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ABREVIATURAS Y ACRONIMOS




1Q: Primer cuartil

3Q: Tercer cuartil

APACHE I1: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il Score
BiPAP: Bilevel positive airway pressure. Presion positiva con dos niveles de
presion

Cols.: Colaboradores

CPAP: Continuos positive airway pressure. Presion positiva continua en la via
aerea

cmH20: Centimetros de agua

CO2: Dioxido de carbono

DE: Desviacion estandar

EAPc: Edema agudo de pulmon cardiogénico

ECG: Escala de coma de Glasgow

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

EPAP: Espiration positive airway pressure. Presion positiva al final de la
espiracion en la via aérea durante respiracion espontanea

FC: Frecuencia cardiaca

FR: Frecuencia respiratoria

FiO2: Fraccidn inspirada de oxigeno

1C-95%: Intervalo de confianza al 95%

IPAP: Inspiration positive airway pressure. Presion positiva en la via aérea
durante la inspiracion

IRA: Insuficiencia respiratoria aguda

IRC: Insuficiencia respiratoria cronica

IRCA: Insuficiencia respiratoria cronica agudizada
MEQ/l:Mmiliequivalentes por litro

MD: Medicacion depresora del sistema nervioso central

mg/dl: Miligramos por decilitro

ml/kg: Mililitros por kilo de peso

mmHg: Milimetros de mercurio

n: NUmero



NYHA: Clasificacion de la insuficiencia cardiaca segun la New York Heart
Association

02: Oxigeno

ONI: Orden de no intubacion

OR:Odds ratio

p: valor de significacion estadistica

PaCO2: Presion parcial arterial de dioxido de carbono

PaO2: Presion parcial arterial de oxigeno

PAV: Proportional assist ventilation. Ventilacion asistida proporcional
PEEP: Positive espiration end pressure. Presion positiva al final de la espiracion
PEEPI: Presidn positiva al final de la espiracién intrinseca

pH: pH arterial

RR: Riesgo relativo

SAS: Sindrome de apnea del suefio

SAPS I1: Simplified Acute Physiology Score Il

SDOM: Sindrome de disfuncién orgénica maltiple

SDRA: Sindrome de distrés respiratorio del adulto

SIDA: Sindrome de inmunodeficiencia adquirida

SOFA: Sequential organ failure assessment. indice de valoracion de fallo
multiorganico.

TAmM: Presion arterial media

UCI: Unidad de cuidados intensivos

VIH: Virus de la Inmunodeficiencia adquirida en humanos

VVM: Ventilacion mecénica

VMI: Ventilacion mecénica invasiva

VNI: Ventilacion mecanica no invasiva

V/Q: Ventilacion / Perfusion
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Alteracion Neurologica Grave en el Paciente con Insuficiencia Respiratoria Aguda.
Tratamiento mediante Ventilacidn Mecanica No Invasiva

I.1. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

I.1.1. Definicion de insuficiencia respiratoria aguda

El sistema respiratorio desempefia, entre otras, la funcién vital del intercambio
gaseoso entre el torrente sanguineo y el entorno. De esta forma, el oxigeno (02) es
transportado hasta la superficie alveolar donde difunde a través de la membrana
alveolo-capilar. Ya en la sangre, el 02 se conjuga principalmente con la
hemoglobina (permaneciendo un pequefio porcentaje disuelto en el plasma) para
su transporte hacia los diferentes tejidos, donde supone el sustrato basico para el
metabolismo celular. El principal producto de desecho de este metabolismo
aerobio es el diéxido de carbono (CO2), que realiza el recorrido opuesto al oxigeno
para finalmente ser espirado a la atmésfera. Por tanto, la insuficiencia respiratoria
se define como aquel sindrome en el cual se produce una incapacidad, por parte
del sistema respiratorio, para la formalizacion de un intercambio gaseoso
adecuado de cara a los requerimientos metabélicos del individuo (1). La definicién
de insuficiencia respiratoria se ha realizado de forma clasica mediante la
realizacion de una gasometria arterial, y de esta forma queda reflejada la
presencia de hipoxemia, como un nivel arterial de presiéon parcial de oxigeno
(Pa02) menor de 60 mmHg e hipercapnia como el aumento de la presion parcial de
dioxido de carbono (PaCO2 mayor de 45 mmHg); respirando aire ambiente a nivel

del mar, en estado de vigilia y en situacion de reposo (2,3).

Estas definiciones se han mantenido desde su presentacién en la primera mitad de
la década de los 60 del siglo pasado. Mas recientemente se han presentado otras
definiciones mas restrictivas que implican una mayor severidad del cuadro clinico.
Asi, la insuficiencia respiratoria hipercapnica es definida como una PaCO2 mayor
de 45 mmHg y la insuficiencia respiratoria hipoxémica como una PaO2 menor de
55 mmHg cuando la fraccién inspirada de oxigeno es mayor o igual a 0,6 (4).
Independientemente de los valores utilizados como punto de corte para definir la
insuficiencia respiratoria, esta definicion y la diferenciacién entre hipoxémica e

hipercapnica es algo simplista. Por un lado, porque la gasometria debe valorarse
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junto a los antecedentes, sintomas y signos de enfermedad. Ademas, en muchas
ocasiones el fallo respiratorio hipoxémico e hipercapnico coexisten, y la
insuficiencia respiratoria, inicialmente hipoxémica, puede complicarse con un fallo
de la “bomba muscular” respiratoria y desarrollar insuficiencia respiratoria
hipercapnica, y por el contrario, un fallo de “bomba respiratoria” puede a su vez
agravarse con un proceso patolégico del parénquima pulmonar y desarrollar

hipoxemia.

1.1.2. Tipos y etiologia

Es conveniente diferenciar, por su relevancia clinica, dos formas de insuficiencia
respiratoria (4):

» [nsuficiencia Respiratoria Aguda (IRA), si su instauracion se produce en el
transcurso de minutos o pocas horas.

» Insuficiencia Respiratoria Crénica (IRC) cuando su desarrollo requiere un
periodo de tiempo mdas amplio, generalmente, semanas o meses. En el curso
de la IRC es frecuente la agudizacién por procesos intercurrentes
(infecciones, descompensaciones cardiacas, traumatismo...etc.) siendo
denominada insuficiencia respiratoria crénica agudizada  (IRCA) o
exacerbaciéon aguda de la IRC.

Mientras que las manifestaciones clinicas del fracaso respiratorio crénico suelen
ser mas larvadas gracias a los mecanismos metabodlicos de compensacion, las
consecuencias del fracaso respiratorio agudo son, en un alto porcentaje de casos,
significativas tanto a nivel clinico como en cuanto a su repercusiéon sobre la
homeostasis interna. Es por ello, que éstas udltimas son subsidiarias de apoyo
terapéutico con mayor grado de celeridad e intensidad por la amenaza potencial
que supone para la vida del paciente.

El origen de este disbalance en el correcto intercambio gaseoso puede deberse a
cualquiera de los mecanismos que a continuacién se mencionan, bien de forma

aislada o por una combinacién de los mismos:
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* Bajo contenido de oxigeno en el ambiente. Fundamentalmente en situaciones
de intoxicacion por gases inhalados o en aquellas de permanencia en
lugares a gran altura sobre el nivel del mar.

» Depresion respiratoria de causa central. Puede ser directa como, por
ejemplo, en las enfermedades del sistema nervioso central o en las
situaciones donde se haya presente el empleo de farmacos o drogas
sedantes. También puede manifestarse de forma indirecta como en el caso
del sindrome de apnea del suefio.

» [ncremento del metabolismo. En situaciones de fiebre muy elevada, cuadros
sépticos o incremento del aporte de hidratos de carbono en la nutricion.

» Debilidad muscular. Presente en los casos de malnutriciéon, anomalias
electroliticas, enfermedades neuromusculares, atrofia muscular en el
contexto de ventilacion mecanica prolongada, shock, sepsis, insuficiencia
cardiaca y miopatia esteroidea, entre otras.

» Mecdnica respiratoria alterada.

- Hiperinsuflacién pulmonar. El fen6meno de la génesis de auto-PEEP
(presion positiva al final de la espiracién) o PEEP intrinseca (PEEPi) supone
uno de los factores mas determinantes en el desarrollo de la fatiga
ventilatoria en el paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC).

- Incremento de la carga eldstica. Este fendmeno se manifiesta por la
disminucién de la compliance pulmonar presente en los casos de patologia
intra-abdominal, obesidad, sindrome de distrés respiratorio del adulto
(SDRA), fibrosis pulmonar, etc.

- Alteraciones anatémicas y dindmicas de la pared tordcica. Traumatismos,
cifoescoliosis, defectos congénitos, obesidad moérbida, o fendmenos
restrictivos secundarios a patologia neuromuscular entre otras causas.

- Resistencias aumentadas a nivel de las vias respiratorias. Entre sus causas
mas frecuentes se pueden citar la presencia de abundantes secreciones,
fendmenos de broncoconstriccién (circunstancias muy frecuentes en los
pacientes con EPOCy asma)y enla implantacion de tubos endotraqueales

para ventilacién mecdanica con didmetro muy reducido.
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» [mplementacion o existencia previa de un cortocircuito arteriovenoso
(frecuente en el ambito pediatrico).

» Alteracion de la interfaz alveolo-vascular. Alteraciones de la difusion
pulmonar, disfuncién tanto a nivel alveolar (neumonia, edema pulmonar,
atelectasia, enfisema... etc.) como vascular (tromboembolismo pulmonar,

anemia, desplazamiento sanguineo del O2 por otros gases, etc.).

I.1.3. Manejo de la insuficiencia respiratoria aguda

Aunque el mecanismo primario causante del episodio de insuficiencia respiratoria
sea facilmente identificable, es muy frecuente que se asocien otros durante el curso
de la misma que potencien al anterior. Finalmente como via fisiopatolégica comun,
lo que se produce es una discordancia entre la ventilacién-perfusion (V/Q) a nivel
de los alvéolos pulmonares, que actian promoviendo y perpetuando la situacién
de insuficiencia respiratoria. La insuficiencia respiratoria, y especialmente la aguda
hipoxémica, constituye un sindrome de capital importancia en el manejo del
paciente critico ya sea debida a motivos exclusivamente respiratorios o como
consecuencia del fallo secundario de otros érganos (5). Si no se consigue revertir
con celeridad el desencadenante del cuadro de insuficiencia respiratoria, los
musculos respiratorios incapaces de mantener la respiraciéon por ellos mismos,
entran en situacién de “fatiga muscular” tornandose imprescindible el soporte
respiratorio artificial. Es por ello, que en el marco de las medidas basicas de
soporte vital, asegurar un correcto intercambio gaseoso es prioritario y definitorio
de cara al pronoéstico del paciente a corto, medio y largo plazo. Para este proposito,

la asistencia respiratoria se puede realizar, basicamente, de tres formas:

= Oxigenoterapia convencional. Mediante la aplicacién de un flujo de aire
enriquecido en 02 a través de dispositivos como gafas nasales, mascarillas

tipo Venturi o mascarilla con bolsa de reservorio (6).
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= Oxigenoterapia de alto flujo mediante canula nasal y humificacion
activa. Existen nuevos dispositivos respiratorios que permiten calentar y
humidificar flujos de aire para su administraciéon a través de una canula
nasal, con los que se puede tolerar flujos muy elevados, en torno a los 40 a
60 litros/minuto. Estos sistemas de alto flujo con canula nasal y que
incluyen un calentador humidificador acoplado ofrecen un modo
alternativo de oxigenacion eficaz, con elevada experiencia en el tratamiento
domiciliario de enfermos con insuficiencia respiratoria cronica, en la IRA
posquirurgica, en medicina intensiva pediatrica pero también de pacientes
adultos con IRA, sobre todo en los casos de hipoxemia o disnea refractaria
al tratamiento con las tradicionales mascarillas con efecto Venturi, ya que
aportan un fracciéon mas constante y elevada de oxigeno, reducen el espacio

muerto, generan presion positiva y ofrecen comodidad y tolerabilidad (7,8)

» Ventilacion mecanica (VM). El suministro artificial de flujos ventilatorios,
con objeto de ayudar de forma parcial o sustituir en su totalidad a la funcién
ventilatoria del aparato respiratorio del individuo enfermo, se produce
mediante el establecimiento de un gradiente de presién entre la via aérea y
los alvéolos pulmonares. A su vez, la VM se puede dividir en dos

modalidades:

0 Invasiva (VMI): Toma el calificativo de “invasiva” pues evita y altera
la barrera fisioldgica que para la via respiratoria representa la glotis,
mediante la colocacién de un tubo endotraqueal. Clasicamente se ha
considerado como la principal medida de tratamiento de Ila
insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica grave, en el ambito del
paciente critico, cuando la oxigenoterapia convencional es
insuficiente para mantener una adecuada situaciéon clinica y/o

gasométrica (9).

0 No Invasiva (VNI). Esta modalidad terapéutica se define como aquel

soporte ventilatorio en la que la interfaz entre el paciente y el
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ventilador prescinde de la necesidad de intubacidn orotraqueal o la
canalizacién traqueal. De esta forma se evita el principal problema
de la VMI, las complicaciones asociadas a la intubacién endotraqueal
(10), que a su vez condicionan de forma decisiva el pronoéstico de los
pacientes, especialmente en aquellos individuos afectos de
insuficiencia respiratoria crénica y/o con diferentes niveles de
inmunosupresiéon. En los ultimos afios, la utilizacién de la VNI con
presion positiva se ha ido extendiendo progresivamente desde su
ambito tradicional de aplicacién, en la insuficiencia respiratoria
cronica (“enfermos neuromusculares y toracdégenos”) hasta su
empleo actual en la insuficiencia respiratoria aguda de diferentes
causas, gracias a su capacidad para reducir la  intubacion
endotraqueal, neumonia nosocomial y mortalidad (10,11). Ademas,
el hecho de que se pueda aplicar tanto con respiradores especificos
de VNI como de VMI, amplia la accesibilidad a la técnica por parte del
personal sanitario, reforzando asi su difusién tanto desde el punto

de vista tedrico como practico.

1.1.4. Relevancia clinica de la insuficiencia respiratoria aguda

La prevalencia e incidencia de la insuficiencia respiratoria aguda dependen de la
definicién aplicada y de la poblacién estudiada (12). En funcién de las series
consultadas, el impacto de esta entidad nosoldgica en la poblacién adulta varia
entre 77,6 y 88,6 casos por cada 100.000 habitantes y afio (13,14). La incidencia de
la forma mas severa, el SDRA, ha sido estimada en 33,8 casos por 100.000
habitantes y afio (15). Sin embargo, en los ultimos afios, sobre todo en Europa se
comunican incidencias mas bajas. En un reciente estudio multicéntrico espafiol, la
incidencia de SDRA es de 7,2 casos por 100.000 habitantes y afio (16). Estas
discrepancias en la incidencia puede estar motivado por discrepancias en las
definiciones utilizadas del sindrome, en los disenos de los estudios

(retrospectivos frente a prospectivos) y en los periodos de tiempo analizados.
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Independientemente de la dificultad para calcular la verdadera incidencia y
prevalencia de la IRA, todos los autores coinciden en que las enfermedades que
producen este sindrome (insuficiencia cardiaca, infecciones del aparato
respiratorio, EPOC, asma, etc.) son de las mas prevalentes y las que mayor
numero de consultas producen en las areas de urgencias hospitalarias (17).
Ademas, afectan a un grupo poblacional, los ancianos, cada vez mas nimeroso y
con mas comorbilidades (18). En el dmbito del enfermo critico, la prevalencia de
IRA en los pacientes ingresados en UCI es muy variable dependiendo, sobre todo,
del tipo de paciente admitido, pero desde luego muy frecuente, oscilando entre
13,3% y 64% (19-21), relacionandose, ademas, con una tasa de mortalidad
elevada, en torno al 40%, en estrecha relacion con la enfermedad subyacente, su
severidad y grado de disfuncion organica coexistente (12). Sin embargo, en los
ultimos afios se ha observado una disminucién de la mortalidad de las formas mas
graves de insuficiencia respiratoria, probablemente relacionada con la mejora en el
soporte ventilatorio, aplicacién de medidas de prevencion de las infecciones
nosocomiales y de los cuidados en general (13,22,23), pese a lo cual aun persiste

elevada (24).

Con respecto a la insuficiencia respiratoria crénica, la EPOC es la principal entidad
nosolégica. En Espafia, la prevalencia en edades comprendidas entre los 40 y los 70
afios es del 9,1% (25,26), considerandose una de las enfermedades que consumen
mayor cantidad de recursos sanitarios. Los calculos recientes de la Organizacién
Mundial de la Salud, estiman una prevalencia actual de 210 millones de personas
con EPOC en el mundo, con unos 3 millones de muertes relacionadas con la
enfermedad durante el afio 2005 y vaticindndose que en el 2030 sera la cuarta
causa de muerte a nivel mundial (27). No obstante, su impacto en términos de
mortalidad, en UCI y hospitalaria, es significativamente menor que en el caso de la

insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica (28,29).
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1.2. VENTILACION MECANICA NO INVASIiVA

I.2.1. Recuerdo histérico

El primer dispositivo de VNI como fundamento teérico fue descrito por John
Dalziel en el afio 1838. Sin embargo, no sera hasta la primera mitad del siglo XX,
con la utilizacién de la energia eléctrica, cuando el uso de estos mecanismos goce
de la confianza de la comunidad médoca. En 1928, Philip Drinker crea el
denominado “pulmén de acero” que consiste en un gran cilindro metalico, con un
orificio en un extremo para la cabeza del paciente. En el interior de este dispositivo
se generan presiones negativas con objeto de ayudar al esfuerzo ventilatorio y/o
mitigar la fatiga de los musculos respiratorios. De hecho, éste y otros mecanismos
similares fueron la herramienta terapéutica de elecciéon, en cuanto a soporte
respiratorio se refiere, de los pacientes aquejados de paralisis o debilidad de los
musculos respiratorios. No obstante, la VNI con presion negativa sufrié un duro
revés en 1952, durante la gran epidemia de poliomielitis de Copenhague. La
utilizaciéon de respiradores con presion positiva superaron los resultados de los
que proporcionaban presion negativa, fundamentalmente por la mejor protecciéon
y aislamiento de la via aérea junto al mejor manejo de las secreciones
respiratorias. Este hecho promovié el uso de la ventilaciéon invasiva con presién
positiva, que se vié reforzada durante las primeras décadas de la segunda mitad
del siglo XX, de forma paralela al desarrollo de las unidades de cuidados intensivos
(UCI), donde lleg6 a ser una practica habitual para el manejo de pacientes con
fracaso respiratorio agudo. La aplicacion no invasiva de presiéon positiva de
manera intermitente, a mediados del siglo pasado, se circunscribié inicialmente a
la dispensacion de medicacion aerosolizada (broncodilatadores). Sin embargo,
algunos ensayos como el de Barach y cols. (30) en la década de los 30 del siglo
pasado, comienzan a apuntar su posible utilidad terapéutica en entidades clinicas,
como el edema agudo de pulmén de origen cardiogénico (EAPc) e incluso como
procedimiento de soporte respiratorio. Es a partir de la década de los 80-90 del
siglo pasado cuando, tras el auge inicial por la VMI, resurge el interés por la VNI

con la introduccién exitosa de la misma en el manejo del sindrome de apnea
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obstructiva del suefio (SAOS) mediante dispositivos suministradores de presion
positiva continua en la via aérea. Este hecho supuso una verdadera revolucién
terapéutica puesto que favoreci6 la apertura del espectro de indicaciones al
enfermo respiratorio crénico, asi como un impulso considerable para su aplicacién
en diferentes procesos respiratorios. Por otro lado, el progresivo desarrollo
tecnoldgico, con la aparicion de nuevas interfaz respirador-paciente y la
introduccién de respiradores cada vez mas sofisticados, ha contribuido a una
franca mejoria en los resultados de la técnica. Estas innovaciones tecnolégicas que
se ha producido en los ultimos afios ha repercutido en una aplicacién cada vez mas
selectiva e individualizada de la técnica, en respuesta a los requerimientos
puntuales de cada paciente. Todo esto se ha reflejado en el gran interés suscitado
en las tres ultimas décadas, tanto a nivel académico como clinico, por esta
modalidad de soporte ventilatorio. De hecho, puede decirse que quizas existe mas
evidencia en la literatura cientifica sobre el uso de la VNI que sobre cualquiera de
las otras estrategias de soporte respiratorio (31). Es por ello que son nimerosas
las revisiones disponibles sobre la aplicacion de VNI en el manejo de la
insuficiencia respiratoria aguda y crénica agudizada (31-60) siendo, ademas, el eje
central de varias conferencias de consenso (61,62). Fruto de este interés creciente
por la VNI son las guias de actuacién en el fracaso respiratorio agudo publicadas

recientemente por la Canadian Critical Care Society (63).
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1.2.2. Epidemiologia del uso de la VNI en el paciente agudo

La epidemiologia sobre la utilizacion de la VNI en el paciente agudo ha sido
recientemente revisada por Pierson, sumarizando los resultados obtenidos de
encuestas realizadas a médicos o instituciones sobre el uso de VNI, y también
analizando los resultados de estudios observacionales (64). En relacion con los
estudios basados en encuestas, la mayoria realizados en Norteamerica, la
disponibilidad de VNI unicamente se encuentra en la mitad de los centros
hospitalarios, con un maximo del 98% en el estudio realizado en 81 hospitales de 2
estados norteamericanos (65). Sin embargo las encuentas en que se basa estos
datos fueron publicadas entre 1997 y 2006, y es possible que la disponibilidad de
utilizacion de la VNI haya aumentado en los ultimos afios. En la encuesta mas
reciente (66) las patologias mas frecuentemente subsidiarias de la terapia
ventilatoria no invasiva son el edema agudo de pulmon, la exacerbaciéon aguda de
EPOC y el sindrome obesidad hipoventilacion. En los estudios observacionales se
evidencia de nuevo una amplia variabilidad en el uso de VNI segun la etiologia del
paciente.

En un estudio reciente se analiza el soporte ventilatorio de los pacientes incluidos
en la base de datos utilizada para la creacién del indice SAPS3 realizado en 299
UCIs. La utilizacién, de inicio, de la VNI fue en el 19% de los pacientes con
insuficiencia respiratoria, recibiendo presién positiva continua en la via aérea
(CPAP) en el 69,7% y ventilacién con soporte de presidn el resto. La indicacion mas
frecuente de terapia no invasiva fue EPOC, aunque Unicamente el 17,4% de los
EPOC recibieron VNI. La mortalidad en la UCI de los pacientes en VNI fue del 18,4%
y la hospitalaria del 27,8% (67). En un estudio firlandes realizado en 25 UCIs
durante un periodo de 8 semanas (68), se analizan todos los pacientes ingresados
con IRA. Precis6 soporte ventilatorio no invasivo el 19% de los pacientes. En la
encuesta realizada en UCI espafiolas durante el afio 2005 (69), con una respuesta
del 48%, la disponibilidad de VNI en UCI era del 98%. El 80% de los intensivistas
respondian que ante un EPOC exacerbado o un edema agudo de pulmon

cardiogenico utilizaban VNI.
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Finalmente en una encuesta europea realizada a través de Internet, la VNI era mas
frecuentemente utilizada por neumoélogos que por intensivistas/anestesistas, se
utilizaba fundamentalmente ventiladores especificos de VNI para pacientes
cronicos agudizados, mientras que en pacientes con insuficiencia respiratoria
hipoxémica se utilizaban ventiladores especificos y no especificos de VNI, siendo
la interfaz de elecciéon la mascarilla orofacial (70).

Menos estudiado es la disponibilidad y utilizacién de la VNI en el medio extra-
hospitalario. En este sentido una encuesta nacional francesa encuentra que el 91%
de las unidades de cuidados intensivos moviles disponen de un dispositivo para
administrar terapia no invasiva (modalidad CPAP en el 82% , soporte de presiéon
en 59% y ambos modos ventilatorio en el 50% de los casos). Las patologias
subsidiarias de tratar mediante esta técnica ventilatoria no invasiva eran EPOC y
edema agudo de pulmon cardiogénico. En el resto de causas de fracaso
respiratorio, la utilizacion de VNI fue muy variable y frecuentemente no
adheriendose a las recomendaciones vigentes para su utilizacién (71).

Tambien se pueden extraer datos sobre la epidemiologia del paciente con VNI de
una reciente auditoria sobre 9.716 pacientes con diagnostico de EPOC, ingresados
en 232 hospitales del Reino Unido durante un periodo de 3 meses durante el afio
2008 (72). El tratamiento con VNI era mas frecuente en pacientes graves, no solo
con acidosis respiratoria sino también en muchos casos con acidosis mixta. Pese a
la evidencia actual, hubo casos de pacientes elegibles para esta terapia que no la
recibieron y otros la recibieron de forma inapropiada. En muchasocasiones, la
terapia con VNI se utiliza frecuentemente como “techo” de tratamiento incluso en

pacientes donde su eficacia no ha sido demostrada.
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1.2.3. Fundamentos fisioldgicos de la VNI en la insuficiencia respiratoria

aguda

Los efectos fisioldgicos de la VNI en el trabajo respiratorio, patrén ventilatorio,
mecanismos del sistema respiratorio y funciéon hemodindmica han sido objeto de
una reciente revisiéon (73). De forma resumida, los principales efectos de la VNI
sobre el sistema cardiorrespiratorio, podemos dividirlos segtiin se trate de un

paciente con patologia respiratoria crénica o aguda.

En los pacientes con patologia respiratoria crénica, cuyo paradigma es la
exacerbacién de la EPOC, el incremento de la resistencia al flujo aéreo y la
incapacidad de una espiracion completa, antes de una inspiracion, producen un
nivel elevado de hiperinflaciéon dinamica que provoca una alteracion en la
geometria de los diafragmas, repercutiendo en su eficacia contractil y resistencia al
esfuerzo. También, pequefios incrementos en la resistencia al flujo aéreo (como los
producidos por secreciones respiratorias o broncoespamo) asi como un aumento
de la demanda ventilatoria (por ejemplo en caso de fiebre o infeccién), pueden
producir fatiga muscular que se manifiesta por taquipnea, respiracion superficial,
hipercapnia y acidosis respiratoria. El trabajo respiratorio se incrementa para
superar la carga inspiratoria debido a la auto-PEEP (presién positiva al final de la
espiracidon generada por la dificultad de la salida de aire) y la dificultad al paso
aéreo del volumen corriente debido a un incremento de la resistencia de la via
aérea. Cuando se eleva la PaCO2, incluso con un volumen minuto normal o
elevado, los musculos respiratorio no son capaces de generar suficiente ventilaciéon
alveolar para eliminar todo el CO2 generado por el metabolismo celular. La mejoria
de esta situacion supone optimizar la ventilacion alvéolar modificando el patrén
respiratorio y diminuyendo el trabajo muscular. En este contexto, la VNI se
convierte en una herramienta util para reducir el trabajo respiratorio y evitar la
intubacién. La combinacién de EPAP (presion positiva espiratoria en la via aérea)
y presion de soporte compensan la auto-PEEP (eliminando la carga inspiratoria

adicional), reduciendo el trabajo necesario para generar un determinado volumen
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corriente. Cuando se aplica VNI con un nivel adecuado de presion inspiratoria, el
volumen corriente aumenta y la frecuencia respiratoria disminuye. Bajo estas
condiciones, la PaCO2 se reduce, normalizandose el pH y produciendo un
progresivo descenso de la actividad diafragmatica tal como lo demuestran los
estudios electromiograficos (74). Debe de tenerse en cuenta que la aplicacion de
EPAP nunca debe de exceder a la auto-PEEP debido a que entonces aumentaria la
hiperinflacién. El mecanismo de accion de la VNI en el proceso fisiopatolégico de la
insuficiencia respiratoria crénica agudizada del paciente EPOC se expone en la

figura 1.

Broncoespasmo
Aumento moco via aérea
Inflamacioén via aérea

T

Aplgnamiento « Atrapamiento Aumento
Diafragma ’ aéreo ‘R Resistencia Via aerea
etroceso

PEEPI eléstico

Trabajo IPAP

Respiratorio
Debilidad Fracaso

’ Disminucion Aumento
muscular » musculos ﬁ
respiratorios Volumen ﬁ PaCO2

tidal

(EPAP: presidn positiva al final de espiracion en respiraciéon espontanea; PEEPi: presion positiva al
final de espiracién intrinseca; IPAP: presion positiva inspiratoria en via aerea)

Figura 1. Mecanismo de accién de la VNI en la fisiopatologia de los pacientes con IRC
agudizada en EPOC
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En el caso de pacientes con IRA hipoxémica, nuestro objetivo es la mejoria del
intercambio gaseoso mediante el incremento del nivel de oxigenacién tisular, y la
disminucién del trabajo respiratorio mejorando el patrén de respiraciéon
superficial habitual en la insuficiencia respiratoria. En la figura 2 se sintetiza la
fisiopatologia de los pacientes con IRA y el mecanismo de accién de la VNI en estos
pacientes. La EPAP realiza su efecto mediante el reclutamiento de alvéolos con una
mejoria de la ventilacién/perfusién y del shunt pulmonar en los parénquimas
pulmonares afectados por diferentes patologias. Un efecto adicional se produce en
los pacientes con edema pulmonar, donde la aplicacién de presion positiva puede
condicionar una disminucion del retorno venoso y de la postcarga del ventriculo

izquierdo.

Anormalidad surfactante
LLenado espacio aéreo
Disminucién de compliance
Cambios post-operatorios

N S~

Alteracion Shunt Estrechamiento via aérea  Cierre espacio aéreo
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FiO2

V/lo)

CPAP/EPAP

CPAP/EPAP \ ’
~
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Postcarga
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(V/Q: ventilacién/perfusion; FiO2: fraccion inspirada de oxigeno; CPAP: presién positiva continua
en la via aérea; EPAP: presion positiva al final de espiracidon en respiracion espontanea; IPAP:
presion positiva inspiratoria en via aerea)

Figura 2. Mecanismo de accion de la VNI en la fisiopatologia de los pacientes con IRA
Hipoxémica
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Los efectos beneficiosos de la VNI en los pacientes con fracaso respiratorio agudo
son en su mayor parte debidos a la reduccién del trabajo de la musculatura

respiratoria evitando o mitigando la fatiga de la misma (11,39,75).

Son varios los estudios que han examinado los efectos de la VNI sobre los patrones
y el trabajo respiratorio tanto en individuos afectos de patologia respiratoria
obstructiva como restrictiva (39,74-77). En los pacientes tratados con éxito
mediante VNI, es clara la relacién entre el descenso de la frecuencia respiratoria a
medida que se incrementa el volumen corriente desarrollado (78,79). De igual
forma, son ndmerosos los estudios basados en la aplicacion de VNI que han
demostrado una rapida mejoria en el intercambio gaseoso tanto en la insuficiencia
respiratoria cronica agudizada (78-87) como en el fracaso respiratorio agudo
(11,88-94). El aumento de la ventilacion que ocurre durante las primeras horas de
terapia desempeiia, sin lugar a dudas, un papel fundamental en la mejoria del
intercambio gaseoso con el correspondiente beneficio sobre el pronoéstico del

paciente.

Por otra parte, la aplicacion de un determinado nivel de presién espiratoria tiene el
mismo beneficio potencial que la PEEP aplicada en los pacientes con VMI, con su
correspondiente efecto sobre la mejora de la relacién V/Q y sobre el shunt
desarrollado en los pacientes con lesién pulmonar aguda o con edema agudo de
pulmoén cardiogénico (95-97), con especial interés sobre estos ultimos, que
ademas presenten, de forma conjunta a la hipoxia, elevados niveles de PaCO2 (98)
en los que se ha observado una disminucién significativa de la necesidad de
intubaciéon endotraqueal ligada a la aplicacién de presion positiva sobre la via

aérea (99).

En cuanto a la hemodinamica se refiere, la VNI influye sobre la misma,
generalmente, en menor grado que la VMI, probablemente por los menores niveles
de presién intratoracica alcanzados. Ambrosino y cols. (76) en un estudio sobre
VNI aplicada mediante soporte de presion concluye que esta no induce grandes

alteraciones hemodinamicas, salvo cuando se asociaba presion positiva al final de
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la espiracion. Thorens y cols. (100) investigaron los efectos hemodinamicos y
endocrinolégicos de la VNI en pacientes con insuficiencia respiratoria restrictiva
crénica, la mayor parte de los cuales presentaban edemas periféricos. En este
trabajo se objetivo que la normalizacion de las alteraciones de los gases en sangre
arterial se acompafaba de un disminucién de la presion arterial sistélica y media,
asi como, de un aumento de la fraccién de eyeccién del ventriculo derecho sin
modificarse el indice cardiaco. Posteriormente se obsev6 una disminucién de los
edemas periféricos. Para estos autores, la correcciéon de la hipoxemia y de la
hipercapnia junto con los efectos hemodinamicos de la VNI parece ser

determinantes en la pérdida del agua corporal total y de la desaparicién del edema.

En otro estudio (101) se compara los efectos hemodinamicos de dos modalidades
de VNI, CPAP y ventilacion mediante doble nivel de presion (BIPAP), en pacientes
con y sin insuficiencia respiratoria aguda. Observaron que con la ventilacién con
presion positiva disminuye el gasto cardiaco, sin provocar cambios ni en la presién
arterial pulmonar ni en la sistémica, Aplicando CPAP, la presion de enclavamiento
pulmonar y la frecuencia cardiaca eran menores que con BIPAP y el gasto
cardiaco solo disminuia en aquellos pacientes con presiones de enclavamiento
pulmonar por debajo de 12 mmHg. También se objetivé que con la VNI en modo
BIPAP, la Pa02 aumentaba y la PaCO2 disminuia mas que con la ventilacién en
modo CPAP. No obstante, estos efectos estan estrechamente subordinados a los
niveles de volemia y a la funcién sistélica ventricular izquierda previa de cada

individuo (102).
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1.2.4. Modalidades y ventiladores para aplicar VNI

Los diferentes modos ventiladores y ventiladores utilizados para aplicar
ventilacion no invasiva han sido analizados en varias revisiones, recientemente

publicadas (103-105).

I.2.4.1. Modos Ventilatorios

1.2.4.1.1 Presion positiva continua sobre la via aérea

La presioén positiva continua sobre la via aérea (CPAP) consiste en una modalidad
en la cual se proporciona una  presion constante en la via aérea durante la
inspiracién y la espiracidn, generandose asi una “apertura neumatica” permanente
que dificulta el colapso o cierre completo de las unidades alveolares. De esta forma
se consigue aumentar la capacidad residual funcional, abriendo los alvéolos
colapsados o menos ventilados, para conseguir con ello disminuir los shunts
izquierda-derecha intrapulmonares, mejorando la oxigenacién. De igual forma, el
incremento en la capacidad residual funcional puede mejorar la compliance
pulmonar disminuyendo el trabajo respiratorio (106). Ademas, al disminuir la
presion transmural del ventriculo izquierdo, se logra reducir la postcarga e
incrementar el gasto cardiaco (107), siendo una modalidad ideal para el
tratamiento del edema agudo de pulmén cardiogénico (108). Por otro lado, al
compensar el umbral de presion inspiratoria impuesto por la PEEPi, puede jugar
un papel en la reduccion del trabajo respiratorio en pacientes afectos de EPOC
(109).

El rango de presiones que se utiliza habitualmente en pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda oscila entre 5 y 15 cmH20. La forma de administracion de estas
presiones puede realizarse mediante dos mecanismos utilizados en la clinica

diaria (110):
1. Dispositivos con valvulas de CPAP a demanda, que precisan de un ventilador que

regula el flujo de aire a partir de la mayor o menor apertura valvular, segun el

nivel de presién de CPAP programado. Tanto los ventiladores utilizados en el

18



INTRODUCCION

ambito de los cuidados criticos como los disefiados especificamente para
modalidad no invasiva permiten la posibilidad de administrar CPAP.

2. Dispositivos de flujo continuo que permiten administrar CPAP sin necesidad de
ventilador. Son circuitos, que conectados a una fuente de gas comprimido
enriquecido con oxigeno, proporcionan un flujo continuo que se transmite a la via
aérea del paciente y se mantiene a presiéon constante durante todo el ciclo
respiratorio. Estos dispoitivos son de facil aplicaciéon, con capacidad para
desplazarse con ellos, independientes de la electricidad y mas baratos que los
ventiladores convencionales o los especificos para VNI. Las desventajas son el
mayor nivel de ruido, ausencia de monitorizacion o alarmas y funcionalismo mas
precario (disminuciéon de la presidon durante la inspiraciéon o incapacidad para
mantener los niveles de presion estable) que hace que el flujo aéreo y la presion

que consigue varie ampliamente.

Uno de los dispositivos de flujo continuo capaz de generar presién positiva
continua es el conocido como CPAP de Boussignac. Este dispositivo consiste en un
sistema donde se crea una presién positiva en la via aérea mediante la aplicacién
de gas en jet que pasa a través de unos microcapilares localizados alrededor del
dispositivo de CPAP, lo que incrementa la velocidad del gas y crea turbulencias
actuando como una valvula virtual. De esta forma y dependiendo del flujo de gas
utilizado se produce una presién entre 2,5 y 10 cmH20. El dispositivo consta de 2
puertos, uno para la entrada del gas utilizado y otro para controlar la presion
alcanzada mediante un manémetro o monitorizacién de CO2. Debido a su sencillez,
su bajo peso y pequefio tamafio, este dispositivo es facilmente trasportable y se ha
usado frecuentemente en el medio hospitalario para utilizacién inmediata y
trasporte de pacientes con edema agudo de pulmon (111). Una modificaciéon de
este dispositivo, la conocida como super-Boussignac, se ha logrado mediante la
colocacion de una pieza en T, con un baldon reservorio conectado a una fuente

externa de oxigeno, entre la mascarilla y la valvula (112).
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1.2.4.1.2 Ventilacion no invasiva con soporte de presion

La ventilacién con soporte de presion es un modo ventilatorio limitado por
presion, iniciado por el paciente y que asume por tanto que el paciente es capaz de
realizar un esfuerzo inspiratorio (113). En este modo, los tiempos inspiratorio y
espiratorio son controlados por el paciente mientras el ventilador aporta un ajuste
de presion. Este mecanismo, junto al esfuerzo y mecanica respiratoria del paciente,
determinan un flujo y un volumen corriente inspiratorio. El esfuerzo inspiratorio
es detectado por el sensor de flujo o presion del ventilador que pueden disponer
de un nivel de sensibilidad regulable. En general, se puede afirmar que los
ventiladores que inician la ventilacién mediante el alcance de un nivel establecido
(trigger) de flujo son mas sensibles que los que funcionan con sensores de presion.
La sensibilidad del trigger debe de optimizarse de acuerdo con las necesidades del
paciente, teniendo en cuenta que un trigger demasiado sensible puede causar un
autodisparo del ventilador (ventilacién no iniciado por el esfuerzo del paciente),
mientras que un trigger poco sensible puede incrementar el trabajo respiratorio.
La ventilacién con soporte de presion es, generalmente, ciclada por flujo, lo que
significa que el inicio de la espiracion (trigger espiratorio) es determinado por un
descenso en el flujo inspiratorio, y cuando este cae mas alla de un umbral
determinado por el ventilador, se produce la espiracidn.

Una modalidad derivada de la presién de soporte, muy utilizado en la practica
diaria, es el modo BiPAP o de aplicaciéon mediante dos niveles de presion positiva
en la via aérea. Al ser un sistema binivelado permite que se puedan ajustar los
limites de presion por separado, tanto en el tramo inspiratorio como en el
espiratorio. La diferencia entre la presion inspiratoria (IPAP) y la espiratoria
(EPAP), genera un gradiente o rampa barométrica que actiia como soporte de
presion, que asiste al esfuerzo respiratorio espontaneo del paciente generando un
volumen corriente mayor con menor esfuerzo. La presion inspiratoria o IPAP se
inicia por una sefal de trigger y el ventilador suministra aire en cada inspiracion
hasta alcanzar una presion de soporte prefijada, siendo el volumen corriente
variable y dependiente de la presién de soporte seleccionada. Mientras el paciente
presente una adecuada situacién neuroldgica y no reciba medicacién sedante,

controla en todo momento la frecuencia respiratoria y la duraciéon de la
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inspiracién. Se debe de tener en cuenta que los cambios realizados en cualquiera
de los niveles de presién sin realizar ajustes paralelos en el otro (IPAP o EPAP
segun el caso), traeran consigo un cambio en el nivel de presion soporte aplicado.
Aunque no es infrecuente el empleo de ventiladores estdndar de UCI para la
aplicacion de esta modalidad de VNI, el uso de ventiladores especificos de uso
hospitalario, asi como aquellos dispositivos portatiles para la aplicacién
domiciliaria, se ha visto incrementado en los ultimos afios desbancando a los
ventiladores convencionales a un empleo minoritario. Esto ha sido motivado, por
los avances tecnoldgicos que han dotado a los ultimos modelos de una mejor
compensacion de fugas, ajuste de trigger, modificacion en el tiempo o rampa
inspiratoria, médulo de oxigeno, un sistema completo de monitorizaciéon mediante
curvas en tiempo real y alarmas de los principales parametros respiratorios. El
inconveniente que presentan es que al tener un sistema de tubuladura unica para
la inspiracidn y espiracion se favorece el “rebreathing” o "re-inhalacion” de COZ2.
Este inconveniente se ha podido evitar, al menos en parte, administrando de
entrada un nivel de EPAP de al menos 6 cmH;0 o bien mediante unas valvulas anti-
rebreathing que permiten la eliminacién de CO2 sin aumentar las fugas del
sistema (113). Aparte de su aplicabilidad hospitalaria en el paciente agudo y
crénico, por su manejabilidad, utilidad y bajo coste, los ventiladores con dos
niveles de presiéon son ideales para su uso domiciliario en pacientes con fallo

respiratorio créonico, que requieren asistencia ventilatoria.

1.2.4.1.3 Ventilacion no invasiva limitada por volumen

La mayoria de los ventiladores utilizados en UCI (tanto los convencionales de VMI
como los especificos para VNI) ofrecen la posibilidad de ventilar mediante presion
controlada (mediante la fijacion de una presidon en el ventilador que debe de
alcanzarse en la via aérea del paciente), como bajo volumen controlado (mediante
la fijacion de un nivel de volumen en el ventilador que debe de administrarse al
paciente). Una diferencia importante con respecto a la ventilacién invasiva, es la
utilizacion de volimen corriente mas elevado (8-12 ml/kg) con objeto de

compensar las previsibles fugas aéreas (113). Habitualmente los ventiladores con

21



Alteracion Neurologica Grave en el Paciente con Insuficiencia Respiratoria Aguda.
Tratamiento mediante Ventilacidn Mecanica No Invasiva

volumen-control, son utilizados en aquellos individuos que necesitan asistencia
respiratoria continua, y presentan graves deformidades de la caja toracica u
obesidad, gracias a su capacidad para generar presiones mas elevadas para
conseguir los volimenes corrientes necesarios en este tipo de individuos. Su
aplicacion se centra principalmente bajo la modalidad conocida como “ventilacién
mandatoria asistida controlada”, en la que el paciente genera un esfuerzo
respiratorio, y de acuerdo a la sensibilidad preestablecida en el ventilador, ese
esfuerzo es analizado, recibiendo un determinado apoyo volumétrico. Esta
modalidad es utilizada fundamentalmente en aquellos enfermos con necesidades

créonicas de ventilaciéon continua.

1.2.4.1.4 Ventilacion no invasiva por presion negativa

Lejos del auge experimentado a mediados del siglo pasado, la utilizaciéon de
ventiladores con presidn negativa ocupa en la actualidad un lugar mucho menos
predominante en la clinica diaria (36). No obstante, el conocimiento de sus
caracteristicas y aplicaciones puede resultar muy util ya que puede plantearse su
aplicaciéon en aquellos pacientes con intolerancia o complicaciones relacionadas
con los dispositivos de VNI con presion positiva. Su funcionamiento se basa en la
aplicacion intermitente de presiones subatmosféricas sobre la pared toracica y
abdominal, provocando de esta forma que la presién atmosférica a través de la
boca distienda los pulmones durante la inspiracién mientras que la espiraciéon
sucede de forma pasiva, por el retroceso elastico pulmonar que acontece cuando el
ventilador vuelve a niveles atmosféricos de presion. La eficiencia de esta
modalidad esta determinada por el grado de distensibilidad de la caja toracica y
por la superficie sobre la que se aplique la presidon negativa, de tal forma que, el
dispositivo sera tanto mas eficiente cuanto mayor sea la superficie de aplicacion de
presion negativa (térax y abdomen) y mayor sea la compliance de las estructuras

incluidas.

Existen varios modelos para la aplicacién de ventilacién mediante presion negativa

y entre ellos se encuentran:
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e FEl pulmén de acero o respirador de tanque. Es un dispositivo fiable y
relativamente confortable; pero debido a su gran tamafio y peso, su uso se
encuentra limitado y a veces contraindicado en aquellos individuos con

problemas de claustrofobia (36).

e La Coraza. Mecanismo, en principio, menos eficiente que otros dispositivos
como el anterior, puesto que aplica presién negativa s6lo a una parte de la

pared anterior del térax y del abdomen (114).

