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e ACO: anticoagulante oral

e ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutanea
e APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation I
e ARA II: antagonista de los receptores de la angiotensina Il
e ASS: acido acetil-salicilico

e ASV: ventilaciéon asistida adaptativa

e ATP: adenosin trifosfato

e CD: arteria coronaria derecha

e cmH20: centimetros de agua

e CO2: dioxido de carbono

e CPAP: presion positiva continua de la via aérea

e CPK-MB: creatin fosofoquinasa fraccion MB

e CVC: catéter venoso central

e Cx: arteria circunfleja

e DA: arterial descendente anterior

e DLP: dislipemia

e DM: diabetes mellitus

e EAP: edema agudo de pulmoén

e ECG: electrocardiograma

¢ ECMO: oxigenacion por membrana extracorpérea
e EG: escala de coma de Glasgow

e EPAP: presion positiva espiratoria

e EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica
e FA: fibrilacion auricular

e FC: frecuencia cardiaca

e FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
¢ FGR: filtrado glomerular renal

e FiO2: fraccién inspiratoria de oxigeno

e FMO: fallo multiorganico

e FRC: fracaso renal cronico

e GC: gasto cardiaco

e gr/L: gramo por litro

e Hb: hemoglobina

e HCO3: bicarbonato

¢ HR: Hazard ratio
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HTA: hipertensién arterial

IAM: infarto agudo de miocardio

IC: insuficiencia cardiaca

IC-95%: intervalo de confianza al 95%

ICA: insuficiencia cardiaca aguda

IC-FEIr: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion ligeramente reducida
IC-FEp: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada
IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida
IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
IL-6: interleucina 6

IMC: indice de masa corporal

I0T: intubacion orotraqueal

IPAP: presion positiva inspiratoria

IR: insuficiencia respiratoria

IRA: insuficiencia respiratoria aguda

IRC: insuficiencia respiratoria cronica

IRCA: insuficiencia respiratoria crénica agudizada

K: potasio

kg/m2: kilogramo por metro cuadrado

Kg: kilogramo

I/min/m?: litros por minuto por metro cuadrado

L/min: litro por minuto

Ipm: latidos por minuto

mcg/kg/min: microgramos por kilogramo por minuto

MCP: marcapasos

mEg/L: miliequivalentes por litro

mg/hr: miligramos por hora

mg: miligramo

ml/kg: mililitro por kilogramo

ml: mililitro

mmHg: milimetros de mercurio

mmol/L: milimol por litro

ms: milisegundo

Na: sodio

NAVA: ventilacion asistida ajustada neuronalmente
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e NAVM: neumonia asociada a la ventilacion mecanica
e NE: nutricion enteral

e ng/ml: nanogramos por mililitros

e NPT: nutricién parenteral total

e NT-ProBNP: fracciéon amino-terminal del péptido natriurético cerebral tipo B
e OAF: oxigenoterapia de alto flujo

e ON: dxido nitroso
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e OR: odds ratio

e PA-a02: gradiente alveolo arterial de oxigeno

e PaCO02: presion arterial de diéxido de carbono

e PaO02/FiO2: relaciéon entre la presion arterial de oxigeno y la fraccion inspiratoria de
oxigeno

e Pa02: presion arterial de oxigeno

e PAV: ventilacion asistida proporcional

e PCR: proteina C reactiva

e pg/ml: picogramos por mililitros

e PN: péptido natriurético

e RCP: reanimacion cardiopulmonar

e RIC: rango intercuartilico

e rpm: respiraciones por minuto

e RVP: resistencias vasculares periféricas

e SAHS: sindrome apnea-hipoapnea del suefio

e SAOS: sindrome de apnea obstructiva del suefio

e SAPS IlI: Simplified Acute Physiology Score

e SC: shock cardiogénico

e SCA: sindrome coronario agudo

e SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacién del segmento ST
e SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST
e SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo del adulto
e SIRS: respuesta inflamatoria sistémica
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e SOFA: sequential organ Failure Assessment Score
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TAM: tensién arterial media

TAS: tension arterial sistdlica
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Efectividad y seguridad de la ventilaciéon no invasiva en el manejo del shock cardiogénico

La insuficiencia respiratoria (IR) es la incompetencia del sistema organico en mantener
un adecuado intercambio gaseoso entre el aire ambiente y la sangre circulante, lo que
ocasiona un déficit de oxigeno (O2) y un exceso de dioxido de carbono (CO2) (1-3).
En esta condicion, la alteracion en la gasometria arterial conduce a la presencia de
hipoxemia e hipercapnia, que a su vez puede condicionar una alteracién del
funcionamiento celular de los diferentes sistemas y 6rganos (4). Se define IR aguda
(IRA) como la presencia de una disminucion de la presion parcial arterial de oxigeno
(Pa02) inferior a 60 mmHg en reposo, a nivel del mar y respirando aire ambiente, y
esto a su vez se puede o no acompafar de aumento de la presion parcial de diéxido
de carbono (PaCO2) mayor a 45 mmHg, hipercapnia (3,5,6). Segun esta definicion, la
IR se diagnostica con una gasometria arterial, sin embargo, en la clinica diaria, se
suele utilizar la oximetria de pulso para el acercamiento diagndstico del mismo. Una
saturacion de oxigeno (SpO2) por debajo de 90% (lo que en la gasometria arterial
corresponderia a una PaO2 de 60 mmHg) se considera suficiente para el diagnostico
de IR (7), pero este método no invasivo puede verse afectado por diferentes
circunstancias en la clinica habitual (8), por lo que se sigue necesitando de la

gasometria arterial para diagnosticar esta patologia (9).

I. 1. Tipos de Insuficiencia Respiratoria.

Segun la evolucion de la IR, ésta puede aparecer de manera aguda o desarrollarse
como un empeoramiento o deterioro clinico de forma cronica, mas lenta. Es importante
enfocar estos dos tipos de IR desde diferentes puntos de vista, puesto que el algoritmo
diagnéstico y tratamiento son distintos, por lo que, inicialmente, es primordial una

anamnesis adecuada (10,11).

¢ Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA), definida como la iniciada en horas o
dias, pero siempre y cuando no se hayan producido aun los mecanismos de
compensacion encargadas de la estabilizacion de las alteraciones

fisiopatoldgicas que la han ocasionado.

¢ Insuficiencia Respiratoria Crénica (IRC), su desarrollo requiere semanas o
meses, dando tiempo a la activacién de los mecanismos de compensacion
como el desarrollo de retencion de bicarbonato por parte del rifidn, o la
poliglobulia. Es frecuente que los pacientes con IRC tengan reagudizaciones,

por procesos intercurrentes (como pueden ser la presencia de infecciones,
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traumatismos, complicaciones cardio-pulmonares, entre otras), lo que se

conoce como insuficiencia respiratoria cronica agudizada (IRCA).

Por otro lado, si la IRA cursa sélo con hipoxemia (PaO2 < 60 mmHg) se denomina IRA
hipoxémica o tipo | y si ademas se evidencia elevacion de carbénico (pCO2 > 45
mmHg) se denomina IRA hipercapnica o tipo Il. Las otras dos formas de IRA se
clasifican por separado debido a sus mecanismos fisiopatolégicos, IR perioperatoria o
tipo Ill, que ocurre en el postoperatorio, sobre todo, toracoabdominal, por disminucién
de la capacidad vital (restriccion de la caja toracica por obesidad mérbida, dolor, ileo,
alteraciones hidroelectroliticas, etc); y IRA tipo IV, que es la que se asocia a shock o
situaciones de hipoperfusion; en estos pacientes hay una disminucién de la entrega de
oxigeno, disponibilidad de energia a nivel de los musculos respiratorios lo que produce

elevacion del consumo de oxigeno a nivel tisular y reducciéon de la PaCO2.
Otra forma de clasificar la IR es segun el mecanismo fisiopatolégico subyacente (12):

¢ Disminucion de la fraccion inspiratoria de oxigeno (FiO2). Situaciones en la
que hay una reduccion de la presién alveolar de oxigeno (PAO2) y de la PaO2
manteniéndose el gradiente alveolo arterial de oxigeno (PA-a02). Es debida a
una reduccion de la cantidad de O2 inspirado secundario a disminucion de la
presion barométrica o el aporte de O2. Esta situacion es lo experimentada por
los pacientes en grandes alturas o al respirar una mezcla de gases con
concentraciones reducidas de oxigeno. Se corrige con el aporte de 02

suplementario al paciente.

¢ Hipoventilacion alveolar. Pacientes con alteraciones del sistema nervioso
central, enfermedades neuromusculares y alteracion de la caja toraxica o, lo
que es lo mismo, enfermedades con fallo de bomba ventilatoria. La
hipoventilacion ocasiona una reduccion de la PAO2 y PaO2 con retencion de
PaCO2; por lo que el aporte de O2, aunque mejora la hipoxemia, no soluciona

el problema, necesitando acciones para mejorar la funcién ventilatoria.

o Alteracion de la difusién. En los casos como neumopatias intersticiales
difusas (engrosamiento de la membrana alvéolo-capilar) y enfisema pulmonar
con pérdida del lecho capilar (acortamiento del tiempo de transito de los
hematies por los capilares), hay un incremento de la separacion fisica del gas y
la sangre a nivel alveolar, dificultando la difusidon entre ambos. La hipoxia que
se produce en este tipo de alteraciones se puede corregir parcialmente con el

suministro de O2.
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e Alteracion de la relaciéon ventilacion perfusion (V/Q). Es el mecanismo mas
frecuente de causa de hipoxemia. La desaturacion que se produce en estos
pacientes se debe a una inadecuada ventilacion de las unidades pulmonares
en relacion con su perfusion (baja relacion V/Q o shunt). Las causas mas
frecuentes son: obstruccion de la via aérea, atelectasias, consolidaciones,
edema de origen cardiogénico o no cardiogénico. Una elevada relacion V/Q se
produce con alveolos inadecuadamente perfundidos en relacion con la
ventilacién, lo que ocasiona incremento del espacio muerto, observado
frecuentemente en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC). El
soporte suplementario de O2 mejora la hipoxemia asociada a la desproporcion
V/Q, a la hipoventilacion y a las alteraciones en la difusién, ya que incrementa
lo suficiente la PaO2 permitiendo la saturacion completa de la hemoglobina
(Hb), incluso en las zonas mal ventiladas. Las enfermedades que producen
desequilibrio de la V/Q pueden producir también shunt, por lo que en un mismo

pulmén estos dos fendmenos fisiopatolégicos pueden coexistir.

o Efecto del cortocircuito derecho izquierdo. Se considera shunt o
cortocircuito cuando la sangre venosa llega al sistema arterial sin pasar por las
unidades ventiladas del pulmén (anatémica o fisiolégica). En casos como las
cardiopatias congénitas derecha-izquierda, este shunt ocurre a nivel
intracardiaco. El shunt extracardiaco por paso de sangre por vasos andmalos
intrapulmonar, se observa, por ejemplo, en las fistulas arteriovenosas
pulmonares. Esta mezcla de sangre venosa con bajos niveles de O2 con la
sangre arterial, reduce la PaO2 en los pacientes con enfermedades

pulmonares y con alteraciones en el intercambio gaseoso.

La gran mayoria de los casos de IRA hipoxémica se debe a una alteracion de la
relacion V/Q, pero en los casos de la IRA hipercapnica suelen estar implicados otros

mecanismos.

La IRA hipercapnica se define, por medio de una gasometria arterial, ante la presencia
de un pH < 7.35 y una PaCO2 > 45 mmHg, situacion que se presenta como resultado
del desequilibrio entre la funcién pulmonar y la bomba respiratoria, lo que causa
hipoventilacion alveolar imposibilitando mantener los niveles de PaCO2 normal (13).
Esta condicion es el resultado del desequilibrio de la mecanica muscular respiratoria y
el impulso respiratorio a nivel central (14). La PaCO2 es inversamente proporcional a
la ventilacion alveolar; por lo que la PaCO2 aumenta cuando se reduce la ventilacién

alveolar debido a una disminucion de la ventilacion/minuto o un aumento del espacio

5
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muerto sin aumento compensatorio adecuado de la ventilacién/minuto. Las causas del
fallo de la mecanica muscular respiratoria pueden ser multiples, pero se pueden
resumir de la siguiente forma: por depresion del centro respiratorio (principalmente
secundario a farmacos o drogas), disfuncion a nivel muscular propiamente dicho (por
aumento de la carga de trabajo contractil una vez que sobrepasa el incremento de la
ventilacién/minuto  compensatorio, como ocurre en la fiebre, hemorragia
subaracnoidea; o por aumento de la carga elastica debido a disminucién de la
compliance pulmonar), o disminucién de la capacidad contractil, ya sea por alteracién
muscular o neurolégica o ambas, lo que ocasiona reduccion de la fuerza inspiratoria,
volumen minuto, hipoventilacion e hipercapnia. Esta alteracién muscular puede ocurrir
por disfuncion del diafragma (lo mas frecuente), o por una alteracién no primaria del
diafragma como ocurre en los casos de hiperinsuflacion alveolar con atrapamiento
aéreo, hallazgo frecuente en casos de broncoespasmo, asma o EPOC. Esta
hiperinsuflacién ocasiona aplanamiento del diafragma y una alteracion de la geometria
del musculo, lo que conlleva a una alteracion de la fuerza contractil del mismo.
Ademas, también puede ser causa de este tipo de alteracion, la alcalosis metabdlica y
los trastornos hidroelectrolicos, sobre todo la hipopotasemia, hipomagnesia,

hipofosforemia o hipocalcemia.

I. 2. Manejo de la Insuficiencia Respiratoria Aguda.

Independientemente del mecanismo causante de la IRA, la maxima prioridad en el
tratamiento en el paciente critico, especialmente el hipoxémico es asegurar las
funciones vitales, ya sea de causa exclusivamente respiratoria o0 como parte del fallo
secundario de otros 6rganos (2). Por este motivo, es primordial en el tratamiento,
ademas de tratar la causa que origina la patologia, el soporte respiratorio, que no es
mas que aquellas medidas enfocadas en conseguir o mantener niveles aceptables de
oxigenacion arterial (SpO2 88 y 92% si es el caso de IRC o entre el 94 y 98% si se
trata de una IRA) (14) y la ventilacion alveolar (que depende del tipo de paciente y de
las situaciones clinicas). La administracion de oxigeno se considera la medida basica
del soporte al tratar la hipoxemia (evitando el sufrimiento tisular), disminuir el trabajo

respiratorio y reducir el trabajo miocéardico (14,15).
El soporte respiratorio se puede realizar de las siguientes formas:

Oxigenoterapia convencional. Son todos aquellos sistemas en el que el flujo de gas

no llega a satisfacer todas las necesidades inspiratorias, ya que parte del oxigeno

6
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inspirado por el paciente procede del aire ambiente. Los sistemas mas utilizados en la

clinica habitual son:

e Las canulas nasales. indicadas en todos los pacientes con IRA sin una
necesidad elevada de FiO2. Habitualmente se utilizan con flujos de O2de 1 a 6
litros por minuto lo que corresponde a una FiO2 entre 24 y 35%

aproximadamente.

e Mascarilla Venturi: son sistemas que permiten administrar oxigeno con una
FiO2 mas constante, la cual no se modifica con la respiracién del paciente, ya
que el flujo, a veces, puede ser suficiente para suplir los requerimientos

ventilatorios. Permite aportar FiO2 entre 24 al 60%.

e Mascarilla con bolsa-reservorio: fisicamente consiste en una mascarilla facial
con orificios laterales provistos de valvulas unidireccionales que deja salir el
gas espirado y una bolsa-reservorio con oxigeno (con capacidad aproximada
de 750 ml) que se conecta con la mascarilla mediante otra valvula
unidireccional pero que impide la entrada del gas espirado a la bolsa. Los
pacientes que suelen necesitar estos sistemas son los que presentan
necesidad de FiO2 > 50%.

En los ultimos afios, se han mejorado y se han desarrollado nuevos dispositivos que

ofrecen una elevada eficacia y facilidad para su aplicacién.

Oxigenacion de alto flujo (OAF) mediante canulas nasales y humidificacion
activa. Estos dispositivos constan de un generador de flujo que pueden ser de tres
tipos diferentes (mezclador de aire y oxigeno, generadores de flujo integrados y
sistemas de arrastre), un calentador humidificador activo del flujo aéreo y una canula
nasal. Su ventaja radica en la aportacién de FiO2 elevada y constante, disminucion del
espacio muerto, generacién de presion positiva, uso mas cémodo vy, por lo tanto, la
tolerabilidad por parte del paciente es mayor. Este soporte respiratorio consiste en
aportar un flujo de oxigeno entre 40-70 Ipm, s6lo 0 mezclado con aire, que pasa por un
sistema de humidificacion (humedad relativa entre el 95-100%) y se calienta hasta un
valor cercano a la temperatura corporal (34-40°C). Con este sistema la respiracion
espontanea que realiza el paciente muestra un volumen corriente y flujo inspiratorio

que puede variar de respiracion a respiracion (16).

La respuesta fisioldgica a la terapia con OAF incluyen, aumento del volumen pulmonar

al final de la espiracion, de la presion de las vias respiratorias y de la correccion de la
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hipoxemia con flujos de oxigeno altos (60-70 litros por minuto), mientras que con flujos
intermedios (20-45 litros por minuto) los efectos se producen por el lavado del espacio
muerto, el trabajo respiratorio y la frecuencia respiratoria. Los pacientes que mas se
benefician de este sistema de oxigenacién son los que presentan IRA hipoxémica,
pero no tanto los pacientes con IRA hipercapnica (17,18). Por lo que este dispositivo
suele iniciarse en los casos de hipoxemia persistente (leve—moderada, PaO2/FiO2
entre 200 y 300 mmHg) y/o dificultad respiratoria a pesar de la oxigenoterapia

convencional (19).

El tratamiento farmacoldgico 6ptimo de los pacientes con IRA puede ser suficiente
para corregir las alteraciones gasométricas, particularmente en los pacientes con
EPOC (hasta un 20% revierte con corticoides y broncodilatadores), en los casos de
neumonia (mediante la antibioticoterapia), en el edema pulmonar cardiogénico
(diuréticos y vasodilatadores), y en caso de sobredosis de opiaceos (mediante
naloxona). Sin embargo, un porcentaje de los pacientes con IRCA en los que persiste
la acidosis respiratoria a pesar del tratamiento 6ptimo o aquellos con hipoxemia
refractaria a tratamiento con oxigenoterapia convencional o con el sistema de alto flujo,
requieren medidas alternativas como la aplicacion de ventilacidn mecanica. En estos
casos, la ventilacion no invasiva (VNI) tiene un papel fundamental en el tratamiento del
fallo respiratorio, quedando la OAF como soporte complementario durante las pausas

o interrupciones de la VNI (13,17).

Ventilacion mecanica (VM). La VM es un tratamiento de soporte vital y, por lo tanto,
es una intervencion que puede salvar vidas de pacientes con enfermedades agudas,
en el que se utiliza una maquina que aporta oxigeno y un flujo ventilatorio, mejorando
el intercambio de gases y el trabajo respiratorio de los pacientes con IRA,
independientemente de su origen. El ventilador mecanico genera un gradiente de
presion entre la via aérea y los alveolos, produciendo un flujo durante un tiempo
determinado, lo cual provoca una presion que tiene que vencer las resistencias al flujo
y la elasticidad del sistema respiratorio, logrando que un volumen de gas entre y salga
del sistema respiratorio (20,21). Segun el dispositivo que pone en comunicacion el

paciente con el ventilador, se pueden diferenciar dos modalidades de VM:

e Invasiva (VMI). La VMI altera la barrera fisioldgica del sistema respiratorio
superior (nariz, la cavidad nasal, boca, faringe y la laringe) al precisar de
dispositivos supragloticos (mascara laringea, mascara faringea) o subgléticos
(tubos endotraqueales, tubo de traqueotomia, combitubos) para conectar el

ventilador al sistema respiratorio inferior (traquea) (20,22). Esta técnica
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histéricamente ha sido el tratamiento principal de los pacientes con IRA
hipoxémica grave, en las unidades de cuidados intensivos, cuando las demas
técnicas de oxigenoterapia son inadecuadas o insuficientes para el tratamiento
de esta situacion clinica y/o gasométrica (23). La VMI puede ocasionar efectos
deletéreos pudiendo producir complicaciones mecanicas de la via aérea y en
los pulmones, al igual que trastornos hemodinamicos, sistémicos y del suefo.
Las principales alteraciones relacionadas con la VMI son el volutrauma
(lesiones producidas por volumenes corrientes elevados), barotrauma (lesiones
producidas por presiones elevadas en la via aérea, que a su vez es causa de la
aparicion de neumotoérax, neumomediastino, neumoperitoneo y/o enfisema
subcutaneo), atelectrauma (dafio de la barrera alveolocapilar por la fuerza de
cizallamiento durante la inspiracién y espiracion a los largo de los ciclos
alveolares) y biotrauma (dafio producido por aumento de liberacion de
mediadores de citoquinas proinflamatorias sistémicas). Por otro lado y no
menos importante, esta la toxicidad por el oxigeno que produce alteracion del
tono parasimpatico y eleva las resistencias vasculares pulmonares lo que

conlleva a una disminucion del gasto cardiaco (GC) (24).

No invasiva (VNI). Cuando la VM se instaura sin necesitar la via endotraqueal
(tubo orotraqueal, nasotraqueal o traqueostomia) utilizando en su lugar una
interfaz diferente para conectar al paciente con el ventilador, se denomina VNI
(25). Esta terapia tiene el mismo objetivo que la VMI, aumentar o sustituir el
volumen de aire que se produce con los movimientos respiratorios, pero sin el
riesgo de complicaciones que conlleva la intubacién endotraqueal vy
minimizando las producidas por la VMI. Desde el inicio de la utilizacion de la
VNI hace aproximadamente 100 afios, se ha visto un crecimiento significativo
en cuanto a la utilizacién de esta técnica en el tratamiento de la IRA y cronica,
hasta el punto de ser la terapia de elecciéon de multitud de enfermedades
respiratorias con una prevalencia media de 29 casos por 100.000 habitantes,

aunque se espera que en el futuro esta prevalencia siga aumentando (26).

Oxigenacion por membrana extracorpérea (ECMO). Es un modo de soporte vital

extracorpéreo que tiene como objetivo mejorar la oxigenacioén, la ventilacion y/o el GC

al pasar la sangre del paciente, extraida mediante canulas, por un circuito a una

maquina que proporciona O2 y elimina el CO2 (27). El uso de esta técnica ha ido

ganando aceptacion a nivel mundial y ya esta contemplado su uso en las guias como

terapia de rescate en pacientes con IRA grave por sindrome de distrés respiratorio
agudo del adulto (SDRA) (27-29), o IRA postraumatica (30) cuando las demas

9



INTRODUCCION

medidas no tienen éxito. Sin embargo, esta técnica salvavidas en los casos antes
mencionados, no estd exenta de complicaciones frecuentes como eventos
tromboembdlicos o hemorragicos (31), que incluye complicaciones neurologicas (32).
La evidencia cientifica no ha evidenciado un beneficio importante de esta técnica, un
ensayo controlado y aleatorizado, multicéntrico realizado en Francia, no mostro
disminucion de la mortalidad a 60 dias entre el uso de la ECMO y la VM convencional
en los pacientes con SDRA (33), esta modalidad ventilatoria se sigue utilizando con
frecuencia como terapia de rescate en pacientes con IRA hipoxémica o hipercapnica

refractaria a la ventilacion convencional.

l. 3. Ventilacion Mecanica No Invasiva.
l. 3. 1. Antecedentes historicos de la utilizacion de la VNI.

En los inicios del siglo pasado empieza a desarrollarse el soporte respiratorio de los
pacientes con IRA mediante la ventilaciéon con presion negativa (pulmoéon de acero)
cuyos sistemas consistian en introducir al paciente dentro de un cilindro metalico
dejando la cabeza por fuera con una goma a nivel del cuello para mantener la
estanqueidad del sistema que generaba presiones negativas en su interior (Figura 1).
Durante la primera mitad del siglo XX esta técnica fue evolucionando, intentando
mejorar, como lo fue la variante denominada respiradores de tipo coraza (Figura 2),
cuya diferencia radicaba en que sélo se cubria el térax. Esta técnica se utilizd
principalmente para los pacientes con paralisis o debilidad de los musculos
respiratorios durante las epidemias de poliomielitis, hasta la ocurrida en Copenhague
en 1952, cuando el médico danés Bjoérn Ibsen cambio radicalmente la forma de ventilar
a estos pacientes, realizando traqueotomias y ventilandolos manualmente (ventilacion
con presion positiva) resultando un gran éxito al ver como disminuia de forma
significativa la mortalidad, haciendo que la ventilacion con presion positiva retomara
protagonismo, ya que habia quedado desprestigiada después de relacionarse con el

barotrauma.
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Figura 1.
A. Prototipo del pulmén de acero, presentado en Paris 1876

B. Pulmén de acero, primer respirador de presion negativa para uso prolongado
presentado en Estado Unidos 1928

Esta necesidad de ventilacion de los pacientes que inicialmente fue manual, hizo la
necesidad de crear las primeras unidades de atencion respiratoria y lo que hoy
conocemos como unidad de cuidados intensivos (UCI) (34). Este hecho promovié la
ventilacién a presion positiva como la estrategia de manejo para los pacientes con IRA

desde la segunda mitad del siglo XX.

Figura 2. Biomotor de Eissenmenger (respirador tipo coraza, cuya fuerza motriz era un fuelle
de pie), patentado en 1927. Posteriormente el fuelle fue sustituido por un motor eléctrico.

Tras unos afos de predominio en el uso de la VMI, la VNI fue relegada al tratamiento

de los pacientes con IRC, principalmente los restrictivos, como los pacientes con
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enfermedades neuromusculares, deformidades de la caja toracica, secuelas de
patologias como la tuberculosis y sindrome de hipoventilacion-obesidad (25). En abril
de 1989 se publicé en la revista Chest el primer articulo sobre VNI intermitente en
pacientes con IRA (35,36), aunque el numero de pacientes era pequefo, ninguno
abandond el estudio por incapacidad de una adecuada ventilacién o por ausencia de
mejoria de la hipoxemia. Desde entonces la VNI ha seguido su desarrollo ampliando
sus indicaciones tanto en pacientes respiratorios crénicos como en agudos, ayudado
entre otras cosas, por la necesidad de evitar las complicaciones que presentaban los
pacientes sometidos a VMI que se observaban en esos tiempos, la mejoria en la
tecnologia de las maquinas de VNI y el aumento en el nimero de pacientes con
indicacién de limitacién del tratamiento de soporte vital (LTSV) (37) y por consiguiente
no candidatos a la intubacion orotraqueal (IOT). La VNI se puede considerar el “techo
terapéutico” en este grupo de pacientes, al ser capaz de mantener una adecuada
ventilacion mientras que se controla y/o se consiga la recuperacion del proceso agudo,

con bajo riesgo de complicaciones (38).

Debido a la simplicidad, seguridad y reversibilidad, la VNI desde la década de los 80,
ha mostrado evidencia en cuanto a la eficacia en patologias prevalentes en la
poblacion, por ejemplo, en los casos de edema agudo de pulmdn (EAP) cardiogénico,
como se observo en el estudio publicado por Rasanen et. al en 1985 (39), y que en la
actualidad sigue siendo considerado el soporte ventilatorio de primera eleccion para
estos casos de IRA. Para algunos autores, el retraso del inicio de la terapia se podria
relacionar con aumento de la mortalidad de estos pacientes (40). De igual manera
ocurrié con los casos de exacerbacién aguda del EPOC (41), en donde en la guia
espafiola de la EPOC (GesEPOC), actualizada en 2021 recomienda como tratamiento
no farmacoldgico fundamental en pacientes en la fase aguda del sindrome de
agudizacion de la EPOC (42). En el caso de IRA hipercapnica aguda debido a la
obesidad, también pueden ser tratados con VNI durante los episodios de IRA con
mejor eficacia que en los casos de EPOC (43,44). De esta forma, su uso se ha
generalizado en la patologia cardiopulmonar que produzca fallo respiratorio,
incluyendo casos en donde su utilizacion no se ha demostrado beneficio o en otras

palabras, sin evidencia cientifica fuerte para recomendar su uso (45).

l. 3. 2. Epidemiologia del uso de la VNI en la IRA.

El uso de la VNI para el tratamiento de la IRA ha ido aumentando progresivamente,

gracias a la experiencia ganada con esta técnica ventilatoria y a la aparicion cada vez
12
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mas frecuente de evidencia cientifica que apoya su utilizacion. Espafa es uno de los
paises en donde el uso de la VNI fue analizada en el ambito de las UCls en pacientes
con fallo respiratorio agudo, mediante un estudio multicéntrico que mostré que la VNI
era infrautilizada en los casos de EPOC y EAP (46), evidenciandose el uso de la VNI
en el 11% en los casos de agudizacion de la EPOC y el 21% para los de EAP. Francia
mostré un incremento importante (de hasta el 90%) en la utilizacion de la VNI en
pacientes con EPOC en 2001 (47) y ademas mostré aumento de la supervivencia en
estos pacientes y reducciéon de las infecciones nosocomiales. Posteriormente, los
estudios siguieron mostrando resultados parecidos, confirmando el incremento de la
utilizacion de la VNI en la UCls francesas, pero ademas, se incluyeron otra clase de
pacientes antes excluidos, como es el caso de los pacientes inmunodeprimidos,

mostrando igualmente beneficios en la supervivencia (48).

A nivel internacional, el uso de la VNI al ingreso en la UCI también sigue en aumento,
Pefiuelas et al. publicdé un estudio multicéntrico, en donde se analizé el uso de la VNI
en cuatro cohortes de pacientes ventilados durante los afios 1998, 2004, 2010 y 2016,
mostrando un incremento progresivo, excepto en la ultima cohorte que hubo un ligero
descenso, del 4, 18, 21 y 17%, respectivamente (49). Igualmente, en 2017 se publico
una revision narrativa sobre la epidemiologia del uso de la VNI para la IRA en
pacientes con EPOC a nivel internacional, en donde se analizaron 12 estudios
publicados entre 2002 y 2015, mostrando como la tasa de mortalidad ajustada

disminuyd sustancialmente con el tiempo (50).

Otro articulo publicado comparé tres auditorias prospectivas multicéntricas realizadas
en paises de habla francesa en 2016, en donde se incluyeron pacientes que recibieron
VM durante los afos 1997, 2022 y 2011 (51). En este trabajo, se destaco tres
aspectos importantes: el primero, aumento del uso de la VNI a lo largo del tiempo, con
modificaciones de las indicaciones de la VNI en la IRA, y el aumento de la VNI antes
del ingreso a la UCI (a nivel extrahospitalario, en urgencias y salas de hospitalizacion)
y de igual manera, el uso posterior a la extubacion. En segundo lugar, un aumento de
la tasa de éxito de esta técnica con el tiempo. Y finalmente, aunque el fracaso de la
VNI en los casos de IRA de novo siguié siendo la causa mas comun, esta no se asocié
con aumento de la mortalidad en el periodo 2010-11, en comparaciéon con los
hallazgos en 1997 y 2002. Todas estas conclusiones se dieron en pacientes con
similar gravedad, medida con la escala SAPS Il y valores de las gasometrias
arteriales. En el estudio retrospectivo realizado en Estados Unidos (52), se analizaron
los pacientes hospitalizados por IRA entre los afios 2000-2009, identificando 2.380.632

casos. Los pacientes con EPOC que recibieron VNI se incrementé un 250% (de 3,5%
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en el 2000 a 12,3% en 2009) y los pacientes con otras patologias que recibieron VNI
se incrementé un 400% (de 1,2% en el 2000 a 6% en 2009), de igual manera ocurrid
en los pacientes con edema pulmonar cardiogénico en donde se evidencid un

incremento del 300% del uso de la VNI.

En otro estudio multicéntrico norteamericano, con los pacientes del registro nacional
de insuficiencia cardiaca aguda (ICA) descompensada, ADHERE (53), de los 37.372
pacientes del registro, 2.430 (6,5%) recibieron soporte ventilatorio, 1.760 (72,4%)
recibieron VNI y 670 (27,6%) VMI sin VNI previamente. En el grupo de pacientes con
VNI, en 1.688 (95,9%) casos la VNI fue exitosa y 72 (4,1%) la técnica fracaso
precisando IOT. La mortalidad hospitalaria registrada fue de 7,9% para los que
recibieron VNI, 13,9% para los que la VNI fracaso y fueron intubados, y del 15,4% para
los que recibieron VMI sin VNI previa. Después del ajuste de riesgo (mortalidad
ajustada), la probabilidad de mortalidad en el grupo de fracaso de la VNI frente a los
pacientes intubados fue de 1,43 (IC 95%, 0,66-3,08) y en el grupo de éxito de la VNI
frente a los intubados de 0,51 (IC 95% 0,37-0,69). Este estudio concluyé que la VNI es
una opcidon de tratamiento razonable en los pacientes con ICA descompensada. El
registro AHEAD que incluye pacientes hospitalizados con insuficiencia cardiaca de
siete hospitales de la Republica Checa (54), la utilizacién de la VNI se indicé en 8,9%
de pacientes, en el 13,8% se utilizd la VMI y en el 2,3% ambas técnicas de soporte
ventilatorio. Del total de los pacientes, el 12,7% fallecieron durante la hospitalizacion,
de estos el 13,9% fueron del grupo de VNI, el 53% VMI y el 51,1% de ambas
modalidades (p < 0,001). En el estudio prospectivo observacional de cohortes
multicéntrico japones, basado en el registro ATTEND (55) con 1.100 pacientes
ingresados por ICA, recibieron VNI el 36,1% (CPAP 21,7% y ventilacion con doble
nivel de presion 14,4%). En el estudio FINN-AKVA (56), en donde se incluyeron los
pacientes hospitalizados con insuficiencia cardiaca en 14 hospitales de Finlandia, se
observo la utilizaciéon de la VNI en el 24% de los pacientes con ICA, de los cuales el
5% correspondian a casos de shock cardiogénico, siendo el modo CPAP el mas
frecuentemente utilizado (99,8%). En el estudio multicéntrico espanol, realizado para
analizar el perfil clinico y la evolucion de los pacientes atendidos por ICA en los
servicios de urgencias entre los anos 2007 y 2014 (57), en el que se incluyeron 4.845
pacientes, se observé como el uso de la VNI se incrementd del 3,2% al 6,9% desde el
primer afo de estudio al ultimo (p = 0,004). En el estudio SEMICA-2 (58), también
espanol, se evalué la atencion prehospitalaria de pacientes con ICA que llegaban a los
servicios de urgencias. Solo el 5,3% y 18,9% de los pacientes recibian soporte con

VNI en el ambito prehospitalario y en el servicio de urgencias, respectivamente.
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Similares resultados se evidencié en el estudio multicéntrico SAFE-SIMEU (59)
realizado en ltalia, en donde la VNI en pacientes con ICA se utilizé en el 15,2% en el

servicio de urgencias.

Mas recientemente, Metkus y et al (60), basados en el registro NIS norteamericano
(muestra nacional de pacientes hospitalizados) evaluaron 279.534 pacientes con ICA
entre el 2008 y 2014 que fueron tratados con VNI, mostrando soélo 4.257 (1,5%)
fracasos de la técnica. Goel et al. en el analisis retrospectivo de pacientes criticamente
enfermos con IRA en urgencias (61), cuyo objetivo fue investigar la asociacion entre la
utilizacion de VNI y la evolucién a fallo multiorganico y muerte, mostré que de los 431
pacientes que llegaron a urgencias y en menos de 48 horas ingresaron a UCI, 115
(26,7%) recibieron VNI antes de la intubacion y 316 (73,3%) recibieron VMI
directamente. No se encontré ninguna asociacion entre el fracaso de la VNI y un
incremento de la morbilidad y mortalidad. Sin embargo, la exposicién prolongada de la
VNI se asocié con mayor riesgo de fallo multiorganico y muerte con respecto a los
pacientes con exposicién breve antes de la IOT (OR 4,11, IC 95% 1,51-11,19) (p =
0,006). En el estudio realizado en Norteamérica por Stefan et al. (62), basado en el
registro de la base de datos de historias clinicas electronicas multihospitalarias, se
incluyeron los pacientes ingresados entre los afios 2010-2014 que recibieron VNI a su
ingreso. En total se analizaron 47.749 casos y solo el 11,7% necesitaron de IOT. En
comparacion con los casos de éxitos de la VNI, los pacientes intubados presentaron

una mayor mortalidad (25,2% frente a 8,9% en el grupo de éxito de la VNI).

En el estudio de Wang et al. publicado en 2021 que estudié los pacientes tratados con
VNI desde 2011 al 2020, se informd un incremento del uso de la VNI en entornos fuera
de la UCI del 66 al 73% y en UCI superior al 90% (63).

A pesar de que cada dia la evidencia cientifica para el uso de VNI en la IRA es mayor,
persisten perjuicios para el uso de esta técnica de soporte respiratorio. Asi lo
demuestra el estudio de Schmidt et al. (64) realizado en 32 UCls de Francia y Bélgica,
en dénde la percepcion global de la VNI difirié entre médicos, enfermeria, pacientes y
familiares. Dos tercios del equipo de enfermeria son reacios a la utilizacién de la VNI,
un tercio de los pacientes y la mitad de los familiares perciben la VNI como una
experiencia que genera ansiedad. Estos resultados constituyen las principales areas

de mejora en el campo de la VNI.
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I. 3. 3. Modalidades para aplicar la VNI.
Modos ventilatorios.

En la VNI, existen multiples formas en que un paciente pueda recibir el flujo aéreo
entregado por el dispositivo utilizado. Sin embargo, tanto en los diferentes estudios
aleatorizados como en la practica clinica habitual, los modos ventilatorios quedan
reducidos a dos modalidades, CPAP y presion soporte con doble nivel de presion
(25,26,65). La situacion neuroldgica o un estado de consciencia adecuado permite la
utilizacion de la VNI, por lo que, los modos de soporte parcial en modo espontaneo es
lo ideal. En la ICA, se prefieren los modos con presion positiva o supraatmosférica,
aplicando dicha presion mediante mascarillas u otros dispositivos alrededor de la nariz,
boca, nariz y boca, cara o cabeza del paciente, es decir, al inicio de la via aérea que
genera un flujo hacia los alveolos, lo que facilita la inspiracion. La espiracion ocurre de
manera pasiva al terminar la inspiracién o al coincidir con los limites fijados en el
ventilador, debido al resultado de la distensibilidad y elasticidad del pulmén, tras
interrumpirse la presion o el flujo administrado, al finalizar esta, se genera un nuevo
ciclo inspiratorio que se iniciara mediante presién, flujo, volumen o tiempo. En el caso
de la utilizacion de presion negativa o subatmosférica, la presion se aplica sobre el
térax o todo el cuerpo, dejando libre la cabeza (pulmdn de acero). Esta modalidad de
presion hoy dia esta es desuso (26), excepto en centros especializados, para casos de

enfermedades croénicas respiratorias como pacientes con EPOC (66).

Dentro de las modalidades de presion positiva, actualmente se estan usando los
modos presumeétricos, basados en la presion, debido a la mejor tolerabilidad del
paciente y, sobre todo, a la mayor capacidad de compensacion de fugas del sistema
(67). Estos modos son fundamentalmente: presion positiva continua sobre la via aérea
(CPAP), VNI con soporte de presion, ventilacion asistida proporcional, ventilacion
asistida ajustada neuronalmente y modos automatizados adaptables a las demandas

del paciente.

Presion positiva continua sobre la via aérea (CPAP). Es la aplicacion de una
presion sobre la via aérea durante todo el ciclo respiratorio (68). Al no aportar presion
de soporte, la CPAP no se considera un modo ventilatorio propiamente dicho (26). El
efecto beneficioso de la CPAP, esta basada en la reduccién del shunt intrapulmonar
mediante la elevaciéon de la presion intratoracica y el reclutamiento de los alveolos
colapsados, lo que mejora la oxigenacion, expande las zonas atelectasiadas y la
capacidad funcional residual y, por consiguiente, el trabajo respiratorio. También se

puede aplicar sin la ayuda de un ventilador, utilizando oxigeno y una mascarilla con
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valvula de PEEP o mediante el sistema de generacidén de una presién positiva virtual
mediante un flujo aéreo, ideado por Boussignac (69). La presion positiva continua
sobre la via aérea, disminuye el trabajo respiratorio al disminuir las resistencias de las
vias respiratorias y el esfuerzo respiratorio que se necesita para iniciar la respiraciéon
espontanea en presencia de PEEP intrinseca, ademas mantiene abierta la via aérea
superior, impidiendo el colapso causado por hipotonia de la musculatura faringea (70),
del mismo modo, también tiene efectos hemodinamicos al reducir la precarga asi
como de la postcarga por disminucion del llenado y la presion transmural del ventriculo
izquierdo (VI) (68,69). En los pacientes con funcion cardiaca normal y estado de
volemia intravascular normal, la CPAP produce una ligera disminucién de la presién
arterial sistélica. En paciente con fallo cardiaco, hipervolemia y congestion pulmonar,
puede aumentar el GC (71).

Los sistemas de CPAP deben administrar al menos 60 litros de gas por minuto para
garantizar un flujo adecuado para satisfacer las necesidades del paciente, debido a la
taquipnea que estos presentan, provocando un aumento del volumen tidal mayor de lo
normal. Para lograr este objetivo la mayoria de los estudios suelen usar niveles de
presion de entre 8 a 10 cmH20 (72,73).

Los dispositivos para administrar CPAP son variados, y la decision de usar un tipo u
otro depende del entorno en donde se va a aplicar la terapia (prehospitalaria,
urgencias, cuidados intensivos, domicilio), la duracion (agudos o crénicos), seguridad

del paciente (monitorizacién, alarmas) y la comodidad (68,74).

Ventilacién no invasiva con soporte de presion. Este modo proporciona presion
durante todo el ciclo respiratorio (mayor en la fase inspiratoria), por lo que en este
caso si se aplica un soporte ventilatorio a dos niveles, el médico programa una presion
inspiratoria (IPAP) y una presion espiratoria (EPAP). Esta modalidad produce un
descanso de los musculos respiratorios, mejorando la disnea y la oxigenacion, ademas
reduce el impulso neuromuscular, al contrario que en el modo CPAP (75). Para esta
modalidad se requiere de un ventilador, el cual asiste las respiraciones espontaneas,
por lo que la frecuencia respiratoria, el tiempo inspiratorio y espiratorio dependen del
paciente. Por consiguiente, los volumenes de aire que llega al paciente es la suma del
volumen que aporta el paciente ademas del proporcionado por la ayuda del ventilador,
que depende de varios factores entre ellos del flujo generado por la presion soporte
programada, la resistencia al flujo aéreo, la elasticidad y compliance del sistema

respiratorio. Debido a ello, el volumen total es variable en cada ciclo respiratorio.
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En la VNI en modo ventilacion con doble nivel de presion, debe iniciarse con niveles
bajos de IPAP (7-8 cmH,0) y EPAP (3-4 cmH20) e ir aumentandola progresivamente
segun la respuesta y confort del paciente. Los valores en los que se consigue una
adecuada ventilacion, suelen lograse con IPAP entre 10-18 cmH.O y EPAP 4-7
cmH20. Presiones mas elevadas suelen ocasionar disconfort y asincronias con el

paciente (76).

Otra modalidad, dentro de la VNI basada en la aplicacion de soporte de presién, es la
que de forma automatica modifica el soporte de presion dentro del rango que se ha
programado, garantizando el volumen tidal que se administra al paciente. Sin
embargo, esta modalidad no mostré mayores beneficios o ventajas en pacientes con
EPOC vy fallo respiratorio agudo, cuando se compara con la modalidad de doble nivel

de presion (77).

Ventilacion asistida proporcional (PAV). Esta modalidad permite el libre flujo aéreo
entre el ventilador y el paciente, dependiendo del mayor o menor esfuerzo inspiratorio
del paciente. De esta forma el ventilador realiza una valoracion instantanea
respondiendo a este, es decir, adapta el soporte ventilatorio a la demanda segun el
trabajo respiratorio (cuanto mayor es el esfuerzo, mayor es el soporte entregado). El
objetivo es optimizar la interaccién ventilador-paciente, evitando la asincronia (78). Sin
embargo, su uso no se popularizé debido a que en diversos estudios, no se
encontraron diferencias en cuanto a la mejoria ni tolerabilidad cuando se comparé con
otras modalidades (79-82).

Ventilacién asistida ajustada neuronalmente (NAVA). Modo de ventilacion asistida
fundamentado en el uso de una senal eléctrica obtenida de la actividad diafragmatica
(Edi), mediante una sonda nasogastrica con electrodos en su parte distal. La
asistencia se inicia en la fase inspiratoria con la orden directamente neuronal por
medio de la Edi, cuya duracion e intensidad depende del paciente. Es decir, la
asistencia inspiratoria se inicia en el momento que el centro respiratorio lo demanda, y
el trigger es independiente del componente neumatico. La asistencia termina al
disminuir la activacién neuronal tras alcanzar un valor maximo. El objetivo es mejorar
la interaccion ventilador-paciente y optimizar la descarga muscular efectiva en el

momento de la ventilacion asistida (83—-85).

Muchos son los estudios que han intentado mostrar el beneficio o ventajas de esta
modalidad en VNI, sin embargo, sélo se ha podido objetivar que el modo NAVA mejora
la interaccion ventilador-paciente. Tanto en estudios con adultos sanos (86), como en

los que incluyen pacientes con IRA (87), parece ser que la relacién ventilador-paciente
18



Efectividad y seguridad de la ventilaciéon no invasiva en el manejo del shock cardiogénico

esta claramente mejorada, pero la relevancia clinica (intercambio gaseoso, frecuencia

respiratoria) no se ha podido demostrar (88—90).

Modos automatizados adaptables a las demandas del paciente. La ventilacion
asistida adaptativa (ASV) es un modo de circuito cerrado que cambia automaticamente
de ventilacién de control de presién a ventilaciéon mandatoria sincronizada, segun las
necesidades del paciente. A diferencia de otros modos ventilatorios, la ASV garantiza
una ventilacion por minuto preestablecida por el médico con un patrén respiratorio
6ptimo, calculando mediante un algoritmo la frecuencia respiratoria y la presion
inspiratoria optima, mejorando asi el trabajo respiratorio al igualar la demanda
respiratoria del paciente (91). Pese a estas ventajas tedricas, el estudio de Piper et al.
en pacientes con trastornos del suefio o hipoventilacion nocturna, no logré demostrar
que el modo ASV tenga mayores beneficios que los modos de presion fija, y en
algunas situaciones clinicas pueden empeorar los resultados (92). Similares resultados
obtuvo Sehgal et al. en pacientes con EPOC agudizado (93), llegando a aumentar la
mortalidad en los casos de insuficiencia cardiaca crénica con sindrome de apnea

central cuando se trata con VNI en modo ASV (94).

l. 3. 4. Ventiladores para aplicar la VNI.

En la actualidad se dispone de multiples ventiladores, dispositivos que aportan un flujo
aéreo al paciente para realizar el soporte respiratorio no invasivo. Desde los
dispositivos iniciales, sencillos, baratos y con déficit en muchas prestaciones, se ha
evolucionado a los ultimos modelos, que son capaces de aportar las mismas
prestaciones que los ventiladores habitualmente utilizados en cuidados intensivos.
Estas caracteristicas influyen en la comodidad del paciente y la sincronia paciente-
ventilador y por lo tanto, pueden influir en el éxito de la técnica, por lo que es
primordial el conocimiento de las caracteristicas técnicas del ventilador (trigger,
ciclado, velocidad de presurizacién, compensacion de las fugas, reinhalacion de

diéxido de carbono, monitorizacion y sistemas de alarmas) que se va a utilizar (95).

La mayoria de los ventiladores utilizados en las UClIs fueron disefiados para VMI. Sin
embargo, con el avance de la tecnologia hoy en dia estos ventiladores son capaces al
menos tedricamente, de administrar presion positiva de manera no invasiva, al igual
que los ventiladores disenados exclusivamente para la VNI, ahora son capaces de
administrar presion positiva de forma invasiva (96). Pese a esto, en el mundo real, la

mayoria de los médicos que atienden a pacientes con fallo respiratorio, prefieren los
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ventiladores especificos de VNI por su senciles y menor precio que los

convencionales.

