 

Edad, años 73,0 ± 9,9 72,6 ± 11,6 72,4 ± 9,5 0,846 

Sexo masculino, n (%) 98 (59,3) 97 (58,8) 94 (57,1) 0,707 

Obesidad, n (%) 58 (35) 41 (25) 52 (31,4) 0,571 

EPOC, n (%) 30 (18,6) 7 (4,3) 34 (20,7) 0,611 

NYHA III-IV, n (%) 41 (25) 29 (17,9) 55 (33,6) 0,100 

Orden de no IOT, n (%) 14 (8,6) 17 (10,7) 10 (6,4) 0,522 

Procedencia, n (%) 

Urgencias 

Hospitalización 

 

107 (65) 

57 (35) 

 

113 (68,6) 

51 (31,4) 

 

124 (75,7) 

40 (24,3) 

0,051 

FEVI al ingreso 36,7 ± 11,6 37,6 ± 11,6 35,7 ±12,2 0,402 

Fracaso VNI, n (%) 15 (9,1) 22 (13,3) 8 (4,8) 0,028 

Horas VNI 10 (6-16) 10 (6-20) 8 (6-16) 0,642 

Complicaciones VNI,n (%) 21 (12,7) 27 (16,4) 29 (17,6) 0,225 

Necesidad de IOT, n (%) 9 (5,7) 15 (9,3) 2 (1,4) 0,015 

HACOR 1 hora VNI 3 (2-4) 4 (2-6) 4 (2-5) 0,417 

SOFA al ingreso 4,2 ± 1,5 4,2 ± 1,8 4,5 ± 1,9 0,186 

SOFA máximo VNI 5,0 ± 2,2 5,5 ± 3,3 4,6 ± 2,2 0,009 

SOFA máximo 5,2 ± 2,5 5,7 ± 3,7 4,9 ± 2,3 0,048 

SAPS II 38,2 ± 9,5 38,4 ± 10,7 39,7 ± 9,6 0,380 

Estancia UCI, días 3 (2-6) 4 (2-6) 2 (1-2) 0,032 

Estancia hospital, días 13 (9-19) 13 (8-19) 12 (8-18) 0,440 

Mortalidad UCI, n (%) 9 (5,5) 13 (7,9) 6 (3,6) 0,475 

Mortalidad hospital, n (%) 16 (9,7) 25 (15,2) 11 (6,7) 0,370 

Mortalidad 1 año, n (%) 45 (27.4) 54 (34.3) 20 (12.6) < 0.001 

Readmisión 1 año, n (%) 49 (33.1) 54 (39.4) 39 (26.7) 0,247 

Las variables cuantitativas se muestran como media ± desviación estándar o mediana 

(RIC) 

(DE: desviación estándar; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FEVI: 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo medida por ecocardiografía; HACOR: 

Heart rate, Acidosis, Consciousness, Oxygenation, Respiratoryrate; IC: insuficiencia 

cardiaca ; IOT: intubación orotraqueal; NYHA: New York Heart Association; n: número; 
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SAPS: Simplified Acute Physiology Score; SOFA: Sequential Organ Failure 

Assessment; UCI: unidad de cuidados intensivos; VNI: ventilación no invasiva; %: 

porcentaje.) 

Tabla 34. Comparación de datos demográficos, clínicos y analíticos por grupos 

mediante un análisis de propensión entre pacientes hipocápnicos y no hipocápnicos. 

 
No hipocápnicos 

(n = 330) 

Hipocápnicos 

(n = 165) 
Valor p 

Edad, años 73,0 ± 9,9 72,6 ± 11,6 0,715 

Sexo masculino,n (%) 197 (59,7) 97 (58,8) 0,846 

Obesidad, n (%) 115 (34,8) 50 (30,3) 0,312 

EPOC, n (%) 63 (19,1) 8 (4,8) < 0,001 

NYHA III-IV, n (%) 86 (26,1) 29 (17,9) 0,015 

Orden de no IOT, n (%) 18 (5,5) 9 (5,5) 1 

Procedencia, n (%) 

     Urgencias 

     Hospitalización 

 

221 (67) 

109 (33) 

 

110 (66,7) 

55 (33,3) 

0,946 

FEVI al ingreso 36,2 ± 12,2 37,6 ± 11,6 0,185 

Fracaso VNI, n (%) 23 (7,0) 22 (13,3) 0,020 

Horas VNI 9 (6-16) 10 (6-20) 0,479 

Complicaciones VNI, n (%) 50 (15,2) 27 (16,4) 0,726 

Necesidad IOT, n (%) 13 (3,9) 20 (12,1) 0,001 

HACOR 1 hora VNI 3 (2-5) 4 (2-6) 0,023 

SOFA al ingreso 4,3 ± 1,7 4,2 ± 1,8 0,406 

SOFA máximo VNI 4,8 ± 2,2 5,5 ± 3,3 0,019 

SOFA máximo 5,0 ± 2,4 5,7 ± 3,7 0,043 

SAPS II 38,7 ± 9,7 38,3 ± 10,5 0,656 

Estancia UCI, días 3 (2-5) 4 (2-6) 0,023 

Estancia hospital, días 12 (9-18) 13 (8-19) 0,972 

Mortalidad UCI, n (%) 15 (4.5) 13 (7.9) 0.130 

Mortalidad hospital, n (%) 27 (8.2) 25 (15.2) 0.017 

Mortalidad 1 año, n (%) 65 (20.1) 54 (33.3) 0.001 

Readmisión 1 año, n (%) 88 (29.9) 54 (39.4) 0.051 
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Las variables cuantitativas se muestran como media ± desviación estándar o mediana 

(RIC) 

(DE: desviación estándar; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FEVI: 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo medida por ecocardiografía; HACOR: 

Heart rate, Acidosis, Consciousness, Oxygenation, Respiratory rate; IC: insuficiencia 

cardiaca ; IOT: intubación orotraqueal; NYHA: New York HeartAssociation; n: número; 

SAPS: Simplified Acute Physiology Score; SOFA: Sequential Organ Failure 

Assessment; UCI: unidad de cuidados intensivos; VNI: ventilación no invasiva; %: 

porcentaje.) 

En el grupo de pacientes hipocápnicos la tasa de fracaso de la VNI fue mayor, 

comparado con los otros dos grupos, así como la necesidad de IOT. También se 

observó en este grupo un mayor índice de SOFA y mayor estancia en UCI. Cuando se 

realiza el análisis de propensión comparando entre pacientes hipocápnicos y no 

hipocápnicos, se observan diferencias estadísticamente significativas en otras 

variables en las que antes no se observaban, como la clase NYHA III-IV, mortalidad 

tras 1 año de hospitalización y rehospitalización. 

 

                  La OR de mortalidad en UCI para el grupo hipocápnico fue de 0,55 (IC-

95% = 0,26 a 1,99). La OR de mortalidad hospitalaria para el grupo hipocápnico fue de 

0,52 (IC-95% = 0,29 a 0,93).  

                   Las curvas de supervivencia al año comparando la mortalidad al año entre 

los pacientes con hipocapnia inicial frente a los no hipocápnicos, en la cohorte 

seleccionada con las variables ajustadas por el análisis de la propensión,  se muestra 

en la Figura 2. La hazard ratio para mortalidad al año fue de 1,80 (IC-95% = 1,22 a 

2,65) [p < 0,001] para el grupo hipocápnico.  
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Figura 2. Mortalidad al año del alta hospitalaria. Comparación entre pacientes 

hipocápnicos y no hipocápnicos.  

 
Figura 2. Mortalidad al año del alta hospitalaria. 

 

 

                     La hazard ratio para reingreso hospitalario al año, en el grupo con 

hipocapnia, fue de 1,51 (IC-95% = 1.05–2.17) [p =  0.015]. 

 
 

Figura 3. Readmisión en el hospital al año del alta hospitalaria. Comparación entre 

pacientes hipocápnicos y no hipocápnicos.  

 

 

Figura 3. Readmisión al año del alta Hospitalar 
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5. DISCUSIÓN 

5.1 GENERALIDADES 

La insuficiencia cardiaca aguda es una emergencia médica común, que en 

muchos casos precisa de hospitalización, alcanzando entonces una mortalidad 

hospitalaria elevada, de hasta el 20% (11,20,29,64,197,198). El tratamiento de esta 

patología se basa en dos premisas fundamentales, por un lado, establecer unas 

medidas de soporte orgánico que garanticen una oxigenación tisular adecuada y, 

por otro lado, tratar la causa que origina el cuadro clínico. 

 

En el episodio de ICA se genera una espiral de hipoxia, hipoperfusión tisular y 

acidosis láctica que va creciendo exponencialmente, con un consumo de oxígeno 

que aumenta hasta veinte veces. Los pacientes que no responden a la terapia inicial, 

a menudo requieren otras terapias, ya que la estabilización temprana de la 

ventilación y oxigenación deben lograrse rápidamente para intentar frenar la 

progresión del fallo orgánico que puede llevar al fallecimiento del paciente (45).  

 

           Para conseguir la estabilización, el paciente debe presentar en sangre arterial 

una pO2 mayor de 70 mmHg, correspondiente a una SpO2 entre 94-98%, además de 

la normalización de la frecuencia respiratoria y los datos de hipoperfusión (45,74). 

Para conseguir este objetivo, además de la aplicación de oxigenoterapia, se utilizan 

en la actualidad diferentes dispositivos que aplican presión positiva sin necesidad de 

intubación endotraqueal, favoreciendo el reclutamiento alveolar y la resolución del 

edema pulmonar. Esta terapia utiliza una interfaz que generalmente es una 

mascarilla nasal, facial o un casco, a través de la cual se administra un flujo de aire 

hacia el sistema respiratorio. Los dispositivos se pueden utilizar de manera 

secuencial o alternarlos entre ellos, y las modalidades que se emplean son 

fundamentalmente el modo CPAP o de presión positiva continua y el modo BiPAP o 

doble nivel de presión, también denominado presión de soporte sobre PEEP cuando 

se utilizan ventiladores convencionales. En esta segunda modalidad además de 

mantener la presión al final de la espiración, se administra al paciente una presión 

inspiratoria que supone una ayuda adicional al trabajo muscular, consiguiendo 

liberar parte de la carga a la que está sometida la musculatura respiratoria en los 

episodios de EAP (110). La terapia respiratoria con presión positiva no invasiva ha 
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sido evaluada en múltiples estudios publicados en las últimas décadas, analizando 

su seguridad, eficacia y efectividad.  