Un inconveniente importante de los ventiladores de presién negativa es su
capacidad para inducir apneas obstructivas incluso en sujetos normales (115),
aunque de forma mas frecuente en pacientes con anomalias restrictivas del térax,
en los cuales, a veces se hace necesario el cambio a ventilacién con presion positiva
para resolver este problema (116). Pese a estos inconvenientes y aunque el uso de
esta modalidad de VNI ha quedado relegada a algunos centros especializados, los
resultados de diferentes trabajos en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria
del paciente con EPOC (117), e incluso en las formas mas graves, por ejemplo en el
coma hipercapnico (118), han mostrado una frecuencia de evitaciéon de
intubacién y mortalidad hospitalaria comparables a las obtenidas con VNI con
presién positiva. Incluso, se puede utilizar una terapia secuencial con ventilacion
no invasiva a presion positiva y negativa. Corrado y cols. demuestra en un estudio
aleatorizado, que la aplicacién secuencial de estas dos modalidades terapéuticas

mejora la eficacia de cada una de ella por separado (119)

1.2.4.1.5 Ventilacion asistida proporcional

La necesidad de modos de ventilacion que proporcionen un mayor grado de
adaptacién al patrdn respiratorio del paciente ha propiciado el desarrollo de
nuevas modalidades de VNI. Uno de estos nuevos modos ventilatorios es la
ventilacion asistida proporcional (PAV), cuyo objetivo es optimizar la interaccion

entre paciente-ventilador estableciendo una relacién mas sincronizada entre
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ambos (120). En esta modalidad se realiza una valoracion instantanea del flujo
inspiratorio del paciente y su integral (volumen) utilizando un neumotacdégrafo
interno. De esta manera tiene la capacidad de responder rapidamente al esfuerzo
inspiratorio del paciente (121) adaptando el soporte ventilatorio a la demanda
ventilatoria. Asi, cuanto mayor es el esfuerzo del paciente, mayor es el soporte que
realiza el ventilador. Ajustando la ganancia en las seflales de flujo y volumen, el
operador puede seleccionar la proporciéon de trabajo respiratorio que debe ser
asistida. Pese a las esperanzas iniciales de que este modo ventilatorio podria ser
mucho mas eficaz que otros modos en el tratamiento de la insuficiencia
respiratoria, la frecuencia de fracasos son similares y los resultados en cuanto a

una mejor tolerancia con este modo son contradictorios (122, 123).

1.2.4.1.6 Ventilacion asistida ajustada neuronalmente

La ventilacion asistida ajustada neuronalmente (NAVA) es un nuevo modo de
ventilacion mecanica asistida basado en la utilizacién de la sefial obtenida de
actividad eléctrica diafragmatica (Edi) para el control del ventilador (124). La Edi
representa directamente el impulso ventilatorio central y refleja la duracién y la
intensidad con que el paciente desea ventilar. Durante la NAVA la asistencia
inspiratoria mecanica se inicia en el momento en que el centro respiratorio lo
demanda, y el disparo es independiente de cualquier componente neumatico.
Durante la inspiracion, la presiéon suministrada es proporcional a la Edi y la
presurizacidon inspiratoria cesa cuando la activacion neural del diafragma
comienza a disminuir tras alcanzar un valor maximo. Por sus caracteristicas, el
modo NAVA ofrece un nuevo enfoque conceptual a la ventilacion mecanica que
puede mejorar significativamente la interaccion entre paciente y ventilador y
puede optimizar la descarga muscular efectiva durante la ventilacion asistida.
Aunque los estudios realizados hasta la fecha en VNI no son definitivos, algunos
apunta a una mejoria de la sincronia ventilador-paciente cuando se compara con

ventilacion mediante soporte de presion (124,125).
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I.2.4.2 Ventiladores

La eleccion del ventilador a la hora de tratar a un paciente con insuficiencia
respiratoria aguda mediante la modalidad no invasiva puede ser crucial en el éxito
de la técnica.Los objetivos durante la VNI pueden ser mas facilmente alcanzados si
el clinico conoce de forma conveniente las caracteristicas (eficiencia del trigger y
del sistema de ciclado, velocidad de presurizacion, compensacion de la fuga aérea,
reihalacion de COZ2, sistema de aporte de oxigeno y el sistema de monitorizaciéon y
alarmas) del ventilador a utilizar. Las principales caracteristicas de los
ventiladores utilizados en VNI han sido recientemente objeto de revision (103-

105,126).

1.2.3.2.1. Clasificacion de los ventiladores

Aunque casi todos los ventiladores, al menos teéricamente, pueden ser utilizados
para aportar VNI, el éxito de la técnica es mas probable si el ventilador es capaz de:
a) compensar adecuadamente las fugas aéreas; b) una adecuada monitorizacién de
las curvas de flujo-presién-volumen; c) circuito de doble rama (inspiratoria y
espiratoria); d) aporte de oxigeno integrado en el ventilador que permita ajustar la
fraccion inspiratoria de oxigeno; y e) ajuste de la sensibilidad de trigger
inspiratorio y espiratorio, para una adecuada ayuda en el manejo de la asincronia

paciente-ventilador.

Los ventiladores pueden clasificarse en 4 categorias:

* Ventiladores domiciliarios controlados por volumen. Fueron los primeros
utilizados para administrar ventilacion no invasiva, teniendo como principal
defecto una compensacion de fugas deficiente. Pese a ello aun pueden jugar un
papel en la ventilacion domiciliaria de pacientes con enfermedad neuromuscular
cronica.

* Ventiladores con dos niveles de presion. Este tipo de ventilador es capaz de
aportar dos niveles de presion: una presién inspiratoria (IPAP) y otra espiratoria

(EPAP). Estos ventiladores presentan una adecuada capacidad para compensar las
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fugas aéreas a través de la mascarilla. Las desventajas que tenian la primera
generacion de estos ventiladores (ausencia de monitorizaciéon, modulos de alarmas
poco desarrollados, necesidad de aporte de oxigeno externo) han sido subsanado
con los nuevos modelos disponibles en los ultimos anos.

* Ventiladores convencionales.- Son los ventiladores utilizados en las areas de
criticos y quir6fano utilizados para aportar ventilacion a atraves de un tubo
endotraqueal. La capacidad de compensar fugas es muy variable dependiendo del
tipo de ventilador, y en los tltimos afios muchos modelos han incoporado modulos
para ventilacién no invasiva.

* Ventiladores intermedios.- Son modelos de ventiladores que combinan algunas
prestaciones de los dos tipos anteriores. Asi, disponen de circuitos ventilatorios de
doble rama, modulos de alarmas y sistemas de monitorizacion, aporte de bateria
interna, disponibilidad de modos ventilatorios volumétrico y presumétrico, y

posibilidad de ajuste de multiples parametros inspiratorios y espiratorios.

1.2.3.2.2. Consideraciones tecnologicas

A la hora de iniciar una ventilacién no invasiva debemos de tener en cuenta

algunas consideraciones de interés en relacion con el ventilador a utilizar.

* Aporte de oxigeno. Los ventiladores presuméricos (ventilaciéon controlada por
presion) de primera generacion no tenian modulo de oxigeno, con lo que el aporte
del mismo al paciente se debia de realizar mediante la conexién de a una fuente de
baja presion. Debido a ello, la fraccion inspirada de oxigeno aportada al paciente
era dificil de calcular si no se disponia de la tecnologia adecuada y podia alterarse
por diferentes variables (ajustes del ventilador, patrdn respiratorio del paciente,
lugar de colocacidn del aporte de oxigeno al circuito del ventilador, tipo de puerto
exhalatorio, fuga aérea). Este tipo de ventilador pueden ser utilizado en pacientes
con insuficiencia respiratoria crénica agudizada donde la necesidad de oxigeno por
parte del paciente no sea muy elevada, pero obviamente no deberian de ser
utilizados en los pacientes con insuficiencia respiratoria hipoxémica. En la

actualidad, los modelos mas avanzados de ventiladores especificos para soporte no
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invasivo disponen de la posibilidad de conectarse a una fuente de oxigeno a alta
presién cuya mezcla con el aire ambiente proporcionan un FiO2 controlada y

estable.

* Circuitos. Los ventiladores presumétricos de doble nivel de presiéon estaban
dotados de un circuito ventilatorio de rama dnica. Debido a ello la exhalacion del
paciente producia que el aire espirado fuera dirigido en parte a este circuito que
presentaba un puerto exhalatorio en la porcién proximal con respecto a la interfaz.
Este sistema de circuito unico con puerto exhalatorio predisponia a la reinhalacion
de CO2 espirado que podia empeorar el fallo respiratorio del paciente
hipercapnico. Para minimizar esta reinhalacion se puede ventilar al paciente con
un nivel de EPAP entre 6-8 cmH:0, pero que, a su vez, puede ocasionar
intolerancia con los niveles mas elevados, o bien utilizar otros puertos exhalatorios
como son la valvula plateau que gracias a un sistema de diafragma limita la perdida
de airea en la inspiracion y lo redirige hacia el exterior en la espiracién. Tanto esta
valvula plateau como otros modelos existentes que actian como verdaderas
valvulas antireihalacion, tienen el inconveniente que pueden incrementar la
resistencia al flujo aéreo, y por tanto aumentar el trabajo respiratorio.

* Trigger inspiratorio y ciclado espiratorio. La optimizacién de la interaccion entre
paciente y ventilador esta intimamente relacionada con la capacidad del ventilador
de detectar el minimo esfuerzo del paciente tan rapido como sea posible, y en
finalizar el aporte ventilatorio inmeditamente al inicio de la espiracion. De forma
ideal, los trigger inspiratorios deben de tener una elevada sensibilidad para
responder al esfuerzo del paciente y activar el soporte mecanico. Los ventiladores
de doble nivel de presién suelen estar equipados con trigger de flujo con una
respuesta mas rapida que los ventiladores basados en trigger de presidn,
precisando menos esfuerzo inspiratorio para iniciar la insuflacién, lo que es
importante sobre todo en pacientes con EPOC. Sin embargo, el significado clinico
de esta diferencia en el trigger no esta clara, y podria tener muy poca relevancia
clinica. Las caracteristicas del trigger inspiratorio pueden variar mucho entre los
diferentes modelos de ventilador pero también en un mismo ventilador

dependiendo de una serie de circunstancias (tipo de circuito, valvula exhalatorias,
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fugas). El ciclado del ventilador a espiracidon durante la ventilacién en soporte de
presion es flujo dependiente y se produce cuando el flujo cae a un porcentaje

determinado del flujo pico (generalmente un 25%).

* Flujo inspiratorio. Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
descompensada se ventilan mejor con elevados flujos inspiratorios al contrario
que los que padecen enfermedad neuromuscular. Los ventiladores que pueden
modificar el tiempo en que se alcanza la presion prefijada (rise time) pueden ser
de gran utilidad en estos casos. Debido a que el incrementar o disminuir este
tiempo puede provocar intolerancia al paciente, lo ideal es que el ajuste se realice
de forma individual atendiendo a la situacién clinica del paciente, teniendo en
cuenta de que la mayoria de pacientes agudos o crénicos agudizados se ventilaran

con un elevado “rise time”.

* Frecuencia respiratoria de rescate. Es importante la disponibilidad de tener un
ajuste de frecuencia respiratoria minima de rescate en el ventilador no invasivo,
por si el paciente en fallo respiratorio finalmente se agota y presenta bradipnea.
Asi mismo, es fundamental disponer de esta opcién cuando se utiliza medicacion

sedante en estos pacientes.

* Compensacion de fugas aereas. Las fugas aéreas durante la VNI se producen de
forma universal en todos los pacientes. Lo habitual es que se produzca en la zona
de contacto entre la interfaz y la piel del paciente, y aparecen con cualquier
interfaz utilizada. Por otro lado, una fijacién excesivamente fuerte de la interfaz a
la cara del paciente, para eliminar las fugas, debe de evitarse ya que se relaciona
claramente con la aparicidon de ulceraciones cutaneas, mientras que las fugas no
excesivas facilmente pueden compensarse por el ventilador. La compensacion de
las fugas que realizan los ventiladores presumeétricos es mejor que la de los

volumétricos (127).

* Bateria. Los pacientes que precisan VNI en el ambito hospitalario o

extrahospitalario precisan ser movilizados durante la aplicaciéon del soporte
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ventilatorio. La disponibilidad de ventiladores con baterias internas disminuye el
riesgo inherente al suspender el apoyo ventilatorio. Incluso existen modelos de

ventilador con baterias externas que garantiza un aporte eléctrico prolongado.

* Sistema de monitorizacién y alarmas. A diferencias de las primeras generaciones
de ventiladores no invasivo, los actuales modelos disponen de una seleccién
amplia de alarmas para una correcta seguridad del paciente. Asi mismo, disponen
de sistema de monitorizaciéon de curvas de presidn-flujo-volumen que permite un
mejor control de la sincronia del paciente-ventilador, aunque no exista ninguna
evidencia sobre la eficacia de esta monitorizacién y su relacion con el éxito de la

ventilacion.

Pese a que los ventiladores presumétricos son considerados como los mejores
para aportar ventilacion no invasiva con respecto a los ventiladores
convencionales, no existe estudios clinicos en pacientes, que hayan demostrado
mayor eficacia a la hora de evitar la intubaciéon endotraqueal y mejoria en el
prondstico con el uso de este tipo de ventiladores, ni en el paciente agudo ni en el
crénico. La eleccion de un ventilador vendra motivada por las caracteristicas
fisiopatoldégicas del paciente con insuficiencia respiratoria. Mientras el paciente
EPOC con exarcebacion no muy grave pueden ventilarse practicamente con
cualquier ventilador, el paciente con fallo hipoxémico precisara un modelo con
maddulo de oxigeno. Por otro lado, parece légico asumir la afirmacion que realiza la
Sociedad Britanica del Torax cuando recomienda la utilizacién de un Unico tipo
ventilador para la modalidad no invasiva lo que supondria un mejor conocimiento

del mismo por parte del personal sanitario (128).

Como resumen, se puede decir que a la hora de aplicar VNI existe disponibles una
amplia variedad de ventiladores (convencionales o especificos de ventilacién no
invasiva) y modos ventilarorios a utilizar. La ventilacion controlada por presién es
generalmente mas adecuada, por su posibilidad de compensar mejor las fugas
interfaz-paciente. De igual forma, los modos ventilatorios espontaneos, como el

soporte de presion y la PAV, probablemente, conlleven mejor confort que otros
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modos controlados. Por otro lado, no existen estudios controlados y bien
disefiados que hayan comparado ventiladores especificos de VNI con ventiladores
convencionales y cada médico utiliza aquel que mejor conoce y dispone. Debido a
todo ello, el clinico, para utilizar de forma conveniente la VNI, debe de conocer de
forma muy clara los fines de la técnica, su modo de utilizacién e indicacion, asi
como, los aspectos relacionados con la seguridad y confort, puntos clave para

asegurar su éxito (104).
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1.2.5. Interfaz ventilador-paciente en VNI

La diferencia fundamental entre la ventilacién mecanica convencional y la VNI con
presion positiva radica en que en esta ultima el gas es liberado a la via aérea a
través de una mascarilla u otra interfaz sin invadir la via aérea. La funcién
principal de esta interfaz es la de conectar el ventilador con la superficie facial del
enfermo para optimizar la entrada, mas o menos uniforme, de gas presurizado en
la via aérea, a la vez que intenta minimizar las pérdidas aéreas, con objeto de
alcanzar niveles éptimos de adaptacion y confort del paciente.

Los diferentes dispositivos utilizados como interfaz para aplicar VNI precisan de
un sistema de fijaciéon, que proporciona la estabilidad necesaria de la interfaz
sobre la superficie facial del sujeto, desempefiando un papel importante en el éxito
de la técnica, puesto que de su buen manejo depende la adaptacién del paciente y
el volumen de fugas aéreas producido. Existe en el mercado una amplia variedad
de sistemas de fijacion, la mayoria de ellos disefiados para cada tipo de interfaz
especifica. El anclaje de los mismos se realiza como minimo sobre 2 puntos en la
interfaz siendo mayor la estabilidad de la fijacién cuanto mayor es el nimero de

anclajes.

Gracias en parte al gran desarrollo tecnoldgico realizado en el tratamiento del
sindrome de apnea del sueio, en la actualidad existen multiples interfaz diferente
con una amplia variedad de disefios, tamafio y material (figura 3). Esta amplia
oferta favorece la individualizacién de la interfaz a utilizar. Una adecuada
seleccidn, en funcién de la anatomia facial del paciente y del tipo de patologia
subyacente, es un aspecto de capital importancia para su correcta aplicacién
clinica. En muchas ocasiones, el fracaso del soporte ventilatorio no invasivo esta
producido por la intolerancia a la interfaz utilizada (129), habiéndose evidenciado
que hasta un 10-15% de los pacientes a los que se aplica VNI se produce un fracaso
de la técnica debido a problemas con la interfaz utilizada pese a la optimizacién de
la misma (130). Por todo ello, la eleccién de la interfaz a utilizar en cada paciente,
con el conocimiento de sus ventajas e inconvenientes, se considera un punto

esencial en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria mediante VNI.
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Figura 3. Dispositivos disponibles para VNI en el paciente agudo. 1: Mascarilla nasal; 2:

Mascarilla orofacial; 3: Mascarilla total face; 4: Helmet.

Aunque existen multiples interfaz utilizada para aplicar VNI, en el ambito del
paciente critico con IRA las mas utilizadas y de preferencia son fundamentalmente

tres, la mascarilla nasal, la oronasal y el “helmet”.

I.2.5.1. Mascarillas Nasales

Ampliamente utilizada para la administracion de VNI, tanto en su modalidad CPAP
como en BiPAP, especialmente en aquellos casos que requieren de asistencia
respiratoria cronica. Consisten en dispositivos triangulares o con forma cénica de
plastico transparente, provistos de una camara de aire en su contorno que actua de
sistema de sellado durante su aplicacion sobre la piel del enfermo (130). Existen
multiples modelos y tamafios dada su gran demanda, fundamentalmente para el
tratamiento de la apnea obstructiva del suefio. La mascarilla nasal estandar ejerce

una presion sobre el puente de la nariz para lograr un adecuado sellado aéreo,
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causando a menudo irritacién de la piel, enrojecimiento, y ocasionalmente

ulceraciones.

I.2.5.2. Mascarillas Oronasales

Su superficie de cobertura abarca tanto a la nariz como a la boca. Se emplea
principalmente en las situaciones de fracaso respiratorio agudo para optimizar la
entrega del 02, si se tiene en consideracion que este tipo de pacientes respira,
fundamentalmente, a través de la boca (130). No obstante, también es correcta su
aplicacion en procesos crénicos puesto que las progresivas mejoras en el disefio de
las mismas, con sellado mas confortable, incorporacién de sistemas de desanclaje
rapidos y valvulas antiasfixia para prevenir el fenomeno de “rebreathing” en caso
de fallo del ventilador, han aumentado su aceptacion en dichas situaciones. Los
inconvenientes de este tipo de mascarilla vienen derivados de su tamafo y
extension, dificultando el habla, la comunicacién, la ingesta y la expectoracion.
También puede producir broncoaspiraciones y reinhalacién de CO2, ademas de
lesién cutdnea por presién en los puntos de contacto con nariz y frente. Buscando
evitar estos inconvenientes, surge la mascarilla denominada “total face”, realizada
en plastico transparente y que incorpora un suave sello que se ajusta alrededor de
todo el perimetro de la cara del paciente, con lo que al repartir la presiéon sobre
una superficie mayor, minimiza las lesiones cutdaneas desarrolladas por la
mascarilla oronasal previamente descrita.

Aunque existen algunos ensayos aleatorizados y controlados que han comparado
la mascarilla nasal frente a la orofacial en el tratamiento de diferentes formas de
insuficiencia respiratoria, éstos son de pequefio tamafio y obviamente son
estudios abiertos, expuestos a multiples sesgos. Los resultados, de todas maneras,
no muestran diferencias en cuanto a la mejoria de las variables fisioldgicas
respiratorias y si en el confort de los pacientes (131,132). Mas recientemente se
han publicado varios ensayos controlados evaluando diferentes tipos de interfaz
con resultados a veces contradictorios. En un estudio realizado en voluntarios
sanos, la mascara “total face” presenta algunas ventajas con respecto a la nasal y

facial en cuanto a menor dolor y fugas pero con mayor claustrofobia (133). Sin
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embargo, en un ensayo controlado y aleatorizado en pacientes, la mascara total
face era mas confortable que la facial pero con similar eficacia (134) mientras que
en otros estudios la tolerancia fue similar (135,136). En otro ensayo realizado en
14 pacientes se compararon de forma aleatorizada y cruzada 4 dispositivos
diferentes (una mascarilla total face, dos modelos diferentes oronasales y una
pieza bucal). No se evidenci6 diferencias en los parametros fisiolégicos
respiratorios (137); y finalmente en un ensayo aleatorizado comparando
mascarilla facial con nasal se concluye de que la facial debe considerarse como la
primera opcién para VNI, pero si ésta se prolonga podria cambiarse a nasal con la

finalidad de minimizar los efectos secundarios (138).

1.2.5.3. Casco o “helmet”

Consiste en un casco desarrollado en plastico transparente y provisto de diversos
canales de trabajo a través de los cuales se pueden realizar técnicas diagnosticas
(procedimientos endoscépicos entre otros) e incluso nutrir al paciente. Su uso
presenta importantes ventajas con respecto al resto de interfaz (139). En primer
lugar, por su disefio, presenta unos razonables niveles de confortabilidad a la vez
que permite la interaccion del paciente con el entorno. En segundo lugar, su
sistema de fijacién presenta un menor riesgo de producir lesiones cutdneas. En
ultimo lugar, a diferencia del resto de interfaz (condicionadas por la fisonomia del
enfermo) el casco puede ser aplicado obviando el contorno y las lesiones faciales
del paciente, si las hubiera. Sin embargo, la VNI mediante “helmet” presenta mayor
nivel de ruido que con otros tipos de interfaces (140) y no es tan efectiva como la
mascarilla orofacial para mejorar la hipercapnia en el paciente con EPOC
agudizado (141,142). Estos dos inconvenientes pueden minimizarse con la
colocacion de un filtro e intercambiador de humedad en la entrada del circuito
ventilatorio al Helmet que disminuye la percepcién del ruido por parte del
paciente y evitando la utilizacion de flujos aéreos bajo (por debajo de 30 litros
minuto) para disminuir la la reinhalacion de CO2 que se almacena en el dipositivo.

En la actualidad, existen diferentes modelos y tamafios de Helmet, asi como

diferente sistemas de fijacion (143). Los mas utilizados en adultos son faciles de
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colocar precisando un sistema de fijacion mediante 2 correas que se colocan bajo
las axilas. Aunque se ha utilizado esta interfaz para aportar ventilacién mediante
soporte de presion, la mayoria de autores lo ha utilizado en modo CPAP tanto en
las unidades de cuidados intensivos como en otras unidades (hospitalarias y
extrahospitalarias). De esta forma, la patologia que mas puede verse beneficiada
con el uso de este dispositivo seria el edema pulmonar cardiogénico (144,145),
insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica desarrollada durante el post-
operatorio abdominal (146,147), neumonia adquirida en la comunidad grave

(148) o los pacientes hematoldgicos con complicaciones respiratorias (149).

En resumen, en la actualidad disponemos de multiples sistemas para administrar
VNI al paciente con IRA, cada una de ellas con sus ventajas e inconvenientes. Las
directrices recientemente publicadas sobre el uso de VNI en el paciente agudo,
recomienda el uso de mascarilla orofacial en vez de nasal en el paciente que recibe
VNI en modo soporte de presiéon (grado 2C, recomendaciéon débil y donde nuevos
estudios pueden modificar la recomendacidén), sin embargo no hace
recomendaciones sobre el tipo de mascarillas en caso de CPAP ni sobre el uso de

mascarilla total face (63).
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1.2.6 Ventajas y complicaciones de la VNI

1.2.6.1. Ventajas de la VNI

La aplicacion de la VNI ofrece una serie de ventajas respecto a la ventilacion

invasiva ya que:

Evita las complicaciones derivadas del proceso de intubacion traqueal y de
la ventilaciéon mecanica tales como la broncoaspiracion, la dificultad para la
intubacién, las lesiones laringotraqueales, el deterioro hemodindmico, las
arritmias y el barotrauma, entre otras.

Disminuye la incidencia de infeccion nosocomial al no interferir con los
mecanismos de defensa de la via aérea, de tal forma que reduce la presencia
de infecciones en la via aérea superior y la incidencia de neumonia
nosocomial asociada a la ventilacién mecanica. Este efecto beneficioso se
ha demostrado, tanto en estudios observacionales, como en ensayos
controlados y aleatorizados (10).

Evita las complicaciones propias de la extubacién como la ronquera, los
traumatismos de garganta, la tos, la produccién de esputo, la hemoptisis y la
obstruccion de la via aérea (disfunciéon de las cuerdas vocales, edema
laringeo y estenosis traqueal).

Mejora el bienestar y autonomia del paciente puesto que éste puede hablar
o comer y, ademas, evita la necesidad de sedaciéon profunda, mejorando el
disconfort asociado a la intubacion.

Supone, por lo general, una alternativa mas eficiente que la intubacién
endotraqueal puesto que reduce tanto la estancia hospitalaria como los

costes derivados de la misma (150).

1.2.6.2. Complicaciones de la Ventilacion No Invasiva

Las complicaciones relacionadas con la VNI, aunque generalmente son menos

graves que las producidas durante la ventilacién invasiva, no por ello dejan de ser

importantes, ya que algunas de ellas pueden estar claramente relacionadas con el
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fracaso del soporte ventilatorio (129). Desde las primeras revisiones sobre VNI, las
complicaciones relacionadas con la tecnica han sido objeto de analisis (151), y su
revision ha sido abordada en un excelente revisién “narrativa” por Peter Gay
(152) y en una reciente revision sistematica de ensayos aleatorizados (153). El
porcentaje de pacientes con complicaciones relacionadas con la VNI es muy
variable, entre el 10% y el 50% de los pacientes van a desarrollar alguna
complicacidn, incluyendo las desarrolladas al fracasar la VNI y precisar intubacién
endotraqueal (11). Casi siempre estan asociadas con la interfaz y con la presién o

flujo del aire administrado. Entre las complicaciones destacan:

Necrosis de la piel del puente nasal. Esta complicacién aparece en el 10% de los
pacientes. La necrosis es la fase final de la lesion cutanea y suele ir precedida por
una primera fase de enrojecimiento, que si no mejora puede llevar a la ulceracién y
necrosis. Se origina por la presion mantenida de la mascarilla sobre esa region
anatomica, relacionada con la tensidén aplicada necesaria para minimizar las
pérdidas aéreas. Se debe prevenir o tratar mediante la colocacién de un apdsito
hidrocoloide entre la piel y la mascarilla, cambiando el tipo de mascarilla o alternar
entre dos tipos de mascarilla con puntos de presion diferentes.

Distension gastrica: La tendencia a la distension gastrica suele deberse a la
utilizacién de presiones elevadas o por deglucién de aire. La padecen entre el 30%
y el 50% de los pacientes, pero rara vez es intolerable. En general, no suele ser
grave, aunque si la distensidon es muy marcada se aconseja reducir la presiéon del
ventilador e incluso colocar una sonda nasogastrica.

Irritacion ocular, conjuntivitis: Se debe generalmente a una fuga aérea por los
bordes superiores de la mascarilla que impacta sobre la conjuntiva del ojo y la
irrita. Se ha informado que la padecen entre el 15-30% de los pacientes. Para su
tratamiento se aconseja colirios y cambiar a una mascarilla cuyo tamafio se ajuste
de forma adecuada al paciente.

Molestias nasales, senos paranasales u orofaringeas: La sequedad de las
mucosas nasales u orofaringeas es muy frecuente en los pacientes con VNI,
pudiendo afectar hasta al 75% de los pacientes cuando ésta se prolonga durante

varios dias, si se utiliza altos flujos ventilatorios y si la respiracién se realiza,
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fundamentalmente, por la boca. La consecuencia es la formacion de secreciones
mas espesas, que junto a la sequedad de la via aérea, produce un aumento del
trabajo respiratorio. A veces, aparece dolor o sensaciéon de presion sobre los
senos paranasales, nariz u oido, que suele controlarse al reducir el nivel de
presion. Si lo que aparece es sequedad de la mucosa nasal u oral, es aconsejable
afiadir un dispositivo de humidificacién activo a los circuitos del sistema de VNI,
aunque la evidencia para su uso es aun escasa (154).

Vomitos y aspiracion de contenido gastrico: Aunque poco frecuente (menos del
5% de los casos) es de las complicaciones mas importantes y graves, y que
tradicionalmente se ha relacionado con los pacientes ventilados con bajo nivel de
conciencia. La importancia de esta complicacion radica en que, generalmente, su
presencia implica el fracaso de la VNI e indica la intubacién del paciente. En una
serie prospectiva reciente de 458 episodios de VNI unicamente en dos casos
fracasé la VNI por vomitos (155).

Inestabilidad hemodinamica: Se ha descrito una disminucién significativa de,
aproximadamente, un 15% del gasto cardiaco que en algunos pacientes puede
provocar alteraciones hemodindmicas que, de algin modo, condiciona o pueden
condicionar intolerancia a la ventilacién no invasiva.

Reinhalacion de CO2: Suele aparecer con respiradores que disponen de una
tubuladura dnica como rama inspiratoria y espiratoria, con lo que existe
reinhalacion de parte del aire exhalado que contiene COZ2. Si esto ocurre, se debe
elevar la presion espiratoria por encima de 6 cmH20 o utilizar valvulas
antirebreathing

Intolerancia, claustrofobia: Molestia o disconfort, debido a la mascarilla, arnés o
secundaria al flujo de aire o a la presién. Es muy frecuente durante la VNI,
pudiendo afectar hasta a la mitad de los pacientes. El problema derivado de estas
molestias es la incomodidad del paciente ante los elementos de la VNI que pueden
estar favorecido por cierto grado de agitacidon o nerviosismo que a veces presenta
el paciente con insuficiencia respiratoria. La gran mayoria de pacientes no precisan
tratamiento sino, mas bien, la explicacién y el apoyo por parte del personal
sanitario que le atiende o el reajuste de mascarilla y/o parametros ventilatorios.

Aunque con estas medidas suelen mejorar las molestias, hasta en un 10% de los
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pacientes la reaccion de malestar, claustrofobia, agitacién e incapacidad para
tolerar la mascarilla o la ventilacion, hacen necesaria la administracion de
medicacion sedante, el cambio de mascarilla o incluso la retirada de la VNI.

Otro problema anadido que puede tener repercusién en la presencia de
intolerancia es la aparicion de delirio (156), pudiendo afectar hasta un 37% de los
pacientes bajo VNI y contribuir al fracaso de la terapia.

Problemas de sincronizacion respirador-paciente: Se define la asincronia
paciente-respirador como una condicién en la que existe una falta o ausencia de
acoplamiento entre los mecanismos neurales del paciente y las respiraciones
mecanicas asistidas (152). Para una correcta sincronizaciéon es necesario que el
esfuerzo inspiratorio del paciente genere la inmediata asistencia ventilatoria, que
la provisién de flujo sea la adecuada a la demanda del enfermo y que el cese del
esfuerzo inspiratorio corte la insuflacién. De lo contrario se producira una
desadaptaciéon que puede tener consecuencias deletéreas para la mecanica
pulmonar y el intercambio gaseoso, ya que provoca taquipnea, esfuerzos
inspiratorios inutiles/ineficaces, hiperinsuflacién dindmica y generaciéon de auto-
PEEP, todo lo cual conducirda a la fatiga de los musculos respiratorios,

hipoventilacion alveolar, desaturacion y, finalmente, fracaso de la VNI.

Los factores que condicionan esta asincronia se relacionan con el paciente y/o con
el ventilador-interfaz (157). Dependientes del paciente son la disminucién del
impulso neuromuscular, el desacoplamiento entre el tiempo inspiratorio y
espiratorio neural y el del ventilador, aumento de resistencia al flujo aéreo e
hiperinflacién dinamica. Referentes al ventilador-interfaz, los factores a tener en
cuenta son las fugas excesivas a través de la mascarilla, la velocidad de aumento de
presion (rampa inspiratoria), presion inspiratoria elevada, ciclado y sensibilidad
espiratoria. Cualquiera de estos factores puede producir asincronia bien solos o
asociados entre ellos. En la sincronia paciente-ventilador, no todos los equipos de
ventilacion se comportan de igual forma. Aunque los ventiladores controlados por
presion o volumen aparentemente son igualmente eficaces, la utilizaciéon de
presion de soporte se asocia a menos efectos secundarios y suele presentar una

adecuada sincronia. La respuesta dindmica diferente de cada ventilador, puede
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influir en la adaptacion del enfermo a la maquina y en la efectividad de la
ventilacion y, por tanto, tener repercusion sobre la tolerancia y la incidencia de
complicaciones (hiperinsuflaciéon y auto-PEEP o inducciéon de fatiga muscular
respiratoria). La prevalencia de asincronia en el paciente con insuficiencia
respiratoria aguda ha sido recientemente estudiada. Vignaux y cols. (157) estudian
60 pacientes con VNI, encontrando asincronia en el 43% de ellos. En esta serie de
pacientes, el autodisparo se presenta en el 13% de los pacientes, doble disparo en
15%, respiracion inefectiva en 13%, ciclado prematuro en 12% y tardio en el 23%.
En este trabajo los pacientes fueron ventilados mediante ventiladores
convencionales, por lo que sus resultados no pueden extrapolarse a los
ventiladores especificos para modalidad no invasivo.

En relacion con la interfaz utilizada, la disincronia/asincronia paciente-ventilador
es mayor con helmet que con mascarilla, y mayor con las piezas bucales que con

mascarillas nasales u orofaciales (137,158).

Otras complicaciones: Han sido descritas multiples complicaciones relacionadas
con la VNI. Entre éstas destacar casos aislados de neumotérax, traqueomalacia o
perforacion esofagica (159). Aunque la distension gastrica por aerofagia es
frecuente, habitualmente es poco importante, aunque hay un caso publicado de
sindrome compartimental abdominal con aumento de presiéon intraabdominal
durante la VNI (160).

Retraso en la intubacion endotraqueal en pacientes con fracaso del soporte
ventilatorio no invasivo: Aunque no es considerada una complicaciéon como tal,
uno de los puntos mas discutidos sobre el uso de VNI es el momento de intubar al
paciente cuando la técnica no es efectiva. Parece claro que ante una ausencia de
mejoria de la funcion respiratoria, el paciente debe de intubarse rapidamente, en la
primeras horas de inicio del soporte no invasivo (54). Sin embargo, los criterios no
estan tan claros cuando la situacion respiratoria mejora inicialmente y el paciente
se mantiene estable respiratoriamente pero precisando VNI. El momento en el
cual la VNI debe de ser interrumpida y el paciente intubado suele individualizarse,
teniéndo en cuenta la gravedad del fallo respiratorio, posibilidad de weaning

dificil, riesgo de complicaciones infecciosas relacionadas con intubacion,
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expectativas del paciente, posibilidad de manejo no invasivo de secreciones
respiratorias o la aparicion de complicaciones relacionadas con VNI (18). El
mantener de forma innecesaria a un paciente con insuficiencia respiratoria,
retrasando la intubacion puede ser perjudicial. La persistencia de una situacién
respiratoria comprometida puede abocar al paciente a una situacién limite que
podria favorecer una disfuncién multiorganica mas grave y finalmente la muerte

del paciente.
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1.2.7. Indicaciones y contraindicaciones de la VNI

I.2.7.1 Indicaciones de la VNI

El marco de actuacién del soporte respiratorio con VNI no se circunscribe
Unicamente al paciente critico, sino que es un procedimiento valido en el ambito de
la hospitalizacién de agudos, al igual que en la terapia domiciliaria crénica o de
mantenimiento. Sin embargo, en el contexto de este trabajo nos vamos a limitar a
las indicaciones de la VNI en el marco del paciente critico con insuficiencia
respiratoria aguda hipoxémica o crénica agudizada. EI uso 6ptimo y, por tanto, la
mejoria que pueden derivarse de la técnica ventilatoria, dependen de la adecuada
seleccidon de los candidatos subsidiarios de beneficiarse de esta terapia y de la
experiencia del personal sanitario que la aplica. La progresiva mentalizacion de la
profesién médica en relacion a la eficacia de la VNI, tanto en el marco del fracaso
respiratorio agudo como en la insuficiencia respiratoria crénica agudizada, se esta
viendo reflejado en su empleo progresivo y cada vez mas frecuente en diversas
entidades clinicas. Sin embargo, pese a que la VNI se ha utilizado para casi
cualquier causa de insuficiencia respiratoria aguda (161,162), su eficacia se ha
constatado de forma fehaciente en el paciente con agudizacién grave de la EPOC,
donde se ha demostrado una disminucién en los costes, morbilidad, intubaciéon
endotraqueal y mortalidad hospitalaria, y en el paciente con edema agudo de
pulmon cardiogénico donde, de forma casi unanime, se evidencia una disminucién
de la intubacion endotraqueal. En el resto de entidades nosoldgicas condicionantes
de insuficiencia respiratoria aguda los trabajos publicados hasta la fecha, con alto
grado de heterogeneidad en lo que a su disefio se refiere, y con reducidos tamafos
muestrales en muchos casos, aportan resultados y conclusiones dispares que
obligan a plantear con cautela la aplicacién de VNI en estas patologias a la espera

de nuevos estudios con mayor potencia clinica y estadistica.

No obstante, en la practica clinica habitual el empleo de VNI se esta perfilando

como la primera medida de asistencia respiratoria en la mayor parte de los
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procesos habituales responsables de fracaso respiratorio, asi como en
circunstancias mas inusuales (55).

Las indicaciones de VNI se pueden agrupar en seis grandes sindromes etiolégicos:

1.2.7.1.1. EPOC agudizada

No todos los pacientes que acuden al hospital con diagnéstico de EPOC exacerbado
precisan tratamiento con VNI. En un estudio, aproximadamente el 46% de los
EPOC presentan hipercapnia cuando acuden al area de urgencias, pero solo un
20% presentan acidosis respiratoria. Con tratamiento médic un porcentaje elevado
de pacientes mejoran rapidamente, de tal forma que solo el 16% de los pacientes
que acuden al area de urgencias precisan soporte ventilatorio (163). En otro
estudio realizado durante 10 afios en un centro italiano, de 1.484 pacientes con
insuficiencia respiratoria cronica agudizada de diferente etiologia, la mayoria
EPOC, el 5,5% de ellos fueron intubados de urgencia, el 70,9% mejoran con terapia
medica y 23,6% persistian con acidosis respiratoria pese a tratamiento médico y
fueron tratados con VNI (164).

La aplicacion de VNI al paciente con EPOC exacerbado, con acidosis respiratoria
persistente pese a tratamiento médico, ha sido una de las primeras indicaciones
para la técnica ventilatoria no invasiva, con un porcentaje de fracasos
(generalmente definido por la necesidad de intubaciéon endotraqueal) muy
variable, entre el 7% y el 64% (165,166). El nivel de evidencia para la aplicacion
de VNI, en estos enfermos, es muy consistente cuando se compara con el
tratamiento médico convencional. Son multiples los estudios bien disefiados
(controlados y aleatorizados, algunos multicéntricos) que posteriormente han sido
incluidos en varios metaanalisis (167-169) que han demostrado que la aplicacién
de VNI en la EPOC con exacerbacion grave mejora la sintomatologia, el
intercambio gaseoso, morbilidad, mortalidad y coste econémico cuando se
compara con el tratamiento convencional. Esto ha motivado un incremento del
uso de VNI en los udltimos afios, acompafiandose de un descenso de la necesidad de
intubacién y mortalidad hospitalaria de estos pacientes (170).

En las directrices sobre uso de VNI en el paciente agudo (63) la aplicaciéon de VNI

en el paciente EPOC con exacerbacién grave presenta un grado de recomendacién
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1A (recomendacion fuerte con poca probabilidad de que futuros articulos vayan a
modificar la indicacién). En esta revision, el uso de VNI frente a terapia estandar
diminuye de forma significativa el riesgo de intubacion (riesgo relativo: 0,39, IC-
95% = 0,28-0,54) y mortalidad hospitalaria (riesgo relativo 0,52, IC-95% = 0,36-
0,76) con respecto a la terapia estandar.

De todas maneras algunas puntualizaciones pueden realizarse sobre el tratamiento
del EPOC con VNI. No todos los pacientes con exacerbacion aguda del EPOC se
benefician de la terapia ventilatoria no invasiva. En tres ensayos aleatorizados
(171-173) en pacientes con exacerbacion no grave, con pH dentro de limites
normales, la utilizacion de la VNI no mejora la tasa de intubacién endotraqueal ni
la mortalidad de los pacientes con respecto a oxigenoterapia convencional. Otro
punto de interés, ha sido el analisis de la eficacia de esta técnica en planta
convencional en vez de areas mas especializadas. En este sentido, Plant y cols.
(174) realiza un ensayo controlado y multicéntrico, aleatorizando 238 pacientes
con EPOC y exacerbacion ligera- moderada, tratados en planta convencional con
VNI u oxigenoterapia convencional. El porcentaje de pacientes intubados fue del
15,3% y 27,1% respectivamente (p < 0,02), y la mortalidad 10,2% y 20,3% (p =
0,05). Un analisis de subgrupos revel6 que la mejoria en el prondstico con VNI se
consiguié en el grupo de pacientes con pH > 7,30 mientras que el fracaso y
mortalidad no difiere en los que presentaban un pH inicial < 7,30. Estos datos
podrian sugerir que aunque una proporciéon importante de pacientes con
exacerbacién aguda de EPOC podrian ser ventilados en plantas convencionales, los
mas graves, con acidosis respiratoria severa, deberian de ser manejados en la
unidad de cuidados intensivos o en salas de intermedios con un nivel de
monitorizacién y cuidados de enfermeria mas elevado. Sin embargo, otro ensayo
aleatorizado, con disefio doble ciego controlado con placebo (mediante una falsa
VNI) realizado en planta en 75 pacientes con exacerbacion de EPOC, la aplicacion
de BiPAP disminuye el numero de pacientes que cumplian criterios
preestablecidos para intubacién endotraqueal, beneficiAndose sobre todos los

pacientes con pH entre 7,26 y 7,30 (175).
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Tambien es importante la comparacion entre pacientes EPOC con exacerbacion
grave tratados con VNI e invasiva. Se han publicado algunos estudios, dos ensayos
aleatorizados y otro casos-control (166,176,177) comparando VNI frente a
ventilacion convencional invasiva en pacientes con EPOC exacerbado cuando
fracasa la terapia médica estandar. Conti y cols. en un estudio aleatorizado (176)
compara VNI frente a VMI en pacientes con un pH medio de 7,20 en ambos
grupos. En el grupo de tratamiento con soporte no invasivo el porcentaje de
fracasos fue del 52%. Aunque la mortalidad, la duracién de la ventilaciéon mecanica
y la estancia en UCI no difirieron en los dos grupos, se objetivé a una diminucion
significativa de sepsis y shock séptico junto a una disminuciéon de reingresos
hospitalarios y menor necesidad de oxigenoterapia domiciliaria en el seguimiento
alos 12 meses en el grupo no invasivo. En el segundo estudio aleatorizado (177) la
aplicacion de VNI diminuye el tiempo de soporte ventilatorio, menor estancia y
complicaciones, sin afectar a la mortalidad de los pacientes. En el estudio casos
control de pacientes con EPOC, pH arterial medio 7,18, con exacerbacion aguda o
neumonia adquirida en la comunidad (166), la intubacién de los pacientes
inicialmente tratados con VNI fue del 62%. Los pacientes con VNI presentaron una
disminucion significativa de las complicaciones, sin repercusién en la mortalidad.

Las conclusiones de estos estudios de pacientes afectos de EPOC, con exacerbacién
grave, seria que la probabilidad de éxito de la terapia no invasiva es mucho
menor, y aunque se puede intentar un curso de VNI, ante la no mejoria se debe de

actuar sobre al paciente sin retrasar de forma excesiva la intubacidn.

En los diferentes estudios realizados en pacientes con EPOC se han analizados los
factores de riesgo para fracaso de la terapia ventilatoria no invasiva (165).
Mediante analisis univariante, y a veces con resultados contradictorios, los
factores relacionados con el fracaso de la VNI han sido nivel de gravedad elevado
medido mediante indice APACHE II, mayor gravedad en la acidosis respiratoria,
menor capacidad vital forzada o volumen espiratorio forzado en 1 segundo, indice
de masa corporal disminuido, alteracién del estado de conciencia, intolerancia a la
VNI, presencia de grandes fugas, y no mejoria de los pardmetros respirtatorios

(pH, PCO2 arterial y frecuencia respiratoria) durante la terapia. En un estudio
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prospectivo de 208 episodios de EPOC agudizado, las variables predictoras de
fracaso mediante analisis multivariante fue la severidad de la enfermedad (medida
mediante indice APACHE II), el pH arterial a la hora de terapia ventilatoria y el
porcentaje de cambio con respecto al basal que se produce en la PaCO2 y el pH a la
hora de iniciada la VNI (178). En otro estudio multicentrico italiano de 1033
pacientes ingresados por exacerbaciéon aguda y tratados con VNI, los factores de
riesgo para fracaso fue la severidad de la enfermedad (medida mediante indice
APACHE II), la afectacidn neurolégica al inicio de la terapia (medida mediante la
escala de coma de Glasgow), la severidad de la acidosis respiratoria y su

repercusion en el pH arterial, y la frecuencia respiratoria (179).