Clasificacion de los ventiladores. Para que la VNI sea exitosa, los ventiladores
deben ser capaces de compensar las fugas aéreas, evitar la reinhalacién de CO2
mediante circuito de doble rama (inspiratoria y espiratoria) o valvula exhalatoria
conectada a la tubuladura simple, sistema de ajuste de la fraccién inspiratoria de
oxigeno, monitorizacion de las curvas de flujo-presion-volumen y tratar de evitar las
asincronias con el paciente mediante ajuste de la sensibilidad inspiratoria y espiratoria

del trigger.
Los ventiladores pueden clasificarse en cuatro categorias (96-98):

e Ventiladores domiciliarios o intermedios. Fueron los primeros en
comercializarse para el uso en la VNI. Estos pueden tener configuraciones de
una o dos ramas. Los circuitos de una sola rama incorporan una valvula de
exhalacion activa (configuracion sin ventilacién) o fuga pasiva (configuracién
con ventilacion). Permiten modos tanto de presién como de volumen, algunos
pueden incorporar modos hibridos como lo son soporte de presién con
volumen medio asegurado y soporte de presién asegurada de volumen
inteligente. Su principal inconveniente es la menor capacidad de compensar las
fugas del circuito. Sin embargo, no han dejado de ser ventiladores muy utiles

para los casos cronicos de enfermedades neuromusculares.

o Ventiladores con dos niveles de presién. Son los ventiladores mas comunes
utilizados para la VNI. Son capaces mediante una Unica tubuladura aportar una
presion inspiratoria (IPAP) y espiratoria (EPAP), a la vez que estan disefiados
para operar en presencia de fugas. Estas fugas son necesarias para evitar la
reinhalacion de CO2 y lo hace a través de un puerto ubicado muy cerca de la
interfaz. También reducen el riesgo de reinhalacién mediante la administracion
de una presidn positiva espiratoria significativa. Los ventiladores de doble nivel
de presién mas actuales permiten que el médico indique la interfaz a utilizar y
asi el ventilador identifica las fugas intencionales y no intencionales para asi

compensarlas y garantizar el rendimiento de la terapia.

e Ventiladores de cuidados criticos. Son ventiladores disefiados inicialmente
para pacientes intubados, con fugas minimas o nulas. Disponen de dos
tubuladuras, una inspiratoria y otra espiratoria, con lo que minimiza el riesgo de

reinhalacion de CO2. Actualmente estos ventiladores incorporan modos no
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invasivos, pero estos no son verdaderamente patrones ventilatorios unicos,
sino que funcionan en modo presion control, pero cuando se activa el
ventilador es capaz de automatizar la compensacién de fugas, siendo esta
variable entre los diferentes ventiladores. La ventaja es la completa
monitorizacién y control de la ventilacion, mientras que su principal desventaja

es su mayor complejidad y costo.

e Ventiladores hibridos. Son ventiladores que combinan las prestaciones de los
ventiladores descritos anteriormente. Incorporan doble tubuladura, bateria
interna, sistemas de monitorizacién y de alarmas, ademas disponen de modos
ventilatorios por volumen y por presién, pudiéndose ajustar los parametros

inspiratorios y espiratorios.

Consideraciones tecnolégicas.

Aporte de oxigeno. Actualmente la mayoria de los ventiladores se conectan a una
fuente de oxigeno de alta presién, que al mezclase con aire ambiente son capaces de

mantener una FiO2 constante y controlada.

Circuitos. Los ventiladores con doble nivel de presién, al disponer una Unica
tubuladura, necesitan un puerto exhalatorio para las fugas y una EPAP minima de 5
cmH20 para intentar evitar la reinhalacion de CO2. Otro dispositivo para disminuir la
hipercapnia en los pacientes es la valvula plateau, que mediante un diafragma que
actua de valvula, evita la pérdida de flujo inspiratorio y el espiratorio lo exterioriza,
favoreciendo la eliminacién de CO2. Este dispositivo elimina el CO2 de forma mas

eficaz que el puerto exhalatorio incorporado en la interfaz (99).

Trigger inspiratorio y ciclado espiratorio. La sincronia entre el paciente y el
ventilador esta relacionada por la capacidad del ventilador de identificar el inicio del
esfuerzo inspiratorio del paciente y finalizar el soporte al detectar el inicio de la
espiracion. El trigger de flujo responde mas rapido que el de presion, por lo que
usualmente los ventiladores con doble nivel de presion suelen estar equipados con
este sistema, aunque esta diferencia no esta del todo clara y clinicamente podria ser
poco relevante. La espiracion se inicia cuando el ventilador detecta una caida del flujo
pico generalmente del 25%, que si llegase a coincidir con el fin del esfuerzo

inspiratorio del paciente se evitaria la asincronia (100).
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Flujo inspiratorio. Lo ideal es utilizar ventiladores con ajuste del tiempo en el que se
alcanza la presion programada, lo que se conoce como rise time. El rise time o rampa
debe ajustarse segun la situacion clinica del paciente, puesto que, en los casos, por
ejemplo, de IRA o IRCA necesitan flujos inspiratorios elevados (rise time de 0,05-0,1
segundos), al contrario de los pacientes con enfermedades neuromusculares. Ese
parametro ajustable también es importante en la tolerancia y sincronia paciente-

ventilador.

Frecuencia respiratoria de rescate. La importancia de programar una frecuencia
respiratoria de rescate, radica en evitar la bradipnea o hipoventilacion en los pacientes
que por taquipnea se agoten fisicamente, teniendo en cuenta que la gran mayoria de
ellos mantienen un adecuado estado de consciencia, excepto en los casos en el que
es necesario la utilizacion de sedacion ligera o con encefalopatia hipercapnica

hipoxica en los que es primordial programar este parametro (101).

Compensacién de fugas aéreas. Las fugas en la VNI se producen de forma
intencionada (ocasionadas por las valvulas exhalatorias) y las no intencionadas
(producidas en el area de contacto entre la interfaz utilizada y la piel del paciente). Las
fugas suelen aparecer durante inspiracion, debido a la mayor presion alcanzada en
esta fase. Cuando los niveles de fuga son elevados puede favorecer el fracaso del
soporte ventilatorio, ademas de disconfort y complicaciones de la técnica. Los
ventiladores de tubuladura unica calculan las fugas de forma aproximada al no
incorporar neumotacografos en el sistema (102), por lo que la compensacion de las
fugas es variable entre ventiladores (103). De igual forma, la respuesta a las fugas es
diferente entre los modos de VNI (en el modo volumen control, la compensacion de las
fugas es menos eficaz que en el modo presion control) (103) y de la patologia

respiratoria del paciente (104).

Bateria. Los ventiladores con bateria interna permiten un soporte ventilatorio continuo
al no suspender la terapia cuando el paciente necesita ser movilizado o trasladado de
un lugar a otro. En el mercado también se dispone de baterias externas que

garantizan el aporte de energia de forma prolongada.

Sistemas de monitorizaciéon y alarmas. Los ventiladores no invasivos actuales a
diferencia de los previamente utilizados, cuentan con un sistema de monitorizacién
continua de curvas de presién, flujo y volumen, que permiten que el clinico realice una
correcta identificacion de las asincronias, aunque no siempre es facil el diagndstico

con solo la visualizacion del registro de las ondas (105). Asi mismo, estos ventiladores
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no invasivos cuentan con un completo sistema de alarmas para asegurar la seguridad
del paciente (106).

Actualmente, basados en estudios clinicos, se aconseja el uso de ventiladores con
doble nivel de presion, debido a la mejor compensacion de las fugas, aunque algunos
ventiladores de criticos han mostrado resultados similares en estas circunstancias
(96).

A pesar de que los ventiladores con doble nivel de presién son considerados mejores
para la aplicacion de VNI, no se ha demostrado con estudios clinicos hasta la fecha
mayor eficacia a la hora de evitar la IOT o mejorar el prondstico de los pacientes con
IRA o IRCA. Independientemente de esto, ante las caracteristicas propias de cada
ventilador no invasivo, el equipo sanitario responsable del paciente debe estar
entrenado y familiarizado con cada una de las funciones del mismo. Sin embargo, a
pesar que existen recomendaciones publicadas de utilizacion de un unico tipo de
ventilador no invasivo para el mejor conocimiento del mismo (107), en la practica
habitual existe una falta de conocimiento por parte de médicos y enfermeras en

relacion con el uso de la VNI (108,109).

I. 3. 5. Interfaz para la VNI.

La interfaz es el dispositivo que conecta al paciente con el ventilador no invasivo.
Estan constituidas por un arnés o sistema de fijacion que mantiene unido y estable la
cabeza del paciente con la interfaz propiamente dicha. Teniendo en cuenta, que hasta
un 15% de los pacientes que reciben VNI la terapia fracasa por problemas con la
interfaz, resulta primordial la correcta eleccién de la misma para el éxito de la VNI
(110-112). Como se ha mencionado anteriormente, las fugas son inevitables y
necesarias. Las fugas no intencionadas deben minimizarse eligiendo correctamente la
interfaz segun la morfologia facial del paciente y su situacion clinica, ajustando el
arnés de la interfaz de manera que las fugas sean minimas, pero a su vez que no
produzca lesiones en la piel (109). En la practica habitual, una forma de verificar que la
interfaz esta correctamente ajustada, es poder introducir dos dedos por debajo de esta
(113). También existen detectores de presion en tiempo real de la interfaz para evitar

el excesivo ajuste de la misma y por consiguiente lesiones de la piel y disconfort (114).

En la actualidad existen comercializadas seis tipos de interfaces para la VNI, la

mayoria fabricadas de silicona y gel, estas ultimas se adaptan mejor al contorno de la
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cara (115). En el ambito de las UCls las interfaces mas utilizadas en los pacientes con
IRA son las mascarillas y el casco o helmet (Figura 3). Las mascarillas hechas a
medida son otra opcién disponible, pero, en el contexto agudo con pacientes en

situaciones criticas, no hay tiempo para fabricarlas (116).

(— "F' " -
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Mascarilla nasal Mascarilla oronasal Mascarilla facial total Casco o Helmet

Figura 3. Interfaces para VNI en el paciente con IRA

Mascarillas. La mascarilla ideal seria la que se logre adaptar perfectamente al
paciente, sin ocasionarle disconfort y sin fugas no intencionadas. A pesar del esfuerzo
de las diferentes casas comerciales, esta no se ha logrado aun (112). Todas las
mascarillas estdn conformadas por una zona de contacto (almohadilla de cloruro de
polivinilo, silicona, o hidrogel), cuerpo (de plastico duro y transparente para controlar el
vomito, secreciones abundantes, etc), puertos exhalatorios (mascarillas para uso
exclusivo de VNI que evita la reinhalacion de CO2), valvula antiasfixia (sistema de
seguridad que permite al paciente respirar aire ambiente en caso de despresurizacion
del sistema), sistema de fijacién o arnés (a mas puntos de anclaje menos lesiones
cutdneas) y puertos accesorios (para administrar oxigeno, helio, medir presiones,
crear fugas, etc). Se dispone en el mercado fundamentalmente de tres tipos de

mascarillas:

e Mascarilla nasal. S6lo cubre la nariz. Utilizadas en nifios y adultos, mas
frecuentemente en casos de asistencia respiratoria cronica, pudiéndose utilizar
también en pacientes con IRA hipercapnica e hipoxémica. Las mascarillas
nasales se apoyan en el puente nasal, los pdmulos y en la parte superior del
labio superior, la mayoria estan fabricadas de polivinilo con almohadillas de
silicona o gel, por lo que producen menos lesiones cutaneas. Su ventaja radica
en permitir el habla, la ingesta y la expectoracion, menor riesgo de distension
gastrica y no existe riesgo de asfixia. Las desventajas que pueden presentar

son la rinorrea, irritacion u obstruccidn nasal. No aconsejables para pacientes
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con dificultad para respirar por la nariz o con apertura bucal durante el suefio.
Su eficacia se encuentra limitada cuando la resistencia nasal supera los 5
cmH20 (110).

Mascarilla oronasal o facial. Cubren la nariz y la boca, se apoyan en el
puente nasal, los pomulos y por debajo del labio inferior (encima del mentdn).
Son las preferidas para los pacientes con IRA, debido a que estos pacientes
generalmente se ayudan de la respiracion bucal. Estan disefiadas con el borde
acolchado que permite un sellado mas cémodo, sistemas de fijacion con
desanclaje rapido y valvula antiasfixia que se abren automaticamente cuando
la presion de sistema cae por debajo de 3 cmH2O (110). Las principales
desventajas son la dificultad para el habla, la alimentacion y la expectoracion,
ademas del riesgo de broncoaspiracion, reinhalacion de CO2 y lesién cutanea
que puede llegar a producir necrosis en los puntos de apoyo (frente y puente
nasal). En la actualidad se dispone de mascarillas especiales que permiten la
VNI durante los procedimientos invasivos, como endoscopias Yy

fibrobroncoscopias (117).

Mascarilla facial total. Surgieron como solucién de las desventajas de las
mascarillas oronasales. Fabricada de plastico duro y transparente con un sello
suave que se ajusta en el perimetro de la cara del paciente, disminuyendo las
lesiones cutaneas al repartir los puntos de apoyo en una mayor superficie de la
cara. Su principal ventaja es permitir mayores presiones del flujo con menos
fugas y su desventaja es que al ser una mascarilla de mayor tamafio tienen
mayor espacio muerto, con el riesgo de reinhalacion de CO2 y son mas

costosas.

Casco o helmet. Cilindro transparente fabricado de cloruro de polivinilo sin
latex, que permite al paciente hablar, comer y la realizacién de procedimientos
invasivos (por ejemplo, endoscopicos). El casco esta provisto de dos puertos,
uno por donde entra el flujo aéreo y otro por donde sale. Sus ventajas son: la
mejor tolerabilidad e interaccion del paciente con el medio que lo rodea, menor
riesgo de lesiones cutaneas ya que el sistema de fijacion se apoya sobre el
cuello y los hombros del paciente, cuyos anclajes rodean las axilas, se puede
colocar a cualquier paciente ya que no depende de la fisionomia de la cara,
ademas que se dispone de varios tamafios. La principal desventaja es el mayor

nivel de ruido.
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En estudios con enfermos con IRA hipoxémica por SARS-COV2, la utilizacion
del casco no redujo la mortalidad (118). En pacientes con IRCA, el uso del
casco no es tan efectivo para mejorar la hipercapnia cuando se compara con la
mascarilla oronasal (119,120), aunque estudios como el Ozlem et al. informan
que ambas interfaces son eficaces, pero el descenso de PaCO2 fue mas lento
con el helmet (121). Sin embargo, cuando esta comparacion se realizé en
pacientes con IRA hipoxémica fue igual de efectivo, pero con menos
complicaciones y mejor tolerabilidad, lo que permiti6 administrar VNI mas
tiempo y con mayores niveles de PEEP (115,122). También se evidencio su
beneficio en los casos de EAP cardiogénico (123,124), IRA hipoxémica en el
paciente post-quirdrgico abdominal (125,126), neumonia grave adquirida en la
comunidad (127), IRA en pacientes con patologias hematolégicas (128), IRA

relacionada con el trauma toracico (129) y el SDRA (130,131).

En el estudio basado en encuestas realizado en Europa y Norteamérica, con respecto
al uso de las diferentes interfaces utilizadas, se evidencio que las mas utilizada fue la
mascarilla oronasal con un 70%, mascarilla facial total 12%, nasal 9% y helmet 8%

aproximadamente (132).

La interfaz ideal para la utilizacién de la VNI sigue siendo un tema muy debatido. La
eleccion de la interfaz basado en la fisionomia de la cara del paciente y la experiencia
del clinico, al igual que el control del impulso respiratorio y la estrecha monitorizacion
para detectar rapidamente el fracaso del tratamiento con la VNI, representa el enfoque
mas inteligente para el manejo clinico mas seguro de los pacientes (133).
Recientemente, se ha publicado una revision sistematica para identificar la mejor
interfaz para el tratamiento del paciente con IRA hipoxémica (134). Fueron analizados
12 estudios con un total de 569 pacientes, encontrandose que, comparado con la
mascara orofacial, el helmet disminuye significativamente las complicaciones
relacionadas con la interfaz, mejorando la tasa de intubacion y mortalidad hospitalaria.
Sin embargo, el analisis de los pacientes con IRA hipercapnica, mostr6é que la PaCO2

fue reducida de forma mas eficaz con el uso de mascara facial.

I. 3. 6. Ventajas de la VNI.

e Evita todas las complicaciones de la IOT y disminuye sustancialmente las
derivadas de la VMI (broncoaspiracion, barotrauma, arritmias, afectacion

hemodinamica, etc) al aplicar externamente la presién y el flujo a las vias
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respiratorias superiores sin invadir la via aérea, permitiendo conservar los
sistemas de proteccién del sistema respiratorio como la tos y la expectoracion
(133).

¢ Disminucion significativa de la neumonia nosocomial asociada a la VM (135).

e Menor repercusion hemodinamica al aplicar menor presion positiva

intratoracica, ya que permite mantener la precarga y el GC (76).

e FEvita las complicaciones derivadas de la sedacion profunda. La dosis de
sedoanalgesia que reciben los enfermos con VNI son mucho menores y se

utilizan por menos tiempo que con los pacientes con VMI (136).
o Permite la comunicacion y la alimentacion del paciente.

e En los pacientes con IRCA grave son mas eficaces y genera menos costos que
la VMI (137).

o Permite su utilizacion en entornos fuera de la UCI, lo que puede disminuir la

presion asistencial en las unidades de criticos (65).

I. 3. 7. Complicaciones de la VNI.

Como cualquier otra terapia de soporte respiratorio, la VNI no esta exenta de
complicaciones. Estas complicaciones estan relacionadas con los componentes del
soporte no invasivo: la interfaz, el ventilador y los modos ventilatorios. Ademas, las
complicaciones dependientes del factor humano, tanto del propio paciente como el del

equipo sanitario que lo atiende (138,139).

A. Complicaciones relacionadas con la interfaz.

Las complicaciones resultantes de la interfaz estéan claramente vinculadas con la
presion ejercida por la misma mediante el arnés sobre la cara y la cabeza del paciente,

o las axilas en el caso de utilizar el casco o helmet.

El tipo de complicaciones mas frecuentes relacionadas con la interfaz son:
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Lesién cutanea. Son producidas por la presion ejercida sobre la piel del paciente, que
causa isquemia tisular, comprometiendo el aporte de oxigeno y nutrientes a los
capilares, asi como dificultando la eliminacion de desechos metabdlicos, causando su
acumulacion y vasodilatacién local (edema). Ademas, como consecuencia del edema
generado, la piel se tensa haciéndose mas fragil. Este ciclo repetitivo de isquemia-

reperfusion ocasiona formacion de radicales libres que empeora la situacion.

Otro factor importante, es la maceracion de la piel ocasionado por la sudoracion que
se produce por debajo de la superficie de apoyo de la interfaz, aumentando la friccion
entre la interfaz y la piel del paciente, haciendo que la piel sea mas susceptible a los
efectos de la presion. Esta friccion puede ser estatica, cuando la interfaz se coloca con
demasiada presion (efecto de cizalla), y dinamica, cuando la interfaz se desliza de su
posicion inicial por la sudoracién y por la humedad de condensacion del aire cuando

se utiliza sistemas de humidificacion activa o cuando el arnés esta mal fijado.
En el paciente critico, ademas existen otros factores de riesgo como (140):

e [Inestabilidad hemodinamica. Aumenta la respuesta inflamatoria a nivel local,

contribuyendo al edemay a la isquemia tisular.

e Drogas vasoactivas. Ocasionan vasoconstriccion y, por lo tanto, disminucién de

la perfusion a tejidos distales, como la piel.

e Nutricién deficiente. Alteracion de la presion oncética por la hipoproteinemia,

facilitando la formacién del edema.

e Duracién de la VNI. Se relaciona con la inmovilidad relativa del paciente,
disminucion de la consciencia cuando se utiliza la sedoanalgesia,

incontinencia y lesiones asociadas a la humedad.

La prevalencia de las lesiones cutaneas en adultos durante la VNI no ha sido bien
estudiada, pero diferentes estudios muestran como a las pocas horas del soporte
ventilatorio afectan hasta el 30% de los enfermos (138), llegando al 100% las lesiones
leves de la piel cuando la VNI se aplica mas 48 horas (141). Las zonas mas
frecuentemente afectadas son el puente nasal, la frente y los surcos nasogenianos,
ocasionadas por la mascarilla orofacial que son la interfaz mas utilizada en los casos
de IRA. En el caso de utilizar el helmet las lesiones ocurren a nivel de las axilas y/o los

brazos.
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Existen recomendaciones para prevenir las lesiones cutaneas producidas por la
interfaz durante la VNI (142), siendo la fundamental, una correcta eleccién de la
mascarilla. En los casos de IRA se recomienda utilizar la oronasal, pero en los casos
en donde se prevea que la duracién del VNI va hacer prolongada, como los casos de
IRA en el paciente inmunocomprometido, se recomienda iniciar con la mascarilla facial
total. Es primordial ajustar el arnés del sistema de fijacion de la interfaz para que el
paciente se encuentre confortable y a la vez se logre niveles de fuga que permita una
adecuada sincronia entre el ventilador y el paciente. Cuando sea posible, permitir
periodos de descanso durante minutos u horas, cambiar la interfaz o ajustar el inflado
de la almohadilla o si es posible cambiar el sellado con agua en vez de aire. Otra
manera de intentar minimizar estas lesiones es colocar apdsitos o aplicar sustancias
protectoras como los acidos grasos hiperoxigenados en las zonas de apoyo de la
interfaz (143).

En los ultimos afos, se ha disefado algunos dispositivos para intentar prevenir las
lesiones cutaneas. El sensado y mapeo de presiéon (144) o mediante termografia de la
piel donde se apoya la interfaz (145), son dos técnicas recientemente disefiadas con

este fin.

El tratamiento de las lesiones cutaneas producidas por la interfaz durante la VNI es
igual que el de las Ulceras por presidén, ademas de cambiar la interfaz utilizada por otro

cuyos sistemas de fijacién no se apoye sobre las lesiones.

Lesiones locales del brazo y/o de las axilas. Ocasionado por el sistema de fijacion
del casco o helmet. Puede producir edema (por los mecanismos fisiopatolégicos
explicados anteriormente) de miembros superiores y en escasas ocasiones trombosis

venosa axilar, por compresion prolongada del arnés (139).

Reinhalacion de dioxido de carbono (CO2). Esta complicacion puede derivar
directamente de la interfaz utilizada, el circuito del ventilador o del modo ventilatorio.
La interfaz y el circuito del ventilador generan espacio muerto que incrementa las
posibilidades de reinhalacion de CO2. El espacio muerto generado por las mascarillas
no es relevante sobre los gases arteriales ni en el esfuerzo de los pacientes, al menos
en estudios in vitro (146). Las mascarillas con puerto exhalatorio son las mas eficaces
a la hora de evitar la reinhalacion de CO2. Por otro lado, los circuitos de los
ventiladores de rama Unica favorecen la reinhalacion de CO2 (139). En la clinica
habitual, la reinhalacién del CO2 que se pueda ocasionar por la interfaz o el circuito
del ventilador, sélo es relevante en casos en enfermos con hipercapnia grave o

encefalopatia hipercapnica, por lo que lo indicado es utilizar mascarillas con poco
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espacio muerto o valvulas antireinhalacion incorporados en los circuitos del ventilador,

ademas de programar niveles de EPAP de 6-8 cmH.0O (101).

Claustrofobia. La claustrofobia puede presentarse como una molestia menor o en
algunos casos una experiencia aterradora, ocasionando estrés y sensacion de asfixia.
La incidencia puede llegar hasta el 20%, que llega a minimizarse con el uso del

helmet.

Intolerancia. Afecta hasta el 50% de los pacientes y es causa del fracaso de la VNI
hasta en el 33% de los casos (139). La intolerancia esta relacionada con la interfaz y el
modo ventilatorio, pudiendo aparecer de forma precoz en las primeras horas desde el
inicio de la VNI (147). Entre las diferentes interfaces, la mascarilla oronasal es la
menos tolerada (148), mientras que el helmet es mejor tolerado cuando la VNI se usa
de forma prolongada. Sin embargo, cuando se comparé con la mascarilla oronasal por

cortos periodos de tiempo en los casos de IRA no hubo diferencias (149).

La forma de intentar evitar el disconfort y mejorar la tolerabilidad de la VNI, es elegir
una interfaz adecuada, no ajustar los sistemas de fijacion demasiado fuerte, iniciar con
presiones bajas e ir aumentando una vez el paciente se va adaptando hasta llegar a
las presiones objetivo. En aquellos pacientes en los que no se logra adaptar a la VNI
por sintomas psicoldgicos, puede intentarse con sedacion ligera (136). Los farmacos
mas utilizados son los opiaceos, benzodiacepinas de corta duracion y el propofol
(150). Otros sedantes como la dexmedetomidina no mejoran la tolerancia ni la
mortalidad (151). Por otro lado, el prondstico puede empeorar en los casos en que se

necesita sedacion ligera para la adaptacion a la VNI (152).

Los efectos adversos de la sedacioén ligera son los propios de los farmacos sedantes
(depresion respiratoria y la adiccion como los opioides). Las dosis a utilizar para la
sedacion ligera deben ser la minima posible para evitar la sobresedacién. Los
pacientes deben ser monitorizados estrictamente para detectar alteraciones

hemodinamicas, neurolégicas o respiratorias, que precisen |OT.

Malfuncionamiento técnico. Como todo dispositivo médico, en este caso del
ventilador y sus componentes, son susceptibles a fallos mecanicos. La desconexién
accidental del circuito, la interfaz, fugas excesivas del circuito, pérdida de la energia
que alimenta al ventilador o pérdida de la presion del flujo aéreo, puede traer
consecuencias graves al paciente con IRA al dejar de aportarle el soporte ventilatorio,
llegando a ocasionar parada cardiorrespiratoria en casos, por ejemplo, de IRA

hipoxémica (153). Esta amplia variedad de complicaciones mecanicas se debera
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minimizar siguiendo un protocolo de revision de los dispositivos, asi como con la

vigilancia estricta de los sistemas de monitorizacion clinica y de alarmas del ventilador.

Ruido. Es la sensacién desagradable que experimenta el paciente y que puede
empeorar el malestar que ya de por si tiene por las molestias de la interfaz, asi como
de la misma enfermedad que motivo la utilizacion de la VNI. En muchas ocasiones
produce interrupcion del suefio y afectacion auditiva. El ruido producido por el
ventilador y sus sistemas de alarma varian ampliamente entre los diferentes
ventiladores. Sin embargo, el componente que mas ruido produce es el casco o
helmet, por el paso turbulento del flujo aéreo a través del circuito. En los casos de

utilizar las mascarillas el ruido predominante proviene del propio ventilador (154).

Asincronia ventilador-paciente. Se considera asincronia ventilador-paciente cuando
se produce un desajuste entre el tiempo inspiratorio y espiratorio neural del paciente y
el ciclo ventilatorio mecanico, o cuando el flujo aéreo administrado por el ventilador es
insuficiente para cubrir la demanda de flujo del paciente (155). Como consecuencia de
esta alteracién, se produce en el paciente: taquipnea, esfuerzos inspiratorios
ineficaces, hiperinsuflacion dinamica y aumento de la PEEP intrinseca. De esta forma,
se genera, hipoventilacion, fatiga, desaturacién de oxigeno y en muchos casos,
fracaso de la VNI (156).

La prevalencia de la asincronia ventilador-paciente en IRA ha sido estudiado por
Vigaux et al. en donde observo que con el uso de ventiladores de criticos, el indice de
asincronia fue mayor del 10% en el 43% de los pacientes (157). Sin embargo, en los
estudios realizados en el laboratorio (con pulmén de prueba) mostré que las
asincronias son menores cuando se utilizan ventiladores exclusivos para la VNI
(156,158).

Con respecto a la interfaz, se presentan mas asincronias con el helmet y menos con
las mascarillas oronasales con puerto exhalatorio (156,158). En cuanto, a la relacion
entre la asincronia y los modos ventilatorios, se ha intentado mejorar con el desarrollo
de modalidades como la PAV, pero, esta no ha demostrado ser mas eficaz previniendo
la intubacién que las otras modalidades convencionales. La NAVA, también
desarrollada para evitar esta complicaciéon, muestra resultados prometedores ya que

hay estudios que parece reducir las asincronias (159).

Otros componentes de la VNI como la humidificacién no estan del todo clara su
relacion con la asincronia, los sistemas pasivos pueden participar al incrementar el

esfuerzo respiratorio y el espacio muerto. Los sistemas activos, tedéricamente lo
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pueden mejorar, sin embargo, no han demostrado que eviten las asincronias entre el

paciente y el ventilador.

La manera de intentar minimizar las asincronias del paciente-ventilador es dificil y
pasa por elegir una interfaz adecuada al paciente y a su situacién clinica, para evitar
las fugas, ajustar la sensibilidad del trigger (inspiratorio y espiratorio), evitar el aumento
de la PEEP intrinseca con la ayuda de la sedoanalgesia, eleccidon de la modalidad

ventilatoria y el correcto ajuste de los parametros ventilatorios.

B. Complicaciones relacionadas con la presién y el flujo aéreo.

Fugas de aire. Las fugas de aire son inevitables durante la VNI. Estas dependen
fundamentalmente de la interfaz elegida. Las interfaces mas pequenas generan fugas
mas elevadas que las grandes. Las fugas excesivas empeoran la taquipnea del
paciente, pueden ocasionar desaturacién de oxigeno, reinhalacién de CO2 y pueden
ocasionar asincronias por activacion automatica del ventilador. Ademas, se han
relacionado con otras complicaciones como sequedad de mucosas, conjuntivitis y

trastornos del suefio (139,160).

Las fugas se pueden minimizar, eligiendo adecuadamente la interfaz (tipo y tamafo),
ajustando la interfaz al paciente, sin excederse para no ocasionarle disconfort y
lesiones cutaneas. Igualmente, la eleccién de un ventilador no invasivo con mejor
compensacion de fugas, al igual que ajustar los parametros ventilatorios, por ejemplo,
disminuir la IPAP programada (si la situacion clinica del paciente lo permite) o en
algunos casos se pueden utilizar dispositivos para disminuir las fugas como lo son
sistemas para mantener la boca cerrada (en caso de utilizar la mascarilla nasal) o
sistemas para minimizar las fugas cuando el paciente es portador de una sonda

nasogastrica.

Congestion nasal, sequedad oronasal, molestias de los senos paranasales e
irritacion ocular. La sequedad oronasal es muy frecuente en los pacientes con VNI, lo
que produce disconfort y en algunas ocasiones dolor en las zonas de los senos
paranasales. La principal causa de la sequedad de mucosas y la congestién nasal, es
un elevado flujo asociado a la poca humidificacion del mismo (160). La humidificacién
es una manera de solucionar esta complicacién, pudiéndose utilizar la humidificacién

pasiva como la activa sin preferencias entre ambas. En el estudio multicéntrico de
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Lellouche et al. (161) no se evidencio diferencias significativas entre la humidificaciéon

pasiva y activa para evitar la resequedad de la via aérea superior.

La irritacion ocular esta principalmente ocasionada por las fugas de la mascarilla, que
redirigen el aire hacia los ojos del paciente o en el caso de utilizar el helmet por el flujo
aéreo continuo sobre la cara del paciente. Se puede solucionar reacomodando la

mascarilla o cambiando la interfaz si se utiliza el helmet (138).

Distensién gastrica. La distension gastrica es producida por presiones inspiratorias
elevadas que superan la presién esofagica superior € inferior, 0 cuando se presenta
asincronia entre el paciente-ventilador. La prevalencia de esta complicacién es de 30-
40% (138). Los volumenes tidal elevados, la alta resistencia de la via aérea, la baja
compliance del pulmén y los tiempos inspiratorios acortados, son factores que pueden
llegar a empeorar la distension gastrica. La distensién gastrica puede causar
regurgitacion, en algunos casos vomitos y en casos extremos aumento de la presion
intraabdominal y sindrome compartimental (162). Pese a ello, en la practica clinica

habitual la distensién gastrica no suele ser causa de intolerancia de la VNI.

En los pacientes que presentan esta complicacion, si esta es excesiva, puede elevar
los diafragmas ocasionando disminucién de la compliance pulmonar por compresion.
La distensién gastrica se puede evitar, siguiendo un protocolo de inicio de la VNI,
colocar al paciente en posicién semisentado (si su situacion clinica lo permite), evitar
IPAP > 20 mmH2O y dejar en ayunas en las primeras horas de inicio de soporte
ventilatorio. En algunos casos sera necesario la colocacion de una sonda

nasogastrica, que facilitara el vaciado gastrico (163).

Barotrauma. Definido como presencia de aire fuera del alveolo, provocando rotura de
la pared alveolar por sobredistensiéon de los mismos. Es mas frecuente en pacientes
con enfermedades subyacentes como EPOC, lesiéon pulmonar aguda por neumonia,
fibrosis quistica o enfermedades neuromusculares. Es una lesion inducida por
presiones elevadas en la mayoria de los casos, pero también se puede desarrollar por
las asincronias paciente-ventilador. La prevalencia de barotrauma en VNI es muy baja
(138,139). En pocos estudios de series de casos se han visto la presencia de
barotrauma, Han et al. (164) mostré una prevalencia del 22% (6 pacientes) y, Kazuo et
al. (165) en un 6,9% (5 casos). Sin embargo, en la reciente pandemia debida a SARS
CoV-2 se ha evidenciado una tasa de barotrauma mas elevada que en otras
patologias, alcanzando un 4,7% a 8,1% de los pacientes tratados con VNI (166).

Como consecuencia del barotrauma se puede producir neumomediastino (si el aire
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diseca la vaina bronco-vascular hacia los hilios y partes blandas del mediastino) o

neumotorax (si el aire pasa a la pleura parietal).

C. Complicaciones relacionadas con las caracteristicas de los pacientes.

Neumonia por aspiracion. La prevalencia de esta complicacion es del 2 al 3%
(167,168). Los vomitos y la broncoaspiracién son complicaciones catastréficas, ya que
su aparicion implica fracaso de la VNI y necesidad de IOT. Las broncoaspiraciones
predisponen a neumonia nosocomial, sin embargo, estudios prospectivos como el
publicado por Zhang et al. (169) que analizaron 520 pacientes con VNI por mas de 48
horas, s6lo 16 casos presentaron neumonia, con una densidad de incidencias de 4,5
casos por 1000 dias de VNI. En el metaanalisis realizado por Keenan et al. (170)
evidencio un mayor beneficio a favor de la VNI para disminuir el riesgo de presentar
neumonia (RR 0,38 1C95%: 0,20-0,73, p = 0,003).

Durante muchos afios se ha considerado contraindicacion para la VNI el bajo nivel de
consciencia, por el alto riesgo de broncoaspiracién. Pero tanto en la clinica habitual
como en estudios (casos y controles y series de casos) la VNI es utilizada en
pacientes con deterioro del estado de consciencia, encefalopatia hipercapnica e
incluso en casos de coma hipercapnico, observando una baja incidencia de esta

complicacién y una alta tasa de éxito de la VNI (171,172).

La relacion entre alimentacion y la VNI fue analizada por Kogo et al. (173). Estos
autores analizaron la aparicion complicaciones respiratorias en pacientes con VNI y
nutricién enteral por sonda nasogastrica, observando un mayor numero de neumonia

por aspiracion.

Por otro lado, las fugas de la interfaz junto con flujos elevados favorecen la
acumulacion de secreciones, lo que puede ocasionar atelectasias, neumonias e

incluso obstruccién de la via aérea (174).

Efectos hemodinamicos. La ventilacion mecanica con presion positiva incrementa la
presion intratoracica, lo que reduce la precarga y el llenado biventricular. Esto produce
disminucién del GC y del volumen sistdlico, incrementan las resistencias vasculares
periféricas (RVP), pero sin repercusion sobre la frecuencia cardiaca ni la presion
arterial en los pacientes con IRA tratados con VNI. Estas circunstancias pueden variar

dependiendo del paciente y su situacion clinica y hemodinamica (139).
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En el estudio de Diaz et al. (175) en pacientes con EPOC agudizado, el uso de VNI
mostré una disminucion del GC en 1 L/min (p = 0,005) y caida de la presién arterial
media (p < 0,05) sin modificar las resistencias vasculares periféricas. Efectos
diferentes observd Baratz et al. (176) sobre los pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC), en donde evidencié un aumento del GC y de la presion arterial.
Similares resultados observé Hamid et al. (177) en pacientes con IRA en el

postoperatorio de cirugia cardiaca.

Estos efectos sobre la hemodinamica del paciente, hicieron pensar en una posible
relacion entre las modificaciones de la hemodinamica del paciente y la posibilidad de
desencadenar un infarto agudo de miocardio, relacion descartada en un metaanalisis
publicado por Metha et al (178).

I. 3. 8. Indicaciones y contraindicaciones de la VNI.

Indicaciones. Segun las recomendaciones de buena practica clinica del 2021 (179)

para los pacientes adultos con IRA, la VNI esta indicada en pacientes con:

o |RA grave de causa desconocida, ya que la utilizacion de este tipo de soporte
organico permite el estudio del paciente (diagndstico, prondstico, situacion
basal o adecuacién del esfuerzo terapéutico). En estos pacientes, la indicacién
de VNI viene determinada por la presencia de disnea moderada-grave,
taquipnea y signos de trabajo respiratorio, siempre y cuando no exista
contraindicacion para la VNI o indicacién de IOT urgente. Las alteraciones
gasométricas que suelen indicar el soporte no invasivo son la necesidad de
FiO2 > 40% para mantener una SpO2 mayor del 94%, y signos objetivos de
fallo respiratorio hipercapnico en la gasometria (pH < 7,35 y pCO2 > 45

mmHg).

e EPOC que cursen con pH < 7,35 y pCO2 > 45 mmHg, ya que la VNI ha
demostrado que reduce el riesgo de 10T, estancia hospitalaria y la mortalidad.
Igualmente, su uso es seguro a nivel prehospitalario. Sin embargo, en los

pacientes con EPOC agudizado sin acidosis su beneficio no esta del todo clara.

e EAP cardiogénico, ya que el uso de la ventilacién con doble nivel de presion o
CPAP, reduce el riesgo de IOT y la mortalidad. Su indicacién se realiza tanto

en el medio hospitalario como prehospitalario.
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Sindrome de hipoventilacién asociado a la obesidad en presencia de acidosis

respiratoria.

Crisis asmatica severa, en entornos con una estrecha vigilancia del paciente

como la UCI.

IRA por neumonia con comorbilidades cardiorrespiratoria, mientras que en los
pacientes sin comorbilidades o con SDRA por la neumonia (180) no se

aconseja.
Inmunosupresién e IRA de forma precoz.
SDRA leve, siempre y cuando sea en el entorno de la UCI.

Limitaciéon del esfuerzo terapéutico (orden de no intubacién) o como

coadyuvante en el tratamiento de la disnea en pacientes paliativos.

IRC secundaria a enfermedades neuromusculares y restricciones de la caja
toracica. La VNI es aconsejable en IRA de cualquier causa, para prevenir o

tratar el fallo respiratorio.

IRA en pacientes con traumatismo toracico en ausencia de neumotérax no

drenado.

Pandemias virales en pacientes seleccionados, centros especializados y en
una habitacion con presion negativa, como en el caso de neumonias por gripe
A o infeccién por SARS-CoV2.

Weaning de la VMI, en casos de riesgo de fracaso de la misma, como, por
ejemplo, enfermos con EPOC, ya que reduce el numero de reintubaciones. En
pacientes sin riesgo de fracaso de la VMI el uso de la VNI no se recomienda de

forma rutinaria.

IRA en el postquirurgico abdominal y cirugia cardiotoracica.

Otras indicaciones:

36

VNI para la preoxigenacion previo a la I0T. Se puede utilizar en el paciente

critico, basados en que el tiempo para la IOT es corto y hasta el 13% de los



Efectividad y seguridad de la ventilaciéon no invasiva en el manejo del shock cardiogénico

casos se necesitan de hasta dos intentos hasta conseguirlo, llegando a
presentar SpO2 < 80% en el 25% de los casos cuando se utilizan los métodos
convencionales (181)(182). La VNI ha demostrado ser mas efectivo como
forma de preoxigenacién comparado la ventilacion manual con la bolsa

autoinflable o mascarilla con reservorio con FiO2 del 100% (183-185).

e VNI como soporte de técnicas diagndsticas o terapéuticas invasivas.
Procedimientos como fibrobroncoscopia, endoscopias de vias digestivas o
ecocardiografia transesofagica, la VNI es una técnica segura y previene las

complicaciones respiratorias en el paciente con IRA o IRCA (186-188).

Contraindicaciones de la VNI.
Se desaconseja la VNI (65,169,189) en pacientes con:
e Parada cardiorrespiratoria inminente.
e Obstruccion de la via aérea superior.
o Deformidad facial o incapacidad de ajustar la interfaz.

e Alteracion significativa del estado de consciencia, que le impida proteger la via

aérea.

e Hemorragia de vias digestivas altas grave, cirugia reciente gastrointestinal

superior o de vias respiratorias altas.
e Arritmias cardiacas malignas o inestabilidad hemodinamica (shock).

e Paciente agitado, poco cooperativo o con incapacidad para el manejo de las

secreciones respiratorias.
e Fracaso multiorganico.

El soporte ventilatorio con VNI se debe considerar contraindicado en casos de parada
cardiorrespiratoria inminente, presencia de obstruccibn de via aérea superior o
imposibilidad de colocar la interfaz. El resto de contraindicaciones se deben considerar
relativas, ya que hasta la fecha no existe evidencia cientifica que desaconseje de

manera absoluta su utilizacion en estas situaciones clinicas.
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l. 4. Insuficiencia Cardiaca.

La Insuficiencia Cardiaca (IC) es un sindrome clinico y no un diagndstico patologico
unico. Es un proceso clinico de una gran complejidad y que esta producido por una
alteracion de la funcién cardiaca. Este sindrome se caracteriza por el inicio o aumento
de sintomas y signos de congestion pulmonar o sistémica en reposo o con el estrés,
ocasionado por la elevacion de las presiones intracardiacas y/o un inadecuado GC
(190-192).

Las definiciones de IC aceptadas a nivel mundial (ACCF/AHA, Fundacién del Colegio
Americano de Cardiologia/Asociacion Americana del Corazén; ESC, Sociedad
Europea de Cardiologia; y JHFS, Sociedad Japonesa de Insuficiencia Cardiaca)
presentan minimas diferencias entre ellas. Actualmente, se propone la siguiente
definicion: presencia de al menos un signo o sintoma cardinal, de los presentados en
la Tabla 1 (en reposo o durante el ejercicio), y causado por alguna forma de
enfermedad cardiaca estructural o funcional (miocardiopatia con FEVI < 50%,
dilataciéon de cavidades cardiacas, elevacion de las presiones de llenado del VI,
miocardiopatia hipertréfica moderada/grave, o lesion valvular moderada/grave);
corroborado por al menos uno de los siguientes hallazgos: péptido natriurético (PN)
elevado, evidencia de congestidon pulmonar mediante una prueba diagndstica
(radiografia simple de térax o ecografia de térax o elevacién de las presiones de
llenado mediante ecocardiografia o mediciones hemodinamicas invasivas mediante
catéter de arteria pulmonar o cateterismo cardiaco derecho). Esta definicion, simple
pero integral, busca una aplicabilidad universal con una buena sensibilidad vy

especificidad, a la vez que con una aceptable validez prondstica y terapéutica (193).
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Tabla 1. Sintomas y signos de IC

Sintomas de IC

Tipicos Disnea, ortopnea, bendopnea, disnea paroxistica nocturna.
Intolerancia o incapacidad al ejercicio.
Fatiga, cansancio.

Edema de miembros inferiores (y de otras partes del cuerpo).

Atipicos Tos nocturna.

Sibilancias.

Sensacion de hinchazon.

Saciedad posprandial.

Perdida del apetito.

Alteracion de la consciencia (especialmente en ancianos).
Depresion.

Mareos, sincope.

Signos de IC
Especificos Elevacion de la presion venosa yugular.
Tercer ruido cardiaco o galope con tercer y cuarto ruido cardiaco.
Cardiomegalia.
Reflujo hepatoyugular.
Respiracion de Cheyne-Stokes en la IC avanzada.
Inespecificos Edema periférico (tobillo, sacro, escrotal).

Estertores pulmonares.

Aumento de peso involuntario (> 2 kg por semana).

Soplo cardiaco.

Signos que sugieran derrame pleural.
Taquicardia, pulso irregular.
Taquipnea.

Hepatomegalia / ascitis.

Frialdad de extremidades.

Oliguria.

Presion de pulso estrecho.

Pérdida de peso (en IC avanzada) con atrofia muscular y caquexia.

IC: insuficiencia cardiaca.
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Actualmente, la IC se clasifica segun la fraccion de eyeccion del VI (FEVI) (191):

e |C con FEVI reducida (IC-FEr): pacientes con signos y sintomas de IC y FEVI <
40%.

e |C con FEVI ligeramente reducida (IC-FEIr): pacientes con signos y sintomas
de IC y FEVI entre 41-49%.

e |C con FEVI preservada (IC-FEp): pacientes con signos y sintomas de IC, con
evidencia de anormalidades estructurales y/o funcionales cardiacas como
disfuncion diastélica del VI y presiones de llenado del VI elevadas, incluyendo

elevacion de los péptidos natriuréticos, ademas de una FEVI = 50%.

Una vez diagnosticada la IC es primordial identificar la etiologia de la misma, ya que el
tratamiento va a depender de la causa. La mayoria de los cuadros de IC se debe a
disfuncion miocardica del VI (disfuncion sistdlica, diastdlica o ambas), pero también
puede ser debido a disfunciéon del ventriculo derecho (VD), disfuncién valvular,
enfermedad del pericardio o endocardio, y las anomalias en la conduccion y del ritmo

cardiaco.

La incidencia en Europa, actualmente es de 5/1000 personas adultas-afio y una
prevalencia del 12%. La prevalencia aumenta con la edad, siendo mayor del 10% en
adultos mayores 70 afios y aproximadamente del 1% en menores de 55 afnos. Segun
el registro a largo plazo de la Sociedad Europea de Cardiologia (194) publicado en
2017, el 60% de las IC tiene fenotipo IC-FEr, un 24% IC-FEIr y s6lo un 16% IC-FEp.

En Espafia, segun el estudio PATHWAYS-HF publicado en 2020, la prevalencia de IC
en mayores de 18 afos era del 1,89% con una incidencia de 2,78/1000 personas-afo,
pero que en los mayores 80 afios alcanza hasta el 9% de la poblacion, siendo el

fenotipo mas frecuente el de IC-FEp (195).

I. 4. 1. Insuficiencia cardiaca aguda.

La ICA es definida como la aparicion o deterioro rapido de los sintomas y signos de IC
(195). Debido a la alta tasa de mortalidad y rehospitalizacion, sobre todo en mayores
de 65 afos, precisa de tratamiento urgente (196). Esta puede ser la primera
manifestacién de la IC (ICA de novo) o, mas frecuentemente, ser causa de una

descompensacién de una IC crénica. Se han identificado multiples factores
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(intrinsecos y/o extrinsecos), como precipitantes de un episodio de ICA en pacientes

con antecedentes de disfuncion cardiaca (Tabla 2).

Tabla 2. Factores precipitantes de ICA

Factores intrinsecos Factores extrinsecos
. . Relacionados con el
Cardiovasculares No cardiovasculares . . o
paciente o iatrogénico
SCA. Infeccion o fiebre. No cumplimiento del
o ) tratamiento médico.
Taquiarritmias. EPOC agudizado o asma.
Bradiarritmi Insuficienci | Inadecuada la ingesta de sal
radiarritmias. nsuficiencia renal. y liquidos.
H.TA no cpntrolada o crisis Anemia. Cirugia.
hipertensiva. Hi .
) . ipertiroidismo. Abuso de alcohol.
Miocarditis. Hipotiroidi
ipotiroidismo. Otros farmacos.
TEP. L
Ejercicio extremo.
Insuficiencia valvular aguda. . ,
Estrés emocional.
Diseccion adrtica.
Taponamiento cardiaco.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; HTA: hipertension arterial; ICA: insuficiencia
cardiaca aguda; SCA: sindrome coronario agudo; TEP: tromboembolismo pulmonar.

Para el diagnéstico de ICA, ademas de los sintomas y signos mencionados
anteriormente (Tabla 1), se debera incluir pruebas como el electrocardiograma y la
ecocardiografia, si es posible. También se pueden utilizar estudios adicionales como lo
son la radiografia de térax y la ecografia pulmonar para confirmar el diagnéstico. Los
niveles plasmaticos de PN (BNP o NT-proBNP) cobran importancia s6lo en aquellos
casos en donde el diagndstico es incierto con las pruebas anteriores (valores normales
de PN hace improbable el diagnostico de ICA). El algoritmo diagnéstico de ICA se

presenta en la Figura 4.

Otro punto a tener en cuenta, es el analisis de los marcadores de dafio miocardico (el
mas frecuentemente utilizado actualmente es el nivel de troponina) para descartar

sindrome coronario agudo (SCA), aunque los pacientes con ICA pueden tener valores
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elevados de estos marcadores. La alteracion de la funcidn hepatica es indicativa de
mal prondstico. La alteracion de la funcién tiroidea (hipotiroidismo o hipertiroidismo)
puede ser el desencadenante de la ICA. Los niveles de lactato sérico y pH en la
gasometria arterial son necesarios en los casos de shock cardiogénico. En los casos
de sospecha de tromboembolismo pulmonar sera necesario el dimero D y en casos

sospechosos de infeccion concomitante se puede determinar el nivel de procalcitonina.

En el analisis del resultado de los niveles de PN, tenemos que tener en cuenta que
estos valores se ven alterados en determinados pacientes, mostrando concentraciones
bajas en los casos de IC avanzada en fase terminal, obesidad (IMC > 30), EAP en
fase hiperaguda o IC derecha, al igual que puede mostrar concentraciones elevadas
en situaciones de fibrilacién auricular (FA) concomitante y/o fracaso renal (197,198).
En los centros en donde se disponga de antigeno carbohidrato 125 (CA125) se podra
utilizar en reemplazo de los PN (199), al asociarse de forma mas significativa que los
niveles de PN con la situacion de congestion de los pacientes (200), cuyos valores <
23 U/mL se asocian con bajo riesgo de mortalidad a corto plazo y a los 6 meses en
pacientes hospitalizados con IC (201), y valores > 35 U/mL tras un episodio de ICA, se

asocia con un mayor riesgo de reingreso por el mismo motivo (202).
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Figura 4.