EAP de origen cardiogénico, junto con el EPOC, son actualmente las principales 

indicaciones para el uso de la VNI y las patologías más estudiadas (108,199). Una 

de las características de la VNI en el tratamiento de la ICA es que frecuentemente 

puede ser utilizada tanto en el ámbito tanto hospitalario como extrahospitalario (64).  

En el paciente hospitalizado se ha utilizado fundamentalmente en el área de 

emergencias, en cuidados intensivos y en las plantas convencionales de 

hospitalización (200). Por otro lado, hay que tener en cuenta que la gran mayoría de 

los pacientes con ICA pueden ser manejados con oxigenoterapia convencional, sin 

necesidad de terapia con presión positiva. Algunos estudios han cuantificado el 

porcentaje de pacientes que precisaran VNI, siendo entre un 6,4% y un 12% los 

pacientes con ICA que precisaron estos dispositivos (142,197).  En otro reciente 

análisis norteamericano realizado sobre una base de datos con seis millones y 

medio de pacientes hospitalizados por ICA, en las primeras 24 horas únicamente el 

4,16% de    los pacientes reciben VNI (201). 

 

Pero el uso de la terapia de soporte ventilatorio no invasivo no está exento de 

ciertas controversias. Los ensayos controlados y aleatorizados que se han realizado 

para valorar la eficacia son muy heterogéneos, no sólo en su diseño, sino además 

en la utilización de los dispositivos. En muchos casos, han sido realizados con 

pequeños tamaños muestrales y expuestos a múltiples sesgos (108) . El ensayo 

aleatorizado más importante se realizó en servicios de urgencias del Reino Unido, 

donde fueron evaluados más de mil pacientes con edema pulmonar cardiogénico. 

En estos pacientes se comparó oxigenoterapia simple, CPAP y VNI en modo 

BiPAP, con el objetivo de analizar como objetivos primarios la mortalidad y la 

necesidad de intubación en los primeros siete días tras el inicio del tratamiento. 

Ninguno de los objetivos primarios del estudio mostró diferencias significativas entre 

los grupos analizados (64). Los resultads de este estudio fueron discordantes con la 

mayoría de los estudios previamente publicados y las diferencias pudieron deberse a 

que los estudios se realizaban en diferentes poblaciones o con pacientes con 

distintos niveles de gravedad.  
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A pesar de estas consideraciones, otros estudios como el de Nouira et al, realizados 

posteriormente, han mostrado resultados similares, aunque en este caso el tamaño 

de la muestra era mucho más reducido (175).  Debido a la discordancia de los 

resultados, algunos autores recomiendan utilizar inicialmente oxigenoterapia 

convencional en el tratamiento de la ICA y solo en caso de no encontrar mejoría en 

los pacientes, iniciar el tratamiento con VNI (202).  

               Otro punto de controversia en el uso de la VNI es su utilización en los 

casos de shock cardiogénico o en las formas mas graves de insuficiencia cardiaca. 

A pesar de estar considerada una contraindicación para la VNI, varios autores han  

utilizado este técnica de soporte en los casos de shock, en algunas ocasiones sin 

encontrar diferencias en la mortalidad entre los grupos tratados con VNI o VM 

convencional (58,142). El shock cardiogénico en la actualidad se considera un 

cuadro clínico con diferentes estadios evolutivos, con distintas características 

clínicas y hemodinámicas y diferentes niveles de gravedad (35). Es probable que, en 

los estadios iniciales del shock, de menor gravedad, la VNI pueda utilizarse de 

manera segura para evitar la intubación endotraqueal. Otro aspecto que puede 

generar cierto debate es el uso de la VNI en los pacientes con ICA secundaria a 

síndrome coronario agudo, ya que no se han publicado suficientes ensayos clínicos 

con este tipo de pacientes para realizar recomendaciones concretas. Sin embargo, 

tampoco se puede considerar que su evolución y pronóstico sea diferente a la del 

resto de pacientes con ICA, por lo que se considera que se pueden aplicar las 

mismas recomendaciones que en el resto de pacientes con ICA (135,203,204) . 
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5.2 CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES CON ICA Y TRATADOS CON VNI 

Una de las principales características de este estudio de cohorte 

prospectiva es el amplio periodo de tiempo de su realización, ya que se inició 

cuando la VNI empezó a utilizarse en nuestro centro en 1997, y recoge los 

datos de todos los pacientes ingresados por ICA y fracaso respiratorio agudo 

grave tratados con VNI hasta el año 2020.  

La otra característica fundamental es que no fueron excluidos los 

pacientes con deterioro del nivel de consciencia, secundario a la presencia de 

hipoxemia e hipercapnia grave, que habitualmente son excluidos en otros 

estudios por considerarlos muy graves para el tratamiento con VNI, con una 

elevada probabilidad de fracaso de la VNI. De entre los criterios de exclusión 

utilizados en este trabajo, únicamente la presencia de shock cardiogénico 

motiva que no se haya evaluado una proporción elevada de pacientes con 

ICA. A pesar de ello, la decisión de excluir a estos pacientes viene 

determinada por las diferencias en las características clínicas y, sobre todo, 

el diferente pronóstico que presentan estos pacientes con respecto a otros 

fenotipos de la ICA. Los amplios criterios de inclusión y la exclusión, 

únicamente de los pacientes con deterioro hemodinámico, así como de los 

pacientes que presentan ICA en el periodo postextubación, hace que este 

trabajo se aproxime más a la práctica clínica diaria y a las características de 

los pacientes ingresados en el hospital, que otros estudios realizados por 

otros autores (64,175). 

 

En la unidad en la que se ha realizado este trabajo, la principal 

patología que ha motivado el uso de VNI ha sido la ICA (28% de los casos), 

seguido del paciente extubado con VNI terapéutica, preventiva o facilitadora 

(16,5%) y neumonía (14,8%) (271). Un hallazgo importante es el cambio en 

la etiología de la IRA que se ha producido en los pacientes ingresados a lo 

largo de los años. Mientras que el periodo comprendido entre los años 1997 

a 2001, únicamente el 20% de los pacientes ventilados de forma no invasiva 

eran debidos a ICA, en los últimos años, este porcentaje se ha elevado al 

29,3%, contrastando estos hallazgos con los obtenidos en otros estudios.  

Mehta et al (101) analizaron el uso de VNI en 22.706 pacientes con IRA de 
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etiología diversa. En este estudio las patologías que motivaron la necesidad 

de soporte no invasivo fueron la neumonía en el 26,1%, seguido de EPOC 

agudizado e ICA en el 15%. Dangers et al (205) realizaron un estudio 

multicéntrico, observacional y prospectivo, en pacientes ingresados en UCI 

francesas y belgas en los que analizaron la disnea durante el tratamiento con 

VNI. En este trabajo la prevalencia de ICA fue del 14%. Demoule et al (206), 

en un estudio prospectivo multicéntrico sobre el uso de la VNI durante tres 

periodos de tiempo, recogen los datos de 4.132 pacientes en los que el EAP 

cardiogénico se registra entre el 6 y el 8% de los casos. Sin embargo, en otro 

estudio de cohorte prospectivo llevado a cabo por Ciftci et al en pacientes 

mayores de 65 años tratados con VNI (121), el 19,1% de los pacientes que 

precisaron VNI presentaron como causa un episodio de ICA. 

 

Como se describe en el estudio de Demoule et al (206), durante los 

años 90 y la primera década del siglo XXI, el uso de la VNI aumentó de forma 

progresiva al igual que su tasa de éxito, disminuyendo de forma generalizada 

la mortalidad de los pacientes sometidos a esta terapia y el impacto adverso 

en los casos de fracaso de la VNI, lo que sugería una mejor selección de los  

pacientes y un mayor entrenamiento del personal. En este estudio se muestra, 

a lo largo de los primeros años de estudio, un incremento en el número de 

pacientes con ICA que reciben tratamiento con VNI, alcanzando un pico 

máximo en 2011. Sin embargo, en los últimos años se objetiva un ligero 

descenso y estabilización en el número de pacientes. Esto podría deberse a un 

mejor control de los pacientes con cardiopatía a lo largo de los años, con 

disminución del        número de agudizaciones, además de una mejoría en el 

tratamiento tanto en el ámbito extrahospitalario como en el área de 

Urgencias. 

 

En nuestro estudio, la patología cardiaca subyacente que con más 

frecuencia desencadenó el episodio de ICA fue la miocardiopatía; en 

concreto el síndrome coronario agudo que condiciona una afectación 

miocárdica con depresión de la función contractil, representado en el 40,6% 

de la muestra. El antecedente de cardiopatía isquémica se registró en el 

36,6% de la muestra. Esta proporción de pacientes es similar a los resultados 
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del estudio realizado por Metkus et al (201), que analizaron las estrategias de 

ventilación en más de seis millones de pacientes con ICA extraídos de la 

muestra nacional de pacientes hospitalizados en la base de datos de la NIS. 