Finalmente no hay que olvidar que pese a la VNI, la tasa de intubacion del paciente
EPOC con exacerbacion aguda persiste siendo elevada. Debido a ello se ha probado
la utilizacién de terapia adyuvante en estos pacientes para mejorar la eficacia del
soporte no invasivo. En este sentido, la ventilacion del paciente con Heliox (mezcla
de oxigeno y helio) en vez de aire-oxigeno presenta la ventaja de ofrecer una
menor resistencia de la via aérea al flujo aéreo. Estudios preliminares en VNI
habian demostrado que reducen la disnea, incrementan el tiempo espiratorio,
mejora la eliminacién de CO2 y el trabajo respiratorio (180,181). Recientemente
se ha publicado un ensayo multicéntrico controlado y aleatorizado donde se
compara el uso de helio-oxigeno frente a aire-oxigeno en pacientes ingresados en
UCI con exacerbacion aguda de EPOC que precisan soporte ventilatorio no
invasivo. Aunque la intubacién endotraqueal fue menos frecuente en el grupo
intervencién (13,5% frente a 20,3%) con una menor estancia en UCI (5,1 + 4
frente a 6,2 + 5,6 dias), ambos resultados no alcanzan la significaciéon estadistica.
Sin embargo, la estancia hospitalaria si mostraba diferencias estadisticamente
significativas (13 * 6 frente a 19 * 12 dias). La mortalidad hospitalaria fue del 15%
en el grupo intervencion y 11% en el grupo control. Aunque el coste de los gases
utilizados durante la ventilaciéon es mayor para el grupo helio-oxigeno, el coste
final de los paciente era significativamente menor en el grupo intervencién. Los
autores concluyen que mientras se realizan otros ensayos para dilucidar si existen

subgrupos de pacientes a los que la mazcla helio-aire pueda mejorar la incidencia
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de intubacién y la mortalidad, el hecho de que el uso de esta terapia sea coste
efectiva puede indicar su uso en los pacientes EPOC con necesidad de VNI (182).

Pese a estas conclusiones, los autores de las recientes directrices (63) no
recomiendan el uso rutinario de heliox junto a VNI en el tratamiento del paciente
EPOC con exacerbacién aguda (grado de recomendacién 2C, recomendaciéon débil

con posibilidad de que nuevos estudios pueden modificar la recomendacién).

La mejora del pronéstico del paciente con EPOC exacerbado con VNI esta
ampliamente aceptado en la actualidad, pese a ello muchos pacientes van a
presentar intolerancia o rechazo de la técnica ventilatoria. Algunos esfuerzos van
dirigidos para reforzar la actitud de los pacientes con EPOC estable, para cuando se
inestabilicen mejoren la adherencia al tratamiento con VNI. En este sentido, la
demostracion de ejemplos practicos y visuales de la técnica no invasiva favorece la
actitud de los pacientes para acerptar la VNI ante una agudizacion de su

enfermedad (183).

1.2.7.1.2. Edema agudo de pulmon cardiogénico

Durante los dltimos afos, se han publicado numerosos estudios controlados y
aleatorizados, inicialmente comparando CPAP frente a oxigenoterapia
convencional y posteriormente ventilacién con doble nivel de presiéon (BiPAP), en
el tratamiento del edema agudo de pulmén cardiogénico para disminuir la
morbilidad y mortalidad en estos pacientes. Con respecto a CPAP, BiPAP tiene la
capacidad de mejorar el funcionalismo de los musculos respiratorios mas
eficientemente y revertir o prevenir mejor el fracaso ventilatorio, hipoventilacion

alveolar y la hipercapnia.

En principio, todos los estudios apuntaban a que el uso de VNI (BiPAP y CPAP)
disminuia claramente la necesidad de intubacion pero, pese a ello, no se conseguia
demostrar una disminucién de la mortalidad hospitalaria. Estos estudios fueron
recogidos en multiples revisiones sistemdticas y metaanalisis (99,184-187) en los
que se llegaba a la misma conclusion: el uso de cualquier modo de ventilacién no

invasiva (CPAP o BiPAP) mejora el pronoéstico del paciente en edema agudo de
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pulmén cardiogénico, tanto por una disminucion de morbilidad como de
mortalidad, aunque ésta ultima no se consigue demostrar en todos los
metaanalisis. En adicion, otras conclusiones fueron que pese a las ventajas teoricas
del uso de doble nivel de presién, no se demuestran diferencias en el prondstico si

se utiliza CPAP 6 BiPAP.

Pese a toda la evidencia a favor del uso de terapia ventilatoria no invasiva en el
tratamiento del edema pulmonar cardiogénico, la publicacién de un reciente
ensayo ha puesto en duda la utilidad de esta terapia (188). Se trata de un ensayo
controlado, abierto y aleatorizado, en 26 servicios de urgencias del Reino Unido,
en el que 1.069 pacientes adultos con EAPc fueron asignados a recibir tratamiento
estdndar con oxigenoterapia, o VNI (CPAP 6 BIPAP). Los pacientes que recibieron
VNI tuvieron una mejoria inicial mas rapida (en la primera hora) en los desenlaces
secundarios de disnea, acidosis, taquicardia e hipercapnia. Sin embargo, no se
evidenci6 diferencias significativas en la necesidad de intubaciéon ni en la
mortalidad hospitalaria. No se encontraron, tampoco, diferencias en los resultados
en funcion de la gravedad del edema pulmonar, edad, sexo, presencia de infarto
agudo de miocardio o historia previa de insuficiencia cardiaca. Como principal
limitacion de este ensayo clinico, hay que decir que la eficacia de la VNI puede
depender de manera decisiva del contexto en que se aplica (experiencia en la
técnica, tipo de respirador y de mascarilla utilizados). Aunque los autores afirman
que la mayoria de los centros tenian experiencia previa, que se realizé un
programa de entrenamiento en todos los hospitales y que se empled material
parecido, deberian haberse controlado estos factores en el andlisis de resultados.
Este estudio, en el que se reclutaron mas pacientes que en todos los anteriores
juntos, contradice los resultados de metaandlisis previos y no muestra ninguna
ventaja relevante de la VNI en el tratamiento del EAPc. El estudio plantea entonces
dos grandes interrogantes: ;no es util la VNI en el EAPc?, y ;los metaanalisis de
estudios pequefios aportan informacién veraz? No existe una respuesta clara para
ninguna de estas preguntas y Unicamente nuevos ensayos bien disefiados nos dara
la respuesta en un futuro. Mientras tanto, muchos autores siguen recomendando el

uso de VNI en el tratamiento del EAPc (189) y en las directrices sobre el uso de VNI
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en el paciente agudo (63) la recomendacion para el su de CPAP/VNI en el paciente
con edema agudo de pulmon cardiogénico, que no presente shock o sindrome

coronario agudo que requiera revascularizacion urgente, es 1A .

Tras la publicacién de estas directrices, se ha publicado un metaanalisis (190)
donde se demuestra que tanto la aplicacion de CPAP como VNI mediante soporte
de presion, frente a terapia estdndar, disminuyen de forma significativa la
intubacién endotraqueal, pero unicamente CPAP diminuye la mortalidad de los
pacientes. Pero, en este metaanalisis, se realiza ademas una comparacion
indirecta ajustada, mediante el cual se demuestra que el uso de VNI en modo
soporte de presién también disminuye la mortalidad comparada con terapia
estdndar. Mas reciente aun, ha sido publicada una revisiéon de la Cochrane Library
por Vital y cols. (191) , que sintetiza los resultados de 32 estudios, entre ellos,
algunos de los anteriormente citados, con un total de 2.916 pacientes con EAPc,
comparando el tratamiento de soporte ventilatorio con VNI con respecto al
tratamiento médico convencional. Los hallazgos se resumen en que el uso de la VNI
disminuye la mortalidad hospitalaria (RR = 0,66, IC-95% = 0,48-0,89), y la tasa de
intubacion (RR = 0,52, IC-95% = 0,36-0,75), sin encontrar diferencias en la
estancia hospitalaria, aunque si disminuye la duracion de la estancia en UCI en 1
dia (-0,89 dias, IC 95% = -1,33,-0,45). Tampoco se encuentran diferencias en el
aumento de incidencia de infarto agudo de miocardio durante el tratamiento con
VNI (RR = 1,24, IC-95% = 0,79-1,95) ni después (RR =0,70, IC-95% = 0,11-4,26). Se
observan pocos efectos adversos con el uso de la VNI comparado con el
tratamiento médico. Concluyen que la VNI es eficaz y segura en el tratamiento del
EAPc, y que la evidencia en la disminucién de la mortalidad se deriva de pequefios
estudios, por lo que son necesarios mas estudios bien disefiados y con un buen

numero de pacientes.

Otro punto de interés en relacion con el tratamiento del edema agudo de pulmon
cardiogénico y el uso de VNI, es la posible asociaciéon de esta ultima con el
incremento de sindrome coronario agudo en los pacientes con edema

cardiogenico. En 1997, Mehta y cols. (192) publican un estudio controlado donde
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los pacientes con edema cardiogénico se aleatorizan a BiPAP o CPAP. El estudio
debe de suspenderse de forma prematura al observar un incremento en la
presencia de infarto agudo de miocardio en el grupo BiPAP. Sin embargo, el 71%
de los pacientes en el grupo BiPAP presentaban en el momento de la aleatorizacién
dolor toracico frente al 31% en el grupo CPAP, lo que sugiere un posible sesgo de
seleccidn de los pacientes. Un segundo ensayo que contribuyé a la relacion entre
ambos hecho, fue publicado unos anos mas tarde (193). En 40 pacientes con edema
cardiogénico se compara el uso de BiPAP y dinitrato de isosorbide a dosis bajas
frente a dinitrato de isosorbide a dosis elevadas. El ensayo hubo de suspenderse en
el primer andlisis intermedio al evidenciarse una incidencia de infarto agudo de
miocardio en las primeras 24 horas de estancia en el hospital del 55% en el grupo
con VNI y 10% en el tratamiento médico. El resultado final combinado (muerte,
intubacién o infarto en las primeras 24 horas) se presento en el 85% en el grupo
VNIy 25% en el de tratamiento médico.

Tambien se ha analizado en estudios observacionales la relacion entre la etiologia
coronaria del edema agudo de pulmon y la efectividad de la VNI. Rustherholtz y
cols. (194) analizan el efecto de la VNI en 26 pacientes con edema agudo de pulmon
cardiogénico. El fracaso de la VNI en los pacientes con infarto agudo de miocardio
fue del 80% mientras que en los que tenian otra etiologia fue de 9,5%. Todos los
pacientes con fracaso e infarto murieron finalmente. Sin embargo estos hallazgos
iniciales no fueron confirmados en nuevos estudios bien disefiados (195,196) ni en
metanalisis (191), concluyendo que la utilizaciéon de VNI no es peligrosa y no supone
un riesgo en el paciente que presenta edema pulmonar cardiogénico. En un
metaanalisis reciente, Agarwad y cols., donde evalua la terapia no invasiva
mediante soporte de presion frente a CPAP en el tratamiento del edema agudo de
pulmon cardiogénico, encuentra que la odds ratio para el desarrollo de infarto
agudo de miocardio era de 0,8 (intervalo de confianza 95% 0,36 a 1,76) pero que
en los estudios donde el soporte de presién se habia realizado mediante un
protocolo de utilizaciéon de presiéon fija, en vez de ir variando los niveles de
presiones a las circunstancias del paciente, era de 5,06 (intervalo confianza al 95%
1,66 a 15,44). Los autores concluyen afirmando que la utilizacién de VNI mediante

soporte de presién es tan segura como la CPAP en el tratamiento de los pacientes
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con edema pulmonar cardiogénico si se utiliza protocolos donde los niveles de
presiones utilizados varian dependiendo de las caracteristicas y evolucion de los

parametros respiratorios y analiticos (197).

Tambien en esta patologia se han analizado los factores de riesgo para fracaso de
la VNI y mortalidad hospitalaria (198,199). Entre las variables que en andlisis
multivariante se relaciona con el fracaso estan las complicaciones derivadas de
VNI, la mayor gravedad al ingreso o durante la evolucion, el nivel de PaCO2 y
Pa02/Fi02 al ingreso y la evolucion de la frecuencia respiratoria a la hora de
iniciado el tratamiento, asi como la procedencia de planta de hospitalizacion en vez
de urgencias y la presencia de sindrome coronario agudo como desencadenante de
edema agudo de pulmon. Las variables asociadas con mortalidad hospitalaria
fueron edad avanzada, presion arterial normal-baja, Pa02/FiO2 baja, hipocapnia y
anemia (199). Otros factores implicados en una peor evolucién fueron la presencia

de orden de no intubacion y el fracaso de la técnica ventilatoria (198).

El edema agudo de pulmon cardiogénico supone una urgencias médica, que puede
tratarse mediante soporte no invasivo en el medio hospitalario (en UCI o en
Urgencias) y también en el extrahospitalario. En el medio extrahospitalario 2
ensayos controlados y aleatorizados han sido recientemente publicados. En un
estudio multicéntrico (200) la aplicacion de CPAP mejoraba el pronéstico de los
pacientes valorado mediante un resultado compuesto de muerte, presencia de
criterios de intubacién y criterios clinicos. Sin embargo, otro estudio (201), la
CPAP extrahospitalaria no mostr6é ninguna ventaja con respecto al tratamiento
convencional. En el drea de urgencias se han realizado multiples estudios,
recogidos en un metaanadlisis (186), donde se demuestra reduccién de intubacién
y mortalidad en los pacientes con soporte no invasivo frente a terapia
convencional. Posteriormente a este metaanalisis se han publicado algunos
trabajos que estudian la aplicacién de terapia no invasiva en el area de Urgencias.
Ferrariy cols. (202) en un estudio multicéntrico no evidencia ninguna ventaja en el
uso de CPAP en pacientes con edema pulmonar cardiogénico tratados en el area de

urgencias de 3 hospitales italianos. Nouira y cols. (203) en un ensayo multicentrico
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aleatorizado en 4 unidades de emergencias, compara CPAP frente a soporte de
presion en el tratamiento del edema pulmonar cardiogénico. En este estudio
aunque existe una tendencia a presentar menos intubaciones y mortalidad en el
grupo de VNI con soporte de presion, las diferencias no alcanzaban significacién
estadistica. Sin embargo, la resolucién de los sintomas fue significativamente mas
rapida con VNI que con CPAP. Debido a ello, L'Her (204) en una editorial
recomienda el uso de CPAP o VNI depediendo del lugar donde se atiende al
paciente, de la experiencia del equipo medico en el uso de estos dispositivos y de
los equipos disponibles. Para este autor, la precocidad en la resoluciéon de los
sintomas respiratorios es un objetivo importante a la hora de evaluar el modo
ventilatorio a elegir, y recomienda el uso de VNI mediante soporte de presion si el

paciente recibe tratamiento en UCI y CPAP en el area de urgencias.

La sintesis, pese a los resultados a veces contradictorios, de toda esta evidencia ha
motivado la inclusién de esta modalidad terapéutica como soporte ventilatorio con
diferente grado de recomendacidn en las diferentes directrices del tratamiento del

fallo respiratorio agudo cardiogénico (205).

1.2.7.1.3. Insuficiencia respiratoria hipoxémica

Tradicionalmente en el paciente con fracaso respiratorio hipoxémico, la aplicacién
de VNI ha sido considerada como una medida de soporte subéptima y con
resultados contradictorios. No obstante, en algunos estudios y en grupos
seleccionados de pacientes se han comunicado beneficio clinico. Wysocki y cols.
(206) estudia 40 pacientes con IRA, no relacionada con EPOC, a los que aleatoriza a
VNI o tratamiento convencional. La necesidad de intubaciéon y la mortalidad
hospitalaria no difiri6 en ambos grupos de estudio, excepto en el subgrupo de
pacientes que cuando se aleatorizaban presentaban PaCO2 elevada. Antonelli y
cols. en un ensayo aleatorizado (11) compara VNI frente a ventilaciéon invasiva en

un grupo muy heterogéneo de pacientes con insuficiencia respiratoria aguda
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hipoxémica, demostrando una reducciéon en las complicaciones y estancia en los
pacientes con VNI y una tendencia a disminuir la mortalidad en estos pacientes.
Honrubia y cols. en un estudio similar al anterior, aunque incluyendo pacientes
con exacerbacion de EPOC (207), estudia 64 pacientes con diferentes etiologias de
IRA aleatorizados a VNI o ventilacién convencional invasiva, encontrando una
tendencia a menor mortalidad y complicaciones en pacientes con VNI. Ferrer y
cols. (94) en un estudio aleatorizado multicéntrico demuestra que la aplicacién de
VNI sobre oxigenoterapia convencional diminuye las complicaciones y Ila
mortalidad hospitalaria. Pero no todos los trabajos han presentado resultados
beneficiosos. Asi, en un ensayo aleatorizado comparando CPAP frente a
oxigenoterapia convencional en pacientes con IRA hipoxémica (95), la aplicacién

de CPAP no mejora la tasa de intubacion ni la mortalidad de los pacientes.

Sin embargo al analizar estos trabajos se observa que la poblacién estudiada es
muy heterogénea, donde se mezcla pacientes con neumonia, SDRA, edema agudo
de pulmoén cardiogénico, atelectasias, etc. y la posibilidad de éxito o fracaso de la
VNI puede ser muy variable en estos pacientes. Ha sido publicado un metaanalisis
que sintetiza los resultados de 8 ensayos controlados y aleatorizados sobre el uso
de VNI con respecto a terapia estandar en pacientes con IRA hipoxémica,
excluyendo a los pacientes con edema agudo de pulmon cardiogénico y
exacerbaciones de EPOC (162) cuyas conclusiones eran que el uso de VNI podrian
suponer un beneficio en el paciente al diminuir la intubacién, reduciendo la
estancia y la mortalidad en UCI sin modificar la mortalidad hospitalaria,
observandose una amplia variabilidad en los estudios debido a la diferente
poblacién estudiada.

Debido a ello, es preferible trabajos donde los pacientes incluidos presenten
el mismo diagnostico. En este sentido, Confalonieri y cols. (208) publican un
ensayo controlado y aleatorizado multicéntrico en pacientes con neumonia
adquirida en la comunidad, donde la VNI consigue reducir la necesidad de
intubacién y la estancia en UCI, pero no la mortalidad ni la estancia hospitalaria.
Sin embargo, en el subgrupo de pacientes con diagnostico de EPOC la reduccién de

mortalidad a los 2 meses alcanza la significacion estadistica. Unos afios mas tarde,
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Brambilla y cols. (209) analiza la eficacia de CPAP aplicada mediante Helmet frente
a oxigenoterapia convencional en 81 pacientes con neumonia adquirida en la
comunidad grave. La tasa de pacientes que cumplen criterios para intubarse fue
del 15% en el grupo de pacientes tratados con CPAP, y del 63% en el grupo de
pacientes tratados con oxigenoterapia convencional (p < 0,001), aunque los
pacientes que realmente se intuban son menos (2 pacientes en el grupo CPAP y 1
paciente en el grupo control). La mortalidad no difiere de forma significativa,
siendo del 5% en los pacientes con CPAP y del 17% en los pacientes con
oxigenoterapia convencional.

La utilidad de la VNI, mas alld de los ensayos controlados, en el paciente
con neumonia grave es discutida, con un porcentaje de fracasos elevado que puede
alcanzar hasta el 75% (210). Esta variabilidad en el éxito de la VNI también ha
sido costatada en las series de pacientes con neumonia tratados con VNI durante la

epidemia de gripe debida a virus HIN1 (211,212).

También se ha evaluado los factores de riesgo para fracaso de VNI en el
paciente con neumonia adquirida en la comunitaria grave (213,214). Los factores
de riesgo para fracaso de la VNI son relacionados con los valores de los
parametros fisiolégicos (frecuencia cardiaca, bicarbonato serico y PaO2/Fi02) a la
hora de iniciada la VNI), gravedad del paciente y el incremento del infiltrado

radiografico en las primeras 24 horas de evolucion.

En la actualidad, las guias de practica clinica (63), no recomiendan el uso

sistematico de la VNI en pacientes con neumonia sin EPOC.

Pocos estudios bien disefiados se han realizado analizando la utilidad y seguridad
de VNI en las formas mas graves del fallo respiratorio. Sin embargo, un estudio
observacional multicéntrico de pacientes con SDRA tratados con VNI muestra que
en un porcentaje elevado se puede evitar la intubacion endotraqueal (215). Se
han publicados varios metaanalisis sobre VNI y SDRA. En uno de ellos, los autores
incluyen estudios no controlados y controlados aleatorizados (216). El porcentaje

de intubaciéon de los pacientes tratados con VNI esta alrededor del 50%. Mas
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reciente, Luo publica un nuevo metaanalisis que sintetiza los resultados de 6
ensayos clinicos aleatorizados, incluyendo los pacientes con SDRA que se incluian
en ensayos controlados de poblacion con diferentes etiologias de fracaso
respiratorio agudo hipoxémico, incluyendo un total de 227 pacientes con lesiéon
pulmonar aguda o SDRA. Los resultados muestran que la tasa de intubacion es
menor en los pacientes tratados con VNI (RR = 0,59, IC 95% = 0,44-0,80), sin
encontrar diferencias significativas en la mortalidad tanto en UCI (RR = 0,69, IC-
95% = 0,45-1,07) como hospitalaria (RR = 0,52, IC 95% = 0,17-1,58). Concluyen
que el uso precoz de la VNI puede disminuir la tasa de intubacién orotraqueal en
pacientes con lesion pulmonar aguda/SDRA, sin encontrar diferencias en la
mortalidad (217).

Sin embargo hay que tener en cuenta que el SDRA forma parte del sindrome de
disfuncién organica multiple, y la asociacidn con fracaso de otros drganos, sobre
todo el hemodinamico, hace que el fracaso de la VNI sea muy frecuente, que en
algunos casos llega al 100% de los pacientes (218). Debido a ello, en las actuales
directrices sobre uso de VNI, se ha considerado que el soporte ventilatorio no
invasivo en el SDRA/lesion pulmonar aguda no estd recomendado (63) con un
nivel de evidencia 1C (nivel de evidencia fuerte pero nuevos estudios pueden

modificar esta recomendacion).

Otro grupo de pacientes donde el fracaso respiratorio agudo hipoxémico es
frecuente es en los afectos de traumatismos toracicos. Varios ensayos controlados
y aletorizados han sido publicados evaluando la eficacia de la VNI frente a la
oxigenoterapia convencional para evitar la intubacion. Estos ensayos han sido
recopilados y sintetizados en varios metaanalisis, el ultimo publicado en 2014,
concluyendo que la aplicacién de la VNI para este tipo de pacientes con trauma
toracico e insuficiencia respiratoria puede disminuir la tasa de intubacion,

complicaciones y estancia en UCI (219).

Otro punto de interes es el andlisis de los factores relacionados con el fracaso de la
VNI en estos pacientes. Pocos estudios han evaluado los factores de riesgo para

fracaso de la VNI en la poblacién hipoxémica. Antonelli y cols. en un estudio
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multicéntrico (129) analizan 354 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda
hipoxemica de etiologia diversa. Mediante andlisis multivariante la presencia de
SDRA o neumonia, mayor gravedad al inicio de la VNI y una Pa02/FiO2 igual o
menor a 146 a la hora de iniciada la VNI, fueron los predictores independientes de

fracaso.

Dentro de la aplicaciéon de la VNI en paciente con IRA hipoxémica ha habido
controversia sobre el uso de la misma en las pandemias infecciosas de los ultimos
afios. Aunque una de las primeras indicaciones de VNI, mediante pulmon de acero,
fue realizada durante la epidemia de polimiolitis del siglo XX, posteriormente el
uso de VNI decayd con el auge de la ventilacion a presion positiva. En la
actualidad, el uso de VNI en los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda en el
marco de una pandemia por infeccién virica respiratoria es objeto de discusiéon y
polémica (220). La posibilidad de contaminacion del personal sanitario debido a
los aerosoles infectados expulsados a través de los ventiladores hace que algunos
organismos contraindiquen el uso de VNI en casos de pandemias (221). En el caso
de Sindrome Respiratorio Agudo Severo (SARS) inicialmente se observo
diseminacion de la enfermedad entre sanitarios cuando los pacientes recibieron
VNI, aunque posteriormente se observé que la posibilidad de infecciéon en el
personal sanitario era mayor con ventilacion invasiva que con no invasiva (222), y
lo que habia que hacer era dotar a los sanitarios que se encargaban de esos
pacientes de las medidas de proteccién adecuadas. Similar polémica se ha
producido durante la mas reciente pandemia debida al virus de la gripe HIN1. La
directrices iniciales del plan de contingencia de la Sociedad Espafiola de Medicina
Intensiva y Unidades Coronarias fue la no recomendaciéon del uso de VNI en
pacientes con fallo respiratorio salvo en casos aislados. Aproximadamente un 30%
de estos pacientes muy graves fueron manejados inicialmente con VNI,
observandose un alto porcentaje de fracaso (75%) (223). La mortalidad entre los
pacientes en los que fracas6é la VNI fue del 38%, asocidndose el retraso en la
intubacion a un mayor riesgo de muerte. Recientemente se ha publicado el registro
nacional espanol de neumonia viral H1N1 tratados con VNI (211), donde este tipo

de soporte ventilatorio se realizé en el 25,8% de los pacientes con un fracaso del
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60%. Aunque la VNI no pueda ser considerada una técnica de eleccidon para
ventilar a los pacientes con esta entidad y fracaso respiratorio agudo grave, si es

posible su utilizacién en centros con gran experiencia en la técnica.

Algunas consideraciones deben de hacerse sobre el uso de VNI en el paciente con
IRA hipoxémica “de novo” en contraposicién del paciente con insuficiencia
respiratoria crénica agudizada. En una amplia serie prospectiva de pacientes en
ventilacion mecanica reclutadas en 70 UCIs francesas, se demuestra que el fracaso
de la ventilacion no invasiva seguida de intubacién endotraqueal en aquellos
pacientes que presentaban IRA “de novo” condicionaba un incremento de la
probabilidad de muerte (224). Aunque sin una explicacion definitiva se hipotetiza
sobre si el uso inadecuado en paciente en el que no esta indicada o bien la
prolongacion excesiva de VNI en paciente que no mejora de forma signifcativa

puede suponer un riesgo para un desenlace funesto.

1.2.7.1.4. Fracaso respiratorio en el paciente inmunodeprimido

El aumento de las complicaciones infecciosas relacionadas con el empleo de la VMI
es el principal factor determinante para considerar el uso de VNI en los pacientes
con inmunosupresién. Los pacientes que reciben drogas inmunosupresoras o
padecen otras formas de inmunosupresion, los que presentan enfermedad maligna
hematologica, neutropenia de cualquier causa y los que reciben trasplante de
organos son los que presentan mayor riesgo. Los pacientes que sufren cualquier
forma de cancer son especialmente predispuestos a la patologia respiratoria,
presentando con mucha frecuencia fatiga muscular, infiltrados pulmonares de
diversas etiologias y disminucién de la reserva organica, lo que los hace muy
vulnerables al desarrollo de insuficiencia respiratoria aguda. Los estudios
publicados relacionando la VNI con el paciente inmunodeprimido se pueden
agrupar en dos tipos: los que se han realizado en pacientes con infeccién por el
virus de la inmunodeficiencia adquirida en humanos (VIH), y los realizados en
otros tipos de inmunodepresién. En la infeccién por VIH, la aplicaciéon de VNI en

pacientes con neumonia por Pneumocystis jirovecii evita la intubacién en
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alrededor del 70% de los pacientes (225,226). Tambien se ha evaluado la
efectividad de VNI en el paciente VIH + y VIH- y neumonia por Peumocystis
jirovecii. La frecuencia de fracasos de VNI fue mayor en los pacientes con VIH- que
VIH+, 71 y 13% respectivamente (227).

En otros tipos de pacientes con inmunodepresién, se han publicado dos ensayos
controlados y aleatorizados que exploran la eficacia de la VNI frente a terapia
convencional. En el primero, en el que se analizan 40 pacientes con trasplante de
organo sdlido, la VNI disminuye la necesidad de la intubacién endotraqueal con
respecto a oxigenoterapia convencional (20% frente al 70%), las complicaciones
fatales (20% frente al 50%), la estancia en UCI en los supervivientes (7 + 5 frente a
10 = 6 dias) y muestra una tendencia, no significativa, a disminuir la mortalidad
hospitalaria (35% frente a 55%) (228). Por su parte, Hilbert y cols. (229)
aleatorizan a 52 pacientes con diferentes tipos de inmunodepresion que presentan
insuficiencia respiratoria aguda de diferentes etiologias. La aplicacion de la VNI, en
un protocolo de uso del soporte ventilatorio de forma discontinua y realizada de
forma precoz, consigue disminuir la frecuencia de intubacién (46% frente a 77%),
las complicaciones (50% frente a 81%) y la mortalidad hospitalaria (50% frente a
81%). En un andlisis de subgrupos, el grupo de pacientes que mas se beneficia de
la VNI son aquellos con cancer hematolégico y neutropenia.

Debido a estos 2 estudios aleatorizados, las directrices actuales (63) otorgan
grado de recomendacién 2B para el uso de VNI en el paciente inmunodeprimido e
insuficiencia respiratoria aguda (recomendacion débil y posibilidad de que nuevos
estudios modifiquen esta recomendacion)

Quiza, la polémica sobre el uso de VNI sigue persistiendo en el paciente con cancer.
Durante afios, los pacientes afectos de cancer de 6rgano solido o hematolégico se
consideraban no candidatos a ingreso en UCI fundamentalmente al no
considerarse la utilidad de la intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica por
la elevada mortalidad que presentaban estos pacientes. Sin embargo, en los
ultimos afios se ha ido produciendo un cambio de mentalidad de los médicos
encargados de estos pacientes al contastar un incremento de supervivencia de los
pacientes incluso cuando se aplica ventilacion invasiva. Mas alld de los ensayos

controlados y aleatorizados, multiples series de casos no controlados han sido
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publicados sobre el uso de VNI en el paciente con cancer, sintetizados en un
excelente revision (230). En los estudios observacionales que incluyen series de
casos con pacientes con cancer, la proporcién de pacientes tratados con VNI varia
entre el 4% y el 39%, evitdndose la intubacion entre un tercio y la mitad de ellos.
Sin embargo, los resultados de los estudios muestran resultados controvertidos. En
un estudio reciente retrospectivo de una cohorte de 137 pacientes hematolégicos
ingresados en UCI por insuficiencia respiratoria aguda dentro de las primeras 24
horas de estancia en UCI, 24 reciben VNI, 67 intubacion y ventilacién invasiva y 46
oxigenoterapia simple. La mortalidad hospitalaria de los 3 grupos fue 75%, 80%, y
47% respectivamente. La elevada mortalidad en los pacientes con VNI es debida a
la alta tasa de fracaso de la misma (75%). Mediante andlisis multivariante, el
soporte ventilatorio inicial no mostr6 ser un predictor independiente de
mortalidad (231). Gristina (232) en un estudio prospectivo multicentrico italiano
estudia a 1.302 pacientes con hemopatia maligna. La VNI se aplica en el 21% de los
pacientes. La aplicaciéon de VNI condiciona una mortalidad hospitalaria mas baja
que en los pacientes intubados, y en los pacientes en los que fracasa el soporte no
invasivo, la mortalidad es similar a la de aquellos que se intuban de inicio.

Derivado de estos trabajos, algunos autores (233) han recomendado que en un
paciente con cancer e IRA hipoxémica se realice un intento con VNI siempre que
no existen contraindicaciones para su uso y no presenta un alto riesgo para
fracaso (necesidad de vasopresores, fallo multiorganico, afectacién de la via aérea

por la neoplasia, SDRA, etiologia desconocida de la IRA).

Otro punto de interés en los pacientes inmunodeprimidos es determinar el
momento ideal para iniciar el soporte no invasivo. El paciente inmunodeprimido
grave es un paciente especial, donde la instauracion de VNI deberia de aplicarse de
forma precoz en el marco del fracaso respiratorio. Adda y cols. (234) encuentra en
su serie de 99 pacientes con hemopatia maligna que uno de los predictores de
fracaso de la VNI es el retraso en instaurarla. En este sentido, Squadrone y cols.
(235) aleatoriza a 40 pacientes con hemopatia maligna con un frecuencia
respiratoria > 25 y una SpO2 < 90% con aire ambiente. La utilizacién de CPAP

frente a oxigenoterapia convencional, diminuye la necesidad de ingreso en UCI, y,
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dentro de estos pacientes, la necesidad de intubacién endotraqueal. Sin embargo
estos resultados contrastan con los obtenidos por Wencke y cols. (236) en
pacientes que presentan insuficiencia respiratoria tras trasplante de precursores
hematopoyéticos. Los criterios de inclusién son similares a los del estudio de
Squadrone. Sin embargo la utilizacién de CPAP en planta de hematologia no logra
disminuir la necesidad de ingreso en UCI, ni la intubacién endotraqueal ni la

mortalidad.

Como en el resto de patologias, también se ha determinado los factores de riesgo
relacionados con el fracaso de la VNI. La mayor gravedad de los pacientes al
ingreso, la frecuencia respiratoria elevada durante la VNI, el inicio de VNI tardio
tras el ingreso en UCI, necesidad de vasopresores o de técnicas conctinuas de
reemplazo renal, asi como el diagnostico de SDRA/lesion pulmonar aguda como

causa de la IRA (233) son factores predictores de fracaso.

1.2.7.1.5. VNI en el periodo post-extubacion

La aplicacién de VNI en el paciente previamente intubado se puede enmarcar en
tres contextos diferentes. En primer lugar, en el paciente que tras ser extubados
presenta fracaso respiratorio postextubacién. En segundo lugar, en la facilitacién
del “destete” del ventilador en el paciente que no cumple criterios para ser
extubado. Por ultimo, se ha utilizado la VNI de forma “profilactica”, para prevenir
el fracaso post-extubacidn en el paciente que al ser extubado no presenta fracaso
respiratorio pero si tiene factores de riesgo para desarrollarlo en las siguientes
horas.

En el fracaso respiratorio post-extubacion, definido como la aparicién de signos de
insuficiencia respiratoria dentro de las 48-72 horas tras una extubacion
programada, los estudios iniciales mostraron resultados prometedores. En un
estudio comparando 30 pacientes EPOC con IRA post-extubacion con controles
historicos, la VNI demostr6 mejoria en los pardametros respiratorios y la
reintubacién (20% frente a 67%) (237) . En otro estudio observacional de 43

pacientes con IRA post-extubacion tras cirugia cardiaca, la aplicacién de VNI evita
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la reintubacion en el 75% de los pacientes que cumplian criterios para intubacién
(238).

Sin embargo, los resultados de dos ensayos controlados y aleatorizados no
apoyan el uso de la VNI en este tipo de fracaso respiratorio. En el primero de ellos
(239) se aleatorizan 81 pacientes a recibir oxigenoterapia simple o VNI,
encontrandose una frecuencia de intubacion similar 69% y 72% respectivamente,
y sin diferencias en estancia y mortalidad tanto en UCI como en hospital. El otro
estudio, multicéntrico de 221 pacientes (240), tampoco encuentra diferencias en la
reintubacion (48% en cada grupo). La mortalidad en UCI fue mayor en el grupo de
VNI (25%) que en terapia estandar (14%). Sin embargo en este ultimo estudio la
proporciéon de pacientes EPOC era muy baja y sobre todo en los pacientes con
terapia estandar se contemplaba la posibilidad de recibir VNI como terapia de
rescate cuando el paciente empeoraba. Si los pacientes que recibieron VNI de
rescate se hubieran considerado fracaso de tratamiento, el grupo control de
terapia estandar hubiera tenido mayor nimero de reintubaciones que el grupo
VNI

Pese a esta evidencia, en la practica clinica habitual es frecuente utilizar la VNI en
pacientes con IRA post-extubacion. En una serie, no aleatorizada, de 425 pacientes
con cirugia cardiaca que desarrollan IRA en las primeras 12 horas de la extubacién
y que cumplen criterios de reintubacién, 125 fueron intubados inmediatamente,
264 recibieron CPAP y 36 VNI mediante soporte presion. El fracaso de CPAP/VNI
se produjo en 25,8% y 22,2% respectivamente. La mortalidad en el grupo de
intubacién inmediata fue 8,8%, 4,2% en el grupo CPAP y en 5,6% en grupo VNL
Las complicaciones infecciosas y la estancia hospitalaria fueron reducidas de
forma significativa en los pacientes que no fueron intubados al inicio del fracaso
respiratorio (241).

Con todas estas consideraciones, el uso de la VNI en la IRA post-extubacion debe de
considerarse con precaucion y deberia de limitarse a los pacientes con mayor
probabilidad de tener éxito, como son los pacientes EPOC y con insuficiencia
cardiaca. De hecho las directrices actuales (63) sugieren que no se debe de utilizar
de forma rutinaria la VNI en este escenario clinico de paciente, con un grado de

recomendacion 2B.
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Recientemente ha sido publicado un metaanalisis por Lin y cols., en 2014 (242),
que sintetiza 10 ensayos clinicos aleatorizados, con un total de 1382 pacientes,
donde analiza por separado la eficacia de VNI en el tratamiento de la IRA
postextubacion y el uso de VNI preventiva. En el grupo con IRA post-extubacion, el
uso de la VNI no disminuye la tasa de reintubaciéon (RR = 1,02, IC-95% = 0,83-
1,25), ni la mortalidad en UCI (RR = 1,14, IC-95% = 0,43-3,00) comparado con

tratamiento convencional. .

La VNI se ha utilizado como una herramienta para facilitar la liberacién de la VM
invasiva y el tubo endotraqueal. Se trata de un subgrupo de pacientes en los cuales
fracasa el destete convencional, y pese a no cumplir criterios clinicos, los pacinetes
son extubados, para inmediatamente aplicar VNI generalmente en soporte de
presion. Multiples estudios aleatorizados y controlados han evaluado el soporte
ventilatorio no invasivo para la facilitacién del destete de la VMI. Recientemente
ha sido publicado un metaanalisis y revisiéon de la Cochrane por Burns y cols.
(243), que sintetiza los ensayos clinicos aleatorizados y cuasi aleatorizados
publicados hasta el momento. Analizan un total de 16 estudios, sumando 994
pacietnes pacientes, la mayoria EPOC. Comparando con la modalidad de weaning
invasivo, la VNI reduce la mortalidad (RR = 0,52; NNT: 10; IC-95% = 7-22), la
neumonia asociada a ventilacion mecanica (RR = 0,25; NNT: 5, IC-95% = 4-6),
estancia en UCI (-5,6 dias, IC-95% = -7,9 a -3,3 dias) y duracién de ventilacién
mecanica (-5,6 dias, IC-95% = -9,5 a -1,8 dias). El beneficio en la mortalidad no
difirié en los estudios reclutando unicamente pacientes con EPOC de los que
estudiaban poblacion mixta. Sin embargo en las directrices recientemente
publicadas (63) cuando analiza los estudios con poblacion mixta no encuentra
disminucién de mortalidad con el uso de VNI, y recomienda el uso de VNI en la
liberacion del ventilador solo para pacientes con EPOC y en centros con amplia
experiencia en esta terapia (grado 2B), no recomendandose en pacientes de bajo

riesgo (grado de recomendacién 2C).
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En ultimo lugar, la aplicaciéon de VNI “profilactica” ha sido evaluada para evitar la
reintubacién en pacientes de alto riesgo (ancianos, intento previo de weaning
fallido, insuficiencia cardiaca congestiva, PaCO2 elevada tras la extubacidn,
comorbilidades asociadas, estridor tras la extubacion, gravedad de la enfermedad
y obesidad moérbida), fundamentalmente en pacientes con fracaso respiratorio
crénico. La posible utilidad de esta modalidad de terapia vino de la mano de la
publicacion de 3 ensayos aleatorizados donde se estudia esta opcion terapéutica
como ayuda preventiva para evitar el fracaso respiratorio en paciente de alto
riesgo para desarrollarlo. En el primero de ellos, Nava y cols. (244) aleatoriza a 97
pacientes con riesgo de fracaso respiratorio post-extubaciéon a VNI o tratamiento
estandar. La aplicaciéon de VNI consigue reducir la necesidad de intubacion y la
mortalidad en UCI pero no la hospitalaria. En el siguiente ensayo, Ferrer y cols.
(245) evaltia 162 pacientes en riesgo para desarrollar fracaso respiratorio post-
extubacion demostrando una disminucién del fracaso post-extubacion y
mortalidad en UCI en los pacientes que recibieron VNI, pero la mortalidad a los 90
dias no vari6 en ambos grupos de pacientes. Sin embargo, en el subgrupo de
pacientes con hipercapnia en el momento de la extubacidn, si se consiguié una
reduccion de la mortalidad a los 90 dias. Debido a ello Ferrer (246) lidera un
nuevo ensayo, multicéntrico, donde se incluyen paciente con patologia respiratoria
crénica y que en la prueba en T antes de la extubacion presentan hipercapnia. Se
reclutaron 106 pacientes y se aleatorizaron a terapia estdndar o VNI durante 24
horas. Se permitia la VNI de rescate en los pacientes con terapia estdndar que
presentaban empeoramiento respiratorio. La aparicién de fracaso respiratorio y la
mortalidad a los 90 dias fue menor en el grupo VNI.

Lin en su metaanalisis (242), encuentra que la aplicaciéon de VNI no disminuye de
forma significativa la tasa de reintubaciéon (RR = 0,75, IC-95% = 0,45-1,15). En el
subgrupo de pacientes con extubacion programada (849 pacientes), si se objetivd
que el uso de la VNI disminuye la tasa de reintubacién (RR = 0,65, [C-95% = 0,46-
0,93), la mortalidad en UCI (RR = 0,41, IC-95% = 0,21-0,82) y hospitalaria (RR =
0,59, IC-95% = 0,38-0,93), comparado con tratamiento médico. Tras la publicacién
de este metaanalisis, han sido publicado otros ensayos aleatorizados que han sido

incluidos por Bajaj y cols (247) en otro nuevo metaanalisis incluyendo un total de
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1.144 pacientes. Concluyen que el uso de la VNI disminuye la tasa de reintubacion
respecto a aquellos pacientes tratados con oxigenoterapia convencional (10,8%
frente a 17,8%), sobre todo en pacientes EPOC (RR = 0,33; IC 95% = 0,16-0,69) y
en pacientes en los que se prevee un alto riesgo de fracaso en la extubaciéon (RR
=0,47; 1C-95% = 0,32-0,70). En el resto de los pacientes, no hay diferencias
significativas en la tasa de reintubacién en los dos grupos (RR =0,66; 1C-95% =
0,25-1,73). Los autores concluyen que el uso precoz de la VNI puede beneficiar a
pacientes con extubacién programada, ya que puede disminuir la tasa de

reintubacién y la mortalidad

1.2.7.1.6. Otras indicaciones
La VNI ha sido aplicada a pacientes con insuficiencia respiratoria de cualquier
etiologia, tanto aguda como croénica reagudizada, entre las mas frecuentes

destacan:

e Exacerbacion aguda de asma. La mayoria de pacientes con exacerbaciéon
asmatica responden facilmente al tratamiento mediante medicacién
broncodilatadora y antiinflamatoria, y solo una minoria de ellos se
deterioran hasta el punto de precisar soporte ventilatorio. La evidencia
para el uso de VNI es bastante limitada. Existen diferentes series de casos
publicadas que evalian esta técnica en el paciente con ataque agudo
asmatico. Meduri y cols. en su serie retrospectiva de 17 pacientes con asma
agudo grave (pH arterial medio de 7,25) la utilizacion de VNI evita la
intubacion en el 88% de los casos (248). Unos afios mas tarde Fernandezy
cols. (249), analiza retrospectivamente los casos de asma antendidos en UCI
durante un periodo de 7 afos. En este periodo ingresan 58 pacientes de los
cuales 22 pacientes son tratados con VNI (66% de los pacientes que
cumplian criterios clinicos para iniciar soporte no invasivo). La frecuencia
de intubacién fue del 11%.