[ Diagnéstico de ICA de nueva aparicion ]
v
[ Paciente con historia, signos y/o sintomas sospechosos de IC ]

v

Electrocardiograma \

-

v

v Pulsioximetria

v' Ecocardiografia

v' Analitica inicial®

v' Radiografia de térax

v' Ecografia pulmonar

K v Otros estudios especificos® /
[ Péptido natriurético J
e BNP <100 pg/mL e BNP =100 pg/mL
e NT-proBNP < 300 pg/mL e NT-proBNP = 300 pg/mL°
¢ MR-proANP < 120 pg/mL e MR-proANP = 120 pg/mL
— [ Descartar IC J [ IC confirmada ] -—

v

[ Estudio ecocardiografico completo J

2Analitica inicial: troponina, creatinina sérica, electrolitos, urea o nitrégeno ureico, TSH
(hormona estimulante tiroidea), pruebas de funcién hepatica, dimero D y procalcitonina en caso
de sospecha de TEP o infecciéon, gasometria arterial si IR y niveles de lactato en caso de
hipoperfusion. PEstudios especificos: angiografia coronaria, en caso de sospecha de SCA y
angioTAC en caso de sospecha de TEP cuando esté indicado. ¢Valores para el diagnéstico de
ICA: > 450 pg/mL si la edad es < 55 afnos, > 900 pg/mL si la edad esta entre 55 y 75 afios y >
1800 pg/mL si la edad es > 75 afios.

l. 4. 2. Clasificacion de la ICA.

Actualmente, se plantea una clasificacion de la ICA basandose en las alteraciones

fisiopatoldgicas responsables de la misma (191):

Insuficiencia cardiaca cronica agudizada. Ocurre en pacientes con antecedentes de

IC y disfuncién cardiaca, incluyendo los casos de disfuncién del VD. Su inicio es
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progresivo y la alteracion principal es la congestién sistémica, que en algunas

ocasiones se asocia a hipoperfusion tisular.

Edema agudo de pulmoén. Pacientes con disnea y ortopnea, IRA (hipoxémica o

hipercapnica), taquipnea (> 25 rpm) y trabajo respiratorio.

Insuficiencia ventricular derecha aislada. Se relaciona con aumento de la presion
del VD y de la precarga cardiaca. La disfuncion del VD afecta al llenado del VI, lo que
ocasiona bajo GC en estos pacientes. Lo primordial es tratar la congestion sistémica
con diuréticos y para mejorar el bajo GC y la inestabilidad hemodinamica estan

indicados los inotropos positivos al reducir las presiones de llenado cardiaco.

Shock cardiogénico (SC). El SC es la forma mas grave de IC, clasicamente se ha
definido como la presencia de hipotension arterial (TAS < 90 mmHg o TAM < 30
mmHg), disminucién del indice cardiaco (< 2,2 I/min/m? de superficie corporal para
pacientes con drogas vasoactivas o soporte mecanico o < 1,8 I/min/m? en pacientes
sin ninguna clase de soporte hemodinamico) y un aumento de la presién de llenado
(presion de enclavamiento pulmonar > 15 mmHg) (203,204). Se considera una
manifestacion extrema de la ICA a causa de una afectaciéon cardiaca primaria, que
conlleva a un estado de bajo GC, ocasionando hipoperfusion tisular (de leve a shock
profundo refractario), fallo multiorganico y, por consiguiente, riesgo de muerte
(191,205). El diagnostico de SC exige signos clinicos de hipoperfusion (sudoracién y
piel fria, oliguria, alteracion del estado mental, mareo, presién de pulso bajo) y
alteraciones  bioquimicas (elevacion de creatinina, acidosis metabdlica,
hiperlactacidemia). No siempre el estado de hipoperfusion tisular se acompana de
hipotension arterial, ya que la presion arterial se puede mantener por la
vasoconstriccion compensatoria (con o sin drogas vasoactivas), a consta de menor

oxigenacion y perfusion a los demas organos.

l. 4. 3. Epidemiologia del SC.

La prevalencia del SC en las UCls y en las unidades de cuidados cardiacos esta entre
el 14 y el 22% y el 2 al 5% de los pacientes con ICA. Diversos registros en
Norteamérica de la red de estudios clinicos en cuidados criticos cardiolégicos (206—
208), evidencio una diversidad de tipos de shock, mostrando una prevalencia en caso
de SC del 66%, 7% shock distributivo, 3% shock hipovolémico, 20% shock mixto y 4%
de origen desconocido. En el SC el 30-33% fueron debidos a infarto agudo de
miocardio (IAM), con una mayor proporcidon de pacientes con sindrome coronario

agudo con elevacion del segmento ST (SCACEST) con un 59% de los casos, que de
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sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST (SCASEST) con un 41% de
los casos, 18% debido a miocardiopatia isquémica sin IAM, 28% por miocardiopatia no
isquémica, 17% por causa cardiaca identificada sin relacion con la disfuncidon
miocardica y 7% de causa desconocida. Estos resultados coinciden con la revision

recientemente publicada en 2022 por Krittanawong et al. (206).

Los pacientes con SC relacionados con el IAM presentan un mayor porcentaje de
factores de riesgo cardiovasculares (HTA, diabetes mellitus, habito tabaquico),
mientras que, en los casos de SC no relacionados con el IAM esta asociado con
antecedentes de IC (sobre todo IC-FEr), arritmias cardiacas, hipertension pulmonar y
fracaso renal. En los pacientes con shock mixto las comorbilidades son similares a los

grupos mencionados anteriormente (208).

Antes de la realizacién de la terapia de revascularizacion percutanea primaria, el SC
tenia una mortalidad de hasta el 80%. Actualmente, teniendo en cuenta que el mayor
porcentaje de SC esta relacionado con el IAM, la implementacion de la angioplastia de
forma temprana ha disminuido la mortalidad hospitalaria, aunque con resultados
dispares, variando entre el 27 al 60%, mortalidad a los 30 dias del 40-50% (209) y una
disminucion significativa de la mortalidad a los 6 meses del 50% (210-212). Segun la
red de estudios clinicos de cuidados criticos cardiolégicos en Norteamérica en 2019
(208), se inform6 una tasa de mortalidad en casos de SC por IAM en UCI del 33% e
intrahospitalaria del 36%, SC no relacionado con el IAM del 27% y 31%, y shock mixto
del 29% y 39%, respectivamente. Los pacientes que son tratados con soporte
circulatorio mecanico tuvieron una mortalidad hospitalaria mas alta que los que no lo
recibieron (40% vs 28%), probablemente por presentar mayor gravedad. Este
incremento en la mortalidad persistia incluso al ajustarlo por la edad, género y escala

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment).

La incidencia del SC ha mostrado un aumento en la ultima década, hasta 408 casos
por cada 100.000 hospitalizaciones en 2018. El género femenino presenté una menor
incidencia y una mayor mortalidad en el grupo de edad de 54 a 64 afios en casos de
SC relacionados con el IAM, aunque en el estudio de Ghajar et al (213) publicado en
2022 la mortalidad fue similar en hombres y mujeres. En los casos de SC no
relacionados con el IAM las mujeres también mostraron una mayor mortalidad en los
grupos de edad de 20 a 44 afos y de 65 a 84 afios (214).
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l. 4. 4. Fisiopatologia del SC.

Clasicamente se ha definido el SC como la situacion clinica de vasoconstriccion
periférica y fallo multiorganico como consecuencia de un inadecuado GC y aporte de
oxigeno a los tejidos (215). Aunque estos mecanismos hemodinamicos y del
metabolismo del oxigeno son fundamentales para explicar la fisiopatologia del SC, hoy
en dia, también es conocido la implicacion de procesos metabdlicos e inflamatorios
(206).

La disfuncion del VI es la alteracion principal en la mayoria de las formas de SC, que
desencadena un circulo vicioso potencialmente grave. Implica disminucion de la
contractibilidad cardiaca que conlleva a disminucién del GC, hipotension arterial,
inestabilidad en la microcirculacién, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS) y mayor isquemia del miocardio, empeorando la contractibilidad produciéndose
un feedback que aumenta la lesién cardiaca y finalmente provocando el fallo
multiorganico. Estos eventos se pueden considerar etapas temporales del SC,
pudiendo retrasar su aparicion segun la gravedad de la lesién cardiaca y la aplicacion
temprana de las terapias (215). Sin embargo, otras alteraciones contribuyen al estado

de shock como la inadecuada compensacion del sistema circulatorio (216).

La identificacion de la causa del SC es fundamental para el inicio de la terapia
farmacoldgica o de soporte circulatorio mecanico del paciente, después de la

estabilizacion hemodinamica.

Fallo ventricular izquierdo. La disfuncidén ventricular izquierda en el SC refleja un
dafio extenso del miocardio, principalmente debido a IAM. Esta disfuncién ocasiona
presiones arteriales bajas que son beneficiosas al disminuir la postcarga ventricular,
pero a su vez es perjudicial por comprometer el flujo sanguineo coronario que conlleva
a una reduccion del GC, reduciendo aun mas la perfusién coronaria ademas de
provocar fallo de otros 6érganos vitales. Esta situacion puede empeorar en los casos de

aterosclerosis coronaria de vasos distintos al responsable del infarto.

Por otra parte, la hipoperfusion provoca liberacién de catacolaminas que aumenta la
contractibilidad del musculo cardiaco que a su vez aumenta el consumo de oxigeno
del miocardio y la posibilidad de arritmias cardiacas. La terapia con farmacos
inotrépicos y vasoconstrictores mejoran temporalmente el GC y la hipoperfusion
tisular, pero es incapaz de interrumpir el circulo vicioso. De igual manera ocurre con
dispositivos como el baldn intraadrtico. En cambio, desobstruir la arteria coronaria
mediante intervencionismo coronario percutdneo o cirugia de revascularizacion

miocardica, si logra interrumpir definitivamente este proceso dafiino.
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El ensayo SHOCK (210), demostr6 que la disfuncién ventricular izquierda no
necesariamente tiene que ser grave para provocar el SC, puesto que la FEVI fue
similar durante la fase aguda del SC comparado con la medida a las dos semanas,
cuando la situacion clinica era bastante diferente. Asi mismo se han descrito casos de
SC con FEVI preservada en ausencia de insuficiencia mitral grave. Pese a estos
datos, la FEVI medida por ecocardiografia o angiografia del VI sigue siendo un buen

indicador pronéstico.

Fallo ventricular derecho. El fallo ventricular derecho como complicacién del SC
relacionado con el IAM es de aproximadamente el 5%. Cuando la causa es el fallo de
VD se produce una disminucién del GC que tradicionalmente se trata aumentando la
precarga, lo que ocasiona aumento de la presién telediastdlica (> 20 mmHg) que
desplaza el tabique interventricular hacia el VI, pudiendo provocar en algunos casos
asincronia interventricular, alterando la geometria del VI, elevando la presién de la
auricula izquierda y trayendo como consecuencia un llenado insuficiente del VI. La
mortalidad en estos casos es tan elevada como el del SC de VI, al igual que el

beneficio de la revascularizacién es similar en ambos casos.

Perfusion periférica, neurohormonas e inflamacién. Lo mas destacado del SC es la
hipoperfusién periférica y el fallo multiorganico (por hipoperfusion de érganos vitales).
La disminuciéon del GC causado y mantenido por la isquemia, provoca liberacion de
catecolaminas que ocasiona contraccién de las arterias periféricas para mejorar la
perfusién de las arterias a 6rganos vitales. En casos de IAM y SC, aumentan los
niveles de vasopresina y angiotensina Il en busca de mejorar la perfusion coronaria y
periférica a costa de aumento de la postcarga, lo que, a su vez, deteriora aun mas la
funcién del miocardico. Otra forma de intentar mejorar la perfusion es la activacion de
la cascada neurohormonal promoviendo la retencion de liquidos y sodio, pero a su vez

promoviendo el desarrollo o exacerbacion del EAP y de la congestion sistémica.

El ensayo SHOCK demostré que el mecanismo reflejo de aumento de las RVP no es
del todo efectivo, al encontrar una mediana de RVP en rango normal a pesar de las
drogas vasoactivas, ademas de casos de SC con RVP bajas como se observa en el
shock séptico. La RVP baja precedié el diagndstico clinico de infeccién y al resultado
positivo en los cultivos microbiolégicos. Estos hallazgos son congruentes con lo
observado en el |IAM, en donde se puede desencadenar SIRS generando una
vasodilatacién inadecuada alterando la perfusion a nivel intestinal, lo que facilita la
traslocacion bacteriana y sepsis. El SIRS se presenta con mas probabilidades en

casos de SC grave o refractario.
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La importancia de los factores inflamatorios en el SC viene demostrada por la
presencia de niveles de interleucina-6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral elevados y
como factores de mal prondstico en pacientes con IAM y Killip | que luego desarrollan
SC. Las citoquinas deprimen la funcion cardiaca y estas aumentan de forma
significativa en las 24-72 horas del IAM. La IL-6 induce dafo al endotelio de las
arterias coronarias, o que empeora aun mas el flujo sanguineo miocardico. De igual
forma, la proteina C reactiva (PCR), procalcitonina, complemento y otros factores
circulantes potencian el SIRS en el SC. Por otro lado, el IAM induce una mayor
expresion de la oxido nitroso sintetasa, lo que provoca un exceso de oOxido nitrico
(ON), que ocasiona vasodilatacién, depresion de la funcién cardiaca e interfiere en la
accién de las catecolaminas. Sin embargo, no se ha demostrado que el este exceso
de ON provoque o contribuya a la hipotension de estos pacientes. De hecho, los
estudios encaminados a tratar o prevenir la cascada de citoquinas y de ON no ha

demostrado evitar el SC ni reduccion de la mortalidad.

latrogenia como causa de SC. En un pequeio porcentaje de pacientes de alto riesgo
(como los pacientes con IC croénica), la utilizacion de medicacién habitual para el
infarto puede provocar o contribuir al desarrollo del SC, como lo son los
betabloqueantes, IECAS y el cloruro mérfico. EI IAM puede ocasionar EAP por
alteracion de la distensibilidad del VI en la fase hiperaguda, sin necesidad de que el
GC haya disminuido. Esto conlleva a una recirculacién del volumen intravascular a
nivel pulmonar ocasionando de forma aguda caida del volumen plasmatico circulante.
Cuando se utilizan diuréticos a dosis altas, contribuye ain mas a la disminucion del
volumen plasmatico, empeorando o provocando la situacién de shock. Debido a ello,
se aconseja pruebas con dosis baja de diuréticos junto con nitratos igualmente a dosis
baja y medidas posicionales del paciente (sentado con las piernas abajo) con el
objetivo de disminuir la precarga en pacientes con IAM y EAP para evitar inducir el SC.
Por otro lado, la sobrecarga de volumen en casos de IAM del VD también puede

precipitar el SC.

I. 4. 5. Evaluacion inicial del paciente en SC.

La evaluacion inicial del paciente con SC (205) debe enfocarse principalmente en la
historia clinica, el exdmen fisico y estudios complementarios analiticos y de imagen.
Es primordial la identificacion, la naturaleza y duracion de los sintomas para la rapida

deteccién de factores precipitantes de la descompensacion y deterioro clinico.
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La exploracion fisica esta enfocada a la evaluacion de las presiones de llenado y de la
perfusion distal. La ecocardiografia ayudara a la valoracion de la morfologia y la
funcién biventricular, presencia de trombos intracardiacos, lesiones valvulares,
obstruccién dinamica del tracto de salida y mediciones indirectas de las presiones de
llenado. Igual de importante que la disfuncion del VI, es la disfuncion del VD. La
disfuncion aguda del VD informa de la gravedad de la enfermedad, al limitar el GC y

provoca congestion venosa sistémica y fallo multiorganico (FMO).

Las pruebas analiticas deben incluir mediciones seriadas de lactato sérico,
considerado el principal indicador prondstico en el SC. La monitorizacion
hemodinamica, por ejemplo, mediante catéter de arteria pulmonar, se considera una
herramienta atil para el diagnéstico, identificacion del tipo de shock y por consiguiente

su correcto tratamiento.

Con la evaluacion inicial del paciente con SC se puede identificar a tiempo tanto el

fenotipo como en que etapa del SC se encuentra.

Estadios del SC.

La siguiente clasificacion propuesta esta disefiada para poder ser aplicada en todos
los niveles de atencion médica, debido a la simplicidad conceptual, basado en la
situacion clinica, sin tener en cuenta datos analiticos o escalas de puntuaciéon de
gravedad (209,211,217,218).

Estadio A. Riesgo de SC, paciente sin sintomas o signos de SC, pero con alto riesgo
de presentarlo. Las pruebas analiticas pueden ser normales. En general, cualquier
paciente con IAM independientemente del tamafo del mismo, pueden desarrollar SC.
Sin embargo, la probabilidad aumenta si el IAM es de la pared anterior del VI o
extenso, asi mismo, IAM con disfuncién sistélica preexistente. Igualmente, pacientes
con disfuncion ventricular previa sin 1AM, en el contexto de patologia aguda podria

encajar en esta etapa. La supervivencia de estos pacientes a los 30 dias es del 96,4%.

Estadio B. Pre-shock (shock incipiente o shock compensado). Pacientes con
evidencia clinica de taquicardia o hipotension arterial relativa, sin hipoperfusion tisular
(TAS < 90 mmHg o TAM < 60 mmHg o caida de > 30 mmHg de su TA basal),
frecuencia cardiaca (FC) = 100 Ipm e indice cardiaco = 2,2. En estos casos el paciente
presenta signos clinicos de sobrecarga hidrica (elevacion del pulso venoso yugular,

crepitantes pulmonares) y las pruebas analiticas pueden seguir siendo normales o
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levemente alterados (lactato normal, minimo deterioro de la funcién renal y pro-BNP

elevado). La supervivencia de estos pacientes a los 30 dias es del 66,1%.

Estadio C. SC clasico. Paciente con hipoperfusién tisular, por lo que requiere
tratamiento inicial urgente (drogas vasoactivas, soporte mecanico o ECMO), ademas
de fluidoterapia intensiva para restaurar o mantener la perfusion periférica.
Clinicamente el paciente se encuentra con mal estado general, piel fria y humeda,
signos de sobrecarga hidrica, Killip Il o IV, con VNI o VMI, alteracion del estado
mental y/o oliguria (< 30 ml/hr). Las pruebas analiticas se encuentran alteradas como
disfuncion renal aguda (creatinina elevada o disminucion del mas del 50% del
aclaramiento de creatinina), alteracién de la funcién hepatica, elevacion del pro-BNP y
niveles de lactato > 2 mmol/L. Si se dispone de monitorizacién hemodinamica invasiva,
indice cardiaco disminuido, o en concordancia con el tipo de shock que presente el

paciente. La supervivencia de estos pacientes a los 30 dias es del 46,1%.

Estadio D. SC deteriorado o potencialmente fatal. Paciente con inestabilidad
hemodinamica a pesar de la terapia farmacoldgica intensiva inicial adecuada y/o
soporte circulatorio mecanico. Sin respuesta a los 30 minutos con desarrollo de FMO.
A nivel clinico y analitico el paciente se encuentra como en la etapa C, pero en franco
deterioro, por lo que necesita de multiple vasopresores o soporte circulatorio mecanico
para mantener una adecuada perfusion tisular. La supervivencia de estos pacientes a
los 30 dias es del 33,1%.

Estadio E. SC extremo o refractario. Paciente con colapso circulatorio intenso. Paro
cardiaco refractario con reanimacion cardiopulmonar (RCP) en curso o asistido con
diferentes intervenciones agudas de manera simultanea, incluida la RCP facilitada por
ECMO. Lo mas destacado a nivel analitico es lactato > 5 mmol/L y pH < 7,20. La

supervivencia de estos pacientes a los 30 dias es del 22,6%.

I. 5. Tratamiento del paciente en SC en UCI.

Las recomendaciones actuales del tratamiento del SC se basan en medidas de
soporte con fluidos, oxigenacién, vasopresores e inotrépicos y dispositivos de
circulacion mecanica. Pero la clave del tratamiento es tratar el origen del shock,
cuando el responsable es el SCA la revascularizacion percutanea temprana es

primordial para la resolucién de la situacion clinica (217).
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I. 5. 1. Medidas generales.

El tratamiento del paciente con SC es complejo, desafiante y consume muchos
recursos. Aunque la estructura organizativa no esta del todo definida, el equipo
conformado por intensivistas o intensivistas y cardidlogos se asocia a mejores tasas
de supervivencia. La gestion de este tipo de pacientes, requiere cuidados las 24 horas
del dia, los 7 dias de la semana y con monitorizacion hemodinamica invasiva (205).
Sin embargo, aunque es recomendable la monitorizacidon hemodinamica con el catéter
de la arteria pulmonar o Swan-Ganz, algunas UCIs prefieren la evaluacion
ecocardiogréfica. El hallazgo, mediante el Doppler sobre la valvula mitral, de un tiempo
de desaceleracion < 140 ms se corresponderia con una presion de enclavamiento en

arteria pulmonar = 20 mmHg (216).

Ademas de la terapia antitrombdética profilactica (o dosis anticoagulante, cuando esté
indicada) y proteccion gastrica, se debe iniciar cuanto antes la terapia intensiva con
fluidoterapia (en ausencia de datos clinicos y radiolégicos de sobrecarga hidrica) con
el objetivo de corregir la hipovolemia y/o la hipotensién arterial, evitar la hipoxia y
garantizar una adecuada ventilacion pulmonar y correccion de las alteraciones
hidroelectroliticas, metabdlicas y tratamiento de las arritmias cardiacas con el fin de
evitar la caida del GC. La hiperglucemia se relaciona con peor pronéstico. La glucemia
se debe mantener entre 150-180 mg/dL y se recomienda un control estricto e incluso

tratamiento intensivo con insulina en perfusion intravenosa (219).

El uso de opiaceos es recomendable en los pacientes a los que se inicia VNI para
paliar los sintomas que impidan una adecuada tolerabilidad (disnea y ansiedad,
principalmente), teniendo en cuenta que a mayor dosis utilizada mas efectos adversos
(nauseas, vomitos, hipotension arterial, bradicardia y depresion respiratoria), sobre
todo con el cloruro mérfico (191). En la practica clinica habitual en las UCls espafiolas

el opiaceo mas frecuentemente utilizado fue el fentanilo, seguido de la morfina (220).

l. 5. 2. Diuréticos.

Los diuréticos son el principal tratamiento de la ICA, al igual que en los casos de EAP
con hipotensiéon arterial y datos hipoperfusion tisular, asociados en estos casos a
inotropos/vasopresores (recomendacion clase | para los diuréticos y llb para
inotropos/vasopresores). En los pacientes con sobrecarga hidrica estan indicados ya
que aumentan la excrecidon de sal y agua a nivel renal. Los diuréticos de asa
(furosemida) son los mas utilizados en la clinica habitual, debido a su eficacia y su

rapido inicio de accion. Cuando la respuesta diurética es insuficiente con la furosemida
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a dosis maxima se puede asociar otro tipo de diuréticos con diferente mecanismo de
accién que el diurético de asa, como las tiazidas, metolazona o acetazolamida
(recomendacién clase lla), con controles estrictos de la funcién renal y los electrolitos

séricos (191).

I. 5. 3. Soporte Vasoactivo.

La terapia farmacolégica implica principalmente agentes inotropicos y vasopresores,
cuya finalidad es aumentar la TAM y restablecer la perfusion tisular. Las drogas
inotropicas aumentan el consumo de ATP a nivel miocardico mejorando en corto plazo
la hemodinamica del paciente a costa de mayor consumo de oxigeno. Los agentes
vasopresores mejoran la perfusién coronaria por aumento de la presién diastdlica. Sin
embargo, algunos de estos agentes pueden deteriorar aun mas la funcién miocardica
al aumentar la frecuencia cardiaca. Las drogas vasoactivas deben iniciarse en
pacientes euvolémicos y con dosis o mas baja posible, debido que las dosis elevadas

se han relacionado con peores resultados (216,219).

Las drogas que estimulan los receptores de superficie especificos como los agentes
adrenérgicos, derivados de la vasopresina y la angiotensina, producen mediante un
mecanismo comun aumento de la TAM. La principal diferencia radica en la densidad
de receptores de superficie localizados en diferentes lechos vasculares, lo que explica
las diferentes respuestas entre los agentes. La co-estimulacién de los diferentes
receptores [-adrenérgicos, vasopresina-1, angiotensina-2, etc, ayudan a la mejoria
hemodinamica y metabodlica del paciente. Los agentes adrenérgicos, como la
noradrenalina, son considerados las drogas vasopresoras de eleccion, por lo que
dependiendo de la respuesta a esta se afadira al tratamiento agentes alternativos

como los derivados de la vasopresina o la angiotensina.

Vasopresores Adrenérgicos. Estos agentes actuan estimulando los receptores a-1
localizados principalmente en la circulacion sistémica y pulmonar, por lo que aumentan
la presion arterial sistémica y pulmonar. A nivel cardiaco también se encuentran estos
receptores, aunque en menor proporcion que los receptores 3. Los adrenorreceptores
a-1 aumentan la contractibilidad miocardica al estimular la entrada de calcio a la
célula. Sin embargo, este efecto es autolimitado, por lo que la estimulacion constante
de estos receptores puede provocar reduccion del GC, al no poder compensar el
aumento de la postcarga ventricular. Algunos de estos agentes adrenérgicos también

estimulan los receptores § y dopaminérgicos.
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Los receptores B estimulan de forma importante los efectos sobre el inotropismo,
cronotropismo y lusitropismo cardiaco. La gran diferencia entre los distintos
vasopresores adrenérgicos es su efecto B asociado (221). Los vasopresores
adrenérgicos con efectos B, pueden ser beneficioso al compensar el aumento de la
postcarga ventricular. Sin embargo, el exceso de estimulacion B puede ser perjudicial
al contribuir al desarrollo de arritmias cardiacas y aumento del consumo de oxigeno

del miocardio.

La epinefrina y la dopamina tienen gran efecto 3-adrenérgico, por lo que aumentan el
GC y la TA. Mientras que la noradrenalina su efecto es minimo, aumentando la TA'y
muy poco el GC. En el ensayo multicéntrico aleatorizado a gran escala en el que se
comparé la dopamina con la noradrenalina en el tratamiento del shock (222), evidencio
que la dopamina presenté una alta tasa de eventos arritmicos (24% vs 12%, p <
0,001) y en los casos de SC aumenté significativamente de la mortalidad (p = 0,03),
pero no en los casos de shock séptico o hipovolémico (191). Otro ensayo multicéntrico
en el que se comparo la epinefrina con la noradrenalina en pacientes con SC por IAM
(223) se suspendié prematuramente al informar una mayor incidencia de shock
refractario en el grupo de pacientes tratados con epinefrina (37% vs 7%, p < 0,001).
Resultados similares se obtuvieron en el meta-analisis que incluyé a mas de 2.500
pacientes con SC, en donde se observd que con la epinefrina ocurria 3 veces mas

muertes que con la noradrenalina (224).

En el estudio prospectivo y aleatorizado en el que se comparé la epinefrina con la
combinacion noradrenalina-dobutamina en SC (225), informé efectos hemodinamicos
similares, pero a costa de mas acidosis lactica y mas incidencia de taquiarritmias en el
grupo tratado con epinefrina. Por otro lado, en el estudio multicéntrico, prospectivo,
doble ciego y aleatorizado en el que se compard agentes vasopresores en pacientes
con SC por IAM (226), evidencio que la noradrenalina se asocié con menor tasas de
mortalidad en comparacién con la epinefrina y la dopamina. La fenilefrina no tiene
efecto sobre los receptores p-adrenérgicos, por lo que aumentan la TA, pero pueden
reducir el GC.

En pacientes con SC la noradrenalina es el agente vasopresor de eleccion, y ante la
falta de respuesta, afadir otro agente vasopresor adrenérgico solo aumenta los
efectos adversos, pero no su efectividad. Por lo que ante la falta de respuesta a la
noradrenalina la recomendacion es afadir otro agente alternativo de otra clase
(191,206,221).
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Derivados de la Vasopresina. Los agentes que estimulan los receptores de la
vasopresina-1 tienen efectos vasopresores, pero no inotropicos ni cronotropicos. Estos
receptores se encuentran en gran mayoria en la circulacién sistémica, sobre todo, las
arteriolas renales eferentes y circulacion mesentérica. Por lo que pueden provocar
aumento del filtrado glomerular pero también isquemia esplacnica. Sin embargo, este
efecto al menos tedrico no ha sido demostrado, como se informa en el ensayo clinico
aleatorizado VANISH (227). Pocos estudios han analizado el efecto de los derivados
de la vasopresina en el SC, pero la ausencia del efecto inotrépico puede ocasionar
caida del GC cuando el corazén es incapaz de compensar el aumento de la postcarga
y la ausencia de efecto cronotrépico puede ser beneficioso en aquellos pacientes con
riesgo de desarrollar arritmias cardiacas (228,229). Otro aspecto interesante, es que la
escasa cantidad de receptores a nivel de la circulacién pulmonar ocasiona minimo
efecto vasoconstrictor local y el efecto vasoconstrictor sistémico beneficia en gran

medida a los pacientes con SC por fallo ventricular derecho (221).

Las pautas de la campafia para sobrevivir a la sepsis (Surviving Sepsis Campaign
Guidelines) (230) recomiendan la vasopresina como coadyuvante en el tratamiento
vasopresor de segunda linea en los pacientes con shock ante la falta de respuesta a la
noradrenalina, debiéndose iniciar a dosis baja (0,03 U/min y aumentar hasta 0,06
U/min).

Se necesitan mas estudios bien disefiados para determinar el grupo de pacientes que

se puedan beneficiar del uso de los derivados de la vasopresina.

Angiotensina. Agente vasopresor utilizado desde los afos 60 para el manejo del SC,
pero en desuso por los efectos adversos que presentaban los pacientes (disfuncion
renal e isquemia esplacnica). Sin embargo, en el ensayo multicéntrico aleatorizado
realizado en Australia recientemente (231), la angiotensina Il demostré aumentar la
TAM en SC refractario sin efectos adversos significativos. Sin embargo, ante la escasa
evidencia publicada para su utilizacion (232,233), sélo se recomienda su uso para

ensayos clinicos (221).

Agentes Inotrépicos. Los agentes inotropicos deben considerarse en pacientes con
bajo GC por reduccion de la contractibilidad miocardica responsable de la mala
perfusion tisular. En las guias europeas de IC, estos agentes tienen un nivel de
recomendacion clase Ilb (191). El principal agente inotrépico adrenérgico es la

dobutamina.

La dobutamina es un agente sintético con capacidad para mejorar el inotropismo y a

su vez es un vasodilatador, al ser una catecolamina agonista de los receptores 3 (3-1
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y B-2) con minimo efecto de los receptores a-1, mejora la contractibilidad cardiaca con
poco efecto sobre la frecuencia cardiaca y la TA. Ademas, mejora la funcion
mitocondrial del miocardio no afectado, con lo que mejora la eficiencia de la utilizacion
de oxigeno. Como efecto no deseado la dobutamina aumenta el consumo de oxigeno
precisamente por el aumento de la funcion contractil y no por efecto celular directo.
Dosis > 20 mcg/kg/min se ha relacionado con taquicardia y aumento de la glucdlisis,
alterando el consumo de oxigeno (221,234). Pese a esto, la dobutamina es el
inotropico preferido en los casos de SC por su vida media corta (< 2 minutos), por lo
que su efecto es casi inmediato y su titulacién es igual de rapida. Se recomienda su
uso en el IAM cuando el paciente presenta hipotension arterial (TAS < 100 mmHg) o
en combinacion con noradrenalina en pacientes con SC o con shock séptico con

disfuncion miocardica (235).

La milrinona es un inhibidor de la fosfodiesterasa-3, aumentan la contractibilidad
miocardica al aumentar el AMP ciclico intracelular y por estimulacién de los receptores
B-1y B-2, por lo que los efectos son muy similares a los producidos por la dobutamina.
Su diferencia radica en que la milrinona tiene una vida media mas larga, lo que hace
pensar que seria ideal para los pacientes con SC (221). Sin embargo, los estudios
realizados no han logrado demostrar la superioridad de este farmaco (234-236).
Recientemente, se ha publicado un metaanadlisis de ensayos aleatorizados
relacionados con el tratamiento farmacoldgico del SC donde se evidencid que la
milrinona es efectivo en los pacientes con SC, con disminucion de la mortalidad y

pocos efectos adversos (237).

El levosimendan es otro agente inotropico que actua combinando el efecto inhibitorio
de la fosfodiesterasa, el efecto sensibilizador del calcio sobre la troponina C y la
apertura de los canales de potasio dependientes de ATP mitocondriales en las células
del sistema vascular periférico y a nivel del miocardio, lo que produce vasodilatacién y
protege este ultimo de los efectos de la isquemia/reperfusion. El levosimendan
provoca aumento del GC y reduce las presiones de llenado del VI. Debido a su
mecanismo de accién distinto a la de la dobutamina, es recomendado para pacientes
tratados con B-bloqueantes. Su principal ventaja se evidencia en los casos de IC
cronica y aguda, debido a su vida media mas larga y su principal desventaja
vasodilatacion excesiva periférica y la hipotension arterial, sobre todo cuando se usa a
dosis altas o cuando se utilizan bolos al inicio de la terapia. Ademas, en los casos de
SC los resultados del levosimendan no esta del todo definido (221). Sin embargo, en
una revision sistematica de la Cochrane que compard el levosimendan con la

dobutamina en el SC, informé que el levosimendan redujo la mortalidad a corto plazo
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(RR 0.60, IC del 95% 0,37-095), sin diferencias a largo plazo (238). Pero en casos de

shock séptico no se replicaron los resultados.

Actualmente, ante la falta de ensayos clinicos bien disefiados a gran escala, no es
posible definir el papel de los agentes inotrdpicos, vasopresores y vasodilatadores en
los pacientes con SC. Hasta la fecha no se han publicado ensayos clinicos bien
disefiados que demuestre la reduccion de la mortalidad (239). Aun asi, en muchas
ocasiones son la unica opcion inicial para estabilizar al paciente con SC puente a una
terapia definitiva o a la recuperacién. La recomendacién general es iniciar de forma
conjunta un inotropico con un vasopresor en los casos de SC. La eleccion de un
farmaco u otro dependera del efecto deseado (inotrépico o vasopresor) y de los
efectos adversos. Debe evitarse iniciar solo inotrépicos en casos de hipotensién
arterial grave por agravar la perfusion coronaria, no pudiendo ejercer el efecto

inotropico en estas condiciones (221,240).

l. 5. 4. Dispositivos de Asistencia Mecanica Circulatoria (AMC).

Los dispositivos de AMC es una medida terapéutica avanzada relativamente nueva
especialmente indicados en casos de SC por SCA. Los pacientes con SC en estadios
iniciales (etapas A y B) se benefician, fundamentalmente, de una revascularizacion
temprana, mientras que estadios mas avanzados (etapas C y D) el inicio de la AMC de
forma temprana es beneficioso cuando el tratamiento farmacoldgico con drogas
vasoactivas es ineficaz (SC refractario). Sin embargo, en la actualidad no hay
consenso para el momento ideal para el inicio de AMC. Pero el retraso del inicio de
esta medida en los casos de SC refractario aumenta considerablemente la mortalidad

a corto plazo.

El objetivo principal de los dispositivos de AMC es reducir las presiones de llenado
intracardiaco, los volumenes del VI, la tension y el consumo de oxigeno del miocardio,
mejorando el GC, la perfusion coronaria y, por lo tanto, la hipoperfusion tisular. En el
paciente con SC refractario, esta medida es considerada temporal y su aplicacion es
como puente a la recuperacion o se tomen mas decisiones con respecto al tratamiento

definitivo como el trasplante cardiaco (217).

El uso de los dispositivos de AMC en el SC, segun las guias europeas de IC, tienen
una recomendacion nivel lla y Il dependiendo del tipo de dispositivo: balén de
contrapulsacién intra-adrtico, dispositivo de asistencia ventricular percutanea (Impella,
TandemHeart) y la oxigenacion por membrana extracorpérea veno-arterial (ECMO)

(191).
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Los dispositivos de soporte circulatorio temporal forman parte de las nuevas
tecnologias y de rapido desarrollo como tratamiento complementario del SC. Hasta la
fecha los meta-analisis publicados no han evidenciado mejoria en la supervivencia en
este grupo de pacientes (241-244), excepto dispositivos como el Impella colocado
antes de la ICP en los casos de SC por IAM (245-248). Faltan mas estudios bien
disefiados para implantar estrategias de manejo eficaces para maximizar su potencial
beneficio (217).

I. 5. 5. Manejo del fallo respiratorio.

Pocos estudios han analizado la prevalencia de la IR en el SC. Diferentes ensayos
clinicos y registros de SC la situan en una horquilla muy amplia que va desde el 40%
al 96% (249-251).

Son varios los mecanismos que provocan la IRA en el SC. El factor determinante es la
presencia de disfuncién sistélica y/o diastdlica del VI, que por aumento de la presion
telediastélica en el VI, que se transmite a la auricula izquierda y al capilar pulmonar,
provoca congestiéon pulmonar e incremento de la presién hidrostatica alveolar que
ocasiona el edema pulmonar cardiogénico. El intercambio gaseoso se ve
comprometido por el liquido intersticial y alveolar, generando un desequilibrio en la
ventilacion perfusion (efecto shunt en su forma mas grave), que a su vez ocasiona

trabajo respiratorio y genera hipoxia e hipercapnia (250,252,253).

Otro mecanismo de la IRA en el SC, es el desarrollo del edema alveolar
desencadenado por la cascada inflamatoria que se genera por diferentes patologias
agudas, que alteran la permeabilidad de la membrana alveolo-capilar. Similar es el
proceso que ocasiona el fracaso renal anurico, que por retencion hidrica afecta aun
mas el edema pulmonar. Ademas de las consecuencias de la acidosis metabdlica que,
junto a la hipoxia y a la hipercapnia, incrementa el impulso respiratorio compensatorio,
lo que demanda mas GC hacia la musculatura respiratoria. Por otro lado, la acidosis
metabdlica reduce significativamente los efectos de los agentes vasoactivos

empeorando la vasoplejia y provocando shock refractario (250,251).

La hipoxia, la isquemia miocardica y la hipoperfusion tisular crean un circulo vicioso
que perpetua la hipotension arterial, la acidosis metabdlica y bajo contenido de

oxigeno venoso central, provocando el FMO y muerte.
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I. 5. 6. Oxigenoterapia y/o soporte ventilatorio.

La oxigenoterapia sélo esta indicada en los pacientes hipoxémicos (SpO2 < 90% o
PaO2 < 60 mmHg). En la ICA la oxigenoterapia en pacientes sin hipoxia puede
producir vasoconstriccion y reduccion del GC y en los casos de EPOC, la hiperoxia
provoca hipercapnia por supresion del reflejo vasoconstrictor pulmonar mediado por la
hipoxia y una posible disminucién del estimulo respiratorio. En las situaciones de
hipoxia se recomienda oxigenoterapia convencional para alcanzar objetivos de
saturacion entre 94 y 98%. Los pacientes que no respondan a la oxigenoterapia
habitual se debera plantear la utilizacion de soporte con ventilacion con presion
positiva (VPP) (191). Sin embargo, en la practica clinica habitual cuando ha fallado la
oxigenoterapia convencional, antes de iniciar la VPP, cada vez mas se utiliza el
soporte ventilatorio con OAF mediante canula nasal. Esta tendencia a utilizar la OAF
en varios entornos viene determinada por el beneficio subjetivo y fisioldégico en casos
de IRA. En general, los resultados de los estudios no han podido demostrar de manera
consistente una mejoria clinicamente significativa (reduccion de la mortalidad, estancia
hospitalaria o tasa de intubacién) (254-256). Hasta la fecha no se han publicado

estudios bien disefiados para estudiar los resultados de la OAF en los casos de SC.

El manejo de la IRA grave esta basado habitualmente en la aplicacion de VPP
mediante VMI y VNI. Tedricamente la VPP corta el circulo vicioso de hipoxia-isquemia,
ya que al mejorar la oxigenacion tisular se reduce el trabajo respiratorio y las
demandas metabdlicas, mejorando notablemente la hemodinamica del paciente
(250,251).

La presion aplicada durante la VPP generada al espacio intrapleural y a nivel
intratoracico, provoca diferentes efectos hemodinamicos. Altera las presiones de la
auricula derecha y de la presion sistémica. Disminuye el retorno venoso y, por lo tanto,
el volumen telediastodlico y del volumen sistdlico del VD. Esto a su vez, reduce el
volumen telediastolico del VI. Por otro lado, el efecto de la presién positiva sobre la

vasculatura pulmonar aumenta la postcarga del VD.

Igualmente, durante la inspiracién, la reduccion del volumen telediastélico del VD en
presencia de aumento del gradiente de presion transeptal, desplaza el tabique hacia la
derecha aumentando el volumen telediastdlico y sistélico del VI. Durante la espiraciéon
ocurre lo contrario, a medida que se libera la presion sobre la vasculatura sistémica,
aumenta transitoriamente el flujo hacia el VD, ocasionando aumento del volumen
telediastdlico y sistolico del VD, por lo que el tabique se desplaza hacia la izquierda

reduciendo el volumen telediastdlico y sistdlico del VI, en otras palabras, reduce la
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postcarga del VI. En estas condiciones el VI necesita de menos esfuerzo para

bombear sangre.

Estos efectos hemodinamicos en presencia de IC facilitan el vaciado ventricular,

provocando menos consumo de oxigeno y trabajo miocardico (253).

.5.6.1. VMl en el SC.

La decision de iniciar VMI depende de muchos factores, el grado de hipoxemia e
hipercapnia, estado neurolégico y hemodinamico, capacidad de proteger las vias
respiratorias, disfuncion del VD o la necesidad de realizar intervenciones quirurgicas.
No esta claro cual es el momento 6ptimo para iniciar la VMI, lo que si esta
demostrado, es que un retraso en la intubacidn puede tener efectos deletéreos para el
paciente. Un estudio muestra que por cada hora de retraso en el inicio de la VMI se
asocia mayor mortalidad a los 30 dias (OR 1.03; IC del 95% 1.00-1.06; p = 0,03) en los
pacientes con SC por IAM (257).

Los pacientes con SC tienen alto riesgo de colapso hemodinamico en el momento de
la IOT debido a la medicacion farmacoldgica sedante necesario para tal procedimiento.
Se sugiere la utilizacion de sedantes con reducidos efectos cardiovasculares como es
el etomidato, ketamina o benzodiacepinas. Asi mismo, utilizar dosis minimas para
lograr una sedacion adecuada y durante un espacio de tiempo lo mas reducido posible
y asi minimizar los efectos de la presion intratoracica provocados por el ventilador
(251,258). Sin embargo, esta claro que la necesidad de VMI se asocia con una alta

tasa de rehospitalizacion a los 30 dias y la mortalidad por cualquier causa (259).

I.5.6.2. VNl en el SC.

La VNI mejora la hemodinamica de los pacientes con IC congestiva y EAP
cardiogénico. Ademas reduce la tasa de intubacién comparado con la oxigenoterapia
convencional (253,260,261). En el EAP cardiogénico la distensibilidad del parénquima
pulmonar disminuye, mientras que aumenta concomitantemente la resistencia de la via
aérea, lo que puede provocar limitacion del flujo espiratorio, generando auto-PEEP. La
consecuencia de estos fendbmenos es un marcado aumento del trabajo respiratorio y
de la disnea. En el curso del EAP los musculos respiratorios deben generar grandes
deflexiones negativas de la presion pleural para iniciar la inspiracion y mantener un
volumen corriente adecuado. Desafortunadamente, estas presiones negativas agravan
el edema, ya que incrementan tanto la precarga como la postcarga ventricular. Esto se
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explica porque el llenado y vaciado cardiaco es determinado en parte por la presion
transmural (diferencia entre la presion intracavitaria e intratoracica), que en los casos
de EAP esta aumentada, puesto que la amplitud de las deflexiones inspiratorias es
mayor de lo normal. Mientras mayor es la presion transmural durante la diastole,
mayor es la precarga, y cuanto mayor es la presion transmural en sistole, mayor es la

postcarga vy, por lo tanto, mayor trabajo cardiaco (176).

La aplicacion de presion positiva con la VNI produce dos tipos de efectos benéficos en
el EAP, mejorando la funcion respiratoria y promoviendo una mejoria de la funcion
cardiaca. En efecto, al elevar la presion intratoracica, tanto la CPAP como en presién
soporte con doble nivel de presién, disminuyen el cortocircuito intrapulmonar, mejoran
la oxigenacién y reducen la disnea. Por otro lado, la CPAP reduce las deflexiones
inspiratorias durante la sistole y consecuentemente disminuye la presién transmural,
por lo que cae el retorno venoso, reduciéndose la precarga de ambos ventriculos. A la
vez, durante la diastole, la CPAP aumenta la presion intratoracica y pericardica, lo que
determina una disminucion de la presion transmural y una reduccidon de la postcarga.
La reduccién de la precarga favoreceria una resolucién mas rapida del edema,
mientras que la menor pre y postcarga favorece la funcién ventricular y puede
promover un aumento del GC y de la tension arterial (176). Se ha observado que el
efecto sobre la precarga es similar en pacientes con disfuncion sistdlica y diastdlica,
mientras que el incremento del GC sélo se produce cuando la contractilidad esta

comprometida (253).

La utilizacion de ventilacion con doble nivel de presién induce beneficios similares a la
CPAP. Mediante la IPAP mejora el trabajo respiratorio, la ventilacion del paciente,
disminuyendo el consumo de oxigeno y la produccion de CO2, y la EPAP mediante el
reclutamiento alveolar mejora la oxigenacién, esto explicaria la mejoria mas rapida de
la disnea y del intercambio gaseoso, particularmente cuando existe hipercapnia (262).
Otros beneficios de la VNI es la posibilidad de mantener el paciente despierto, con
ninguna o poca necesidad de medicamentos sedantes, mantener la alimentacion oral y
la comunicacion, sin mencionar evitar las complicaciones propias de la VMI (250,263).
Sin embargo, la gran mayoria de los estudios publicados que han evidenciado estos
efectos beneficiosos en la ICA, excluyen a los pacientes con SC. Ante la necesidad de
intentar seleccionar los pacientes que se beneficien de la VNI, Metkus et al. (264)
analizé una serie de sujetos con SCACEST vy necesidad de asistencia ventilatoria,
encontrando que determinados factores como el género femenino, pacientes de mayor
edad, indices de comorbilidad elevados, presencia de EPOC y de SC, podrian predecir

la necesidad de la VNI.
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Clasicamente, el SC se ha considerado una contraindicacion, por lo menos relativa,
para la terapia respiratoria con VNI (76,189). Segun las ultimas directrices publicadas
de la Sociedad Respiratoria Europea y de la Sociedad Toracica Americana sobre la
aplicacion de la VNI en la IRA (265), recomiendan su uso en casos de EAP
cardiogénico, pero matizan que estas recomendaciones no pueden aplicarse en casos
de SCA y SC. Pese a ello, en la practica habitual cada vez mas se esta utilizando la
VNI en estos casos. La encuesta realizada a profesionales sanitarios de cuidados
criticos cardiacos franco-belgas, informé que un gran porcentaje de los médicos les
parece adecuado iniciar la VNI en casos de SC (266). Igualmente, en el registro
AHEAD (54) en el que se analizé 600 casos de SC, encontrd que el 17,8% recibieron
VNI (8% VNI exclusivamente y 9,8% VNI y VMI) y el 55,5% VMI exclusivamente. Este
estudio mostré una mortalidad ligeramente menor con la VNI (68,8% en los que
recibieron solo VNI, 71,8% con s6lo VMI y 67,8% con ambas modalidades; p < 0,001).
En el estudio finlandés multicéntrico y prospectivo, FINN-AKVA (267), en el que se
analizaron 620 pacientes con ICA, solo 14 de ellos (2%) presentaban SC. El uso de la
VNI fue realizado en el 24% de los pacientes con ICA. El estudio sobre el SC en UCls
francesas, publicado por Puymirat et al. (203), durante un periodo de 15 afios (de 1997
a 2012) analizé un total de 19.416 pacientes con SC, de los cuales 1.719 (8,8%)
recibieron soporte ventilatorio con VNI. En este trabajo también se evidencié una
disminucién de su uso en los ultimos anos del estudio. Luo et al (268) realizaron un
estudio observacional de cohortes durante un periodo de 3 afios en una UCI, en el que
se aplicd la VNI como primera medida para el EAP cardiogénico, cuyo objetivo fue
identificar la tasa y los factores de riesgo de fracaso de la VNI en estos pacientes. De
la serie de 118 casos que se analizaron, 35 (29,6%) presentaban SC. La tasa de
fracaso de la VNI fue del 37,3%, elevandose al 73% en caso de SC. Los factores de
riesgo para fracaso de la VNI fueron: la presencia de SC, la disfuncion sistélica severa

del VI, PN elevado y balance hidrico positivo en las primeras 24 horas de ingreso.