Otros estudios publicados (27,207,208) muestran una gran variabilidad en la 

presencia de cardiopatía isquémica como causa de ICA. De la misma 

manera, los estudios realizados para valorar la efectividad de la VNI en este 

tipo de pacientes también presentan resultados variables. En el ensayo 

controlado y aleatorizado de mayor tamaño muestral, realizado por Gray A et 

al sobre 1604 pacientes, (64) se comparó la VNI frente a la oxigenoterapia 

estándar en los pacientes con ICA. En este estudio dos tercios de los 

pacientes estaban diagnosticados de cardiopatía isquémica previamente y un 

22% presentó en el momento del reclutamiento síntomas compatibles con 

cardiopatía isquémica aguda. A diferencia de estos resultados, en un estudio 

de cohorte observacional prospectivo realizado sobre pacientes con EAP 

tratados con VNI, (209) el 37,3% de los pacientes presentó antecedentes de 

cardiopatía isquémica mientras que los síntomas de IAM en el momento 

agudo se registraron en el 73% de los pacientes. Otras etiologías del EAP en 

nuestra serie como la valvulopatía, se presentó en el 22,3% de los pacientes, 

que fueron diagnosticados de lesión valvular moderada o severa de las 

válvulas mitral y aórtica. En el estudio realizado por Shirakabe et al (210) 

sobre la VNI en pacientes con ICA en el servicio de urgencias, la valvulopatía 

cardiaca fue la responsable del cuadro en el 18% de los pacientes y la 

enfermedad hipertensiva en el 17%. En nuestro estudio la descompensación 

secundaria a crisis hipertensiva se registró como la segunda causa, con un 

30,8% de los pacientes. 

 

En el proceso de la ICA se afectan tanto la función hemodinámica 

como la activación neurohormonal de sistema cardiovascular. El desequilibrio 

de estos sistemas por algunas causas, como la infecciosa, también puede 

precipitar un episodio de ICA. La infección como desencadenante de la ICA 

en nuestro trabajo fue del 6,9%, menos frecuente que en otras series. En el 

registro ESC Heart Failure Long-Term (211) realizado en 211 centros 

hospitalarios de 21 países, la causa infecciosa desencadenó el 20% de los 

episodios. En la serie de Luo et al (209) la infección estaba presente en el 
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15,2% de los pacientes y fue la segunda causa desencadenante más 

frecuente.  

 

En otros estudios realizados en plantas de cardiología o cuidados 

intensivos, la principal causa desencadenante de la ICA “de novo” es el SCA 

(29). De forma similar a lo que ocurre con la IRA de etiología respiratoria, la 

ICA puede diferenciarse si es el primer episodio (ICA “de novo”) o se trata de 

una descompensación de una insuficiencia cardiaca crónica previa (122). En 

nuestro trabajo, la distribución fue del 54% de pacientes sin antecedentes de 

ICA frente al 46% con patología cardiaca previa. En la mayoría de registros 

generales, el porcentaje de pacientes con ICC descompensada es mayor que 

los casos de ICA de novo, llegando hasta el 87% en algunas series (212). No 

obstante, también hay series como la de Luo et al (209) en la que el 

porcentaje es incluso menor que en la nuestra, con un 26,3% de pacientes 

con ICC. El mayor número de ICA de novo en nuestro trabajo está 

claramente relacionado con la selección de pacientes. La presencia de 

síndrome coronario agudo como causa de descompensación, y el que los 

pacientes analizados sean los admitidos en UCI, en vez de los ingresados en 

planta convencional, explicarían el mayor porcentaje de pacientes con ICA de 

novo. 

 

Según el estudio PRICE (213), la prevalencia de la insuficiencia 

cardiaca está alrededor del 6,8% en la población de más de 45 años en 

España, aumentando progresivamente con la edad hasta en 16% en los 

mayores de 75 años. Este aumento de la prevalencia está motivado por el 

envejecimiento de la población y también por la presencia de factores de 

riesgo cardiovasculares que igualmente son más prevalentes en la población 

de mayor edad. La edad media de los pacientes analizados en este trabajo 

fue de 74 años, muy cercana a las de otros registros analizados (27,207)  

 

La distribución de los pacientes por género muestra un mayor número 

de hombres (55%) en nuestro trabajo. Esta distribución es similar a la de los 

estudios previos, aunque en algunos la presencia de mujeres es algo inferior, 

cercana al 40% (58,70,211).  
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Determinar la gravedad de los pacientes a través de índices y escalas 

es una práctica habitual en los pacientes ingresados en cuidados intensivos. 

El análisis de estos índices permite, entre otras cosas, realizar 

comparaciones con otros grupos y valorar la evolución y mortalidad 

(214,215). En esta serie, los índices utilizados han sido el APACHE II y el 

SAPS II, con unos niveles medios de puntuación elevados. El índice SAPS II 

presentó un valor medio de 40 puntos y el APACHE II fue de 20 puntos, 

bastante más elevados que los de otros estudios. En el estudio de Nava et al 

nivel de SAPS II era de 21 (93) y en otros estudios como el de Masip et al 

(182) el nivel de APACHE II fue de 16. Estas importantes diferencias 

presentan una clara relación con los criterios de selección de los pacientes. 

En nuestra serie de pacientes no se excluyeron los pacientes con un mayor 

nivel de deterioro del intercambio gaseoso, como los pacientes en coma por 

encefalopatía hipercápnica, lo que justifica un mayor nivel de gravedad de los 

enfermos, con unos índices superiores a los de otros estudios.  

 

Otro factor importante a tener en cuenta en los pacientes ingresados 

por ICA es la presencia de comorbilidades y factores de riesgo 

cardiovascular, cada vez más presentes en la población debido al 

envejecimiento, y a que se relacionan claramente con el concepto de 

fragilidad. La fragilidad se caracteriza por la reducción de la reserva biológica, 

que afecta a múltiples sistemas fisiológicos y que los hacen más propensos 

a procesos lesivos, con una capacidad de recuperación mas lenta (63) . Esto 

condiciona que los individuos muestren un peor pronóstico cuando presentan 

alguna enfermedad concurrente. Los pacientes de nuestra muestra, de forma 

similar a los pacientes del resto de estudios, presentaron frecuentes 

comorbilidades. Las más prevalentes fueron los factores de riesgo 

cardiovascular, aunque también destacan otras comorbilidades. Entre los 

factores de riesgo, la HTA fue el antecedente más prevalente en la muestra, 

seguida de la diabetes mellitus y la dislipemia. La obesidad también presentó 

una elevada prevalencia, con un 3% de obesos mórbidos. En otros estudios 

realizados sobre la ICA, la HTA es uno de los factores más frecuentes, con 

una prevalencia entre el 53% y el 83,4%, seguida de la diabetes mellitus 

presente entre un 25 al 50% (27,216). Otras comorbilidades que presentaron 
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una elevada prevalencia en nuestra muestra fueron la cardiopatía isquémica 

previa, la fibrilación auricular, la disfunción renal y la EPOC. La prevalencia 

de EPOC en los pacientes de nuestra serie fue del 14%, hallazgo similar a 

los resultados presentados en otras series de pacientes con ICA, 

explicándose debido a que existen múltiples factores de riesgo que son 

comunes a ambas enfermedades, como el hábito tabáquico o la edad 

avanzada. En la serie de Cabrini et al (118) sobre el uso de VNI en pacientes 

con IRA, la prevalencia de EPOC fue del 16,2%. Otros registros como el 

ADHERE en pacientes con ICA, presentaron una prevalencia de EPOC del 

31% (207) . En la serie de Luo et al (209) se registró el antecedente de EPOC 

en un 16,9% de los pacientes. La prevalencia de enfermedad renal crónica 

en los pacientes de nuestra muestra fue del 19,4%, similar a la presentada en 

otros registros en los que varía entre el 17% y el 35% (187,207,209). El 

síndrome cardiorrenal abarca un amplio espectro de trastornos que afectan 

tanto al corazón como a los riñones, en los que la disfunción aguda o crónica 

en un órgano puede inducir una disfunción aguda o crónica en el otro. 

Representa las interacciones fisiopatológicas que incluyen alteraciones 

hemodinámicas y neurohormonales, así como la activación de múltiples 

mediadores inflamatorios y alteraciones iónicas. Esta relación de 

dependencia entre corazón y riñón ha sido ampliamente estudiada 

recientemente (62). 

 

El índice de comorbilidad de Charlson no ajustado por edad presentó 

un valor de 1,5 puntos en nuestro trabajo. Esta puntuación no muy elevada 

puede estar relacionada con un mayor porcentaje de pacientes con ICA de 

“novo” y debido a una selección de pacientes con menos comorbilidades 

para ingreso en UCI. En nuestra serie, el 82,6% de los pacientes eran 

independientes para realizar actividades básicas de la vida diaria y solo el 

5,4% eran completamente dependientes. Martínez et al (48) en su serie de 

pacientes ingresados en planta con ICA, muestra una dependencia en el 

11,6% de la serie. En otra serie de pacientes con ICA tratados con VNI (217) 

realizada en 42 pacientes con una edad media de 78 años, se describe una 

dependencia parcial del 33,3% y una dependencia total en el 19% de 

pacientes. Esta situación de dependencia está relacionada con la presencia 
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de limitación del esfuerzo terapéutico y orden de no intubación, y es frecuente 

en los pacientes con fracaso respiratorio agudo. La prevalencia de orden de 

no intubación en los pacientes tratados con VNI varía en función de la 

localización geográfica y el área hospitalaria en la que esté siendo ventilado 

el paciente, siendo más frecuente en los países europeos que en 

Norteamérica y también más frecuente en planta de hospitalización que en 

cuidados intensivos (218). El uso de VNI en estos pacientes con orden de no 

intubación sigue siendo discutido (154). En nuestra serie se estableció la 

orden de no intubación en el 14,3% de los pacientes.  En otras series como la 

de Meireles et al (219) realizada en 177 pacientes con IRA tratados con VNI, 

de los cuales el 51% presentaba ICA, se estableció orden de no intubación 

en el 37,7% de la muestra, presentando una clara relación con el número de 

comorbilidades de los pacientes.  