Se han publicado varios ensayos controlados y aleatorizados del uso de VNI

en pacientes con ataque agudo de asma. En el primero de ellos Holley y cols.
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(250) aleatoriza a 35 pacientes a VNI nasal o tratamiento médico. Los
pacientes en el grupo control eran ligeramente mas acidoticos (7,32 frente a
7,35). La frecuencia de intubacién fue del 5,3% en el grupo VNI y 12,5% en
el control, con una diminucién no significacién en la estancia hospitalaria.
En el segundo estudio, Soroksky y cols. (251) aleatoriza a 30 pacientes (pH
medio 7,41y 7,40 en grupo intervencién y control). En este estudio, ningun
paciente precisé intubacién, pero en el grupo con VNI el funcionalismo
respiratorio mejoré mas rapidamente y se redujo de forma significativa la
necesidad de ingreso hospitalario. En el tercer estudio, Soma y cols. (252)
aleatoriza a 44 pacientes en 3 brazos, 16 pacientes en el grupo de VNI
denominado de alta presion (IPAP 8 cmH20 y EPAP de 6 cmH20), 14 en el
grupo de baja presiéon (IPAP 6 cmH20 y EPAP 4 cmH20) y 14 en el grupo de
oxigenoterapia simple. De los 30 pacientes con VNI, 2 fueron excluidos por
intolerancia. En el trabajo no se hace mencidn al pH arterial de los pacientes
pero la frecuencia respiratoria media era menor de 25 en los 3 grupos. No
precisaron intubaciéon ningun paciente. La aplicaciéon de BIPAP se
acompafia de mejoria sintomatoldgica y en el funcionalismo pulmonar. En
el ultimo estudio publicado (253) se estudian 53 pacientes ingresados en
UCI por ataque agudo de asma grave, aleatorizandose a VNI con mascarilla
oronasal o tratamiento estandar. El grupo tratado con soporte ventilatorio
presenta una tendencia a una mejoria mas pronunciada en la obstruccion
bronquial medida mediante volumen espiratorio forzado en 1 segundo, una
menor estancia en UCI y hospital, asi como menor necesidad de medicacion
broncodilatadora. Dos pacientes en el grupo VNI fueron intubados y
ninguno en el grupo control, sin embargo, 4 pacientes de este grupo
precisaron VNI ante el fracaso de la medicacion estandar. Ningun paciente
resulté muerto.

Los estudios publicados hasta el momento han sido recogidos en un
reciente metaanalisis publicado por Pallin y cols. (254), donde se incluyen
un total de 9 estudios, incluyendo ensayos clinicos aleatorizados pero
también observacionales y retrospectivos. Concluyen que el uso de la VNI

en el ataque agudo de asma se asocia con una mejora importante de las
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variables fisiologicas (frecuencia respiratoria, flujo pico), y que la mejoria
en el flujo pico puede ser por efecto directo de la presién postiva. También
observan que no se encuentra ninguna mejoria en la tasa de intubacion,

mortalidad, duraciéon de la estancia hospitalaria y en UCI.

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

paciente (255).

e VNI como método de preoxigenacion. Habitualmente, un intento de
preoxigenacion (ventilacién con ambu y mascarilla con oxigeno al 100%
durante 3 minutos) es recomendado durante la apnea relacionada con la
medicaciéon necesaria para la intubacién, para evitar una desaturacion
arterial. En pacientes sanos, esta maniobra permite mantener la SpO2 por
encima del 90% entre 6 y 8 minutos. Sin embargo, en los pacientes criticos
con fracaso multiorganico, sobre todo hemodindmico y respiratorio, este
tiempo esta muy acortado. En la maniobra de intubaciéon del paciente
critico, un 13% de los casos precisa mas de 2 intentos para conseguir una
intubacion exitosa, presentando en estos casos una Sp02 < 80% en el 25%
de los pacientes (256). La técnica de preoxigenacion en el paciente inestable
mediante ambud con oxigeno a concentracién 100% durante 4 minutos,
muestra un pequefia mejoria en la PaO2 sobre todo en paciente con
enfermedad cardiopulmonar (incremento de 22 mmHg en la Pa02), y
elevando la duracién de la preoxigenacion a 6 y 8 minutos el incremento en
la Pa02 es inicamente marginal (257).

Debido a la dificultad de mejorar la SpO2 del paciente critico con las

maniobras de preoxigenacion convencional, se ha postulado la VNI como un
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método de preoxigenacion mas efectivo que la ventilacion manual con
ambu. En este sentido se han realizado varios ensayos controlados y
aleatorizados. Baillard y cols. (258) aleatorizan a paciente a recibir presion
de soporte no invasiva frente a las medidas habituales. La preoxigenacion
mejoro la Sp0O2 en el grupo control de 90 + 5% a 93 + 6%, mientras que en
el grupo de VNI fue de 89 * 6% a 98 * 2%. Durante la intubacién 12
pacientes del grupo control presentaron SpO2 < 80% frente a 2 del grupo
VNI. En un segundo ensayo, Delay y cols. (259) aleatoriza a 28 pacientes con
obesidad mérbida que van a ser intervenidos de abdomen de forma
programada, midiéndose como objetivo la mejoria de la concentraciéon de
02 al final de la espiracion (ETO2) con un nivel > 95%. La proporcion de
pacientes con ETO2Z > 95% fue 93% de los que recibieron VNI y 50% en el
grupo de ventilacién espontanea, con un tiempo para alcanzar el maximo
ETO2Z mas corto en el grupo de intervencion. Mas recientemente Jaber
plantea un estudio multicéntrico, antes y después de aplicar una
intervencion para disminuir las complicaciones relacionadas con la
intubacién endotraqueal. Las medidas tomadas antes de la intubacién
comprendia la presencia de 2 operadores, infusién de salino en ausencia de
edema pulmonar cardiogénico, preparacién de la sedacién y
preoxigenacion durante 3 minutos con VNI, en caso de insuficiencia
respiratoria aguda, mediante soporte de presion entre 5y 15 cmH20 y PEEP
de 5 cmH20. Las medidas durante la intervencion comprendian secuencia
rapida de intubaciéon con maniobra de Sellick y en el periodo post-
extubacion, confirmacién de la colocacion correcta del tubo mediante
capnografia, noradrenalina si presidon arterial diasotlica < 35 mmHg,
iniciacion de la sedacién y ventilacion “protectora”. El grupo control lo
formaban 101 pacientes y el grupo intervenciéon 102. La presencia de
hipoxemia grave (SpO2 < 80%) la presentd el 25% y el 10% de los pacientes
en el grupo control y VNI respectivamente., y el colapso hemodindmico
(presidén arterial sistélica < 65 mmHg o < 90 mmHg durante al menos 30

minutos y resistente a sobrecarga de fluidos) el 26% y 15%
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respectivamente, sin modificaciones en la estancia y mortalidad en UCI
(260).

Las conclusiones de estos trabajos sugieren que la preoxigenacion de un
paciente critico debe de realizarse mediante la aplicaciéon de soporte de
presion en modo no invasivo en vez de las maniobras habituales de

ventilacion a través de ambu conectado a oxigeno.

e IRA en el paciente post-operado. La utilizacion de la VNI en el paciente
sometido a cirugia tiene su utilidad fundamental en el tratamiento del
paciente que desarrolla insuficiencia respiratoria aguda durante el
postoperatorio. Ademas, la VNI puede utilizarse en el paciente
postoperatorio de forma profilactica, para prevenir las complicaciones
postoperatorias. Una encuesta telefonica en 60 unidades de Reanimacion
francesas encuentra que la aplicacion de VNI en el postoperatorio se utiliza
frecuentemete, en el 69% de los centros la utilizan durante el periodo
postoperatorio para tratar el fracaso respiratorio agudo y en 54% de los
encuestados para prevenir atelectasias (261).

La aplicacién de VNI en el paciente pos-operado ha sido recientemente
resumida en 2 revisiones sistematicas (63,262), diferencidandose los
trabajos publicados entre los que intentar prevenir el fracaso respiratorio y

los que se realizan en el paciente con IRA postoperatoria.

Prevencion de la IRA postoperatoria.- Los estudios realizados con VNI en
pacientes de bajo riesgo para desarrollo de fracaso respiratorio son de
pequefio tamafio, generalmente solo se centran en cambios en parametros
fisiol6gicos o no encuentran diferencias en resultados intubacion, estancia o
mortalidad hospitalaria (262). La Unica excepcién es un ensayo
multicentrico aleatorizado en 468 pacientes tras cirugia cardiaca (263)
donde se compara CPAP durante 6 horas frente a CPAP 10 minutos cada 4
horas. Los pacientes asignados a CPAP prolongada presentaban menos
complicaciones y menos reingresos en UCI o intermedios respiratorios, sin

diferencias en reintubacion, estancia o mortalidad hospitalaria. Tampoco
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los ensayos que se han publicado, en pacientes de alto riesgo de desarrollar
IRA tras el post-operatorio, han mostrado mejoria significativa ni en la
intubacién ni en la mortalidad. Debido a ello, las directrices actuales (63)
no hacen recomendaciones sobre el uso de la terapia no invasiva en estos

pacientes.

Tratamiento de la IRA post-operatoria.- En el tratamiento de la IRA
postoperatoria, podemos diferenciar a los pacientes con cirugia tordcica,
cardiacay abdominal.

Postoperatorio de cirugia toracica. La resecciéon pulmonar frecuentemente
se complica con una disfuncion ventilatoria que puede persistir durante
dias tras la cirugia. La morbimortalidad de este tipo de cirugia persiste
elevada relacionandose con el volumen de pulmon resecado, siendo las
complicaciones pulmonares post-operatorias la causa principal de la
mortalidad, sobre todo las derivadas de la intubacién y ventilacion
mecanica invasiva. La utilizaciéon de VNI en estos pacientes tiene como fin
evitar de la intubacién y las complicaciones derivadas de la misma. En un
pequeiilo ensayo controlado y aleatorizado de pacientes en el
postoperatorio inmediato tras reseccion pulmonar programada, la
aplicacion de IPAP 10 cmH20 y EPAP 5 cmH20 mostr6 mejoria en la PaO2 y
disminucién del gradiente alveolo arterial de oxigeno, sin cambios en estos
parametros en los pacientes del grupo control con terapia estandar. La
aplicacién de soporte ventilatorio no mostré cambios en la hemodinamica,
funcionalismo respiratorio, espacio muerto ni en la fuga aérea (264). Unos
afios mas tarde Auriac y cols. (265) llevan a cabo un ensayo controlado
donde aleatoriza a 48 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, tras
reseccion pulmonar, a recibir soporte ventilatorio no invasiva mediante
mascarilla nasal o terapia convencional. La aplicaciéon de VNI disminuye de
forma significativa la necesidad de intubacién (20,8% frente a 50%) y la
mortalidad a los 120 dias (12,5% y 37,5%), sin modificaciones en la
estancia en UCI ni en hospital. Mas recientemente se ha publicado un

estudio prospectivo de 89 pacientes con IRA tras el postoperatorio de
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reseccion pulmonar tratados con VNI, con un éxito del 85,3% y una
mortalidad en UCI del 6,7% (266).

Postoperatorio de cirugia cardiaca. Tambien ha sido evaluada la VNI en el
postoperatorio de cirugia cardiaca. En un ensayo aleatorizado en 57
pacientes con fracaso respiratorio agudo en el postoperatorio de cirugia
cardiaca, se compararon 3 modalidades de VNI, una mediante la aplicacion
de soporte ventilatorio mediante ventilador convencional de UCI, otra
mediante la aplicacion de CPAP mediante ventilador, y la ultima mediante
soporte de presion con ventilador no invasivo. La tasa de intubacién no
difiri6 de forma significativa (42%, 42% y 53% respectivamente) [267].

La aplicacion de VNI no solo ha sido evaluada en pacientes con fallo
respiratorio postoperatorio, sino también en el tratamiento de las
atelectasias postoperatorias. Pasquina y cols. aleatorizan a 150 pacientes
tras cirugia cardiaca para tratar atelectasias. La aplicacion de VNI en modo
soporte de presion mejora el indice radiolégico de atelectasia con respecto

al uso de CPAP (268).

Postoperatorio de cirugia abdominal. Varios trabajos han evaluado el papel
de la terapia no invasiva respiratoria en el tratamiento del fracaso
respiratorio tras cirugia de abdomen. Squadrone y cols. (146), lleva a cabo
un estudio multicéntrico donde se aleatorizan a paciente que tras el
postoperatorio de cirugia mayor abdominal presenta insuficiencia
respiratoria, recibiendo CPAP u oxigenoterapia estandar. El ensayo se
termina prematuramente cuando se habian aleatorizados 209 pacientes, al
evidenciarse una diferencia de intubacion endotraqueal significativa en
ambos grupos (1% frente a 10%, respectivamente) y de las complicaciones
infecciosas, sin diferenciarse en la estancia y mortalidad en hospital.

En pacientes con postoperatorio abdominal se ha comparado mediante un
estudio casos control la utilizacion de VNI mediante Helmet comparando
con mascarilla convencional. La VNI mediante Helmet en estos pacientes
disminuye las complicaciones derivadas con la técnica y la necesidad de

intubacién endotraqueal (269).
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También se ha evaluado los factores de riesgo para fracaso de la VNI en
paciente postoperado. En un serie retrospectiva de 72 pacientes, la
gravedad inciial y la neumonia nosocomial como causa del fracaso

respiratorio fueron los dos Unicos factores indentificados (270).

Las directrices actuales recomiendan el uso de CPAP en el tratamiento de la
IRA en el postoperatorio abdominal con un grado de recomendacién 2C, y
con el mismo grado de recomendacion para el uso de VNI tras la resecciéon

pulmonar (63).

Pacientes muy ancianos. Con el incremento de las expectativas de vida
actual, la poblacién anciana, mayor de 75 afios, con multiples co-
morbilidades es muy frecuente. Aunque la mortalidad hospitalaria de estos
pacientes es mayor que la de los de menor edad, se ha demostrado que los
pacientes mas afiosos reciben menos terapias invasivas incluso tras ajustar
por gravedad de la enfermedad. Estos pacientes cuando presentan fracaso
respiratorio pueden beneficiarse de VNI, incluso cuando existe orden de no
intubacién. De esta forma se ha observado un incremento progresivo del
uso de VNI en estos pacientes (271). En un estudio controlado y
aleatorizado (272), se comparaba VNI frente a terapia estandar en 82
pacientes (edad media 81 afios y 75% con orden de no intubacion) con
IRCA de diferentes etiologias, con predominio de EPOC. Unicamente el
7,3% de los pacientes con VNI presentan criterios de intubacién mientras
que los presentaron el 63,4% del grupo estandar. La mortalidad fue
también menor en el grupo VNI (2,4% frente a 14,5%). Resultados similares
de efectividad de VNI en pacientes con edad avanzada se han obtenido en

estudios observacionales (273,274).

Utilizacion de la VNI como apoyo a técnicas diagnosticas o terapeuticas
invasivas. En pacientes con insuficiencia respiratoria aguda o crénica
agudizada es frecuente la necesidad de realizar pruebas invasivas

(fibrobroncoscopia, endoscopia digestiva alta, ecografia transesofagica) que
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pueden comprometer aun mas el funcionalismo respiratorio e impiden en
muchas ocasiones la realizacién de la prueba. Varios investigadores han
evaluado con éxito, el soporte no invasivo para la prevencién de
complicaciones respiratorias en pacientes de alto riesgo (276,277). Dos
ensayos aleatorizados han evaluado la eficacia de aplicar CPAP/VNI con
soporte de presion en pacientes de riesgo que van a precisar
fibrobroncospia. Ambos ensayos demuestran una mejor oxigenacién de los
pacientes tanto durante como tras la técnica. Aunque queda pendiente de
demostrar una disminucion de la necesidad de intubacion, se puede afirmar
que la técnica ventilatoria puede utilizarse en estos pacientes al mostrarse
una técnica eficaz y segura (278,279). Estos hallazgos también se han
demostrado, en estudios observacionales, en el paciente con necesidad de

ecografia transesofagica (280).

Otra utilidad de la VNI es durante el proceso de colocacién de gastrostomia
en pacientes con enfermedad neuromuscular crénica. En estos pacientes se
precisa sedacion que puede ocasionar mayor insuficiencia respiratoria.
Diferentes series de casos han evaluado la técnica en pacientes con
diferentes enfermedades neuromusculares con éxito para colocar
diferentes dispositivos con pocos efectos secundarios (57,281,282).

e Sindrome de Hipoventilacion-Obesidad. El SHO se define como la presencia
de obesidad, indice de masa corporal (IMC) mayor de 30
kilogramos/metros? (kg/m?), hipercapnia estando despierto (PaCO2 > 45
mmHg) y ausencia de otras causas que produzcan hipoventilacion (283).
Durante el curso crénico de estos pacientes es frecuentes la presentacion de
agudizacion de los sintomas respiratorios que motivan, como en el caso del
paciente con EPOC, ingreso hospitalario debido a insuficiencia respiratoria
que a veces requiere soporte ventilatorio. A diferencia del EPOC, no existen
estudios bien disefiados que hayan valorado la eficacia de la VNI en el
paciente con SHO con exacerbacion aguda, limitdndose los datos
disponibles a series de casos, muchas veces retrospectivas, con poco

numero de pacientes (284-287). Pese a ello, es frecuente su uso tanto en el
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paciente con agudizacion del fracaso respiratorio cronico como en el
paciente en domicilio en situacién estable (288,289). ). De igual forma, el
éxito de VNI en SHO varia de unas series a otras. Ciledag y cols. (286)
presenta un porcentaje de éxito del 78,5%, Perez del Llano y cols. (290),
Kaya y cols. (291 ) y Gursel y cols. (287) del 100%. Sin embargo, en una
serie de 9 casos de SHO tratados en una planta convencional sin
monitorizacion respiratoria, el fracaso de la VNI se observé en 4 casos
(292). Recientemente se ha publicado un estudio prospectivo
observacional (293), sobre una muestra de 716 pacientes con IRA
hipercapnca, 173 eran SHO y 543 EPOC. En el analisis de los resultados, el
fracaso de la técnica se produce en un 11% del grupo EPOC, y 6% del grupo
SHO, siendo la mortalidad en UCI del 8% y 1% respectivamente, y la
mortalidad hospitalaria del 18 y 6%, respectivamente. Concluyen los
autores que los pacientes con SHO pueden ser tratados eficazmente con
VNI, mediante un protocolo similar, a los pacientes EPOC, con un

pronostico mejor que el de los pacientes con EPOC.

Miscelanea. La VNI se ha utilizado en casi cualquier etiologia del fracaso
respiratorio agudo o créonico agudizado (55), en muchos casos sin evidencia
cientifica para su uso o bien, extrapolando las indicaciones clasicas del
EPOC a pacientes con IRC agudizada. Pese a ello, y sobre todo en IRCA, se
puede intentar la aplicacion de VNI como medio de evitacion de la

intubacion endotraqueal.

1.2.7.1.7. Pacientes con Orden de No Intubacion

En los pacientes que precisan ingreso hospitalario por IRA, un porcentaje variable

de los mismos presentan orden de no intubaciéon (ONI). Pese a ello, a estos

pacientes se les podria aplicar la VNI para intentar mejorar la sintomatologia y la

supervivencia cuando la causa del fallo respiratorio sea reversible. Hace mas de

una década, Abou-Shala y Meduri (151) afirmaban que los pacientes con orden de
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no intubacién podian ser un grupo especial para ser candidatos a recibir VNI. Con
el envejecimiento progresivo de la poblacion y la presencia de multiples
comorbilidades, la poblacién con ONI es muy frecuente en los hospitales. Al
analizar las diferentes series de pacientes con VNI se aprecia una gran diferencia
en el establecimiento de la ONI en los paises de nuestro entorno europeo,
rondando el 27% (179,198,224,294-297), con respecto al ambito norteamericano,
donde el porcentaje de pacientes con ONI se estima en torno al 10% (298-300).

La supervivencia de los pacientes con ONI e insuficiencia respiratoria, tratados con
VNI, también muestra una amplia variabilidad segun las series y depende, sobre
todo, de la poblacién estudiada. La supervivencia hospitalaria en la serie de Levy y
cols. (300) es del 42,9%, del 24% en la serie de Fernandez y cols. (295) y del 14%
en el subgrupo de pacientes con IRA hipoxémica en la serie de Schetino y cols.
(299). En el estudio de Bullow y cols (301) con un seguimiento de 5 afios, la
supervivencia era del 11%. En una reciente revision, Azoulay vy cols. (302)
sumariza 10 estudios publicados de pacientes con ONI y tratados con VNI,

mostrando una supervivencia hospitalaria media de alrededor del 50%.

Pese a esta supervivencia, que puede considerarse al menos aceptable en pacientes
graves, persiste la polémica sobre la utilizacién de VNI en pacientes con ONI. En
este sentido existen 2 corrientes de opinién. La primera apoya el empleo de VNI
como herramienta terapéutica de primera linea en aquellos procesos respiratorios
reversibles (229), o como medida para proporcionar confort y cierta autonomia a
aquellos enfermos inmersos en la etapa final de sus procesos patolégicos (303). En
el otro extremo se encuentra la corriente de practica clinica que alega una
prolongacion de la agonia del paciente con el empleo de VNI (304).

Sobre la intencion del personal sanitario ante un paciente con ONI, se realizé una
encuesta postal realizada a médicos y fisioterapeutas respiratorios de 20
hospitales de Norteamerica (canadienses y estadounidenses), con una respuestas
en ambos colectivos proxima al 60% (305). De los médicos, el 62% indica alguna
vez la VNI en el tratamiento del fracaso respiratorio del paciente con ONI, y un
tercio de forma frecuente o siempre. El 87% de los fisioterapeutas respiratorios

piensan que esta terapia debe de contemplarse en este tipo de paciente. En cuanto
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al uso de la VNI como medida para aliviar el confort y disnea del paciente terminal,
el 49% de los médicos piensan que puede contemplarse como una medida mas,
pero menos del 10% consideran que deberia de utilizarse siempre. La practica de
utilizar VNI en pacientes con ONI es mas frecuente en neumodlogos que en
intensivistas. Asi mismo el uso de VNI es mas frecuente en los pacientes con EPOC

e insuficiencia cardiaca que en lo que padecen de cancer.

La toma de decisiones en este particular tipo de pacientes varia segiin el entorno
sociosanitario estudiado, asi como de la disponibilidad de ventiladores para poder
utilizar la técnica. Es por ello que cuando se plantee la VNI en el paciente con
orden de no intubaciéon debe de tenerse en cuenta la opinion del paciente y

familiares, asi como las posibles ventajas y desventajas de su uso (306).
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I.2.7.2 Reduccion de la mortalidad con la VNI

Recientemente se ha publicado una revisién sistematica y metaanalisis analizando
la eficacia de la VNI en el paciente agudo (307). Se incluyen ensayos controlados y
aleatorizados publicados entre 1994 y 2013 comparando VNI frente a otras terapia
en el tratamiento o prevencion de la IRA, y en la facilitaciéon de la extubacién.Se
analizan 78 ensayos controlados con 7.365 pacientes aleatorizados. En 57
ensayos, la VNI se utiliza para tratar la IRA (4 comparandola con intubacién
endotraqueal y el resto frente a terapia estandar); 14 estudios utilizdndola para
prevenir la IRA que no estaba presente en el momento de la aleatorizacion
(generalmente en el periodo postoperatorio o tras la extubaciéon en UCI); y 7
ensayos donde la VNI se utiliza para facilitar el weaning de pacientes intubados en
UCI y que no cumplen criterios de extubacion. (en estos estudios, los pacientes en
el grupo control seguian intubados mediante un protocolo de weaning estandar).
En este metaanalisis, el seguimiento muestra que, globalmente, la VNI reduce la
mortalidad de forma significativa (12,6% en el grupo VNI y 17,8% en el control, RR
=0,74; NNT:19). La mortalidad se reduce tanto cuando la VNI se utiliza de forma
terapéutica o preventiva, pero no cuando la VNI se utiliza para facilitar el weaning.
Este articulo muestra, ademas, que la reducion de mortalidad se mantiene pese a
los pacientes que en el grupo control son cruzados a grupo VNI, al cumplir criterios
de fracaso de terapia convencional. Entre los estudios que analizan la mortalidad
hospitalaria (59 ensayos), el uso de VNI también reduce la mortalidad (10,9%
frente a 16,9%, RR =0,69; NNT: 17).

En la tabla 1 se resumen los resultados globales, mortalidad en el seguimiento, de
los pacientes incluidos en la revision sistematica y de los diferentes subgrupos

etiologicos.
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Tabla 1. Resultados clinicos de la revision sistematica

Etiologia IRA Eventos/Casos  Eventos/Controles RR p NNT
Escenario 1C-95%
Tratamiento IRA 385/2.717 476 /2.314 0,72 <0,001 16
0,63-0,81
EPOC 50/529 97/533 0,56 <0,001 11
0,42-0,74
Asma 0/71 0/54 -
EAPC 170/1.278 148 /890 0,80 0,04 30
0,65-0,99
Extrahospital 15 /195 17 /193 0,88 0,69
0,45-1,70
IRA 115/537 180/ 540 0,66 <0,001 8
0,54-0,80
VNI vs VMI 20/88 37192 0,59 0,02 6
0,37-0,92
IRA PE 40/153 28 /149 1,35 0,28
0,78-2,35
IRA PO 10/ 149 23/148 0,51 0,02 11
0,28-0,92
Prevencion 48 /906 761/919 0,64 0,01 34
0,46-0,90
Prevencion IRA PE 33/403 55/ 408 0,65 0,03 19
0,44-0,96
Alto riesgo
30/181 49/184 0,64 0,003 10
No seleccionados 0,43-0,97
31222 6/224 0,53 0,61
0,04-6,50
Prevencion IRA PO 11 /490 14 /498
0,81
0,26-2.53 0,29
Cirugia Pulmén 5/221 9/223 ‘0 55
Obesos 0/73 0/78 D
Facilitacion Weaning 52 /217 76 /292 0,81 0,39
0,51-1,30
Fallo Prueba T 49/160 66 /239 0,91 0,70
0,56-1,47
GLOBAL 485 / 3.840 628 / 3.525 0,73 <0,001 19
0,66-0,81
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(IRA: Insuficiencia respiratoria aguda; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica;
EAPc: edema agudo de pulmon cardiogénico; VNI: ventilacion no invasiva; VMI:
ventilacién mecanica invasiva; IRA PE: insuficiencia respiratoria postextubacién; IRA PO:

Insuficiencia respiratoria postoperatoria)
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1.2.7.3. Contraindicaciones para VNI

Tradicionalmente se considera desaconsejada la utilizacién de VNI (36,61) en los
pacientes con:

e Situacion de parada cardio-respiratoria inminente.

e Disminucion importante del nivel de conciencia.

e Presencia de hemorragia digestiva alta de grado severo.

¢ Inestabilidad hemodindmica o presencia de arritmias cardiacas malignas.

e Deformidad facial (cirugia y/o trauma previo de la zona).

e Obstruccién de la via aérea superior.

e Incapacidad para cooperar y/o proteger la via aérea.

e Dificultad en el manejo de las secreciones respiratorias.

e Alto riesgo de broncoaspiracion: obstruccién intestinal.

e Fracaso multiorganico

Salvo la situacion de parada cardio-respiratoria inminente, la imposibilidad de
aplicar alguna interfaz y la presencia de obstruccion importante de la via aérea
superior el resto de contraindicaciones se deben considerar “relativas” puesto que,
hasta ahora, no existe evidencia cientifica que desaconseje taxativamente su

aplicacion en estas circunstancias (53).
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1.3. ALTERACION NEUROLOGICA EN LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA

El sistema respiratorio y el sistema nervioso central estan intimamente
interconectados mediante un delicado balance. Cualquier desorden en este
equilibrio puede tener devastadoras consecuencias para un paciente (308). La
disfunciéon respiratoria, ya sea aguda o croénica, puede causar alteracién
neurolégica (309), y los sintomas y signos neurolégicos observados en estos
pacientes pueden estar causados por hipoxia y/o hipercapnia.

La hipoxia o falta de oxigeno, ocurre diariamente en millones de personas como
resultado de un problema cardiaco, pulmonar o hematolégico. Los pacientes que
viajan en aviones o se exponen a elevadas altitudes estan especialmente
predispuestos a padecerla. Los efectos de la hipoxia son dependientes de su
gravedad, duracién y la rapidez en su inicio. Debido a ello, los pacientes con IRC
pueden tener diferentes sintomas respecto a los que la presentan de forma aguda.
Los procesos hipoventilatorios pueden producirse por defectos en el sistema de
control metabdlico respiratorio, o por problemas en el sistema neuromuscular,
caja toracica, pulmones o via aérea. Estos problemas pueden ser crénicos o agudos
(4). La retencién de anhidrido carbénico, exhalado por los individuos normales,
puede causar alteraciones en el estado mental, sin embargo los pacientes que son
capaces de mantener una adecuada oxigenacién y mostrar Unicamente
incrementos ligeros en la presién parcial de CO2 pueden no mostrar sintomas ni

signos de disfuncién neurolégica (310).

1.3.1. Alteracion neuroldgica en la insuficiencia respiratoria aguda

El descenso en la presion arterial de oxigeno, en un rango entre 40 y 50 mmHg
puede causar deterioro de las funciones cognitivas. Generalmente la pérdida de
conciencia se produce cuando disminuye por debajo de 30 mmHg. La pérdida de
conciencia, también, se produce dentro de los 6-8 segundos tras el cese la

circulacion cerebral, aunque puede mantenerse algunos segundos si la circulacién
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de la sangre persiste ain con nivel de oxigeno muy disminuido. La hipoxia grave
puede llevar a la pérdida de todos los reflejos del tronco encéfalo, incluyendo la
respuesta pupilar, ocular y corneal, ausencia de apertura de ojos, asi como una
pérdida de respuesta motora (311). Sin embargo, la lesién inducida por hipoxia
secundaria a trastorno respiratorio no suele llevar a un dafio cerebral muy grave
incluso con hipoxia extrema o prolongada (308). En muchos casos la hipoxia
produce alteraciones funcionales en las neuronas sin necesariamente producir la

muerte celular.

I.3.2. Alteracion neuroldgica en la insuficiencia respiratoria cronica

La hipoventilaciéon alveolar se define como un nivel de PaCO2 por encima del
rango normal de 37 a 43 mmHg, pero es clinicamente relevante cuando se eleva
por encima de 50 a 80 mmHg. Los sintomas neuroldgicos de la insuficiencia
respiratoria crénica, que fueron descritos hace décadas (312,313), incluyen
cefalea, alteraciones motoras y afectacion cognitiva. Se producen anormalidades en
el registro electroencefalografico y en el liquido cefalorraquideo. La cefalea
descrita en la hipoventilacién crénica suele ser de localizacion frontal u occipital,
intensa, siendo maxima al despertarse del suefio. La hipoventilacién durante el
suefio puede exacerbar la hipoxia previa, resultando en mayor retencién de CO2
que puede producir vasodilatacién cerebral. La cefalea asociada a este sindrome
puede acompafiarse de papiledema, temblor y afectacidn de la conciencia. Junto al
papiledema se pueden producir cambios visuales, que pueden progresar a la
atrofia dptica y ceguera (314). La cefalea y el papiledema se han relacionado con el
incremento de la presidn intracraneal secundaria a vasodilatacion cerebral. Las
alteraciones del movimiento, asociado a insuficiencia respiratoria cronica, incluyen
temblor de intencion, ocasionalmente descrito como flapping, asterixis, o, mas
raramente, mioclonias. El temblor, aunque no claramente relacionado con la
acidosis, disminuye al mejorar el proceso respiratorio. La asterixis, que son
movimientos arritmicos y asincrénicos, se ha relacionado con la intensidad de la
acidosis y, casi siempre, se acompana de disfuncién cerebral o coma. Los cambios

en el estado mental se desarrollan a veces insidiosamente y pueden pasar

81



Alteracion Neurologica Grave en el Paciente con Insuficiencia Respiratoria Aguda.
Tratamiento mediante Ventilacidn Mecanica No Invasiva

desapercibidos por largos periodos de tiempo. Los pacientes han sido descritos
como “abotargados, somnolientos, confusos, ansiosos, desorientados, irritables,
irracionales, paranoicos, psicéticos o psicopaticos”. Cuando los sintomas iniciales
empeoran se puede producir letargia, estupor y coma. Diferentes sintomas
neuropsiquiatricos se han descrito en pacientes con EPOC que han desarrollado
insuficiencia respiratoria cronica, entre ellos se incluyen afectacién de la memoria,
inteligencia, y coordinacién motora. El nivel de esta disfuncién ha sido relacionado
con el grado de hipoxia y, la correccién de la misma, parece condicionar una

mejoria de la funcién neuropsicoldgica (315).

Los estudios mediante electroencefalograma y analisis del liquido cefalorraquideo
muestran alteraciones, aunque no especificas (313). El electroencefalograma es
similar a la de otras encefalopatias metabdlicas, mostrando enlentecimiento de la
actividad cerebral, y abundancia de ondas theta y delta; las ondas alpha, si se
observan, también son lentas. El pH del liquido cefalorraquideo disminuye de
forma paralela con el pH sanguineo y es tipicamente 0,10 unidades mas bajo que el
arterial; el pH no se altera hasta que la PaCO2 es mayor de 55 mmHg. La rapidez de
los cambios en el pH del liquido cefalorraquideo y su asociacién con los cambios en

el estado mental estan causados por la extrema difusién del diéxido de carbono.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, 1a hipoxia cerebral crénica que causa coma
induce cambios patolégicos en el cerebro que pueden ser reversibles (316). La
hipoxia y la hipercapnia pueden ser toleradas incluso sin sintomas importantes y
sin secuelas, gracias a los mecanismos compensadores puestos en marcha tras el
inicio de la insuficiencia respiratoria croénica, generalmente, mediadas por

mecanismos renales, hematoldgicos y vasculares.

La afectacion de la barrera hematoencefalica puede ocurrir con hipercapnia o
hipoxia grave. Ademas, la  hipercapnia produce vasodilatacién cerebral,
incremento del flujo sanguineo cerebral y de la presién intracraneal. La hipoxia
grave por debajo de un valor extremo (< 40-45 mmHg) también produce

vasodilatacion cerebral (317). La vasodilatacién cerebral combinada con el efecto
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de la hipoxia sobre la funcion cerebral puede producir estupor y coma observado

en estos pacientes.
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I.4. UTILIDAD DE LA VNI EN EL TRATAMIENTO DE LA
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CON DETERIORO NEUROLOGICO

1.4.1. Valoracion de la funcion neurologica en los pacientes con VNI

En ndmerosos trabajos publicados, tanto observacionales como controlados, una
de las variables que se analizan en los pacientes con IRA aguda o crénica agudizada
tratados con VNI, es la situacién neurolégica de los pacientes al inicio de la terapia
ventilatoria o durante la misma. Para la valoracién del estado neurolégico se han
utilizado fundamentalmente tres escalas, la escala de coma de Glasgow (ECG)
(318), la escala de Kelly-Matthay (319) y la escala de encefalopatia propuesta por
Brochard y cols. (78). Las caracteristicas de las tres escalas estan representadas en
la tabla 2. No ha existido uniformidad en los diferentes articulos en utilizar una u
otra escala, debido a que ninguna de estas escalas han sido validadas previamente
para medir los cambios neurolégicos inducidos por la hipoxia-hipercapnia en
pacientes con insuficiencia respiratoria tratada mediante ventilacién no invasiva
(320). Debido a ello, cada autor ha utilizado la de su preferencia, siendo las mas
utilizadas la escala de Kelly Matthay por la facilidad en su uso y por detectar
pequefios cambios en el estado mental de los pacientes ventilados mecanicamente
(176, 207, 297, 321,322), y la escala de <coma de Glasgow
(117,141,155,174,179,215,299,323-325), mientras que la escala de encefalopatia
propuesta por Brochard se ha utilizado de forma mas ocasional (326,327). La
escala de Kelly Matthay, ademas, ha mostrado tener valor prondstico en el paciente

con deterioro neurolégico tratado con VNI (328).
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Tabla 2. Caracteristicas de las escalas de medicién de la funcién neurolégica en

pacientes bajo ventilaciéon mecanica no invasiva

Escala Coma Puntos Escala Kelly- Grado Escala Grado
Glasgow (169) Matthay (170) Brochard (59)
Apertura Ocular
Espontanea 4 Alerta, puede seguir 1 Normal 0
A ordenes verbales 3 drdenes complejas
Al dolor 2 Alerta, puede seguir 2 Ligera asterixis 1
. ordenes sencillas
Sin respuesta 1
Respuesta Verbal
Orientada 5 Letargico, puede seguir 3 Marcada asterixis, liger: 2
. ordenes sencillas confusion, somnolencia
Desorientada 4 .
diurna
Inapropiada 3
Incomprensible 2 . Marcada asterixis,
Estuporoso, el paciente : 3
; somnolencia
No respuesta 1 puede seguir 4 ,
. . durante todo el dia
intermitentemente
ordenes sencillas con
Respuesta Motora intentos vigorosos para Obnubilacion,
Obedece a ordenes 6 despertarlo ma.\rca.d,a 4
agitacion
Localiza dolor 5 5
Flexion-retirada 4 Coma, con’func1.0nes de
troncoencéfalo intactas
Flexién anormal 3
Extensio 2 . . 6
xtension Coma con disfuncién de
No respuesta 1 troncoencéfalo
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1.4.2. Influencia de la afectacion neurologica en el éxito de la VNI

Aunque la encefalopatia grave (ECG < 8-10, o escala de Kelly > 4) ha sido propuesta
como una posible contraindicacién para el uso de ventilacién no invasiva
(53,58,61), cada vez existen mdas articulos que muestran que esta modalidad
ventilatoria es efectiva en pacientes con afectacion de la conciencia, e incluso en el

coma secundario a fallo respiratorio.

El motivo por el cual la encefalopatia grave ha sido considerada una
contraindicaciéon para el uso de VNI ha venido determinada por una serie de
razones que nunca han sido analizadas mediante estudios bien disefiados. Debido
a ello, de forma unanime, la presencia de coma en un paciente ha sido motivo de
exclusion en ensayos clinicos que tenian como objetivo medir la eficacia y

seguridad de esta técnica ventilatoria.

La controversia sobre la utilizaciéon o no de VNI en un paciente con insuficiencia
respiratoria con alteracién del estado mental se sustenta en una serie de

argumentos en contra o a favor de su uso.

1.4.2.1. Argumentos en contra de la utilizacion de VNI en pacientes con

encefalopatia grave secundaria a insuficiencia respiratoria

El principal argumento en contra de la utilizaciéon de VNI en estos pacientes viene
determinado porque la afectacién neurolégica condiciona la imposibilidad de
aislamiento y proteccion de la via aérea. Esta ha sido el motivo por el que, durante
afios, ha sido considerada una indicacion de intubacion endotraqueal (9), para
prevenir una posible broncoaspiracién de contenido gastrico, que a su vez podria
estar favorecida por la insuflaciéon de aire a presion en una via aérea no aislada de
la digestiva, como ocurre en la VNI (321). Ademas, la afectaciéon de la conciencia
disminuiria la efectividad de la tos y, por la tanto, la eliminacién de secreciones
respiratorias, dificultando enormemente una adecuada “toilet” bronquial, que se

podria realizar facilmente en el paciente intubado. Finalmente, también se ha
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argumentado que el paciente con alteracién del estado mental debido a fallo
respiratorio no puede cooperar de forma conveniente y la aplicacion de ventilacién

no invasiva tendria mas posibilidades de fracaso (329).

Para los defensores de estos argumentos, la demostracion de que la afectacion de
conciencia puede ser un factor de riesgo para el fracaso de la VNI, corroboraria
claramente estas observaciones. Los estudios que han analizado esta asociacién

pueden agruparse en tres tipos diferentes:

a) Series de casos de pacientes con enfermedad crénica respiratoria. Multiples
estudios han evaluado los factores de riesgo, entre ellos el nivel de conciencia
antes y durante la terapia ventilatoria, para el fracaso de la VNI en pacientes con
IRA hipercapnica debido a enfermedad croénica respiratoria. Un mejor nivel de
conciencia al inicio de la VNI (78,176,330,331) y tras 1 hora de terapia ventilatoria
(331), se correlacionaba con el éxito de la VNI. Carratu y cols. (323) en pacientes
EPOC, muestra que el estado neurolégico medido por la ECG es predictor para
fracaso precoz de la VNI (en las primeras horas de la técnica) pero no para el
tardio (mas de 1 dia de VNI). El estudio mas importante que analiza los factores de
riesgo para fracaso de la VNI en paciente EPOC ha sido publicado por Confalonieri
y cols. (179). Se trata de un estudio multicéntrico donde analiza de forma
prospectiva a 1.033 pacientes diagnosticados de EPOC ingresados de forma
consecutiva por exacerbacién aguda y acidosis respiratoria en 2 UCI, 5 plantas
generales de hospitalizacion, y 6 unidades de cuidados intermedios respiratorios,
todos con amplia experiencia en VNI. El fracaso de la VNI fue definido como la
necesidad de intubaciéon endotraqueal o la muerte durante VNI cuando existia
orden de no intubacion. La distribucién de los pacientes por género mostraba un
66% de hombres, una media de edad de 69,5 + 9 afios, y la ECG era de 13,2 + 2,3.
El éxito de la VNI se consigui6 en 797 pacientes (77,1%) y la mortalidad
hospitalaria fue de 13,7% (mortalidad del 60,2% en los pacientes en los que
fracaso la VNI y del 49,2% en pacientes intubados). La duracién media de la VNI
fue de 59,9 + 59,3 horas de media. Mediante analisis multivariante, las variables

relacionadas, tanto al ingreso como a las 2 horas de terapia ventilatoria con el
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fracaso de la VNI fueron nivel de gravedad al ingreso, pH arterial, frecuencia
respiratoria y la ECG. Cuando un paciente presentaba un ECG entre 12 y 14 al
ingreso, la odds ratio (OR) para fracaso de la VNI era de 2,29 y cuando la ECG era
menor o igual a 11 la OR se elevaba a 4,40. Estos dos mismos pardmetros cuando
se analizaban a las 2 horas de iniciada la VNI mostraban una OR para fracaso de

VNI de 1,93y 5,16, respectivamente.

b) Series de casos de pacientes con etiologias diversas de IRA. De forma similar a
lo que ocurre con los estudios realizados exclusivamente en pacientes con IRCA,
también se observa una relaciéon entre nivel de conciencia y fracaso de VNI en
poblaciones heterogéneas donde se evalian a pacientes con IRA e IRCA
(224,324,326). Una de las series mas amplia de pacientes con IRA de etiologia
heterogénea y tratados con VNI ha sido publicada recientemente por Schettino y
cols. (155). Los autores analizan 449 pacientes con 458 episodios de VNI de forma
prospectiva, ingresados en diferentes servicios clinicos de un hospital durante 1
afio. El éxito de la VNI se consigui6 en 282 pacientes (62,6%) y la mortalidad global
fue del 21,2%. Los factores de riesgo para fracaso de la VNI, mediante andlisis
multivariante, fueron el nivel de albiimina, la frecuencia cardiaca a la hora de
iniciar la terapia ventilatoria, nivel de gravedad al ingreso, Pa02/FiO2 y la ECG,
tanto al inicio de la terapia como a las 2 horas de VNI. Una disminucién en la ECG
se relacionaba con el fracaso de la VNI; por cada punto de menos en la ECG al inicio
de la VNI la posibilidad de fracaso era de 1,31 veces mayor y a las 2 horas de

terapia, la disminucién de un punto en la escala aumentaba el fracaso 1,61 veces.

c) Series de casos de pacientes con orden de no intubacioén. En pacientes con ONI,
la afectaciéon neurolégica y su relacion con el fracaso de la VNI ha sido analizada en
dos estudios. Schhetino y cols. (299) demuestra que la mayor afectaciéon
neuroldgica, medida mediante ECG, es un factor de riesgo independiente para el
fracaso de la VNI. En el mismo sentido, Leviy cols. (300) comunican una mayor

tasa de éxito de la VNI en pacientes despiertos al inicio de la técnica ventilatoria.
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1.4.2.2. Argumentos a favor de la utilizacion de VNI en pacientes con

encefalopatia grave secundaria a insuficiencia respiratoria

Aunque es cierto que el paciente con IRA y deterioro neurolégico, presenta pérdida
de aislamiento de la via aérea de la digestiva, disminucion del reflejo de la tos,
dificultad para expectorar secreciones respiratorias, y, al menos en teoria, un
riesgo mayor de distension gastrica, vdmito y broncoaspiracién, posiblemente este
riesgo asociado al uso de VNI en el paciente con deterioro de conciencia se ha
sobrestimado. El tono en reposo del esfinter esofagico, superior e inferior,
presenta normalmente unos niveles de presion mas elevado que las presiones
utilizadas durante la VNI, que son, generalmente, menores de 30 cmH:0. La
presion de la barrera esofagica (diferencia entre la presion del esfinter esofagico
inferior y la presion gastrica) y la presion en esofago inferior, fue estudiada en 8
voluntarios sanos y conscientes, presentando un valor de 24 + 3 cmH;0y 32 + 4
cmH:0, respectivamente (332). Por otro lado, la principal barrera contra la
distensidn gastrica causada por la insuflacion de aire es la presion desarrollada por
el esfinter esofagico superior. Esta presion puede alcanzar 40 cmH;0. Por
desgracia todas estas medidas no se han realizado en pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda en situacion de coma, ni tampoco en pacientes con sonda
nasogastrica que pueden disminuir la eficacia de los esfinteres esofagicos en
ejercer su presion. Pese a ello, el riesgo de broncoaspiracién y neumonia
nosocomial descrito en los diferentes estudios realizados, es razonablemente bajo,

comparado con los beneficios alcanzados al evitar la intubacién endotraqueal.