El dnico estudio observacional multicéntrico publicado hasta la fecha, que analiza el
uso de la VNI en pacientes con SC es el CardShock (269). Este estudio fue llevado a
cabo por Hongisto et al., participaron 9 hospitales de 8 paises europeos, durante
octubre de 2010 a diciembre de 2012. En total se incluyeron de forma prospectiva 219
pacientes que cumplian los criterios de inclusion: hipotension arterial mantenida (TAS
< 90 mmHg en pacientes euvolémicos) durante 30 minutos o la necesidad de drogas
vasoactivas para mantener TAS > 90 mmHg, ademas de la presencia de signos de
hipoperfusién tisular como oliguria, piel fria, confusion mental y/o lactato sérico
elevado. Fueron excluidos los pacientes cuya causa del shock fueron las arritmias
cardiacas o los que presentaron shock post-quirargico (cirugia cardiaca o no cardiaca).
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Los pacientes se dividieron en tres grupos segun el soporte respiratorio recibido
(oxigenoterapia convencional, VNI y VMI) y fueron incluidos en cada grupo segun
criterio médico, teniendo en cuenta las recomendaciones y contraindicaciones para la
aplicacion del soporte respiratorio en cada caso. El objetivo principal fue la mortalidad
por cualquier causa a los 90 dias y se definié fracaso a la necesidad de |IOT después
de aplicar la VNI como soporte ventilatorio inicial. Las principales caracteristicas de la
poblacion analizada fueron: edad media de 67 + 12 afios y la mayoria hombres (74%).
La causa mas frecuente del SC fue el SCA con 177 pacientes (81%). La TAS media
fue de 78 mmHg y la FC de 90 Ipm. Durante las primeras 24 horas, la VNI se inici6 en
30 pacientes, de estos, 8 (26%) presentaron fracaso de la VNI, 4 de ellos en las
primeras 24 horas por lo que fueron incluidos al grupo de la VMI. En resumen, 26
(12%) pacientes fueron tratados con VNI, 137 (63%) con VMI y 56 (26%) con
oxigenoterapia convencional (mascarilla o canulas nasales). La VNI no se asocié con
aumento de la mortalidad, incluso al ajustarlo por gravedad. La mortalidad hospitalaria
fue del 19% para la VNI y 44% para la VMI, y la mortalidad a los 90 dias por cualquier
causa, del 27% y 49% respectivamente. La tasa de éxito de la VNI en los 26 pacientes
con SC que no fracasé la VNI en las primeras 24 horas fue del 87%. El estudio sugiere
que los pacientes con SC con signos de congestiéon pulmonar o IRA leve-moderada,
sin signos de hipoperfusion tisular grave y que sean capaces de cooperar, pueden ser

tratados de forma segura con la VNI.

Probablemente, en el mundo real se utilice la VNI mas de los que esta publicado, tal
vez esto se deba a que el beneficio de la terapia no depende del diagndstico o de la
causa de la IRA, sino de las caracteristicas del paciente, de la situacion
hemodinamica, del momento del inicio del soporte ventilatorio y de la experiencia del

centro hospitalario con el uso de la VNI (189).
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Il. 1. HIPOTESIS DE TRABAJO.

Pese a las recomendaciones actuales que consideran al paciente en shock como una
contraindicacion al uso de la Ventilacion No Invasiva, esta puede utilizarse con un
grado de eficacia elevado y manteniendo la seguridad en los pacientes con Shock

Cardiogénico que se estabilizan rapidamente con drogas vasoactivas.
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Il. 2. OBJETIVOS.

Objetivo principal. Analizar la efectividad de la Ventilacion No Invasiva en el paciente

con fallo respiratorio agudo por Shock Cardiogénico.

Objetivos secundarios.

e Conocer si la estancia y mortalidad hospitalaria de los pacientes con Shock

Cardiogénico se relaciona con el fracaso de la Ventilacion No Invasiva.

o Determinar las complicaciones relacionadas con la VNI en los pacientes con

Shock Cardiogénico.

o Estudiar los factores de riesgo relacionados con el fracaso de la Ventilacién No

Invasiva en los pacientes con Shock Cardiogénico.

o Establecer los factores de riesgo relacionados con la mortalidad hospitalaria de

los pacientes con Shock Cardiogénico tratados con Ventilacion No Invasiva.

e Comparar el pronéstico de una muestra de pacientes con Shock Cardiogénico
tratados con Ventilacion No Invasiva frente a un grupo con Ventilacion

Mecanica Invasiva, seleccionados mediante analisis de propension apareado.
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1. 1. DISENO DEL ESTUDIO.

Tipo de estudio. Estudio observacional de cohortes prospectiva, con seguimiento a

un ano.

Lugar y ambito. El estudio se ha realizado en la Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital General Universitario José Maria Morales Meseguer de Murcia, que cuenta
con 18 camas. En este servicio clinico se atienden pacientes criticos en el ambito de la
patologia médico-quirurgica, coronaria y traumatolégica. El estudio fue aprobado por el

comité ético de la institucion.

Periodo de reclutamiento. Los pacientes analizados han sido los ingresados durante

el periodo de tiempo comprendido entre enero de 1997 a diciembre de 2021.

Seleccion de los pacientes. Se incluyeron todos los pacientes con Shock
Cardiogénico que, de forma consecutiva ingresaron en la UCI tras presentar fracaso
respiratorio al ingreso, o durante la hospitalizaciéon, y que precisaron soporte
ventilatorio no invasivo. Los pacientes se incluyeron en el estudio cuando cumplian los

criterios de inclusién y no los criterios de exclusion:

Criterios de Inclusién. Se incluyeron todos aquellos pacientes que ingresaron
en la UCI con diagnostico de SC, que a su vez recibieron soporte ventilatorio no

invasivo, por IRA o cronica reagudizada, en presencia de las siguientes circunstancias:

¢ Disnea o dificultad respiratoria grave asociado a la presencia de fracaso
respiratorio, definido por la necesidad de utilizacién activa de la
musculatura respiratoria accesoria (musculos estercleidomastoideo,
intercostales o presencia de respiracion paraddjica abdominal) y/o por la
existencia de una frecuencia respiratoria > 29 respiraciones por minuto.
Retencién aguda o crénica de CO2 (PaCO2 > 45 mmHg) con pH arterial
< 7,35. Hipoxemia definida por la presencia de un indice PaO2/FiO2 <
250 mmHg.

Criterios de Exclusién. La presencia de las siguientes situaciones supuso la

contraindicacion del empleo de la VNI:

o Deterioro hemodinamico que no responde a drogas vasoactivas o

presencia de arritmias ventriculares no controlables.

e Shock cardiogénico por afectacion de ventriculo derecho.
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Fracaso multiorganico grave al ingreso.

Respiracion agoénica o parada cardiorrespiratoria inminente que

precisara la necesidad de intubacién inmediata.

Necesidad de traslado a otro hospital en las primeras 6 horas de

estancia en UCI.

Cirugia reciente facial, esofagica o de via aérea superior que impidiera

la colocaciéon de una interfaz adecuada.

Hemorragia digestiva alta activa grave.

Obstruccion fija y severa de la via aérea superior.

Deformidad facial que impida la aplicacion de cualquier forma de

mascarilla.

El deterioro de consciencia que no estuviera determinado por una
alteracién del intercambio gaseoso. La presencia de otra etiologia del
coma, diferente a la del fallo respiratorio (hipoglucemia, lesién
estructural neurolégica, o debido a farmacos) condicionaba la necesidad
de IOT. Estos pacientes precisaban ser descartados mediante la historia
clinica, exploracion fisica y analisis de laboratorio. Un estudio de imagen
mediante tomografia computarizada craneal se realizaba cuando el
paciente permanecia con deterioro de consciencia, pese a la
normalizacién de los niveles de CO2 y pH, o bien ante la sospecha de

etiologia isquémico-hemorragica.

No fueron considerados criterios de exclusion las siguientes condiciones clinicas:
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Alteracion del estado de consciencia debido a hipercapnia y/o

hipoxemia.

Shock, una vez conseguida la estabilidad con fluidoterapia y drogas
vasoactivas a dosis baja (noradrenalina a dosis menor de 0,3

mcg/kg/min).
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e Secreciones respiratorias abundantes, siempre que pudieran ser
manejadas de forma conveniente por el enfermo y por el equipo de

enfermeria.

Los pacientes analizados fueron clasificados como fallo cardiaco “de novo” si se
presentaba con sintomas y signos tipicos de fallo cardiaco por primera vez sin
antecedentes de IC, y aquellos con fallo cardiaco crénico descompensado, los que

mostraban empeoramiento de una IC preexistente.

El tratamiento del paciente con SC con o sin SCA fue realizado por los médicos que
atendian al paciente segun las directrices vigentes en el momento de ingreso en el
hospital. Los pacientes recibieron tratamiento de entrada con drogas vasoactivas,
noradrenalina en perfusion continua a dosis de 0,1 mcg/kg/min de entrada, con
elevacion progresiva de la dosis hasta estabilizacibn hemodinamica. Una vez
alcanzada una cifra de TAM alrededor de 60 mmHg se iniciaba furosemida en
perfusion, con dosis inicial de 5 mg/hr, hasta un maximo de 20 mg/hr. Los pacientes
con FEVI < 40% mediante ecocardiografia recibian tratamiento con inotropos,
dobutamina o levosimendan. La eleccién del inotropo a utilizar dependia del médico
que atendia al paciente. La dosis inicial de dobutamina era de 5 mcg/kg/min hasta un
maximo de 15 microgramos/kilo/min y el levosimendan a dosis de 0,5 mcg/kg/min. El
resto de tratamiento cardioldgico dependia de la etiologia del proceso cardiaco, y las

complicaciones que fueran presentandose.

Los pacientes diagnosticados de EPOC recibieron tratamiento con broncodilatadores
nebulizados y corticoides sistémicos. El resto de los pacientes con otra enfermedad
crénica respiratoria fueron tratados con broncodilatadores si presentaban sibilancias a
la exploracion fisica. Los pacientes recibieron antibiéticos sistémicos si se sospechaba
infeccidn bacteriana. Todos recibieron profilaxis para la ulcera de estrés y para la
enfermedad tromboembadlica si no recibia medicacion anticoagulante por la cardiopatia

que condicionada el fallo cardiaco.

Tipo de ventilador, modo ventilatorio e interfaz.

La indicacién para el inicio de la VNI fue realizada por el médico que atendia al

paciente, siguiendo unos criterios previamente definidos. A todos los pacientes se les

71



MATERIAL Y METODOS

monitorizd de forma continua el electrocardiograma, pulsioximetria, presion arterial y

frecuencia respiratoria.

La VNI fue realizada mediante ventiladores especificos no invasivos (ventiladores
BiPAP ST-D, ventilador VISION de Respironics, USA; y ventilador V60 de Phillips de
Respironics, USA), mediante presion positiva con doble nivel de presién en la via
aérea. La eleccion de la interfaz aplicada sobre los pacientes, tanto el tipo, como el
tamano de esta, se realizd en funcion de las caracteristicas clinicas, la fisionomia y los
niveles de tolerancia a la terapia de cada paciente. Al inicio de la terapia se emplearon
fundamentalmente mascarillas oronasales, siendo sustituidas por otro tipo (nasal o
facial total) en funcién del tipo de fracaso respiratorio y ante la aparicion de intolerancia
o de lesiones cutaneas. Se prestd especial atencion en la titulacion de las presiones
requeridas en cada caso al igual que el nivel de fugas resultante (inferiores a 40-60
litros/minuto como objetivo) con objeto de conseguir niveles de tolerancia adecuados,
ademas de minimizar el impacto de las presiones altas sobre la produccion de lesiones
faciales y sobre los niveles de fuga de la interfaz. Se colocaron apésitos coloides sobre
las principales zonas de apoyo de la mascarilla (regién frontal y puente nasal) para
minimizar, en lo posible, la aparicidn e intensidad de las lesiones cutaneas por presion.
En aquellos pacientes en los que no se consiguid una adecuada adaptacion a la
técnica, se ensayaron, siempre que la situacion clinica lo permitiera, dosis bajas e
intermitentes de sedantes u opiaceos (bolos intravenosos de 50 microgramos de
fentanilo, 3 mg de morfina o 1-3 mg de midazolam). Como medida de profilaxis para la
broncoaspiracion y para mejorar la ventilacion se procedié a colocar la cabecera del

paciente en posicion semi-incorporada (35-45°).

La modalidad ventilatoria utilizada, fundamentalmente, fue el modo doble nivel de
presion y en menor porcentaje CPAP. Tanto la interfaz, como las modalidades
ventilatorias, asi como los niveles de presion aplicados al paciente, fueron definidos,
en cada caso segun el criterio del facultativo responsable del mismo segun el

protocolo vigente de la unidad.

Protocolo de la VNI.

Cuando un paciente cumplia los criterios de seleccién, previamente definidos, se inicié
la VNI. El protocolo para aplicar la VNI no se ha modificado de forma importante a lo

largo de los afos de estudio.
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1.

Se le explicod al paciente en qué consistia la VNI antes de iniciar la terapia
(siempre que fue posible), los inconvenientes y las molestias derivadas de su
aplicacion. Asi mismo, se establecié un plan alternativo en caso de fracaso de
la terapia, principalmente |IOT y conexién a VM, siempre y cuando el paciente
no era considerado o no tuviera orden de no intubacién (ONI). Para considerar
que el paciente no era candidato a IOT, se tuvo en cuenta el proceso
patolégico del paciente, calidad de vida previa, expectativas de mejoria y la

opinion del propio paciente o de los familiares mas cercanos.

Colocacion del paciente en posicion semi-incorporada (35-45°) segun la
tolerabilidad a la misma, y monitorizacién continua (pulsioximetria, FC, FR, TA,

diuresis y temperatura).

En los pacientes con alto riesgo de broncoaspiracion y que durante la terapia
respiratoria se produjo gran distensidn gastrica, se colocé una sonda
nasogastrica (SNG) como medida preventiva. A partir del 2001, se dejo de

utilizar esta medida tras evidenciar una tasa muy baja de estas complicaciones.

Se escogid la interffaz mas apropiada para el paciente (inicialmente,
fundamentalmente la oronasal) teniendo en cuenta la fisonomia, tolerabilidad y

criterio médico.

Se colocé la mascarilla escogida por parte del médico o personal de
enfermeria sin fijar el arnés, para intentar familiarizar al paciente con la interfaz
y se puso en marcha el ventilador escogido (dependiendo de la disponibilidad
de los mismos en el momento de iniciar la técnica). Una vez el paciente estaba
familiarizado con la interfaz, se ajusté el arnés previa colocaciéon de los
apositos hidrocoloides para prevenir las lesiones cutaneas. Se ajusto la
mascarilla segun los niveles de fugas que mostraba el monitor del ventilador.
Ademas, en este momento se explicaba al paciente como podia quitarse la

mascarilla de forma urgente y la forma de pedir ayuda.

La ventilacion se inicid6 en modo espontaneo/timed, pautando una FR minima
de 12 rpm, IPAP de 12 cmH20 (aumentando de 2 a 3 cmH.O cada 10-15
minutos, segun la tolerancia del paciente, para alcanzar un volumen corriente
de al menos 7 ml/kg de peso ideal o un valor de pH arterial > 7,30 sin exceder
los 30 cmH20), EPAP de 5 cmH20 (aumentando la presion si fuese necesario
para contrarrestar el nivel de presion positiva a final de la espiracion intrinseca
o para tratar la hipoxemia). En aquellos pacientes en los que se emple6 como

soporte ventilatorio inicial la CPAP se comenzd con un nivel de al menos 5
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cmH2O con incrementos de 1-2 cmH20, segun respuesta clinica y analitica,
hasta un maximo de 15 cmH20. La FiO2 administrada al paciente fue la
necesaria para alcanzar un nivel de SpO2 alrededor del 92% o de PaO2 65
mmHg en la gasometria arterial. En pacientes con enfermedad respiratoria
cronica se utilizaba la minima FiO2 para mantener SpO2 entre 88 y 92%. En
aquellos casos en los que se evidencié al inicio de la VNI cifras elevadas de
PaCO2 junto a sintomas de deterioro neurolégico, se optd por el empleo de un
sistema de valvula exhalatoria tipo “plateau” (RespironicsTM, Inc, Murrysville)

colocada al final de la tubuladura y proxima a la mascarilla oronasal.

Todos los pacientes recibieron VNI durante las primeras horas de terapia, sin
desconexiones ni interrupciones de esta en ningun momento, mientras la
hipoxemia fuera grave (necesidad de FiO2 > 50% para mantener una SpO2
entre 92-96%). En los pacientes con alteracion del nivel de consciencia, la VNI
se mantenia al menos hasta recuperar 15 puntos en la escala de coma de

Glasgow.

Se tomaron muestras de sangre arterial en todos los pacientes antes de iniciar
la VNI y posteriormente a la hora y cada 4, 6, 12 y 24 horas, si se presenta

algun cambio clinico significativo o si se manipulaba el ventilador.

En aquellos pacientes con congestion pulmonar y una vez estabilizada la
funcién hemodinamica del paciente con una diuresis adecuada, se iniciaba el
destete de forma precoz. Cuando el paciente estaba oxigenado
adecuadamente (SpO2 > 95% con FiO2 < 40%) y la FR sea < 25 rpm y no se
objetivaba la utilizacién de musculatura respiratoria accesoria. Este destete
consistié en disminuir el nivel de IPAP y EPAP, 3 cmH>O y 2 cmH»0 cada hora,
respectivamente, hasta presiones de IPAP de 12 cmH20 y EPAP de 5 cmH20O y
si la FR y la oxigenacion medida por pulsioximetria permanecen estables, se
suspendia la terapia ventilatoria. En otros casos, ante un paciente con una
mejoria muy evidente y manteniendo los parametros respiratorios dentro de la
normalidad, se pudo suspender directamente la VNI. En ambos casos, el
paciente una vez destetado del ventilador recibié oxigenoterapia convencional
o mediante oxigenoterapia con alto flujo mediante canulas nasales a la misma
concentracibn de oxigeno que recibia previamente y se seguia la
monitorizacién estrecha del mismo. El cambio de ventilacion con doble nivel de
presion a CPAP se realizaba en aquellos pacientes que no toleraban el flujo
aéreo excesivo condicionado por la presién positiva inspiratoria. En este caso,

se iniciaba CPAP administrada por el ventilador con una presion positiva
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continua de inicio de 5 cmH20, elevandose hasta una presion entre 7 y 10
cmH20, con un maximo de 15 cmH-0, segun la tolerancia del paciente. El
proceso de destete en estos casos, era similar a la descrita anteriormente.
Cuando un paciente presentaba IRCA, una vez realizado el destete del
ventilador no invasivo, se decidia la necesidad o no de VNI nocturna en
aquellos casos con repercusion en el pH arterial en la gasometria de la

manfnana.

9. La modalidad escogida (ventilacion con doble nivel de presion o CPAP) se
alterné de forma intermitente con periodos de respiracion espontanea y
oxigenoterapia convencional o mediante oxigenoterapia de alto flujo a través de
canulas nasales, hasta que el paciente pudo mantener una respiracion
espontanea no asistida efectiva o bien fracasaba la terapia no invasiva y se

procedia a intubar al paciente.

10. Si el paciente con oxigenoterapia convencional o mediante canulas de alto
flujo presentaba una FR por encima de 30 rpm, SpO2 por debajo del 90% o se
evidenciaba signos de esfuerzo respiratorio excesivo, se reiniciaba la VNI con
los parametros ventilatorios previos y una vez mejoraban se procedia al

destete mas lento.

El manejo de un paciente con intolerancia/agitacion durante la VNI, que constituye una
de las causas de fracaso de la misma, y que conducia a una ausencia de cooperacion,
favoreciendo la asincronia ventilador-paciente, las fugas aéreas a través de la interfaz
y la autoretirada de la mascarilla, era realizado de forma secuencial. Inicialmente, la
enfermera encargada del paciente intentaba que el paciente estuviera lo mas tranquilo
y cooperador posible, y cuando pese a ello persistia la agitacion o intolerancia se
iniciaba terapia sedo-analgésica. Los farmacos utilizados, morfina, fentanilo,
remifentanilo, propofol o midazolam a dosis baja, se dejaban a la eleccién del médico

responsable del paciente.

Fracaso de la VNI.

Se definid el fracaso de la VNI cuando en el curso de la terapia se producia la
necesidad de IOT o la muerte del paciente durante la estancia en UCI o en las

primeras 24 horas de estancia en la planta tras el alta de la unidad.

Se procedia a la 10T ante cualquiera de las siguientes situaciones:
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1. No mejoria o empeoramiento de la IRA, e incluso con riesgo inminente de
parada cardio-respiratoria: FR persistentemente mayor a 40 rpm pese a
optimizacién de la interfaz y ventilacion, fracaso en la mejoria del intercambio
gaseoso dentro de las primeras 4-6 horas de terapia ventilatoria (descenso
entre 0,05-0,1 del valor previo de pH en relacién con incremento de PaCO2 o
descenso entre 30-50 puntos de la ratio PaO2/FiO2 de su nivel basal al inicio
de la terapia), ausencia de mejoria la alteracion neurolégica en paciente con
deterioro previo a VNI (de al menos 2 puntos en la escala del coma de

Glasgow sobre el puntaje basal al inicio de la terapia).

2. Deterioro hemodinamico pese a una adecuada fluidoterapia y necesidad de
aumento progresivo de agentes vasopresores (noradrenalina > 0,5

mcg/kg/min).
3. Aparicion de arritmias malignas no controladas con drogas antiarritmicas.
4. Imposibilidad para manejar las secreciones bronquiales de forma adecuada.
5. Necesidad de cirugia urgente que precisara |OT.

6. Intolerancia a la terapia ventilatoria pese a dosis intermitentes de sedantes a

baja dosis.
7. Aparicion de coma no debido a IRA, sino a causa estructural.

8. Necesidad de traslado del paciente a otro centro hospitalario.

En aquellos pacientes en que fracasé la VNI y no existia ONI, se procedi6 a la I0T y
VM convencional. Esta se realizé con tubos endotraqueales via oral (Mallinckrodt Hit-
Lo, Mallinckrodt Laboratorios, Athone, Ireland) y los ventiladores utilizados fueron muy
diversos, dependiendo de la disponibilidad de los mismos. Inicialmente, los pacientes
fueron ventilados con la modalidad asistida controlada, precisando sedacion y
analgesia en perfusion continua para mantener una adecuada sincronia con el

ventilador.

Para la desconexion de la VM se tuvo en cuenta lo siguiente: evidencia clinica de
resolucion o mejoria de la enfermedad subyacente; correccidén de la hipoxemia arterial
(PaO2 > 60 mmHg con FiO2 < 40% y PEEP =< 5 cmH:0); ausencia de fiebre
(temperatura corporal > 38°C) o hipotermia (< 35°C); hemoglobina en sangre > 8 gr/L;
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estabilidad hemodinamica; y nivel de consciencia conservado, sin efectos de la

sedacion.

Una vez cumplidos todos los criterios anteriores, se intentaba el destete del ventilador,
inicialmente, mediante una prueba con tubo en T, vigilando de forma estrecha al
paciente para objetivar algun sintoma o signo de deterioro, tales como, FR > 35 rpm,
spO2 < 90% con FiO2 = 40%, FC > 140 o < 50 Ipm, TAS > 200 o < 70 mmHg,
disminucion del nivel de consciencia, agitacion o diaforesis, o signos clinicos de fatiga
muscular y/o aumento del trabajo respiratorio, como el uso de musculos respiratorios

accesorios, respiracién toracoabdominal o tirajes intercostales.

La ausencia de cualquiera de los signos o sintomas mencionados anteriormente,
durante un maximo de 2 horas y tras control gasométrico en el que se descartaba
acidosis hipercapnica, se procedia a la extubacion del paciente con administracién de
oxigeno a través de una mascarilla convencional. La no tolerancia de la prueba en T
suponia el reinicio de la VM en modo presion soporte o asistido controlado, y
posteriormente se realizaban pruebas diarias mediante tubo en T hasta la extubacion
del paciente. Si después de tres intentos seguidos fallidos en la extubacién, previo
consenso de los médicos de UCI, se procedia a la extubacion facilitada mediante

aplicacion de la VNI.

Tratamiento coadyuvante.

Todos los pacientes recibieron tratamiento médico estandar para la ICA o las
diferentes patologias concomitantes que presentara el paciente al ingreso o durante la
estancia en la unidad. Todos recibieron las medidas habituales de profilaxis en el
paciente critico; enoxaparina para la prevencion de la enfermedad tromboembdlica (en
el caso de no necesitar tratamiento anticoagulante); inhibidores de la bomba de
protones (omeprazol o pantoprazol) o ranitidina (en los primeros anos del estudio) para
la prevencién de Ulceras de estrés, a menos que existieran contraindicaciones
especificas para su empleo y siempre, bajo criterio del médico responsable de cada
enfermo. Del mismo modo, en aquellos pacientes con riesgo elevado de presentar
Ulceras por decubito, se programaron cambios posturales y/o colchén anti-escaras

segun protocolo de cuidados de enfermeria.
La ICA se trataba de forma sistematica con:

e Cloruro morfico, 3 mg en bolo intravenoso con dosis adicionales si persistia

disnea intensa o presentaba intolerancia a la VNI.
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e En todos los pacientes, se iniciaba noradrenalina a dosis inicial de 0,1
mcg/kg/min, o levosimendan a dosis de 0,5 mcg/kg/min o dobutamina a dosis

de 5 mcg/kg/min.

e Furosemida, bolo inicial de 20 a 40 mg intravenoso seguido de una perfusion

intravenosa de 5-20 mg/hr.

o EIl tratamiento del IAM se realizaba segun las guias clinicas vigentes en el
momento del ingreso del paciente en la UCI. La presencia de SC motivaba la
llamada al centro de referencia para realizacion de angioplastia urgente lo
antes posible. En los primeros afios de estudio, la terapia de reperfusion
urgente se realizd6 mediante fibrindlisis intravenosa. A partir del afio 2000, se
disponia de un programa de angioplastia primaria las 24 horas del dia, 7 dias a
la semana, con lo que ésta fue la técnica de revascularizacién principal desde

esa fecha.

Las variaciones en el tratamiento médico inicial fueron consecuencia de la evoluciéon
de los diferentes perfiles hemodinamicos, respiratorios, metabdlicos y clinicos. A todos
los pacientes con ICA se les realizd ecocardiografia urgente a pie de cama. A los
pacientes durante el primer dia de ingreso se les realizaba al menos 3
determinaciones analiticas (ademas de los controles gasométricos) analizando el nivel
de glucemia e iones, la funcién renal y hepatica, las caracteristicas hematoldgicas y
coagulacion, asi como los biomarcadores de lesidbn miocardica utilizados en cada
momento. La perfusién tisular era valorada con los niveles de lactato y bicarbonato
sérico. Durante los primeros afios del estudio, el nivel de lesién miocardica fue
analizada mediante la determinacién del nivel de la isoenzima MB de la creatina
quinasa (CPK-MB) y posteriormente mediante la determinaciéon de troponina I. En los
ultimos 10 afos de estudio se dispone de la determinacion de péptido natriurético de

tipo b N-terminal pro (NT-ProBNP) como marcador de IC.

Variables estudiadas.

Se registraron variables demogréficas, clinicas, analiticas y las relacionadas con la
evolucion de los pacientes, de tal forma que desde el ingreso y durante su estancia se
recogieron de manera horaria variables vitales como la FC, FR, TA sistdlica y
diastélica, SpO2, nivel de consciencia segun la escala de Glasgow, temperatura
corporal y diuresis.
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De igual manera, se registraron la duracién de la terapia respiratoria en dias — horas
bajo VNI, parametros programados en el respirador de VNI (CPAP o ventilacion con
doble nivel de presion, IPAP, EPAP y FiO2) y los parametros monitorizados por el

mismo respirador, como el nivel de fugas, volumen tidal, etc.

El nivel de gravedad y fracaso multiorganico de los pacientes se estimé con escalas
como el APACHE II, SAPS Il e indice SOFA. Para la obtencién de la puntuacion
correspondiente al indice SOFA se tuvieron en cuenta los peores resultados
registrados durante toda la estancia del paciente en la UCI. En el caso del SAPS Il y
APACHE I, se consideraron los peores resultados obtenidos en las primeras 24 horas

de estancia en la unidad.

Se realizaron radiografias de térax portatil de forma diaria, o segun la evolucion clinica

del paciente, segun la indicacion consensuada por el equipo médico.

Se registraron las complicaciones relacionadas con la VNI: lesion cutanea, sequedad
de mucosas, distension gastrica, vémitos, broncoaspiracién, intolerancia, necesidad de
medicacién para manejo de la intolerancia, tapdn de mocos, nheumonia nosocomial,

neumotérax y otras.

Finalmente, se registraron la duracién de la estancia y la supervivencia en la UCI,

hospitalizacién y al afio de evolucion de los pacientes.

Todos los datos se recogieron de manera prospectiva, desde el inicio de la terapia
respiratoria con la VNI en la unidad. Algunas variables han tenido que ser revisadas
para adaptar las definiciones a las actuales (definicion de 1AM, clasificacion del SC).
Una vez incluido los datos del paciente en la base de datos, desaparece los datos
identificativos, permaneciendo la base de datos anonimizada. De esta forma no se

puede, en la actualidad, asignar un caso a un paciente determinado.

Definicién de las variables estudiadas.
1. Variables de caracter demogréfico:

e Numero de registro: Variable cuantitativa ordenada. Definida como el valor
numeérico asignado de manera consecutiva al paciente que ingresa en la UCl y

participa en el estudio.
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Ano de ingreso: Variable cualitativa policotémica ordenada. Definida como el

afio en que un paciente ingresa en UCI.

Grupos aios: Variable cualitativa policotdmica ordenada. Se define como el
intervalo de tiempo (cada 5 afnos) desde el inicio del estudio hasta el fin del

mismo.

1997-2001
2002-2006
2007-2011
2012-2016
2017-2021

O O O O O

Mes de ingreso: Variable cualitativa policotémica ordenada. Definida como el

mes en que un paciente ingresa en la UCI.

Edad: Variable cuantitativa continua. Definida como la edad del paciente,

medida en afios.

Género: Variable dicotdmica. Condicion masculina o femenina.

Procedencia: Variable policotomica. Definida por las areas de donde
provienen los pacientes antes de su ingreso en UCI (urgencias, planta de

hospitalizacion u otra procedencia).

APACHE II: Variable cuantitativa discreta. Definido por el valor obtenido al
calcular el grado de gravedad del paciente durante las primeras 24 horas de

estancia en UCI.

SAPS IlI: Variable cuantitativa discreta. Definido por el valor obtenido al calcular
el grado de gravedad del paciente durante las primeras 24 horas de estancia
en UCI.

. Variables de comorbilidad y enfermedad actual:

Diabetes Mellitus (DM): Variable dicotomica. Definida por la presencia o no de

diagnéstico previo de diabetes mellitus.

Hipertension Arterial (HTA): Variable dicotémica. Definida por la presencia o

no de diagnostico previo de hipertensién arterial.
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Dislipemia (DLP): Variable dicotomica. Definida por la presencia o no de

diagnéstico previo de dislipemia.

indice de masa corporal (IMC): Variable cuantitativa continua. Se calcula
dividiendo el peso del paciente (en kilogramos), por la talla en metros

cuadrados (kg/m?).

Obesidad: Variable cualitativa dicotomica. Definida por la presencia o no de
IMC entre 30 a 39 kg/m?.

Obesidad moérbida: Variable cualitativa dicotomica. Definida por la presencia o

no de IMC mayor o igual a 40 kg/m?.

Fracaso renal créonico (FRC): Variable cualitativa dicotémica. Definida por la
presencia o no de niveles de creatinina sérica mayor de 1,4 mg/dL y/o un

filtrado glomerular renal (FGR) menor de 50 ml/min/1,73 m?

Nivel de dependencia: Variable cuantitativa discreta. Definida como la suma
de la presencia de una incapacidad para vestirse, junto a incapacidad para
comer e incapacidad para el aseo personal. Un paciente puede tener un valor 0
si es capaz de forma auténoma de cumplir estas 3 necesidades. El valor 1, 2 o
3 de esta variable seria la suma de las incapacidades o dependencias de estas

tres actividades de forma auténoma.

Situacion funcional segun la clasificaciéon de la NYHA: Variable cualitativa

policotdmica. Definida en cuatro clases funcionales:

o Clase I: Sin limitacion. Las actividades fisicas habituales no causan
disnea, cansancio o palpitaciones.

o Clase ll: Ligera limitacion de la actividad fisica. El paciente esta bien en
reposo, la actividad fisica habitual le causa disnea, cansancio,
palpitaciones o angina.

o Clase lll: Limitacion marcada de la actividad fisica. El enfermo esta bien
en reposo, pero actividades menores le causan sintomas.

o Clase IV: Incapacidad de cualquier actividad fisica sin disconfort. Los
sintomas estan presentes incluso en reposo.

Esta variable se ha recodificado agrupandolos en grado | y Il, y grado Il y IV.

Antecedentes familiares de cardiopatia isquémica: Variable cualitativa

dicotémica. Definida por la presencia o no de un familiar de primer grado con
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cardiopatia isquémica, diagnosticada antes de los 55 afios en el hombre y de

los 60 afos en mujeres.

indice de comorbilidad de Charlson: Variable cuantitativa discreta. Calculado

segun las comorbilidades descritas en la escala original.

Etiologia de la insuficiencia cardiaca aguda (ICA): Variable cualitativa
policotomica. Definida por la presencia de patologias observadas en la
ecocardiografia realizada al ingreso o en la ultima disponible en su historia
clinica: miocardiopatia, valvulopatia, ambas (miocardiopatia y valvulopatia) y

emergencia HTA/arritmia sin afectacion miocardica o valvular.

Tipo de miocardiopatia: Variable cualitativa policotdmica. Definida por la
presencia o no de diferentes tipos de miocardiopatia: isquémica aguda por
SCA, isquémica aguda por SCA con miocardiopatia isquémica previa,
miocardiopatia isquémica con IAM previo y FEVI deprimida, miocardiopatia

isquémica con |IAM previo y FEVI preservada, y otras miocardiopatias.

Valvulopatia: Variable cualitativa dicotémica. Definida como la presencia o no
de valvulopatia significativa en la ecocardiografia previa o en la realizada en el

episodio actual.

Tipo de valvulopatia: Variable cualitativa policotomica. Definida por la
presencia de una valvulopatia que influya en el episodio o no de la ICA. Las
posibilidades son: estenosis mitral, insuficiencia mitral, estenosis adrtica,

insuficiencia adrtica o insuficiencia mitral y adrtica.

Fibrilacién auricular (FA) aguda “de novo”: Variable cualitativa dicotémica.
Definida por la aparicion o no de una FA en paciente previamente en ritmo

sinusal durante la estancia en la UCI.

Complicaciones mecanicas del IAM: Variable cualitativa policotdmica.
Definida por la presencia de una complicacion mecanica cardiaca tras un IAM
durante la estancia en UCI: insuficiencia mitral por afectacion de los musculos

papilares, comunicacién interventricular o rotura cardiaca.

Tipo de ICA: Variable cualitativa dicotomica. Se definen dos tipos de ICA. ICA
“de novo”: episodio agudo de IC en un paciente sin antecedente de IC. Y la IC

cronica agudizada: episodio agudo de IC en un paciente con IC cronica.
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Tratamiento de la ICA: Variable cualitativa dicotdmica. Definida por la
necesidad de tratamiento de la ICA con cualquier farmaco disponible durante la
estancia en UCI. Ademas, se valora como variable cuantitativa continua a la
dosis maxima durante el periodo de VNI de las drogas vasoactivas
(noradrenalina), inotropos positivos (dobutamina o levosimendan) y la

furosemida. Los farmacos evaluados fueron:

o Furosemida. Dosis maxima durante el periodo de VNI.

o Inotropo positivo utilizado (Dobutamina o Levosimendan). Dosis maxima
del farmaco utilizado durante la VNI.

o Noradrenalina. Dosis maxima del farmaco durante la VNI.

o Nitratos intravenosos.

o Nitroprusiato intravenoso.

o Acido acetil salicilico.

o Ofro antiagregante plaquetario

o Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)/
Antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (ARA ).

o Antagonista del calcio.

o Espironolactona / Eplerrenona.

o Estatinas.

o Anticoagulante oral (ACO).

o Betabloqueante.

o Digoxina.

SCA-IAM como causa desencadenante de la ICA: Variable cualitativa
dicotomica. Definida por la presencia o no de un SCA-IAM como causa

desencadenante del episodio de SC.

Bradicardia como causa desencadenante de la ICA: Variable cualitativa
dicotdomica. Definida por la presencia o no de un ritmo cardiaco lento, menor de

50 Ipm, como causa desencadenante del episodio de SC.

Taquiarritmia como causa desencadenante de la ICA: Variable cualitativa
dicotémica. Definida por la presencia o no de un ritmo cardiaco rapido, mayor

de 100 Ipm, como causa desencadenante del episodio de SC.

Infeccion como causa desencadenante de la ICA: Variable cualitativa
dicotdmica. Definida como la presencia 0 no de una infeccion (respiratoria,

urinaria o de otra localizacion) que causa el episodio de SC.
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Causa desconocida como causa desencadenante de la ICA: Variable
cualitativa dicotomica. Definida por la ausencia de una causa clara de

descompensacion cardiaca.

Localizacién del IAM: Variable cualitativa policotdmica. Definida como la
localizacion del infarto, o bien por electrocardiograma, ecocardiograma o

ventriculografia en: anterior, inferior o indeterminado.

Tipo de SCA: Variable cualitativa policotomica. Definida en relacién con el
ascenso o descenso del segmento ST en el electrocardiograma: ST elevado,

ST no elevado o indeterminado.

Reperfusion primaria: Variable cualitativa dicotomica. Definida por la
realizacion o no de intervencionismo coronario o realizacion de fibrinolisis en un

paciente con SCACEST al diagnéstico del cuadro clinico.

Tipo de revascularizacion primaria: Variable cualitativa dicotémica. Definida
como la realizacion de un intervencionismo coronario o la realizacion de

fibrinolisis en caso de reperfusion primaria.

Coronariografia: Variable cualitativa dicotdémica. Definida por la realizacion de

estudio coronariografico durante el ingreso hospitalario del paciente.

Vasos afectados en la coronariografia: Variable cualitativa dicotomica.
Definida por la afectacion de un vaso sanguineo mas del 70% a nivel de una
arteria coronaria epicardica, o la afectacion del 50% del tronco comun
izquierdo. Esta variable se recogidé de manera individual para las arterias:
tronco comun izquierdo (TCI), coronaria derecha (CD), descendente anterior
(DA) y circunfleja (CX).

Intervencionismo coronario: Variable cualitativa dicotémica. Definida por la
realizacion o no de una angioplastia y/o colocacion de stent en una o mas

lesiones de las arterias evidenciadas durante la coronariografia.

Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI): Variable cuantitativa
continua. Definida por el calculo medido por ecocardiografia o cateterismo
cardiaco realizado en las primeras 24 horas desde el ingreso en UCI. De esta

variable se define una nueva variable cualitativa dicotémica:
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o Tipo de ICA segun FEVI: Variable cualitativa dicotomica. Definida

como la ICA con FEVI preservada (mayor o igual al 40%) e ICA con

FEVI deprimida (menor del 40%).

¢ Inmunosupresion: Variable categodrica dicotémica. Definida por la existencia o

no de cualquier causa que produzca una disminucién de las defensas del

organismo, como lo son el tratamiento con inmunosupresores, radioterapia,

esteroides durante un largo periodo de tiempo o a dosis elevadas, o una

enfermedad avanzada que suprima o pueda suprimir las defensas (enfermedad

hematoldgica maligna o cancer de 6rgano solido diseminado).

e EPOC: Variable dicotomica. Definida como la presencia o no de EPOC.

e Fumador: Variable dicotomica. Definida por la presencia o no de consumo

activo de tabaco.

o Exfumador: Variable dicotdmica. Definida por la suspension del habito

tabaquico durante, como minimo, los 12 meses previos al ingreso.

e VIH-SIDA: Variable dicotdmica. Definida por la presencia o no de diagndstico

previo de sindrome de inmunodeficiencia humana adquirida.

e Cancer: Variable dicotomica. Definida por la presencia o no de cancer no

curado (cancer de 6rgano sélido diseminado o de estirpe hematoldgica).

e Orden de no intubacién (ONI): Variable dicotémica. Definida por la presencia

de ONI dada a un paciente en el momento de ingreso en la UCI.

e Motivo de la ONI: Variable policotémica. Definida por la presencia de un

determinado motivo para establecer la ONI. Fueron consideradas las siguientes

opciones: enfermedad maligna hematoldgica, cancer de d&rgano sdlido

diseminado, VIH en fase terminal, IC congestiva en fase terminal, enfermedad

respiratoria crénica en fase terminal, enfermedad neurolégica crénica

discapacitante, discapacidad muscular crénica, cirrosis avanzada.
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. Variables de caracter clinico:

Tension arterial media (TAM): Variable cuantitativa continua. Definida como la
TAM medida en mmHg. Se medira al inicio de la VNI y a la hora de iniciada la
VNI.

Frecuencia cardiaca (FC): Variable cuantitativa discreta. Definida como el
numero de latidos cardiacos por minuto. Se medira al inicio de la VNI y a la

hora de iniciada la VNI.

Frecuencia respiratoria (FR): Variable cuantitativa discreta. Definida por el
namero de respiraciones por minuto. Se medira al inicio de la VNI y a la hora
de iniciada la VNI.

Dias ingreso previo: Variable cuantitativa discreta. Definida como los dias que
el paciente estaba ingresado previamente en el hospital antes de su ingreso en
la UCI.

. Variables de caracter analitico:

pH arterial: Variable cuantitativa continua. Definida como la concentracion de
los iones hidrogeno en sangre arterial. Se analiza en dos momentos: al inicio y

a la hora de iniciada la VNI.

Bicarbonato sérico: Variable cuantitativa continua. Definida por el nivel de
bicarbonato en suero medida en miliequivalentes por litro (mEg/L). Se analiza

en dos momentos: al inicio y a la hora de iniciada la VNI.

PaCO2: Variable cuantitativa continua. Definida por los niveles de PaCO2
medido en mmHg. Se analiza en dos momentos: al inicio y a la hora de iniciada
la VNI.

Estado de la PaCO2 al inicio de la VNI: Variable cualitativa policotdmica de

tres opciones:

o Hipercapnia: definida por la presencia de niveles de PaCO2 mayor de
45 mmHg en la gasometria arterial.

o Eucapnia: definida por la presencia de niveles de PaCO2 entre 35y 45
mmHg en la gasometria arterial.
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o Hipocapnia: definida como la presencia de niveles de PaCO2 menor de
35 mmHg en la gasometria arterial.

Gravedad de la hipercapnia en la gasometria inicial: Variable cualitativa
dicotdomica. Definida como: moderada, si presenta un nivel de PaCO2 entre 45

y 60 mmHg; o grave, si presenta un nivel de PaCO2 mayor de 61 mmHg.

Troponina | (Tn 1): Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel de Tn

| en sangre, medido en ng/ml. Se registra el valor maximo durante la VNI.

Creatin fosfokinasa fraccion Mb (CPK-Mb): Variable cuantitativa continua.
Definida como el nivel de CPK-Mb en sangre, medido en ng/ml. Se registra el

valor maximo durante la VNI.

Proteina C reactiva (PCR): Variable cuantitativa continua. Definida como el
nivel de PCR en sangre, medida en mililitros por decilitros (mg/dl). Se registra

el valor maximo antes de la VNI.

Fraccion aminoterminal del propéptido natriurético cerebral tipo B (NT-
ProBNP): Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel de NT-ProBNP
en sangre, medido en pg/ml. Se registra el valor maximo antes o durante la
VNI.

Hemoglobina (Hb): Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel de

Hb en sangre, medido en gr/L, antes del inicio de la VNI.

Anemia: Variable cuantitativa dicotémica. Definida como la presencia de

valores por debajo de 12 gr/L en la mujer y 13 gr/L en el hombre.

Potasio sérico (K): Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel de K

en sangre, medido en mEq/L, antes del inicio de la VNI.

Hipopotasemia: Variable cualitativa dicotémica. Definida por la presencia o no

de niveles de K por debajo de 3.5 mEqg/L, antes del inicio de la VNI.

Hiperpotasemia: Variable cualitativa dicotomica. Definida por la presencia o no

de niveles de K por encima de 5.5 mEg/L, antes del inicio de la VNI.

Sodio sérico (Na): Variable cuantitativa continua. Definida como el nivel de Na

en sangre, medido en mEq/L, antes del inicio de la VNI.
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Hiponatremia: Variable cualitativa dicotomica. Definida por la presencia o no

de niveles de Na por debajo de 130 mEq/L, antes del inicio de la VNI.

Pa02/FiO2: Variable cuantitativa continua. Definida por el cociente resultante
entre la PaO2 y FiO2. Se analiza en dos momentos: al inicio y a la hora de

iniciada la VNI.

. Variables de gravedad:

Estadio del SC: variable cualitativa policotomica. La asignacion de un paciente
a un estadio se realiza durante el periodo que el paciente recibe la VNI. se
definen tres estadios: estadio C (SC clasico), estadio D (SC potencialmente

fatal) y estadio E (SC refractario).

SOFA: Variable cuantitativa discreta. Definida por el sumatorio de la afectacion
de los diferentes organos (afectacion cardiovascular, respiratoria,
hematolégica, hepatica, renal y neurolégica). Se medira en tres momentos
cada uno de los items que mide el indice SOFA: puntaje maximo al iniciar la
VNI, puntaje maximo durante la VNI y puntaje maximo durante su estancia en

UCI. La escala muestra un valor entre 0 y 24 puntos.

o Afectacion cardiovascular: Variable cuantitativa discreta. Definida en
el contexto del indice SOFA. Para cada paciente se registré la peor
puntuacién obtenida para el sistema cardiovascular, entre 0 y 4 puntos.

o Afectacion hematoldégica: Variable cuantitativa discreta. Definida en el
contexto del indice SOFA. Para cada paciente se registré la peor
puntuacién obtenida para los parametros hematoldgicos, entre 0 y 4
puntos.

o Afectacion hepatica: Variable cuantitativa discreta. Definida en el
contexto del indice SOFA. Para cada paciente se registré la peor
puntuacion obtenida para la funcion hepatica, entre 0 y 4 puntos.

o Afectacion renal: Variable cuantitativa discreta. Definida en el contexto
del indice SOFA. Para cada paciente se registré la peor puntuacién
obtenida para la funcién renal, entre 0 y 4 puntos.

o Afectacidon neuroldgica: Variable cuantitativa discreta. Definida en el
contexto del indice SOFA. En cada paciente se registré el peor indice
neuroldgico calculado, entre 0 y 4 puntos.
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o Afectacion respiratoria: Variable cuantitativa discreta. Definido en el
contexto del indice SOFA. En cada paciente se registré el peor indice
obtenido para la funcién respiratoria, entre 0 y 4 puntos.

Escala de Coma de Glasgow: Variable cuantitativa discreta. Definida por la
puntuacion obtenida del nivel de conciencia. Se medira al inicio de la VNI y a la

hora de iniciada la VNI.

Escala HACOR a la hora de iniciada la VNI: Variable cuantitativa discreta.
Definida por el valor obtenido mediante la suma de las puntuaciones de las
variables que conforman este score a la hora de iniciada la VNI (FC, pH

arterial, escala del coma de Glasgow, PaO2/FiO2 y FR).

. Variables con relacion a la técnica:

Modo ventilatorio: Variable dicotdmica. Definida como el modo ventilatorio

que se utilizara durante la VNI: CPAP o ventilacion con doble nivel de presion.

Tipo de interfaz: Variable cualitativa nominal. Puede ser de tipo oronasal, total

facial o tipo helmet.

IPAP: Variable cuantitativa continua. Definida como la presion positiva durante
la inspiracion, medida en cmH20. IPAP de inicio: IPAP durante la primera hora
de VNI o IPAP maxima: Nivel de IPAP mas elevado durante la VNI.

EPAP: Variable cuantitativa continua. Definida como la presiéon positiva
programada al final de la espiracion medida en cmH20. EPAP de inicio: EPAP
durante la primera hora o EPAP maxima: Nivel mas elevado de EPAP durante
la VNI.

FiO2: Variable cuantitativa continua. Definida como la fraccién inspirada de
oxigeno (%). FiO2 de inicio: porcentaje de oxigeno inspirado durante la primera
hora o FiO2 maximo: porcentaje de oxigeno inspirado mas elevado durante la
VNI.

Dias de VNI: Variable cuantitativa continua. Definida por los dias de duracion
de la VNI.