 

Otro factor a tener en cuenta en la evolución clínica es la procedencia 

de los pacientes antes de su ingreso en UCI. Los pacientes con ICA 

ingresados desde planta de hospitalización pueden tener un mayor retraso 

a la hora de iniciar el tratamiento con VNI, lo cual empeora su pronóstico. En 

nuestra muestra, el 66,5% de los pacientes que ingresaron en UCI procedían 

del servicio de urgencias, mientras que el 33,5% restante desde la planta de 

hospitalización. Estudios como el realizado por Rodríguez Mulero et al (220) 

realizado en 199 pacientes tratados con VNI, mostró un mayor porcentaje de 

éxito del tratamiento con VNI en los pacientes hospitalizados en UCI desde el 

área de urgencias. La relación entre la procedencia del ingreso y el 

pronóstico    también ha sido analizada en otros tipos de pacientes con IRA 

tratados con VNI, demostrándose como factor de riesgo independiente para 

mortalidad (221). 

 

Con respecto al tipo de ventiladores, no existen estudios que comparen 

el tratamiento con VNI mediante ventiladores convencionales de pacientes 

críticos adaptados a la modalidad de VNI frente a aquellos específicos para el 

tratamiento con VNI. En la unidad en la que se ha realizado este estudio, la 

totalidad de los pacientes analizados recibieron el tratamiento con ventiladores 
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específicos para esta terapia. La mayor facilidad de funcionamiento, basado 

en modos de presión, junto con la amplia experiencia con estos dispositivos, 

justifican que se haya extendido su uso a pesar de disponer de ventiladores 

tradicionales de ventilación mecánica con software adaptado a la VNI. Otro 

punto que puede generar controversia es el modo ventilatorio empleado para 

tratar a los pacientes. Inicialmente, los estudios evaluaron el tratamiento con 

CPAP en los pacientes con ICA, pero la elevada prevalencia de otras 

enfermedades respiratorias crónicas como la EPOC y la presencia de 

hipercapnia, impulsaron  el uso de la presión de soporte o doble nivel de 

presión, con lo que se consigue un aumento del volumen tidal, se reduce el 

trabajo respiratorio y la sobrecarga diafragmática, evitando así el fallo 

respiratorio por agotamiento muscular (190,194) .A pesar de esta ventaja 

teórica, y aunque algunos trabajos indican que los pacientes mejoran más 

rápidamente con el tratamiento con VNI (64,184)  la terapia con doble nivel de 

presión no ha conseguido mejorar la tasa de éxito con respecto a la presión 

continua o CPAP (108) .Además de la ausencia de superioridad en la eficacia 

de la BiPAP frente a CPAP, se prefiere esta última modalidad para el 

tratamiento del paciente con ICA debido a su manejo más sencillo, mayor 

confortabilidad y adaptación del paciente. En nuestra serie, los factores que 

motivaron el tratamiento de los pacientes con BiPAP fueron la amplia 

experiencia con este tratamiento, particularmente en los pacientes con 

patología respiratoria previa, la presencia de monitorización continua en todos 

los casos y una adecuada ratio enfermería/paciente.  No obstante, en los 

pacientes que presentaron intolerancia a la terapia a pesar de la optimización 

de los parámetros y el tratamiento con fármacos sedantes o analgésicos, se 

realizaba el cambio de modalidad a CPAP para intentar finalizar con éxito el 

tratamiento. 

También es importante tener en cuenta el tipo de interfaz utilizada, que 

en la mayoría de los casos de nuestra serie ha sido la mascarilla facial u 

oronasal, de acuerdo con las guías publicadas sobre VNI (74,204). El casco o 

helmet no ha sido utilizado en nuestra serie a pesar de la evidencia que 

recomienda su uso en pacientes con IRA de novo, fundamentalmente en 

pacientes con SDRA (106), por la mayor dificultad en su colocación y una 

menor experiencia con este tipo de interfaz. De forma ocasional y también 
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para mejorar la tolerancia de los pacientes, en un porcentaje muy bajo de 

pacientes se realizó el cambio a interfaz nasal, con la que terminaron el 

tratamiento. Aunque en la unidad en la que se ha realizado el estudio existía 

un protocolo que recomendaba los parámetros a utilizar en el ventilador, así 

como sus modificaciones  durante el tratamiento con VNI, los niveles de 

presión y el resto de parámetros ventilatorios establecidos al inicio y durante 

la terapia, fueron definidos de manera individual por el facultativo 

responsable, eligiéndose en función de la situación clínica, severidad y 

tolerancia del paciente, así como de la evolución clínica y analítica. Por 

norma general, en aquellos pacientes con frecuencia respiratoria más 

elevada y signos de fatiga muscular o trabajo respiratorio, así como en 

aquellos con disminución del nivel de consciencia por hipercapnia o 

hipoxemia, el nivel de asistencia, al inicio y durante la terapia, fue superior al 

utilizado en otros enfermos con menor gravedad. 

 

A pesar de la bibliografía existente no hay unas recomendaciones 

establecidas sobre las presiones más adecuadas en el tratamiento del fallo 

respiratorio secundario a ICA. La revisión de los estudios publicados, tanto 

controlados como observacionales, indican una amplia variabilidad, tanto en 

los pacientes tratados con CPAP como en el tratamiento con BiPAP. En la 

mayoría de estudios se describen niveles de presión en torno a 10 cmH2O en 

el caso del tratamiento con CPAP (108), pero en ocasiones se emplean 

niveles más bajos de presión continua, de hasta 2,5 cmH2O (222). En el caso 

de utilizar doble nivel de presión, tampoco se conoce que presión de soporte 

resulta óptima para el tratamiento. De hecho, en la mayoría de ocasiones en 

las que se ha utilizado esta modalidad, los niveles de EPAP utilizado suelen 

ser menores que los niveles que se emplean en presión continua (182,223). 

En determinados trabajos se consideran presiones óptimas a las mínimas 

posibles que garanticen una oxigenación adecuada y una menor frecuencia 

respiratoria (224). En esta serie se describe una gran variabilidad en la 

duración del tratamiento con VNI, entre 1 y 300 horas, con una mediana de 

12 horas. Los tiempos de tratamiento descritos en los estudios publicados, 

muestran en general una menor duración que la de nuestra serie, con 

tiempos medios por debajo de las 12 horas (176,225,226). En el metaanálisis 
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realizado por Peter et al (227) en el que se compara CPAP frente a VNI, la 

duración media fue de 107 minutos en el grupo de terapia con CPAP y de 76 

minutos en el grupo de VNI. Otros estudios muestran tiempos más 

prolongados, como el de Shirakabe et al, en el que la duración media fue 

entre 15 y 20,9 horas (210) o el estudio de Yamamoto et al (228), con una 

duración de tratamiento con VNI por encima de las 20 horas. Esta 

variabilidad en el tiempo de tratamiento puede estar relacionada con la 

gravedad y la presencia de comorbilidades en los pacientes seleccionados 

para la terapia, especialmente con la presencia de patología respiratoria 

previa. 

 

 En la evaluación de la gravedad de los pacientes de nuestra serie se han 

empleado parámetros neurológicos, hemodinámicos y respiratorios medidos 

en el momento previo al inicio de la VNI. La mayoría de pacientes 

presentaron un nivel de consciencia adecuado, medido por la escala de coma 

de Glasgow, con una puntuación media de 14 puntos. Determinados autores 

han considerado que el deterioro grave del nivel de consciencia, con una 

puntuación menor de 8 puntos en la escala de coma de Glasgow, debería 

contraindicar el tratamiento con VNI (77). Esto se argumenta por la abolición 

de reflejos de defensa de la vía aérea superior, lo que puede favorecer la 

broncoaspiración y neumonía secundaria. Sin embargo, con el tratamiento 

con VNI se puede mejorar los niveles de PaCO2, con la rápida reversión de la 

situación respiratoria y  neurológica, con pocos efectos adversos asociados. 

Este tratamiento evita la intubación endotraqueal y, por tanto, puede mejorar 

la evolución y el pronóstico de los pacientes (229). En relación a la situación 

hemodinámica de los pacientes con ICA, esta puede ser muy variable. En 

nuestra serie, la presión arterial sistólica inicial presentó un valor medio de 

164 mmHg, con un 34,5% con tensión sistólica inicial por encima de 160 

mmHg.  

La presencia de inestabilidad hemodinámica grave con datos de 

hipoperfusión se ha considerado motivo de exclusión en la mayoría de 

ensayos clínicos realizados (77), sin embargo, otros autores como Nava et al 

(93) han considerado esta inestabilidad una contraindicación relativa, 

especialmente si el paciente podía ser estabilizado con fluidoterapia o dosis 
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bajas de fármacos vasoactivos. Luo et al en su estudio de cohortes sobre los 

factores de riesgo en pacientes con ICA tratados con VNI (209), incluyeron 

30 pacientes (25,4%) que presentaban una escala Killip IV. Hongisto et al 

(142), publicaron una serie de 219 pacientes con shock cardiogénico tratados 

con oxígeno suplementario, VNI o VM según la máxima necesidad de soporte 

ventilatorio que necesitaban durante las primeras 24 horas. En los resultados 

se describe la misma mortalidad en los pacientes tratados con VM que en el 

grupo de VNI y, además, la estrategia de ventilación no se asoció con el 

resultado. Sin embargo, el nivel de lactato arterial medio de los pacientes con 

VNI fue de 1,7 mmols/L, por lo que se podría considerar que presentaban un 

estadio inicial de shock cardiogénico. 