Estos argumentos a favor del uso de VNI en pacientes con encefalopatia secundaria
a fracaso respiratorio vienen refrendados por diferentes estudios, que pueden

agruparse en 3 tipos diferentes:

a) Series de casos donde se analiza los factores de riesgo para fracaso de VNI en
poblacién con insuficiencia respiratoria aguda. Aunque, como ya se ha comentado,
varios estudios observacionales encuentran una relacion entre un peor nivel de
conciencia y fracaso de la VNI, otros no muestran esta relaciéon (81, 325) ni en

pacientes con patologia respiratoria crénica, ni en insuficiencia respiratoria aguda
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hipoxémica. Recientemente, Antonelli y cols. (141) en un estudio casos-control
realizado en pacientes con EPOC, comparando VNI mediante Helmet frente a
mascarilla orofacial, la afectacién neurolégica medida mediante ECG no se
relacionaba con el fracaso de la VNI ni en el grupo con Helmet ni en el de

mascarilla.

b) Ensayos controlados y aleatorizados. Aunque no se ha realiza ningun estudio
que haya comparado la eficacia de la VNI en pacientes con fracaso respiratorio y
coma hipercapnico, si hay 2 estudios donde algunos de los pacientes aleatorizados
presentaban alteracion neurolégica secundaria a la disfuncién pulmonar.

Conti y cols. (176) compara de forma aleatorizada VNI frente a ventilacion
mecanica convencional en pacientes EPOC grave (pH arterial medio de 7,20). Los
pacientes con VNI presentaban una mediana de 3 puntos de la escala de Kelly-
Mathay. El 52% de los pacientes asignados a VNI fueron intubados. Pese a la
afectacién neurologica que mostraban los pacientes tratados con soporte no
invasivo, unicamente los pacientes con VNI que finalmente fueron intubados
presentaron complicaciones significativas.

Honrubia y cols. (207) realiza un estudio aleatorizado en pacientes donde
compara VNI (33 pacientes) frente a ventilacion estandar (31 pacientes) en un
grupo heterogéneo de pacientes con IRA. El 58% de los pacientes en el grupo VNI y
el 53% de los tratados con ventilacion mecanica convencional presentaban una
puntuacion entre 3y 5 en la escala de Kelly-Mathay. La necesidad de intubacién en
el grupo no invasivo fue del 58%. Las unicas complicaciones relacionadas con la
VNI fueron la lesiéon cutanea que afecté al 13% de los pacientes. No hubo

diferencias significativas de mortalidad en los dos grupos estudiados.

c)Series de casos de pacientes en coma hipercapnico. Algunas observaciones
iniciales, generalmente utilizando VNI para tratar el coma hipercapnico en
pacientes con orden de no intubacién, apuntaban que la técnica podria ser efectiva
y segura. La posibilidad de complicacién relacionada con la broncoaspiracién era
considerada remota, debido a que si la VNI era efectiva, el paciente recuperaria, en

pocas horas, sus mecanismos reflejos de proteccion de la via aérea.
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Entre los estudios que han abordado este problema, destacan:

Benhamou y cols. (81) publica un estudio de 30 pacientes ancianos con fallo
respiratorio cronico agudizado tratados con VNI mediante mascarilla nasal. Seis
pacientes presentaban un estado neurolégico normal, cinco estaban agitados,
cuatro confusos, doce somnolientos y tres pacientes en coma. La prevalencia de
alteracion de conciencia en esta poblacion fue del 80%. Los pacientes con estado
de conciencia normal presentaban un porcentaje de fracasos del 33,3%, un 25% de
fracasos se observo en pacientes somnolientos, 33,3% en pacientes en coma, 80%
en pacientes agitados y 50% en pacientes confusos. Las complicaciones
relacionadas con la VNI fueron 5 pacientes con conjuntivitis, 5 presentaron
intolerancia, 3 lesiones cutdneas y atelectasias en otros 3 pacientes. Para los
autores, la aplicacion de VNI es una alternativa a la intubacién endotraqueal en el
tratamiento del fracaso respiratorio agudo, pudiendo constituir la primera linea de

tratamiento en ancianos donde la intubacién endotraqueal puede ser cuestionable.

Unos afos mas tarde se publica una serie retrospectiva de 15 pacientes con
enfermedad neuromuscular con fallo respiratorio agudo desencadenado por
infeccion respiratoria o fallo cardiaco (333), todos con hipoxia e hipercapnia al
ingreso. La puntuacién media en la ECG era de 10,7 + 3,6 con un rango entre 3y
15. Cinco de los pacientes (33,3%) presentaban coma hipercapnico-hipéxico (ECG
6,4 £ 2,1 puntos), y otros 5 estaban obnubilados (ECG 11,8 + 0,4 puntos). Todos los
pacientes fueron tratados con VNI con presion negativa, con colocacién de sonda
nasogastrica y canula orofaringea en los pacientes con afectacién de conciencia. El

tratamiento fue efectivo en 12 de los 15 pacientes (80%).

La serie mas importante de pacientes en coma secundario a insuficiencia
respiratoria fue publicada por Corrado y cols. (118). En este trabajo se estudian de
forma retrospectiva a 150 pacientes, ingresados durante un periodo de 10 afios,
con diferentes etiologias de fallo respiratorio créonico agudizado en coma

hipercapnico-hip6xico tratados mediante “pulmén de acero”. El coma
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hipercapnico-hipoxico fue definido como la presencia de una afectacion de la
conciencia (ECG < 8) con PaCO2 = 80 mmHg y un pH < 7,20. De los 150 pacientes,
la mayoria era EPOC. A todos los pacientes se les colocaba una sonda nasogastrica
y una cadnula orofaringea para impedir la caida de la base de la lengua y
obstruccion de la via aérea. El fracaso de la VNI se definia como necesidad de
intubacién endotraqueal o muerte en el hospital. La edad de los pacientes era 68 +
11 afios, APACHE II medio de 31,6 + 5,3 y el 70,6% eran hombres. El pH medio era
de 7,13 + 0,3 y la PaCO2 112 * 21 mmHg. De los 150 pacientes, siete presentaban
ECG de 3 puntos, quince 4 puntos, diez 5 puntos, treinta y cinco 6 puntos, diez y
ocho 7 puntos y sesenta y cinco 8 puntos. La duracidn de la ventilacién no invasiva
mostraba una mediana de 27 horas (rango entre 2y 274 horas), con una rapida
recuperacion de la conciencia (mediana 4 horas). El tratamiento mediante pulmoén
de acero fue éxito en 105 pacientes (70%). La mortalidad hospitalaria global fue
del 24%, relacionandose tanto los fracasos de la VNI y la supervivencia,
claramente, con el nivel de conciencia, desde un 100% de fracaso de la VNI y 86%
de mortalidad en pacientes con 3 puntos en la ECG, hasta fracaso y mortalidad del
15% y 14%, respectivamente en pacientes con 8 puntos en la ECG. Como
complicacién relacionada con la VNI, cinco pacientes (3,3%) desarrollaron clinica y
hallazgos radiolégicos compatibles con neumonia aspirativa, pero todos fueron
tratados con éxito con la VNI. La estancia hospitalaria en los pacientes con éxito en
la VNI fue de 12,1 + 9,0 dias, y 6,6 + 5,9 dias en los que fracasaba. Mediante analisis
multivariante las dos tnicas variables que se relacionaban con el fracaso de la VNI
eran la presencia de una ECG < 6 (riesgo relativo de 7,1) y la edad = 70 afios (riesgo
relativo 3,3). Los autores concluyen que, en los pacientes con insuficiencia
respiratoria crénica agudizada en situaciéon de coma hipercapnico-hipoxico, la
aplicacion de asistencia ventilatoria mediante pulmo6n de acero presenta una tasa
elevada de éxito, aunque es previsible un mayor nimero de fracasos en los
pacientes con nivel de conciencia mas alterado. Desafortunadamente, el pulmon de
acero es una terapia disponible en muy pocos centros, en los cuales se ha adquirido
una gran experiencia en su uso, siendo sus resultados dificilmente extrapolables a

otros centros o técnicas de soporte respiratorio.
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Tras este trabajo, que aporté datos importantes sobre la efectividad y seguridad
del tratamiento del coma hipercapnico con VNI, se publicaron casos aislados de
pacientes en coma tratados con VNI con presién positiva. Scala y cols. (334)
describe el caso de un paciente con EPOC, al que se habia desestimado la
intubacién endotraqueal por la mala calidad de vida previa, que ingresa en coma
hipercapnico. Tras 6 horas de terapia medica y la no mejoria del paciente se inicia
ventilacion no invasiva a presion positiva, siendo precisa durante 61 horas
ininterrumpidas para normalizar el estado de conciencia y las anomalias
gasométricas. Adnet y cols. (335) describe el caso de una mujer de 92 afnos
diagnosticada de EPOC con oxigenoterapia domiciliaria y una semana de
agudizacion de su proceso respiratorio. Al drea de urgencias ingresa en situacion
de coma (ECG de 3 puntos) y bradipnea a 8 respiraciones por minuto. La
pulsioximetria era 65% y el analisis gasométrico mostro pH arterial 7,06 y PaCO2:
185 mmHg. Ante la edad avanzada y la calidad de vida previa, la intubacion
endotraqueal fue desestimada y se inicio VNI mediante mascarilla facial con IPAP
de 30 cmH20 y PEEP de 5 cmH20. A las 10 horas de iniciada la terapia, la ECG era
de 15 puntos. Tras 7 dias en UCI y 8 dias en planta la paciente fue dada de alta,

viva, a domicilio.

En nuestro pais, Duefias y cols. (336) publica una serie de 13 pacientes con orden
de no intubacién, ingresados en planta convencional al ser descartada su admisién
en UCI y que presentan encefalopatia hipercapnica grave (ECG < 7). La edad media
era de 81 afos, 69% eran hombres y 10 pacientes (77%) estaban diagnosticados
de EPOC. Al ingreso el valor medio de la frecuencia respiratoria media era de 28
respiraciones por minuto, pH de 7,18 = 0,11, PaCO2 92 * 35 mmHg y PO2/FiO2 de
203 + 107 mmHg. La terapia ventilatoria fue aplicada mediante ventiladores
convencionales y la duracién media de la VNI fue 74 *+ 19 horas en 7,3 * 6,6 dias.
La evolucién mostro una recuperacion del coma en 78% de los pacientes en las
primeras 48 horas y sobrevivieron 9 pacientes. Como complicaciones se
registraron ulceraciones cutdneas en el dorso de la nariz en el 23% de los
pacientes y agitacién psicomotriz transitoria en el 30%, sin necesidad de

suspender la terapia ventilatoria en ningtin caso. Los autores concluyen afirmando
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que la VNI podria ser una alternativa terapéutica valida en la sala de
hospitalizacion convencional, en pacientes con encefalopatia hipercapnica grave y

no candidatos a ingreso en UCI.

La aplicacién de ventilaciéon no invasiva con presion negativa no sélo ha sido
utilizada por Corrado, otros autores han intentado integrar las dos formas de
ventilacion no invasiva para intentar paliar las complicaciones de ambas técnicas
(337). En una serie de 152 pacientes con agudizacién de fallo respiratorio crénico
de diferentes etiologias, el tratamiento inicial se realizaba con VNI a presién
negativa y ante contraindicacion o intolerancia de la misma se intentaba VNI con
presion positiva. Del total de pacientes, 13 presentaban coma hipercapnico de los
que 11 respondieron bien con el “pulmon de acero” y fueron dados de alta vivos y
los otros 2 precisaron de intubaciéon endotraqueal. Las complicaciones
relacionadas con la VNI fueron: 3 neumotérax (1 con VNI a presidon negativa y 2
con VNI a presidn positiva), 2 neumonias nosocomiales (una en cada grupo de VNI)
y 7 aspiraciones (4 en VNI a presiéon negativa y 3 con presiéon positiva). Sin
embargo, el estudio no aporta informacién sobre si los pacientes en coma

presentaban alguna de estas complicaciones.

c) Estudios observacionales casos-control. Se han publicado varios estudios, con
una metodologia casos-control, que intentan analizar la repercusién de la VNI con
presién positiva sobre los pacientes con afectacién neuroldgica secundaria a fallo

respiratorio.

Scala y cols. (321), publican un estudio en el que pacientes con EPOC grave
fueron apareados para valorar la efectividad de la VNI seguin diferentes grados de
afectacidon neurolodgica. Los casos eran los pacientes con exacerbaciéon de la EPOC
que mostraban al inicio de la VNI afectacion neurolégica valorada mediante la
escala de Kelly-Matthay, dividiéndose en 3 grupos: grupo 1 con afectacién
neurolégica ligera (puntuacién 2 en la escala de Kelly-Matthay), grupo 2 con
afectacion neurolégica moderada (puntuacién 3 en la escala de Kelly-Matthay) y el

grupo 3 con afectaciéon neuroldgica grave (puntuaciéon > 3 en la escala de Kelly-

94



INTRODUCCION

Matthay). Los controles lo formaban pacientes con puntuaciéon 1 en la escala de
Kelly-Matthay. Los controles fueron seleccionados entre los pacientes ingresados
durante el mismo periodo que los casos con los mismos criterios, excepto que
presentaban un estado neurolégico normal. Las variables usadas para el
apareamiento fueron edad (* 5 afios), género, etiologia de la exacerbacién de la
EPOC, bicarbonato sérico (* 0,3 mEq/L), severidad del proceso respiratorio,
expresada como el componente respiratorio del indice APACHE III (+ 5 puntos) y
numero de comorbilidades del paciente. Durante el periodo de estudio, 5 afios, 685
pacientes con descompensaciéon aguda de EPOC fueron ingresados, de los cuales
485 (70,8%) mejoraron rapidamente con el tratamiento médico. Entre los
restantes 200 pacientes elegibles, 60 presentaban deterioro en el nivel de
conciencia: 20 en cada grupo dependiendo de la escala de Kelly-Matthay,
eligiéndose 20 pacientes con una puntuacion 1 en la escala para formar el grupo
control. Al inicio de la VNI, el nivel de pH era 7,31 en el grupo control, 7,28 en
grupo 1 con afectacién neuroldgica, 7,26 en grupo 2 con afectacién neuroldgica y
7,22 en grupo 3 con afectacion neuroldgica. La mediana en la ECG en los 4 grupos
mostraba los valores 15, 13, 11 y 7, respectivamente. La duracién de la VNI fue 55,
34,34 y 41 horas de mediana en los 4 grupos, respectivamente. La evolucién de los
pacientes present6 23 fracasos (28,8%). La mortalidad global fue del 26,3%. La
necesidad de intubacién y la mortalidad hospitalaria fue: 15% y 15% para el
grupo control, 25% y 25% para el grupo 1 con afectaciéon neuroldgica, 30% y 20%
para el grupo 2 con afectacién neurolégica y 45% y 45% para el grupo 3 con
afectaciéon neuroldgica. El nimero de pacientes con distensién gastrica fueron 1, 3,
4 y 7, respectivamente, en los 4 grupos, y en todos los casos fue totalmente
reversible. No hubo casos de broncoaspiracion ni neumonia nosocomial en
ninguno de los grupos pese a que no todos los pacientes recibieron sonda
nasogastrica. Para los autores, las conclusiones serian que la VNI puede aplicarse
con seguridad en la gran mayoria de pacientes con afectacion de conciencia ligera-
moderada, aunque los pacientes con mayor deterioro también pueden beneficiarse

de la técnica.
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Dos afios mas tarde, Scala y cols. (322), publican un nuevo estudio casos-control
comparando pacientes con deterioro neurolégico secundario a exacerbacién aguda
de EPOC tratados con VNI o ventilaciéon convencional. El estudio se realiza en dos
centros, los casos eran 20 pacientes con diagnoéstico de EPOC con exacerbacion
aguda o descompensada por neumonia adquirida en la comunidad, con una
puntuacion en la escala de Kelly-Matthay entre 3 y 5, que fueron tratados con VNI.
Los controles eran pacientes con similar diagndstico, ingresados durante el mismo
periodo en la UCI y que presentaba los mismos criterios de inclusidn que los casos,
pero tratados mediante intubaciéon endotraqueal y ventilacién convencional. Los
pacientes eran apareados segtn la edad (* 5 afios), Pa02/FiO2 (+ 10), PaCO2 (+ 5),
pH antes de la ventilacién mecanica (* 0,03), SAPS II (* 5 puntos). El pH arterial y
la PaCO2 media en los pacientes con VNI era 7,22 + 0,02 y 88 + 15 mmHg, y en los
controles 7,22 + 0,05 y 90 £+ 10 mmHg, respectivamente. El indice de oxigenaciény
la puntuacion en la escala Kelly-Matthay eran similares (163 + 33 mmHg y 3,4
0,6;y 161 + 32 mmHgy 3,4 *+ 0,6, respectivamente). El nivel de conciencia mejora
en los pacientes con VNI de forma que a las 2 horas de terapia pasa de un
promediode 3,4+ 0,6a2,1+0,8 y 1,6 +1,0 alas 24 horas. La duracién de la VNI
fue 55,1 #+ 81 horas y fracas6 en 7 pacientes (35%). Fue necesaria la colocacién de
sonda nasogdastrica en 3 pacientes por distensién gastrica y en 4 pacientes se
objetivé lesiéon cutanea. Ningin paciente en el grupo de VNI desarrollé
broncoaspiraciéon ni neumonia nosocomial. La mortalidad hospitalaria fue del 25%
en cada uno de los grupos y la mortalidad al afio de evolucién del 45% en los
pacientes con VNI y 50% en los controles (p = 0,75). La duracién de la ventilacion
mecanica, complicaciones infecciosas y los dias de hospitalizacién fueron
significativamente menores en el grupo VNI que en el de ventilacion convencional.
Los autores abogan en sus conclusiones por un intento juicioso de VNI en
pacientes con exacerbacion aguda de la EPOC y encefalopatia hipercapnica. Es
necesario, ademas, que no existan otras contraindicaciones y que la técnica sea
realizada por personal experto y con una monitorizacion estricta, para una rapida

intubacion si fuera necesaria.

96



INTRODUCCION

Por otro lado, Zhu y cols. (388) publica un estudio de 43 pacientes con diagndstico
de EPOC e insuficiencia respiratoria aguda hipercapnica que precisan VNI. Los
pacientes se dividieron en dos grupos segun presentaran (22 pacientes) o no (21
pacientes) encefalopatia, definiéndose ésta como la presencia de una ECG < 10
puntos. Los pacientes fueron apareados por edad, sexo, habito tabaquico,
hospitalizacion previa y tiempo de evolucion de la EPOC. Se colocaba una sonda
nasogastrica en los pacientes con encefalopatia y en aquellos controles en los que
se objetivaba distension gastrica. Los dos grupos diferian en la gravedad de los
pacientes (APACHE II 22 * 7 en el grupo con encefalopatia y 15 * 6 en el grupo con
mejor estado de conciencia) en el nivel de la ECG (7,5 1,9y 12,2 + 1,8), el pH
arterial (7,18 £ 0,06y 7,28 £ 0,07), el nivel de PaCO2 (102 +27y 74 +17)yenla
ratio Pa02/Fi02 (168 +* 39 y 189 * 33). El éxito de la VNI y la mortalidad
hospitalaria en el grupo con encefalopatia fue 72,7% y 13,6%, respectivamente,
mientras que en el grupo control fue 68,2% y 14,3% (ambas sin significacién
estadistica). Si difiri6, en cambio, la estancia tanto en UCI (12,4 + 4,8 frente a 8,2 +
6,1 dias; p < 0,05) como la hospitalaria (17,4 + 8,5 frente a 10,6 + 7,5 dias; p <
0,01). Las complicaciones relacionadas con la VNI fueron poco importantes, 5
pacientes del grupo de encefalopatia y 4 del grupo control presentaron distensién
gastrica con una Unica broncoaspiracién, en el primer grupo, que motivo
intubacién endotraqueal. Las caracteristicas de la ventilacion también fueron
diferentes en ambos grupos, asi, los pacientes con encefalopatia precisaron
presion de soporte mas elevada que los del grupo control (23,4 + 6,1 frente a 16,5
*+ 4,6 cmH;0) y duracién de la VNI (9,2 = 3,2 frente a 5,3 * 2,5 dias). Para los
autores, pacientes seleccionados diagnosticados de EPOC con encefalopatia
hipercapnica grave pueden ser tratados de forma efectiva y segura mediante VNI,

de forma similar a los pacientes sin afectacion neurolégica.

Briones y cols. (339) publica un estudio con 24 pacientes ingresados durante 5
afios. Los casos eran 12 pacientes con exacerbacién aguda de EPOC que acuden al
area de urgencias con un pH < 7,25 y con deterioro neurolégico (ECG < 8). El grupo
control fue seleccionado entre los pacientes con EPOC que habian consultado

durante el mismo periodo de tiempo en el area de urgencias, y que precisaron
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tratamiento con ventilacion mecanica convencional. Los pacientes fueron
apareados mediante gravedad de la enfermedad medida por APACHE II (+ 4
puntos), edad (* 10 afos), pH arterial (x 0,04 puntos) y ECG (* 2 puntos). La
puntuacion media en la ECG era 6,3 + 1,5 en el grupo VNI y en los controles de 5,6
+ 1,3. La mortalidad fue de 33,3% en el grupo de ventilacién convencional y 16,7%
en los pacientes con VNI (p = 0,01). Dos de los pacientes con VNI precisaron
intubacion (16,6%). La duracion de la estancia hospitalaria fue menor en el grupo
VNI que en los controles (6,5 + 1,9 y 11,1 * 4,7 dias, respectivamente; p = 0,001).
Las complicaciones relacionadas con la VNI fueron Gnicamente un paciente con
irritacion nasal y otro con distension gastrica. Para los autores, la conclusién
fundamental era que la disfunciéon neuroldgica grave no constituye una

contraindicacién absoluta para el uso temprano de la VNI.

De nuevo, Scala y cols. (340) publica un nuevo trabajo, donde estudia 15
pacientes con EPOC descompensando por neumonia, con abundantes secreciones
respiratorias y afectacion de la consciencia, a los que es preciso realizar una
fibrobroncoscopia aplicAndoles VNI. El grupo control lo forman 15 pacientes, con
la misma etiologia de fallo respiratorio, tratados con ventilacién mecénica
convencional. Los pacientes fueron apareados por gases arterial, APACHE III,
escala Kelly-Mathey y por extensién y gravedad de la neumonia. El pH arterial
medio de los pacientes era de 7,27 en los 2 grupos, PaCO2 de 76 y 78 mmHg, en los
grupos no invasivo e invasivo, y la media de la puntuacién de la escala de Kelly
Mathey 3,4 y 3,2, respectivamente. La evitacidn de la intubacién se consigue en el
80% de los pacientes con VNI. La mejoria del intercambio gasesoso es similar en
los 2 grupos, excepto la Pa02/FiO2 que es es mayor en el grupo de ventilacion
convencional. Las complicaciones fueron mas frecuentes en el grupo de terapia
invasiva, a costa de las de etiologia infecciosa. No hubo aspiraciones pulmonares
en el grupo no invasivo. La estancia y mortalidad hospitalaria no difiere
significativamente en ambos grupos (20% en VNI y 46,7% en ventilacion
convencional; p = 0,121). Las complicaciones relacionadas con VNI fueron 4 casos

de eritema facial leve (26,6%).
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Finalmente, Briones y cols. (341) publica un nuevo estudio, comparando 11
pacientes con EPOC y alteracién de consciencia (ECG < 10 puntos) tratado
mediante VNI en modo soporte de presiéon con volumen asegurado (AVAPS),
comparandolos con otros 11 pacientes con EPOC descompensando tratados con
BIPAP Unicamente. Los pacientes tratados mediante AVAPS presentan una mejoria

mas rapida en la situacion de consciencia y en la gasometria arterial.

Las conclusiones finales de estos estudios casos-control, resumidos en la tabla 3,
son dos. La primera es que la aplicacién de VNI puede ser efectiva en los pacientes
con encefalopatia secundaria a insuficiencia respiratoria, aunque los mejores
resultados obtenidos deben de esperarse en los pacientes con una afectacion
neuroldgica menos grave. En segundo lugar, la técnica ventilatoria no invasiva es
segura ya que las series publicadas no presentan un ndmero excesivo de

complicaciones que desaconseje la realizacién de la técnica.

En este sentido Scala ha publicado una reciente revisiéon del uso de VNI en el
paciente con sindrome de encefalopatia hipercapnica (328) llegando a Ila
conclusion de que el soporte ventilatorio no invasivo puede utilizarse en pacientes
con deterioro del estado de consciencia, pero recomendandose en unidades de
amplia experiencia conn VNI y donde rapidamente puedan intubarse a los
pacientes con mala evolucién. Estas recomendaciones son similares a las que se
realizan en unas directrices recientemente publicadas por las sociedades
cientificas britanicas (Royal College of Physcians, British Thoracic Society y The

Intensive Care Society) del manejo del paciente con EPOC (62).
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Tabla 3, Eesumen de los estudios casos-control realizados en pacientes con EPOC analizando la efectividad de la VI en pacientes
con deteriore neurcldgice secundario ainsuficiencia respiratoria

Scala (321) Scala (322 Zhu (388) Briones (339) Scala (340) Briones (341)
Afio 2005 2007 2007 2008 2010 2013
M pacientes 20 40 43 2 30 22
Grupos 4 2 2 2 2 2
Escala Eelly VI v VT EG<ozl0 NIy Vi ST VI AVADS v BAiPAT
Estado Grupe 101 Ezcala Eelly Ezcala Glasgow Ezcala Glagow Ezcala Eelly Ezcala Glasgow
neurcldgico Grupo & 2 VL 24+06 Grupoe<10: 7.5+ 1,9 VML 63+£1.5 VML Z4+£1.2 AVAPS- B3£1.6
Grupo 3 3 VI 34+06 Grupe =10:122+£18 VML 5613 VI 32+ 1 BIPAP:83£14
Grupo 4 4
Eesultados IOT Disminucidn en Exito VI EstanciaHospital  Menor Eecuperacion mas
Grupo 10 15% Crupo W I Grupo=10: 72,7% WVHI menor que complicaciones rapida de
Grupo & 25%0 *Infecciones Grupo =10 :68,2% AT septicas v consciencia ¥
Grupo 3 50% * Duracidn Wi traqueosstomias en  FalCO2
Grupo 4 40% I
Mortalidad Grupe 1: 15% WL 25% Grupoe=10: 13, 6% WIL16, 7% T 209 -
Grupo 2: 25% VI 25% Grupo =10 :14,3% AT 23,3% NI 46,7% -
Grupo 3 30%
Grupo 4 45%0
Complicacien  Distensidn Distenzién Distensién gastrica Distensidn Ha He
en grupo WML gastrica (n) gastrica: 3 Grupo<10: 5 gastrica: 1 complicaciones complicaciones
Grupe 1: 1 Lesidn Grupo =10: 4 Trritacidn
Grupo 2 3 cutanea: 4 nasal: 1
Grupo 20 4
Grupo 4 7

(VHI: ventilacidn no invasiva, VI ventilacidnm ecdnica invasiva; [OT: intubacidn orotragqueal; BIPAP: ventilacion con doble nivel de presidn,
AVAPE: wentilacion con con presion de sopotyte volum en garantizado
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En definitiva, tras muchos afios de aplicar la VNI a pacientes con diferentes
etiologias de IRA, atn persiste la polémica sobre si la afectacién neurolégica grave
es 0 no una contraindicacién para su uso. Los defensores y detractores de la
terapia ventilatoria en estos pacientes utilizan sus argumentos, muchas veces mas
tedricos que reales, y que son fruto de convencionalismos mas que basados en
estudios rigurosos. Esta controversia, y ante la cada vez mayor demanda de esta
forma de ventilacion asistida en nuestro medio, es lo que ha motivado la necesidad

de realizar este trabajo.
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HIPOTESIS Y OBJETIVOS

I1.1. HIPOTESIS DE TRABAJO

Pese a las recomendaciones realizadas por numerosas publicaciones, basadas en
criterios arbitrarios y no en estudios bien disefiados, nuestra hipétesis de trabajo
es que los pacientes con afectacion neurolégica grave, coma hipercapnico,
secundario a insuficiencia respiratoria aguda o crénica agudizada pueden ser
tratados de forma efectiva y segura mediante ventilacion mecanica no invasiva a

presién positiva.
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I1.2. OBJETIVOS

Los objetivos planteados en este trabajo serian:

= Establecer la prevalencia del coma hipercapnico en los pacientes que
ingresan en UCI por insuficiencia respiratoria y reciben tratamiento con

ventilacion no invasiva.

=  Conocer la efectividad de la ventilaciéon no invasiva en el tratamiento de los

pacientes en coma hipercapnico secundario a insuficiencia respiratoria.

» Determinar la seguridad, analizando las complicaciones relacionadas con la

técnica ventilatoria, de los pacientes estudiados.

= Establecer los factores de riesgo relacionado con el éxito o fracaso de la

ventilacion no invasiva y los relacionados con la mortalidad hospitalaria, en

los pacientes en coma hipercapnico secundario a insuficiencia respiratoria.
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El estudio, observacional y prospectivo, ha sido realizado en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Universitario José Maria Morales Meseguer de
Murcia en el periodo comprendido entre el 1 de junio de 1996 y 31 de diciembre
del 2013. La UCI de este centro hospitalario, adscrito al Servicio Murciano de Salud,
tiene capacidad para 18 camas donde se atiende a pacientes criticos en el ambito

de la patologia médico-quirurgica, coronaria y traumatoldgica.

El proceso de reclutamiento de los pacientes tuvo como objetivo la deteccion de
pacientes, tanto en el area de urgencias como en las plantas de hospitalizaciéon, con
el diagndstico de insuficiencia respiratoria aguda o crénica agudizada susceptible

de soporte respiratorio precoz en el marco de la unidad de cuidados intensivos.

I1L.1. SELECCION DE PACIENTES

Todos los pacientes que de forma consecutiva ingresaron en UCI tras presentar
fracaso respiratotorio al ingreso, o durante la hospitalizacion, y que precisaron

soporte ventilatorio no invasivo.

II1.1.1. Criterios de Inclusion

Se incluyeron todos aquellos pacientes que ingresaron en la unidad de cuidados
intensivos con diagnostico de insuficiencia respiratoria aguda o croénica
reagudizada y que a su vez recibieron soporte ventilatorio con VNI en presencia de

las siguientes circunstancias:

» Disnea o dificultad respiratoria grave asociado a:
» Presencia de fracaso respiratorio, definido por:
e la necesidad de utilizaciéon activa de la musculatura respiratoria
accesoria (musculos esternocleidomastoideo, intercostales o
presencia de respiracién paraddjica abdominal) y/o por la

existencia de una frecuencia respiratoria mayor de 24 respiraciones
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por minuto en etiologias hipoventilatorias y mayor de 29 en
etiologias hipoxémicas.

e Retencion aguda o créonica de CO2 (PaCO2 > 45 mmHg) con pH
arterial < 7,35.

e Hipoxemia definida por la presencia de un indice PaO2/FiO2 menor

de 300.

II1.1.2. Criterios de exclusion

La presencia de las siguientes situaciones supuso la contraindicaciéon del empleo

de la VNI:

Respiracion agénica o parada cardiorrespiratoria inminente.

Cirugia reciente facial, esofagica o de via aérea superior.

Hemorragia digestiva alta activa grave.

Deterioro hemodinamico que no responde a drogas vasoactivas o
arritmias ventriculares malignas.

Obstruccion fija y severa de la via aérea superior.

Deformidad facial que impide la aplicacion de cualquier forma de
mascarilla.

La presencia de otra etiologia del coma diferente a la del fallo respiratorio
(hipoglucemia, neuroldgica, farmacoldgica). Estos pacientes se
identificaban 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
conciencia pese a la normalizacién de los niveles de PaCO2 y pH, o bien

ante sospecha de etiologia isquémico-hemorragica.

No fueron considerados criterios de exclusion las siguientes condiciones clinicas:

Deterioro del nivel de conciencia debido a hipercapnia y/o hipoxémia.
Shock, una vez conseguida la estabilidad hemodinamica con fluidoterapia y
drogas vasoactivas a dosis bajas (noradrenalina a una dosis menor de 0,2-

0,3 microgramos/kilogramo/minuto).
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= Secreciones respiratorias abundantes, siempre que pudieran ser
manejadas de forma conveniente por el enfermo y por el equipo de

enfermeria.

II1.2. TIPO DE VENTILADOR, MODO VENTILATORIO E INTERFAZ

El soporte ventilatorio fue administrado mediante el empleo de ventiladores
especificos para VNI (BIPAP ST-D™ o VISION™ Ventilatory Support System.
Respironics, Inc, Murrysville o Ventilador Carina™ Drager)

La eleccion de la interfaz aplicada sobre los pacientes, tanto el tipo como el
tamafio de la misma, se realizdo en funcién de las caracteristicas clinicas, la
fisonomia y los niveles de tolerancia a la terapia, o a la interfaz, de cada paciente. Al
inicio de la terapia se emplearon fundamentalmente mascarillas oronasales, siendo
sustituidas por otro tipo (nasal, facial total o tipo helmet) en funcién del tipo de
fracaso respiratorio y ante la aparicién de intolerancia o de lesiones cutaneas. Se
presto 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 produccién de lesiones faciales
y sobre los niveles de fuga de la interfaz. Ademas, se colocaron apoésitos coloides
sobre las principales zonas de apoyo de la mascarilla (regién frontal y puente
nasal) para minimizar, en lo posible, la apariciéon e intensidad de las lesiones
cutaneas por presion. En aquellos sujetos donde no se consigui6 una adecuada
adaptacién a la técnica se ensayaron, siempre que la situacién clinica de cada caso
lo permitiera, dosis bajas e intermitentes de sedantes (bolos intravenosos de 1-3
miligramos de morfina 6 1-3 miligramos de midazolan). Como medida de
profilaxis para la broncoaspiracion y para mejorar la ventilacion se procedi6 a

colocar la cabecera del paciente en posiciéon semi-incorporada (452).

La modalidad ventilatoria utilizada, fundamentalmente, fue BiPAP y, en menor

porcentaje, CPAP. Todos los pacientes con deterioro de conciencia, ya sea al inicio
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o durante la terapia ventilatoria, recibieron tratamiento mediante la modalidad
BiPAP. Tanto la interfaz, como las modalidades ventilatorias, asi como los niveles
de presidn aplicados al paciente, fueron definidas, en cada caso, segun el criterio

del facultativo responsable del mismo segtin el protocolo vigente en la unidad.

II1.3. PROTOCOLO DE VNI

Todo paciente ingresado en la unidad de cuidados intensivos que cumpliera los
criterios de seleccion, previamente definidos, se sometié a VNI.

El protocolo para aplicar VNI no diferia ostensiblemente de lo previamente
publicado en la literatura y que con las légicas revisiones se han venido editando
hasta la actualidad (342). El protocolo comenzaba con la colocacién del paciente
en posicion semisentada en 452, la monitorizacidon continua de la pulsioximetria,
frecuencia cardiaca y respiratoria, y del resto de constates vitales (presion arterial,
diuresis, temperatura). En aquellos casos en los que existiera alto riesgo de
broncoaspiraciéon y/o distension gastrica se procedié a la colocacién de sonda
nasogastrica como medida preventivar (como, por ejemplo, en los pacientes con
nauseas o en aquellos con deterioro importante del nivel de conciencia definido
por un ECG menor o igual de 10). En estos casos se intenté minimizar la cuantia de
las fugas aéreas mediante el empleo de apésitos alrededor de la sonda junto con la
monitorizacién muy estricta de la presién inspiratoria, con el objeto de detectar de
forma precoz la pérdida de presiéon debida a niveles elevados de fuga aérea. Este
punto, la colocaciéon de sonda nasogastrica para evitar la distensién gastrica o
vOmitos en pacientes con deterioro de conciencia, fue cumplimentado Gnicamente
en los primeros 5 afios del estudio, posteriormente debido al muy bajo ntimero de
vOmitos que presentaban los pacientes en coma hipercapnico, se decidié la no
colocacion de sonda en ningun paciente, excepto cuando en el curso de la terapia
ventilatoria presentaban distension gastrica importante.

Siempre y cuando fuera posible, se explicaba a los pacientes o familiares (en caso
de pacientes en coma) en que consistia la ventilacién mecanica no invasiva y los
potenciales inconvenientes y molestias derivadas de su aplicacién. Asi mismo,

cuando se indicaba VNI a un paciente, se procedia a establecer un plan alternativo
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en caso de fracaso de la terapia. La presencia o no de orden de no intubacién se
tomaba en base a las caracteristicas del proceso patoldgico del paciente, calidad de
vida previa, expectativas de mejoria, y, teniendo siempre en consideracion, la

opinién del propio paciente o de los familiares mas cercanos.

En cuanto a la programacién, modalidad e interfaz aplicada con cada respirador de
VNI se tuvieron en cuenta diversos aspectos clinicos y técnicos:

e Etiologia responsable de la descompensacion respiratoria.

e Fisonomia del paciente.

¢ Nivel de tolerancia a la modalidad ventilatoria e interfaz aplicada.

e (riterio del facultativo responsable de cada caso.

Al inicio de la terapia, una vez elegida la mascarilla adecuada para el paciente, se
procedia a la aplicacion de la misma de forma manual, por parte del médico o
enfermera. Durante los primeros minutos de terapia, la ventilacién se realizaba sin
fijacion del arnés, para intentar familiarizar al paciente con la mascarilla sin que
suponga un estrés muy importante. Inmediatamente después se ponia en marcha
el ventilador. El modo ventilatorio preferido fue BiPAP, utilizdndose tinicamente
CPAP en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica moderada y sin
deterioro de conciencia y, ante la no mejoria o empeoramiento en la primera hora
de terapia se procedia a cambiar a modalidad BiPAP. La ventilacién fue iniciada
en modo espontdneo/timed, con una frecuencia respiratoria minima de 12
respiraciones por minuto. La presion positiva inspiratoria en la via aérea (IPAP)
fue iniciada con 12 cmH?0. Los niveles de IPAP fueron elevandose de 2 a 3 cmH20
cada 2-4 horas, segln la tolerancia, 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. A los pacientes en coma hipercapnico, el nivel de IPAP al inicio de la
terapia ventilatoria era mas elevado que en los pacientes sin alteracion
neurolégica, iniciAndose con un minimo de 15 cmH;0.

La presiéon positiva espiratoria en la via aérea (EPAP) fue iniciada a nivel de 5

cmH20, elevandose si fuese necesario. El objetivo de la utilizaciéon de EPAP era
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contrarrestar el nivel de presion positiva a final de la espiracion intrinseca, o para
tratar la hipoxemia.

La FiO2 se ajusto, siempre que fuera posible, para mantener la saturacién arterial
de oxigeno por encima del 92% con FiO2 menor de 0,5. Las muestras de sangre
arterial fueron obtenidas en todos los pacientes antes de aplicar VNI, a la hora de
iniciada la terapia, y posteriormente cada 12 horas o ante un cambio clinico
significativo. En aquellos casos en los que se evidenci6, al inicio de la VNI, cifras
elevadas de PaCO; se opto6 por el empleo de un sistema de valvula exhalatoria tipo
“plateau” (Respironics™, Inc, Murrysville).

Tras unos minutos de VNI se procedia a la sujecién de la mascarilla a la cabeza del
paciente mediante un arnés, intentando que la presion de sujeciéon no fuera
molesta para el paciente ni presionara de forma excesiva la piel, en frente y en
nariz. Ademas, en este momento, se explicaba al paciente como podia quitarse la
mascarilla de forma urgente y la forma de pedir ayuda.

Todos los pacientes recibieron VNI mecanica durante, al menos, las primeras 12
horas de ingreso en UCI, intentando mantener 24 horas con minimas
interrupciones para administrar medicacion oral o liquidos, si la situacién clinica
lo permitia. En los pacientes con alteracion del nivel de conciencia, la VNI se
mantenia al menos hasta alcanzar 15 puntos en la ECG. En pacientes con edema
agudo de pulmoén o crisis asmdtica aguda con mejoria rapida de los sintomas se
iniciaba el destete del ventilador de forma mas precoz. Cuando el paciente estaba
oxigenado adecuadamente (saturacion de 02 > 95% con FiO2 < 0,4 o equivalente)
y la frecuencia respiratoria era < 24 respiraciones/minuto y no se objetivaba
utilizaciéon de musculatura respiratoria accesoria, se procedia al destete mediante
dos estrategias diferentes, dependiendo de las caracteristicas del enfermo y a
criterio del médico que atendia al paciente. Una estrategia consistia en disminuir el
nivel de IPAP y EPAP, 3 cmH20 y 2 cmH;0 cada hora respectivamente, hasta
presiones de IPAP de 12 cmH20 y EPAP de 5 cmH20 y, si la frecuencia respiratoria
y la oxigenacién permanecian estables, suspendiamos la terapia ventilatoria. En
otros casos, ante un paciente con una mejoria muy evidente, y manteniendo los
parametros respiratorios dentro de la normalidad, suspendiamos directamente la

VNI. En ambos casos, el paciente una vez destetado del ventilador recibia
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oxigenoterapia simple, a la misma concentracién que recibia previamente, y se
seguia la monitorizaciéon estrecha del mismo. Si posteriormente, la frecuencia
respiratoria se elevaba por encima de 30 respiraciones por minuto, la saturacién
de oxigeno disminuia por debajo de 88%, o el paciente presentaba sudoracion u
otra evidencia de esfuerzo respiratorio excesivo, se reiniciaba VNI con los
parametros ventilatorios previos y se procedia a un destete mas lento. La
modalidad preferida se realizaba alternado de forma intermitente periodos de
respiraciéon espontdnea con otros con terapia ventilatoria, hasta que el paciente
podia mantener una respiracién espontanea no asistida efectiva o bien fracasaba la

terapia no invasiva y habia que intubar al paciente.

Cuando un paciente presentaba IRCA, una vez realizado el weaning del ventilador
no invasivo, se decidia la necesidad o no de VNI nocturna en aquellos casos con

hipercapnia con repercusion en el pH arterial en la gasometria de la mafiana.

En aquellos pacientes en los que se emple6 como soporte ventilatorio inicial la
CPAP se comenzaba con un nivel de al menos 5 cmH20 con incrementos de 1-2

cmHz0, segln respuesta clinica y analitica, hasta un maximo de 15 cmH;0.

El manejo de un paciente con intolerancia/agitaciéon durante la VNI, que consituye
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
secuencia. Inicialmente, la enfermera encargada del paciente intentaba que el
paciente estuviera lo mas tranquilo y cooperador posible, y cuando pese a ello
persistia la agitaciéon o intolerancia se iniciaba terapia sedoanalgesica. Los
farmacos utilizados, morfina-fentanilo-remifentanilo, propofol o midazolan, a dosis

bajas se dejaba a la eleccidn del médico responsable del paciente.
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I11.4. FRACASO DE LA VNI

En aquellos casos en los que no se obtuvo una respuesta satisfactoria a la

ventilacion mecanica no invasiva, y no existia orden de no intubacion, los pacientes

fueron sometidos a intubacién endotraqueal y ventilacién mecanica convencional.

Las causas de intubacion endotraqueal eran debidas principalmente a:

a. No mejoria o empeoramiento de la IRA, e incluso con riesgo

inminente de parada cardio-respiratoria.

Frecuencia respiratoria persistentemente > 40 respiraciones

por minuto pese a optimizacion 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 relacion con incremento
de PaCO2 o descenso entre 30-50 puntos de la ratio

Pa02/FiO2 de su nivel basal al inicio de la terapia).

Ausencia de mejoria neuroldgica en paciente con deterioro
de conciencia previo a VNI (ausencia de incremento, en las
primeras 1-2 horas de ventilacién, de al menos 2 puntos en

ECG sobre la basal al inicio de la terapia).

b. Deterioro hemodinamico pese a una adecuada fluidoterapia y dosis

bajas de agentes vasopresores.

c. Aparicion de arritmias ventriculares malignas no controladas con

drogas.

d. Imposibilidad para manejar las secreciones bronquiales de forma

adecuada.

e. Necesidad de cirugia urgente que precisara intubacion endotraqueal

f. Intolerancia a la terapia ventilatoria pese a dosis intermitentes de

sedantes a baja dosis.

g. Apariciéon de coma no debido a IRA sino a causa estructural.
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La ventilacion invasiva se realizo mediante tubos endotraqueales (Mallinckrodt Hi-
Lo; Mallinckrodt Laboratorios, Athlone, Ireland) via oral y los ventiladores
utilizados fueron muy diversos, dependiendo de la disponibilidad de los mismos.
Inicialmente, tras la intubacién endotraqueal, los pacientes fueron ventilados en la
modalidad asistida/controlada, precisando sedacién y analgesia en infusién

continua para mantener una adecuada sincronia con el ventilador.