Horas de VNI: Variable cuantitativa continua. Definida el total de horas de la

terapia con VNI.
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Variables evolutivas:

Complicaciones: Variable cualitativa dicotémica. Definida por la aparicion o no
de complicaciones derivadas del empleo de VNI. Las posibles complicaciones

asociadas a la VNI se clasifican en variables dicotomicas.

o Lesién cutanea nasofrontal: definida por la aparicion de una lesién en
area facial en las zonas de presion de la interfaz utilizada. La mediciéon

de esta variable se realiza mediante la vision directa de la lesion.

o lIrritaciéon ocular: Definida por la apariciéon de enrojecimiento y/o prurito
conjuntival. Su medicion se realiza de forma subjetiva por parte del

paciente y se objetiva por visidn directa.

o Distension gastrica: Definida por la aparicién de aire en gran cantidad
en el estbmago. Su medicion es subjetiva por parte del paciente y se
objetiva midiendo el perimetro abdominal a nivel de epigastrio y la

valoracion del aire gastrico en una radiografia simple.

o Voémitos: Definido por la emisidn activa de contenido gastrico al exterior

durante la VNI. Su medicién es objetiva mediante vision directa.

o Broncoaspiracion: Definida por la aspiracion del contenido gastrico,
tras un vomito, al aparato respiratorio superior o inferior con
empeoramiento de la sintomatologia respiratoria. Su medicion se

objetiva mediante visién directa tras una intubacion orotraqueal.

o Tapén mucoso faringeo: Definida por la aparicién de un tapén a nivel
faringeo, por encima de las cuerdas vocales, y que impide una
adecuada ventilacion e I0T. Su medicidn es objetiva mediante vision

directa.

o Claustrofobia: Definida por la sensacion de malestar que dificulta la
ventilacion debida a la mascarilla o al flujo de gas del ventilador. Su

medicion es subjetiva por parte del paciente.

o Intolerancia total: Definida por la decisién de interrumpir la terapia
ventilatoria no invasiva, debido a la incapacidad por parte del paciente
para prestar una adecuada colaboracién, o el rechazo de la mascarilla.

Su medicién es objetiva.
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o Neumotoérax: Definida por la aparicion de aire en la cavidad pleural. Su
medicion es objetiva mediante vision directa en una radiografia de

torax.

o Infeccién pulmonar: Definida por la aparicion de un infiltrado pulmonar
persistente, que no se modifica con la fisioterapia respiratoria,
acompanado de sindrome infeccioso por el que se prescribe un
tratamiento antibidtico. Su medicion es objetiva mediante la anamnesis,

exploracién clinica y pruebas complementarias.

o SCA: Definida por la aparicién de SCA con dolor toracico, cambios
electrocardiograficos o elevacion de biomarcadores cardiacos durante
la VNI.

Numero de complicaciones relacionadas con la VNI: Variable cuantitativa
discreta. Definida por la suma de las complicaciones individuales relacionadas

con la VNI.

Dispositivos y terapias utilizadas durante la estancia en UCI: Variables
cualitativas dicotémicas. Definidas como la necesidad o no del uso durante la
estancia en UCI de: catéter venoso central, catéter arterial, OAF con canula
nasal, marcapasos transitorio, marcapasos definitivo, traqueostomia, necesidad
de trasfusion de concentrados de hematies, trasfusion de concentrados de
plaquetas, trasfusion de plasma fresco congelado, necesidad de nutricion
enteral (NE), nutricion parenteral (NPT), técnicas continuas de reemplazo renal

(TCRR) y/o monitorizacion hemodinamica invasiva o semi-invasiva.

Fracaso de la VNI: Variable cualitativa dicotomica. Definida por la necesidad
de IOT, muerte en UCI o en las primeras 24 horas de estancia en planta tras el
alta de la UCI.

Momento del fracaso de la VNI: Variable cualitativa policotémica. Definida
como el intervalo de tiempo entre el inicio de la VNI y el momento del fracaso.
Las opciones son: primera hora, de 2 a 6 horas, de 7 a 12 horas, de 13 a 18

horas, de 19 a 24 horas, de 24 a 48 horas y mas de 48 horas.

Necesidad de I0T: Variable dicotomica. definida por la necesidad de

intubacion en un paciente con fracaso de la VNI (si 0 no).
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o Motivo de la intubacién: Variable dicotomica. Definida por el desencadenante
de la necesidad de intubacion: Persistencia o empeoramiento de la IRA, shock,
coma estructural, parada cardio-respiratoria, necesidad de cirugia bajo
anestesia general, imposibilidad de manejo de secreciones respiratorias u otros

motivos.

e Duracion de VMI: Variable cuantitativa continua. Definida como los dias

durante los cuales el paciente preciso ventilacion invasiva.

o Estancia en la UCI: Variable cuantitativa discreta. Definida como los dias que

el paciente permanecio ingresado en UCI.

o Evolucion en UCI: Variable cualitativa dicotémica. Definida por el estado al

alta de UCI, vivo o muerto.

o Estancia hospitalaria: Variable cuantitativa discreta. Definida como el nimero

de dias que el paciente permanecié ingresado en el hospital.

¢ Reingreso en UCI: Variable dicotémica. Definida como la necesidad de un
nuevo ingreso, debido a IRA, en la UCI tras ser dado de alta a planta y antes

del alta hospitalaria.

¢ Mortalidad hospitalaria: Variable cualitativa dicotomica. Definida por el estado

al alta del hospital, vivo o muerto.

e Mortalidad al ano: Variable cualitativa dicotémica. Definida por el estado al

ano del ingreso en UCI, vivo o muerto.

e Dias hasta la intubacion: Variable cuantitativa continua. Definida como los

dias transcurridos entre el inicio de VNI y el momento de la intubacion.

e Retraso en la intubacion: Variable cuantitativa continua. Definida como el
numero de horas entre el inicio de la VNI y la intubacion, en los pacientes con

fracaso del soporte ventilatorio y sin ONI.

Todas las variables fueron obtenidas de forma prospectiva siguiendo un protocolo,
mediante un cuadernillo de datos desde el inicio de la VNI en la UCI. Las variables
demograficas y los datos al ingreso y a la hora de la VNI son recogidas inicialmente
por uno o ambos de los médicos intensivistas de guardia. Las variables evolutivas
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fueron recogidas por los médicos encargados de los pacientes con VNI. Las variables
que precisaron una definicion subjetiva siempre se realizaron de forma consensuada
por el equipo médico de la unidad. Algunas variables como la escala HACOR, han sido
calculadas a posteriori a partir de los datos recogidos de forma prospectiva. Ante la
aparicion de un dato de cualquier variable donde hubiera dudas sobre la validez del
resultado, se procedia a analizar la historia clinica del paciente. Una vez aclarada la
variable, se eliminaba la identificacion del paciente, de esta manera la base de datos

resultante se mantenia totalmente anonimizada.
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Ill. 2. ANALISIS ESTADISTICO

En este trabajo no se ha realizado calculo de tamafio muestral ya que han sido
evaluados todos los pacientes que ingresaban en la UCI y cumplian los criterios de

inclusién y no los de exclusion.

Las variables continuas se expresan, segun su distribucién paramétrica o no
paramétrica, como medias + desviacion estandar, rango, mediana (rango intercuartil).
Las variables cualitativas se expresan como numero o frecuencias absolutas vy

porcentaje o frecuencias relativas.

Las comparaciones entre variables se han realizado mediante analisis univariante y
multivariante. En el analisis univariante se han utilizado la prueba Ji> de Pearson o el
test exacto de Fisher para relacionar dos variables cualitativas. Si una de las variables
presentaba mas de dos opciones y era una variable ordenada, mientras que la otra
variable cualitativa tenia dos opciones se ha utilizado la prueba Ji? de tendencia lineal.
Para comprobar la distribucion paramétrica de las variables cuantitativas se ha
utilizado la prueba de Kolmogorov-Smirnov La relacién entre una variable cualitativa
de dos opciones y una cuantitativa con distribucién normal se realizaba mediante la
prueba de la T de Student para datos independientes. Las variables cuantitativas que
se median en dos tiempos diferentes han sido relacionadas mediante la aplicacién de
la prueba de comparacion de medias apareadas. Las variables que no mostraban
distribucion normal fueron comparadas utilizando pruebas no paramétricas; prueba de

Mann-Whitney para datos independientes y Wilcoxon para datos apareados.

Las variables que en el analisis univariante resultaron estadisticamente significativas,
asi como las consideradas fundamentales, o aquellas que habian sido detectadas en
estudios previos como predictores independientes, tanto para el resultado de la VNI,
como para la mortalidad hospitalaria, fueron incluidas en un modelo de regresion
logistica, mediante el modo stepwise forward (pin\0,10, pout\0,05) para corregir la
colinealidad. Asi, fueron calculados las odds ratio (OR) para las variables predictoras

independientes del evento analizado con sus intervalos de confianza al 95% (1C-95%).

Se realiz6 un analisis de supervivencia de la mortalidad al ano, comparandose
mediante la prueba de log Rank la mortalidad al afo entre pacientes con éxito o

fracaso de la VNI, calculandose la Hazard ratio (HR) cruda con sus IC-95%.

El anadlisis de propension apareado fue realizado utilizando el modelo nearest-neighbor
sin reemplazamiento, con una ratio 1:1, cada paciente con SC y tratado con VNI fue
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apareado con un paciente de un grupo control presentando SC y tratado con VMI. Las
variables utilizadas para apareamiento fueron: afio de admision, edad, género,
miocardiopatia isquémica previa, SC desencadenado por IAM, SAPS Il, SOFA inicial y
maximo en UCI, indice de comorbilidad de Charlson, FEVI, localizacién del paciente
antes de ingresar en UCI, tipo de ICA (de novo o IC crénica agudizada), clase de la
NYHA, y la presencia de ONI. Se determind la diferencia de medias estandarizada
considerandose un valor de hasta el 10% como determinante de un adecuado
apareamiento de los casos. En la comparacion entre los dos grupos se utilizaron
pruebas de datos relacionados, prueba de McNemar, t de Student para datos

apareados y la prueba de Wilcoxon.

Para los calculos estadisticos todas las comparaciones se han realizado mediante
contraste bilateral a dos colas, y el valor p igual o menor de 0,05 fue considerado
significativo. Los analisis han sido realizados mediante el programa IBM-SPSS 27.0
(IBM, Armonk, NY).
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IV. 1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS.

Caracteristicas clinicas de los pacientes con SC.

Durante el periodo de estudio se han contabilizado 27.969 ingresos en la UCI,
correspondiendo a 26.686 pacientes, ya que 1.283 de los ingresos (4,6%) han sido
pacientes reingresados. En total han ingresado 698 pacientes con SC (2,5% del total
de pacientes ingresados) en la UCI durante el periodo de estudio. De ellos 300 (43%)
han sido tratados con VNI, mientras que el resto han sido excluidos del estudio por

diferentes motivos (Figura 5).

27.969 pacientes UCI

ICA no SCA SCA
n 1.273 n 8.694
ICA-SC 206 SCA-SC 492

698 Shock Cardiogénico

Exclusiones: 398

e Parada cardiaca/ I0T-VMI: 75
IOT-VMI al ingreso: 208
OAF/ Bajo flujo: 81

SC-VD: 22

Transferencia a otro centro
al ingreso: 12

Fracaso de la VNI:
300 SC-VNI — 153 (51%)

164 SCA-SC
136 ICA-SC

Figura 5. Flujograma de los pacientes ingresados en UCI.

ICA: insuficiencia cardiaca aguda; I0T-VMI: intubaciéon orotraqueal y ventilacion mecanica
invasiva; OAF: oxigenoterapia de alto flujo; SC: shock cardiogénico; SCA: sindrome coronario
agudo; UCI: unidad de cuidados intensivos; VD: ventriculo derecho; VNI: ventilacion no
invasiva.

Del total de pacientes ingresados, 5.750 pacientes (21,6%) han sido tratados con VNI
por un episodio de IRA o como medida preventiva de IR post-extubacion. En total se

han contabilizado 5.915 episodios de VNI, debido a que 165 pacientes requirieron al
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menos dos episodios de VNI por diferente etiologia en el mismo ingreso hospitalario.
La distribucion de los episodios de VNI segun la etiologia del fracaso respiratorio se

muestra en la Tabla 3.

Tabla 3. Causas del fracaso respiratorio que motivo el inicio de la VNI al ingreso en

UCI.
Causas del fracaso respiratorio

n %
Neumonia 1.176 19,9
SDRA 323 5,5
EAP 1.568 26,5
Post-extubacion 952 16,1
EPOC 752 12,7
Asma 127 2,1
OM/SHA/SAQS 223 3,8
Otras causas hipoxémicas 623 10,5
Otras causas crénicas 171 29
Total 5.915 100

EAP: edema agudo de pulmén; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; OM:
obesidad morbida; SAOS: Sindrome de apnea obstructiva del suefio; SDRA: sindrome de
distrés respiratorio agudo; SHA: sindrome de hipopnea apnea; UCI: unidad de cuidados
intensivos; VNI: ventilaciéon no invasiva.

De los 1.568 episodios de EAP, 300 (19,1%) presentaban hipotension arterial y signos

clinicos o analiticos de hipoperfusion tisular y fueron diagnosticados de SC.

Fecha de ingreso.

La distribucion de los pacientes estudiados, segun el momento, afio y mes de ingreso
viene representada en la Tabla 4. El porcentaje mas elevado de pacientes ingresados
ha sido durante el afio 2.000, con un 7%. La distribucion por meses de los pacientes
muestra una amplia variabilidad, siendo los meses de mayor numero de pacientes:
enero (10%), julio y agosto (9,7% cada uno), noviembre (9,3%) y diciembre (9%);
mientras que febrero (7,3%) y octubre (6%), los ingresos disminuyeron. En relacién
con el afo de ingreso agrupado en los 5 periodos analizados, muestra: 66 casos
(22%) durante el periodo 1997 a 2001, 76 casos (25,3%) ingresados durante 2002 a
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2006, 62 casos (20,7%) durante 2007 a 2011, 39 casos (13%) durante 2012 a 2016 y
57 casos (19%) entre 2017 a 2021.

Tabla 4. Distribucion por afio y mes de los pacientes con SC.

Ao de ingreso Meses

n % n %
1997 6 2 Enero 30 10
1998 10 3,3 Febrero 22 7,3
1999 14 4,7 Marzo 25 8,3
2000 21 7 Abril 25 8,3
2001 15 5 Mayo 23 7,7
2002 13 4,3 Junio 21 7
2003 15 5 Julio 29 9,7
2004 16 53 Agosto 29 9,7
2005 18 6 Septiembre 23 7,7
2006 14 4,7 Octubre 18 6
2007 18 6 Noviembre 28 9,3
2008 9 3 Diciembre 27 9
2009 15
2010 16 53
2011 4 1,3
2012 9 3 Aio de ingreso agrupados en
2013 9 3 periodos
2014 8 2,7 n %
2015 9 3 1997 - 2001 66 22
2016 4 1,3 2002 - 2006 76 25,3
2017 9 3 2007 - 2011 62 20,7
2018 11 37 2012 - 2016 39 13
2019 19 6,3 2017 - 2021 57 19
2020 7 23
2021 11 3,7
Total 300 100
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Caracteristicas demograficas: Edad, género, IMC y nivel de gravedad.

La edad media de los pacientes estudiados era de 73,8 £ 10,5 afios con un rango de
entre 20-99, mediana de 76 afos (RIC = 69-81). Predominaba el género masculino
con 171 (57%) y 129 mujeres (43%). La edad media diferia entre los dos grupos, las
mujeres presentaban una edad de 77,3 £ 7,5 afios y los hombres 71,1 £ 11,5 (p <
0,001).

El IMC medio de los pacientes ingresados era de 28,6 + 6,1 kg/m?, con un rango entre
17,5-59,5. Ochenta y ocho pacientes (29,3%) eran obesos y 21 (7%) presentaban

obesidad morbida.

El nivel de gravedad medido en las primeras 24 horas de estancia en UCI fue
analizado mediante los indices APACHE Il y SAPS Il. El valor medio del indice
APACHE Il era de 25,3 + 6,7 con un rango entre 8-56, y una mediana de 24 (RIC = 21-
29). El valor medio del indice SAPS Il era de 49,3 £ 14,9, con un rango entre 27-101 y
mediana de 46 (RIC = 38-58).

Antecedentes y comorbilidades.

Con frecuencia los pacientes estudiados presentaban antecedentes y comorbilidades
de interés. El diagndstico previo de HTA lo presentaban 162 pacientes (54%), DM en
154 (51,3%), DLP en 133 (44,3%), el consumo de tabaco estaba presente en 45 (15%)
y se definian como exfumador de mas de un afio 122 pacientes (40,7%). Once
pacientes (3,7%) estaban diagnosticados de alguna forma de cancer, 5 (1,7%) eran
cancer de 6rgano solido diseminado, 3 linfomas (1%), 1 leucemia (0,3%) y 2 mieloma
multiple (0,7%). Habian 2 casos (0,7%) de infeccion por VIH-SIDA, en total

presentaban inmunosupresion 16 pacientes (5,3%) y 2 con cirrosis hepatica (0,7%).

De los antecedentes de patologia respiratoria, EPOC lo presentaban 33 pacientes
(11%), de los cuales 25 (75,8%) eran de tipo bronquitis cronica, mientras que 8

(24,2%) eran de tipo enfisematoso.

Los pacientes con fracaso renal cronico (FRC) con tasa de filtracion glomerular
estimada (eGFR) menor de 50 ml/min/1.73 m? fueron 55 (18,3%).

Del total de pacientes, 126 (42%) presentaban cardiopatia isquémica previa, de los
cuales en 53 (42,4%) se les habia realizado previamente reperfusion percutanea o
quirargica; y 114 pacientes (38%) estaban diagnosticado de FA. Veinte siete (9%)

manifestaron tener antecedentes familiares de cardiopatia isquémica. Los pacientes se
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clasificaron segun la valoracion del estado funcional de la IC (NYHA) (Tabla 5),
presentando grado I-Il de la NYHA 178 pacientes (59,3%) y grado IlI-IV 122 pacientes
(40,7%). Los farmacos cardiovasculares que tomaban de forma cronica los pacientes

del estudio se presentan en la Tabla 6.

El indice de comorbilidad de Charlson muestra un valor de media de 1,6 + 1,4, rango
entre 0-7, mediana de 1 punto (RIC = 1-2). La ONI fue establecida en 54 pacientes

(18%). El motivo para ello se muestra en la Tabla 7.

Tabla 5. Clasificacion de los pacientes segun estado funcional de la IC

NYHA

n %
I 139 46,3
Il 39 13
0l 117 39
\Y 5 1,7

IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association.

Tabla 6. Tratamientos crénicos de los pacientes

Medicacion

n %
AAS 136 45,3
Otro antiagregante 31 10,3
Betabloqueantes 143 47,7
Antagonistas del Ca 18 6
Digoxina 64 21,3
Furosemida 128 42,7
IECA/ARA I 174 58
Anticoagulantes orales 114 38
Hipolipemiante 184 61,3
Espironolactona o Eplerenona 36 12
Nitratos 14 47
Amiodarona 3 1
Ranolazina 2 0,7

AAS: acido acetil salicilico, ARA 1lI: antagonistas de los receptores de la angiotensina Il; Ca:
calcio, IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.
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Tabla 7. Motivos para establecer la Orden de No Intubacion

Motivo de ONI
%
Cancer diseminado 3 5,6
IC crénica 26 48,1
Enfermedad respiratoria crénica 8 14,8
Enfermedad neuroldgica crénica 14 25,9
Discapacidad muscular grave 1 1,9
Desestimada intubacioén por el paciente y/o familia 2 3,7

ONI: orden de no intubacién orotraqueal, IC: insuficiencia cardiaca.

El grado de dependencia de los pacientes se clasificé segun presentaran o no,
necesidad de ayuda: no dependencia (independiente para todas las actividades de la
vida diaria), dependencia para el aseo personal, dependencia para el vestir y/o
dependencia para comer. En el estudio se observd que 171 pacientes (57%) eran
independientes, 27 (9%) tenia al menos una dependencia, 75 (25%) presentaban
dependencia parcial (dependencia de dos necesidades basicas) y 27 (9%)
presentaban dependencia completa (de las tres necesidades basicas). En total 198
pacientes (66%) presentaron dependencia leve o eran independientes, y 102 (34%)

eran parcial o completamente dependientes.

Etiologia de las cardiopatias y causas del SC.

La etiologia de la cardiopatia en los pacientes ingresados en la UCI con SC ha sido
variada, agrupandose en 4 categorias: miocardiopatia en el 77,7% de los casos,
valvulopatia 6,3%, miocardiopatia y valvulopatia 13,7% y arritmias cardiacas u otras

etiologias, miocarditis, cardiopatias congénitas complejas en el 2,3% (Tabla 8).

Tabla 8. Etiologia de las cardiopatias de los pacientes del estudio.

Etiologia
n %
Miocardiopatia 233 77,7
Valvulopatia 19 6,3
Miocardiopatia y valvulopatia 41 13,7
Arritmias cardiacas/ otras 7 2,3
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El total de los pacientes con miocardiopatia fueron 274 (91,3%), de los cuales, 93
(33,9%) presentaban SCA con cardiopatia isquémica previa, 72 (26,3%) SCA sin
cardiopatia isquémica previa, 27 (9,9%) con cardiopatia isquémica previa y FEVI
deprimida, 6 (2,2%) con cardiopatia isquémica previa y FEVI preservada, y otras

causas de miocardiopatia en 76 pacientes (27,7%).

Los pacientes con valvulopatias fueron 60 (20%), de los cuales 36 (60%) eran
insuficiencia mitral, 20 (33,3%) estenosis aodrtica y estenosis mitral, insuficiencia mitral
y aodrtica a la vez, y doble lesion aodrtica, un caso (0,3%) cada uno respectivamente;
cuarenta y tres de los casos (71,7%) eran de grado severo o grave y 17 (28,3%)
fueron moderados. En 16 pacientes (9,8%) con SCA presentaron complicaciones
mecanicas secundarias al IAM, 9 de los casos (56,3%) insuficiencia mitral, 5 (31,3%)

rotura cardiaca y 2 (12,5%) comunicacion intraventricular.

A todos los pacientes analizados se les realizd ecocardiografia en las primeras 24
horas de estancia en la UCI. La FEVI calculada mostré que la gran mayoria, 245 casos
(81,7%) estaba deprimida, con media de 29,5 + 9,3%, rango entre 10-60%, mediana
de 30% (RIC = 20-35); y en 21 pacientes (12,8%) existia afectacion del VD.

De los pacientes analizados, 139 (46,3%) fueron clasificados como ICA o de novo y
161 (53,7%) IC crénica agudizada.

Como causas desencadenantes del SC se evidencié que la principal razon fue el SCA
con el 54,7% de los casos, seguido de la taquiarritmia en el 38,7%, bradiarritmia 6,3%,
sepsis 6,3% y sin causa clara de la descompensacion o desconocido en el 5,3% de los

casos (Tabla 9).

Tabla 9. Causas desencadenantes del SC.

Causas

n %
SCA 164 54,7
Taquiarritmia 116 38,7
Bradiarritmia 19 6,3
Sepsis 19 6,3
Desconocido 16 5,3

SCA: Sindrome coronario agudo
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De los pacientes con SCA, 75 (45,7%) se presentaron con elevacion del segmento ST
registrado en el electrocardiograma (ECG), 80 (48,8%) fueron sin elevacion del
segmento ST y en 9 casos (5,5%) fue indeterminado. En cuanto a la localizacion del
SCA segun las derivaciones del ECG y/o mediante ecocardiografia, 118 (72%) fueron

en la cara anterior, 41 (25%) en la cara inferior y en 5 (3%) indeterminado.

Estudio coronariografico fue realizado en 156 pacientes (52%) durante su estancia en
el hospital, de estos procedimientos en 14 (9%) pacientes no se evidenciaron lesiones
coronarias significativas y en 142 (91%) presentaron arterias coronarias patoldgicas.
La coronariografia se realiz6 de manera primaria en 61 pacientes (39,1%) y tardia en
95 (60,9%). En los casos de IAM se hizo reperfusion primaria en 66 casos (75,9%), de
los cuales 61 (92,4%) con estrategia de ACTP 12 y 5 (7,6%) con fibrinolisis. Trece

(9,2%) pacientes necesitaron revascularizacion mediante cirugia.

Las arterias coronarias afectadas evidenciadas en la coronariografia se presentan en
la Tabla 10.

Tabla 10. Resultado de las coronariografias realizadas a los pacientes con SC.

Arterias coronarias lesionadas
n %
DA 110 77,5
Cx 67 47,2
CD 61 43
TCI 26 18,3

CD: Coronaria derecha; Cx: Circunfleja; DA: Descendente anterior; SC: shock cardiogénico;
TCI: Tronco de la coronaria izquierda.

Sin embargo, los vasos responsables del SCA que motivé el SC fueron: la DA en 79
pacientes (55,6%), CD en 33 (23,2%), Cx en 18 (12,7%) y por afectacioén del TCl en 12
pacientes (8,5%). De estos pacientes, a 123 (86,6%) se le realizé ACTP y/o implante
de stent, mientras que en 19 pacientes (13,4%) no se realizé6 ACTP ni se implantd

stent.

Del total de los pacientes del estudio, solo 13 (7,9%) ingresaron por SCA estando
anticoagulados por FA recién diagnosticados, 164 (54,7%) ingresaron por IAM vy
necesidad de VNI, y 23 (7,7%) necesitaron OAF alternado con VNI.
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Procedencia de los pacientes.

La distribucion de los pacientes segun su lugar de procedencia muestra que 107
(35,7%) procedian del area de planta de hospitalizacién, 179 pacientes (59,7%) del
area de urgencias y los 14 pacientes (4,7%) restantes de otras procedencias. Los
pacientes que ingresaron en UCI procedente de planta lo hacian tras una media de 6,9

+ 8,1 dias de estancia, rango entre 1-61, mediana de 5 dias (RIC = 2-9).

Caracteristicas analiticas de los pacientes.

Los datos analiticos mas significativos de los pacientes con SC también fueron
analizados en este estudio. Del total de los pacientes, el valor medio a su ingreso de
los niveles de Na fue de 137,7 £ 5,3 mEq/L, rango entre 118-149, mediana de 137
mEq/L (RIC = 135-141); niveles de K 4,2 £ 0,5 mEq/L, rango entre 3-6,8, mediana 4,2
mEq/L (RIC = 3,8-4,5); veintitrés casos (7,7%) presentaban hipernatremia al ingreso y
19 (6,3%) hiponatremia, mientras, que 11 (3,7%) ingresaron con hiperpotasemia y 12

pacientes (4%) con hipopotasemia.

El valor medio del nivel de Hb era de 13,3 + 1,4 g/dL, rango entre 7,6-16,5, mediana
13,4 g/dL (RIC = 12,7-14,3). Sesenta y siete (22,3%) pacientes fueron diagnosticados

de anemia.

El nivel de PCR al ingreso fue de 40,1 + 20,4 mg/L, rango entre 7,6-90,7, mediana de
44,2 mg/L (RIC = 19,7-54,4); NT-ProBNP 5.057,3 + 3.316,4 pg/ml, rango entre 1.891-
20.229, mediana de 3.418,5 pg/ml (RIC = 2.463-7.271); CPK-MB con mediana de 14,
rango entre 0,6-400 (RIC = 2,2-27,8); y troponina | maxima durante la estancia en UCI
de 2,6 ng/ml de mediana, rango entre 0,01-104.000 (RIC = 0,08-25,9).

Terapia farmacoloégica, monitorizaciéon y terapias invasivas durante la estancia
en UCI.

De los pacientes del estudio, 203 (67,7%) recibieron AAS y 154 (51,3%) otro
antiagregante al ingreso a la unidad. Noventa y nueve (33%) recibieron
anticoagulacion oral. Setenta y seis (25,3%) fueron tratados con betabloqueantes, 8
(2,7%) con antagonistas del calcio, 72 (24%) con IECA, 34 (11,3%) con bloqueantes
selectivos de la aldosterona, 201 (67%) con estatinas, 118 (39,3%) con digoxina,
nitratos intravenosos 14 pacientes (4,7%), amiodarona 24 (8%) y todos (100%) los

pacientes recibieron terapia con furosemida, con una dosis media en el primer dia del

107



RESULTADOS

ingreso en UCI de 124,5 £ 79,5 mg/hr, rango entre 60-480 mg, mediana de 80 (RIC =
80-120), en las primeras 24 horas se evidencié un balance hidrico positivo en 273
pacientes (91%) y 27 (9%) balance hidrico negativo, con una media de 1.258 + 1.252,4
ml en esas primeras 24 horas, rango entre -3.558-3.569 ml. Ademas, 11 pacientes
(3,7%) recibieron tratamiento con inmunosupresores, con una media de 4,9 + 2,6 dias

de tratamiento, rango entre 1-10 dias, con una mediana de 5 dias (RIC = 2-6).

Recibieron drogas vasoactivas (noradrenalina) todos los pacientes del estudio, con
dosis media de 1,14 £ 0,7 mcg/kg/min, rango entre 0,3 y 5, mediana de 1 mcg/kg/min
(RIC = 0,5-2) e inotropos positivos en 200 (66,7%) de los pacientes, tipo dobutamina
en 172 (86%), con dosis media de 7,4 £ 2,6 mcg/kg/min, rango entre 5-15, mediana de
7 mcg/kg/min (RIC = 5-10), levosimendan en 13 pacientes (6,5%) con dosis media de
0,15 + 0,08 mcg/kg/min, rango entre 0,05-0,4, mediana de 0,1 mcg/kg/min (RIC = 0,1-

0,2) y ambos inotropos positivos en 15 pacientes (5%).

En casi todos los pacientes (297, 99%) fue necesario de colocacion de catéter venoso
central (CVC), sondaje vesical (298, 99,3%) y 88 (29,3%) sonda nasogastrica (SNG).
Doscientos diez pacientes (70%) precisaron catéter arterial. El 9% (27 casos) necesitd
de NE y el 3% (9 casos) necesitd6 NPT. Se realizaron 3 traqueotomias (1%) y 30
pacientes (10%) precisaron técnica de depuracion extrarrenal. Monitorizacion invasiva
hemodinamica la precisaron 75 pacientes (25%) y 39 (13%) de baléon de
contrapulsacién adrtico. A 13 (4,3%) se le colocé marcapasos (MCP) transitorios y 7
(2,3%) MCP definitivo. A 19 (6,3%) se le transfundieron hemoderivados sanguineos,
15 (5%) concentrados de hematies, 4 (1,3%) plaquetas y 1 paciente (0,3%) plasma

fresco congelado.

El 36% (108 pacientes) precisaron IOT con una mediana de 5 dias (RIC = 3-21) y 23

pacientes (7,7%) recibieron terapia con OAF alternado con VNI.

La duracioén en dias de la utilizacién de los dispositivos utilizados esta representada en
la Tabla 11.
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Tabla 11. Terapia nutricional, monitorizacion y terapias invasivas durante la estancia

en UCI.
Media £ DE Rango Mediana 1Qy 3Q

Dias de CVC 5+94 1-140 3 2,6
Dias de sondaje vesical 54+11,9 1-178 3 2,6
Dias de sonda nasogastrica 6,9 + 20,1 1-168 2 1,5
Dias de catéter arterial 26+1,6 1-11 2 1,4
Dias de NE 14,7 + 30,3 1-149 4 2,12
Dias de NPT 6444 1-15 6 3,9
Dias de 10T 54 +18,1 1-170 5 3, 21
Dias de traqueotomia 76 +61,4 27 - 145 56 27,145
Dias de monitorizacion invasiva 2313 1-6 5 13
hemodinamica
Dias de TCRR 2,2+0,9 1-4 2 1,75, 3
Dias de OAF alternado con VNI 25+18 1-8 2 1,3
H d AF alt d

oras de OAF alternado con 3854279  1-125 33 24, 43
VNI
Dias de tratamiento 49+26 1-10 5 2.6
inmunosupresor

1Q y 3Q: primer y tercer rango intercuartil; CVC: catéter venoso central; DE: desviacion
estandar; I0T: intubacion orotraqueal; NE: nutricion enteral; NPT: nutricion parenteral total;
OAF: oxigenoterapia con alto flujo; TCRR: técnica continua de reemplazo renal.

Infecciones adquiridas durante la estancia en UCI.

Durante la estancia de los pacientes en la UCI, 28 (9,3%) desarrollaron infeccion
nosocomial, 6 (2%) bacteriemia primaria o relacionada con el catéter, 2 (0,7%)
neumonia asociada a la VM, 3 (1%) infeccidon respiratoria no debida a neumonia
asociada a la VM, 9 (3%) infeccion del tracto urinario, ningin paciente presento
neumonia nosocomial en los pacientes no intubados, 16 (5,3%) sindrome febril

tratados con antibiéticos y 1 (0,3%) desarroll6 otra infeccion nosocomial en UCI.

Ventiladores, modos, interfaz, parametros ventilatorios y duracién de la VNI.

En el estudio fueron utilizados diferentes ventiladores, el ventilador BIPAP VISIONTM
en 234 pacientes (78%), el ventilador BIPAP St-D en 30 (10%) y ventilador V60 en 36
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casos (12%). Al inicio de la terapia, el modo ventilatorio utilizado fue ventilacion con
doble nivel de presion en 279 pacientes (93%) y en 21 (7%) se inicié el apoyo
ventilatorio mediante presion positiva continua de la via aérea (CPAP). Al finalizar el
soporte ventilatorio, el modo utilizado era la ventilacién con doble nivel de presién en
270 pacientes (90%) y CPAP en 30 (10%).

La interfaz al inicio de la VNI utilizada fue la mascarilla oronasal en 298 pacientes
(99,3%) y 2 (0,7%) mascarilla facial total, aunque posteriormente 294 (98%)
continuaron con la misma mascarilla oronasal, uno (0,3%) se cambié a mascarilla

nasal y 5 (1,7%) a mascarilla facial total.

Los parametros ventilatorios utilizados fueron un nivel de IPAP al inicio (durante la
primera hora) con media de 15,4 £ 2,2 cmH-0, rango de 10-25, mediana de 15 (RIC =
14-16); y el nivel de EPAP programada de 7,4 £ 1 cmH20, rango de 5-12, mediana de
7 (RIC = 7-8). El nivel maximo alcanzado de IPAP fue de 17,9 * 2,8 cmHz0, rango de
11-25, mediana de 18 (RIC = 15-20), y el de EPAP maxima de 8,7 = 1,4 cmH-O con un
rango de 5-13, mediana de 9 (RIC = 7-10).

El nivel de FiO2 utilizado al inicio de la VNI fue de 75 £ 19,9%, con un rango entre 35-
100, mediana de 70% (RIC = 60-100); y el de la FiO2 maxima utilizada durante la
estancia en la unidad fue de media 82,8 + 18,8%, rango de 40-100, mediana de 90%
(RIC = 60-100).

La duracion de la VNI fue de media 2 + 1,8 dias, con un rango de 1-12, mediana de 1
dia (RIC = 1-2). La duracién en horas de la VNI fue de 26,9 + 30, rango de 1-238,
mediana de 19 horas (RIC = 6-35).

El valor de las fugas detectadas por el ventilador durante la monitorizacion de los
pacientes durante la terapia ventilatoria fue de media de 31,6 £ 8,1 L/min, con un
rango entre 6-54, mediana de 32 (RIC = 26-38). Las fugas minimas fueron de media
20,5 L/min, con un rango entre 0 a 37, mediana de 21 (RIC = 15-27).

Parametros hemodinamicos, respiratorios, gasométricos y neurolégicos al inicio

y a la hora de aplicacion de la VNI.

Los parametros hemodinamicos, neurologicos y respiratorios tanto al inicio de la VNI
como a la hora de aplicada son mostrados en la Tabla 12. Todos los parametros

analizados mejoraron de forma significativa a la hora de iniciada la VNI.
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Tabla 12. Parametros hemodinamicos, respiratorios, gasomeétricos y neuroldgicos al

inicio y a la hora de aplicar VNI.

Pre-VNI 1 hora-VNI

Media * DE Media * DE Valor p
FC (Ipm) 1147 £ 31 103,1 £ 20,6 < 0,001
TAS (mmHg) 78,8+6,4 86,8+7,3 < 0,001
TAM (mmHg) 516+6,6 57,9+9,2 < 0,001
FR (rpm) 35,8+ 6,1 31,8+5,5 < 0,001
pH arterial 7,26 + 0,1 7,29 + 0,09 < 0,001
PaCO2 (mmHg) 49,2 + 20,4 453+ 16,9 < 0,001
PaO2/FiO2 (mmHg) 124,4 + 28,9 153,2 + 35,5 < 0,001
HCO3 (mEq/L) 18,6 +2,8 19,1+ 5,1 < 0,001
Lactato (mmol/L) 42 +1 411 < 0,001
(E;T;::;vc\j/e(ss:::s) 1423 14417 < 0,001

DE: desviacién estandar; FC: frecuencia cardiaca; FiO2: Fraccion inspirada de oxigeno; FR:
frecuencia respiratoria; HCO3: bicarbonato; Ipm: latidos por minuto; mEq/L: miliequivantes por
litro; mmHg: milimetros de mercurio; mmol/L: minimol por litro; PaCO2: presién parcial arterial
de diéxido de carbono; PaO2: Presion parcial arterial de oxigeno; rpm: respiraciones por
minuto; TAM: tensién arterial media; TAS: tension arterial sistolica; VNI: ventilacion no invasiva.

Al inicio de la VNI 65 pacientes (21,7%) presentaron normocapnia, 84 (28%)
hipocapnia y 151 (50,3%) hipercapnia. Al agruparlos segun los niveles de pCO2,
niveles menores o iguales de 45 lo presentaron 149 pacientes (49,7%) y mayor a 45
en 151 (50,3%).

Complicaciones relacionadas con la VNI.

Las complicaciones relacionadas con la aplicacion de la VNI fueron frecuentes,
afectando aproximadamente a una cuarta parte de los pacientes (87 pacientes, 29%).
Cuarenta y un pacientes (13,7%) presentaron una unica complicacion relacionada con
la VNI, 32 (10,7%) presentaron dos, 9 (3%) tres complicaciones, 3 (1%) cuatro
complicaciones, 1 paciente (0,3%) cinco complicaciones y 1 (0,3%) seis

complicaciones diferentes durante la utilizacién de la VNI.

Los tipos de complicacion y la frecuencia de presentacion estan representados en la

Tabla 13. Los mas importantes por su frecuencia fueron el desarrollo de lesiones
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cutaneas en la zona de aplicacién de la mascarilla que se objetivo en el 22,3% de los
pacientes, presentando necrosis en la zona de la lesion cutanea en 3,3% de los casos;
y la irritacién ocular en 9,7% de los pacientes. Las complicaciones mas importantes
por su gravedad fueron poco frecuentes, un unico caso de neumotérax (0,3%) y ocho
casos de intolerancia total al soporte ventilatorio (2,7%). En los pacientes con
intolerancia a la VNI se utilizé medicacion para sedacion ligera en 18 casos (85,7%).
Ninguno de los pacientes del estudio presentd durante la VNI como complicacion

neumonia.

Tabla 13. Complicaciones relacionadas con la VNI.

Complicaciones durante la VNI

N %
Lesion cutanea naso-frontal 67 22,3
Necrosis en la lesion cutanea 10 3,3
Irritacion ocular 29 9,7
Distensién gastrica 9 3
Vomitos 1 0,3
SCA 6 2
Neumotdrax 1 0,3
Intolerancia - Claustrofobia 18 6
Intolerancia total 8 2,7
Otalgia 7 2,3

SCA: sindrome coronario agudo. VNI: ventilacién no invasiva;

Exito de la VNI y necesidad de IOT.

El éxito de la VNI se consiguié en 147 pacientes (49%) y el fracaso en 153 (51%); de
estos ultimos, 108 pacientes (36%) fueron intubados, 64 (59,3%) de los casos por IRA,
41 (38%) por shock y 3 (2,8%) por parada cardio-respiratoria. Ningun paciente
presentd parada cardio-respiratoria durante la IOT. El principal motivo del fracaso de la
VNI fue la incapacidad para corregir la hipoxia en 70 pacientes (45,8%), seguido por la
inestabilidad hemodinamica en 51 pacientes (33,3%), incapacidad de corregir la

taquipnea o la disnea en 16 casos (10,5%), incapacidad para manejar las secreciones
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en 8 casos (5,2%) y complicaciones relacionadas con la terapia ventilatoria (vomitos o

intolerancia total a la VNI) en 6 pacientes (3,9%).

Los dias desde el inicio de la VNI a la IOT en los pacientes que lo precisaron tuvo una
media de 2 + 1,9 dias, con rango entre 1-11, mediana de 1 dia (RIC = 1-2). Tras la
intubacion, la mediana de dias de VMI fue de 1, rango entre 1-170 dias (RIC = 1-3). El

momento del fracaso de la VNI se muestra en la Tabla 14.

Tabla 14. Momento del fracaso de la VNI.

Momento del fracaso de la VNI

n %
Primera hora 8 5,2
2 a6 horas 37 24,2
7 a12 horas 21 13,7
13 a 18 horas 8 5,2
19 a 24 horas 23 15
24 a 48 horas 32 20,9
Mas de 48 horas 24 15,7

VNI: ventilacidon no invasiva

La puntuacion media de la escala HACOR a la hora de iniciada la VNI fue de 6,9 £ 4,3,

con rango de 0-23, mediana de 6 puntos (RIC = 4-8).

Desarrollo y evolucién del sindrome de disfuncion organica multiple.

El sindrome de disfuncién organica multiple (SDOM) fue evaluado mediante el indice
SOFA. El indice SOFA al ingreso de los pacientes fue de media 7,8 + 2,6, rango entre
3-17, mediana de 8 puntos (RIC = 6-9). Durante el periodo de VNI, la puntuacion
media del SOFA maximo fue de 10,2 + 2,7 con un rango entre 3-20, mediana de 10
puntos (RIC = 8-12). El valor medio del SOFA maximo durante toda la estancia en UCI
vario ligeramente debido a los pacientes que fracaso la VNI y fueron intubados, siendo
este de 10,7 £ 2,9 con un rango entre 3-20, mediana de 10 puntos (RIC = 8-12,7).

La frecuencia de 6rganos afectados y la puntuacion de la afectacion de cada uno de

los érganos se muestran en la Tabla 15.
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Tabla 15. Numero de 6rganos y gradacién de SDOM durante la evolucion.

N° de 6rganos afectados
2

3

4

5

6
Respiratorio (Pa0O2/FiO2-mmHg)

3

4
Cardiovascular — Hemodinamico
(TAM)

4

Renal (Creatinina mg/dL)

A WN -0

Hepatico (Bilirrubina mg/dL)
0
1
2

Hematoloégico (Plaquetas: x 10"9/L)

B OODN -

Neurolégico (EG)

A WN -0

Durante la VNI

68
115
91
21

190
110

300

104
59
49
44
44

290

248
30
15

175
31
38
21
35

%

22,7
38,3
30,3

1,7

63,3
36,7

100

34,7
19,7
16,3
14,7
14,7

96,7
2,3

82,7
10

1,7
0,7

58,3
10,3
12,7
7
11,7

Durante toda la
estancia en UCI

n

58
110
102
23
7

170
130

300

90
44
56
50
60

287

242
33
18

168
23
35
27
47

%

19,3
36,7
34
7,7
2,3

56,7
43,3

100

30
14,7
18,7
16,7

20

95,7

1,3

80,7
11
6
2

0,3

56
7,7
11,7
9
15,7

EG: Escala del coma de Glasgow; N° numero; SDOM: sindrome de disfuncién organica
multiple; TAM: tensién arterial media; UCI: unidad de cuidados intensivos; VNI: ventilacion no

invasiva.
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Estadios del SC.

De los 300 casos de SC del estudio, al inicio de la VNI 128 (42,7%) pacientes se
encontraban en estadio C (clasico), 92 (30,7%) en estadio D (deteriorado o

potencialmente fatal) y 80 (26,6%) pacientes en estadio E (extremo o refractario).

Supervivencia de los pacientes.

Durante la estancia en UCI, 168 pacientes fueron dados de alta vivos (56%) y 132
fallecieron (44%). La duracion de la estancia en UCI fue de media 6,2 £ 12,5 dias, con
un rango de 0-178 dias, mediana de 4 dias (RIC = 2-6,7). Al alta hospitalaria, 150
pacientes fueron dados de alta vivos (50%) y 150 fallecidos (50%). La media de
estancia hospitalaria fue de 13,8 £ 16,7 dias con un rango de 1-198, mediana de 10
dias (RIC = 4-18,7). De los 168 dados de alta de la UCI, 7 reingresaron (4,2%).

De los 150 pacientes que fueron dados de alta vivos del hospital, dos no pudieron
seguirse tras el alta hospitalaria. De los 148 restantes, 49 (33,1% de los supervivientes
y 16,3% del total) murieron en el seguimiento. Por lo tanto, de los 300 pacientes
inicialmente evaluados, al afio permanecian vivos 99 (33%), no pudiendo obtenerse el

estado de supervivencia en dos pacientes.

IV. 2. Predictores de éxito de la VNI. Analisis univariante.
Fecha de ingreso.

La relacion entre el afio de ingreso y el éxito de la terapia ventilatoria en los pacientes
con SC vienen representadas en las Tablas 16 y 17. No existe una relaciéon
estadisticamente significativa entre el afio de ingreso y el éxito de la VNI (p = 0,524), ni
al agruparlos cada 5 afios desde el inicio del estudio. El porcentaje mas elevado de

éxitos se produjo en el tercer periodo analizado, afios del 2007 al 2011 (p = 0,511).

En relacién con el mes de ingreso, también con una amplia variabilidad en el éxito de

la VNI, mostré diferencias significativas (p = 0,043) como se detalla en la Tabla 18.
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Tabla 16. Relacién entre el afio de ingreso y el resultado de la VNI en pacientes con

SC.

1997
1998
1999
2000
2001
2002
2003
2004
2005
2006
2007
2008
2009
2010
2011
2012
2013
2014
2015
2016
2017
2018
2019
2020
2021

Exito
(n = 147)

n %

2,6
5,2
8,5
59
3,9
5,2
3,9
4,6
3,3
59
2,6
7,2
6,5
0,7
3,9
3,3
3,9
2,6

o h~ O

-
w

3,9
3,3
6,5
2,6

oOoOWhRoOoUOO gl hONN®®O©

—
w k5

Fracaso
(n=153)

n %

4
4
4
5
4
4
4
6
7
6
6
3
2
4

NN oo,

-
= O

2
1
3
0

4
6

DOWOOW-_20NPARWWO S~ OTLO©

5

N
A
A
4
N
8
.8
.8
5
A
N
4
e
N

2
2

e
4
4
Ve

2

1
1

2

4

Valor p

0,524

Tabla 17. Relacion entre el afio de ingreso agrupados en periodos y el resultado de la
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VNI en pacientes con SC.

Anos

1997 - 2001
2002 - 2006
2007 - 2011
2012 - 2016
2018 - 2021

Exito
(n = 147)
n %
34 22,2
32 20,9
35 22,9
24 15,7
28 18,3

Fracaso
(n =153)

n

%

32 21,8
44 29,9

27
15
29

18,4
10,2
19,7

Valor p

0,511

VNI: ventilacion no invasiva
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Tabla 18. Relacién entre el mes de ingreso y el resultado de la VNI en pacientes con

SC.
Exito Fracaso Valor
(n = 147) (n = 153) p
n % n %

Mes 0,043
Enero 20 13,1 10 6,8
Febrero 10 6,5 12 8,2
Marzo 15 9,8 10 6,8
Abril 16 10,5 9 6,1
Mayo 12 7.8 1 7,5
Junio 10 6,5 1 7,5
Julio 16 10,5 13 8,8
Agosto 12 7,8 17 11,6
Septiembre 6 3,9 17 11,6
Octubre 10 6,5 8 54
Noviembre 13 8,5 15 10,2
Diciembre 13 8,5 14 9,5

VNI: ventilacién no invasiva; SC: shock cardiogénico

Desencadenantes del SC.

Existe una relacion entre los desencadenantes del cuadro de SC y el fracaso de la VNI
(Tabla 19), los pacientes que ingresaron con SCA presentaron una mayor frecuencia

de fracaso de la VNI en comparacién con las demas causas de SC (p < 0,001).

Tabla 19. Relacién entre los desencadenantes del SC y resultado de la VNI.

E_xito Fra_caso Valor p
(n =147) (n = 153)
n % n %

SCA 64 43,5 100 65,4 < 0,001
Taquiarritmia 61 41,5 55 35,9 0,324
Bradiarritmia 10 6,8 9 59 0,744
Sepsis 11 7,5 8 5,2 0,423
Desconocido 11 7,5 5 3,3 0,104

VNI: ventilacién no invasiva; SCA: sindrome coronario agudo
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Caracteristicas demograficas: Género, edad, IMC y nivel de gravedad.

En los pacientes con SC, el género masculino presentaba un porcentaje de éxito de la
VNI mayor que el femenino, aunque sin alcanzar la significacién estadistica (77
hombres, 52,4% y 70 mujeres, 47,6% respectivamente, p = 0,113). La edad no se
relaciona con el éxito o fracaso de la VNI, asi, los pacientes con éxito presentaban una
edad media de 73,4 £ 10,3 afios y los que fracasaba la VNI 74,1 £ 10,6 afos (p =
0,517). El valor medio de IMC no difiere entre los que son éxito o fracaso de la VNI
(28,7 + 6,2 frente a 28,5 £ 6,1 kg/m2; p = 0,723).

Los niveles de gravedad medidos tanto por APACHE Il como SAPS Il son
significativamente mas elevados en los pacientes que fracasa la VNI. EI| APACHE Il
era de 24,1 £ 6,3 en los que la VNI es exitosa y 26,5 + 6,9 en los que fracasa (p =
0,002) y el nivel de SAPS Il de 44,1 + 11,4y 54,3 + 16,1, respectivamente (p < 0,001).

Antecedentes y comorbilidad.