 

La gravedad de la IRA puede definirse de acuerdo a las alteraciones 

gasométricas presentadas. La PaCO2 media al inicio del cuadro fue de 48,1 

mmHg, con un 50% de pacientes hipercápnicos al inicio de la terapia y un 

nivel de oxigenación muy bajo, con una PaO2/FiO2 inicial de 129,5 mmHg. La 

frecuencia respiratoria inicial presentó un valor medio de 37 respiraciones por 

minuto. En los estudios analizados, la gravedad respiratoria de los pacientes 

era muy variable, presentando un mayor nivel de gravedad en los ingresados 

en UCI. En la serie de Luo et al (209) , tanto la frecuencia respiratoria como la 

oxigenación medida por PaO2/FiO2 era similar a la de nuestra muestra, del 

mismo modo que en el estudio de Belenguer et al (224). Sin embargo, en el 

ensayo clínico realizado por Masip et al (182) el nivel de oxigenación era 

mayor al de los pacientes de nuestra serie, con una PaO2/FiO2 media de 150 

mmHg. En todos los parámetros analizados excepto en los niveles de 

bicarbonato sérico, la aplicación de VNI supuso una mejoría, de manera 

similar a la presentada por otros autores (230,231). En relación con el resto 

de variables analíticas, destaca la elevada prevalencia de hipopotasemia, 

probablemente en relación con el uso extendido de diuréticos en los 

pacientes con ICA, siendo poco frecuentes el resto de trastornos iónicos. La 

presencia de anemia fue elevada, presentándola el 21,6% de los pacientes 

de la serie, siendo un porcentaje menor que el de otras series presentadas, 

como la de Martínez et al (48), con un 34,3%. Esta diferencia probablemente 

esté relacionada con un mayor porcentaje de pacientes agudos y con 
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patología isquémica que en otras series, en las que la ICC es más 

prevalente. La anemia en la ICC presenta una etiología multifactorial y, en 

determinados casos, en los que es muy grave o se produce de forma brusca, 

puede desencadenar un episodio de ICA (48). 

 

Al igual que otros tratamientos, la VNI no está exenta de riesgos y 

complicaciones, y aunque en la mayoría de los casos son poco graves, 

pueden influir en el fracaso de la VNI (232). Estas complicaciones suelen 

estar relacionadas con el tipo de interfaz, así como con los parámetros 

programados en el ventilador, siendo más frecuentes cuando se utilizan 

niveles de presión elevados. En nuestra serie se describen complicaciones 

en el 16,4% de los pacientes, siendo la más frecuente la lesión cutánea 

nasofrontal, en el 12,3% de pacientes, seguida de la intolerancia en el 4,8% 

de la muestra. Otros trabajos publicados muestran una prevalencia de 

complicaciones superior, entre el 38 y el 43% (230,231). Estas diferencias 

pueden estar en relación con la menor duración de la terapia en los pacientes 

con ICA con respecto a otras etiologías del fracaso respiratorio agudo. Una 

de las complicaciones más importante es la intolerancia total a  la VNI, 

presente en el 1% de los pacientes, definida como la suspensión de la terapia 

con VNI debido a la negativa del sujeto a recibirla por incomodidad, incluso 

después de optimizar parámetros o utilizar fármacos para mejorar la 

confortabilidad. En el estudio de cohortes realizado por Liu et al (100) en el 

que se evaluaron las características y predictores de intolerancia a la VNI, se 

evaluaron 961 sujetos con diferentes etiologías de IRA, y se describe 

intolerancia total en el 5,2%, muy superior a la de nuestro trabajo. Estas 

diferencias en los resultados probablemente estén relacionadas con el tipo de 

pacientes analizados, además de que la mayoría   de los enfermos de nuestra 

serie recibieron medicación sedoanalgésica para mejorar la tolerancia, 

siempre que presentasen un adecuado nivel de consciencia. 

 

En relación con el balance hídrico, es una variable que se describe con 

poca frecuencia en los estudios de VNI, pero que puede condicionar la 

evolución de los pacientes, especialmente cuando la ICA es lo que condiciona 

el uso del soporte ventilatorio. En el estudio de cohortes de Luo et al realizado 
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en 118 pacientes con ICA que precisaron VNI (209) , un balance  hídrico ≥ 400 

mL dentro de las 24 h posteriores al diagnóstico de EAP cardiogénico se 

consideró un factor de riesgo de fracaso para el tratamiento con VNI. Aunque 

no de manera absoluta, el volumen intravascular aumentado se relaciona con 

congestión y edema pulmonar. El uso de diuréticos y el mantenimiento de un 

balance hídrico negativo, principalmente en las primeras 24 horas de ingreso 

de los pacientes con ICA, puede favorecer la resolución del cuadro, mejorar el 

pronóstico y la respuesta al tratamiento con VNI. En los pacientes de nuestra 

serie el balance hídrico en las primeras 24 horas fue de - 1391 ml. No 

obstante, es importante tener en cuenta que en ocasiones los pacientes no 

presentan una sobrecarga neta de volumen, sino un déficit relativo a pesar de 

la presencia de congestión pulmonar, siendo esto todavía más frecuente en 

los pacientes con cardiopatía crónica avanzada tomadores de diuréticos de 

forma crónica, en los que el volumen intravascular puede estar disminuido 

(233). En estos enfermos puede ser necesario el tratamiento con fluidos, 

teniendo precaución de no empeorar el cuadro, siendo estos pacientes en los 

que es más frecuente la necesidad de terapia de reemplazo renal, utilizada 

en el 0,8% de nuestra muestra. En otras series como la de Luo et al (209) se 

utilizó esta terapia en el 22,8% de los casos. Estas diferencias podrían 

explicarse por la presencia de orden de no intubación y limitación del 

esfuerzo terapéutico en un elevado porcentaje de nuestra muestra, mientras 

que en el estudio mencionado los pacientes con limitaciones de tratamiento 

fueron excluidos. Aunque en nuestro trabajo fueron excluidos los pacientes 

con shock cardiogénico, un porcentaje elevado de los pacientes no 

mejoraron con el tratamiento administrado y evolucionaron a shock, y otros 

lo desarrollaron tras la intubación o al presentar complicaciones infecciosas. 

El tratamiento con fármacos vasoactivos fue elevado en nuestro estudio, 

precisando noradrenalina el 18,5% y fármacos inotropos el 12,7% de los 

pacientes. Esto también se justifica porque la necesidad de fármacos 

vasoactivos fue motivo de exclusión de los pacientes en el estudio chino.  

 

La medición del índice de SOFA en los pacientes de la muestra se 

realizó de forma diaria, con un nivel máximo de 5,5 puntos, similar al descr ito 

en otras series de pacientes tratados con VNI (220,230,231). 
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El fracaso de la VNI se presentó en el 12% de los pacientes de la 

muestra, de los cuales el 6,2% fueron intubados y el 5,7% restante fallecieron 

sin intubar por presentar orden de no intubación. En nuestra serie, el fracaso 

de la VNI se definió como la necesidad de   intubación endotraqueal o el 

éxitus en aquellos pacientes que presentaban orden de no intubación. 

También se consideró fracaso de la VNI que el paciente falleciese en UCI 

tras la terapia o por causa respiratoria en las primeras 24 horas de alta de 

UCI. Es importante tener en cuenta estos criterios de fracaso de la VNI, que 

no se incluyen en otros estudios y pueden dar lugar a variaciones 

importantes en los resultados finales de la efectividad de la técnica 

ventilatoria.  

La tasa de fracaso descrita en el tratamiento con VNI es muy variable, 

esto traduce que la población tratada es muy diferente, al igual que la forma 

de abordar la terapia y la experiencia de los profesionales. En el estudio 

publicado por Austin et al sobre la VNI frente a oxigenoterapia convencional 

en pacientes con EAP (234), en el grupo de tratamiento con CPAP solo se 

registraron dos éxitus y ningún caso de fracaso con necesidad de intubación. 

Resultados similares presentó otro ensayo aleatorizado que analizaba CPAP 

frente a BiPAP, sin ningún caso de fracaso de la terapia (235). En el otro 

extremo, el ensayo realizado por Sharon et al (236) en el que se comparaba 

el tratamiento con dinitrato de isosorbida frente a BiPAP en pacientes con 

EAP, la tasa de fracaso de la VNI fue del 80%. Entre estos resultados tan 

dispares encontramos otros intermedios, como en el último metaanálisis 

realizado sobre el uso de VNI en el tratamiento de la ICA (108), en el que la 

tasa de fracasos de la VNI es del 6,15%, al igual que otros estudios que 

también describen tasas de fracaso inferiores al 10% (237,238). El ensayo 

clínico de Lin (222) en el que se analizó CPAP frente a oxigenoterapia en el 

EAP, el fracaso de la CPAP con necesidad d e  intubación se describe en 

el 28%, similar al 30% de fracaso de estudio de Räsänen (239). En la serie 

de Luo et al (209), en la que se incluyeron pacientes en shock cardiogénico, 

la tasa de fracaso descrita fue del 37,7% y en el estudio de Lazzeri et al (179) 

del 30,8%.  
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La mortalidad mostrada en nuestro trabajo fue del 9,3% al alta de UCI y 

15,4% al alta hospitalaria, siendo esta cifra similar a la de estudios recientes 

publicados. En los últimos metaanálisis publicados que analizan la eficacia 

del soporte no invasivo en la ICA (108,199), la mortalidad hospitalaria fue del 12 

y 11,7%, respectivamente. La mortalidad, al igual que las tasas de fracaso, 

presenta una gran variabilidad entre las series publicadas. En el estudio de 

Lazzeri et al (179) la mortalidad hospitalaria descrita en UCI fue del 21,1% y al 

alta del hospital del 33,8%. En otras series en las que se incluyen pacientes 

con limitación de tratamiento, la mortalidad descrita en UCI fue del 21,6% y 

en el hospital del 32,7% (115,178,217,218,240). 
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5.3 CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES SEGÚN LOS NIVELES DE CO2. 
 

El sistema respiratorio es complejo, integrando el correcto 

funcionamiento de diferentes órganos para conseguir un intercambio gaseoso 

equilibrado, que asegure una adecuada captación de oxígeno del medio 

ambiente y eliminación de dióxido de carbono. Este objetivo se consigue 

mediante al control del centro respiratorio (241). La respuesta del centro 

respiratorio, grupo de neuronas interconectadas localizadas en el tronco del 

encéfalo, se conoce como impulso respiratorio. Este se define como la 

eferencia respiratoria que se genera en el sistema nervioso central (241–243). 