Una vez mejorada las situacion clinica del paciente, se utilizaban criterios estandar
para iniciar la desconexiéon de la VM, definidos por la presencia de todos los

siguientes:
e Evidencia clinica de resolucion o mejoria de la enfermedad subyacente.

e Correccion de la hipoxemia arterial: PaO; > 60 mmHg con FiO2 < 40% y

presion positiva espiratoria final (PEEP) <5 cmH>O0.
e Ausencia de fiebre (> 382C) o hipotermia (< 352C).
¢ Hemoglobina sanguinea > 80 gramos por litro.
e Estabilidad hemodinamica.

e Nivel de conciencia conservado, sin efectos residuales de la sedacion.

Una vez cumplidos todos los criterios anteriores se intentaba el destete del
ventilador, generalmente, mediante prueba con tubo en T diaria, vigilandose de
forma estrecha al paciente para objetivar la presencia de algunos de los sintomas o

signos de intolerancia:
e Frecuencia respiratoria >35 respiraciones por minuto.
e Saturacidn arterial de Oz por pulsioximetria < 90% con FIO2 > 0,4.
e Frecuencia cardiaca >140 6 < 50 latidos por minuto.
e Presion arterial sistdlica >200 6 < 70 mmHg.

e Disminucién del nivel de conciencia, agitacion o diaforesis.
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e Signos clinicos sugestivos de fatiga muscular respiratoria y/o aumento del
trabajo respiratorio, como el uso de musculos respiratorios accesorios,
movimiento paraddjico del abdomen o retraccion de los espacios

intercostales.

La ausencia, dentro de un maximo de 2 horas, de todos los signos de intolerancia
conducia a la extubacién del paciente y 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 asistido o presién de soporte, y posteriormente se realizaban
pruebas diarias mediante tubo en T hasta le extubacién del paciente. En muchas
ocasiones, dependiendo de las caracteristicas del paciente y, siempre mediante
consenso de los médicos de UCI, cuando un paciente presentaba tres fracasos
consecutivos de la prueba en T, se procedia a la extubacién facilitada mediante

aplicacion de VNI

II1.5. TRATAMIENTO COADYUVANTE

Ademas del apoyo ventilatorio, todos los pacientes recibieron tratamiento médico
estandar para las diferentes patologias responsables del episodio de insuficiencia
respiratoria, junto a las medidas habituales de profilaxis en el paciente critico
(enoxaparina para la prevencion de la enfermedad tromboembdlica; omeprazol o
ranitidina para la prevencion de ulceras de estrés), a menos que existieran
contraindicaciones especificas para su empleo y, siempre, bajo criterio del médico
responsable de cada enfermo. Las variaciones sobre el tratamiento médico inicial
fueron consecuencia dinamica de la evolucion de los diferentes perfiles
hemodinamicos, respiratorios, metabodlicos y clinicos.

Del mismo modo, en aquellos pacientes con riesgo elevado de presentar ulceras
por decubito, se programaron cambios posturales y/o colchén antiescaras segin

protocolo de cuidados de enfermeria.
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El tipo de alimentacion, natural o artificial, los requerimientos nutricionales y la
via de administracion se individualizaron en cada caso a las caracteristicas clinicas

de los pacientes.

III.6. EFECTIVIDAD DE LA VNI

El éxito de la VNI fue definido como la evitacién de la intubacién endotraqueal en
un paciente con funcién neuroldgica normal y que ademas es dado de alta a planta
de hospitalizacion, permaneciendo vivo, consciente y sin precisar nuevamente VNI
al menos durante 24 horas.

La intolerancia a la terapia fue definida si el paciente era incapaz de cooperar con
la técnica ventilatoria, bien por presentar claustrofobia a la mascarilla intentando
quitarsela o bien por no tolerar la presidn del aire suministrado por el ventilador.
La supervivencia del paciente fue definida como la presencia de alta hospitalaria

vivo a domicilio.

II1.7. VARIABLES ESTUDIADAS

Fueron recogidas variables de cardcter demografico, clinico, analitico y
relacionadas con el proceso evolutivo de los pacientes, de tal forma que al ingreso
y durante su estancia se registraron de forma horaria variables vitales como la
frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, tension arterial sistélica y diastdlica,
saturacion arterial continua medida por pulsioximetria, nivel de conciencia segin

la escala de coma de Glasgow, temperatura corporal y diuresis.
Desde el punto de vista técnico se registraron la duracidn de la terapia respiratoria

(horas o dias bajo VNI), asi como los pardmetros que se programaron en el

respirador de VNI (CPAP o BiPAP, IPAP, EPAP y FiO3).
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El grado de severidad y fracaso organico de los pacientes se estim6 mediante el

empleo de varias escalas de gravedad, tales como el APACHE II (Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation II) (343), SAPS II (Simplified Acute Physiology
Score) (344) e indice SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) (345-346). El

indice SOFA consiste en un sistema de puntuacién que valora el grado de

disfuncién o afectaciéon de drganos, respiratorio, cardiovascular, renal, hepatico,

hematolégico y neurolégico (tabla 4).

Tabla 4. Indice SOFA (Sequential Organ Failure Assessmente)

Dobutamina NA<0,1

Renal

Creatinina mg/dl <1,2 1,2-1,9 2-3,4 3,5-3,9

Diuresis <500

Hepatico

Bilirrubina mg/dl <1,2 1,2-1,9 2-2,59 6-11,9
Hematoldgico

Plaquetas >150.00 <150.00 <100.000 <50.000

0 0
Neurolégico
10-12 6-9
Escala Coma Glasgow
15 13-14

Sistema 0 1 2 3 4

Respiratorio

Pa02/Fi02 >400 <400 <300 <200 con VM <100 con VM
) >301 221-301 142-220 67-141 <67

Sp02/Fi02

Hemodinamico

TA media mmHg Normal <70 Dopamina < 5 Dopamina > 5 Dopamina >

15
NA>0,1

Diuresis <200

>12

<20.000

<6

(El calculo del valor del componente respiratorio se realiza preferentemente mediante la
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Pa02/Fi02, utilizdndose la relacion SpO2/FiO2 cuando no se realiza gases arteriales. NA:
noradrenalina. La dosis de farmacos vasoactivos se expresan en microgramos por kilogramo y

por minuto. La diuresis se expresa como mililitros al dia)

De esta manera, para la obtencién de la puntuacion correspondiente al indice SOFA
se tuvieron en cuenta los peores resultados extraidos durante toda la estancia del
paciente en la unidad de cuidados intensivos. Sin embargo, en el caso del SAPS Il y
el APACHE II se consideraron los peores resultados obtenidos en las primeras 24

horas de estancia en la unidad.

Desde el punto de vista analitico, se extrajeron a diario, o cuando la situacién
clinica del paciente lo requeria muestras para determinar tanto los parametros de
la gasometria, como los niveles de iones, glucosa, urea, creatinina, transaminasas,
albumina, bilirrubina, leucocitos, hematies, hemoglobina, hematocrito, plaquetas,

coagulacién y enzimas miocardicas (si eran necesarias), entre otras.

Se realizaron radiografias de térax de forma diaria, o siempre que la situacion del
enfermo lo requiriera, a todos aquellos pacientes que asi las precisaran, segin

indicacién consensuada del equipo médico.

Ademas, se registraron las complicaciones relacionadas con la VNI (lesién cutanea
sequedad de mucosas, vOmitos, distension gastrica, broncoaspiracion,
disconfort/intolerancia, necesidad de medicacién para la intolerancia, aparicion de

tapon mucoso, neumonia nosocomial, neumotoérax y otras).

Finalmente, se registraron la duracidn de la estancia y la supervivencia tanto en

UCI como en hospital, asi como la mortalidad esperada, segun el sistema SAPS II.
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Definicion de las variables estudiadas:

Afio de ingreso: Variable cualitativa ordenada. Definida como el afio en que un

paciente ingresa en UCI.

Mes de ingreso: Variable cualitativa ordenada. Definida como el mes en que un

paciente ingresa en UCI.

Etiologia: Variable cualitativa nominal. Definida por las diferentes causas de

descompensacion respiratoria. Las causas de IRA que llevan a necesitar aporte

ventilatorio se agrupan como:

0]

Neumonia: apariciéon de infiltrado pulmonar que persiste pese a
fisioterapia respiratoria acompafado de sindrome febril, cambios en
la expectoracion y alteracidn de las cifras de leucocitos plasmaticos.
Se considera tanto la de origen nosocomial como la adquirida en la
comunidad.

Sindrome de Distrés Respiratorio del Adulto: aparicién de infiltrados
pulmonares bilaterales en ausencia de insuficiencia cardiaca y con
deterioro grave del intercambio gaseoso (Pa02/Fi02 < 200) en el
contexto clinico adecuado.

Edema agudo de pulmén cardiogénico: aparicién de infiltrados
pulmonares bilaterales debidos a congestién pulmonar acompafiado
de crepitantes bilaterales en el contexto clinico de una
descompensacion cardiaca.

Otras causas agudas: cualquier proceso patolégico que condicione
insuficiencia respiratoria no englobable en cualquiera de las
anteriores etiologias.

[RA post-extubacidn: apariciéon de insuficiencia respiratoria en las 48
horas tras la extubacién de un paciente previamente ventilado
mecanicamente.

EPOC: exacerbacion aguda de un paciente con insuficiencia
respiratoria cronica previamente diagnosticado de EPOC y cuya

causa no esta englobada en las anteriores etiologias.
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0 Asma: broncoespasmo agudo en paciente diagnosticado de asma.

0 Obesidad Morbida/Hipoventilacién alvéolar: agudizacion de la
insuficiencia respiratoria crénica en paciente previamente
diagnosticado de restriccién pulmonar debido a obesidad asociada e
hipoventilaciéon alveolar.

0 Otras causas cronicas: agudizacién de la insuficiencia respiratoria
crénica en pacientes con fracaso respiratorio crénico de etiologias
diversas no englobables en las anteriores.

* Tipo de IRA: Variable categérica dicotémica. Segun la etiologia del fallo
respiratorio y atendiendo a los antecedentes del paciente, se definen dos tipos
de IRA: IRA “de novo” e IRCA. La IRA “de novo” se define cuando el episodio
agudo de fracaso respiratorio se produce en un paciente previamente sin
insuficiencia respiratoria, e IRCA cuando el episodio agudo se produce en un
paciente con insuficiencia respiratoria cronica.

= Edad: Variable cuantitativa continua. Definida como la edad, medida en anos,
de los pacientes ingresados en UCI.

» Género: Variable categérica dicotomica definida por la condicién masculina o
femenina del paciente ingresado en UCI.

= Indice de masa corporal. Variable cuantitativa continda. Se calcula dividiendo
el peso del paciente, en kilogramos, por la talla en metros cuadrados (kg/m?2).

» APACHE II: Variable cuantitativa discreta. Definido por el valor obtenido al
calcular, mediante este sistema, el grado de severidad del paciente durante las
primeras 24 horas de estancia en UCI.

= SAPS II: Variable cuantitativa discreta. Definido por el valor obtenido al
calcular, mediante este indice, el grado de severidad del paciente durante las
primeras 24 horas de estancia en UCL

*= Diabetes Mellitus. Variable categorica dicotdmica. Definida por la presencia o
no, de diagnostico previo de diabetes mellitus, en los pacientes incluidos en el
estudio.

* Inmunosupresion: Variable categoérica dicotémica definida por la existencia o
no, de cualquier causa que produzca una disminuciéon de las defensas

orgdnicas ante la infecciéon, previa al ingreso en UCI: tratamiento con
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inmunosupresores, radioterapia, esteroides durante un largo periodo de
tiempo o a dosis elevadas, o una enfermedad suficientemente avanzada como
para suprimir las defensas (enfermedad hematolégica maligna o cancer de
organo solido diseminado) no ligado al sindrome de inmunodeficiencia
humana adquirida.

EPOC: Variable categérica dicotémica. Definida como la presencia o no, de
enfermedad pulmonar obstructiva crénica segin la definiciéon de la Sociedad
Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica (347).

Fumador: Variable categorica dicotémica definida por la presencia o no, al
ingreso de consumo activo de tabaco.

Exfumador: Variable categorica dicotomica definida por la de la suspension del
habito tabaquico durante, como minimo, los 12 meses previos al ingreso.
indice de comorbilidad de Charlson. Variable cuantitativa discreta. Se calcula
el indice “clasico” valorandose las comorbilidades estudiadas en la publicacién
original (348)

Medicacion depresora del sistema nervioso central: Variable categorica
dicotémica definida por la ingesta, en las 24 horas previas al inicio de la VNI, de
drogas depresoras del sistema nervioso central.

Terapia de oxigeno inadecuada: Variable categorica dicotémica definida por
la indicacion de oxigenoterapia con una Fi02 = 35%, en un paciente con
hipercapnia crénica al ingreso en el hospital presentando Sp02 >90%..

SIDA: Variable categérica dicotomica definida por la presencia o no, de
diagndstico previo de sindrome de inmunodeficiencia humana adquirida.
Cancer: Variable categorica definida por la presencia de proceso neoformativo
“no curado” como cancer de 6rgano sélido diseminado, linfoma, leucemia,
mieloma multiple y sindrome mielodisplasico.

Shock al ingreso: Variable categérica dicotdmica. Se define como la presencia
o no, de hipotension e hipoperfusion tisular, con necesidad de farmacos
vasoactivos.

Procedencia: Variable categérica dicotémica definida por las diferentes
ubicaciones desde las cuales los pacientes ingresaron en UCI como:

0 Urgencias
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0 Planta de hospitalizacion
» Dias ingreso previo: Variable cuantitativa continua definida como los dias
que el paciente estaba ingresado previamente en el hospital, antes de su
ingreso en UCI.
* Tipo de respirador empleado: Variable categoérica dicotémica definida por el
tipo de respirador de VNI utilizado
o Ventilador ST-D™
0 Ventilador VISION™
0 Ventilador Carina™
» Modo ventilatorio: Variable categérica dicotémica definida como el modo
ventilatorio utilizado duranten la VNI:
o CPAP
0 BiPAP
= [JPAP: Variable cuantitativa continua. Se define como la presion positiva
durante la inspiraciéon medida en mmHg bajo VNI. En el estudio se determinan
dos niveles de [PAP:
0 [PAP alinicio: Nivel de IPAP durante la primera hora de VNI
0 IPAP maxima: Nivel de IPAP mas elevado durante la VNI
» EPAP: Variable cuantitativa continua. Definida como la presiéon positiva,
medida en mmHg, programada al final de la espiracion bajo VNI. En el estudio
se determinan dos niveles de EPAP:
0 EPAP al inicio: Nivel de EPAP durante la primera hora de VNI
0 EPAP maxima: Nivel mas elevado de EPAP durante la VNI
» FiO2: Variable cuantitativa continua. Se define como la fraccién inspirada de
oxigeno medida en tanto por ciento. En el estudio se determinan dos niveles de
FiO2:
o FiO2 al inicio: Nivel de FiO2 durante la primera hora de VNI
0 FiO2 maxima: Nivel mas elevado de FiO2 durante la VNI
» Dias de VNI: Variable cuantitativa continua. Definida por los dias durante los
cuales el paciente recibe VNI.
* Horas de VNI: Variable cuantitativa continua. Se define como el sumatorio del

total de horas bajo tratamiento con VNI.
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Escala de Coma de Glasgow (ECG): Variable cuantitativa discreta definida por
la puntuacion, obtenida para valoracién del nivel de conciencia. La medicion se
realiza en dos momentos durante el estudio:

0 Alinicio dela VNI

O Alahora de iniciada la VNI
Mediante esta variable, los pacientes se categorizaban en dos grupos,
pacientes en coma hipercapnico (ECG < 8 puntos) y pacientes sin coma
hipercapnico (ECG > 8 puntos)
Presion arterial media: Variable cuantitativa continua definida como el valor
de la presidn arterial media. La medicion se realiza en dos momentos del
estudio:

0 Alinicio de la VNI

O Alahorade iniciadala VNI
Frecuencia cardiaca: Variable cuantitativa discreta definida como el numero
de latidos cardiacos por minuto. La medicién se realiza en dos momentos del
estudio:

0 Alinicio dela VNI

0 Alahorade iniciada la VNI
Frecuencia respiratoria: Variable cuantitativa discreta definida por el
numero de respiraciones por minuto. La medicién se realiza en dos momentos
del estudio:

O Alinicio de la VNI

0 Alahorade iniciadala VNI
pH arterial: Variable cuantitativa continua. Definida como el logaritmo decimal
de la concentracion molar de los iones hidrégeno en sangre arterial. La
medicion se realiza en dos momentos del estudio:

O Alinicio dela VNI

O Alahorade iniciadala VNI
PaCO0;: Variable cuantitativa continua. Se define por los niveles de presiéon
arterial de di6xido de carbono medidos en mmHg. La medicién se realiza en
dos momentos del estudio:

0 Alinicio dela VNI
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0 Alahorade iniciadala VNI
Pa0;/Fi02: Variable cuantitativa continua. Definida por el cociente resultante
entre la presion arterial de oxigeno y la fracciéon inspirada de oxigeno. La
medicion se realiza en dos momentos del estudio:

O Alinicio dela VNI

O Alahora de iniciada la VNI

Bicarbonato sérico: Variable cuantitativa continua. Definida por el nivel de
bicarbonato en suero medida en mEq/l. La mediciéon se realiza en dos
momentos del estudio:

O Alinicio de la VNI

0 Alahorade iniciadala VNI

Complicaciones: Variable categorica dicotdmica definida por la aparicién o no,
de complicaciones derivadas del empleo de VNI. Las posibles complicaciones
asociadas a VNI se clasifican como variables categoricas dicotomicas:

0 Lesion cutanea nasofrontal: aparicién de lesién en area facial en
las zonas de presion de la mascarilla. Medicion objetiva mediante
visién directa.

o0 Irritacion ocular: enrojecimiento y/o prurito conjuntival. Medicién
subjetiva por el paciente y objetiva mediante vision directa.

o0 Distension gastrica: aumento del aire en el estdmago. Medicion
subjetiva y objetiva (mediciéon perimetro abdominal a nivel de
epigastrio, valoracién del aire gastrico en la radiografia simple).

O VOmito: emision activa de contenido gastrico durante la VNI.
Medicion objetiva mediante vision directa.

0 Broncoaspiracion: aspiracién del contenido gastrico, tras vomito,
en el aparato respiratorio inferior que condiciona un incremento de
la sintomatologia respiratoria. Medicion objetiva mediante vision
directa tras intubacion endotraqueal en el paciente intubable y
subjetiva en el paciente con ONI.

0 Tapon mucoso faringeo: aparicion de un tapén/masa a nivel

faringeo por encima de las cuerdas vocales, y que impide una
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adecuada ventilacion e intubacién endotraqueal. Medicién objetiva
mediante visién directa.

Claustrofobia: sensaciéon de malestar que dificulta la ventilacion
debida a la mascarilla o al flujo de gas del ventilador. Medicion
subjetiva.

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

Neumotoérax: aparicién de aire en cavidad pleural. Medicién
objetiva mediante visidn directa (radiografia simple de torax).
Infeccion pulmonar: aparicion de un infiltrado pulmonar
persistente, que no se modifica con la fisioterapia respiratoria,
acompafiado de sindrome infeccioso por el que se prescribe
antibioterapia. Medicion objetiva (anamnesis, exploracién clinica y
pruebas complementarias).

Otras: se recogen otras complicaciones muy esporadicas que puedan

presentarse.

Necesidad de intubaciéon endotraqueal: Variable categérica definida por la

necesidad de intubacién en un paciente con fracaso de la VNI.

Motivo de la intubacidn: Variable categoérica definida por el desencadenante

de la necesidad de intubacion:

0]

O O O O O

0]

Persistencia o empeoramiento de la IRA.

Shock.

Coma estructural.

Parada Cardio-Respiratoria.

Necesidad de cirugia bajo anestesia general.

Imposibilidad de manejo de secreciones respiratorias abundantes.

Otros motivos.

Momento de la intubacidn: Variable cuantitativa continua definida por los

dias transcurridos entre el inicio de VNI y el momento de la intubacién.
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* Duracion de ventilacion invasiva: Variable cuantitativa continua. Definida
por los dias durante los cuales los pacientes precisaron ventilacién invasiva.

= Indice SOFA: Variable cuantitativa discreta. Definida por el valor obtenido
como sumatorio de la afectacion de los diferentes sistemas organicos incluidos
en este indice de fracaso multiorganico. El indice SOFA analizado ha sido el
maximo desarrollado durante su estancia en UCI. en dos momentos
diferenciados:

0 maximo nivel de SOFA durante VNI
0 maximo nivel de SOFA durante la estancia en UCI

= Afectacion cardiovascular: Variable categérica definida en el contexto del
indice SOFA. Para cada paciente se registré la peor puntuacién obtenida para el
sistema cardiovascular durante su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de
afectacidn organica tanto durante el periodo de VNI como durante la estancia
en UCL

= Afectacion hematolodgica: Variable categérica definida en el contexto del
indice SOFA. Para cada paciente se registr6 la peor puntuacién obtenida para
los pardmetros hematoldgicos durante su estancia en UCI. Se ha registrado el
nivel de afectacién organica tanto durante el periodo de VNI como durante la
estancia en UCI.

= Afectacion hepatica: Variable categérica definida en el contexto del indice
SOFA. Para cada paciente se registré la peor puntuacién obtenida para la
funcién hepatica durante su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de
afectacion organica tanto durante el periodo de VNI como durante la estancia
en UCI.

» Afectacion neuroldgica: Variable categorica definida en el contexto del indice
SOFA. En cada paciente se registrd el peor indice neurolégico calculado durante
su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de afectacién organica tanto
durante el periodo de VNI como durante la estancia en UCI.

= Afectacion renal: Variable categdrica definida en el contexto del indice SOFA.
Para cada paciente se tuvo en consideracién el peor indice de funcién renal
obtenido durante su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion

organica tanto durante el periodo de VNI como durante la estancia en UCI.
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Afectacion respiratoria: Variable categoérica definida como la afectacion
respiratoria calculada mediante el indice SOFA. En cada paciente se constaté el
peor indice respiratorio obtenido durante su estancia en UCI. Se ha registrado
el nivel de afectacién organica tanto durante el periodo de VNI como durante la
estancia en UCI.
Orden de no intubacion: Variable categérica definida por la presencia de
orden de no intubacién dada a un paciente, en el curso del ingreso en la UCI.
Motivo de la orden de no intubacion: Variable categérica definida por la
presencia de algunas de las siguientes entidades patologicas:

0 Enfermedad maligna hematolégica. Sindrome mielodisplasico,
leucemia, linfoma o mieloma multiple.
Cancer de 6rgano solido diseminado.
SIDA en fase terminal.
Insuficiencia cardiaca congestiva en fase terminal.
Enfermedad respiratoria crénica en fase terminal.
Enfermedad neuroldgica crénica discapacitante.

Discapacidad muscular crénica.

O O O O O o o

Cirrosis avanzada.

O Multiples patologias crénicas discapacitantes.
Estancia UCI: Variable cuantitativa continua. Definida como el niimero de dias
que el paciente permaneci6 ingresado en UCI.
Estancia hospitalaria: Variable cuantitativa continua. Definida como el
numero de dias que el paciente permaneci6 ingresado en el hospital.
Multiple necesidad de VNI: Variable cualitativa. Definida como nueva
necesidad de VNI tras resolverse o mejorarse el episodio que motiva la
aplicacion de VNI. Puede producirse por la misma causa inicial del fallo
respiratorio o una complicacion.
Reingreso: Variable categorica. Definida como la necesidad de un nuevo
ingreso, debido a insuficiencia respiratoria, en la UCI tras ser dado de alta a

planta y antes del alta hospitalaria.
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» Fracaso tardio: Variable categorica. Definida como la aparicién de nuevo
episodio de insuficiencia respiratoria en un paciente tras mantenerse 48 horas
asintomatico.

= Evolucion en UCI: Variable categoérica dicotémica. Definida por el estado al
alta de UCI:

o Vivo
0 Muerto

» Mortalidad hospitalaria: Variable categoérica dicotémica. Definida por el

estado al alta del hospital:
o Vivo

0 Muerto

Todas las variables analizadas han sido obtenidas de forma prospectiva, siguiendo
un protocolo de recogida de variables mediante un cuadernillo de datos. Las
variables demograficas y los datos al ingreso y a la hora de la terapia son recogidas
inicialmente por uno o ambos de los médicos de guardia de UCI. Las variables
evolutivas son recogidas por los médicos encargados de los pacientes con VNI. Las
variables que precisan de una definicién subjetiva (diagnostico, complicaciones

subjetivas) siempre se realizan de forma consensuada por el equipo médico de la

UCIL.
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I11.8. ANALISIS ESTADISTICO

Las variables continuas se expresan, segin su ditribucion normal o no normal,
como medias *+ desviacién estandar, rango, mediana y primer y tercer cuartil. Las

variables categoéricas se expresan como frecuencias absolutas y relativas.

El analisis de la relaciéon entre dos variables categoricas se realiz6 mediante la
prueba Ji2 de Pearson o el test exacto de Fisher, y el test JiZ de tendencia lineal si al

menos una de las variables estaba ordenada, y presentaba mas de dos opciones.

La prueba de Kolmogorov-Smirnov fue utilizada para identificar variables con
distribucién normal. Si era asi, la comparacion entre una variable cualitativa de 2
opciones y una cuantitativa se realizaba mediante la prueba de la T de Student
para datos independientes. Asi mismo, era aplicada una prueba de comparacién de
medias apareadas para comparar las variables de los pacientes antes y después de
aplicar la terapia ventilatoria. Las variables sin distribucién normal fueron
comparadas utilizando pruebas no paramétricas: prueba de Mann-Whitney para

datos independientes y Wilcoxon para datos apareados.

Todos los andlisis se realizaron mediante contraste bilateral, y se consideraron
como significativos los valores de p igual o inferior a 0,05. Se explora la relacion
entre variables para detectar variables relacionadas con la presencia de coma
hipercapnico, asi como para describir los factores relacionados con el
éxito/fracaso de la terapia ventilatoria, asi como para detectar las variables

relacionadas con la evolucion hospitalaria de los pacientes.

Por ultimo, las variables que en el modelo univariante resultaron significativas, asi
como las consideradas fundamentales, o aquellas que habian sido detectadas en
estudios previos como predictores independientes, tanto para el resultado de de la
terapia no invasiva, asi como para la evolucién hospitalaria de los pacientes, fueron

incluidas en un modelo de regresion logistica. De esta forma, fueron calculados las
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odds ratio con sus respectivos intervalos de confianza al 95%. Para el analisis

estadistico se utilizé el paquete informatico SPSS version 22.0 para windows

(SPSS; Chicago, IL).
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IV.1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS
IV.1.1. Pacientes estudiados

Durante el periodo de estudio han sido ingresados en la UCI 19.368 pacientes, la
relacién entre los pacientes y la situacion respiratoria durante la estancia en UCI
viene representada en la figura 4. Del total de ingresos, 7.991 (41,3%) no
presentaban hipoxia, PaO2/FiO2 mayor de 400 o SpO2/FiO2 mayor de 301 (grado
0 de la clasificacion SOFA); 4.180 (21,6%) presentaban una Pa02/FiO2 entre 300
y 400 o Sp0O2/FiO2 entre 221 y 330 (grado 1 de la clasificaciéon SOFA); 3.261
(16,8%) la Pa02/FiO2 era entre 200 y 300 o SpO2/FiO2 entre 142y 220 (grado 2
de la clasificacién SOFA); 2.973 (15,3%) tenian una PaO2/FiO2 entre 100 y 200 o
Sp02/Fi02 entre 67 y 141 (grado 3 de la clasificacién SOFA); vy, finalmente, 963
(5%) una PaO2/FiO2 menor de 100 o SpO2/Fi02 menor de 67 (grado 4 de la
clasificacion SOFA).

De los 7.197 con insuficiencia respiratoria aguda (grado 2 a 4 de la clasificacién
SOFA) que inicialmente recibieron tratamiento con oxigenoterapia simple, fueron
ventilados de forma invasiva 3.235 (45% de los que presentaban PaO2/Fi02 <
300), 3.422 (47,5%) recibieron ventilacién no invasiva y 540 pacientes (7,5%)
pudieron ser manejados Unicamente con oxigenoterapia, incluido oxigeno a alto
flujo con humidificacion activa, sin precisar soporte ventilatorio. Durante la
evolucion en UCI, 1.212 (16,9%) pacientes recibieron ambas modalidades
ventilatorias, de ellos 732 recibieron VMI tras fracaso de la VNI y 480 reciberon
VNI post-extubacion tras recibir inicialmente ventilacion invasiva. Por tanto, 3.902
pacientes ingresados en UCI recibieron VNI (54,2% de los que presentaban
insuficiencia respiratoria aguda grado 2 a 4 de la clasificaciéon SOFA y 20,1% del

total de ingresos en UCI.

Estos 3.902 ingresos en UCI que recibieron VNI durante su estancia, se
corresponden con 3.842 pacientes, debido a que 60 pacientes han precisado
reingreso para aplicar VNI. Ademas algunos pacientes han precisado varios

episodios de VNI por diferente causa etioldégica durante su estancia en UCI. Asi, de
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los episodios de VNI en UCI, 3.727 pacientes han recibido VNI en una sola ocasidn,
110 pacientes a los que se les ha aplicado VNI en dos ocasiones y a 5 pacientes en
tres ocasiones. Por tanto, los episodios de VNI analizados han sido 3.962, pero el

andlisis de la mortalidad hospitalaria se ha realizado sobre 3.842 pacientes.
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Total
Ingresos
19.368

Pa02/Fi02 > 400 Pa02/FiO2: 300-399
SpO2/Fi02 > 301 et

p — SpO2/Fi02 221-301

7.991 (41,3%) ’

4.180 (21.6%)

Pa02/Fi02: 200-299
SpO2/Fi02: 142-220

3.261 (16.8%)

Pa02/Fi02: 100-199
SpO2/FIO2: 67-141

2.973 (15,3%)

Pa02/Fi02 <100
SpO2FiO2 <67

963 (5%)

\J \J

[

VNI VNIVMI ;
690 (78,6%) 732 (21.4%) 43‘3. (]1:::6)] _

L » IRA 1671 (60,6%)

' — Cirugia 479 (17,4%)

3.902 ingresosen UCI/ 3.842 pacientes » Shock 285 (10,3%)

3.962 episodios de VNI durante estancia UCI
20,1% de los ingresos UCI

— PCR 165 (6%)

— NRL 77 (2,8%)

— OVA 28 (1%)

|, HDA-A 50 (1,8%)

Figura 4. Distribucién de los pacientes segun la funcién respiratoria. (PaO2: presién arterial de oxigeno;

Fi02: fraccion inspirada de oxigeno; SpO2: Saturacion arterial de oxigeno medida por pulisoximetria; VNI:

ventilacién no invasiva; VMI: Ventilacién mecénica invasiva; VNI-VMI: Ventilacion no invasiva inicial y

posterior ventilacion invasiva por fracaso; VMI-VNI: ventilacion mecanica invasiva inicial y posterior VNI en la

post-extubacidn;

hemorragia digestiva alta activa; OVA: Obstruccién via aérea).

IRA: Insuficiencia respiratoria aguda;NRL: Neurolégicos; PCR: parada cardiaca; HDA-A:
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IV.1.2. Fecha del ingreso

La distribucion de los pacientes estudiados segiin el momento, afio y mes, de
ingreso viene representada en la tabla 5. El porcentaje mas elevado de pacientes
ingresados ha sido durante el afio 2003, con un 8% del total. En relacién con los
meses del aflo, el mayor porcentaje de pacientes ingresados se produce durante los
meses de temperaturas mas bajas, enero (10,9%), marzo (9,6%) y diciembre
(8,9%); mientras que en verano, agosto (6,6%) y septiembre (7,4%), los ingresos

disminuyeron.

Tabla 5. Distribucidn de los pacientes segun el afio y mes de estudio

Afo Ingreso Mes ingreso

n % n %
1996 4 0,1 Enero 433 10,9
1997 112 2,8 Febrero 351 8,9
1998 124 31 Marzo 382 9,6
1999 177 4,5 Abril 332 8,4
2000 200 5 Mayo 323 8,2
2001 254 6,4 Junio 297 7,5
2002 260 6,6 Julio 299 7,5
2003 315 8 Agosto 261 6,6
2004 233 5,9 Septiembre 293 7 4
2005 244 6,5 Octubre 302 7,6
2006 277 7,5 Noviembre 335 8,5
2007 242 6,5 Diciembre 354 8,9
2008 256 6,9
2009 237 6,4
2010 265 7
2011 269 7,2
2012 254 6,7
2013 239 6
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IV.1.3. Etiologia de la insuficiencia respiratoria aguda

La causa de la insuficiencia respiratoria, que motiva la necesidad de VNI, en los
pacientes ingresados en UCI ha sido muy variada, agrupandose en 9 categorias

(tabla 6).

Tabla 6. Etiologia de la IRA que motiva la aplicacién de VNI

Etiologia

n %
Neumonia 525 13,3
SDRA 260 6,8
EAPc 1088 27,5
Otras causas agudas 429 10,8
Post-extubacion 581 14,7
EPOC 666 16,8
Asma 79 2
Obesidad moérbida 199 5
Otras causas cronicas 135 3,4

(SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto; EAPc:
edema agudo de pulmoén cardiogénico; EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva crénica)

Los pacientes con neumonia mostraban un origen comunitario en 306 casos
(58,3%), 70 (13,3%) de origen nosocomial, en 142 casos (27%) el paciente era
inmunodeprimido y 7 eran neumonias relacionadas con cuidados sanitarios no
relacionados con inmunodepresion. Se identificé gérmen en muestras organicas
en 195 casos (37,1%). Trescientos sesenta y un pacientes habian recibido
tratamiento antibidtico, previo al ingreso en UCI, y en los que se llegd a un
diagnostico etiologico, se considerd que el tratamiento era correcto en 175 casos
(89,7%). La neumonia era unipulmonar, en el momento del inicio de la VNI, en 339
casos (64,6%) y en el resto afectaba a ambos pulmones. Se consideréd que la

infeccion afectaba, mediante estudio radiografico simple, a un unico lébulo
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pulmonar en 227 pacientes (43,2%) y multilobar en 298 (56,8%). Los gérmenes
mas frecuentemente aislados fueron: Streptococcus pneumoniae en 69 casos
(35,4%), Pseudomonas aeruginosa en 19 ocasiones (9,7%) y Legionella

pneumophilla en 16 pacientes (8,2%).

El SDRA era de etiologia infeccioso en 178 casos (68,5%), secundario a
traumatismo en 18 (6,9%) y se presentd tras una intervencién quirdrgica en el

periodo post-operatorio en 83 casos (31,9%).

En los pacientes con edema agudo de pulmén cardiogénico, predominaba la
miocardiopatia como causa de la descompensacion cardiaca, afectando a 694
pacientes (63,8%), seguida de valvulopatia en 106 casos (9,7%) y ambas en 75
pacientes (6,9%). La causa de descompensacion cardiaca fue el sindrome
coronario agudo en 453 casos (41,6%), seguida de emergencia hipertensiva en
365 (33,5%), taquiarritmia en 165 (15,1%), bradiarritmia en 55 (5,1%), infeccién
en 11 casos (1%) y sin poder determinarse en 39 casos (3,6%), donde Uinicamente
habia afectacién de la funcién diastélica en la ecografia cardiaca. En los pacientes
alos que se les realiz6 ecocardiografia, presentaban un promedio en la fraccién de
eyeccion de ventriculo izquierdo de 38 + 12% con un rango entre 15y 60%, Previo
a su ingreso en UCI, 252 pacientes (23,1%) presentaban un estadio I de la
clasificacion de la NYHA, 435 (40%) en estadio 11, 339 (31,2%) en estadio IIl y 62
pacientes (5,7%) en estadio IV.

Los pacientes con necesidad de VNI tras la extubacion fueron 581, de ellos 382
(65,7%) lo requirieron por presentar IRA post-extubacién, 76 (1,9%) como
terapia para facilitacion de weaning y 123 (21,1%) para prevenir el fracaso post-
extubacion en paciente de alto riesgo para su desarrollo. La patologia que habia
llevado a la intubacién mostraban una etiologia muy diversa, predominando los
pacientes con postoperatorio de patologia abdominal (198 casos), edema agudo de
pulmén (79 casos), EPOC descompensando (60 casos), neumonia (51 casos),
parada cardiaca (25 casos), sepsis (19 casos), accidente cerebrovascular isquémico

(13 casos) y el resto de casos era una miscelanea de diagnésticos muy diversos.
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Los dias de VM invasiva previa a la extubacion fue de 7,9 + 12,7 con un rango entre
1 y 160 dias, mediana 5 dias (1Q: 2 y 3Q: 10 dias). El tiempo medio entre la
extubacidén y la necesidad de VNI fue de 8,8 + 7,1 horas, con un rango entre 1y 37

horas, mediana de 7 horas (1Q: 4y 3Q: 12 horas).

Los pacientes con diagndstico de EPOC descompensada presentaban
mayoritariamente bronquitis crénica (487 casos, 73,1%), tenian SAS asociado 145
casos (21,8%) y presentaban limitacién al ejercicio previo a su ingreso en UCI, con
disnea de reposo en 35 casos (5,3%), a minimos esfuerzos en 377 casos (56,6%), a
moderados esfuerzos en 211 casos (31,7%), a grandes esfuerzos en 40 casos
(6%); en 3 casos (0,5%) no referian disnea previa al ingreso en UCI. Recibian
oxigenoterapia domiciliaria 296 pacientes (44,4). Habian precisado ingreso previo
en hospital 524 pacientes (78,%), y 289 ingreso hospitalario en el afio previo
(43,4%). Las causas principales de descompensacion fueron: infeccion
respiratoria en 468 casos (70,3%), seguido de insuficiencia cardiaca en 44 casos
(6,6%). En 79 casos (11,9%) no se pudo determinar la causa de la exacerbacién. En
el momento de aplicar la VNI, la oxigenoterapia que recibia el paciente se

consider6 inadecuada en 60 (9%).

Los pacientes con asma habian sido diagnosticados de asma extrinseco en 30
casos (38%) e intrinseco en los 49 restantes. En 67 casos (84,8%) la forma de
descompensacion respiratoria fue un cuadro de estatus asmatico que se desarrollé

en horas/dias, y en 12 casos fue un proceso asfictico de instauracion subita.

Los pacientes diagnosticados de obesidad mérbida/hipoventilacion alveolar
fueron 199, en el 82,3% asociado a sindrome de apnea/hipoapnea relacionada con
el sueno. El 37,7% precisaban oxigenoterapia domiciliaria. La situacion previa al
ingreso era de disnea de minimos esfuerzos-reposo en 113 pacientes (56,7%%), y
86 (43,2%) a moderados-grandes esfuerzos. Las principales causas de
descompensacion respiratoria fueron infecciosa en 129 casos (64,8%), cardiaca en
33 (16,6%), cirugia en 11 (5,5%), farmacos depresores de consciencia en 9 casos

(4,5%), trauma en 6 casos (3%), infeccién no respiratoria en 4 casos (2%), un caso
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por tromboembolismo de pulmon y otro por pancreatitis aguda, y, finalmente, en
5 casos no se pudo determinar la etiologia de la descompensacidn. La presencia de
oxigenoterapia considerada inadecuada antes de recibir VNI, la presentaban 5
pacientes (2,5%). El resto de pacientes estudiados formaba parte de una
miscelanea de etiologias muy diversas donde predominaban la IRA de tipo agudo,
hipoxémico, sobre las etiologias croénicas. En la tabla 7 vienen representadas la

distribucién de frecuencias de estos pacientes.

Tabla 7. Otras causas, agudas y crénicas, de IRA

Agudas Cronicas
n % n %

Sepsis/Shock

séptico 167 38,9 Cifoescoliosis 50 37
Toracoplastia 24 17,8

Derrame pleural

con atelectasia 59 13,8 Fibrosis pulmonar 28 20,7

Shock no séptico 27 6,3 Neuromuscular 15 11,1
cronica

Neuromuscular 26 6,1 Bronquiectasias 11 8,1

Aguda

Neoplasias 23 5,3 Neumopatia por 4 3
esparto

TEP 20 4,7 3 2,2
Otras

Atelectasia 17 4

Derrame pleural 13

Farmacos/drogas 11 2,6
Traumatismo 10 2,3
Hemorragia

alveolar 9 2,1
Otros 47 11

(TEP: tromboembolismo de pulmén)

139



Alteracién Neurolégica Grave en el Paciente con Insuficiencia Respiratoria Aguda.
Tratamiento mediante Ventilacién Mecanica No Invasiva

Los pacientes con IRA “de novo” eran los mas frecuentes, sumando 2.246 (56,7%),

mientras que los 1.716 restantes se etiquetaron como IRC agudizadas (43,3%).

IV.1.4. Caracteristicas demograficas: Edad, género, IMC y nivel de gravedad

La edad media de los pacientes estudiados era de 69,6 * 14,5 afios con un rango

entre 11 y 99, mediana de 73 (1Q: 65 y 3Q:79 afios).

Predominaba el género masculino con 2.340 (59,1%) hombres y 1.622 (40,9%)
mujeres La edad media entre ambos diferia significativamente, con mayor edad en

las mujeres, 71,4 + 14,7 frente a 68,4 + 14,2 afios los hombres (p < 0,001).

El IMC medio de los pacientes igresados era de 29,5 + 5,8 kg/m?, con un rango

entre 16 y 57, mediana de 28 (1Q: 26 y 3Q: 31).

El nivel de gravedad medido en las primeras 24 horas de estancia en UCI fue
analizado mediante los indices APACHE II y SAPS II. El valor medio del indice
APACHE Il era de 22,1 + 7,4, con un rango entre 10 y 69, y una mediana de 21 (1Q:
17 y 3Q: 26). El valor medio del indice SAPS II era de 45,1 + 14,5, con un rango
entre 20y 107 y una mediana de 42 (1Q: 35y 3Q: 53).

IV.1.5. Antecedentes y comorbilidad

Con frecuencia los pacientes estudiados presentaban antecedentes y
comorbilidades de interés. El diagndstico previo de diabetes mellitus lo
presentaban 1.470 pacientes (37,1%), consumo de tabaco estaba presente en 759
(19,2%) y se definian como ex-fumador de mas de 1 afio 1.503 pacientes (37,9%).
Antecedentes de patologia cardio-respiratoria que motivaba insuficiencia
respiratoria crénica lo mostraban 1.716 pacientes (43,3%), de los cuales 1.177

estaban diagnosticados de EPOC (29,7%), mientras que 339 (8,5%) tenian otras
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patologias restrictivas o obstructivas respiratorias y 200 pacientes (5%) patologia

cardiaca que condicionaba insuficiencia respiratoria cronica.

Trescientos setenta pacientes (9,3%) estaban diagnosticados de alguna forma de
cancer no curado, 184 eran cancer de 6rgano so6lido diseminado (49,7%), 60
linfomas (16,2%), 90 leucemias (24,3%), 34 casos de mieloma multiple (9,2%) y 2
caso (0,5%) de sindrome mielodisplasico. Habia 35 casos de SIDA (0,9%) y en
total, inmunosupresion lo presentaban 664 casos (16,8%), siendo 259 (6,5%)

debido a farmaco inmunosupresores.

Doscientos veinte y nueve (5,8%) de los pacientes recibian medicacién
potencialmente depresora del sistema nervioso central al inicio de la VNI, siendo
mas frecuente en pacientes con IRA de “novo” (208 casos; 9,3%) que en IRCA (21
casos; 1,2%) [p < 0,001]. De los pacientes con IRCA con retencién crénica de
PaCO2, 128 (7,6%) recibieron oxigenoterapia inadecuada con flujo de oxigeno

excesivo.

El calculo del indice de comorbilidad de Charlson muestra un valor de mediana de

2 puntos (1Q: 1y 3Q: 3), el rango varia entre 0 y 18 puntos.

En el momento de recibir VNI, 721 pacientes (18,2%) estaban en situaciéon de

shock.