Entre los antecedentes y comorbilidades analizadas, uUnicamente dos variables
mostraron relacion significativa con el resultado de la técnica ventilatoria, la presencia
de ONI y el nivel de dependencia. La ONI se relaciond con el fracaso de la VNI, 10
pacientes (6,8%) de los éxitos presentaban esta directriz, mientras que, 44 (28,8%)
con fracaso también la presentaban (p < 0,001). Sin embargo, las causas identificadas
por separado de ONI no se relacionaron con el resultado de la terapia ventilatoria
(Tabla 20).

Tabla 20. Relacion entre las causas de ONI con SC y el éxito de la VNI.

Exito Fracaso Valor
(n = 147) (n = 153) p
n % n %

Causas de ONI 0,715
Cancer diseminado 1 10 2 4.5
EAP 6 60 20 45,5
Enfermedad respiratoria crénica 2 20 6 13,6
Enfermedad neuroldgica crénica 1 10 13 29,5
Discapacidad muscular grave 0 0 1 2,3
Deslestlmada I.a. intubacion por el 0 0 5 45
paciente / familiar

EAP: edema agudo de pulmén; ONI: orden de no intubacién; SC: shock cardiogénico; VNI:
ventilacion no invasiva.
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De igual forma, los pacientes independientes para todas las actividades de la vida
diaria (171 pacientes, 57%) en el momento de iniciar la VNI se relaciona con el éxito
de la técnica, asi, 100 pacientes (68%) fue exitosa la técnica, mientras que en 71
pacientes (46,4%) la técnica ventilatoria fracas6 (p < 0,001). Al agrupar el nivel de
dependencia en niveles, también se objetivd que los pacientes con menos nivel de
dependencia (0-1, 198 pacientes, 66%) se relaciond con el éxito de la VNI (p < 0,001)
(Tabla 21).

Tabla 21. Relacién entre el nivel de dependencia de los pacientes con SC y el éxito de

la VNI.
Exito Fracaso Valor
(n = 147) (n = 153) P
n % n %

Nivel de dependencia < 0,001
0 100 68 71 46,4
1 15 10,2 12 7,8
2 12 8,2 63 41,2
3 20 13,6 7 4,6

Nivel de dependencia < 0,001

agrupados

0-1 115 78,2 83 54,2
2-3 32 21,8 70 45,8

SC: shock cardiogénico; VNI: ventilacién no invasiva

El resto de los antecedentes o comorbilidades analizadas no se relacionaron con el

éxito o el fracaso de la técnica ventilatoria (Tabla 22).

Tabla 22. Relacion entre antecedentes y comorbilidades con el resultado de la VNI en

pacientes con SC.

E_xito Fra_caso Valor p
(n=147) (n=153)
n % n %
HTA 77 524 85 55,6 0,581
DM 75 51 79 51,6 0,915
DLP 65 442 68 44 4 0,968
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ACOXxFA previo 63 42,9 51 33,3 0,089
FRC (eGFR < 50 ml/min/m?) 30 20,4 25 16,3 0,363
Obesidad 45 30,6 43 28,1 0,633
Obesidad morbida 12 8,2 9 5,9 0,439
EPOC 14 9,5 19 12,4 0,423
EPOC tipo bronquitis cronica 12 85,7 13 68,4 0,252
EPOC tipo enfisematoso 2 14,3 6 31,6 0,252
Tabaquismo activo 20 13,6 25 16,3 0,507
Exfumador de al menos 1 afio 54 42,5 68 53,1 0,090
Cirrosis 2 1,4 0 0 0,148
Antecedente familiar de ClI 16 10,9 11 7,2 0,264
Cl previa 62 42,2 64 41,8 0,951
(poroutine o quiirgia) 2 5 81 492 o4
Cancer 6 41 5 3,3 0,708
dciigcrﬁ;:goérgaho solido 2 33,3 3 60 0,246
Linfoma 3 50 0 0 0,246
Leucemia 0 0 1 20 0,388
Mieloma 1 16,7 1 20 0,246
VIH 1 0,7 1 0,7 1
Inmunosupresion 6 41 10 6,5 0,344
Tratamiento previo:
Nitratos 7 4,8 7 4,6 0,939
Antagonista Ca 7 4.8 11 7,2 0,376
AAS 65 44,2 71 46,4 0,704
Otro antiagregante 10 6,8 21 13,7 0,049
Furosemida 59 40,1 69 45,1 0,385
IECA o ARA I 76 51,7 98 64,1 0,030
Hipolipemiante 85 57,8 99 64,7 0,221
Betabloqueante 70 47,6 73 42,7 0,987
ACO 64 43,5 50 32,7 0,053
Digoxina 34 23,1 30 19,6 0,457
EZT’;‘;QE':SO”E“ © 15 10,2 21 13,7 0,348
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Amiodarona 2 1,4 1 0,7 0,616
Ranolazina 0 0 2 1,3 0,499

AAS: acido acetil salicilico; ACO: anticoagulacion oral; Antagonistas del Ca: antagonistas del
calcio; ARA 1I: antagonista de los receptores de angiotensina Il; Cl: cardiopatia isquémica; DLP:
dislipemia; DM: diabetes mellitus; eGFR: tasa de filtracion glomerular estimada; EPOC:
enfermedad obstructiva crénica; FRC: fracaso renal crénico; HTA: hipertension arterial; IECA:
inhibidor de la encima convertidora de angiotensina; VIH: virus de la inmunodeficiencia
humana; VNI: ventilaciéon no invasiva.

El valor de la mediana del indice de Charlson difirid significativamente entre los dos
grupos. En los pacientes con fracaso era de 2 puntos (RIC = 1-3) y en los éxitos de 1
punto (RIC = 1-2) (p = 0,020).

Etiologia de las cardiopatias y causas del SC.

En cuanto a la etiologia de las cardiopatias de los pacientes con SC tratados con VNI,
la gran mayoria presentaban algun tipo de miocardiopatia (91,3%). De los 147 casos
en los que la técnica fue exitosa, 131 (89,1%) lo presentaban y 16 (10,9%) no,
mientras que de los 153 pacientes en los que la técnica fracasé, 143 (93,5%) también
presentaban esta condicion y 10 (6,5%) no (p = 0,181). Sin embargo, si se encontro
relacién significativa (p = 0,007) segun el tipo de miocardiopatia que el paciente
presentaba con el resultado de la VNI (Tabla 23), evidenciando que la causa mas
frecuente del SC en los que la técnica ventilatoria fracasé (54 casos, 37,8%) fue el IAM

con antecedentes de cardiopatia isquémica.

Tabla 23. Relacion entre la etiologia de la miocardiopatia de los pacientes con SC y el

resultado de la VNI.

Exito Fracaso Valor
(n = 147) (n = 153) p

n % n %

Tipo de miocardiopatia 0,007
IAM (primer episodio) 26 19,8 46 32,2
IAM con ClI previa 39 29,8 54 37,8
IAM con ClI previa y FEVI preservada 4 3.1 2 1,4
IAM con ClI previa y FEVI deprimida 19 14,5 8 5,6
Otras miocardiopatias 43 32,8 33 23,1

Cl: cardiopatia isquémica; FEVI: fraccion de eyecciéon del ventriculo izquierdo; IAM: infarto
agudo de miocardio; SC: shock cardiogénico; VNI: ventilaciéon no invasiva.
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En cuanto a la presencia de valvulopatias, del total de pacientes del estudio, la
presentaron 60 pacientes (20%). De los pacientes en los que la técnica fue exitosa
(147), 25 casos (17%) mostraban esta condicién, mientras que de los pacientes en los
que la técnica fracaso6 (153), lo presentaban 35 (22,9%) sin significacion estadistica (p
= 0,204). Resultados similares se muestran con respecto al tipo de valvulopatia (p =

0,489) como se describe en la Tabla 24.

Al agrupar a los pacientes entre los que presentaban miocardiopatia, valvulopatia,
ambas afecciones y arritmias, se encontrd una relacion significativa con el resultado
de la VNI (p = 0,030), fracasando la terapia ventilatoria en cada uno de los grupos con
mas frecuencia; pacientes con miocardiopatia, la VNI fracas6 en 118 casos (77,1%) y
fue exitosa en 115 (78,2%), con valvulopatia fracasaron 10 (6,5%) y 9 (6,1%) éxitos,
con miocardiopatia y valvulopatia, fracasaron 25 (16,3%) y 16 (10,9%) éxitos y con
emergencia hipertensiva/arritmias 7 (4,8%) la terapia ventilatoria fue exitosa y ningun

fracaso.

Tabla 24. Relacion entre el tipo de valvulopatia de los pacientes con SC y la VNI.

Exito Fracaso Valor
(n =147) (n =153) P
n % n %
Tipo de valvulopatia 0,489
Estenosis mitral 1 4 0 0
Insuficiencia mitral 14 56 22 62,9
Estenosis Adrtica 9 36 11 31,4
Insuficiencia Adrtica 0 0 1 2,9
Insuficiencia mitral y Aortica 0 0 1 29
Doble lesion Adrtica 1 4 0 0

SC: shock cardiogénico; VNI: ventilacién no invasiva.

El valor medio de la FEVI en las primeras 24 horas de la estancia en la UCI fue mas
bajo en los pacientes con fracaso de la VNI (28,4% + 9,3) en comparacién con los que
fueron éxitos (30,7% % 9,1) (p = 0,030). De los 147 pacientes con SC en los que la
técnica fue exitosa, 30 (20,4%) presentaban FEVI preservada y 117 (79,6%) FEVI
deprimida, mientras que de los 153 pacientes en los que la técnica fracaso, 25 (16,3%)
mostraban una FEVI preservada y 128 (83,7%) FEVI deprimida (p = 0,363).
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Ciento treinta y nueve pacientes (46,3%) presentaban fallo cardiaco de novo y 161
(53,7%) fallo cardiaco cronico agudizado. De los casos de éxito de la técnica, 66
(44,9%) presentaban fallo cardiaco de novo y 81 (55,1%) fallo cardiaco crénico
agudizado y de los casos de fracaso de la técnica, 73 (47,7%) tenia fallo cardiaco de

novo y 80 (52,3%) fallo cardiaco cronico agudizado (p = 0,625).

No se relaciond la gravedad de la IC medida segun la clasificacién funcional de la
NYHA con el resultado de la VNI (p = 0,174), los pacientes con NYHA I-Il la VNI fue
exitosa en 93 (63,3%) y fracaso en 85 (55,6%), mientras que en el grupo de NYHA IlI-
IV, la técnica fue exitosa en 54 (36,7%) y fracaso en 68 (44,4%).

La mayoria de los pacientes con IAM (118, 72%) se localiz6 el infarto en la cara
anterior segun derivacion en el ECG y/o mediante ecocardiografia, siendo éxito la VNI
en 48 casos (75%) y fracaso en 70 (70%), cara inferior 41 pacientes (25%) con 14
(21,9%) éxitos y 27 (27%) fracasos; casos indeterminados en 5 pacientes (3%) con 2
(3,1%) de éxitos y 3 (3%) fracasos (p = 0,760).

De los pacientes con IAM, 75 (45,7%) fueron con elevacion del segmento ST en el
ECG, en 50 (50%) la técnica fracasé frente a 25 (39,1%) en donde la técnica fue
exitosa; en los pacientes sin elevacion del segmento ST (80 casos, 48,8%) en 46
(46%) fracasd y en 34 (53,1%) fue exitosa y en los casos en donde el segmento ST
fue indeterminado en el ECG (9 casos, 5,5%), en 4 (4%) la VNI fracaso (p = 0,292).

Tampoco se relacioné la presencia de complicaciones del IAM con el resultado de la
VNI (p = 0,080), de los 16 pacientes (9,8%) que lo presentaron, 13 (13%) la técnica

fracaso.

En 156 pacientes (562%) se realizé coronariografia durante la estancia en el hospital,
de estos la VNI fue exitosa en 64 (43,5%) y fracaso en 92 (60,1%) siendo esta relacion
estadisticamente significativa (p = 0,004). Sin embargo, no se encontrod relacion en el
resultado de la VNI con el hecho de haberla realizado de forma primaria o tardia (p =
0,732), siento el fracaso mas elevado tanto en los que la coronariografia fue realizada
de manera primaria o tardia (37 pacientes 40,2% y 55, 59,8%, respectivamente).
También se presentaron mas fracasos de la VNI en los pacientes con arterias
coronarias patoldgicas evidenciado en la coronariografia con 84 casos (91,3%) frente
a los 8 casos (8,7%) en los que las arterias coronarias no presentaban lesiones (p =
0,884).
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En los casos de SCA en los que se realiz6 reperfusion primaria, el resultado de la VNI
no difirié entre ambos grupos entre éxito o fracaso (p = 0,707), siendo mas frecuente
en el grupo de fracaso. Tampoco hubo diferencias significativas (p = 0,391) en el tipo
de reperfusion primaria ACTP 12 o fibrinolisis, presentando mas fracasos en ambos
casos (ACTP 12 37 casos, 90,2% vy fibrinolisis 4, 9,8%).

Las arterias coronarias afectadas segun la coronariografia fueron variadas, pero sin
relacion estadistica frente al resultado de la VNI, al igual que tampoco se relaciona con
los vasos responsables de la clinica de SC (Tabla 25). Ciento veintitrés pacientes
recibieron ACTP 12 y/o stent durante la coronariografia sin relacién estadistica con la
VNI (p = 0,703), siendo el fracaso de la técnica mas frecuente (72 pacientes, 85,7%).
De los pacientes a los que se le realizé reperfusion mediante cirugia cardiovascular
(13 pacientes, 9,2%), 9 (10,7%) fracasé la VNI (p = 0,560).

Tabla 25. Relacion entre las arterial afectadas en la coronariografia y el resultado de la

VNI.
Exito Fracaso Valor
(n = 58) (n = 84) p
n % n %
Arterias afectadas
TCI 8 13,8 18 21,4 0,248
DA 45 77,6 65 77,4 0,977
Cx 32 55,2 35 41,7 0,113
CD 28 48,3 33 39,3 0,287
Arterias afectadas responsable del SC 0,704
TCI 3 5,2 9 10,7
DA 33 56,9 46 54,8
Cx 8 13,8 10 11,9
CD 14 241 19 22,6

CD: coronaria derecha; Cx: circunfleja; DA: descendente anterior; SC: shock cardiogénico; TClI:
tronco coronario izquierdo; VNI: ventilaciéon no invasiva.

Veintiun (12,8%) pacientes presentaron afectacion del VD evidenciado en
ecocardiografia sin encontrar relacion significativa (p = 0,126) al relacionarlo con el

éxito o fracaso de la VNI, encontrando mas fracasos de la técnica (16 pacientes, 16%).

124



Efectividad y seguridad de la ventilaciéon no invasiva en el manejo del shock cardiogénico

De igual forma los pacientes anticoagulados por FA de novo (12, 6,5%) fue mas

frecuente el fracaso con 8 casos (7,8%) (p = 0,395).

Procedencia de los pacientes.

La procedencia de los pacientes con SC al ingresar en la UCI, se relaciona con el éxito

de la terapia respiratoria.

Del total de éxitos de la VNI, 94 pacientes (63,9%) proceden del servicio de urgencias,
42 (28,6%) de planta de hospitalizacién y 11 (7,5%) de otra procedencia, mientras que
los que fracasan, proceden de urgencias 85 (55,6%), de planta de hospitalizacién 65
(42,5%) y 3 (2%) de otras localizaciones (p = 0,007).

Entre los pacientes que procedian de la planta de hospitalizacion, la estancia previa no
diferia entre el éxito o el fracaso de la VNI, mediana de 3 dias (RIC = 2-9) y 5 dias
(RIC = 2-10) respectivamente (p = 0,960).

Parametros analiticos de los pacientes.

Los datos analiticos mas significativos analizados y su relacién con el éxito o fracaso
de la VNI estan expuestos en la Tabla 26. Los niveles de enzimas de necrosis
miocardico eran mas elevados en los pacientes con fracaso de la VNI, asi como la
PCR. Y, aunque los niveles de potasio eran mayores en el grupo de fracaso, las

diferencias eran minimas.

La presencia de hiponatremia no diferia entre pacientes con éxito de la VNI (7 casos,
8,2%), al igual que, en los casos en los que fracasaba la técnica (7 casos, 4,6%) (p =
0,202). Tampoco la hipopotasemia, 9 casos (6,1%) en el grupo de éxito y 3 (2%) en el
grupo de fracaso (p = 0,066). Los casos de hipernatremia fueron similares entre
ambos grupos (p = 0,907). Sin embargo, la hiperpotasemia fue mas frecuente en el
grupo con fracaso de la VNI, en este grupo hubo 10 casos (6,5%) frente a uno (0,7%)
en el grupo de éxito (p = 0,007). La proporcion de pacientes con anemia no mostro
diferencias entre los pacientes con éxito o fracaso de la VNI, 33 (22,4%) casos en el

grupo de éxito y 34 (22,2%) en el grupo de fracaso (p = 0,962).
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Tabla 26. Parametros analiticos de los pacientes con SC con éxito y fracaso de la VNI.

I'E_xito Fra_caso Valor p
(n = 147) (n = 153)
Mediana (1Qy 3Q)

Na, mEqg/L 137 (135-142) 137 (135-140) 0,194
K, mEqg/L 4 (3,7-4,3) 4,3 (3,8-4,7) < 0,001
Hb, gr/L 13,2 (12,7-14) 13,4 (12,9-14,3) 0,246
NT-proBNP, pg/ml 2586 (2326-7253) 3426 (2462-7329) 0,251
Troponina | 0,23 (0,06-6,7) 6 (0,15-42) < 0,001
CPK Mb, UL 2.94 (1,6-21,3) 18,8 (2,8-32,8) 0,001
PCR, mg/dL 21,4 (16,5-46,8) 54 (47,8-65,7) < 0,001

1Q: primer rango intercuartil; 3Q: tercer rango intercuartil; CPK Mb: creatina-fosfocinasa
miocardica; DE: desviacion estandar; gr/L: gramos por litro; Hb: hemoglobina; K: potasio;
mEq/L: miliequivalentes por litro; mg/dL: miligramos por decilitro; Na: sodio; NT-proBNP:
propéptido natriurético cerebral N-terminal; PCR: proteina C reactiva; SC: shock cardiogénico;
U/L: unidades por litro; VNI: ventilacion no invasiva.

Terapia farmacolégica, monitorizacion y terapias invasivas en UCI.

La relacion entre el resultado del soporte ventilatorio no invasivo y el tratamiento
médico administrado a los pacientes durante la estancia en UCI esta expuesta en la
Tabla 27. Un mayor porcentaje de pacientes con éxito de la VNI recibieron tratamiento
con diferentes tipos de terapia antihipertensiva, vasodilatadores y betabloqueantes,
mientras que, los tratamientos anti-isquémicos predominaron en los pacientes con
fracaso de la VNI. En los pacientes que recibieron furosemida y en los que se
consiguio balance hidrico negativo si se encontro relacion significativa con el éxito de
la VNI. La distribucion de los pacientes segun el uso de inotropos y el tratamiento con

inmunosupresores no mostraron diferencias significativas.
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Tabla 27. Relacion de la terapia farmacolégica con el éxito y fracaso de la VNI en los

pacientes con SC.

E_xito Fricaso Valor p
(n = 147) (n = 153)
n % n %

IECA 50 34 22 14,4 < 0,001
Betabloqueantes 57 38,8 19 12,4 < 0,001
Antagonistas del Ca 6 4,1 2 1,3 0,136
ACO 59 40,1 40 26,1 0,010
AAS 92 62,6 111 72,5 0,065
Otro antiagregante 62 42,2 92 60,1 0,002
Furosemida 146 99,3 141 92,2 0,002
Balance hidrico negativo 20 13,6 7 4,6 0,006
Espironolactona o eplerenona 21 14,3 13 8,5 0,114
Estatinas 91 61,9 110 71,9 0,066
Digoxina 63 42,9 55 35,9 0,221
Inotropos positivos 88 59,9 112 73,2 0,140
- Dobutamina 78 88,6 94 83,9 0,563

- Levosimendan 4 4,5 9 8 0,563

- Ambos 9 8 6 6,8 0,563
Nitratos intravenosos 10 6,8 4 2,6 0,086
Amiodarona 13 8,8 11 7,2 0,598
Inmunosupresores 3 28 8 5,2 0,142

ACO: anticoagulantes orales; Antagonistas del Ca: antagonistas del calcio; ASS: acido acetil
salicilico; IECA: inhibidores de la encima convertidora de angiotensina; VNI: ventilacion no
invasiva.

En la Tabla 28 se exponen la relacion entre dispositivos de monitorizacion y terapias
de soporte organico utilizadas en la UCI y el resultado de la VNI. Los pacientes con
fracaso recibieron mayor numero de dispositivos, principalmente, de monitorizacién
invasiva hemodinamica, nutricién artificial y técnicas de depuracion extrarrenal. Ni el
uso de estimulacion cardiaca, transitoria o permanente, ni la necesidad de

hemoderivados difirié entre los dos grupos.
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Tabla 28. Relacion de las nutriciones, monitorizacion y técnicas invasivas con el éxito y

el fracaso de la VNI.

I'E_xito Fricaso Valor p
(n = 147) (n = 153)
n % n %
NE 2 1,4 25 16,3 < 0,001
NPT 3 2 6 3,9 0,340
CvC 145 98,6 152 99,3 0,616
Sonda urinaria 145 98,6 153 100 0,148
Sonda nasogastrica 18 12,2 70 45,8 < 0,001
Catéter arterial 89 60,5 121 79,1 < 0,001
:\r/ll\cl)géti?lgzacién hemodinamica 4 2.7 71 46.4 < 0,001
Traqueotomia 0 0 3 2 0,248
Balon de contrapulsacion Ao 19 12,9 20 13,1 0,970
TCRR 2 1,4 28 18,3 < 0,001
Marcapasos transitorios 3 2 10 6,5 0,056
Marcapasos definitivo 6 4.1 1 0,7 0,062
Trasfusion de hemoderivados 10 6,8 9 59 0,744
- CH 8 5,4 7 4,6 0,731
- Plaquetas 2 1,4 2 1,3 1
- PFC 1 0,7 0 0 0,490

Balon de contrapulsacion Ao: baldn de contrapulsacion adrtica; CH: concentrados de hematies;
CVC: catéter venoso central; NE: nutricion enteral; NPT: nutricidon parenteral total; PFC: plasma
fresco congelado; TCRR: técnica continua de reemplazo renal; VNI: ventilacion no invasiva.

Infecciones adquiridas durante la estancia en UCI.

Las infecciones adquiridas en los pacientes ingresados en la UCI con SC no se
relacionan con el éxito o el fracaso de la VNI. Aunque, el mayor porcentaje de
pacientes estan en el grupo en los que fracasé la terapia con VNI, como se detalla en
la Tabla 29.
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Tabla 29. Relacién entre las infecciones en UCI y éxito y fracaso de la VNI.

Exito Fracaso Valor
(n = 147) (n = 153) p
n % n %

Paciente .con Infecciéon 9 6.1 19 12.4 0,061
nosocomial
Bactgnemla prlmarla) o] 3 5 3 5 1
relacionada con catéteres
Neumonia asociada a la VM 0 0 2 1,3 0,499
Infeccién nosocomial
respiratoria no NAVM 0 0 3 2 0,248
Infeccion del tracto urinario 2 1,4 7 4.6 0,174
Otra infeccion nosocomial 0 0 1 0,7 1
Smldr.c')r.ne febril tratado con 5 3.4 11 72 0,144
antibiodticos

NAVM: neumonia asociada a la ventilacion mecanica; UCI: unidad de cuidados intensivos; VM:
ventilacion mecanica; VNI: ventilacion no invasiva.

Ventiladores, parametros ventilatorios y duracién de la VNI.

Ni el tipo de ventilador ni el modo ventilatorio utilizado inicialmente en el tratamiento de
los pacientes con SC difiere entre los pacientes con y sin éxito de la VNI (Tabla 30). La
mayoria de los pacientes fueron tratados con ventilador VISION-TM, tanto en el grupo
de éxito (75,5%) como en el de fracaso (80,4%). Aunque el porcentaje de pacientes
ventilados con doble nivel de presion fue ligeramente superior en el grupo de fracaso

(94,1% frente a 91,8%), esta diferencia no alcanz¢ la significacion estadistica.

Tampoco los parametros inicialmente programados en el ventilador difieren entre los
dos grupos. En cuanto a la interfaz utilizada al inicio de la VNI, la mascarilla orofacial
se utiliz en 146 casos de éxitos (99,3%) y en 152 en los fracasos (99,3%) sin relacion
significativa (p = 1), y al final de la VNI la interfaz utilizada tampoco se relacioné con el
resultado de la VNI (p = 0,567), la mayoria continué con mascarilla orofacial con 145
pacientes (98,6%) en el grupo de éxito y 149 (97,4%) en el grupo de fracaso, la
mascarilla nasal sélo un paciente (0,7%) la precisé en los fracasos y la mascarilla
facial total la utilizaron 2 (1,4%) del grupo de éxito y 3 (2%) de los fracasos. Los
niveles de IPAP, EPAP y FiO2 maxima utilizados en los pacientes con fracaso fueron
superiores a los pacientes con éxito con significacion estadistica. Las fugas minimas
durante la monitorizacion de la terapia con VNI no difirié entre los éxitos y los fracasos,
al igual que las medias del valor de las fugas. Aunque la duracién de la VNI fue
ligeramente superior en los pacientes con fracaso de la VNI, esta diferencia no alcanza

la significacion estadistica.
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Tabla 30. Relacion entre el tipo de ventilador, parametros ventilatorios y duracion de la

terapia ventilatoria con el resultado de la VNI en pacientes con SC.

Exito Fracaso Valor
(n = 147) (n = 153) p
n % n %
Tipo de ventilador 0,585
VISION 111 75,5 123 80,4
BiPAP ST-D 16 10,9 14 9,2
V60 20 13,6 16 10,5
Modo ventilatorio inicial 0,439
CPAP 12 8,2 9 5,9
Doble nivel de presion 135 91,8 144 941
Modo ventilatorio final 0,376
CPAP 17 11,6 13 8,5
Doble nivel de presion 130 88,4 140 91,5
Parametros ventilatorios
IPAP de inicio 15+ 2,1 15,7+23 0,017
EPAP de inicio 751 74+11 0,836
FiO2 inicial 73,1+20,3 76,9+ 194 0,104
IPAP maxima 16,7 £ 2,7 18,9125 < 0,001
EPAP maxima 8,1+1,1 92+14 < 0,001
FiO2 maxima 76,6 £ 19,8 88,7 £ 15,8 < 0,001
Fugas durante de la VNI
Fugas 32,1+7,8 3184 0,220
Fugas minimas 21,1+7,6 19,9+ 8,3 0,184
Duracién de la VNI
Dias de la VNI 1(1,2) 1(1,2) 0,468
Horas de la VNI 17 (6, 34) 20 (6, 36) 0,810

Variables cuantitativas: medias £ DE o mediana (RIC).

EPAP: presion positiva al final de espiracion, en respiracion espontanea; FiO2: fraccion
inspirada de oxigeno; IPAP: presion positiva inspiratoria en via aérea; VNI: ventilacion no
invasiva.

Parametros neurolégicos, hemodinamicos, respiratorios y gasométricos al inicio

y a la hora de aplicacion de la VNI.

Los pacientes con SC en los que la técnica ventilatoria era exitosa mostraban al inicio
de la terapia unos valores de los parametros neurolégicos, hemodinamicos,
respiratorios y gasométrico similares a los pacientes en los que fracasaba la VNI,
excepto en el lactato sérico y bicarbonato (Tabla 31). Sin embargo, a la hora de la
terapia, claramente todos los valores analizados (ECG, FC, TAM, lactato sérico, pH,

130



Efectividad y seguridad de la ventilaciéon no invasiva en el manejo del shock cardiogénico

PaCO2, FR, bicarbonato sérico e indice de oxigenacién) eran significativamente

mejores en los pacientes con éxito de la VNI.

En el grupo con fracaso de la VNI, aunque se produce una discreta mejoria en la TAS,
TAM, pH y en el indice de oxigenacién, esta mejoria es menor que en la del grupo de

éxito.

La categorizacion de los pacientes segun la FEVI y el nivel de PaCO2 tampoco se
relaciona con el éxito o fracaso de la VNI (Tabla 31). Ni la presencia de hipocapnia (p
= 0,416) ni la de hipercapnia (p = 0,998) muestran una relacién con el fracaso de la
VNI.

Tabla 31. Relacién de parametros neuroldgicos, hemodinamicos, respiratorio y

gasométricos y el resultado de la VNI y entre el inicio y a la hora de la terapia

ventilatoria en pacientes con SC.

Exito Fracaso .
(n = 147) (n = 153) P
EG ingreso 14 +£2,2 14+ 2,3 0,966
EG 1 hora — VNI 14,8+ 0,5 14,1+£2,2 < 0,001
p < 0,001 p=0,621
FC ingreso 116 £ 31,7 113,5+ 30,5 0,485
FC 1 hora - VNI 98,2+ 19,7 107,8 + 20,5 < 0,001
p < 0,001 p=0,016
TAS ingreso 78,8 +6,3 78,8+6,4 0,978
TAS 1 hora — VNI 86,774 87+7,3 0,769
p < 0,001 p < 0,001
TAM ingreso 51,5617 51,7+6,2 0,753
TAM 1 hora — VNI 58,4+ 11,2 57,5+6,8 0,409
p < 0,001 p < 0,001
Lactato ingreso 4+0,9 44 +11 0,003
Lactato 1 hora - VNI 3,9+0,8 43+1,1 0,001
p =0,003 p < 0,001
pH ingreso 7,26 +0,1 7,25+ 0,09 0,398
pH 1 hora — VNI 7,32 £0,07 7,27 £ 0,09 < 0,001
p < 0,001 p =0,009
pCO2 ingreso 49,9 + 20,9 48,6 £ 20 0,594
pCO2 1 hora — VNI 43,1+13,5 47,5+ 19,4 0,025
p < 0,001 p=0,134
FR ingreso 35,7+6,1 35,8 +6,1 0,911
FR 1 hora — VNI 29,3+4.2 342+55 < 0,001
p < 0,001 p =0,001
HCO3 ingreso 19,1+£2,5 18,13 0,001
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HCO3 1 hora — VNI 20,3+4 179+5,6 < 0,001
p < 0,001 p =0,669

PaO2/FiO2 ingreso 123,2 + 30,7 125,5 + 27,2 0,492

Pa02/FiO2 1 hora - VNI 168,8 + 32,8 138,3+ 31,5 < 0,001
p < 0,001 p < 0,001

Hipocapnia basal, n (%) 38 (25,9) 46 (30,1) 0,416

Hipercapnia, n (%) 74 (50,3) 77 (50,3) 0,998

FEVI 29,3 +/-9,2 27,5 +/-9,2 0,088

Variables cuantitativas: medias + DE (desviacion estandar).

EG: escala del coma de Glasgow; FC: frecuencia cardiaca; FEVI: fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo; FR: frecuencia respiratoria; HCO3: bicarbonato sérico; PaCO2: presion
parcial arterial de diéxido de carbono; PaO2/FiO2: relaciéon entre la presion arterial de oxigeno y
la fraccion inspirada de oxigeno; SC: shock cardiogénico; TAM: tension arterial media; TAS:
tension arterial sistdlica; VNI: ventilacion no invasiva.

Los pacientes con fracaso de la VNI presentaron una mayor puntuacion en la escala
HACOR (p < 0,001), siendo la puntuacion media de 9 + 4,7 en los 153 casos en los

fracaso la terapia ventilatoria y de 4,8 + 2,5 en los 147 casos de éxitos de la VNI.

Complicaciones relacionadas con la VNI.

De forma generalizada, la presencia de complicaciones relacionadas con la VNI fue
mas frecuentes en los pacientes en los que fracasa la terapia, llegando a alcanzar
significacion estadistica (Tabla 32). Asi, 34 (123,1%) de los pacientes con éxito de la
VNI las presentaba y 53 (34,6%) de los que fracasan (p = 0,028). De forma
individualizada, cada una de las complicaciones son mas frecuentes en los pacientes
con fracaso de la VNI, pero unicamente la distension gastrica (p = 0,004), muestra
diferencias significativas entre los dos grupos. Los pacientes con mayor numero de

complicaciones se relacionaron con el fracaso (Figura 6).
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Tabla 32. Relacién entre las complicaciones y el resultado de la VNI en el SC

Exito Fracaso Valor p
(n=147) (n=153)
n % n %

Pacientes con complicaciones 34 23,1 53 34,4 0,028
Lesion nasofrontal 27 18,4 40 26,1 0,106
Necrosis de la lesion cutanea 4 2,7 6 3,9 0,750
Irritacion ocular 11 7,5 18 11,8 0,210
Distensién gastrica 0 0 9 5,9 0,004
Vomitos 0 0 1 0,7 1

SCA durante la VNI 2 1,4 4 2,6 0,685
Neumotorax 0 0 1 0,7 1

Intolerancia - Claustrofobia 7 4,8 11 7,2 0,376
Intolerancia total 1 0,7 7 4.6 0,067
Otalgia 2 1,4 5 3,3 0,448
Uso de drogas para la intolerancia 7 100 11 78,6 0,521

SCA: sindrome coronario agudo; VNI: ventilacién no invasiva; SC: shock cardiogénico

Figura 6. Relacion entre el N° de complicaciones VNI y el resultado de la VNI en el
SC.

M Fracaso

O Exito

Valor p = 0,006

N2 de Complicaciones

0 5 10 15 20

N°: ndmero; %: porcentajes; VNI: ventilacion no invasiva

Sindrome de disfuncién organica multiple.

El sindrome de disfuncién organica fue mayor en los pacientes en los que fracasaba la
VNI. Tanto el indice SOFA al ingreso, asi como el indice maximo desarrollado durante
la VNI y durante la estancia en UCI en los pacientes en los que fracasaba la VNI fue

mayor que en los que fue exitosa la terapia ventilatoria (p < 0,001). La distribucion de
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los pacientes en los grupos de estudio segun el numero de 6rganos afectados esta

representada en la Tabla 33.

Tabla 33. Relacion entre el sindrome de disfuncion organica multiple y el resultado de
la VNI en los pacientes con SC.

Exito Fracaso Valor
(n = 147) (n = 153) p
n % n %
Numero de 6rganos < 0,001
2 46 31,1 22 14,4
3 68 46,3 47 30,7
4 28 19 63 41,2
5 4 2,7 17 11,1
6 1 0,7 4 2,6
SOFA al ingreso 71+18 85+3 < 0,001
SOFA maximo durante la VNI 89+18 11,4+£29 < 0,001
SOFA maximo en UCI 89+138 12,5+2,7 < 0,001

Variables cuantitativas: medias + DE.

DE: desviacion estandar; SOFA: Sequential OrganFailure Assessment; UCI: unidad de
cuidados intensivos; VNI: ventilacién no invasiva.

Estadio del SC.

La relacién entre el fracaso de la VNI y estadio en el que se encontraba el SC en las

primeras 24 horas de soporte no invasivo se muestra en la Figura 7.

100
80
60 Exito VNI
%
Fracaso VNI

i 5]

(n=42) p < 0,001
20
0

| [ ]
[ D

Estadios del SC

Figura 7. Relacién entre el estadio del SC y el fracaso de la VNI.
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El porcentaje de fracasos de la VNI aument6 desde el 21,9% en el estadio C al 91,4%
en estadio E (p < 0,001).

IV. 3. Predictores de fracaso de la VNI. Analisis multivariante.

Los predictores de fracaso de la VNI en los pacientes con SC estan representados en
la Figura 8. Los factores independientes que se relacionaron con el fracaso de la VNI
en los pacientes con SC fueron: la escala HACOR, |IAM como causa del shock, la
procedencia del paciente y el indice SOFA maximo durante la VNI. Siendo el IAM el

factor mas significativo, al aumentar 3,806 veces la probabilidad de fracaso de la VNI.

Figura 8. Factores predictores de fracaso de la VNI en pacientes con SC.

1AM OR 3,806 (2,013-7,196)
o

HACOR 1 hora VNI OR 1.375 (1,236-1,529)
-

SOFA maximo VNI OR 1,454 {1,271-1,664)

Planta wvs Urgencias OR 2,734 (1,452-5,150])
o

OR: odds ratio

IAM: infarto agudo de miocardio; SC: shock cardiogénico; SOFA: Sequential Organ Failure
Assessment; VNI: ventilacion no invasiva.

IV. 4. Evolucioén de los pacientes segun el resultado de la VNI.

La estancia en UCI y en el hospital difiere significativamente entre los pacientes con
éxito y fracaso de la VNI. En los casos de éxito, la mediana de estancia en UCI era de
4 dias (RIC = 3-7) y la hospitalaria de 16 (RIC = 10-22), mientras que en el grupo de
los fracasos fue de 3 en la UCI (RIC = 1-6) y 4 a nivel hospitalario (RIC = 1-11) (p <

0,001 para las dos comparaciones).

Entre los 147 pacientes con éxito de la VNI, hubo 15 muertes durante la estancia en el
hospital (10%), mientras que de los 153 con fracaso de la VNI, 135 (90%) fallecieron (p

< 0,001). La relacion entre el fracaso de la VNI y la mortalidad hospitalaria muestra un
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valor de OR cruda de 79,2 (IC-95% = 37,2-168,5) [p < 0,001]. Al afio, la mortalidad
global en el grupo de fracaso de la VNI fue del 94,1% y del 37,9% en el grupo de éxito
de la VNI. La HR cruda para mortalidad al afio de los pacientes con fracaso de la VNI
fue de 11,2 (IC-95% = 8,1-15,6) [p < 0,001].

IV. 5. Analisis de la mortalidad hospitalaria en pacientes con SC.
IV. 5. 1. Predictores de mortalidad hospitalaria. Analisis univariante.
Fecha de ingreso.

La relacién entre la fecha de ingreso, mes y afio, y la evolucién hospitalaria vienen
representadas en las Tablas 34 y 35. No existe una relacion significativa entre el ano
de ingreso (agrupado en cinco periodos) y la mortalidad hospitalaria (p = 0,917),
aunque si una amplia variabilidad. El porcentaje mas elevado de mortalidad se produjo
en los periodos entre 1997 — 2002 y entre 2003 — 2008 (28 y 26% respectivamente) y
la mas baja en los dos ultimos periodos, entre 2009 — 2014 y 2015 — 2021 (24 y 22%

respectivamente).

Tabla 34. Relacion entre el afio de ingreso agrupados en tres periodos y la evolucion

hospitalaria en pacientes con SC.

Vivos Fallecidos Valor
(n = 150) (n = 150) p
n % n %

Periodos (afos) 0,775
1997 — 2001 32 48,5 34 51,5
2002 - 2006 39 51,3 37 48,7
2007 — 2011 32 51,6 30 48,4
2012 — 2016 17 38,5 24 61,5
2017 - 2021 32 56,1 25 43,9

En relacion con el mes de ingreso, aunque existe una amplia variabilidad en la
supervivencia, tampoco muestra diferencias significativas (p = 0,107). La mayor tasa
de mortalidad se encuentra durante los meses de enero, abril y julio (con el 12, 10,7 y
10,7% respectivamente) (Tabla 35).
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Tabla 35. Relacion entre el mes de ingreso y la evolucion hospitalaria en pacientes con

SC.
Vivos Fallecidos Valor
(n = 150) (n = 150) p
n % n %
Mes 0,107
Enero 12 8 18 12
Febrero 12 8 10 6,7
Marzo 12 8 13 8,7
Abril 9 6 16 10,7
Mayo 12 8 1 7,3
Junio 10 6,7 1 7,3
Julio 13 8,7 16 10,7
Agosto 15 10 14 9,3
Septiembre 16 10,7 7 4,7
Octubre 7 4,7 11 7,3
Noviembre 16 10,7 12 8
Diciembre 16 10,7 11 7,3

SC: shock cardiogénico

Etiologia de las cardiopatias y causas del SC.

La etiologia del SC se relaciona con la supervivencia hospitalaria (p = 0,018). Entre los

pacientes dados de alta vivos del hospital, el 78,7% (118 casos) presentaban

miocardiopatia, mientras que en el grupo de fallecidos era del 76,7% (115 casos). La

presencia de valvulopatia también fue similar entre los dos grupos, 10 casos (6,7%) en

el grupo de pacientes dados de alta vivos y 9 (6%) en el grupo de fallecidos, mientras

que los pacientes que desarrollaron ambas afectaciones en el momento del shock

presentaron una mayor mortalidad, dados de alta vivos 15 (10%) y fallecidos 26

(17,3%); de los 7 pacientes (4,7%) que presentaron SC a causa de arritmias cardiacas

ninguno fallecié (p = 0,018).

Entre los desencadenantes del SC, unicamente la presencia de SCA-IAM se relaciona

con el fallecimiento del paciente (Tabla 36).
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Tabla 36. Relacion entre la etiologia del shock cardiogénico y la evolucion hospitalaria.

Vivos Fallecidos Valor p
n % n %
Etiologia
SCA 68 453 96 64 0,001
Bradiarritmia 12 8 7 4.7 0,236
Taquiarritmia 60 40 56 37,3 0,635
Sepsis 12 8 7 4,7 0,236
Desconocido 9 6 7 47 0,607

SCA: sindrome coronario agudo

Sin embargo, no existe una relacion entre el tipo de SCA con o sin elevacion del
segmento ST o con ST indeterminado (p = 0,355). De los fallecidos en el hospital, 75
pacientes con SCACEST, 48 (50%) fallecen en el hospital, 44 (45,8%) de los 80 con
SCASEST y 4 (4,2%) de los 9 casos de los catalogados como ST indeterminados.

Tampoco se relaciono la supervivencia con la localizacién del IAM (p = 0,765) segun
derivaciones del ECG y/o mediante ecocardiograma. De los 118 pacientes con
localizacién anterior, 71 (74%) fallecieron, de los 41 casos de localizacion inferior

fallecieron 22 (22,9%) y 3 (3,1%) de los cinco casos de localizacién indeterminada.

Aunque la mortalidad hospitalaria fue mayor en el grupo con afectacion del VD en la
ecocardiografia o en el electrocardiograma, esta no alcanza la significacion estadistica
(p = 0,199). De los 21 pacientes con afectacion del VD, 15 (15,6%) fallecieron en el

hospital y 6 (8,8%) fueron dados de alta vivos.

En el caso de los SCA subsidiarios de reperfusion primaria, no se encontrd relacion
entre la terapia urgente y el prondstico (p = 0,684). De los 66 casos con terapia de
reperfusion primaria, 41 (77,4%) fallecieron, asi como 12 (22,6%) de los que no la
recibieron. Tampoco se evidencio relacion con el tipo de reperfusion primaria. De los
66 casos, 61 (92,4%) fueron tratados mediante reperfusion percutanea con 76,3% (38
pacientes) de éxitus hospitalarios, mientras que, de los 5 (7,6%) tratados con

fibrindlisis primaria, hubo un 60% (3 pacientes) de éxitus (p = 0,979).

La realizacion de coronariografia tardia durante la estancia hospitalaria fue mas
frecuente en los pacientes con SC. De los 156 pacientes a los que se realizé
coronariografia, 95 (60,9%) se les realizé de forma tardia y de estos fallecieron en el
hospital 53 (58,2%) y 61 (39,1%) de forma primaria y de estos 38 (41,8%) fallecieron

(p = 0,421). Se encontraron en las coronariografias realizadas, en 142 pacientes
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(91%) arterias coronarias patolégicas y 8 (8,8%) sin lesiones significativas (p = 0,925).
A 123 pacientes (86,6%) se les realiz6 ACTP con o sin colocacion de stent, el 58,7%
(72 casos) de estos fallecieron durante la estancia hospitalaria, mientras que el 41,3%
(51 casos) fueron dados de alta vivos, pero sin alcanzar la significacién estadistica (p
= 0,958). De igual forma, tampoco se encontro relacion entre los pacientes con SC que

recibieron cirugia (p = 0,408), con 9 (10,8%) fallecidos y 4 (6,8%) vivos.

Entre los 142 pacientes con cardiopatia isquémica y se realizd estudio
coronariografico, se encontré variabilidad en la distribucion de las arterias coronarias
afectadas sin relacion estadistica frente a la evolucién hospitalaria, igualmente ocurrié

entre la relacion del vaso responsable de la clinica del SC (Tabla 37).

En los pacientes con SC, el tipo del fallo cardiaco no se relaciona con la supervivencia
(p = 0,203). De los 161 pacientes con agudizacién de la IC cronica, 86 fallecieron
(57,3%), mientras que de los 139 que presentaron fallo cardiaco de novo, hubo 64

(42,7%) éxitus hospitalarios.

Tabla 37. Relacién entre las arterias afectadas en la coronariografia y las arterias

responsables la clinica del SC con la evolucion hospitalaria.

Exito Fracaso Valor
(n = 59) (n = 83) p
n % n %
Arterias afectadas
TCI 8 13,6 18 21,7 0,217
DA 46 78 64 77,1 0,904
Cx 30 50,8 37 44,6 0,461
CD 30 50,8 31 37,3 0,109
Arterias afectadas responsable del SC 0,560
TCI 3 51 9 10,8
DA 33 55,9 46 55,4
Cx 7 11,9 11 13,3
CD 16 27 1 17 20,5

SCA: sindrome coronario agudo; TCI: tronco coronario izquierdo; DA: arteria descendente
anterior; Cx: arteria coronaria circunfleja; CD: arteria coronaria derecha.
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Caracteristicas demograficas: Género, edad, IMC y nivel de gravedad.

En los pacientes con SC, el género no se relaciona con la mortalidad. Hubo 85
(56,7%) hombres y 65 (43,3%) mujeres que fallecieron en el hospital, mientras que los
datos de alta vivos fueron, 86 (57,3%) hombres y 64 (42,7%) mujeres (p = 0,907).

La edad si se relacion6 con la evolucion hospitalaria, en los pacientes dados de alta
vivos la edad media fue de 71,5 £ 11,7 y en los fallecidos de 76 + 8,6 (p < 0,001).

El IMC no se relaciona con el prondstico. El valor medio en los pacientes dados de alta
vivos del hospital fue de 28,4 + 6,1 kg/m2 y de 28,8 £ 6,2 en los vivos (p = 0,621).

El nivel de gravedad inicial en el momento de ingreso en UCI, medidos por los indices
APACHE Il y SAPS Il fueron mas elevados en los pacientes que finalmente fallecen en
el hospital. El valor medio del indice APACHE Il en vivos y muertos fue de 23,6 £ 6,2y
27 + 6,8 respectivamente (p < 0,001). El valor medio del indice SAPS Il en vivos y
muertos fue de 43,8 + 11,6 y 54,8 + 15,8 respectivamente (p < 0,001).

Antecedentes y comorbilidad.

La relacion entre los antecedentes y comorbilidades analizadas y la supervivencia
hospitalaria es mostrada en la Tabla 38. Unicamente tres variables mostraron relacion
significativa con la mortalidad hospitalaria, el estado de dependencia del paciente, su
clasificaciéon funcional de la insuficiencia cardiaca (NYHA) y la ONI. Sin embargo, de
los 154 pacientes con ONI, 5 fueron dados de alta vivos y 49 fallecieron. De las causas
de ONI identificadas no se encontrd una relacion significativa estadisticamente (p =
0,634). En los pacientes que tenian dicha orden, 3 (5,6%) la casusa fue el cancer
diseminado, de estos 1 paciente (20%) fue dado alta vivo del hospital y fallecieron 2
(4,1%); enfermedad neurolégica crénica, 1 vivio y 13 (26,5%) fallecieron; IC crénica, 3
(60%) sobrevivieron y 23 (46,9%) fallecieron; enfermedad respiratoria croénica,
discapacidad muscular grave y edad avanzada o desestimada la orden de intubacién
por parte del paciente o familiares (cuando el paciente no estaba en condiciones de
decidir), todos fallecieron: 8 (16,3%), 1 (2%) y 2 (4,1%) respectivamente.

140



Efectividad y seguridad de la ventilaciéon no invasiva en el manejo del shock cardiogénico

Tabla 38. Antecedentes y comorbilidades y su relacion con la evolucién hospitalaria.

Vivos Fallecidos Valor
(n = 150) (n = 150) P
n % n %
HTA 80 53,3 82 54,7 0,817
DM 76 50,7 78 52 0,817
DLP 63 42 70 46,7 0,416
Tabaquismo activo 24 16 21 14 0,628
Exfumador (al menos 1 ano) 57 45,2 65 50,4 0,410
Antecedentes familiares de Cl 14 9,3 13 8,7 0,840
Cl previa 60 40 66 44 0,483
Reperfusién coronaria previa* 21 35 32 49,2 0,108
FA 61 40,7 53 35,3 0,341
EPOC 16 10,7 17 11,3 0,854
- Bronquitis cronica 14 87,5 11 64,7 0,225
- Enfisematoso 2 12,5 6 35,3 0,225
Cirrosis 2 1,3 0 0 0,156
Dependencia < 0,001
- Nivel0-1 129 86 69 46
- Nivel2-3 21 14 81 54
FRC (eGFR < 50 ml/min/mZ2) 31 20,7 24 16 0,296
Obesidad 46 30,7 42 28 0,612
Obesidad moérbida 12 8 9 6 0,497
Inmunosupresion 7 47 9 6 0,607
Cancer 5 3,3 6 4 0,759
Tipo de cancer 0,693
- Organo sélido diseminado 2 40 3 50
- Linfoma 2 40 1 16,7
- Leucemia 0 0 1 16,7
- Mieloma 1 20 1 16,7
VIH-SIDA 2 1,3 0 0 0,498
Grado NYHA 0,010
- -l 100 66,7 78 52
- -V 50 33,3 72 48
ONI 5 3,3 49 32,7 < 0,001

Cl: cardiopatia isquémica; DLP: dislipemia; DM: diabetes mellitus; eGFR: tasa de filtracién
glomerular estimada; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; FA: fibrilacién auricular;
FRC: fracaso renal crénico; HTA: hipertensién arterial; NYHA: New York Heart Association;
ONI: orden de no intubacion; Reperfusién coronaria previa: percutdnea o quirurgica; VIH —
SIDA: virus de la inmunodeficiencia humana - sindrome de inmunodeficiencia adquirida.
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La puntuacion del indice de Charlson en los pacientes dados de alta vivos del hospital
fue mas bajo (1 punto de mediana, RIC = 1-2) que los que fallecieron (2 puntos de
mediana, RIC = 1-3). Sin embargo, esta relacion no alcanzé la significacion estadistica
(p = 0,057).