El impulso respiratorio se encuentra íntimamente ligado al esfuerzo inspiratorio, 

ya que este se encuentra controlado por este impulso y, por tanto, dependiente 

de la intensidad de la señal emitida por el centro respiratorio y de las 

propiedades visco-elásticas del sistema respiratorio (vías respiratorias, 

parénquima pulmonar y caja torácica). La responsable de mantener el equilibrio 

de la demanda ventilatoria son los músculos respiratorios que proporciona una 

ventilación alveolar suficiente para adecuarlas a las demandas metabólicas del 

organismo. El esfuerzo respiratorio se define como cualquier consumo de 

energía por parte de los músculos respiratorios para producir la respiración. 

Finalmente, el esfuerzo respiratorio condiciona un trabajo respiratorio, definido 

como la carga de trabajo impuesta por el sistema respiratorio, que depende de 

un componente resistivo, elástico y del aire que queda atrapado al final de la 

espiración. Dentro del trabajo respiratorio es importante conocer que existe un 

componente del mismo que no se traduce en una modificación del volumen 

pulmonar, ya que existe un componente isométrico que también consume 

energía (244). 

El impulso respiratorio se ve afectado por cuatro mecanismos diferentes, 

bioquímicos, mecánicos, emocionales e inflamatorios. El principal determinante 

de este impulso en el paciente crítico es la retroalimentación bioquímica, que 

es la respuesta del centro respiratorio a las alteraciones de los gases 

sanguíneos y del pH, aunque la inflamación sistémica y los derivados de los 

mecanorreceptores pulmonares y de la pared torácica también tienen un papel 

importante en el impulso respiratorio (243).  
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La amplitud de la señal que se produce en el centro respiratorio 

determina la respuesta mecánica de los músculos respiratorios. La relación 

entre las modificaciones en el impulso respiratorio y los cambios en la 

ventilación dependen de la integridad del sistema respiratorio, y no siempre una 

modificación del impulso se traduce en una alteración en la ventilación.   

Las alteraciones del impulso respiratorio son frecuentes en el paciente 

crítico (243). Un impulso respiratorio bajo se presenta, sobre todo, en pacientes 

con excesiva asistencia ventilatoria y/o sedación (242). Su repercusión 

fundamental es la debilidad diafragmática, generación de disincronía paciente-

ventilador y la hiperinflación dinámica, sobre todo en pacientes con enfermedad 

obstructiva de la via aérea. En un paciente que no muestra una debilidad 

muscular respiratoria grave, un estímulo respiratorio excesivo puede 

condicionar incremento de las presiones de distensión pulmonar que puede ser 

lesivo para el sistema respiratorio (242). En un paciente con IRA, la presencia 

de un impulso respiratorio aumentado puede conducir al daño de las fibras 

musculares del diafragma por sobrecarga de trabajo respiratorio, además de un 

patrón respiratorio alterado con frecuencia respiratoria elevada y superficial, 

pero en muchos casos con volúmenes corrientes elevados, necesidad de 

utilización de la musculatura respiratoria accesoria y aumento de la disnea. 

Grandes esfuerzos inspiratorios pueden conducir a la presencia de edema 

pulmonar por la gran presión negativa generada, especialmente en pacientes 

con lesión pulmonar y/o aumento de la permeabilidad capilar. En caso de un 

paciente en ventilación mecánica, invasiva o no invasiva, puede condicionar la 

presencia de disincronía entre paciente y ventilador, que conlleva incremento 

del consumo de oxígeno por los músculos respiratorios, incremento de la 

presión de distensión pulmonar y riesgo de lesión pulmonar autoinfligida por el 

paciente (P-SILI) (243). La relación entre impulso respiratorio y gravedad del 

fracaso respiratorio ha tenido un especial reconocimiento en los últimos años, 

por el análisis del papel jugado en la IRA de los pacientes con bronconeumonía 

debido a infección por el virus SARS-CoV-2 (245).  Debido a que el impulso 

respiratorio no puede ser medido directamente, en la práctica clínica se utilizan 

variables subrogadas para determinar la alteración del impulso, sobre todo en 
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pacientes con ventilación mecánica. Entre las más utilizadas están la respuesta 

ventilatoria al CO2, el valor de la P0.1 (presión de oclusión a los 100 

milisegundos), la respuesta de la P0.1 al CO2, la electromiografía o las 

modificaciones en la presión pleural, músculos respiratorios o presión 

transdiafragmática en situaciones especiales, el análisis de determinados 

parámetros obtenidos con el ventilador mecánico o la presencia de disincronías 

(241,246). El papel del centro respiratorio y la fisiopatología de la P-SILI está 

siendo analizada de forma muy rigurosa en la actualidad (247), sobre todo 

teniendo como objetivo la predicción de riesgo de aparición de este proceso en 

los pacientes con ventilación volumétrica asistida controlada, ventilación con 

presión de soporte y VNI (248). 

Cualquier alteración que afecte al impulso respiratorio, al esfuerzo 

inspiratorio o al trabajo respiratorio pueden afectar a la ventilación alveolar, 

repercutiendo en la PaCO2. Aunque el nivel de CO2 puede estar relacionado 

con muchos factores (obstrucción de la vía aérea o un marcado descenso de la 

compliance del sistema respiratorio) ha sido frecuentemente utilizado como un 

indicador subrogado del impulso respiratorio en pacientes con fracaso 

respiratorio con y sin soporte no invasivo (249). 

La importancia del nivel de CO2 en el marco de la IRA viene determinada 

por sus modificaciones en el SDRA (250) y su relación con la evolución clínica 

del paciente. De hecho, se han realizado múltiples estudios en diferentes 

poblaciones de pacientes graves, analizando el papel de la alteración del 

dióxido de carbono en el pronóstico de estos pacientes. Algunos estudios han 

mostrado que la presencia de hipercapnia presenta un peor pronóstico en 

pacientes con neumonía adquirida en la comunidad (251,252), SDRA (147) o 

en población heterogénea de pacientes con IRA (150). Entre los pacientes 

sépticos los resultados son más contradictorios, probablemente en relación con 

la gran heterogeneidad de los pacientes que presentan sepsis (253).  

Más recientemente, está creciendo la evidencia de que la presencia de 

hipocapnia también puede tener un efecto perjudicial y condicionar un peor 

pronóstico. Algunos estudios han encontrado que la presencia de una 

alteración de los niveles de dióxido de carbono, tanto en el caso de hipercapnia 
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como de hipocapnia, se relacionaban con un peor pronóstico en relación con 

los pacientes normocápnicos, en pacientes con neumonía adquirida en la 

comunidad (254,255) en pacientes con EPOC (256) o en pacientes en el 

postoperatorio de cirugía de revascularización cardiaca (257). En un estudio 

retrospectivo observacional, la presencia de una disminución de CO2 al final de 

la espiración, por debajo de 35 mmHg, se relacionaba con una mayor 

mortalidad a los 90 días en pacientes sometidos a cirugía mayor abdominal 

mediante anestesia general (258). 

La relación entre la alteración del impulso y el esfuerzo respiratorio, así 

como su repercusión en el trabajo respiratorio, ha sido estudiado en pacientes 

críticos con IRA de etiología respiratoria (243), sin embargo, ha sido poco 

analizado en los pacientes con ICA. La alteración del intercambio gaseoso en 

el paciente con ICA es frecuente y aunque la característica principal es la 

presencia de hipoxemia, frecuentemente los niveles de CO2 también están 

alterados. El análisis de las alteraciones de la PaCO2 en la ICA se ha limitado 

fundamentalmente a la hipercapnia, siendo la hipocapnia mucho menos 

estudiada.  

La presencia de hipercapnia en el paciente con ICA podría, por tanto, 

traducir la presencia de una alteración muy grave del intercambio gaseoso, la 

presencia de una mecánica respiratoria alterada y el desarrollo de fatiga 

muscular o la presencia de comorbilidades respiratorias significativas. En este 

trabajo, la presencia de alteraciones en los niveles de PaCO2 fue frecuente en 

los pacientes analizados, presentando casi la mitad de la muestra hipercapnia y 

más de un tercio hipocapnia al ingreso en la UCI, antes del inicio de la VNI. En 

los diferentes estudios analizados, la prevalencia de hipercapnia es similar a 

los resultados obtenidos en nuestra muestra, con una variabilidad entre el 20% 

y el 65% (93,175,179,180,182,184,199). Konishi et al (149) en una serie de 193 

pacientes ingresados en hospital, encuentra que el 33,7% presentaban 

hipercapnia y el 32,6% hipocapnia.  

Algunos de los factores que explican esta elevada prevalencia de 

hipercapnia y acidosis respiratoria son la presencia de enfermedad respiratoria 

crónica asociada y la debilidad muscular, lo que favorece la descompensación 
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cuando aparecen otras enfermedades concurrentes (186,190). El desarrollo de 

edema agudo de   pulmón, con una alteración grave de la relación ventilación 

perfusión alveolar, también favorece el deterioro del intercambio gaseoso y en 

consecuencia el aumento de CO2 (199). En el estudio de Contou et al (180) 

sobre la presencia de hipercapnia en los pacientes con ICA tratados con VNI, 

tras excluir a los pacientes con enfermedades pulmonares crónicas como el 

EPOC, casi el 50% de la muestra presentó niveles elevados de anhídrido 

carbónico.  

La relación entre enfermedad cardiaca y pulmonar es frecuente, siendo 

la prevalencia de EPOC en los pacientes con insuficiencia cardiaca muy 

variable, oscilando entre el 8 y el 41%, siendo superior al 70% en los 

pacientes hipercápnicos (64,175,176,179,182,194). En los pacientes de nuestra 

muestra la prevalencia de EPOC fue del 14% y la obesidad estuvo presente en 

el 30,7%, con un 3% de obesidad mórbida.         

 

Además de la enfermedad pulmonar crónica que, claramente se 

relaciona con los pacientes hipercápnicos, algunas características también 

difieren entre los pacientes analizados según el nivel de dióxido de carbono. 