Orden de no intubacion fue establecida en 998 pacientes (25,2%). El motivo para

ello es mostrado en la tabla 8.
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Tabla 8. Motivo para la aplicacion de Orden de No Intubacién

Motivo de ONI n %
Insuficiencia respiratoria créonica 430 431
Enfermedad neurologica crénica 172 17,2
Insuficiencia cardiaca congestiva 163 16,3
Cancer diseminado 99 9,9
Enfermedad hematolégica 57 57
Cirrosis 19 1,9
Miopatia 17 1.7
SIDA 6 0,6
Multiples causas 35 3,5

(ONI: orden de no intubacién; SIDA: sindrome de la
inmunodeficiencia adquirida)

IV.1.6. Procedencia de los pacientes

La distribuciéon de los pacientes segliin su lugar de procedencia fue bastante
homogénea, 2.151 (54,3%) procedian del area de urgencias y el resto, 1.811
(45,7%), de planta de hospitalizacion. Los pacientes procedentes de planta
permanecieron en ella 7,5 + 11 dias, rango entre 1 y 156, mediana de 3 (1Q: 1y

3Q: 9 dias), antes de su admisién en UCI

IV.1.7. Ventiladores, modos, interfaz, parametros ventilatorios y duracion de

la VNI

En el estudio fueron utilizados diferentes ventiladores, el ventilador BiPAP VISION

en 3.493 pacientes (88,2%), el ventilador BiPAP ST-D en 458 (11,6%) y ventilador
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Carina en 11 casos (0,3%). Al inicio de la terapia ventilatorio, el modo ventilatorio
utilizado fue ventilaciéon con doble nivel de presion (BIPAP) en 3.813 pacientes
(96,2%) y en 149 (3,8%) se inici6 el apoyo ventilatorio mediante presion positiva
continua de la via aérea (CPAP). Al finalizar el soporte ventilatorio, el modo

utilizado era BIPAP en 3.793 pacientes (95,7%) y CPAP en 169 (4,3%).

La interfaz utilizada al inicio fue la mascarilla orofacial el todos los casos. Durante
la terapia ventilatoria, 120 pacientes (3%) precisaron mascarilla totalface, 70

(1,7%) mascarilla nasal y 30 pacientes (0,8%) recibieron terapia con Helmet.

Los parametros ventilatorios utilizados al inicio (durante la primera hora) y los
valores maximos alcanzados asi como la duracion de la VNI, en dias y horas, estan

representados en la tabla 9.

Tabla 9. Parametros Ventilatorios y duracion de la VNI

Media+ DE Rango Mediana  Cuartil

1¢, 3¢

IPAP inicio 15,12 10-25 14 14,16
EPAP inicio 691 4-13 7 6,7

FiO2 inicio 62 +21 28-100 50 50,70

IPAP maxima 175+3,2 10-30 18 15,20
EPAP maxima 79+1,5 4-15 7 7,9

Fi02 maxima 68 + 22 28-100 60 50,100
Dias de VNI 2,4+2,2 1-39 2 1,3

Horas de VNI 34,3+32,3 1-500 24 12,48

(DE: desviacion estandar; IPAP: presidn positiva inspiratoria en via aérea;
EPAP: presion positiva al final de espiracidn en respiracién espontanea;
Fi02: fraccion inspirada de oxigeno; VNI: ventilacién no invasiva)
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IV.1.8. Parametros hemodinamicos, respiratorios y gasométricos al inicio y
ala hora de aplicacion de VNI

Los parametros hemodinamicos (frecuencia cardiaca y presion arterial media) y
respiratorios (frecuencia respiratoria y los parametros clasicos de la gasometria
arterial) tanto al inicio de la VNI como a la hora de aplicada son mostrados en la

tabla 10.

Tabla 10. Pardmetros hemodinamicos, respiratorios y gasométricos al inicio
y ala hora de aplicar VNI

Media * DE Rango Mediana p

TAm inicio 80 £ 21 30-180 80

TAm 1 hora-VNI 7517 25-160 77 <0,001
FC inicio 103 + 22 20-200 102

FC 1 hora-VNI 99 + 20 28-177 100 <0,001
pH inicio 7,30 £ 0,11 6,81-7,60 7,31

pH 1 hora-VNI 7,34+ 0,08 6,90-7,53 7,34 <0,001
PaCO2 inicio 58 + 25 12-235 53

PaCO2 1 hora-VNI 53+21 11-200 46 <0,001
FR inicio 347 6-60 35

FR 1 hora-VNI 305 15-55 30 <0,001
CO3H- inicio 266 13-46 24

CO3H- 1 hora-VNI 267 9-48 25 0,121
Pa02/FiO2 inicio 151 £ 40 57-299 155

Pa02/FiO2 1 hora-VNI 176 +41 60-400 177 <0,001

(DE: desviacion estandar, TAm: presion arterial media, FC: frecuencia
cardiaca, FR: frecuencia respiratoria, VNI: ventilacién no invasiva)

Las modificaciones, a la hora de iniciada la terapia ventilatoria, en los valores de
todos los parametros analizados se producen de forma significativa con la

aplicacion de VNI excepto el nivel del bicarbonato sérico.
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1V.1.9. Estado de la funcion neuroldgica

La funcién neurolégica de nuestros pacientes, medida mediante la ECG, muestra
una puntuaciéon media al inicio de 1a VNI de 13,9 * 2,4 puntos, rango entre 3y 15y
mediana de 15 (1Q: 15 y 3Q: 15 puntos). A la hora de la terapia ventilatoria la
puntuacién media de ECG era de 14,5 + 1,5 (p < 0,001). El nimero y porcentaje de
pacientes seglin la puntuacién de ECG al inicio del soporte ventilatorio no invasivo

viene representado en la figura 5.

EG N2 %
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ECG: Escala de coma Glasgow; N2: niimero; %:porcentaje
g

Figura 5. Distribucién de los pacientes segtin la Escala Coma de Glasgow (ECG) al inicio de

la VNL

Los pacientes analizados fueron divididos en dos grupos, segin presentaran coma
hipercapnico al inicio de la VNI: 256 pacientes (6,5%) ingresados en UCI
presentaban coma (GRUPO ECG 3-8) y el resto, 3.706 (93,5%) la ECG era mayor 8
puntos (GRUPO ECG 9-15).
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De los 988 pacientes que presentaban una ECG < 15 al inicio de la terapia
ventilatoria, 900 (91,1%) recuperaron totalmente la conciencia, con un tiempo
medio para la recuperacién de 2,3 + 2,5 horas, rango entre 1y 24 horas, mediana 2

horas (1Q: 1y 3Q: 3 horas).

De los 256 pacientes en coma hipercapnico, 223 (87,1%) recuperaron totalmente
la conciencia con la VNI, con un tiempo medio para alcanzar 15 puntos en la ECG
de 4,2 * 3,3 horas, rango entre 1 y 24 horas, mediana de 3 horas (1Q: 2 y 3Q: 5

horas).

Los 256 pacientes ingresados en UCI en coma hipercapnico se corresponden con
251 pacientes con ingreso hospitalario, ya que 5 pacientes reingresaron en UCI con

un nuevo episodio de coma hipercapnico.

1V.1.10. Complicaciones relacionadas con VNI

Las complicaciones relacionadas con la aplicacion de la VNI fueron frecuentes. Mil
trescientos nueve pacientes (33%) presentaron, al menos, una complicacion.
Setecientos setenta y seis (19,6%) presentaron una complicacion, 327 (8,3%)
presentaron dos, 130 (3,3%) presentaron tres, 53 (1,3%) presentaron cuatro, 20

pacientes (0,5%) presentaron cinco, y un paciente present6 6 complicaciones.

Los tipos de complicacién y los porcentajes de presentacion de las mismas estan
representados en la tabla 11. Las mas importantes por su frecuencia fueron el
desarrollo de lesiones cutdneas en la zona de aplicaciéon de la mascarilla que se
objetiv6 en 1.078 pacientes (27,2%) y la irritacién ocular en 430 (10,9%). Entre las
mas importantes destacan por su gravedad, la infeccién pulmonar en el 1,4%,
vomitos en 35 pacientes (0,9%), con 12 casos de broncoaspiracién (0,3%) y 21

casos (0,5%) de neumotorax, de ellos 9 tras realizar toracocentesis.
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Tabla 11. Complicaciones relacionadas con la VNI

Complicaciones n %

Lesion nasofrontal 1078 27,2
Irritacién ocular 430 10,9
Distension gastrica 149 3,8
Vémitos 35 0,9
Broncoaspiracién 12 0,3
SCA 16 0,4
Tap6n mucoso 7 0,2
Claustrofobia 293 7,4
Intolerancia total 59 1,5
Neumotoérax 21 0,5
Infeccién pulmonar 55 1,4

(SCA: Sindrome coronario agudo)

El nimero de complicaciones por paciente fue de 0,5 + 0,9, con un rango entre 0 y

6; medianade 0 (1Q: 0y 3Q: 1).

IV.1.11. Evolucion de los pacientes
IV.1.11.1. Exito de la VNI y necesidad de intubacién endotraqueal

El éxito de la VNI se consigui6 en 2.800 pacientes (70,7%) y fracasé en 1.162
(29,3%). De estos ultimos, 732 casos fueron intubados y 430 murieron sin intubar,

al presentar orden de no intubacién. En los pacientes intubados, la persistencia o
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empeoramiento de la insuficiencia respiratoria aguda fue la causa mas frecuente
de intubacion, siendo el motivo fundamental en 518 pacientes (70,8%), seguida de
shock refractario a tratamiento en 112 pacientes (15,3%), imposibilidad de
manejar de forma conveniente las secreciones respiratoria en 50 casos (5,8%), la
intolerancia total a la VNI en 20 pacientes (2,7%), 14 presentaron parada cardiaca
durante la VNI (1,9%), 13 pacientes (1,8%) tuvieron que ser intubados al precisar
intervencién quirdrgica (1,7%), y 5 pacientes por otras causas, dos presentaron
coma estructural (uno debido a hemorragia intracraneal y otro a isquemia
cerebral), un caso por estatus epiléptico, un caso por hemoptisis masiva y

finalmente otro por hematemesis.

La duracién media de la ventilacion mecanica invasiva fue de 13,3 * 19,2 dias, con

un rango entre 1y 170, mediana de 7 dias (1Q: 3 y 3Q: 16 dias).

El promedio de dias entre inicio de VNI e intubacién fue de 2,1 + 2 dias, rango

entre 1y 20, mediana de 1 dia (1Q: 1y 3Q: 3 dias).

IV.1.11.2. Desarrollo y evolucion del sindrome de disfuncién organica

multiple

El sindrome de disfuncién organica multiple (SDOM), evaluado mediante el indice
SOFA, fue frecuente en los pacientes. Dicho indice fue mayor durante el periodo de
ventilacion mecanica invasiva (en el caso de que los pacientes fueran intubados)
que en el de terapia no invasiva. El indice SOFA maximo desarrollado durante toda
la estancia fue de 7,2 + 4,5 con un rango entre 2 y 24, mediana de 6 (1Q: 3y 3Q: 6
puntos).

Durante el periodo de VNI, el indice SOFA fue de 6,2 + 3,8, con un rango entre 2 y
22, medianade 5 (1Q: 3 y 3Q: 8 puntos).

El nimero de érganos afectos, durante toda la estancia como en VNI asi como la

gradacion de la afectacion vienen representados en la tabla 12.
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Tabla 12. Numero de drganos y gradacion de SDOM durante la evolucion

Periodo VNI Toda la estancia

n % n %
Ne Organos
1 1334 33,7 1114 28,1
2 1126 284 1047 26,4
3 716 18,1 715 18
4 506 12,8 609 154
5 197 5 320 8,1
6 83 21 157 4
Respiratorio
2 240 6,1 247 6,2
3 2806 70,8 2564 64,7
4 916 23,1 1151 29,1
Hemodinamico
0 2369 59,8 2086 52,7
1 434 11 340 8,6
2 259 6,5 200 5
3 194 49 237 6,0
4 706 17,8 1099 27,7
Renal
0 2604 65,7 2349 59,3
1 602 15,2 560 14,1
2 328 8,3 385 9,7
3 222 5,6 278 7
4 206 5,2 390 9,8
Hepatico
0 3719 93,9 3552 89,7
1 116 29 168 4,2
2 9 25 180 4,5
3 25 0,6 51 1,3
4 3 0,1 11 0,3
Hematolégico
0 3138 79,2 2911 73,5
1 428 10,8 447 11,3
2 246 6,2 341 8,6
3 117 3 212 54
4 33 08 51 1,3
Neuroldgico
0 2604 65,7 2450 63,3
1 463 11,7 375 9,5
2 357 9 402 10,1
3 316 8 375 9,5
4 222 5,6 360 9,1

(SDOM: sindrome de disfuncién organica multiple; VNI: ventilaciéon no invasiva)
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1V.1.11.3. Necesidad de multiples episodios de VNI, reingreso en UCl y fracaso
respiratorio tardio

De los episodios de VNI analizados, 3.727 pacientes han recibido VNI en una sola
ocasion, 110 pacientes se les ha aplicado VNI en dos ocasiones y a 5 pacientes en
tres ocasiones. Por tanto 120 episodios de fracaso respiratorio tratado con VNI
han sido realizados en pacientes con necesidad previa de VNI. De ellos en 22 casos
ha sido por IRA post-extubacion en paciente en los que previamente habia
fracasado la VNI y 98 casos de fracaso respiratorio tardio en paciente con

insuficiencia respiratoria cronica.

Los reingresos han sido 123, de ellos 98 han sido por fracaso respiratorio tardio en
pacientes con IRCA y 25 en pacientes con IRA de novo y nueva complicacion en

planta.

IV.1.11.4. Supervivencia de los pacientes

La evolucién en la UCI muestra 3.170 pacientes dados de alta vivos (80%) y 792
fallecidos (20%). La duracion de la estancia en UCI fue de 8,4 + 13,7 dias con un
rango entre 0 y 228, mediana de 4 dias (1Q: 3 y 3Q: 9 dias).

Al alta hospitalaria, 2.752 pacientes fueron dados de alta vivos (71,6%) y 1090

fallecidos (28,4%). La estancia hospitalaria fue de 20,6 + 22,6 dias con un rango

entre 0 y 554, mediana de 15 dias (1Q: 9y 3Q: 24 dias).
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IV.2. COMPARACION ENTRE LOS PACIENTES SEGUN PRESENTARAN COMA
HIPERCAPNICO AL INICIO DE LA VNI

IV.2.1. Fecha de ingreso

La relacion entre el momento de ingreso y los pacientes, atendiendo al nivel de

conciencia, estan representadas en las tabla 13.

Durante los primeros afios del estudio, predominaban los pacientes que
ingresaban en situacion de coma. El porcentaje mas elevado fue durante el afio
1998 cuando el 14,5% de los pacientes presentaban coma hipercapnico. Durante
los dltimos afios, y con excepcién del afio 2004, el porcentaje de pacientes en coma
ha ido disminuyendo de forma progresiva hasta el afio 2013, donde tinicamente el
2,1% de los pacientes presentaban < 8 puntos en la ECG en el momento de iniciar

la terapia ventilatoria.
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Tabla 13. Comparacidon entre los dos grupos de estudios segtn el afio de ingreso
ECG 3-8 ECG 9-15 p
(n:256) (n:3.706)
n % n %
Ano <0,001
1996 0 0 4 100
1997 10 8,9 102 91,1
1998 18 14,5 106 85,5
1999 19 10,7 158 89,3
2000 19 9,5 181 90,5
2001 19 7,5 235 92,5
2002 20 7,7 240 92,3
2003 22 7 293 93
2004 25 10,7 208 89,3
2005 16 6,6 228 93,4
2006 18 6,5 259 93,5
2007 10 4,1 232 95,9
2008 15 59 241 94,1
2009 12 51 225 94,9
2010 10 3,8 255 96,2
2011 10 3,7 259 96,3
2012 8 3,1 246 96,9
2013 5 2,1 234 97,9

(% sobre filas. ECG: escala de coma de Glasgow)

De forma similar, también, se encuentra variabilidad segin el mes de ingreso

hospitalario, aunque sin alcanzar significacién estadistica, con un maximo durante

los meses de marzo y agosto. Los meses con menos ingresos de pacientes en coma

hipercapnico fueron los de septiembre, octubre y diciembre (tabla 14)
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Tabla 14. Comparacién entre los dos grupos de estudio segin el mes de ingreso

ECG 3-8 ECG 9-15 p
(n:256) (n:3.706)
n % n %

Mes 0,098
Enero 30 6,9 403 931
Febrero 25 7,1 326 92,9
Marzo 33 8,6 349 914
Abril 22 6,6 310 93,4
Mayo 19 59 304 941
Junio 17 5,7 280 93,6
Julio 19 6,4 280 93,6
Agosto 20 7,7 241 92,3
Septiembre 15 51 278 94,9
Octubre 16 5,3 286 94,7
Noviembre 23 6,9 312 93,1
Diciembre 17 4.8 337 95,2

(% sobre filas. ECG: escala de coma de Glasgow)

1V.2.2. Etiologia de la insuficiencia respiratoria aguda

La relacion entre la etiologia del proceso respiratorio y la presencia de coma, al

inicio de la VNI, esta representada en la tabla 15.

Existe una clara relacién entre la presencia de coma hipercapnico al ingreso y las
etiologias cronicas del fallo respiratorio. Los porcentajes mas elevados de coma se
observa en los pacientes diagnosticados de EPOC, sindrome de

obesidad/hipoventilacién y otras etiologias crénicas.
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Tabla 15. Comparacidn entre los dos grupos de estudio segtin la causa de la IRA

ECG 3-8) ECG 9-15 p
(n:256) (n:3.706)
n % n %
Etiologia <0,001
Neumonia 18 3,4 507 96,6
SDRA 7 2,7 253 97,3
EAPc 50 4,6 1038 95,4
Otras agudas 18 4.2 411 954
Post-extubaciéon 2 03 579 99,7
EPOC 113 17 553 83
Asma 5 6,3 74 93,7
Obesidad 30 15,1 169 84,9
morbida
Otras cronicas 13 9,6 122 90,4
Tipo IRA <0,001
“De novo” 60 2,7 2186 97,3
IRCA 196 11,4 1520 88,6

(Etiologia; % sobre columnas. Tipo IRA: % sobre filas. ECG: escala de coma de Glasgow.

SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto, EAPc:Edema agudo de pulmén
cardiogénico, EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica, IRA: insuficiencia
respiratoria aguda; IRCA: insuficiencia respiratoria crénica agudizada)
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IV.2.3. Caracteristicas demograficas: Género, edad, IMC y nivel de gravedad

No se encuentra una relacion entre el género y la presencia de coma al ingreso (p =
0,875). De los pacientes en coma, 150 (58,6%) eran hombres y 106 (41,4%)
mujeres, y de los que no presentaban coma 2.190 (59,1%) y 1.516 (40,9%)

respectivamente.

La edad media diferia significativamente entre los dos grupos de pacientes. Los
pacientes en coma, tenian mas edad que los que presentaban mejor estado de
conciencia, 74,2 + 9,5 y 69,3 + 14,7 afios, respectivamente (p <0,001). EL IMC era
mayor en los pacientes con peor estado neuroldgico, 31,1 + 6,1 frente a 29,3 + 5,7
kg/m? (p < 0,001). Légicamente, también los indices de gravedad utilizados eran
mas elevados en los pacientes en coma. El indice APACHE II mostraba valores
medios de 28,6 + 6,8 frente a 21,6 + 7,2 (p < 0,001), y el indice SAPSII 54,6 + 13,6
frente a 44,5 + 14,4 (p < 0,001).

1V.2.4. Antecedentes y comorbilidad

Entre los antecedentes y comorbilidades analizadas, ninguna diferia su frecuencia
en los dos grupos de pacientes, excepto la presencia de patologia respiratoria
crénica y antecedente de neoplasia no curada. En el grupo con un menor nivel en
la ECG, la patologia respiratoria cronica lo presentaban 196 pacientes (76,6%)
mientras que en el grupo con mayor puntuacion, la presentaban 1.517 de los
pacientes (40,9%) [p < 0,001]. Entre los pacientes con coma hipercapnico, el
cancer no curado lo presentaban 12 pacientes (4,7%) y entre los que tenian un

mejor nivel de conciencia 358 (9,7%) [p = 0,008].
Entre las otras comorbilidades estudiadas, ni la presencia de diabetes (34% frente

a 37,3%; p = 0,286), inmunosupresion (13,7% frente a 17%; p = 0,171), SIDA (0%
frente a 0,9%; p = 0,167), tabaquismo activo (20,7% frente a 19,1%; p = 0,516),
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estado de exfumador (44,8% frente a 47,1%; p = 0,561) e ingesta de medicacién

depresora central (4% frente a 5,7%; p = 0,309) diferia en los dos grupos.

En los pacientes que presentaban IRA hipercdpnica, la terapia con oxigenoterapia
inadecuada era mas frecuente en los pacientes en coma (42 casos; 21,5%) que en

los que presentaban mejor nivel de conciencia (86 casos; 5,8%) [p < 0,001].

El indice de comorbilidad de Charlson diferia entre los fos grupos (p < 0,001), la
mediana en el grupo de pacientes en coma era 2 (1Q = 2 y 3Q = 3), y mediana de 2

(1Q =1y 3Q=3)en el grupo con mejor estado neurolédgico.

La presencia de shock en el momento de iniciar la VNI era mas frecuente en los
pacientes con mejor nivel de conciencia, 686 (18,5%) de este grupo lo presentaban

frente a 35 (13,7%) de los pacientes del grupo ECG 3-8 (p = 0,052).

La presencia de orden de no intubacién era mas frecuente en los pacientes en coma
(p = 0,006), de éstos, 83 (32,4%) presentaban ONI mientras que la presentaban

915 (24,7%) de los pacientes con mejor nivel de conciencia.

IV.2.5. Procedencia de los pacientes

No existia diferencia significativa entre las variables presencia de coma
hipercapnico y procedencia de los pacientes (p = 0,153). Entre los pacientes con
ECG 3-8, 150 (58,6%) procedian del area de urgencias del hospital y 106 (41,4%)
de planta de hospitalizacién, mientras que de los que tenian una ECG 9-15, eran

2.001 (54%) y 1.705 (46%), respectivamente.

Entre los pacientes que ingresan en UCI procedentes de la planta de
hospitalizacién, el tiempo transcurridos entre el ingreso en el hospital y el inicio
de la VNI fue de 6,1 + 9,5 dias en el grupo de pacientes en coma, con una mediana

de 3 dias (1Q = 1y 3Q = 3 dias). En los pacientes con ECG > 8 el promedio de dias
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de estancia en planta antes de ingresar en UCI era de 7,2 + 11, mediana 4 dias

(1Q=1y 3Q =4dias) [p =0,235].

IV.2.6. Ventiladores, modos, parametros ventilatorios y duracion de la VNI

El tipo de ventilador, modo ventilatorio, parametros utilizados y la duracion de la
VNI se relacionaron de forma significativa con el tipo de paciente, segun el estado
neurolégico (tabla 16).

Los pacientes en coma fueron ventilados mas frecuentemente con el ventilador
BiPAP ST-D que los que mostraban mejor nivel de conciencia, ventilador mas
frecuentemente usado en los primeros afios del estudio, y ningun paciente en coma

recibio el ventilador Carina (p = 0,006).

Todos los pacientes en coma hipercapnico fueron ventilados en modo con doble
nivel de presiéon y unicamente el 4,5% de los pacientes con ECG mas elevada
recibieron CPAP como modo ventilatorio final.

El nivel de IPAP maximo utilizado en el grupo de pacientes en coma fue mas
elevado, de forma significativa, que el nivel de IPAP de los pacientes con mejor
nivel de conciencia, El nivel de EPAP maximo no varié entre los dos grupos de
pacientes. El nivel de Fi02 maxima fue ligeramente superior en pacientes en coma

con respecto a los que presentaban mejor nivel de conciencia.

Tampoco mostrd diferencias significativas la duracién de la VNI, tanto los dias

como las horas que precisaron de terapia no invasiva fue similar en ambos grupos.
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Tabla 16. Ventilador, modos y parametros ventilatorios utilizados en los dos grupos de

estudio
ECG 3-8 ECG 9-15
(n:256) (n:3.706) p
n % n %
Tipo ventilador 0,006
ST-D 45 17,6 413 11,1
VISION 211 82,4 3282 88,6
Carina 0 11 0,3
Modo Inicial 0,001
CPAP 0 0 149 4
BiPAP 256 100 3557 96
Modo Final 0,002
CPAP 1 0,4 168 4,5
BiPAP 255 99,6 3538 95,5
Parametros
IPAP inicio 19,1+1,8 14,8+ 1,7 <0,001
EPAP inicio 7,2+0,9 6,9+0,9 <0,001
FiO2 inicio 70,7 + 24,3 60,8 +19,7 <0,001
[PAP maxima 21,5+3,3 17,2+3,1 <0,001
EPAP maxima 78+1,3 79+1,6 0,759
FiO02 maxima 74,1 +23,9 67,4 +21,7 <0,001
Duracion VNI
Dias VNI 2,4+1,7 2,4+23 0,830
Horas VNI 33,9+274 34,4+ 32,6 0,850

(% sobre columnas. ECG: escala de coma de Glasgow;CPAP: presion positiva continua en la via

aérea; BiPAP: ventilacién a dos niveles de presion;EPAP: presion positiva al final de espiracién en
respiracién espontanea; IPAP: presion positiva inspiratoria en via aérea; FiO2: fraccion inspirada
de oxigeno;VNI: ventilacién no invasiva)
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IV.2.7. Parametros neuroldgicos, hemodinamicos, respiratorios y
gasomeétricos al inicio y a la hora de aplicacion de VNI

Los pacientes en coma hipercdpnico presentaban parametros neuroldgicos,
respiratorios y gasométricos al inicio de la VNI mas alterados que los pacientes

con mejor nivel de conciencia (tabla 17).

Obviamente, el nivel de pH y PCO2 arterial eran muy diferentes en los dos grupos.
En los pacientes en coma, el valor medio de pH arterial al inicio de la VNI era de
7,10 con PaCO2 de 105 mmHg, lo que conllevaba a una puntuaciéon de la ECG de 6
de media, muy diferentes de los valores de los pacientes con mejor estado de
conciencia con niveles cercanos a la normalidad en estos parametros. Unicamente
la frecuencia respiratoria al ingreso estaba mas alterada en los pacientes con ECG
9-15, debido a que los pacientes en coma muchas veces presentan bradipnea al
ingreso. Aunque con significacién estadistica, la oxigenacién de los pacientes,
analizada mediante la ratio PaO2/FiO2 al inicio era muy parecida, con inicamente
14 puntos de diferencia entre los dos grupos y el mismo valor medio a la hora de

recibir soporte no invasivo.

Los parametros hemodindmicos analizados no muestran muchas diferencias. La
frecuencia cardiaca era similar tanto al inicio como la hora de terapia, y la presién
arterial media, aun con significacion estadistica, variaba inicamente en 5 mmHg al

inicioy 2 mmHg a la hora.

La comparacién de cada una de las variables, en los dos grupos, entre el inicio y la
hora de terapia ventilatoria, mostraba claramente diferencias significativas en
todos los parametros analizados excepto en la frecuencia respiratoria y el

bicarbonato sérico del grupo de coma hipercapnico.
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Tabla 17. Comparacién de los parametros neuroldgicos, hemodindmicos y respiratorios

entre los dos grupos de estudio y entre el inicio y la hora de terapia ventilatoria

ECG 3-8 ECG 9-15
(n:256) (n:3.706) p
ECG ingreso 6,2+1,6 14,4+ 1,3 <0,001
ECG 1 hora-VNI 10,4 + 2,7 14,8+ 0,8 <0,001
p<0,001 p<0,001
FC ingreso 101 £ 23 103 £ 21 0,182
FC 1 hora-VNI 99 + 20 99 + 20 0,478
p =0,002 p <0,001
TAm ingreso 84 +23 79 £ 21 <0,001
TAm 1 hora-VNI 77 £ 16 75+ 16 0,019
p<0,001 p <0,001
pH ingreso 7,10 £ 0,08 7,31 +0,10 <0,001
pH 1 hora-VNI 7,19 £0,07 7,33+0,07 <0,001
p <0,001 p <0,001
PaCO2 ingreso 105 + 22 55+ 22 <0,001
PaCO2 1 hora-VNI 84 + 23 51+19 <0,001
p <0,001 p <0,001
FR ingreso 28+12 35+6 <0,001
FR 1 hora-VNI 285 305 <0,001
p=0,610 p <0,001
CO3H ingreso 295 25+5 <0,001
CO3H 1 hora-VNI 307 26+7 <0,001
p=0,101 p <0,001
Pa02/FiO2 ingreso 138 £ 23 152 £ 40 0,004
Pa02/FiO2 1 hora-VNI 176 + 44 176 + 41 0,927
p <0,001 p <0,001

(ECG: escala de coma de Glasgow; TAm: presion arterial media; FC: frecuencia cardiaca; FR:

frecuencia respiratoria)
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1V.2.8. Complicaciones relacionadas con la VNI

Las complicaciones relacionadas con la VNI fueron similares en los pacientes de
ambos grupos (tabla 18). El porcentaje de pacientes con complicaciones fue del
35,2% en el grupo de pacientes en coma y 32,9% en el grupo con mejor nivel de
conciencia (p = 0,456). Tambien fue similar el nimero de complicaciones por

paciente (p = 0,739).

La mayoria de las complicaciones relacionadas con la VNI, de forma individual,
tampoco se relacionaba con el nivel de conciencia al inicio de la VNI, inicamente
hay una tendencia a aumentar el nimero de pacientes con distensién abdominal y
vOmitos en el grupo de pacientes en coma. Sin embargo, ni la broncoaspiracién ni

la infecciéon pulmonar diferia en ambos grupos.
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Tabla 18. Complicaciones relacionadas con VNI entre los dos grupos de estudio

ECG 3-8 ECG 9-15 p
(n:256) (n:3.706)
n % n %

Pacientes con complicaciones 90 35,2 1219 329 0,456
Lesion cutanea nasofrontal 74 28,9 1004 27,1 0,528
Irritacién ocular 30 11,7 400 10,8 0,645
Distensidn gastrica 15 5,9 134 3,6 0,068
Vomitos 5 2 30 0,8 0,072
Broncoaspiracion 2 0,8 10 03 0,179
SCA 0 16 04 0,620
Tapdén mucoso 0 7 0,2 1,000
Claustrofobia 15 5,9 278 75 0,332
Intolerancia total 1 0,4 58 1,6 0,180
Neumotdrax 1 0,4 20 0,5 1,000
Infeccién pulmonar 1 0,4 54 1,3 0,262

Nuamero complicaciones 0,739

0 166 64,8 2487 67,1
1 53 20,7 721 19,5
2 24 9,4 304 8,2
3 11 4,3 120 3,2
4 1 0,4 52 1,4
5 0 20 0,5
6 1 0,4 0

(% sobre columnas. ECG: escala de coma de Glasgow; SCA: sindrome coronario agudo).

1V.2.9. Evolucion de los pacientes.

1V.2.9.1. Necesidad de intubacion endotraqueal, desarrollo de sindrome de
disfuncion organica miultiple y éxito de la VNI

La necesidad de intubacidon endotraqueal mostré diferencias significativas en los
dos grupos de estudio (p = 0,004), asi, en los pacientes con peor estado de

conciencia 30 (11,7%) fueron intubados y 702 (18,9%) en grupo con ECG 9-15. La
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causa que motiva la intubacion orotraqueal no diferia en ambos grupos de forma
significativa (p = 0,364) [tabla 19], pese a ello algunas diferencias se observa entre
los 2 grupos. La persistencia o empeoramiento de la insuficiencia respiratoria era
practicamente similar en ambos grupos, no asi la presencia de shock refractario
como motivo de intubacién, que fue mas frecuente en el grupo con mejor estado de
consciencia. Mientras que el grupo de pacientes en coma no se produjo ninuna
parada cardiaca en el curso de la ventilacion, en el grupo con ECG mas elevado
hubo 14 pacientes que presentaron parada cardiaca durante el soporte

ventilatorio no invasivo.

Tabla 19. Motivo para intubacién orotraqueal en los dos grupos de estudio

ECG 3-8 ECG 9-15 p
(n:30) (n:702)
n % n %
0,364

IRA 23 76,7 495 70,5
Shock 2 6,7 110 15,7
Manejo secreciones 3 10 47 6,7
Claustrofobla/ 1 33 19 27
Intolerancia
Cirugia 0 13 1,8
PCR 0 14 2
Otras 1 3,3 4 0,6

(% sobre columnas. ECG: escala de coma de Glasgow; IRA: insuficiéncia
respiratoria aguda; PCR: parada cardiorespiratoria)

El grado de disfuncién organica multiple durante el periodo de VNI, medido
mediante el indice SOFA en su nivel maximo, fue diferente en ambos grupos (ECG
3-8:8,3+ 3,2y ECG9-15: 6 + 3,8; p <0,001). Esta diferencia persistia al analizar el

indice SOFA durante toda la estancia, donde los valores eran en el grupo ECG 3-8:
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8,7 + 3,6, y en el grupo con mejor nivel de conciencia: 7,2 + 4,6 (p < 0,001).
Ademas, la distribucién de frecuencias de la gradacion de la afectacion organica fue
significativamente diferente en ambos grupos, presentando mayor numero de

organos afectos los pacientes en coma hipercapnico (tabla 20).

Tabla 20. Afectacidn orgénica en el periodo de VNI y durante toda la estancia en los dos
grupos de estudio

ECG 3-8 ECG9-15 p ECG 3-8 ECG9-15 p
(n:256)  (n:3.706) (n:256)  (n:3.706)
VNI Toda la Estancia
n % n % n % n %
Ne Organos <0,001 <0,001
1 0 1331 35,9 0 1111 30
2 122 47,7 1007 27,2 119 46,5 931 251
3 69 27 647 17,5 67 26,2 648 17,5
4 48 18,8 458 12,4 47 18,4 562 15,2
5 12 47 185 5 16 6,3 304 8,2
6 5 2 78 2,1 7 2,7 150 4

(% sobre columnas. ECG: escala de coma de Glasgow; VNI: ventilacién no invasiva)
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El éxito de la VNI se consiguio en 200 (78,1%) pacientes del grupo ECG 3-8 y en
2.600 (70,2%) del grupo ECG 9-15 (p = 0,007) [figura 6].

%
100 B Exito
M Fracaso

781 p=0,007

80

EG3-8 EG9-15

(ECG: escala de coma de Glasgow; %: porcentaje)

Figura 6. Relacion entre el resultado de 1a VNI en los dos grupos estudiados

1V.2.9.2. Estancia y mortalidad de los pacientes

La estancia en UCI y hospitalaria fue diferente en ambos grupos. La estancia en
UCI fue de 5,2 + 11,5 dias en el grupo ECG 3-8 (mediana de 3 dias, 1Q =9y 3Q =18
dias); y 8,6 + 13,8 dias en el grupo ECG 9-15 (mediana de 5 dias, 1Q =3y 3Q=9
dias) [p < 0,001].

La estancia hospitalaria fue de 17,1 + 17,9 (mediana de 13 dias, 1Q =9y 3Q =19

dias) y 21,2 + 23,2 dias (mediana de 15 dias, 1Q = 9 y 3Q = 25 dias),

respectivamente (p < 0,001).
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La mortalidad en UCI fue significativamente menor en el grupo de pacientes en
coma. Treinta y cuatro pacientes (13,3%) del grupo ECG 3-8 fallecieron y 758
(20,5%) del grupo ECG 9-15 (p = 0,006). Sin embargo, la muerte en el hospital no
difiri6 entre ambos grupos, se produjeron 64 (25,5%) muertos en el grupo en
coma hipercapnico y 1026 (28,6%) en el grupo con mejor nivel de conciencia (p =

0,296) [figura 7].

%

100 M Vivos
B Muertos
p=0,296

80 74,5

EG3-8 EG9-15

(ECG: escala coma Glasgow; %: porcentaje;)
8

Figura 7. Relacion entre la supervivencia hospitalaria y los dos grupos estudiados.
La mortalidad hospitalaria predicha por el indice SAPS II en el grupo ECG 3-8 era

de 55% y del 32% en el grupo ECG 9-15, por lo que la tasa estandarizada de

mortalidad en ambos grupos seria 0,46 y 0,90, respectivamente.
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1V.2.9.3. Evolucién en los pacientes, éxito de la técnica y mortalidad, segun el

tipo de insuficiencia respiratoria aguda

El éxito de la VNI asi como la mortalidad en UCI y hospitalaria, cuando se agrupan a
los pacientes segun el tipo de insuficiencia respiratoria no muestran diferencias

significativas entre los dos grupos (tabla 21).

Tampoco existen diferencias significativas ni en el éxito de la técnica ni en la
mortalidad segun la etiologia de la insuficiencia respiratoria aguda (tabla 22).
Obviamente, el porcentaje de éxitos y la supervivencia es menor en los pacientes
con las formas mas graves de insuficiencia respiratoria, neumonia y sindrome de

distrés respiratorio del adulto.

Tabla 21. Exito de la VNI y mortalidad hospitalaria en ambos grupos
de estudio segtn el tipo de IRA

ECG 3-8 ECG 9-15 p
n % n %
IRCA
Exito VNI 158 80,6 1229 80,9 0,935
Mortalidad UCI 20 10,2 214 14,1 0,137
Mortalidad Hospital 47 24,6 336 22,8 0,582
IRA “de novo”
Exito UCI 42 70 1371 62,7 0,249
Mortalidad UCI 14 23,3 544 249 0,784
Mortalidad Hospital 17 28,3 690 32,6 0,490

(% sobre columnas. IRA: insuficiencia respiratoria aguda; VNI: ventilacién no
invasiva, IRCA: insuficiencia respiratoria crénica agudizada)
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Tabla 22. Exito de la VNI y mortalidad segtin la etiologia de la IRA

ECG 3-8 ECG9-15 p
n % n %

Neumonia

Exito VNI 8 50 263 51,9 0,876

Mortalidad UCI 6 33,3 155 30,6 0,803

Mortalidad Hospital 8 44.4 186 36,8 0,517
SDRA

Exito VNI 2 28,6 79 27,7 1

Mortalidad UCI 3 42,9 122 48,2 1

Mortalidad Hospital 3 42,9 133 52,8 0,711
EAPc

Exito VNI 41 82 818 78,8 0,588

Mortalidad UCI 8 16 178 17,1 0,833

Mortalidad Hospital 10 19,2 248 244 0,401
Otras agudas

Exito VNI 10 55,6 212 51,6 0,741

Mortalidad UCI 7 38,9 143 34,8 0,721

Mortalidad Hospital 9 47,4 189 46,2 0,921
Post-extubacion

Exito VNI 2 100 431 74,4 1

Mortalidad UCI 0 84 14,5 1

Mortalidad Hospital 0 126 22 1
EPOC

Exito VNI 96 85 498 90,1 0,112

Mortalidad UCI 6 53 41 7,4 0,426

Mortalidad Hospital 24 22,4 93 17,2 0,228
Asma

Exito VNI 4 80 61 824 1

Mortalidad UCI 1 20 6 8,1 0,379

Mortalidad Hospital 1 20 12 16,4 1
Obesidad moérbida

Exito VNI 27 90,9 158 93,5 0,448

Mortalidad UCI 0 3 1,8 1

Mortalidad Hospital 4 13,8 11 6,6 0,245
Otras cronicas

Exito VNI 9 69,2 89 73 0,751

Mortalidad UCI 3 23,1 26 21,3 1

Mortalidad Hospital 5 41,7 44 35,8 0.757

(% sobre columnas SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto; EAPc: edema agudo de
pulmoén cardiogénico; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica)
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IV.3. ANALISIS DE LOS PACIENTES EN COMA HIPERCAPNICO.

IV.3.1. Predictores de éxito de la VNI. Analisis univariante

1V.3.1.1. Fecha de ingreso

La relacién entre la fecha de ingreso, mes y afio, y el éxito de la terapia ventilatoria

en los pacientes en coma hipercapnico vienen representadas en las tablas 23 y 24.

No existe una relacién, estadisticamente, significativa entre el afio de ingreso y el
éxito de la VNI (p = 0,969), aunque si una amplia variabilidad. El porcentaje mas
elevado de éxito se produce en el afio 1997 y 2011 (90% en ambos afios) y la mas

baja en los afios 1998 (66,7%) y 2002 (65%).
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Tabla 23. Relacién entre afio de ingreso y el resultado de la VNI en pacientes

en coma
Exito Fracaso p
(n:200) (n:56)
Afio n % n %
0,969
1997 9 90 1 10
1998 12 66,7 6 333
1999 15 78,9 4 21,1
2000 17 89,5 2 10
2001 16 84,2 3 15,8
2002 13 65 7 35
2003 18 81,8 4 18,2
2004 19 76 6 24
2005 11 68,8 5 31,3
2006 15 83,3 3 16,7
2007 7 70 3 30
2008 12 80 3 20
2009 9 75 3 25
2010 8 80 2 20
2011 9 90 1 10
2012 6 75 2 25
2013 4 80 1 20

(% sobre filas)

En relacion con el mes de ingreso, aunque también con una amplia variabilidad en
el éxito de la VNI, tampoco muestra diferencias significativas. El mayor nimero de
éxitos se encuentra durante los meses de junio (88,2%) y noviembre (91,3%),

mientras que los mas bajos durante los meses de febrero (68%) y diciembre

(64,7%).
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Tabla 24. Relacion entre mes de ingreso y el resultado de la VNI en pacientes

€n coma
Exito Fracaso p
(n:200) (n:56)

n % n %
Mes 0,286
Enero 22 73,2 8 26,7
Febrero 17 68 8 32
Marzo 26 78,8 7 21,2
Abril 18 81,8 4 18,2
Mayo 13 68,4 6 31,6
Junio 15 88,2 2 11,8
Julio 15 78,9 4 211
Agosto 16 80 4 20
Septiembre 13 86,7 2 13,3
Octubre 13 81,3 3 18,8
Noviembre 21 91,3 2 8,7
Diciembre 11 64,7 5 35,3

(% sobre filas)

1V.3.1.2. Etiologia de la insuficiencia respiratoria aguda

Existe una relacion entre la etiologia del cuadro de IRA y el éxito de la VNI (tabla
25). En general, lo pacientes con patologia fundamentalmente hipoxémica, menos
el edema agudo de pulmén cardiogénico y el fracaso post-extubacion, presenta

una menor frecuencia de éxito que los pacientes con patologia crénica

171



Alteracién Neurolégica Grave en el Paciente con Insuficiencia Respiratoria Aguda.
Tratamiento mediante Ventilacién Mecanica No Invasiva

hipercapnica. La forma mas grave de insuficiencia respiratoria, el SDRA, presenta

un porcentaje de fracaso muy elevada (71,4%).

Tabla 25. Relacidon entre la etiologia de 1a IRA y resultado de la VNI en los
pacientes en coma

Exito Fracaso p
(n:200) (n:56)
n % n %
Etiologia <0,001
Neumonia 9 50 9 50
SDRA 2 28,6 5 71,4
EAPc 41 82 9 18
Otras agudas 10 55,6 8 444
Post-extubaciéon 2 100 0
EPOC 96 85 17 15,8
Asma 4 80 1 20
Obesidad Moérbida 27 90 3 10
Otras cronicas 9 69,2 4 30,8
Tipo IRA 0,082
De novo 42 70 18 30
IRCA 158 80,6 38 19,4

(% sobre filas. SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto; EAPc: edema
agudo de pulmén. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; IRA:
insuficiencia respiratoria aguda, IRCA: Insuficiencia respiratoria agudizada)

Cuando se compara la IRA “de novo” con IRCA, aunque esta ultima presenta un

porcentaje mayor de éxito, la diferencia no alcanza significacién estadistica.
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1V.3.1.3. Caracteristicas demograficas: Género, edad, IMC y nivel de gravedad

En los pacientes en coma, el género masculino presentaba una porcentaje de
éxito de VNI similar al femenino (78,7% y 77,4% respectivamente; p = 0,803).
Tampoco la edad se relaciona con el éxito o fracaso de la VNI, asi, los pacientes con
éxito presentaban una edad de 74,4 + 8,7 afos y los que fracasaba la VNI 73,9 *
11,9 afios (p = 0,759). El valor medio de IMC no difiere entre los que son éxito y

fracaso dela VNI (31 + 6 frente a 31 + 5 kg/m?; p = 0.842)

Los niveles de gravedad medidos tanto por APACHE II como SAPS II son
significativamente mas elevados en los pacientes que fracasa la VNI. El APACHE II
es de 27,7 + 6,4 en los que la VNI es exitosa y 31,8 + 7,3 en los que fracasa (p <
0,001) y el nivel de SAPS Il de 51,9 + 11,8 y 63,9 + 15,4, respectivamente (p <
0,001).

1V.3.1.4. Antecedentes y comorbilidad

Entre los antecedentes y comorbilidades analizadas, uUnicamente tres variables
mostraban relacion significativa con el resultado de la técnica ventilatoria, la

presencia de inmunosupresidn, shock y la presencia de orden de no intubacion.

De los pacientes con éxito en la VNI, 22 (11%) presentaban inmunosupresion al
ingreso en UCI mientras que de los fracasos, 13 (23,26%) la presentaban (p =

0,019).
De igual forma, la presencia de shock en el momento de iniciar la VNI se
relacionaba con el éxito de la técnica, asi, 12 pacientes (6%) con éxito de la técnica

mostraban shock y 23 (41,1%) de los que fracasé (p < 0,001).

La presencia de orden de no intubacién realizada al inicio de la VNI también se

relacioné con el fracaso, 56 pacientes (28%) de los éxitos presentaban esta
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directriz mientras que 27 pacientes (48,2%) con fracaso también la presentaban

(p=0,004).

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

éxito o fracaso de la técnica (tabla 26).