No se encontré relacion entre los tratamientos crénicos de los pacientes del estudio
con la evolucién hospitalaria, excepto en aquellos que estaban recibiendo otro
antiagregante diferente al acido acetilsalicilico, diuréticos de asa, IECA o ARA Il e

hipolipemiantes (Tabla 39).

Tabla 39. Tratamientos farmacolégicos crénicos y su relacién con la evolucién

hospitalaria.
Vivos Fallecidos Valor p

(n =150) (n = 150)

n % n %
Nitratos 8 5,3 6 4 0,584
Antagonistas del Ca 8 5,3 10 6,7 0,627
Acido acetilsalicilico 61 40,7 75 50 0,104
Otro antiagregante 9 6 22 14,7 0,014
Diuréticos de asa 55 36,7 73 48,7 0,036
IECAo ARAII 78 52 96 64 0,035
Hipolipemiante 83 55,3 101 67,3 0,033
Betabloqueante 67 44,7 76 50,7 0,298
Anticoagulantes orales 62 41,3 52 34,7 0,234
Digoxina 35 23,3 29 19,3 0,398
Espironolactona o Eplerenona 15 10 21 14 0,286
Amiodarona 1 0,7 2 1,3 0,562
Ranolazina 0 0 2 1,3 0,498

Ca: calcio; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA II: antagonistas
de los receptores de la angiotensina .

Procedencia de los pacientes.

Los pacientes que ingresan en UCI procedentes de urgencias presentan diferente
evolucion con respecto a los procedentes de planta de hospitalizaciéon o de otro

hospital. Entre los pacientes que procedian de la planta de hospitalizacion fallecieron
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67 (44,7%) y fueron dados de alta vivos 40 (26,7%), mientras que los que procedian
de urgencias, 81 pacientes (54%) fallecieron y 98 (65,3%) fueron dados de alta vivos
del hospital, y finalmente, entre los que procedian de otro hospital, 12 (8%) fueron

dados de alta vivos y 2 (1,3%) fallecieron (p < 0,001).

Entre los pacientes que ingresan procedente de planta de hospitalizacién, la mediana
de dias previos al ingreso en UCI en los pacientes que fueron dados de alta vivos fue
de 3 dias (RIC = 2-9) y de 5 (RIC = 2-10) en los que fallecieron en el hospital (p =
0,662).

Parametros analiticos de los pacientes.

La relacion entre los valores de los datos analiticos y la evolucion de los pacientes se
muestran en la Tabla 40. Mientras que el valor del Na no difiere entre los pacientes
vivos y muertos (p = 0,222), el K era ligeramente mas elevado en los pacientes
fallecidos (p < 0,001). Tanto el valor maximo de los marcadores cardiacos (troponina |
y CPK Mb) como el de la PCR fue mas elevado en los pacientes que finalmente

fallecian en el hospital.

Tabla 40. Parametros analiticos de los pacientes con SC y su relacién con la evolucién

hospitalaria.
Vivos Fallfcidos Valor p
(n =150) (n =150)

Na, mEq/L 137 (135-142) 137 (135-140) 0,222
K, mEg/L 4 (3,6-4,3) 4,3 (3,8-4,7) < 0,001
Hb, gr/L 13,2 (12,8-14) 13,4 (12,7-14,3) 0,300
NT-proBNP, pg/ml 2567 (2313-6596) 3696 (2479-7460) 0,107
Troponina | maxima 0,23 (0,06-6,2) 10,3 (0,15-41,4) 0,001
CPK Mb, U/L 2,8 (1,6-21,3) 18,3 (2,9-32,8) 0,003
PCR, mg/dL 20,2 (16,5-44,7) 54,5 (49,1-65,7) < 0,001

Variables cuantitativas: mediana (1Q y 3Q).

CPK Mb: creatina-fosfocinasa miocardica; gr/L: gamos por litro; Hb: hemoglobina; K: potasio;
mEq/L: miliequivalentes por litro; mg/dL: miligramos por decilitro; Na: sodio; NT-proBNP:
propéptido natriurético cerebral N-terminal; PCR: proteina C reactiva; SC: shock cardiogénico;
U/L: unidades por litro.
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Ni la presencia de hiponatremia, 12 casos (8%) en los vivos y 7 (4,7%) en los muertos
(p = 0,236), ni la hipernatremia, 10 casos (6,7%) en los vivos y 13 (8,7%) en los
fallecidos (p = 0,515), ni la hiperpotasemia, 3 casos (2%) en los vivos y 8 (5,3%) en los
muertos (p = 0,125), mostraron diferencias significativas entre los dos grupos. Sin
embargo, la hipopotasemia fue mas frecuente en los pacientes dados de alta vivos del
hospital, 11 pacientes (7,3%) que en los que fallecieron con 1 paciente (0,7%) (p =
0,003).

Monitorizaciéon, tratamiento farmacolégico y terapias invasivas durante la

estancia en UCI.

En la Tabla 41 se expone la relacién entre la evolucion de los pacientes con el uso de
dispositivos de monitorizacién y soporte organico en UCI. Unicamente la colocacién de
SNG, la necesidad de monitorizacion invasiva y la TCRR se relacioné de forma

significativa con la supervivencia de los pacientes.

La relacion entre los farmacos utilizados en UCI con la evolucion de los pacientes se
detalla en la Tabla 42. Se encontr6 una mayor mortalidad en los que recibieron
inotropos positivos, acido acetil-salicilico y otro antiagregante; y una mayor
supervivencia los que recibieron nitratos intravenosos, |IECA, betabloqueantes,
Eplerenona/ espironolactona, antagonistas del calcio y furosemida (con mayor

mortalidad los que no lograban balance hidrico negativo), con relacién estadistica.
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Tabla 41. Relacion entre la monitorizacion y terapias invasivas durante la estancia en

UCI con la evolucién hospitalaria en pacientes con shock cardiogénico.

Vivos

(n = 150)

n %
CvC 148 98,7
Sonda urinaria 148 98,7
Sonda nasogastrica 34 22,7
Monitorizacién invasiva 15 10
TCRR 4 2,7

Nutricion enteral 9 6

Nutricidn parenteral total 6 4
Catéter arterial 98 65,3
Traqueotomia 2 1,3
Balon de contrapulsacion Ao 19 12,7

Marcapasos transitorios 6 4

Marcapasos definitivos 6 4
Trasfusion de hemoderivados 10 6,7
-CH 8 53

-PQT 3 2

- PFC 0 0

Fallecidos
(n = 150)

n %
149 99,3
150 100
54 36
60 40
26 17,3
18 12

3 2
112 747

1 0,7
20 13,3

7 4,7

1 0,7
9 6
7 4,7

1 0,7

1 0,7

Valor p

0,562
0,156
0,011
< 0,001
< 0,001
0,069
0,310
0,078
0,562
0,864
0,777
0,121
0,813
0,791
0,314
0,317

Balén de contrapulsacion Ao: balén de contrapulsacion aértico; CH: concentrados de hematies;
CVC: catéter venoso central; PFC: plasma fresco congelado; PQT: plaquetas; TCRR: técnica

continua de reemplazo renal; UCI: unidad de cuidados intensivos.
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Tabla 42. Relacion entre los farmacos recibidos durante la VNI en UCl y la evolucion

hospitalaria.
Vivos Fallfcidos Valor p
(n = 150) (n =150)
n % n %
Inotropos positivos 84 56 116 77,3 < 0,001
- Dobutamina 75 89,3 97 83,6 0,518
- Levosimendan 4 4,8 9 7,8 0,518
- Ambos 5 6 10 8,6 0,518
Nitratos IV 12 8 2 1,3 0,006
ASS 93 62 110 73,3 0,036
Otro antiagregante 65 43,3 89 59,3 0,006
IECA 57 38 15 10 < 0,001
Betabloqueantes 64 42,7 12 8 < 0,001
ACO 58 38,7 41 27,3 0,037
Antagonistas del Ca 8 53 0 0 0,004
Eggiarrs:cc))lgiiona 23 153 " 3 0,029
Digoxina 89 59,3 93 62 0,636
Amiodarona 13 8,7 11 7,3 0,670
Estatinas 95 63,3 106 70,7 0,177
Inmunosupresores 4 2,7 7 47 0,357
Furosemida 150 100 150 100 < 0,001
- BH positivo 130 86,7 143 95,3 0,009
- BH negativo 20 13,3 7 4,7 0,009

ACO: anticoagulantes orales; Antagonistas del Ca: antagonistas del calcio; ASS: acido acetil
salicilico; BH: balance hidrico; IECA: inhibidor de la encima convertidora de angiotensina; IV:
intravenoso; UCI: unidad de cuidados intensivos; VNI: ventilacién no invasiva.

Ventiladores, interfaz, parametros ventilatorios y duraciéon de la VNI.

Ni el tipo de ventilador utilizado, ni el modo ventilatorio al inicio y al final de la VNI se

relaciona con la mortalidad hospitalaria (Tabla 43). Tampoco el tipo de interfaz utilizada

al inicio y al final de la terapia se relacioné con la evolucion hospitalaria.
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Aunque los parametros utilizados al inicio de la terapia ventilatoria fueron similares en
los pacientes con SC, los valores de IPAP al inicio, los valores maximos tanto de IPAP,
EPAP y FiO2 fueron significativamente mas elevados en los pacientes que finalmente

fallecieron.

De forma similar, la duracion en dias no difirié entre los pacientes segun el estado al alta
hospitalaria. Sin embargo, la duracién en horas si se relacioné con la mortalidad de los

pacientes, siendo significativamente mayor en los éxitus hospitalarios (Tabla 43).

Tabla 43. Relacion entre el tipo de ventilador, parametros ventilatorios y duracion de la

terapia ventilatoria con el resultado de la VNI en pacientes con SC.

Vivos Fallecidos

(n = 150) (n = 150) ialogs
n % n %
Tipo de ventilador 0,099
St-D 15 10 15 10
VISION 111 74 123 82
V60 24 16 12 8
Modo ventilatorio inicial 0,821
CPAP 11 7,3 10 6,7
Doble nivel de presion 139 92,7 140 93,3
Modo ventilatorio final 0,700
CPAP 16 10,7 14 9,3
Doble nivel de presién 106 86,9 116 89,2
Interfaz al inicio de la VNI 0,498
Orofacial 148 98,7 150 100
Mascara facial total 2 1,3 0 0
Interfaz al final de la VNI 0,545
Orofacial 148 98,7 146 97,3
Nasal 0 0 1 0,7
Mascara facial total 2 1,3 3 2
Parametros de la VNI
IPAP inicio 15+2,2 15,7 £ 2,2 0,024
EPAP inicio 75+11 74 %1 0,714
FiO2 inicial 73,6 £204 76,5+194 0,201
IPAP méaxima 16,6 £ 2,4 19,1+ 2,7 < 0,001
EPAP maxima 8,1+1,1 92+14 < 0,001
FiO2 maxima 77 + 20,1 88,5+ 15,6 < 0,001
Fugas minimas de la VNI 20,779 20,3+ 8,1 0,627
Fugas durante la VNI 31,7+8,3 31,4179 0,714
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Duracion VNI

Dias VNI 1(1,2) 1(1,2) 0,194
Horas VNI 12 (6, 30) 24 (7, 40) 0,008

Variables cuantitativas: media + DE y mediana (1Q y 3Q).

EPAP: presion positiva al final de espiracion en respiracion espontanea; FiO2: fraccion
inspirada de oxigeno; IPAP: presion positiva inspiratoria en via aérea; SC: shock cardiogénico;
VNI: ventilacién no invasiva.

La utilizacion de OAF alternado con VNI no se relaciond con la supervivencia de los
pacientes (p = 0,051). De los pacientes que fallecieron unicamente 7 (4,7%) recibieron

OAF, mientras que de los dados de alta vivos lo recibieron 16 (10,7%).

Parametros neurolégicos, hemodinamicos, respiratorios y gasométricos al inicio

y a la hora de aplicacién de VNI.

Los pacientes con SC que sobreviven mostraban al inicio de la terapia unos valores de
los parametros neurologicos, hemodinamicos, respiratorios y gasomeétricos similares a
los pacientes que fallecieron, excepto en el lactato sérico, y el bicarbonato sérico (Tabla
44). Sin embargo, a la hora de la terapia, todas las variables estudiadas eran
significativamente mejores en los pacientes que fueron dados de alta vivos, al igual que

en los que fallecieron, a excepcion del bicarbonato sérico en este ultimo grupo.

En relacion con la clasificacion de los pacientes segun el nivel de PaCO2 basal, ni la

presencia de hipocapnia ni de hipercapnia se relacioné con el prondstico.
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Tabla 44. Relacion de parametros neurolégicos, hemodinamicos, respiratorios y el

resultado de la VNI y entre el inicio y a la hora de terapia ventilatoria.

Vivos Fallecidos Valor p

(n =150) (n =150)

EG ingreso 14 +£2,2 14 +£2,3 0,765

EG 1 hora - VNI 146 +1,3 142+2 0,037
p < 0,001 p=0,036

FC ingreso 114,24 + 33,3 115,2 + 28,7 0,781

FC 1 hora - VNI 99,5 + 20,9 106,7 £ 19,8 0,003
p <0,001 p < 0,001

TAS ingreso 78,9 £ 6,1 78,7+6,6 0,801

TAS 1 hora - VNI 86,9+7,2 86,8+7,5 0,882
p <0,001 p < 0,001

TAM ingreso 51,5+6,9 51,7+6,3 0,835

TAM 1 hora - VNI 58,4 + 10,6 575+7,6 0,423
p <0,001 p < 0,001

Lactato ingreso 4+0,9 44+1,1 0,009

Lactato 1 hora - VNI 3,9+0,8 42 +1,1 0,007
p =0,007 p < 0,001

pH ingreso 7,26 £ 0,1 7,26 £ 0,09 0,377

pH 1 hora - VNI 7,31+£0,08 7,28 £ 0,09 0,002
p < 0,001 p =0,001

pCO2 ingreso 50,3 + 21,6 48,2 + 19,2 0,377

pCO2 1 hora - VNI 445+ 15,9 46,1+ 17,8 0,414
p < 0,001 p=0,011

FR ingreso 355+6,4 36,1+5,9 0,417

FR 1 hora - VNI 29,9+47 33,7+5,6 <0,001
p < 0,001 p < 0,001

HCO3 ingreso 19,1127 18,1+2,9 0,004

HCO3 1 hora - VNI 19,9+ 4,3 18,2+ 5,6 0,006
p=0,014 p=0,732

PaO2/FiO2 ingreso 123,4 £ 30 125,3 £ 27,9 0,581

PaO2/FiO2 1 hora - VNI 165,1 + 34,5 141,4 £ 32,6 0,000
p < 0,001 p < 0,001
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Hipocapnia basal, n (%) 38 (25,3) 46 (30,7) 0,304
Hipercapnia, n (%) 77 (51,3) 74 (49,3) 0,729
FEVI, % 30,9+9,2 28,2+9,2 0,015

Variables cuantitativas: media + DE.

EG: escala de coma de Glasgow; FC: frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria; HCO3:
bicarbonato sérico; TAM: tension arterial media; TAS: presion arterial sistdlica; VNI: ventilacion
no invasiva.

El valor de la escala HACOR a la hora de iniciada la VNI fue un predictor importante de
muerte hospitalaria. En los pacientes fallecidos el valor medio era de 8,4 + 4,7 y en los
supervivientes de 5,5 £ 3,5 (p < 0,001).

Complicaciones relacionadas con la VNI.

Las complicaciones relacionadas con la VNI son mas frecuentes en los pacientes que
mueren en el hospital. Asi, de los pacientes dados de alta vivos, 31 (20,7%)
presentaban complicaciones, mientras que los éxitus lo presentaban 56 (37,3%) (p =
0,001).

De forma individualizada cada una de las complicaciones son mas frecuentes en los
pacientes que finalmente fallecieron, todos de manera significativa, excepto la necrosis
cutadnea ocasionada por la interfaz, los vémitos, la claustrofobia, la intolerancia total y el
SCA (Tabla 45).

Los pacientes fallecidos en el hospital presentan un mayor nimero de complicaciones

que los dados de alta vivos (Figura 9).
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Tabla 45. Relacion entre las complicaciones relacionadas con la VNI y el resultado de la

VNI en los pacientes en SC.

Vivos Fallfcidos Valor p
(n=150) (n = 150)
n % n %

Pacientes con complicaciones 31 20,7 56 37,3 0,001
Lesion cutanea nasofrontal 24 16 43 28,7 0,008
Necrosis de la lesion cutanea 4 2,7 6 4 0,520
Irritacién ocular 8 53 21 14 0,011
Distension gastrica 0 0 9 6 0,003
Vomitos 0 0 1 0,7 1
Claustrofobia 7 4,7 11 7,3 0,331
Intolerancia total 2 1,3 6 4 0,282
Otalgia 2 1,3 5 3,3 0,448
Sindrome Coronario Agudo 1 0,7 5 3,3 0,214
Neumotorax 0 0 1 0,7 1

Uso de drogas para la intolerancia 8 100 10 76,9 0,257

Figura 9. Relacion entre el numero de complicaciones con la evolucidn hospitalaria.
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N°: nimero; %: porcentaje; VNI: ventilaciéon no invasiva

Las complicaciones como la presencia de infecciones nosocomiales, infecciones del

tracto urinario, bacteriemias primarias, sindrome febril con tratamiento antibiético y otras
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infecciones, no se relacionaron con la evolucién hospitalaria de los pacientes con SC
(Tabla 46).

Tabla 46. Relacion entre las diferentes complicaciones durante la estancia en UCI con la

evolucién hospitalaria de los pacientes con SC tratados con VNI.

Vivos Fallecidos Valor
(n = 150) (n = 150) P
n % n %
Infeccion nosocomial 12 8 16 10,7 0,427
Infeccién urinaria 4 2,7 5 3,3 1
Bacteriemia primaria 3 2 3 20 1
Slndro_me febrlll con 6 4.9 4 3.1 0.454
tratamiento antibioticos
Otra infeccién nosocomial 1 0,7 0 0 1
Neumonia asociada a VM 2 1,3 0 0 0,498
Infeccion respiratoria
nosocomial no NAVM 2 1.3 1 0.7 1
Sln.dr.c’)r_ne febril tratado con 8 53 8 53 y
antibioticos

NAVM: neumonia asociada a la ventilacion mecanica; UCI: unidad de cuidados intensivos; SC:
shock cardiogénico; VNI: ventilacion no invasiva; VM: ventilacién mecanica

De los 108 pacientes (36%) que precisaron IOT, 91 (60,7%) fallecieron, con significacion
estadistica (p < 0,001).

Sindrome de disfuncién organica multiple.

El sindrome de disfunciéon organica fue mayor en los pacientes que mueren en el
hospital que en los que sobreviven. El indice SOFA maximo desarrollado en UCI en
los fallecidos fue de 12,5 £+ 2,6 y 8,9 + 1,9 en los que sobreviven (p < 0,001). La
distribucion de los pacientes segun la evolucién hospitalaria y el nUumero de 6rganos

afectos estan representados en la Tabla 47.
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Tabla 47. Relacion entre el sindrome de disfuncién organica y la evolucion hospitalaria

SOFA:

en pacientes con SC.

la VNI

Numero de 6rganos

2
3
4
5
6

SOFA al ingreso en UCI

SOFA maximo durante

SOFA maximo estancia
en UCI

Vivos

(n =150)
n %
47 31,3
72 48
27 18
3 2
1 0,7

7+18
89+1,8
89+1,9

Fallecidos
(n = 150)
n %
1 7,3
38 25,3
75 50
20 13,3
6 4
8,7+3
11,5+2,8
125+2,6

Valor p

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001

Sequential organ failure

ventilacion no invasiva

Estadio del SC.

assessment; UCI: unidad de cuidados intensivos; VNI:

La relacion entre el estadio del SC y la evolucién hospitalaria se muestra en la Figura

10.
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Figura 10. relacidn entre el estadio del SCy la evolucién hospitalaria.
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El porcentaje de muertes hospitalarias va desde el 18% en el estadio C al 92,5% en el
estadio E (p < 0,001).

Evolucién y pronoéstico de los pacientes con shock cardiogénico.

De los 153 pacientes con fracaso de la VNI, 18 pacientes (12%) fueron dados de alta
vivos y 135 (90%) fallecieron. De los 147 pacientes con éxito de la VNI, 15 (10%
fallecieron y 132 (88%) fueron dados de alta vivos (p < 0,001).

De los 153 pacientes con fracaso de la VNI, 108 fueron intubados, de ellos 17
sobrevivieron (11,3% de todos los pacientes dados de alta vivos del hospital) y 91
murieron (60,7% de todos los pacientes que murieron en el hospital). La mortalidad
hospitalaria de los pacientes intubados fue del 84,3% (91 muertos de un total de 108

intubados).

No existe relacion entre los diferentes motivos de fracaso de la VNI con la supervivencia
de los pacientes con SC (p = 0,403), aunque se evidencia un mayor numero de
pacientes en cada una de las diferentes complicaciones relacionadas con el fracaso

como se muestra en la Tabla 48.

Tabla 48. Relacién entre los diferentes motivos del fracaso de la VNI con la evoluciéon

hospitalaria.
Vivos Fallecidos Valor
(n = 150) (n = 150) P
n % n %
0,403

Incapacidad para corregir la hipoxia 9 50 61 45,2
chapaC|dad para corregir la taquipnea- 4 222 12 8.9
disnea
Inestabilidad hemodinamica 5 27,8 46 341
Arntr_ma v_entrlcular 0 parada cardio- 0 0 2 15
respiratoria
Incapacidad para expulsar las secreciones 0 0 8 5,9
Vomitos con broncoaspiracion / 0 0 6 4.4
Intolerancia total

TV: taquicardia ventricular; VNI: ventilacion no invasiva;
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IV. 5. 2. Predictores de mortalidad hospitalaria. Analisis multivariante.

Las variables predictoras independientes de mortalidad son mostradas en la Figura 11.

De las variables analizadas, fueron varias las que se relacionaron con una peor

evolucion hospitalaria, la edad, la procedencia, el SC desencadenado por SCA, el

fracaso de la VNI, la presencia de ONI, escala HACOR (> 5 puntos) y el indice SOFA

maximo durante la estancia en UCI; mientras que los pacientes que recibieron IECAS

y betabloqueantes orales al ingreso en la UCI se relaciona con una mayor

supervivencia.

Figura 11. Factores predictores de mortalidad hospitalaria en pacientes con SC.

IECA en UCI OR 0,291 {0,157-0,840)

BB en UCI OR 0,180 (0,102-0,588)
——

IAM OR 3,816 (2,003-7,221)

‘Edad OR 1.080(1,027-1,135)

Planta vs Urgencias OR 2,744 (1,352-5,250)
_ONI OR 8,684 (6,294-24,275)

Fracaso VNI OR 12,871 (4,125-35,918)
Y

Dependencia 2-3 OR 8,321 (2,168-31,933)

HACOR 1 hora VNI OR 1,388 (1,244-1,538)
-

SOFA maximo VNI OR 1,466 (1,268-1,666)
+*

- T T T
0102 04 06 02

OR

OR: odds ratio

BB: betabloqueantes; 1C-95%: intervalo de confianza al 95%; IECA: inhibidor de la encima
convertidora de angiotensina; ONI: orden de no intubacién; SC: shock cardiogénico; SCA:
sindrome coronario agudo; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; UCI: unidad de

cuidados intensivos; VNI: ventilacidon no invasiva.
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IV. 5. 3. Retraso en la IOT y mortalidad hospitalaria.

En los pacientes con SC y necesidad de intubacion, se realizé una comparacién entre
el tiempo previo, medido en horas, de la duracién de la VNI antes de ser intubado
(Figura 12). La duracién mediana de la VNI fue de 22 horas (RIC = 6-44) en los
pacientes que fallecieron en el hospital y de 6 horas (RIC = 3-12) en los pacientes

dados de alta vivos del hospital (p = 0,001).

16l -
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Horas de VNI hasta |1OT
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Vivos Muertos

Figura 12. Comparacion entre el tiempo hasta la IOT con la evolucién de los

pacientes en SC tratados con VNI
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IV. 5. 4. Comparacion entre los pacientes en SC tratados con VNI y VMI. Analisis

de propension apareado.

En el analisis de propension apareado se comparan dos grupos de pacientes con SC,
160 tratados con VNI y 160 con VMI. Las principales variables sociodemograficas y
clinicas entre los dos grupos se muestran en la Tabla 49. Tras el ajuste, las

caracteristicas basales de los dos grupos no muestran diferencias significativas.

Tabla 49. Comparacién de variables sociodemograficas y clinicas entre SC-VNI y SC-

VMI. Analisis de propension apareado.

VNI I0T-VMI

(n=160) (n=160) valorp  DEM

Ao admision, n (%)

1997-2001 8 (17,5) 8 (15,5) 0
2002-2006 34 (20,3) 4 (20,1) 0
2007-2011 6 (22,5) 36 (22,6) 0841 0
2012-2016 27 (16,9) 7(17,1) ’ 0
2017-2021 35 (21,98) 5(23,8) 0
Género, hombre, n (%) 92 (57,5) 92 (57,5) 0
Edad, afios 74+101 73,9+10,2 0,319 0,08
SAPS I 48+10,9 48,1+10,9 0,076 0,08
Admisién desde urgencias, n (%) 99 (61,9) 98 (61,3) > 0,999 0,07
ICCh 1(1-2) 1(1-2) 0,06
Desencadenado por IAM, n (%) 87 (53,1) 87 (53,1) > 0,999 0
ICA de novo, n (%) 84 (52,5) 84 (52,5) > 0,999 0
NYHA 1lI-IV, n (%) 59 (36,9) 36 (36,9) > 0,999 0
Miocardiopatia isquémica previa, n (%) 70 (43,8) 71 (44,4) 0,156 0,08
Angiografia coronaria, n (%) 74 (46,3) 76 (47,5) 0,500 0,10

Revascularizaciéon durante la estancia

en el hospital*, n (%) 59 (36,9) 59 (36,9) > 0,999 0
FEVI, n (%) 293+85 29,6+8,8 0,664 0,03
Medicacion en UCI, n (%)
Betabloqueantes 56 (35) 58 (36,3) 0,500 0,11
IECA/ARAII 53 (33,1) 54 (33,8) > 0,999 0,08
Eplerrenona 19 (11,9) 20 (12,5) > 0,999 0,05
PaO2/FiO2 al ingreso en UCI, mmHg 128 + 35 124 + 31 0,319 0,09
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Lactato arterial, mmol/L 41+0,9 41+1 0,319 0,08

Las variables cuantitativas se expresan como medias * desviacion estandar o mediana (rango
intercuartilico)

ARA lI: antagonistas de los receptores de la angiotensina IlI; FEVI: fracciéon de eyeccion del
ventriculo izquierdo; ICCh: indice de Comorbilidad de Charlson; IECA: inhibidor de la enzima
convertidora de la angiotensina; I0T-VMI: intubacion orotraqueal-ventilacién mecanica invasiva;
mmol/L: milimol por litro; mmHg: milimetros de mercurio; VNI: ventilacién no invasiva, SAPS:
Simplified Acute Physiology Score; SC: shock cardiogénico; UCI: unidad de cuidados
intensivos.

Los resultados mas importantes obtenidos en los dos grupos analizados se muestran
en la Tabla 50. Los pacientes tratados con VNI presentan un menor numero de
complicaciones, estancia en UCI y hospitalaria, y una menos mortalidad en UCI, en el
hospital y al afio. La necesidad de utilizacién de TCRR fue mayor en los pacientes con
SC tratados inicialmente con VMI (OR = 2,77), presentando mayor desarrollo de
infecciones nosocomiales (OR = 2,80), mortalidad en UCI (OR = 1,79), hospitalaria
(OR =1,73) y al afo de evolucion (OR = 1,66).

Tabla 50. Comparacién de resultados entre SC-VNI y SC-VMI. Andlisis de propension

apareado.

VNI 10T-VMI

(n =160) (n = 160) Valorp  OR (IC-95%)

Estadio del SC, n (%) 0,223

C “clasico” 102 (63,7) 99 (61,9)

D “deteriorado” 47 (29,4) 49 (30,6)

E “extremo” 11 (6,9) 12 (7,5)
TCRR, n (%) 7 (4,4) 18 (11,2) 0,043 2,77 (1,12-6,83)
Infeccion nosocomial, n (%) 16 (10) 38 (23,7) <0,001 2,80 (1,49-5,27)
SOFA maximo en UCI 10,1+2,6 15,5+ 3,5 < 0,001
Duraciéon de VM*, horas 62 (12-79) 102 (28-192) < 0,001
Estancia en UCI, dias 4 (2-6) 7 (3-8) < 0,001
Mortalidad en UCI, n (%) 74 (46,2) 97 (60,6) <0,001 1,79 (1,15-2,79)
Estancia hospitalaria, dias 12 (5-21) 19 (5-22) < 0,001
Mortalidad hospitalaria, n (%) 84 (52,5) 105 (65,6) <0,001 1,73 (1,10-2,71)
Mortalidad a 1 afio, n (%) 103 (64,4) 120 (75) <0,001 1,66 (1,02-2,69)
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BCAo0: balén de contrapulsacion adrtica; IC 95%: intervalo de confianza al 95%; IOT-VMI:
intubacion orotraqueal-ventilacion mecanica invasiva; VNI: ventilacion no invasiva, OR: odds
ratio; SAPS II; SC: shock cardiogénico; UCI: unidad de cuidados intensivos

*En pacientes con VNI que finalmente fueron intubados, la duracién de la VM era la suma de la
duracién de la VNI y de la VMI

En la muestra apareada se ha realizado una comparacion entre los estadios del SC y
su evolucion en los pacientes con VNI y VMI (Figura 13). Los pacientes con VNI
muestran una disminucién de mortalidad significativa en el estadio C con respecto a
los ventilados de forma invasiva y mismo estadio de SC (p < 0,001), mientras que el
descenso de mortalidad en el estadio D no alcanza la significacién estadistica (p =
0,077). Aunque la mortalidad es mayor en los pacientes con estadio E y tratados con

VNI, esta no alcanza la significacion estadistica (p = 0,329).

Figura 13. Mortalidad hospitalaria en los pacientes con VNI y VMI dependiendo del
estadio del SC.
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El analisis de supervivencia al afilo muestra un valor de HR ajustada de 1,40 (Figura

14).

Figura 14. Supervivencia al afo en los pacientes con SC tratados con VNI y VMI.
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El tratamiento del shock cardiogénico, se enfoca principalmente en la causa que
produce la alteracion fisiopatolégica que condiciona el fracaso cardiaco, sin olvidar la
necesidad de soporte de los demas 6rganos que se ven afectados y que pueden
conducir a la muerte del paciente. En el SC e IRA, existe un incremento desmesurado
de trabajo respiratorio y del consumo de oxigeno (270), lo que incrementa la disfuncién
cardiaca y diafragmatica al disminuir la perfusion tisular, e incrementando la
produccion de lactato. Por consiguiente, lo importante es asegurar un adecuado aporte
de oxigeno, que, en el caso del SC, clasicamente se aporta con la VMI. Aunque esta
técnica utilizada por afos ha salvado innumerables vidas, no esta exenta de
complicaciones, no soélo las derivadas de la técnica en si, si no principalmente las
producidas al alterar el sistema de defensa contra la infeccion, favoreciendo las
infecciones respiratorias nosocomiales (271). Debido a esto, el interés del equipo
médico encargado del manejo de los pacientes con SC e IRA, ha sido el obtener las
ventajas de la aplicacién de soporte ventilatorio con presion positiva intratoracica a

través de una interfaz no invasiva, con el fin de reducir las complicaciones.

Aunque existen multiples modos de aportar el flujo aéreo a través de una interfaz no
invasiva hacia el sistema respiratorio del paciente, en la practica clinica habitual se
utilizan fundamentalmente dos, CPAP y presion soporte o una variacion de la misma,
ventilacién con doble nivel de presion. La diferencia entre estas dos modalidades de
soporte respiratorio radica en la ayuda del soporte ventilatorio durante la inspiracion
que aporta la ventilacion con doble nivel de presién, el cual incrementa el volumen
corriente sin necesidad de sobreesfuerzo por parte del paciente, lo que mejora la

sobrecarga de trabajo que se encuentran sometidos los musculos respiratorios.

Muchos son los estudios publicados desde finales del siglo pasado evaluando la
seguridad, eficacia y efectividad de la VNI en el paciente con ICA. Sin embargo, el SC,
una de las formas mas graves de la ICA no ha sido bien evaluada con esta terapia de

soporte respiratorio.

V. 1. Generalidades. Problematica del uso de la VNI en pacientes en shock.

El uso de la VNI en el paciente en shock de cualquier etiologia, ha sido cuestionado
desde casi el inicio del uso de este dispositivo de soporte organico. En el primer
ensayo aleatorizado y controlado que analiza la eficacia de CPAP en el tratamiento de
la ICA (39) no se excluyen los pacientes con SC. Cuando se describen las variables de
los pacientes analizados, la TAS basal, antes de la aleatorizacion, variaba entre los 70

y 220 mmHg. Sin embargo, un segundo ensayo clinico realizado por Bersten et al.
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(272) unos afios mas tarde, ya excluyen a los pacientes con IAM y shock. De igual
forma en el ensayo clinico multicéntrico donde se evalia el uso de la VNI en el
tratamiento de la exacerbacién aguda grave de la EPOC, Brochard et al. (273)
excluyen a pacientes que presentan shock séptico. Asi mismo, en el paciente con IRA
hipoxémica de etiologia diversa, la presencia de shock ha sido una de las causas de
exclusiéon tanto en estudios observacionales como en ensayos controlados y
aleatorizados. Asi, Confalonieri et al. (274) realizan un ensayo clinico en pacientes con
neumonia adquirida en la comunidad grave con IRA hipoxémica, excluyendo a los
pacientes con inestabilidad hemodinamica grave. Ferrer et al (275) excluye en su
ensayo clinico realizado en pacientes con IRA hipoxémica de diferentes etiologias a
aquellos con inestabilidad hemodinamica grave que no responde a fluidoterapia y
drogas vasoactivas. Antonelli et al. (276) en un estudio multicéntrico observacional en
donde se analizaba la utilidad de la VNI en el tratamiento de la IRA debida a SDRA,
propone como criterio de exclusion la presencia de inestabilidad hemodinamica grave,
definida como una TAS menor de 90 mmHg pese a una adecuada fluidoterapia. De
igual forma a los estudios prospectivos, la mayoria de revisiones y consensos
realizados admitian que el paciente en estado de shock era excluido para el uso de
CPAP o VNI. De hecho, en las guias sobre el uso de dispositivos no invasivos vigente
en la actualidad (45), puntualiza que la recomendacién sobre el uso de VNI en el
paciente con EAP no puede aplicarse a los casos que presenten SCA o SC. En estas
mismas guias, cuando se discute el papel de la VNI en el paciente con IRA de novo se
hace mencion a su posible utilizacion en estos pacientes cuando no existan

contraindicaciones como alteracion del estado mental, shock o fracaso multiorganico.

La mayoria de las veces, la instauracion de una contraindicacién para el uso de la VNI
ha sido realizado en base a hallazgos de estudios observacionales, muchas veces
retrospectivos y con déficit metodoldgicos, mas que, de resultados de estudios bien
disefiados. Uno de los estudios observacionales donde la presencia de shock se
relacionaba claramente con un peor prondstico fue el estudio realizado por Rana et al.
(277). En este estudio se evaluaron 54 pacientes con IRA hipoxémica con lesion
pulmonar aguda o SDRA tratados con la VNI (CPAP o ventilacion con doble nivel de
presion). Al inicio de la terapia respiratoria, 19 pacientes presentaban shock, en todos
ellos se produjo fracaso de la VNI. Debido a ello, aun se sigue recomendando en caso
de IRA hipoxémica en presencia de shock la necesidad de intubacion en vez de utilizar
VNI (278). Pese a esto, Nava y Hill (189) en una revisién narrativa se atrevieron a
clasificar las contraindicaciones para el uso de la VNI en absolutas y relativas. Para
estos autores, la presencia de inestabilidad clinica, entre las cuales se incluye el
estado de shock, mas que una contraindicacién absoluta es una relativa. Y, si la
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alteraciéon hemodinamica que condiciona el estado de shock es facil y rapidamente
solventada con fluidoterapia y drogas vasoactivas a dosis no muy elevadas, el
paciente podria beneficiarse de tratamiento con la VNI. La presencia de
contraindicaciones relativas conlleva un mayor riesgo de fracaso de la VNI, una mayor
posibilidad de ser intubado y de presentar un peor prondstico. Debido a ello, el shock
debe de alertar a los clinicos, ya que la mayor gravedad inherente a la presencia de un
fracaso respiratorio asociado a fracaso hemodinamico debe de condicionar una mayor
y mas estrecha monitorizacién y vigilancia, la necesidad de ingresar en una UCI vy,
sobre todo, ante la no respuesta al tratamiento con VNI debe de motivar la IOT precoz
para evitar que el retraso de la misma pueda condicionar una mayor repercusion en la
afectacion multiorganica y posibilitar un incremento de la morbimortalidad. En este
sentido, la presencia de encefalopatia secundaria a fracaso respiratorio, cuyo grado
mas grave es el coma hipercapnico-hipdxico ha sido considerada, al igual que el
shock, una contraindicacion para el uso de la VNI, por un lado por los riesgos
relacionados con la abolicion de los mecanismos de defensa del sistema respiratorio y
por una mayor tasa de fracaso de la terapia respiratoria (279). Sin embargo, diferentes
estudios observacionales han mostrado que la utilizacion de la VNI en el paciente con
deterioro de consciencia debido a alteracion en el intercambio de gases en el marco
de un episodio de IRA de diferentes etiologias puede ser efectiva y segura para

revertir el fracaso respiratorio, con muy pocos efectos secundarios (101,280).

El escenario del paciente con IRA y al mismo tiempo fracaso hemodinamico y shock,
tiene una gran relevancia. Los pacientes que presentan al mismo tiempo fracaso
respiratorio y hemodinamico son muy frecuentes, y ademas presentan una elevada
morbimortalidad. La asociacion de ambos procesos es frecuente, sobre todo,
afectando a pacientes con ICA debido a SCA (249), IC cronica agudizada y a los
pacientes con sepsis que desarrollan IRA en el marco del shock séptico. En estos
casos, lo habitual es que el foco séptico sea una neumonia o bien el desarrollo de
SDRA que complica el cuadro de shock séptico y dificulta el manejo del paciente. En
un estudio observacional realizado por Carrillo et al. (281) fueron analizados 184
pacientes con neumonia grave adquirida en la comunidad, 50 (27,2%) de ellos
precisaban drogas vasoactivas al inicio de la terapia con VNI al presentar shock
séptico. Del total de 50 pacientes, en 36 (72%) se produjo el fracaso de la VNI. Una de
las variables que mostr6 ser un factor de riesgo independiente para fracaso del
soporte no invasivo fue el indice SOFA maximo que mide la disfuncién multiorganica
en los pacientes criticos. En una serie de SDRA tratados con VNI, Chawla et al. (282)
muestra que el 46,9% presentaban shock séptico y el 82,2% de ellos fracasaba la VNI.
Neuschwander et al. (283) analiza el uso de VNI en pacientes con cancer y SDRA. En
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su serie, el 59,2% de los pacientes presentan shock, y en este caso el fracaso de la
VNI era del 90,8%. De nuevo, el indice SOFA aparece como un factor de riesgo
predictivo independiente de fracaso de la VNI. De igual forma, Drescher et al. (284)
encuentra que en una serie de 136 pacientes con IRA de origen séptico, pocos de
ellos con criterios de shock séptico, la tasa de fracaso era elevada (51%) y el indice
SOFA o el tener un lactato > 4 mmol/L son factores de riesgo independiente para

fracaso de la VNI.

Debido a la consideracion del shock como una contraindicacion formal para el uso de
la VNI, pocos estudios han podido analizar la relacion entre estas dos entidades
patolégicas. Duan et al. (285) realiz6 un estudio multicéntrico observacional en
pacientes ingresados en UCI tratados con VNI por IRA hipoxémica de etiologia no
cardiaca. Fueron analizados 519 pacientes, 75 sin sepsis, 365 con sepsis y 79 con
shock séptico. La mayoria de pacientes sépticos mostraban foco respiratorio como
causa de la infeccion. La tasa de fracaso de la VNI se elevd desde el 23% en no
sépticos, al 38% en el grupo con sepsis y al 61% en el grupo de shock séptico. El
indice SOFA fue uno de los principales factores independientes para fracaso de la
VNI. Estudios previos habian mostrado que la presencia de sepsis es un factor de
riesgo para fracaso de la VNI. Antonelli et al. (286) en un estudio multicéntrico de
pacientes con IRA hipoxémica, la presencia de neumonia o SDRA era factor de riesgo
independiente para fracaso. Meeder et al. (287) muestra que los pacientes sépticos

presentan mayor tasa de fracaso de la VNI.

La importancia de la presencia de shock séptico o disfuncion multiorganica en el
fracaso de la VNI ha sido recientemente analizada por Duan et al. (288). Estos autores
habian desarrollado previamente una escala para predecir el fracaso de la VNI (289)
analizando la escala de coma de Glasgow, FC, FR, pH arterial y PaO2/FiO2, la escala
HACOR. Sin embargo, en una actualizacion de su escala, afiaden como nuevas
variables la presencia de inmunodepresion, la etiologia del fracaso respiratorio (SDRA,
neumonia u origen cardiogénico), el valor del indice SOFA y la presencia de shock
séptico en el momento de iniciar la VNI. En este estudio, la inclusién de estas variables
mejora la capacidad de prediccién de la escala HACOR original. Shu et al. (290)
realizan un estudio observacional prospectivo multicéntrico para analizar si la etiologia
del SDRA tratado con VNI influye en el fracaso de la misma. Los autores realizan
mediante analisis multivariante la creacién de una escala de predicciéon de fracaso de
la VNI donde aparecen 6 variables significativas: la FR y PaO2/FiO2 a 1-2 horas de la
iniciada la VNI, la puntuacion de la escala SOFA no respiratoria, la edad, el origen

pulmonar del SDRA vy la presencia de shock séptico en el momento de iniciar la VNI. El
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analisis de este modelo logra una alta precision para predecir el fracaso de la VNI

entre la poblacion con fallo respiratorio secundario a SDRA.

Aunque aun existe una predisposicién a no ventilar de forma no invasiva a un paciente
con shock, cada vez se esta utilizando en mas ocasiones. Para una correcta utilizacion
de la VNI en el paciente en shock debe de tenerse siempre presente que la gravedad
es muy elevada, y la disfuncion de al menos dos O&rganos, respiratorio y
hemodinamico, conlleva un alto riesgo de fracaso de la VNI. Y, ademas, hay que tener
en cuenta, si se decide su uso en el paciente con shock séptico o cardiogénico, que va
a precisar de una monitorizacién muy estrecha para detectar rapidamente los signos o
sintomas de fracaso del dispositivo, lo que nos debera tomar la decisién de intubar al
paciente lo antes posible para que no se produzca una repercusion en el pronéstico

relacionado con el retraso de la intubacion.

Pese a las recomendaciones en contra del uso de este soporte respiratorio en el
paciente en SC, en el mundo real, los pacientes con SC e IRA son tratados con la VNI
con frecuencia (56,266,269,291), hecho que se ve reflejado en que muchos de los
estudios realizados sobre el SC, vienen recogidos datos en sus resultados la
utilizacion de CPAP o soporte con doble nivel de presion, aunque no se analizan sus

efectos, principalmente porque no son parte de los objetivos del estudio.

Actualmente, el SC contempla un sindrome clinico con varias etapas, diferenciadas
por la clinica, datos de la analitica y variables hemodinamicas. Posiblemente, en las
primeras etapas del SC, el uso de la VNI puede utilizarse de forma segura y efectiva
evitando de esta forma la IOT del paciente que podria provocar mayor deterioro

clinico.

V. 2. Caracteristicas de los pacientes con SC tratados con VNI.

Este estudio de cohorte prospectiva de pacientes con SC y fracaso respiratorio grave
que precisaron de VNI tiene dos caracteristicas primordiales. El gran numero de
pacientes de la cohorte debido a los pocos criterios de exclusion del estudio y el
amplio intervalo de tiempo del estudio, desde 1997 hasta el 2021. La prevalencia del
uso de la VNI en los pacientes ingresados en la UCI es elevada. El SC es la etiologia
que motiva el uso de la VNI en el 19,1% de los casos con ICA. Esta prevalencia esta
muy por encima de lo publicado por Puymirat et al., el registro AHEAD, el estudio
FINN-AKVA de Tarvasmaki et al. o el estudio CardShock de Hongisto et al. (8,8%, 8%,
5% y 12% respectivamente) (56,203,269,291).
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La evolucion a lo largo del tiempo del estudio ha mostrado un aumento del numero de
pacientes con SC ventilados de forma no invasiva. Principalmente en los primeros tres
periodos agrupados (primeros 15 anos del estudio), muy parecido a lo evidenciado en
otros estudios (291), observandose una estabilizaciéon en el nimero de pacientes en

los ultimos afios.

La edad media de los pacientes fue de 74 afos, observandose mas frecuentemente en
hombres. Datos similares son evidenciados en otros estudios publicados (56,269,291),
aunque en el estudio francés reportdé un mayor numero de pacientes mayores de 75
afios (203).

La utilizacion de los indices de gravedad aplicados en los pacientes que ingresan en
UCI, permite, entre otras cosas, comparar la gravedad entre diferentes grupos de
pacientes con la misma patologia (292). En nuestra amplia serie de pacientes, hemos
utilizado para evaluar la gravedad el APACHE Il y SAPS Il, con unos niveles de
puntuacion media de 25 y 49 puntos, respectivamente. Sin embargo, no se puede
comparar con los estudios publicados hasta la fecha, debido a que estos no reportan
los niveles de gravedad de los pacientes incluidos, excepto Puymirat et al. (203) en el
que el nivel de SAPS Il fue ligeramente mas elevado que en nuestro estudio.

Probablemente, esto se deba a la presencia de una poblacion de mayor edad.

Un factor determinante en los pacientes con SC es la presencia de factores de riesgo y
comorbilidades, relacionandose fuertemente con la fragilidad. Entendiéndose como
fragilidad al sindrome fisiologico asociado a la edad avanzada, caracterizado por la
disminucion significativa de la reserva biologica, que puede alterar el normal
funcionamiento de los distintos sistemas haciéndolos mas vulnerables a los procesos
lesivos, limitando la capacidad de recuperacion tras una enfermedad, lo que les
confiere mucho peor pronéstico. Las comorbilidades aumentan el riesgo de fragilidad
(293,294). De manera generalizada, las comorbilidades en la mayoria de los estudios
publicados sobre el SC son frecuentes, al igual que en nuestros pacientes. Las mas
prevalentes son las asociadas a las enfermedades cardiovasculares, como la HTA,
DM, DLP y antecedentes de cardiopatia isquémica. La HTA es uno de los factores
cardiovasculares mas frecuentes en los estudios y registros publicados en pacientes
con SC, presentando un porcentaje mas o menos estable oscilando su prevalencia
entre el 60% al 73%, seguido de la DM en aproximadamente un tercio de los
pacientes, al igual que el antecedente de cardiopatia isquémica (269,291). En el
estudio FINN-AVKA (56), aunque no era exclusivo de pacientes con SC, la presencia
de DLP lo presentaron solo el 26% de los pacientes, mientras que en el nuestro, la

prevalencia fue un poco menos del doble de los casos (44,3%).
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Entre las comorbilidades no relacionadas con el sistema cardiovascular, destaca el
FRC y la presencia de EPOC. La prevalencia del FRC en los pacientes con SC no esta
bien estudiada, el unico estudio en el que se reporta la prevalencia de este factor es el
de Puymirat et al. (203) siendo este del 7,5% de los pacientes. La prevalencia de
EPOC varia entre 4% (203) al 16% (291). En nuestra serie, la prevalencia del FRC fue
del 18,3% muy por encima que en el estudio de Puymirat et al. y de EPOC del 11%,

esta ultima con el mismo porcentaje de pacientes en la serie de Hongisto et al. (269).