Aunque en la mayoría de los estudios la población con ICA es 

predominantemente masculina (179,188,259), en  nuestra serie, al igual que 

ocurre en otros estudios (195) el género masculino claramente es menos 

frecuente en el grupo con hipercapnia. Esto puede estar relacionado con una 

predominancia del género femenino en algunas de las patologías respiratorias 

crónicas como el asma y el síndrome de obesidad hipoventilación (271), y al 

menor número de pacientes ingresados en los últimos años con antecedentes 

de EPOC, que es claramente más prevalente en hombres (271). Esto ha 

condicionado en los últimos años, una diminución importante del número de 

pacientes hipercápnicos. Sin embargo, igual que los datos mostrados por Kato 

et al (260), el género no difiere entre pacientes con y sin hipocapnia. Las 

alteraciones del nivel de PaCO2 no se relacionan con la etiología de la ICA ni 

con el factor desencadenante de la misma, aunque el antecedente de 

valvulopatía fue más frecuente en el grupo hipercápnico. El antecedente 

cardiológico más frecuentemente asociado a hipercapnia fue la presencia de 
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ICC agudizada, que fue más frecuente en mujeres y que también explicaría el 

menor porcentaje de hipercapnia en hombres.  

La presencia de EPOC e ICC en pacientes hipercápnicos, así como la 

mayor edad explicarían la mayor frecuencia de ONI en este grupo de 

pacientes, igual que ocurre en otras etiologías del fracaso respiratorio agudo 

(261). Aunque en este trabajo la mayoría de pacientes han recibido soporte 

ventilatorio en modo BiPAP, esta modalidad ha sido más frecuente en el grupo 

de pacientes hipercápnicos. A pesar de que en la ICA se recomienda el uso de 

CPAP, incluso en pacientes con acidosis respiratoria, algunos autores 

recomiendan el uso de VNI sobre CPAP debido a la más rápida resolución de 

los síntomas y de los parámetros gasométricos en los pacientes que reciben 

doble nivel de presión (262). En la analítica general, el hallazgo más importante 

es la presencia de diferencias en los marcadores de daño cardiaco entre los 

grupos analizados, con niveles más elevados de troponina y CPK-Mb en los 

pacientes hipocápnicos. Estos marcadores no fueron analizados en el estudio 

de Kato et al (260), sin embargo, en este estudio los niveles de PCR y de BNP 

eran superiores en el grupo de pacientes con hipocapnia. Las complicaciones 

relacionadas con la VNI no difieren en los tres grupos, probablemente debido a 

que el factor más importante para su desarrollo que es la duración de la 

técnica, fue similar independientemente del nivel de PaCO2 (232). La gravedad 

inicial, medida por los diferentes índices utilizados han sido significativamente 

más elevados en los pacientes hipercápnicos, debido a que los parámetros 

respiratorios y algunos relacionados como la situación neurológica, están más 

alterados en estos pacientes.  

Del mismo modo que en otras etiologías del fracaso respiratorio agudo, 

la presencia inicial de hipercapnia en la gasometría arterial en los pacientes 

con ICA podría relacionarse con un peor pronóstico (60,259,260). Sin embargo, 

un hallazgo importante en nuestro trabajo es que la hipercapnia al ingreso no 

se relacionó con peores resultados, mientras que la hipocapnia asociaba mayor 

tasa de fracaso de la VNI y mayor mortalidad hospitalaria. El fracaso de la VNI 

fue más frecuente en el grupo hipocápnico (14,4%), siendo del 10,7% en el 

hipercápnico y 8,6% en el normocápnico. Estos hallazgos también se 
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mostraron cuando se realiza un apareamiento de los pacientes mediante 

análisis de propensión. 

Hasta el momento se han publicado múltiples estudios sobre el EAP 

tratado con VNI en los que se analiza la relación entre los niveles de carbónico 

y las consecuencias pronósticas, estando asociada la hipercapnia con una peor 

evolución clínica en la mayoría de las ocasiones, no obstante, la literatura es 

confusa y en ocasiones contradictoria (263). La presencia de hipercapnia se ha 

relacionado con un claro efecto cardiodepresor, mientras que, la hipocapnia 

afecta al flujo coronario, a la demanda de oxígeno por el miocardio, 

produciendo alteración en la unión del oxígeno a la hemoglobina, lo que puede 

condicionar hipoxia tisular cardiaca (263). Pero, por otro lado, se considera que 

niveles elevados de carbónico pueden tener efectos protectores a través de la 

atenuación del estrés oxidativo, aunque también pueden tener efectos nocivos a 

otros niveles, ya que se inhibe la reabsorción de líquido alveolar y la 

proliferación de células alveolares (147,158). En el estudio realizado por 

Konishi sobre la hipercapnia en pacientes con insuficiencia cardiaca (149), la 

presencia de niveles elevados de dióxido de carbono se asoció con un peor 

pronóstico, aunque también estuvo relacionada con una peor clase funcional al 

ingreso hospitalario. Vonderbank et al, en su estudio observacional prospectivo 

(150) también encontraron un aumento de mortalidad entre los pacientes 

hipercápnicos agudos y crónicos frente a los normocápnicos al ingreso 

hospitalario, al igual que otros autores como Shigemura en sus estudios sobre 

los efectos de la hipercapnia en el pulmón (146,264). Nouira et al (175) 

realizaron un ensayo controlado, aleatorizado y multicéntrico en 200 pacientes 

con EAP en los que compararon la eficacia de la VNI frente a la CPAP. En su 

muestra encontraron una tasa de intubación del 19,6% en los pacientes 

hipercápnicos frente al 4,1% en los no hipercápnicos. 

Pese a estos estudios que relacionan efectos perjudiciales en relación 

con la hipercapnia en los pacientes con ICA, existe un cuerpo de evidencia que 

no encuentra relación entre la hipercapnia y un peor pronóstico. Algunos 

estudios experimentales como el de Mrazkova et al realizado en ratones (153), 

defiende que la ventilación hipercápnica reduce el desarrollo de edema 

pulmonar y tiene un efecto protector sobre la capacidad de transporte de 
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oxígeno de los pulmones después de la isquemia caliente. Vital et al, en una 

revisión sistemática en la que se incluyeron 32 estudios (199) no encontraron 

una relación directa entre los niveles de PaCO2 en sangre arterial y el 

pronóstico de los pacientes y Contou et al (180) presentaron un estudio en el 

que la hipercapnia en los pacientes con ICA y EAP no influyó en la tasa de 

intubación ni en la necesidad de VNI prolongada. Sin embargo, en este ultimo 

estudio, los pacientes con hipercapnia grave (PaCO2 > 60 mmHg) si 

necesitaron una mayor duración de la VNI y una estancia en UCI más 

prolongada que los demás, aunque también destaca que estos pacientes eran 

de mayor edad y más frecuentemente obesos. Nava et al (176) realizaron un 

ensayo controlado aleatorizado y multicéntrico sobre 130 pacientes con edema 

pulmonar cardiogénico, obteniendo en los resultados una necesidad de 

intubación del 17,2% en los pacientes hipercápnicos, frente al 27,3% en aquellos 

sin hipercapnia. Otros estudios observacionales presentan resultados similares, 

como el de Lazeri et al (179) que realizaron un estudio observacional sobre 65 

pacientes con EAP tratados con VNI en UCI, sin encontrar relación entre la 

hipercapnia y la mortalidad. Aliberti et al (190) en su estudio sobre los efectos 

de la hipercapnia en los pacientes con EAP tratados con VNI, encontraron una 

mayor mortalidad en los pacientes con pH normal que en aquellos con acidosis 

respiratoria, aunque los resultados no presentaron significación estadística.  

Existen menos estudios publicados que analicen la relación entre la 

presencia de hipocapnia y su papel en el pronóstico en los pacientes con ICA 

tratados con VNI. La hipocapnia en el paciente con ICA presenta una 

prevalencia que oscila entre el 16 y el 43% (138,174,191), lo que concuerda con 

el 34% de pacientes de nuestra muestra.  

La asociación entre hipocapnia y fracaso de la VNI fue analizada 

inicialmente por Rusterholtz, en un estudio observacional prospectivo en el que 

se analizaron 26 pacientes con EAP que precisaron tratamiento con VNI (192). 

Entre los resultados se describe que los pacientes con fracaso de la VNI tenían 

una PaCO2 media de 32 mmHg, frente a una PaCO2 media de 54 mmHg en el 

grupo de éxito, siendo los resultados estadísticamente significativos. 

Posteriormente Valipour et al (191) en otro estudio realizado en pacientes con 

EAP tratados con VNI observaron que los pacientes con necesidad de 
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intubación endotraqueal y ventilación mecánica presentaban niveles de PaCO2 

más bajos que los del grupo que finalizaron la terapia con éxito (27,8 mmHg 

frente a 47,5 mmHg de PaCO2 media). Otro trabajo publicado que relaciona 

hipocapnia con un peor pronóstico, es el publicado por Consentini et al (138), 

en el que se analizaron de forma retrospectiva 454 pacientes consecutivos con 

EAP tratados con CPAP. En esta serie la presencia de hipocapnia (PaCO2 

menor a 35 mmHg) fue un predictor independiente de mortalidad hospitalaria 

(OR 4,86; IC del 95%: 1,49 a 15,87).  

Al igual que en estos estudios, en nuestra serie la presencia de niveles 

bajos de PaCO2 también representa una variable predictiva independiente de 

fracaso de la VNI. Esta relación podría ser explicada por varios factores, por 

un lado, la presencia de taquipnea y alcalosis respiratoria puede ser 

consecuencia de una acidosis metabólica con hipoperfusión tisular. Esto se 

correlaciona con unas cifras de lactato ligeramente más elevadas en este 

grupo, aunque continúan estando dentro de la normalidad. El papel del acido 

láctico en pacientes normotensivos con ICA ha sido recientemente analizado 

en un estudio observacional (265), en el cual se analizan 4.012 pacientes con 

ICA, excluyéndose pacientes con una presión sistólica menor de 90 mmHg o 

que necesitaban medicación inotrópica o vasoactiva, y a los que se le habían 

realizado gases arteriales. La hiperlactacidemia (nivel mayor de 2 mmmol/L) 

estuvo presente en el 38% de los pacientes y fue uno de los predictores 

independientes de mortalidad hospitalaria. Otro factor que puede relacionarse 

con la hipocapnia es la intolerancia a la terapia, con incomodidad, ansiedad y 

sensación de claustrofobia, lo que también podría explicar peores resultados 

en este grupo de pacientes. Las complicaciones relacionadas con la VNI son 

frecuentes, en general poco graves en sí mismas, pero su importancia viene 

determinada porque se puede asociar al fracaso de la VNI (266). Uno de los 

estímulos eferentes del centro respiratorio que condiciona el impulso 

respiratorio es el emocional (246). Aunque la frecuencia respiratoria medida al 

inicio de la terapia no presentó diferencias entre los grupos, en muchos casos, 

el incremento del impulso respiratorio se muestra más por medio de la 

hipernea que de la taquipnea, lo que condicionaría un incremento del volumen 

minuto pulmonar y el descenso de la PaCO2. Por último, otra posible 
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explicación a esta relación entre hipocapnia y un peor pronóstico es la 

ventilación con un volumen corriente excesivo debido no solamente a la 

posible hipernea producida por un impulso respiratorio excesivo (condicionado 

tanto por factores emocionales como por la hipoxia) sino la favorecida por el 

propio ventilador. La presión de soporte programada en el ventilador 

condiciona un volumen de gas al paciente añadido al que realiza el propio 

paciente, lo que puede dar lugar a un volumen corriente muy elevado, 

ocasionando como consecuencia un daño pulmonar secundario y mayor 

posibilidad de fracaso de la VNI y un peor pronóstico. Este proceso patológico, 

que relaciona el volumen corriente del paciente con el uso de la VNI y una 

peor evolución clínica, fue descrito por Carteaux et al (267) en el que 

analizaron de forma prospectiva 62 pacientes tratados con VNI por IRA de 

diferentes causas. El fracaso de la VNI se produjo en el 51% y los resultados 

mostraron que el volumen tidal espirado medio fue significativamente mayor 

en los pacientes que fracasaron con la ventilación no invasiva en comparación 

con los que tuvieron éxito. Además, el volumen corriente espirado se asoció de 

forma independiente con el fracaso de la VNI en el análisis multivariante. En 

otro estudio realizado posteriormente (92) se realizó un análisis post hoc de un 

ensayo clínico aleatorizado, con el objetivo de identificar los factores asociados 

con la intubación en pacientes con IRA hipoxémica tratados con diferentes 

técnicas de oxigenación no invasivas. El análisis de los resultados mostró que la 

presencia de un volumen corriente mayor de 9 ml/kg de peso ideal, una hora 

después del inicio de la VNI, fue predictor independiente de intubación (OR 

ajustada, 4,26; IC del 95 % 1,62-11,16; p = 0,003), y se asoció de forma 

independiente con la mortalidad a los 90 días. No obstante, estos estudios no 

incluyen pacientes con ICA como causa de la insuficiencia respiratoria, por lo 

que se necesitan más investigaciones sobre la repercusión pronóstica de la 

hipocapnia en este grupo de pacientes. Crystal (263) en su revisión sobre los 

efectos del dióxido de carbono en el miocardio, considera que la presencia de 

hipocapnia, con una reducción del aporte de oxígeno, puede dar lugar al 

deterioro de la contractilidad con aumento de las resistencias sistémicas 

vasculares, condicionando de esta forma la evolución clínica de los pacientes. 
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En nuestro trabajo, la mortalidad en UCI y en el hospital siempre es más 

elevada en el grupo con hipocapnia con respecto a la del grupo de hipercapnia 

y normocapnia, aunque esta diferencia no alcanza la significación estadística 

cuando se realiza el análisis mediante propensión apareada. Sin embargo, 

cuando se compara el grupo con hipocapnia, con respecto al no hipocápnico 

(normocapnia e hipercapnia), la mortalidad hospitalaria y al año es 

significativamente mayor en el grupo con hipocapnia. Dos estudios han 

analizado la relación de los parámetros de los gases sanguíneos en el inicio de 

la ICA con la mortalidad a mediano-largo plazo. Miñana et al (60) analizan una 

cohorte de 598 pacientes con ICA, con una mediana de seguimiento de 23 

meses. Ni la PaO2 ni la PaCO2 se relacionan con el pronóstico a largo plazo. 

Sin embargo, Kato et al (260), al igual que en nuestro estudio, encuentran una 

relación entre la presencia de hipocapnia (definida en este estudio como un 

nivel menor de 31 mmHg) y la mortalidad a largo plazo de los pacientes con 

ICA ingresados en UCI.  

En las escalas de valoración de gravedad de los pacientes críticos, 

como el índice SAPS II (215) o la escala HACOR (268) se evalúan las 

alteraciones de la ventilación/perfusión y el intercambio gaseoso a través de la 

PaO2/FiO2 y la presencia de acidosis respiratoria, sin tener en cuenta la 

hipocapnia. Aunque los valores de estos índices, tal como los conocemos en la 

actualidad, no dejan de tener una gran relevancia clínica, probablemente la 

presencia de hipocapnia pueda utilizarse como una información adicional del 

nivel de gravedad deI cuadro respiratorio, pudiendo marcar el pronostico del 

paciente critico con IRA. 
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5.4 PUNTOS FUERTES Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

 

El principal punto fuerte de este trabajo está relacionado con el gran 

tamaño muestral, ya que han sido analizados un amplio número de 

pacientes, siendo de los trabajos más grandes publicados hasta este 

momento. Otro punto importante es que se trata de un estudio observacional 

de diseño prospectivo que garantiza de forma más segura la validez del 

estudio.  

 

Otros puntos fuertes serían: 

 

 La representatividad de la muestra. Los pacientes analizados forman un 

conjunto de pacientes con ICA grave que precisaron VNI, con muy pocos 

criterios de exclusión, por lo que supone una representación realista de 

los pacientes en la práctica clínica habitual en la UCI. 

 La gran cantidad de variables analizadas. En este estudio se han 

analizado múltiples variables, sociodemográficas, clínicas, analíticas y 

evolutivas, lo que ha proporcionado una gran información para el análisis 

de estos pacientes. 

 El tratamiento estadístico mediante análisis de propensión que, tras el 

control de las variables de confusión más importantes relacionadas con el 

pronóstico, muestra unos resultados concordantes con el análisis global 

del estudio.  

 El seguimiento al año una vez producida el alta hospitalaria, lo que ofrece 

una información adicional sobre la relación de los problemas agudos con 

el pronóstico a mediano-largo plazo.  

 

A pesar de la presencia de los puntos fuertes que caracterizan este trabajo, el 

presente estudio no está exento de limitaciones y las principales están 

relacionadas con el carácter unicéntro del estudio, lo que dificulta la validez 

externa de los resultados. La muestra analizada ha sido con pacientes críticos 

ingresados en UCI, por lo que los resultados no deberían de extrapolarse a 
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pacientes con ICA de menor gravedad, ingresados en planta médica 

convencional. Además, el trabajo se ha realizado en una UCI 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 el manejo de esta técnica de soporte ventilatorio, lo que 

podría condicionar que los resultados no pudieran extrapolarse a otras 

unidades de menor experiencia o con recursos técnicos.  

 

Otras de estas limitaciones incluirían:  

 

 El periodo de tiempo prolongado en el que se ha realizado el estudio. 

Este trabajo se ha realizado en un periodo de más de 20 años. Aunque el 

tratamiento farmacológico no ha variado mucho en este periodo, las 

técnicas de soporte orgánico, tanto respiratorio como no respiratorio y de 

diagnostico cardiológico han ido evolucionando con el tiempo, lo que 

podría modificar algunos de los resultados obtenidos.  

 Pese a que se han evaluado múltiples variables, existen algunas que no 

se han registrado. De ellas, la más importante es el volumen corriente. 

En este trabajo se han utilizado ventiladores específicos de VNI con una 

medición aproximada del volumen corriente, a diferencia de los 

ventiladores convencionales de críticos que disponen de 

neumotacógrafos más exactos.  

 

Pese a la existencia de estas limitaciones, creemos que los resultados 

obtenidos y presentados en este trabajo son perfectamente válidos.  

 



 

180 
DISCUSIÓN 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.CONCLUSIONES  

 

 

 



 

182 
CONCLUSIONES 

 

6. CONCLUSIONES 

 En los pacientes con ICA el nivel de PaCO2 se relaciona claramente con 

el fracaso de la VNI, siendo los pacientes que presentan hipocapnia los 

que presentan mayor numero de fracasos.  

 

 Los pacientes con ICA presentan con frecuencia alteraciones en la 

PaCO2, llegando a presentar hipercapnia en la mitad de los casos e 

hipocapnia en un tercio. 

  

 Los pacientes hipercápnicos presentan con más frecuencia 

comorbilidades asociadas (como EPOC o cardiopatía isquémica) y peor 

situación funcional previa al ingreso (NYHA III-IV). También presentan un 

nivel de gravedad mas elevado, medido por las escalas habituales, y 

mayor desarrollo de disfunción multiorgánica.  

 

 Múltiples factores de riesgo independientes se relacionan con el fracaso 

de la VNI. La presencia de crisis HTA como desencadenante del episodio 

de ICA se ha mostrado como un factor protector. Entre los factores de 

riesgo para fracaso destaca la presencia de hipocapnia inicial.  

 

 Los niveles de anhídrido carbónico al inicio del tratamiento con VNI no se 

relacionaron con la presencia de complicaciones durante el soporte no 

invasivo ni con el desarrollo de infección nosocomial, excepto la 

neumonía asociada a ventilación mecánica invasiva. 

 

 El ajuste de los factores de confusión mediante análisis de propensión 

apareado muestra que la presencia de hipocapnia al inicio de la VNI se 

relaciona con una mayor mortalidad hospitalaria y al año de evolución, 

con una tendencia a mayor numero de reingresos hospitalarios.  
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