Un marcador de comorbilidad es el indice de Charlson (295). Fue validado para
relacionar la mortalidad a largo plazo con las morbilidades de los pacientes, pudiendo
utilizarse para comparar el grado de comorbilidad entre diferentes grupos. En nuestro
estudio el indice de Charlson no ajustado por la edad, tuvo una mediana de 1 punto,
con lo cual se considera que los pacientes tienen ausencia de comorbilidades o un
indice de comorbilidad bajo. La comorbilidad se relaciona con la fragilidad y
dependencia, lo que a su vez puede ser causa de desestimar el ingreso en la UCI del
paciente. De hecho, en nuestro estudio, sélo el 9% de los pacientes presentaban
dependencia completa y dependencia parcial el 25%, mientras que la mayoria (57%)
eran independientes para todas las tareas basicas de la vida diaria. Esta situacion de
dependencia se asocia a la limitacion del esfuerzo terapéutico, siendo esta situacion
mas frecuente en los pacientes con fracaso respiratorio. En estos pacientes el
establecimiento de la ONI es una de las medidas mas frecuentes implementadas. En
este trabajo, la ONI se establecio en el 18% de los pacientes, siendo motivado por IC
cronica en el 48,1%, seguido por las enfermedades neurolégicas cronicas con el
25,9%. Este porcentaje elevado de ONI en estos pacientes esta en consonancia a la

presencia de esta directriz en otras poblaciones de pacientes con IRA (296-298).

En cuanto a la etiologia del SC, esta esta intimamente relacionada a la cardiopatia
isquémica. Del total de los pacientes analizados, el antecedente de cardiopatia
isquémica lo presentaban el 46% de los pacientes, proporcion similar a la presentada
por Hongisto et al. (269) donde casi la mitad (48%) de los pacientes con SC
presentaban este antecedente. La principal etiologia de los pacientes que presentaban
antecedente de cardiopatia al momento de su ingreso, fue la miocardiopatia (77,7%) y
de estos un tercio de los casos presentaron SCA con cardiopatia isquémica previa. En
mucha menor frecuencia lo presentaron las valvulopatias (6,3%), la gran mayoria
insuficiencia mitral seguido de la estenosis adrtica y mitral. Siendo el estadio mas
frecuente de la valvulopatia el grave (71,7%). Este dato no es posible compararlo, ya
que no esta contemplado en otros trabajos al no haber registro de esta patologia en

los estudios publicados sobre pacientes con SC. Sin embargo, esta proporcion es
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mucho menor que en estudios de pacientes con ICA, como se muestra en una gran
serie publicada por Shirakabe et al. (299), en la que la valvulopatia fue el causante de

ICA en el 18% de los pacientes.

Los desencadenantes del SC fueron variados. La causa mas frecuente fue el SCA con
un poco mas de la mitad de los pacientes (54,7%), seguido de las taquiarritmias
(38,7%), bradiarritmias y sepsis (6,3% cada una) y de causa desconocida (5,3%). El
SCA es la causa mas frecuente reportado en los estudios de pacientes con SC. Sin
embargo, el SCA fue mucho mas elevado (81%) en el estudio CardShock (269) y en el

estudio de Puymirat et al. (203) la sepsis fue mas frecuente (20%) después del SCA.

De los pacientes con SCA, casi la mitad de los casos se presentaron con elevacion del
segmento ST, siendo la cara anterior del VI la mas afectada, seguido de la cara
inferior. La reperfusion primaria se realiz6 en el 75,6% de los casos, la gran mayoria
con estrategia de ACTP 12 y en sdlo 5 casos con la fibrinolisis. Las arterias coronarias
responsables del SCA que motivé el SC evidenciado en la coronariografia, fueron la
DA en un poco mas de la mitad de los pacientes, seguido de la CD. Resultados
similares reporté Carrillo et al. (296) en pacientes con ICA, en este estudio la
reperfusion primaria se llevé a cabo en el 73% de los pacientes con SCACEST. En los
pocos estudios de pacientes con SC, Hongisto et al. (269) reportd similares resultados
en cuanto a la frecuencia de estrategia de reperfusion. Y en el registro AHEAD (291) y
en el estudio FINN-AKVA (56) sin embargo, la estrategia de reperfusion fue muy

inferior a la reportada en nuestro trabajo.

Las guias internacionales actuales promueven el uso de la ecocardiografia urgente en
el paciente con SC. En estos casos, la ecocardiografia es la modalidad de imagen de
eleccion, no sélo por poder detectar signos sugestivos de isquemia, si no, que también
al poder realizar una evaluacion hemodinamica a pie de cama (300). Al evaluar
mediante ecocardiografia a los pacientes de la serie, se evidencié una FEVI reducida
en el 81,7% de los casos, en concordancia con lo reportado por Hongisto et al. (269) y
en el registro AHEAD (291), pero mas bajo que lo mostrado en el estudio FINN-AKVA

(56) en donde la mayoria presenté FEVI ligeramente reducida.

En el registro AHEAD (291) con 4.153 pacientes con fallo cardiaco agudo (incluyendo
los pacientes con SC), con una media de edad de 73 anos, el 43,2% presentaban una

clase funcional NYHA IlI-IV, muy similar a lo evidenciado en nuestra serie (40,7%).

De manera muy parecida a lo que ocurre en la IRA por patologia respiratoria, la ICA se
diferencia en ICA “de novo” o una descompensacion de la IC cronica. Practicamente la

distribucion de los pacientes evaluados en este estudio, mostré que el porcentaje son

170



Efectividad y seguridad de la ventilaciéon no invasiva en el manejo del shock cardiogénico

casi el mismo en ambos grupos (46,3% y 53,7% respectivamente). El porcentaje de
pacientes con IC de novo fue mayor en el registro AHEAD (291), esta diferencia se

debe a que en el estudio no se diferencia pacientes con ICA con o sin SC.

La procedencia de los pacientes previo al ingreso en la UCI es un factor importante
asociado con la evolucion clinica. Los pacientes con IRA procedentes del servicio de
urgencias suelen tener un menor retraso en recibir tratamiento con la VNI en la UCI,
que los procedentes de la planta de hospitalizacién (301). Este hallazgo no evaluado

en pacientes con SC, si ha sido evidenciado en otros tipos de IRA (302).

En la UCI donde se llevo a cabo este estudio, dispone de ventiladores especificos para
la VNI, por lo que en todos los casos se utilizaron este tipo de dispositivos. No hay
publicados estudios sobre pacientes con SC vy el tipo de ventilador utilizado ni de la
mejor modalidad de la VNI para el soporte ventilatorio. En los estudios sobre los
pacientes con EAP cardiogénico y enfermedades respiratorias cronicas en pacientes
con ICA ventilados con la modalidad CPAP y presién soporte o su variante ventilacién
con doble nivel de presion, han demostrado que al aumentar el volumen corriente
mejora el trabajo respiratorio al descargar los musculos diafragmaticos (303,304) y
mejora del perfil hemodinamico al mejorar la oxigenacién rompiendo el circulo vicioso
hipoxia-isquemia y mejorando las demandas metabdlicas (251). En nuestro caso,
apoyandonos en la amplia experiencia en el uso de la VNI, fundamentalmente con la
modalidad de ventilacion con doble nivel de presion, es lo que motivé la aplicacion de
esta modalidad en los pacientes con SC. Solamente cuando se produce una
intolerancia a la VNI, a pesar de la optimizacion de los parametros ventilatorios y la
aplicacion de sedo-analgesia adecuada, se procedia al cambio de modalidad a CPAP.
La interfaz utilizada con mayor frecuencia fue la oronasal, el resto de interfaz se han
utilizado de manera ocasional cuando se presentaban lesiones cuténeas significativas
o claustrofobia importante, a excepcion del helmet que no se utiliz6 a pesar de la
recomendacion de uso en los pacientes con IRA grave de origen pulmonar (305), por
la dificultad para su colocacién e imposibilidad de aplicacion de la VNI con los

ventiladores disponibles.

Los médicos responsables de los pacientes fueron los que tomaron la decisién de
determinar los parametros iniciales de la VNI, basados en los protocolos actualizados
disponibles durante todo el periodo del estudio en la UCI, en donde dependiendo del
estado clinico del paciente y la gravedad del estado gasométrico, recomienda los
parametros iniciales y como realizar las modificaciones dependiendo de la evolucion.
Aun asi, estos parametros fueron totalmente individualizados. No existen estudios

publicados hasta la fecha con recomendaciones de como iniciar o ajustar los
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parametros de la VNI en los casos de IRA grave por SC. Por lo que se desconoce el
valor de presion soporte que sea beneficioso en estos casos, cuando se decide utilizar
ventilacién con doble nivel de presion. De hecho, en el estudio de Hongisto et al. (269)
donde los autores tratan a pacientes con SC mediante VNI, no se muestran la
modalidad ni los valores de los parametros respiratorios utilizados. Para algunos
autores, las presiones positivas a utilizar en los pacientes con ICA en que se inicie la
VNI, deberian ser las minimas posibles para asegurar una adecuada oxigenacién
(306).

En este trabajo, la interfaz para la VNI mas frecuentemente utilizado fue la mascarilla
orofacial en el 99,3% con poca variabilidad al final de la terapia. EI modo ventilatorio al
inicio de la terapia utilizado fue la ventilacion con doble nivel de presién en el 93% de
los casos y CPAP sodlo en el 7%, lo cual se mantuvo casi en las mismas proporciones
durante todo el tiempo de la VNI. Con la ventilacion con doble nivel de presion, se
inicié con IPAP media de 15 cmH20, EPAP media de 7 cmH20 y FiO2 media de 83%.
Estos niveles en los diferentes parametros ventilatorios y de oxigenacion son similares

a los utilizados en pacientes con ICA sin deterioro hemodinamico (296).

La duracion de la VNI en los pacientes con SC tuvo una variabilidad amplia, entre 1 a
238 horas, con una mediana de 19 horas. En el Unico estudio publicado sobre VM en
pacientes con SC, CardShock (269), presenté una mediana de 41 horas en los
pacientes en que se utilizd la VNI. Esta diferencia en la duracion puede estar
relacionada con la seleccién de los pacientes, principalmente con el nivel de gravedad
y sus comorbilidades, sobre todo con la presencia de enfermedades respiratorias
cronicas. Pero también con el uso de dispositivos complementarios. En este sentido, la
utilizacion de OAF mediante canulas nasales, es una herramienta que se utiliza
combinada con la VNI para intentar prevenir las complicaciones derivadas de su uso
(307). En nuestra serie, fue frecuente el uso de este sistema combinado con la VNI

con una amplia duracion.

La gravedad del episodio de SC puede ser analizada con los parametros neuroldgicos,
hemodinamicos y respiratorios, medidos en los pacientes antes de iniciarse la VNI. El
estado neuroldgico fue evaluado con la escala de coma de Glasgow. En nuestra serie,
la mayoria de los pacientes presentaban una adecuada situacion de consciencia con
14 puntos en la escala de Glasgow. En los estados de shock, es frecuente la
afectacion neurolégica con una disminucion del estado de consciencia relacionada con
la disminucion del flujo sanguineo cerebral (308). Sin embargo, las variables que mas
intensamente se afectan son las hemodinamicas y respiratorias. Hongisto et al. (269)

en su estudio mostré al analizar los parametros clinicos hemodinamicos como la FC,
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TAS vy nivel de lactato sérico, en su serie, los pacientes encajan mas bien en la etapa
de pre-shock (FC 87 Ipm, TAS 83 mmHg y lactato 1,7 mmol/L). En nuestro caso,
encontramos una media de FC de 114 Ipm, TAS 78 mmHg y el nivel de lactato sérico
de 4,2 mmol/L, lo que corresponde a la etapa de SC clasico, lo que les confiere una
mortalidad mas alta. La gravedad del deterioro respiratorio se puede determinar por la
gravedad de las alteraciones gasométricas. En nuestra serie de pacientes con SC, el
deterioro del sistema respiratorio, medido mediante la FR, pH, PaCO2 y PaO2/FiO2,
muestra mayor gravedad que lo mostrado por Hongisto et al. (269). En este estudio,
las constantes hemodinamicos y respiratorias son muy similares al deterioro
respiratorio de los pacientes con ICA sin deterioro hemodinamico tratados con VNI
(296).

Por lo general, la VNI es un soporte ventilatorio bien tolerado, pero, no esta exento de
riesgos ni complicaciones (138). Aunque las complicaciones relacionadas con la VNI
son frecuentes, la gravedad suele ser leve. Estas estan relacionadas con la interfaz
utilizada y con los pardametros ventilatorios programados, sobre todo, con las presiones
inspiratorias y espiratorias elevadas. Un tercio (29%) de nuestros pacientes
presentaron complicaciones relacionados con la VNI. Esta proporcién es un poco mas
alta que la de los pacientes con ICA tratados con VNI (17%) (296), pero, mas baja que
la presentada en otros estudios en donde se ha utilizado la VNI en otras etiologias de
IRA. Por ejemplo, la tasa de complicaciones presentada en pacientes con neumonia
adquirida en la comunidad fue del 38% (281), pacientes con EPOC 38% y con
sindrome de obesidad e hipoventilacién de hasta el 43% (43). La intolerancia total es
una de las complicaciones mas importantes de la VNI, entendiéndola como la
incapacidad por parte del paciente para prestar una adecuada colaboracién o rechazo
de la interfaz para recibir la VNI. En estudios prospectivos observacionales llevados a
cabo en UCI respiratorias, se han evidenciado tasas bajas de intolerancia total a la
VNI. Uno de ellos llevado a cabo en pacientes con diferentes etiologias de la IRA, con
casi mil pacientes, el 5% presentd intolerancia total. Siendo esta prevalencia mas
elevada que la reportada en pacientes con ICA, donde en una serie también con mil
pacientes, solo el 1,7% presentaron intolerancia total. En nuestra serie, la prevalencia
de intolerancia era del 2,7%, probablemente esto se deba a la experiencia del personal
de nuestro centro con la VNI, habiéndose hipotetizado que las UCIs con mas
experiencia con este tipo de soporte ventilatorio presentan menos complicaciones en

general.

La identificacién de los pacientes de alto riesgo en la UCI es fundamental para

garantizar un manejo adecuado. La puntuacion SOFA se considera una puntuacion
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adecuada para predecir la mortalidad a corto plazo en la sepsis y otras afecciones
potencialmente mortales, como es el caso del SC (309). En la UCI en donde se llevé a
cabo este estudio, de forma rutinaria se mide el SOFA en los pacientes diariamente. El
indice maximo SOFA durante la VNI fue de 10 puntos, muy superior a los pacientes
con ICA sin inestabilidad hemodinamica (296) e IR crénica agudizada tratados con VNI
(43). Pero muy similar a las puntuaciones obtenidas en pacientes con IRA secundaria

a neumonia adquirida en la comunidad tratados con VNI (281).

La IRA es la causa mas frecuente de ingreso en la UCI, y, dependiendo de la
gravedad del paciente, la etiologia de la IRA entre otras variables, la estancia en la
unidad puede ser prolongada, lo que expone al paciente a complicaciones como
debilidad muscular, ulceras por presion, infecciones asociadas a dispositivos
intravasculares, tromboembolismo pulmonar, delirio, etc. Una estancia prolongada en
UCI se relaciona con mayor mortalidad y morbilidad, ademas, de mayor uso de
recursos (310). En el estudio CardShock (269) mostré una estancia media en UCI de 4
dias para los pacientes con SC tratados con VNI y de 6 dias para los pacientes
tratados con VMI, mientras que, a nivel hospitalario, la estancia fue de 12 y de 17 dias
respectivamente. En nuestro caso, la estancia en UCI y hospitalaria fue muy similar
(en UCI los pacientes con SC tratados con VNI tuvieron una media de 4 dias y los que
recibieron VMI 7 dias, y, a nivel hospitalario la estancia fue de 12 dias para los

tratados con VNI y de 19 dias de media los tratados con VMI).

El fracaso de la VNI fue frecuente en los pacientes con SC de nuestra serie. En
exactamente la mitad de los casos fracasé el soporte ventilatorio no invasivo. El
fracaso en este estudio fue definido por la necesidad de IOT, muerte en UCI o en las
primeras 24 horas de estancia en planta tras el alta de la UCI. Esto ultimo, evita
diagnosticar como éxitos a los pacientes que son dados de alta a la planta para
fallecer junto con su familia. Esta definicion es mucho mas amplia de lo habitual, en la
que sélo tiene en cuenta la necesidad de IOT (281), quedando excluidos muchos
pacientes con limitacion del esfuerzo terapéutico y ONI, lo que afecta en el porcentaje
de los pacientes con fracaso de la VNI. El principal motivo del fracaso de la VNI en
nuestra serie de pacientes con SC fue la incapacidad para corregir la hipoxia en casi la
mitad de los casos, seguido por la inestabilidad hemodinamica en un tercio de los
pacientes, un 10% por incapacidad para corregir la taquipnea y un minimo porcentaje
de pacientes por complicaciones de la técnica (3,9%). Como se ha mencionado
anteriormente, en el desarrollo de este trabajo, son muy pocos los estudios en el que
se analiza los resultados de la VNI en pacientes en shock. En el unico estudio

publicado de pacientes con SC tratados con VNI (269), el fracaso de la VNI se dio en
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el 19% de los pacientes, pero en esta serie, se definié el fracaso como el fallecimiento
del paciente, reubicando a los pacientes que necesitaron de IOT al grupo de VMI, lo
que claramente afecta a los porcentajes en los resultados. Sin embargo, en los
pacientes con shock séptico tratados con la VNI publicado por Duan et al. (285) en el
que se incluy6 a los pacientes con necesidad de IOT, mostré un 61% de fracasos.
Sharon et al. (311) evidencié una tasa de fracaso muy alta, llegando al 80% de los
pacientes con edema pulmonar grave sin shock tratados con VNI en combinacion con
dinitrato de isosorbida. Luo et al. (268) en su serie de pacientes con EAP cardiogénico
tratados con VNI, reporté un 74% de fracaso en pacientes con SC. Resultados muy
por encima de los resultados de nuestro estudio (50%). Recientemente, Mathen et al.
(312) que analiza pacientes con IRA de etiologia diversa atendidos en urgencias y en
UCI en la India, mostré un porcentaje de fracaso de la VNI muy similar a lo
evidenciado en nuestro trabajo (47%), sin embargo, no se especifica en los criterios de
exclusion ni de inclusion a los pacientes con inestabilidad hemodinamica,
considerando este punto una limitacién del estudio. Mientras que Carrillo et al. (313)
en pacientes con IRA por SCA tratados con VNI mostré una tasa de fracaso de apenas

un 12%, pero fueron excluidos los pacientes con shock.

En nuestra serie de pacientes se evidencid una mortalidad en UCI del 44%,
hospitalaria del 50% y al afio el 67%. Resultados que se encuentran por debajo de los
porcentajes publicados hasta la fecha en pacientes en SC tratados con VNI o con
cualquier otro tipo de soporte respiratorio. En el estudio publicado por Puymirat et al.
(203) en el que la mortalidad en UCI de los pacientes con SC tratados con VM llegd
hasta el 50%, estando la gran mayoria de los casos con VMI. Hongisto et al. (269)
mostré una mortalidad hospitalaria del 19% en los pacientes con SC tratados con VNI
y de hasta el 62% tratados con VMI, sin embargo, como se mencion6 anteriormente en
este estudio los pacientes que necesitaron de intubacion al inicio del tratamiento con
VNI se incluyeron en el grupo de VMI, lo cual afecta inevitablemente a los resultados.
En el registro AHEAD la mortalidad hospitalaria fue del 69% con VNI, hasta el 72% con
VMI y del 68% cuando se utilizaron ambos tipos de soporte respiratorio. Mas
recientemente, en 2019 Vallabhajosyula et al. (249) en los pacientes en SC con IRA
desencadenado por IAM, evidencidé en los pacientes que recibieron VMI una
mortalidad hospitalaria del 49,4%. Van Diepen et al. (257) en el 2020 en su carta de
investigacion, entre los 398 pacientes del ensayo TRIUMPH, incluy6 a los pacientes en
SC que recibieron VMI (65,8%) obteniendo una mortalidad a 30 dias del 51,5%.
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V. 3. Factores de riesgo para fracaso de la VNI en los pacientes con SC.

El analisis de los factores de riesgo o variables asociadas al fracaso de la VNI es muy
importante, ya que permite aquilatar de forma mas precisa el tratamiento de un
paciente con IRA. Por un lado, permite identificar que pacientes estan mas expuestos
a acabar intubados, o, incluso determinar los candidatos poco idéneos para recibir
esta modalidad de soporte organico. La presencia de una elevada probabilidad de
fracaso de la VNI podria indicar el tratamiento inicial con VMI en vez de VNI. Pero
incluso, el paciente con alto riesgo de fracaso de la VNI puede ser tratado con soporte
no invasivo, y en este caso, el conocimiento de los factores de riesgo para fracaso es
importante para no prolongar el soporte no invasivo y realizar una intubacién precoz en
el caso de no mejoria de la funcion respiratoria e impedir que el retraso en el
tratamiento definitivo (IOT y VM) pueda repercutir en un peor pronéstico de los
pacientes (281). Finalmente, el riesgo de fracaso determina en muchos casos, el nivel
de intensidad de monitorizacién del paciente, y puede influir en donde debe ser

ingresado y tratado (314).

En nuestra serie la tasa de fracaso de la VNI es elevada (50%), y los factores de
riesgo son multiples. Debido a la ausencia de estudios bien disefiados sobre el uso de
la VNI en pacientes con SC, no se puede realizar un analisis comparativo entre los
hallazgos en nuestros pacientes con otras series. Los pocos estudios que han
analizado, aunque someramente, a pacientes con SC tratados con VNI no muestran
que factores se relacionan con el fracaso (269). Sin embargo, si se puede comparar
nuestros resultados con los expuestos en diferentes estudios donde se ha analizado
los factores de riesgo para fracaso de la VNI en pacientes con ICA sin inestabilidad

hemodinamica y en series clinicas de IRA de diferentes etiologias.

En este trabajo, multiples variables se relacionan con el fracaso de la VNI mediante
analisis univariante. Entre ellas destacan variables relacionadas con los antecedentes
del paciente, como la presencia de ONI, el grado de dependencia y al indice de
comorbilidad de Charlson. Estas variables estan asociadas entre si, y en pacientes
con ICA de etiologia diversa han mostrado relacionarse con fracaso de la VNI (301).
La edad media de los sujetos de nuestra serie es elevada, 74 afios, y las
comorbilidades claramente aumentan con la edad, por lo que son frecuentes en
nuestros pacientes. La relacion entre la presencia y nimero de comorbilidades vy el
pronostico de la IRA tratada con VNI fue analizado por Meireles et al. (315) en una

serie de pacientes con fracaso respiratorio de etiologia heterogénea ingresados en
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una unidad de cuidados intermedios. En este estudio no se observé ninguna relacion

entre el indice de comorbilidad y el fracaso de la VNI.

La procedencia del paciente con SC antes de ingresar en UCI es un factor de riesgo
para fracaso de la VNI, que se mantiene como factor independiente, tras ajustarlo con
otras variables de confusién. Algunos estudios han mostrado que el paciente con IRA
que es ingresado para VNI desde el area de urgencias tienen mejor prondstico que los
pacientes que ingresan desde planta de hospitalizacién (302,316). Esto podria estar
relacionado con una mayor precocidad en el tratamiento de la IRA, asi como un mejor

manejo cardioldgico en la unidad de criticos.

La gravedad de los pacientes ingresados en UCI puede medirse mediante diferentes
indices. Los mas usado son los indices de gravedad medidos al ingreso,
fundamentalmente mediante los niveles de diferentes parametros fisiolégicos o
analiticos (317,318). Por otro lado, también puede analizarse la gravedad de los
pacientes mediante el calculo cuantitativo de la disfuncion multiorganica de los
pacientes durante su estancia en UCI. De estos indices uno de los mas utilizados en el
indice SOFA de disfuncién multiorganica (319,320). Finalmente, se puede aquilatar la
gravedad del fracaso cardio-respiratorio de un paciente mediante el analisis de las
variables relacionadas con los pardmetros de oxigenacion, derivados de la gasometria
arterial, bien al inicio de la VNI o, incluso mejor, durante la respuesta inicial precoz
ante el tratamiento con la VNI (286). En nuestro trabajo, la aproximacion de la
gravedad del paciente y su relacion con el fracaso de la VNI se ha realizado desde el

analisis de diferentes parametros, encuadrados en las anteriores categorias.

Los indices de gravedad analizados, tanto el APACHE Il como el SAPS Il son mas
elevados en los pacientes con fracaso de la VNI. De la misma forma el SOFA maximo
alcanzado durante la VNI es un fuerte predictor de fracaso de este soporte organico,
que permanece como factor predictivo independiente cuando se ajusta por el resto de
variables. Estos resultados son similares a los que aparecen en pacientes con IRA de
diferentes etiologias tratados con VNI. En el estudio multicéntrico prospectivo llevado a
cabo por Antonelli et al. (286) en 354 pacientes hipoxémicos de etiologia diversa, la
presencia de un SAPS Il mayor o igual a 35 fue un factor predictivo independiente de
fracaso de la VNI. En este estudio no se cuantificé el nivel de disfuncion multiorganica

de los sujetos analizados.

Aunque el indice SOFA y su relacion con el prondstico del paciente critico esta
claramente establecido, la ausencia de estudios que se hayan centrado en el paciente

en shock o con disfuncion multiorganica desarrollada en sujetos con IRA vy tratados
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con VNI dificultan su analisis. Pese a ello, algunos resultados de estudios previos
concuerdan con nuestros resultados. En una serie de 199 casos con EAP cardiogénico
(301), 62 (31,1%) de ellos en SC, por cada punto en el indice SOFA la OR para
fracaso fue de 1,58 (IC-95% = 1,28-2,04). De igual forma, otros estudios realizados en
poblacion con IRA de etiologia heterogénea, fundamentalmente con infeccion
pulmonar tanto en enfermos inmunocomprometidos como con inmunidad conservada,
han mostrado similares resultados. La presencia de una mayor disfuncion
multiorganica evaluada mediante el indice SOFA se relaciona con mayor posibilidad
de fracaso de la VNI (281,283-285,290,321).

Las alteraciones de la funcién respiratoria, FR y los parametros medidos mediante la
gasometria arterial, han sido ampliamente relacionados con el pronéstico de los
pacientes. En los pacientes con IRA hipercapnica, tanto la afectaciéon del intercambio
gaseoso medido mediante los gases arteriales basales como la incapacidad de
corregir la alteracion del pH arterial a la primera o segunda hora de iniciada la terapia
ventilatoria, han sido considerados factores de riesgo para fracaso de la VNI,
fundamentalmente en el llamado fracaso precoz, el que se produce entre la primera y
las 48 horas de la terapia (322). Asi mismo, la FR tras dos horas de soporte no
invasivo es un factor predictor de fracaso. En los pacientes con IRA hipoxémica tanto
la mayor FR como una PaO2/FiO2 a la hora de iniciada la VNI predicen bien el fracaso
de la terapia (322). En la serie de Luo et al. (268) donde analiza a pacientes con ICA,
algunos de ellos en situacion de Killip IV, la FR basal, pero no a la hora, junto al nivel
de péptido natriurético y la presencia de un balance hidrico positivo, son factores
predictivos independientes relacionados con el fracaso de la VNI. En nuestra serie de
pacientes con SC, las variables fisiolégicas, neuroldgicas, hemodinamicas vy
respiratorias basales al inicio de la VNI, no se relacionan con el fracaso de la VNI. Sin
embargo, los valores de la escala de coma de Glasgow, frecuencia cardiaca, PaCO2,
pH arterial, PaO2/FiO2 y la FR, son variables que se muestran mas alteradas en los
pacientes con fracaso de la VNI. Estas 5 variables fueron las seleccionadas para crear
una regla de prediccidn clinica para el fracaso de la VNI en el paciente hipoxémico, la
escala HACOR (289). En el trabajo original, la presencia de una puntuacién de mas de
5 en la escala HACOR a la hora del inicio de la VNI predecia de forma mas precisa el
fracaso de la VNI. En otro estudio posterior, en otro ambito y con una proporcion
diferente en la etiologia de la IRA hipoxémica de los pacientes, la escala HACOR a la
hora de la VNI siguié mostrando una adecuada capacidad de prediccién del fracaso de
la VNI, pero con un punto de corte diferente (296). Debido a la influencia de la etiologia

que produce la IRA, Duan et al. (288) realizan una actualizacion de la escala HACOR,
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afadiendo en el calculo de la puntuacion de las variables fisioldgicas estudiadas, la
puntuacion derivada de la etiologia del fracaso respiratorio. Aunque los autores no
contemplan en esta férmula la presencia de SC, cuando la IRA se desarrollaba en el
marco de un shock séptico, la probabilidad de fracaso de la VNI era mayor. En nuestro
trabajo, las variables analizadas en el modelo creado mediante analisis multivariante,
fue el valor de la escala HACOR, en vez de cada una de las variables analizadas por
separado. El valor de la escala HACOR a la hora de iniciada la VNI mostraba valores
mas elevados en los pacientes con fracaso con respecto a los que la terapia era
exitosa. Asi mismo, aparece en nuestra serie como un factor predictivo independiente

para fracaso de la VNI.

Aunque en el andlisis univariante, la presencia de complicaciones relacionadas con la
VNI es mas frecuente en los pacientes en los que fracasa la VNI, esta variable no
aparece como significativa en el analisis multivariante. Las complicaciones derivadas
de la VNI son frecuentes, pero en general poco graves. Sin embargo, la importancia
del desarrollo de estas complicaciones viene determinado porque en algunos casos
puede condicionar el fracaso de la VNI (138). En el analisis multivariante, la presencia
de complicaciones no se relaciona con el fracaso de la VNI, a diferencia de los

resultados obtenidos por Rodriguez et al. (301) en su serie de pacientes con EAP.

Otra variable relacionada con el fracaso de la VNI, tanto en el analisis uni como
multivariante, fue la presencia de IAM como desencadenante del episodio de SC.
Aungue en la mayoria de los ensayos clinicos aleatorizados en el que se ha evaluado
el papel de la VNI en la ICA han excluido a pacientes con SCACEST, y en muchos
casos cualquier tipo de SCA (265), en el mundo real los episodios de EAP en el marco
del IAM suelen tratarse con VNI de igual modo al de otras etiologias de la ICA (301).
En nuestra serie, el Unico desencadenante que se relaciona con el fracaso de la VNI
es la presencia de SCA, que se mantiene como factor predictivo independiente tras

ajustar por las variables de confusion, al igual que ocurre en otros estudios (301).

En nuestro trabajo, no se ha evidenciado una relacion entre el nivel de PaCO2 al inicio
de la VNI y el fracaso de la VNI. En una amplia serie de casos de ICA tratados con
VNI, la presencia de hipocapnia (nivel de PaCO2 < 35 mmHg) al inicio de la VNI era
un buen predictor de fracaso de la VNI (307). Sin embargo, en nuestros pacientes en
SC, ni el valor medio del valor de la PaCO2 basal, ni la presencia de hipo o

hipercapnia se relacionaron con el fracaso de la VNI.
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Finalmente, en los pacientes con IRA hipoxémica de etiologia pulmonar, la presencia
de un volumen tidal elevado durante la VNI se ha relacionado con fracaso de la VNI y
la mortalidad. Carteaux et al. (323,324) encuentra que en la IRA de novo, la presencia
de un volumen corriente mayor de 9-9,5 mililitros por kilo de peso ideal se asocia a un
mayor riesgo de intubacion y de muerte. Sin embargo, ningun estudio se ha realizado
con este fin en los pacientes con EAP cardiogénico. En nuestro trabajo, no hemos
medido el volumen tidal de los pacientes, ya que hemos utilizado ventiladores
especificos de no invasiva con una mediciébn aproximada, pero, nunca exacta del
volumen corriente. Debido a ello, no se ha contemplado la inclusién de esta variable

en el registro de pacientes con VNI.

V. 4. Factores de riesgo para mortalidad hospitalaria en los pacientes con SC.

Al igual que en el anélisis de los factores relacionados con el fracaso de la VNI, la
aproximacién a las variables relacionadas con mortalidad hospitalaria se ha realizado
mediante comparacion uni y multivariante. En muchos casos las variables
relacionadas con el fracaso de la VNI también eran factores de riesgo para mortalidad

hospitalaria.

La relacion entre el fracaso de la VNI y aumento de mortalidad ha sido claramente
relacionado en diferentes estudios (281,296), pero un punto muy controvertido en el
analisis de los pacientes con IRA tratados con soporte no invasivo, es la asociacion
entre el retraso de la intubacion y el prondstico. Se ha especulado que se puede
producir un incremento de mortalidad en los pacientes tratados con VNI y que no
mejoran lo suficiente, y el mantener la VNI sin una mejoria significativa puede dar lugar
a un retraso en establecer el tratamiento definitivo, la IOT. Esto podria explicar el
exceso de mortalidad de los pacientes cuando fracasa la VNI (325). Multiples estudios
han mostrado una relacion entre el retraso de la intubacién y un incremento excesivo
de la mortalidad en diferentes tipos de pacientes con IRA: pacientes con IRA
hipoxémica de diferentes etiologias (286), en la IRA post-extubacion (326), pacientes
inmunodeprimidos (327,328) o con neoplasia hematolédgica (302,329), pacientes con
IRA hipoxémica de novo (330), neumonia (281,331), SDRA (282) o neumonia debido
a COVID-19 (332). La repercusion de la mortalidad por un retraso de la intubacién no
solo afecta a los pacientes con IRA hipoxémica, sino también, a pacientes con IR
crénica agudizada (333,334). Sin embargo, no todos los trabajos de investigacién que
han analizado este aspecto controvertido sobre el uso de la VNI han llegado a la

misma conclusion (268,335,336). De hecho, en el estudio de Luo et al. (268) realizado
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en pacientes con ICA en los que se incluian pacientes con SC, el tiempo hasta la
intubacion no difirié entre vivos y muertos. En nuestra serie de pacientes con SC la
mortalidad del grupo con fracaso de la VNI es muy elevada, de los 153 pacientes con
fracaso, 135 (88,2%) murieron. En el grupo de fracaso de la VNI y que fueron
intubados, al no presentarse una ONI, murieron el 84,3% (91 casos de 108 intubados).
Esta mortalidad tan elevada puede hacer pensar que el retraso en la intubacion de los
pacientes pudo jugar un papel en una peor evolucion e incrementar el riesgo de
fallecimiento en el paciente. Ademas, al analizar las horas de duracion de la VNI antes
de intubarse, este periodo de tiempo es significativamente mayor en los pacientes que
fallecian que en los que eran dados de alta vivos del hospital. Este hallazgo también
ocurre en otras etiologias de la IRA (281). El fracaso de la VNI presenta una OR de
12,971 para mortalidad hospitalaria, la mas elevada de las variables categdricas
analizadas. Nuestros resultados concuerdan con lo previamente publicado en otras

series de pacientes con ICA tratados con VNI (296,301).

Una variable muy importante en el desenlace final del paciente ingresado en UCl es la
limitacion del esfuerzo terapéutico. Esta directriz es frecuente en los pacientes criticos,
y la presencia de ONI es la mas frecuente en los pacientes con IRA (316). El fracaso
respiratorio representa un problema muy prevalente entre los enfermos ingresados en
UCls, sobre todo en ancianos y con un numero importante de comorbilidades. La
implantacién de una ONI se debe de tomar teniendo en cuentas las expectativas del
paciente y familia, y ademas la decision del médico que debe de aquilatar de forma
justa el posible beneficio de la intubacion con los riesgos inherentes a ella, teniendo en
cuenta el prondstico vital a corto plazo de la enfermedad aguda y la repercusion a
mediano-largo plazo en la calidad de vida del paciente en el caso de tomar esta
decision. La presencia de ONI conlleva un mal prondstico y, logicamente, es un factor
de riesgo para muerte hospitalaria. Multiples series han evaluado la mortalidad en
pacientes con IRA y ONI, evidenciando una mortalidad elevada en estos pacientes en
el episodio agudo (337-340), pero también a largo plazo (339). Aunque las tasas de
mortalidad son muy variables en el paciente con IRA tratado con VNI y presencia de
ONI, con una media préxima al 50% en la revision sistematica realizada por Wilson et
al. (297) no existen datos sobre el prondstico de pacientes con SC tratados con VNI y
ONI. En nuestra serie de los 54 pacientes con ONI, unicamente 5 fueron dados vivos
del hospital (3,3% del total de vivos y 8% del total de los pacientes con ONI). La
mortalidad del SC sigue siendo muy elevada, y en el curso del tratamiento se
contempla la necesidad de intubacién, si esta no es posible al ser rechazada por el

paciente y el médico que lo atiende, es de esperar cifras tan elevadas de mortalidad.
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La presencia de ONI se relaciona con la presencia de dependencia. Es frecuente que,
por la edad, patologias asociadas o la progresion de una enfermedad crénica
importante que se padece, se vaya produciendo una disminucion de la actividad diaria,
que conlleva a dependencia de las actividades fisicas del sujeto. La dependencia esta
intimamente relacionada con el concepto de fragilidad (341) y ambos con la presencia

de limitacién de esfuerzo terapéutico.

La edad como factor de riesgo de mortalidad en pacientes con ICA ha sido claramente
establecida en diferentes estudios (342,343), al igual que la edad es un predictor de
mortalidad en pacientes con SCA (344), y en la poblacion general (345). En nuestros
pacientes con SC y tratados con VNI, la mortalidad estaba claramente relacionada con
el aumento de la edad. Por cada afo de edad, se eleva la probabilidad de muerte con
una OR de 1,080.

La procedencia de un paciente de UCI con respecto a planta u otra localizacién, forma
parte del sistema de clasificacion de gravedad del indice SAPS lll, asignando una
menor puntuacion de gravedad a los pacientes procedentes de urgencias (346). Igual
que pasa con el fracaso de la VNI, en nuestra serie de casos, la procedencia del
paciente desde planta de hospitalizacién conlleva un mayor riesgo de muerte que si
ingresa procedente de urgencias. La mayoria de las veces cuando se analiza el
pronéstico de los pacientes con IRA y se compara con la procedencia del paciente
antes de ingresar en UCI se evidencia un menor fracaso de la VNI en los tratados en
urgencias (302,329). Esto podria estar relacionado con el retraso en la instauracion de
medidas de tratamiento médico del cuadro de IRA vy, sobre todo, de un tratamiento
mas precoz de la VNI. En los pacientes con fracaso respiratorio es importante el
momento de inicio del soporte ventilatorio, ya que, en pacientes con un mayor tiempo
de evolucion, y una alteracion grave del intercambio gaseoso la posibilidad de
revertirlo es menor (322). Esta relacion entre procedencia del paciente y evolucion
clinica también se ha evaluado en pacientes sépticos. En una serie de 511 pacientes
evaluados durante un periodo de 5 anos, la mortalidad fue menor en los pacientes

procedentes del area de urgencias que de planta de hospitalizacion (347).

Las alteraciones de las variables fisiologicas, neuroldgicas, hemodinamica vy
respiratorias, medidas a la hora del inicio de la VNI estan claramente relacionadas con
el fracaso de la terapia, lo que ademas conduce a una repercusiéon en la mortalidad
hospitalaria (289,296). En este punto, la mortalidad de los pacientes puede estar

relacionada no sélo con una mayor alteracion de los parametros respiratorios, sino,
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ademas, por el mayor retraso en la intubacion en al menos una proporcién significativa

de pacientes.

La relacién entre los diferentes indices de gravedad utilizados en UCI, ya sean los
realizados en las primeras horas de estancia, con los derivados del sistema APACHE
(348) y SAPS (349), o aquellos que se miden de forma repetida y secuencial a lo largo
de la estancia hospitalaria, como los derivados del sistema SOFA (320), que se han
utilizado desde afos como herramienta para comparar el prondstico en un grupo de
sujetos con el prondstico de una poblacién de referencia, teniendo poco o ningun valor
para el manejo de un paciente en particular. Los niveles mas elevados en los
diferentes indices de gravedad se producen de alteraciones importantes en las
variables fisiolégicas analizadas, mayor edad y mayor comorbilidad, y suelen tener una
mayor mortalidad. Es I6gico que en un grupo de pacientes con un SAPS o APACHE
elevado la mortalidad sea mayor a medida que aumenta el nivel del score. Similar
hallazgo se encuentra cuando medimos el indice SOFA de fracaso multiorganico, que
a diferencia de los anteriores se puede medir a lo largo de la estancia en UCI. Una
mayor puntuacion indica una mayor posibilidad de muerte (319). La importancia del
fracaso multiorganico en la muerte del paciente en SC ha motivado la publicacion de
un reciente score pronodstico en pacientes con SC, basado en alteraciones de
laboratorio que miden la afectacién multiorganica (350). Debido a ello, es plausible
encontrar en nuestros pacientes la presencia de algunos de estos indices como

factores predictivos independientes para mortalidad hospitalaria.

En la mayoria de los pacientes el desencadenante mas frecuente de SC es el IAM.
Pero, ademas, la presencia de IAM se ha considerado como un factor de riesgo
independiente para fracaso de la VNI, con lo que también se ha relacionado con la
muerte del paciente en SC, con una OR muy elevada. En el estudio de Carrillo et al.
(296), donde analiza las diferencias en los episodios de ICA en pacientes con y sin
IAM, el analisis global muestra un incremento de fracaso de la VNI en pacientes con
infarto. En este estudio se definié fracaso de VNI como la necesidad de IOT o muerte
en UCI, sin llegar a intubar por existir una ONI. Sin embargo, no hubo diferencias entre
los grupos con y sin infarto en la tasa de intubacion o muerte sin intubacién. Por otro
lado, tampoco se evidencio un incremento de muerte hospitalaria o en UCI en el
paciente con SCA. En otro estudio que se realizé en pacientes con EAP cardiogénico
que incluia a pacientes con SC, la presencia de IAM no mostré ser un factor de riesgo

independiente para la muerte (301).

183



DISCUSION

Finalmente, en nuestro trabajo se han detectado dos factores independientes
protectores, cuya presencia disminuye la probabilidad de muerte hospitalaria. La
utilizacion de betabloqueantes e IECA durante la estancia en UCI. Las caracteristicas
hemodinamicas y clinicas en los pacientes con SC hace que en la fase de resucitacion
del shock se utilicen fundamentalmente drogas vasoactivas con o sin inotropos
positivos, estando contraindicados la medicacién vasodilatadora, que condicionaria
una menor TAM y mayor hipoperfusion tisular (351). Sin embargo, una vez se
consigue la estabilizacion hemodinamica del paciente, y se comienza a disminuir la
medicacién vasopresora, puede iniciarse de forma progresiva y desde dosis bajas el
tratamiento definitivo para el fracaso cardiaco que se mantendra a largo plazo, sobre
todo, los betabloqueantes e IECA. Estos farmacos han llegado a usarse incluso en la
fase aguda del SC (352) para controlar la FC alterada del paciente en shock, pero es
preferible utilizarla una vez alcanzada la estabilizacion clinica. La utilizacion y
tolerancia de estos farmacos en el paciente en SC traduce una mejoria hemodinamica
del paciente, un mayor control de los sintomas y signos de la ICA y un mejor

prondstico.

La relacion entre el uso de la VNI con un mejor pronéstico se ha evaluado en nuestro
caso mediante la comparacién de analisis de propension apareado. La comparacion
de dos grupos de pacientes ajustado por multiples variables de confusién que se
relacionan con mayor mortalidad, muestra que el uso de VNI mejora la mortalidad con
respecto a la IOT y el uso de la VMI, que ha sido durante afios el estandar para el
manejo de estos pacientes. En este sentido, nuestros resultados concuerdan con los
obtenidos por Hongisto et al., al detectar una mayor mortalidad hospitalaria en los
pacientes con SC tratados con VMI, aunque en este estudio no se ajusta por gravedad
a los pacientes analizados (269). El uso de la VNI podria, por tanto, ser beneficioso
para estabilizar la situacion respiratoria sin deterioro importante del sistema
hemodinamico. Por consiguiente, un hallazgo importante de este trabajo ha sido la
demostracion de una menor mortalidad con el uso de la VNI en los estadios menos
graves del shock cardiogénico, sobre todo el estadio C y D. Sin embargo, el uso de la
VNI podria ser perjudicial en los estadios mas avanzados del SC, donde lo mejor seria

la intubacién endotraqueal y conexién a VM.

184



Efectividad y seguridad de la ventilaciéon no invasiva en el manejo del shock cardiogénico

V. 5. Fortalezas y debilidades del estudio.

Este estudio tiene fortalezas, pero también limitaciones o debilidades.

Entre las fortalezas destacan:

Se trata de un estudio de una muestra amplia de pacientes en SC.

Analisis de multiples variables.

La aproximacion estadistica ha sido mediante la realizacién de analisis

univariante, multivariante y mediante analisis de propension apareado.

Entre las limitaciones destacan:

Se trata de un estudio unicéntrico llevado a cabo en una UCI con gran
experiencia en el manejo de pacientes con IRA tratados con VNI, que dispone
de un amplio abanico de dispositivos relacionados con la VNI, y con protocolos
especificos para el manejo de cada una de las etiologias y caracteristicas de
los pacientes con fracaso respiratorio. La aplicacion personalizada, no sélo en
cuanto a programacion de ventilador, utilizacion de la interfaz, cambios
secuenciales en los modos de oxigenacion, utilizacibon de medicacion
facilitadora del proceso y otros dispositivos, tienen como inconveniente que
podria ser que nuestros resultados no se puedan extrapolar a otras unidades
sin los mismos medios, protocolos y experiencia. Por esto, creemos que la

validez externa del estudio puede estar, al menos, ligeramente comprometida.

En segundo lugar, se trata de un estudio observacional y por tanto las
conclusiones extraidas de él, sobre la efectividad de la VNI en el tratamiento
del SC deben de ser consideradas en este escenario clinico. La eficacia de un
tratamiento o dispositivo debe de establecerse mediante un ensayo controlado
y aleatorizado. Los estudios observacionales que contemplen una medida
terapéutica deben de considerarse como punto de partida para un estudio con

disefio mas ambicioso.

Se han analizado un gran numero de variables y se han aplicado diferentes
técnicas estadisticas. Sin embargo, puede que hayamos obviado alguna

variable que hubiera sido importante medir.
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Los estudios sobre un periodo de tiempo tan prolongado dificultan a veces los
hallazgos, porque durante el periodo del mismo, puede iniciarse o
experimentarse diferentes tratamientos o medidas que pueden dificultar la
interpretacion de resultados. En nuestro caso, aunque esta posibilidad existe,
es poco probable, ya que las modificaciones en el plan de trabajo del paciente
con SC permanecen inalteradas desde la introduccion de la coronariografia
urgente, las 24 horas al dia, los 7 dias a la semana. Ademas, el ajuste de

resultados controlado la variable afio de ingreso minimiza este problema.

Aunque somos conscientes de estas limitaciones, creemos que su presencia no influye

de forma relevante en los resultados.
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El fracaso de la VNI en el tratamiento del SC, aunque elevado, es aceptable.
En una patologia tan grave, con afectacion multiorganica, el éxito de la VNI en

el 50% de los pacientes significa una elevada efectividad.

La prevalencia del uso de la VNI en los pacientes en SC con IRA ingresados en

la UCI es elevada, y, el principal desencadenante es el SCA.

En los pacientes con SC e IRA, los factores de riesgo para el fracaso de la VNI
son multiples. EI SCA es el factor mas significativo al aumentar en 3,8 veces la
probabilidad de fracaso. La mayor gravedad de los pacientes medida mediante
el indice SOFA se relaciona claramente con un peor pronéstico. Ademas, la no
mejoria de las variables hemodinamicas, respiratorias y neuroldgicas,
agrupadas en el indice HACOR, a la hora de iniciada la VNI, es un fuerte
predictor de fracaso. La procedencia de planta de un paciente antes de

ingresar en UCI, se relaciona igualmente con el fracaso de la VNI.

Las complicaciones relacionadas con la VNI son frecuentes, la gran mayoria de
gravedad leve, cuya importancia esta determinada por su relacién con un
posible fracaso de la técnica. En los pacientes con SC e IRA, el uso de la VNI,

no condiciona un mayor porcentaje de complicaciones.

Multiples factores se relacionan con la mortalidad hospitalaria. Una mayor
edad, la presencia de SCA como causante del SC, la procedencia de planta del
paciente, la mayor dependencia, la no mejoria de las constantes
hemodinamicas, respiratorias y neurologicas a la hora de iniciada la VNI, la
mayor disfuncion multiorganica, asi como el fracaso de la VNI son predictores
independientes para mayor mortalidad. Sin embargo, los pacientes que
recibieron IECAS y betabloqueantes orales en UCI una vez estabilizada la

situacion hemodinamica, se relaciona con una mayor supervivencia.

El analisis ajustado mediante puntuacién de propension apareado, muestra que
el uso de la VNI en pacientes con SC mejora la mortalidad, en UCI, hospitalaria
y al afo, con respecto a los pacientes que necesitaron 10T y VM, que ha sido

durante afos el estandar para el manejo de estos pacientes.

El beneficio de la VNI parece limitarse a los estadios iniciales del SC, sobre
todo, el estadio C y menos evidente en el estadio D. Sin embargo, en los
estadios mas avanzados del SC refractario el uso de la VNI podria ser

perjudicial.
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e Una prolongacion excesiva de la VNI en los pacientes con fracaso de la VNI y
que finalmente son intubados, puede ocasionar un incremento en la mortalidad

de los pacientes.
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