Tabla 26. Relacion entre antecedentes y comorbilidades con el resultado

de la VNI en pacientes en coma

Exito

(n:200

n
Inmunosupresion 22
Shock 12
EPOC 118
Diabetes 69
Cancer 10
Tabaquismo 43
MD 8

TO2 inadecuada 32

ONI 56

%

59

34,5

21,5

3,1
20,4

28

Fracaso
(n:56)

n %
13 23,2
23 41,1
27 48,2
18 32,1
2 3,6
10 17,9
2 3,6
10 26,3
27 48,2

0,019
<0,001
0,150

0,742

0,420

1
0,425

0,004

(% sobre columnas. PRC:patologia respiratoria crénica; MD: medicacién depresora
central;TO2: Oxigenoterapia; ONI: Orden de no intubacidn)

La mediana del valor del indice de Charlson en el grupo de éxito de la VNI era de 2

(1Q=2y3Q=3)yeneldefracasode 2 (1Q=1y 3Q=3) [p=0,398].
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IV.3.1.5. Procedencia de los pacientes

La procedencia de los pacientes en coma, antes de ingresar en la UCI, se relaciona
con el éxito de la terapia ventilatoria.

Del total de éxitos de la VNI, 126 (63%) pacientes proceden de urgenciasy 74
(37%) de planta de hospitalizacién, mientras que de los que fracasan, de urgencias
proceden 24 (42,9%) y de planta de hospitalizacién 32 (57,1%) [p = 0,007].

Entre los que procedian de planta, la estancia previa era menor en los pacientes
con éxito de VNI, 5,4 + 9,5 dias, mediana 2 (1Q = 1 y 3Q = 6 dias) que en los que
fracasaba la técnica, 7,7 + 9,3 dias, mediana 5 (1Q = 1 y 3Q = 10 dias), aunque sin

alcanzar significacion estadistica (p = 0,088).

1V.3.1.6. Ventiladores, parametros ventilatorios y duracién de la VNI

El tipo de ventilador no se relacioné de forma significativa con el resultado de la
VNI (tabla 27). Los pacientes con éxito que recibieron ventilador VISION fueron

146 (76,8%) y los que recibieron BiPAP ST-D con éxito 37 (84,1%) [p = 0,296].

Aunque los parametros utilizados al inicio de la terapia ventilatoria fueron
similares en los dos grupos de pacientes, sin embargo, los valores maximos tanto
de IPAP, EPAP y FiO2 fueron significativamente mas elevados en los pacientes con

fracaso de la VNI.

De forma similar, la duracion de la VNI, tanto en dias como en horas, difirié entre

los pacientes con éxito y fracaso de la VNI (tabla 27).
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Tabla 27. Relacion entre el tipo de ventilador, parametros ventilatorios y duracién de la

terapia ventilatoria con el resultado de la VNI en pacientes en coma

Exito

Fracaso p
(n:200) (n:56)
n % n %

Tipo Ventilador 0,258

VISION 162 76,8 49 23,2

BiPAP ST-D 38 84,4 7 15,5
IPAP inicio 19,1+1,7 19,4211 0,258
EPAP inicio 7,1+0,9 7,5+0,9 0,060
FiO2 inicial 73 +24 77 +23 0,079
[PAP maxima 21,2+3,2 22,5+3,3 0,006
EPAP maxima 76+1,1 8,7+x1,4 <0,001
Fi02 maxima 71,2 + 23,9 84,6 £ 21,2 0,001
Duracion VNI

Dias VNI 2517 2,1+1,7 0,059

Horas VNI 35,4+ 25,3 28,9 + 33,9 0,187

(% sobre filas. IPAP: presion positiva inspiratoria en via aérea; EPAP: presion positiva al

final de espiracion. en respiracion espontanea; FiO2: fraccion inspirada de oxigeno;

VNI: ventilacién no invasiva)
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IV.3.1.7. Parametros neuroldgicos, hemodinamicos, respiratorios vy
gasomeétricos al inicio y a la hora de aplicacion de VNI

Los pacientes en coma hipercapnico en los que la técnica ventilatoria era exitosa
mostraban al inicio de la terapia unos valores de los parametros neuroldgicos,
hemodinamicos, respiratorios y gasométrico similares a los pacientes en los que
fracasaba la VNI, excepto en la presion arterial media (tabla 28). Sin embargo, a la
hora de la terapia, claramente los valores en la ECG, frecuencia respiratoria, pH y
PaCO2 asi como el indice de oxigenacién eran significativamente mejores en los
pacientes con éxito en la VNI Los parametros hemodindmicos analizados
muestran diferencias a la hora de iniciada la VNI en la presion arterial media, pero

no en la frecuencia cardiaca.

La comparacion de cada una de las variables, en el grupo de éxito de VNI, entre el
inicio y la hora de terapia ventilatoria mostraba claramente diferencias
significativas en todos los pardmetros analizados, excepto en la frecuencia
respiratoria y el bicarbonato sérico. En el grupo con fracaso de VNI aunque se
produce mejoria en la ECG, asi como en el pH, PaC0O2, y en la ratio de oxigenacidn,
esta mejoria es menor que en la del grupo de éxito, ademas de mostrar un

empeoramiento no significativo de la frecuencia respiratoria.
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Tabla 28. Relacion de parametros neurolégicos, hemodinamicos,
respiratorios y el resultado de l1a VNI y entre el inicio y la hora de terapia
ventilatoria en pacientes en coma

Exito Fracaso p
(n:200) (n:56)
ECG ingreso 6,3+1,6 59+1,6 0,099
ECG 1 hora-VNI 11,2+2,1 7,7 2,8 <0,001
p<0,001 p<0,001
FC ingreso 102 £ 23 98 + 24 0,338
FC 1 hora-VNI 99 + 20 98 £+ 22 0,748
p = 0,002 p=0,707
TAm ingreso 87 + 23 73+21 <0,001
TAm 1 hora-VNI 79 + 15 71+18 0,004
p <0,001 p =0,045
pH ingreso 7,09 £ 0,08 7,09 £ 0,07 0,733
pH 1 hora-VNI 7,20 £ 0,06 7,14+£0,07 <0,001
p <0,001 p <0,001
PaCO2 ingreso 104 £ 21 107 + 27 0,395
PaCO2 1 hora-VNI 81+19 95+31 0,001
p <0,001 p <0,001
FR ingreso 28+12 29+11 0,623
FR 1 hora-VNI 28+5 316 0,001
p=0,841 p=0,071
CO3H ingreso 29+3 28%9 0,183
CO3H 1 hora-VNI 296 287 0,289
p=0,991 p=0,779
Pa02/FiO2 ingreso 140 + 42 133 +45 0,246
Pa02/FiO2 1 hora-VNI 184 + 41 151+ 44 <0,001
p <0,001 p <0,001

(ECG: escala de coma de Glasgow, VNI: ventilacién no invasiva;TAm: presién arterial
media, FC: frecuencia cardiaca, FR: frecuencia respiratoria)
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La relacion entre la gravedad del coma, medida mediante ECG, y el éxito o fracaso
de la VNI viene mostrada en la tabla 29. Existe una relacion estadisticamente
significativa entre el nivel de ECG al inicio de la VNI y el éxito/fracaso de la VNI.
Cuando la ECG es menor de 6 puntos existe un aumento en el porcentaje de

fracasos (p = 0,006).

Tabla 29. Relacidon entre el resultado de la VNI y la puntuacién de la ECG al inicio
de la VNI en pacientes en coma

Exito Fracaso p
(n:200) (n:56)
n % n %
ECG al inicio VNI 0,014
3 17 77,3 5 227
4 16 59,3 11 40,7
5 21 65,6 11 343
6 36 857 6 14,3
7 49 79 13 21
8 61 859 10 14,1
EC dicotomizada 0,003
3-5 54 66,7 27 333
6-8 146 83,4 29 16,6

(% sobre filas. ECG: Escala de coma de Glasgow, VNI: ventilacién no invasiva)
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1V.3.1.8. Complicaciones relacionadas con la VNI

Aunque las complicaciones relacionadas con la VNI son mas frecuentes en los
pacientes en los que fracasa la VNI, no llega a alcanzar significaciéon estadistica
(tabla 30). Asi, 68 (34%) de los pacientes con éxito de VNI las presentan y 22
(39,3%) de los que fracasan (p = 0,464).

Aunque de forma individualizada cada una de las complicaciones son mas
frecuentes en los pacientes con fracaso de la VNI, las complicaciones relacionadas
con el tracto gastrointestinal, la distensién gastrica (p = 0,006), vomitos (p <
0,001) y la presencia de broncoaspiracion (p = 0,047), muestran diferencias

significativas entre los dos grupos de pacientes.

El nimero de pacientes con mayor nimero de complicaciones se relaciona con el

fracaso (figura 8).
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Tabla 30. Relacién entre las complicaciones relacionadas con VNI y el resultado de la VNI

en los pacientes en coma

Exito Fracaso p
(n:200) (n:56)
n % n %

Pacientes con complicaciones 68 34 22 39,3 0,464
Lesion cutanea nasofrontal 57 28,5 17 30,4 0,786
Irritacion ocular 23 11,5 7 12,5 0,837
Distensidn gastrica 7 3,5 8 14,3 0,006
Vomitos 0 5 8,9 <0,001
Broncoaspiracion 0 2 3,6 0,047
Claustrofobia 11 5,5 4 7,1 0,747
Intolerancia total 0 - 1 1,8 0,219
Neumotdrax 1 0,5 0 1
Infeccion pulmonar 0 1 1,8 0,219

(% sobre columnas)
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(N®: nimero; VNI: ventilacién no invasiva; %:porcentaje)

Figura 8. Relacion entre el nimero de complicaciones relacionadas con la VNI y el
resultado de la VNI en pacientes en coma

1V.3.1.9. Sindrome de disfuncién organica multiple

El sindrome de disfuncién organica fue mayor en los pacientes en los que fracasa la
VNI. El indice SOFA maximo desarrollado en UCI en los pacientes que fracasa fue
de 11,3 £+ 3,8 y 7,5 + 2,4 en los que fue éxito (p < 0,001). La distribucién de los
pacientes en los grupos de estudio segun el nimero de d&rganos afectos esta

representada en la tabla 31.
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Tabla 31. Relacion entre el sindrome disfuncién organica multiple
y el resultado de la VNI en los pacientes en coma

Exito Fracaso p
(n:200) (n:56)
n % n %
Ndmero 6rganos <0,001
2 111 91 11 9
3 56 81,2 13 188
4 26 54,2 22 45,8
5 5 41,7 7 583
6 2 40 3 604
SOFA maximo
durante VNI 75+2,4 11,3+3,8 <0,001

(% sobre filas. SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; VNI:
ventilacién no invasiva)

IV.3.2. Predictores de éxito de la VNI. Andlisis multivariante

Los predictores de éxito de la VNI en los pacientes en coma estan representados
en la tabla 32. La mejoria de la ECG en pacientes que ingresan en coma
hipercapnico es un importante factor relacionado con el éxito de la técnica. Por
cada punto de mejoria en la ECG ala hora de iniciada la VNI la posibilidad de éxito

se incrementa 1,593 veces.

Los factores que se relacionan de forma negativa con el éxito son la presencia de
un empeoramiento de la frecuencia respiratoria o de la PaCO2 a la hora de
iniciada la VNI y la gravedad del sindrome de disfuncién multiorganica medido

mediante el indice SOFA.
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Tabla 32. Factores predictores de éxito de VNI en pacientes en coma

Variable Beta OR 1C-95% p
ECG 1 hora-VNI 0,465 1,593 1,323 1,918 <0,001
SOFA maximo VNI -0,381 0,683 0,592 0,789 <0,001
FR 1 hora-VNI -0,111 0,895 0,821 0,975 0,011
PaCO2 1 hora-VNI ~ -0,021 0,979 0,960 0,998 0,031

Test Homer Lemeshow 7,326; p = 0,502. Area Bajo La Curva = 0,913

(OR: odds ratio; IC-95% = intervalo de confianza al 95%, ECG: escala de coma de Glasgow; SOFA:
Sequential Organ Failure Assessment; FR: frecuencia respiratoria, PaCO2: Presion parcial de CO2
arterial )

1V.3.3. Estancia hospitalaria y mortalidad segiin el resultado de la VNI

La duracién de la estancia en UCI difiri6 de forma significativa entre los pacientes
con éxito de la VNI y los que fracasaron, siendo la estancia media de 3,9 * 4,2 dias
(mediana 3,1Q = 2y 3Q = 5 dias) y 9,8 + 22,8 dias (mediana de 13, 1Q =9y 3Q =
18 dias) en el grupo con fracaso de VNI (p = 0,016). Sin embargo, aunque la
estancia hospitalaria fue también menor en los pacientes con éxito de la VNI, 16,4
*+ 13,1 (mediana 5,1Q = 2y 3Q = 7 dias) frente a 19,4 + 29,4 dias (mediana 11, 1Q =
3y 3Q = 20 dias) esta diferencia no fue significativa (p = 0,119).

La evoluciéon hospitalaria en los pacientes con éxito de la VNI muestra 24
pacientes que mueren (12,4%) mientras que entre los que fracasa, mueren 40

(70,2%) [p < 0,001].

La mortalidad predicha por el sistema SAPS Il muestra una probabilidad de muerte
hospitalaria en el grupo de pacientes con éxito de la VNI del 50,7% y en los que
fracasa del 71,8%. La tasa de mortalidad estandarizada seria 0,25 y 0,98,

respectivamente.
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IV.4. ANALISIS DE LA MORTALIDAD HOSPITALARIA EN PACIENTES EN COMA
HIPERCAPNICO

IV.4.1. Predictores de mortalidad hospitalaria. Analisis univariante

IV.4.1.1. Fecha de ingreso

La relacién entre la fecha de ingreso, mes y afio, y la evolucién hospitalaria vienen
representadas en las tablas 33 y 34. No existe una relacién significativa entre el
afio de ingreso y la mortalidad hospitalaria (p = 0,270), aunque si una amplia
variabilidad. El porcentaje mas elevado de mortalidad se produce en el afio 1998 y
1999 (38,9 y 36,8%, respectivamente) y la mas baja en los afios 2001 (15,8%) y
2008 (13,3%).
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Tabla 33. Relacion entre afio de ingreso y la evolucidn hospitalaria en
pacientes en coma

Vivos Fallecidos p
(n:187) (n:64)
n % n %
Afio 0,270
1997 7 70 3 30
1998 11 61,1 7 389
1999 12 63,2 7 36,8
2000 13 72,2 5 27,8
2001 16 84,2 3 15,8
2002 15 75,0 5 25,0
2003 17 81 4 19
2004 19 76,0 6 24,0
2005 10 66,7 5 333
2006 13 76,5 4 235
2007 8 80 2 20
2008 13 86,7 2 133
2009 9 75 3 25
2010 8 80 2 20
2011 7 70 3 30
2012 5 71,4 2 286
2013 4 80 1 20

(% sobre filas)

En relaciéon con el mes de ingreso, aunque existe una amplia variabilidad en la
supervivencia, tampoco muestra diferencias significativas (p = 0,552). La mayor
tasa de mortalidad se encuentra durante los meses de mayo y febrero (47,4% y
37,5%, respectivamente) y las mas bajas durante los meses de junio y julio, 6,3% y

10,5%, respectivamente).
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Tabla 34. Relacién entre mes de ingreso y la evolucion hospitalaria en
pacientes en coma

Vivos Fallecidos p

(n:187) (n:64)

n % n %
Mes 0,552
Enero 22 73,3 8 26,7
Febrero 15 62,5 9 37,5
Marzo 24 72,7 9 27,3
Abril 17 85 3 15
Mayo 10 52,6 9 474
Junio 15 93,8 1 6,3
Julio 17 89,5 2 105
Agosto 15 75 5 25
Septiembre 12 80 3 20
Octubre 12 75 4 25
Noviembre 17 73,9 6 26,1
Diciembre 11 68,8 5 31,3

(% sobre filas)

1V.4.1.2. Etiologia de la insuficiencia respiratoria aguda

En el grupo de pacientes en coma hipercdpnico existe una relacién significativa

entre la etiologia del cuadro inicial de IRA y la mortalidad hospitalaria (tabla 35).
En general, los pacientes con patologia fundamentalmente hipoxémica, excepto el

edema agudo de pulmoén cardiogénico y la IRA post-extubacion, presentan un

mayor porcentaje de exitus que los pacientes con patologia crénica hipercapnica.
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La forma mas grave de insuficiencia respiratoria, la neumonia y el SDRA, presenta

una mortalidad elevada (44,4% y 42,9% respectivamente).

Tabla 35. Relacion entre la etiologia de la IRA y la evolucién hospitalaria

Vivos Fallecidos p
(n:187) (n:64)
n % n %
Etiologia 0,048
Neumonia 10 55,6 8 444
SDRA 4 57,1 3 429
EAPc 41 80,4 10 19,6
Otras causas agudas 10 100 0
Post-extubacién 3 100 0
EPOC 83 77,6 24 224
Asma 4 80 1 20
Obesidad Moérbida 25 86,2 4 13,8
Otras causas cronicas 7 58,3 5 41,7
Tipo de IRA 0,564
De novo 43 71,7 17 28,3
IRCA 144 75,4 47 24,6

(% sobre filas. SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto; EAPc:
edema agudo de pulmoén cardiogénico; EPOC: enfermedad pulmonar
obstructiva crénica; IRA: insuficiencia respiratoria aguda; IRCA: insuficiencia
respiratoria crénica agudizada)
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IV.4.1.3. Caracteristicas demograficas: Género, edad, IMC y nivel de gravedad

En los pacientes en coma, el género no se relaciona con la mortalidad, asi, 37

hombres (25,3%) y 27 mujeres (25,7%) fallecen en el hospital (p = 0,947).

Tampoco la edad se relaciona con la evolucion hospitalaria. En los pacientes dados
de alta vivos la edad media fue de 74,2 + 9,3 afios y en los fallecidos de 74,2 + 10,3
afios (p = 0,997).

El IMC tampodo difereria en vivos y muertos, 31,3 * 6,3 y 30,6 + 59 kg/m?,
repectivamente (p = 0,462).

Los niveles de gravedad medidos tanto por APACHE II como SAPS II son
significativamente mas elevados en los pacientes que finalmente morian en el
hospital. El APACHE Il era de 27,3 + 6,3 en los vivos y 32,4 + 7,4 en los fallecidos (p
< 0,001) y el nivel de SAPS Il de 51,3 + 11,1 y 64,2 + 15,8, respectivamente (p <
0,001)

IV.4.1.4. Antecedentes y comorbilidad

Entre los antecedentes y comorbilidades analizadas, tuUnicamente tres variables
mostraban relacidon significativa con la evolucion hospitalaria, el estado de

inmunodepresion, la presencia de shock y la orden de no intubacion.
De los pacientes que mueren en el hospital, 15 (23,4%) tenian antecedentes de
inmunodepresién mientras que en los que son dados de alta vivos del hospital, 18

(9,6%) tenian este antecedente (p = 0,005).

De los que murieron, 23 (35,9%) pacientes presentaban shock al inicio de la VNI

mientras que de los vivos, 11 (5,9%) lo presentaba (p < 0,001).
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De igual forma, la presencia de orden de no intubacion se relacionaba con la
mortalidad, 43 pacientes (23%) de los dados de alta vivos tenian orden de no

intubacion frente a 41 (64,1%) de los que mueren en el hospital (p < 0,001).

El resto de antecedentes o comorbilidades analizadas no se relacionaron con la

supervivencia hospitalaria (tabla 36).

Tabla 36. Antecedentes y comorbilidades y su relacién con la evoluciéon
hospitalaria en pacientes en coma

Vivos Fallecidos p
(n:187) (n:64)
n % n %

Inmunosupresion 18 9,6 15 23,4 0,005
Shock 11 59 23 35,9 <0,001
EPOC 107 57,2 33 51,6 0,432
Diabetes 64 34,2 22 34,4 0,983
Cancer 7 3,7 5 7,8 0,189
Tabaquismo 38 20,3 13 20,3 0,999
MD 8 4,2 2 3,1 1
TO2 inadecuada 29 20,1 12 25,5 0,434
ONI 43 23 41 64,1 <0,001

(% sobre columnas. PRC: Patologia respiratoria crénica; MD: medicacién depresora central;
ONI: Orden de no intubacién; TO2: Oxigenoterapia)

La puntuacion del indice de Charlson en los pacientes dados de alta vivos del
hospital fue de 2 de mediana (1Q = 2 y 3Q =3) mientras que en los muertos la

mediana fue similarde 2 (1Q =2y 3Q =3) [p =0,610].
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IV.4.1.5. Procedencia de los pacientes

La procedencia de los pacientes en coma, antes de ingresar en la UCI, se relaciona
con la supervivencia hospitalaria. Del total de éxitus en el hospital, 22 (34,4%)
proceden de urgencias y 42 (65,6%) de planta de hospitalizacién, mientras que de
los que son dados de alta vivos, de urgencias proceden 128 (68,4%) y de planta de

hospitalizacién 59 (31,6%) [p < 0,001].

En los pacientes que procedian de planta, la estancia previa era menor en los
dados de alta vivos (5 * 8,1 dias, mediana de 2, 1Q =1 y 3Q = 6 ) que en los
fallecidos (8 + 11,3 dias, mediana de 4, 1Q =2 y 3Q = 10), aunque sin alcanzar

significacién estadistica (p = 0,121).

IV.4.1.6. Ventiladores, parametros ventilatorios y duracion de la VNI

El tipo de ventilador utilizado no se relaciona de forma significativa con la
supervivencia de los pacientes (tabla 37). Los pacientes que recibieron ventilador
VISION y murieron fueron 54 (25,7%) y 10 (24,4%) los que recibieron BiPAP ST-D
y fallecieron (p = 0,859) [tabla 37].

Entre los parametros ventilatorios utilizados, tanto la EPAP de inicio, como los
niveles maximos de IPAP y EPAP fueron mas elevados en los pacientes que

fallecieron en el hospital.
Finalmente, la duracién de la VNI, tanto en dias como en horas, fue también mayor

en los pacientes que fallecen en el hospital, aunque sin alcanzar significaciéon

estadistica
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Tabla 37. Relacidon entre el tipo de ventilador, parametros ventilatorios y duracion
de la VNI con la evolucidn hospitalaria en pacientes en coma

Vivos Fallecidos p
(n:187) (n:64)
n % n %
Tipo
Ventilador 156 74,3 54 25,7 0,859
VISION 31 75,6 10 24,4
BiPAP ST-D
IPAP inicio 19,1+1,7 19,321
0,522
EPAP inicio 7,1+0,9 7,5+0,9
FI02 inicio 69,9 + 24,7 75,2+ 23,1 0,001
IPAP maxima 21,1+3,1 22,7 +3,7
0,135
EPAP maxima 76 1,1 8,714
Fi02 maxima 72,4 24,1 82,4224 0,001
Duracion VNI
Dias VNI 2,3+1,8 29+21 <0,001
Horas VNI 339271 42,4 + 34,2 0,004

(% sobre filas. IPAP: presion positiva inspiratoria en via aérea;EPAP: presion positiva al
final de espiracion en respiracidn espontanea; FiO2: fraccion inspirada de oxigeno;
VNI: ventilacién no invasiva)
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IV.4.1.7. Parametros neuroldgicos, hemodinamicos, respiratorios vy
gasomeétricos al inicio y a la hora de aplicacion de VNI

Los pacientes en coma hipercapnico que son dados de alta vivos del hospital
mostraban unos valores en los parametros neurolégicos, hemodindmicos,
respiratorios y gasométricos al inicio de la VNI similares a los pacientes que
finalmente morian en el hospital, excepto en la presidn arterial media, que era
menor en los pacientes que eran éxitus, y en la frecuencia respiratoria que era mas

elevada en los pacientes con un prondstico fatal (tabla 38).

Sin embargo, a la hora de la terapia, la mejoria en la ECG, frecuencia respiratoria y
PaC02, asi como el indice de oxigenacidn, era significativamente mas evidente en

los pacientes vivos al alta.

La comparacion de cada una de las variables, tanto en el grupo de pacientes vivos y
fallecidos en el hospital, entre el inicio y la hora de terapia ventilatoria mostraba
diferencias significativas en todos los parametros analizados excepto en la
frecuencia respiratoria en el grupos de pacientes que son dados de alta vivos del
hospital, y frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y bicsrbonato serico en el

grupo de fallecidos (tabla 38).
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Tabla 38. Comparacion de los parametros neurolégicos, hemodinamicos y respiratorios y
la evolucion hospitalaria, y entre el inicio y la hora de terapia ventilatoria en los pacientes

en coma

Vivos Fallecidos p
(n:167) (n:55)

ECG ingreso 6,3+1,6 58+1,7 0,055

ECG 1 hora-VNI 10,8+ 2,6 93+29 0,001
p<0,001 p<0,001

FC ingreso 102 + 24 99 £ 22 0,344

FC 1 hora-VNI 99 + 21 98 £+ 19 0,817
p=0,001 p =0,745

TAm ingreso 88 + 23 71+22 <0,001

TAm 1 hora-VNI 80+ 14 68 +18 <0,001
p <0,001 p=0,035

pH ingreso 7,09 + 0,07 7,09 + 0,08 0,692

pH 1 hora-VNI 7,19 £ 0,06 7,17 £ 0,07 0,027
p <0,001 p <0,001

PaCO2 ingreso 104 £ 21 107 + 26 0,450

PaCO2 1 hora-VNI 82+21 89 + 28 0,080
p <0,001 p <0,001

FR ingreso 27 +£12 31+10 0,033

FR 1 hora-VNI 28+5 315 <0,001
p=0,707 p=0,907

CO3H ingreso 30+4 28+6 0,068

CO3H 1 hora-VNI 31+6 287 0,001
p <0,001 p =0,654

Pa02/FiO2 ingreso 140 £ 43 132 £ 41 0,170

Pa02/FiO2 1 hora-VNI 180 +42 161 + 45 0,003
p <0,001 p <0,001

(ECG: escala de coma de Glasgow, VNI: ventilacién no invasiva;TAm: presion arterial media, FC:
frecuencia cardiaca, FR: frecuencia respiratoria)
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La evolucion hospitalaria se relaciona con el nivel de ECG al inicio de la VNI en los
pacientes en coma, observandose una mayor mortalidad en los pacientes con ECG

mas baja, 3 a5 puntos (tabla 39).

Tabla 39. Relacién entre la puntuacién de la ECG al inicio de la VNI y la evolucién
hospitalaria en pacientes en coma

Vivos Fallecidos p
(n:187) (n:64)
n % n %
ECG al inicio VNI 0,047
3 15 68,2 7 31,8
4 15 57,7 11 42,3
5 23 71,9 9 28,1
6 35 85,4 6 14,6
7 42 67,7 20 32,3
8 57 83,8 11 16,2
ECG Dicotomizada 0,040
3-5 53 66,3 27 33,7
6-8 134 78,4 37 21,6

(% sobre filas. ECG: escala de coma de Glasgow, VNI: ventilacién no invasiva)
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1V.4.1.8. Complicaciones relacionadas con la VNI

Las complicaciones relacionadas con la VNI son mas frecuentes en los pacientes
fallecidos en el hospital (tabla 40).

De los pacientes que sobreviven, 59 (31,6%) presentan complicaciones
relacionadas con la VNI, y 29 (45,3%) de los que mueren (p = 0,046). Asi mismo,
las complicaciones mas frecuentes también se relacionan con la supervivencia de
los pacientes (tabla 40). Asi, la presencia de lesién cutanea nasofrontal (p = 0,006),
la irritacién ocular (p = 0,017), y la distensién gastrica (p = 0,004) son mas
frecuentes en los pacientes fallecidos que en los vivos.

La relacion entre nimero de complicaciones por paciente y el estado del paciente

al alta hospitalaria no muestra significacion estadistica (figura 9).

Tabla 40. Relaciéon entre las complicaciones relacionadas con VNI y la evolucién
hospitalaria en pacientes en coma

Vivos Fallecidos p
(n:187) (n:64)
n % n %

Pacientes con complicaciones 51 31,6 29 45,3 0,046
Lesion cutanea nasofrontal 45 241 27 42,2 0,006
Irritacion ocular 15 8 12 18,8 0,017
Distensidn gastrica 6 3,2 9 14,1 0,004
Vémitos 3 1,6 2 3,1 0,604
Broncoaspiracién 1 0,5 1 1,6 1,446
Claustrofobia 11 5,9 4 63 1
Intolerancia total 1 0,5 0 1
Neumotdrax 1 0,5 0 1
Infeccién pulmonar 0 1 1,6 0,255

(% sobre columnas)
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N° Complicaciones

M Fallecidos
p=0,122

9,4

4 . 16
6 16
B %

0 5 10 15 20 25

(N2: ndmero; %:porcentaje)

Figura 9. Relacion entre el nimero de complicaciones relacionadas con VNI y la evolucién

hospitalaria en pacientes en coma
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1V.4.1.9. Sindrome de disfuncién organica multiple

El sindrome de disfuncién organica fue mayor en los pacientes que mueren en el

hospital que en los que finalmente sobreviven.

El indice SOFA maximo desarrollado en UCI en los fallecidos fue de 12,5 + 4,4y 7,4

+ 2,1 en los que sobreviven (p<0,001).

La distribucion de los pacientes segun la evolucién hospitalaria y el nimero de

organos afectos estan representados en la tabla 41.

Tabla 41. Relacion entre el sindrome disfuncidn orgénica y la
evolucién hospitalaria en pacientes en coma

Vivos Fallecidos p
(n:187) (n:64)
n % n %
Ndmero 6rganos < 0,001
2 105 89,7 12 10,3
3 51 79,7 13 20,3
4 26 57,8 19 42,2
5 5 27,8 13 72,2
6 0 7 100
SOFA maximo
durante VNI 7,2+19 11,6 +3,9 <0,001
SOFA maximo
estancia UCI 74+2,1 12,5+44 <0,001

(% sobre filas. SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; VNI:
ventilacién no invasiva)
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1V.4.1.10. Necesidad de multiples episodios de VNI, reingreso en UCI y fracaso
respiratorio tardio

La necesidad de VNI en mas de una ocasién no difiere en los pacientes dados de

alta vivos, 10 casos (5,3%), que en los fallecidos, un caso (1,6%) [p = 0,299].

Otras dos variables importantes, el reingreso en UCI y el fracaso respiratorio
tardio fueron mas frecuentes en los pacientes que fallecieron en el hospital. Seis
pacientes (20%), que fueron dados de alta de UCI y reingresaron fallecieron por
insuficiencia respiratoria mientras que entre los que fueron dados de alta vivos del
hospital, 7 (3,7%) fue reingresado (p = 0,004). El fracaso respiratorio tardio fue
objetivado en 12 (44,8%) de los fallecidos en el hospital tras ser dados vivos de la

UCly 13 (9%) de los que fueron dados de alta vivos del hospital (p < 0,001).
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IV.4.2. Predictores de mortalidad hospitalaria. Analisis multivariante

Los predictores de mortalidad hospitalaria en los pacientes en coma estan
representados en la tabla 42.

Los factores que se relacionan con la mortalidad hospitalaria fueron la gravedad
del sindrome de disfunciéon organica multiple (OR para mortalidad de 4,504 por
cada punto en el indice SOFA), la frecuencia respiratoria a la hora de iniciada la
VNI (OR de 1,140 por cada respiracion por minuto a la hora de aplicada la terapia
ventilatoria), la presencia de orden de no intubaciéon (OR de 4,504 cuando al
paciente se consideraba que no era candidato a intubacién endotraqueal). El éxito
de la VNI, sin embargo, aparece como un factor “protector”, con una OR de 0.217

para mortalidad hospitalaria.

Tabla 42. Factores predictores de mortalidad hospitalaria en pacientes en coma

Variable Beta OR IC-95% p

Orden no intubacién 1,680 5,368 2,068 13,930 <0,001
SOFA maximo 0,427 1,532 1,306 1,798 <0,001
Exito VNI -1,530 0,217 0,076 0,619 0,004
FR 1 hora-VNI 0,111 1,118 1,018 1,227 0,019

Test Homer Lemeshow 12,453; p = 0,132. Area Bajo la Curva =0,911

(OR: odds ratio; 1C-95% = intervalo de confianza al 95%; SOFA: Sequential Organ Failure
Assessment FR: frecuencia respiratoria)
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IV.4. 3. Estancia hospitalaria segun el estado al alta hospitalaria

La duraciéon de la estancia en UCI no difiri6 de forma significativa entre los

pacientes dados de alta vivos de los que fallecen en el hospital.

La estancia media fue de 4,5 £ 5,9, con una mediana de 3 (1Q = 2 y 3Q =5 dias) en
los pacientes que sobrvivieron, frente a 7,8 + 20,6 dias con medianade 4 (1Q=2y

3Q =7 dias) en los que fallecieron (p = 0,212).

De igual forma, la estancia hospitalaria tampoco difirié entre los dos grupos, 16,8
+ 14,7 dias, mediana de 13 (1Q = 9 y 3Q = 18 dias) en los que sobrevivieron, frente
a 17,8 + 26,1 dias, mediana de 11 (1Q = 3 y 3Q = 18), en los que fallecieron (p =
0,774).
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DISCUSION

V.1. GENERALIDADES

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda grave, clasicamente, ha
contemplado el uso de ventilacién mecanica cuando el sistema cardiorrespiratorio
es incapaz de asegurar un aporte de oxigeno suficiente a los tejidos, o bien cuando
la imposibilidad de eliminaciéon de diéxido de carbono condicionaba una
disfuncién neuroldégica que podia conducir a la muerte del paciente (6). La
ventilacion mecanica ha sido utilizada durante afios, mediante la introduccién de
un tubo endotraqueal en el sistema respiratorio y, con la aplicacion de presion
positiva, generar un flujo aéreo enriquecido de oxigeno al pulmon con el objetivo
de mejorar el intercambio gaseoso. Esta técnica ventilatoria, que ha salvado
innumerables vidas a lo largo de los afos, no esta exenta de complicaciones, que
pueden derivarse de cualquiera de los pasos necesarios para permitir ventilar de
forma artificial a un paciente, desde la necesidad de sedacién, instrumentalizacién
orofaringea, introducciéon de una sonda traqueal, eliminacién de los mecanismos
de defensa natural de la via aérea, lesion pulmonar debida a la ventilacién
(barotrauma, volutrauma o biotrauma) o las derivadas de la retirada del tubo
endotraqueal. Entre todas ellas, destacan especialmente las complicaciones
secundarias a la intubaciéon endotraqueal que conlleva una alteracién de las
defensas respiratorias contra la infeccién, cuyo resultado es la presencia de
infeccion respiratoria nosocomial (11). Debido a ello, la preocupacion de los
médicos encargados de atender al paciente con insuficiencia respiratoria, ha sido
el obtener las ventajas de la terapéutica ventilatoria sin necesidad de intubar al

paciente, con el objetivo de disminuir las complicaciones.

En este marco de actuacién, la ventilacién no invasiva, técnica ventilatoria que se
realiza sin necesidad de colocar un tubo en la traquea de los pacientes, comienza a
resurgir después de muchos afios de permanecer en el olvido. La base para su
utilizacién seria el intento de ventilacion en pacientes con fallo respiratorio
intentando evitar la intubacién endotraqueal y las complicaciones derivadas de la
misma. Si la aplicacién de VNI no fuera efectiva, el paciente seria finalmente

intubado y ventilado de forma convencional. La introducciéon de la VNI y su
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comunicacion a la comunidad cientifica ha seguido los pasos légicos en estos casos.
Inicialmente utilizada por algunos grupos de trabajo, se describieron casos
aislados o series de casos de pacientes tratados con esta modalidad, donde se hacia
hincapié en la mejoria de las variables fisiolégicas respiratorias conseguida
mediante la aplicaciéon en pacientes con insuficiencia respiratoria (75,76).
Posteriormente, se plantean ensayos bien disefiados, controlados, aleatorizados y
en muchos casos multicéntricos, en los que se evalda la eficacia de la técnica pero
también la seguridad de la misma (78,174). Ya en estos primeros ensayos
aleatorizados, que se realizaron en pacientes diagnosticados de EPOC con
exacerbacién grave, de forma unanime, se excluian a una serie de pacientes que se
creian que, o bien no se beneficiarian de la técnica, o bien su aplicacién podia ser
peligrosa. Entre estas circunstancias, la presencia de deterioro neurolégico, y su
forma mas grave, el coma hipercapnico secundario a insuficiencia respiratoria,
formaba parte, de manera invariable, de los criterios de exclusion para seleccionar

a un paciente.

Las razones para la exclusién de los pacientes en coma hipercapnico estaban
basadas mas en un fundamento tedérico que en una base real. Por un lado la
alteracion de conciencia podria suponer una menor efectividad de la ventilacion
artificial lo que junto a un manejo defectuoso de las secreciones respiratorias,
harian frecuente el fracaso de la técnica. Por otro lado, la presencia de deterioro de
conciencia conlleva una disminucién de los reflejos de proteccion de la via aérea,
fundamentalmente de la tos, y la administracién de flujos aéreos a presién en una
via aérea no aislada de la digestiva podia condicionar la presencia de paso de aire
al esé6fago y estdbmago, favorecer la distension gastrica, la regurgitacion o vomito
de contenido gastrico y, en ultimo lugar, la broncoaspiracion pulmonar con
consecuencias devastadoras en un paciente con insuficiencia respiratoria. Debido a
estas consideraciones, incluso en las revisiones mas recientes sobre este tipo de
soporte se sigue considerando la incapacidad de proteccion de la via aérea como

una contraindicacion para su uso (349).
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Por otro lado, cuando comenzaron a comunicarse series clinicas de pacientes con
insuficiencia respiratoria tratados con VNI, se hizo especial hincapié no solo en el
porcentaje de pacientes en los que podia evitarse la intubacién al ser la técnica
efectiva, sino también en los factores de riesgo para éxito o fracaso de la terapia
ventilatoria no invasiva. Mediante el conocimiento de estos factores se podria
acotar mejor el uso de la VNI, sobre todo para una mejor selecciéon de pacientes en
los cuales la técnica podria ser efectiva y segura. De esta forma, entre las variables
analizadas se encontraban algunas mediciones de la funcién neurolégica de los
pacientes y en algunos estudios se objetivd que la VNI era menos efectiva para
evitar la intubacién en aquellos pacientes con un deterioro de la funcién
neuroldgica al inicio o durante la VNI (330,331). Por estas razones se ha ido
acrecentando la sensacion de que los pacientes con IRA con deterioro de
conciencia no eran buenos candidatos a VNI y en las revisiones que se siguen
publicando sobre la técnica persiste la contraindicacion para su utilizacién o al
menos se considera una técnica no recomendada (52). Asi, se sigue considerando
a la ventilaciéon convencional mediante tubo endotraqueal el modo ventilatorio
“gold estandar” para pacientes con deterioro de consciencia e insuficiencia

respiratoria.

Pese a ello, y debido a que los pacientes con IRA pueden tener orden de no
intubacién, empezé a aplicarse la técnica ventilatoria no invasiva en los pacientes
con deterioro neuroldgico y en algunos casos en situacién de coma hipercapnico,
obteniéndose como conclusiones que la técnica podia ser efectiva y los pacientes
podia ser dados de alta vivos a su domicilio y, ademas, que las complicaciones no
eran ni tan frecuentes ni tan importantes como se creian. Progresivamente se
fueron anadiendo estudios que mostraban claramente que la VNI tanto en modo
presion positiva como presidon negativa mediante pulmon de acero, era capaz de
mejorar el intercambio gasesoso, favorecer el reposo diafragmatico y, finalmente,
mejorar la mortalidad hospitalaria de los pacientes con EPOC y acidosis
respiratoria grave (328). Debido a ello, la contraindicacién para utilizar la VNI en
los pacientes con disfuncién neurolégica secundaria a insuficiencia respiratoria

empieza a ser cuestionada por muchos grupos de trabajo (53).
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V.2. PREVALENCIA DE LA DISFUNCION NEUROLOGICA EN LOS PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

La prevalencia de la disfuncién neurolégica en el fallo respiratorio no es bien
conocida, debido a que pocos estudios han analizado este punto. En su estudio
epidemioldgico, Carlucci y cols. (181) encuentran que la necesidad de ventilacién
mecanica se produce en el 48% de los casos por IRA hipoxémica, 15% de las casos
por IRA hipercapnica, 7% por insuficiencia cardiaca y un 30% por coma. Sin
embargo, cuando se habla de coma en este articulo no se hace referencia al tipo de
coma, y es probable que la mayoria sea debido a causa organica o metabélica, mas
que respiratoria.

Corrado y cols. en su serie de pacientes con coma hipercapnico tratado mediante
pulmoén de acero (118) analiza a 150 pacientes con coma sobre un total de 1.430
pacientes ingresados con insuficiencia respiratoria aguda, lo que se traduce en una
prevalencia del 10,4% de coma hipercidpnico en pacientes con insuficiencia
respiratoria.

En la serie de Scala y cols. (321) de 153 pacientes con EPOC descompensado
tratados con VNI, 60 (39,2%) presentaban deterioro neurolégico y 20 de ellos
(13,1%), la encefalopatia se consideraba grave mediante la escala de Kelly-
Matthay. Estos datos deben contemplarse con cautela ya que de la serie inicial de
685 pacientes evaluados, 485 recibieron unicamente oxigenoterapia, 32 fueron
intubados inmediatamente y 15 rehusaron VNI; de todos ellos no se tiene
constancia del estado neurolégico al ingreso hospitalario. Lo mismo ocurre con el
trabajo publicado por Zhu y cols. (338), donde en los pacientes evaluados que
fueron directamente intubados, o los que no reciben VNI, no se hace mencion del

estado neurologico.
Finalmente, en las dos recientes revisiones sobre el tema realizadas por Rafaelle

Scala, en ninguna se hace menciéon sobre la prevalencia de la encefalopatia

hipercapnica en las dreas de urgencias hospitalarias.
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En nuestra amplia serie de 3,962 episodios de IRA tratados con ventilaciéon no
invasiva, 2.974 (75,1%) presentaban una situaciéon neurolégica normal (ECG 15
puntos), y 988 (24,9%) deterioro neurolégico (ECG < 15 puntos), presentando
coma hipercapnico (ECG < 8 puntos) 256 pacientes (6,4%). Si tenemos en cuenta
de que la consulta al intensivista de guardia en nuestro hospital se realiza de forma
precoz desde el servicio de urgencias o de la planta de hospitalizacion, y
practicamente la totalidad de pacientes con insuficiencia respiratoria aguda grave
son evaluados para VNI, presenten o no orden de no intubacién, la estimacion de
la prevalencia del paciente con deterioro neurologico y coma secundario a IRA es
bastante acertada. Por otro lado, las formas mas graves de afectaciéon neurolégica
en la IRA (ECG < 6 puntos) se presenta en el 2,3% de los pacientes y el 0,6% de los
pacientes presenta coma con una puntuacion en la ECG de 3 puntos. Estos ultimos
enfermos presentan un pH arterial extremadamente bajo (6,99 * 0,08) y PaCO2 de
139 + 39, con un valor minimo de pH de 6,81 y un maximo de PaCO2 de 235

mmHg.

Casf todas las series publicadas de pacientes con deterioro neurolégico secundario
a IRA son pacientes con insuficiencia respiratoria crénica agudizada, sobre todo
EPOC (118,321,322,338-340). En nuestra serie se presentan pacientes con
diferentes etiologias tanto agudas como croénicas agudizadas. La prevalencia de
coma hipercdpnico es muy variable segin la etiologia de la IRA, variando entre
0,3% de los pacientes con insuficiencia respiratoria post-extubaciéon y el 17% de
los pacientes con EPOC, seguido del 15,1% de los pacientes con insuficiencia
respiratoria secundaria a obesidad moérbida/sindrome de hipoventilacién. La
menor prevalencia de coma en los pacientes fundamentalmente hipoxémicos,
sobre todo con IRA “de novo”, viene determinada por la ausencia de hipercapnia
basal y la mayor repercusidn respiratoria que condiciona incremento de gravedad
que hacen que la consulta medica y por tanto, su deteccion, sea mas rapida. El
proceso patoldgico no tratado o sin respuesta a tratamiento, conllevaria una grave
disfuncion ventilacion/perfusiéon que junto a la aparicion de fatiga muscular podria
producir la claudicacién del sistema cardiorespiratorio, hipercapnia y finalmente

coma. Légicamente, los pacientes con IRA post-extubacién presentan la menor
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prevalencia ya que son pacientes que al estar ingresados en hospital o UCI, cuando
comienzan a desarrollar el fracaso respiratorio son rapidamente detectados sin
que de tiempo a desarrollar coma hipercapnico. De hecho, los dos Unicos casos de
coma secundario a IRA post-extubacién fueron dos pacientes intervenidos
quirurgicamente. El primer caso, una mujer postoperada de tiroides que precisé
reintervencion por sangrado del lecho quirtrgico, que tras 48 horas de ventilacién
mecanica fue extubada para desarrollar a las 6 horas insuficiencia respiratoria
aguda por paralisis en adduccion de ambas cuerdas vocales con desarrollo de
hipercapnia aguda y coma, tratandose de forma exitosa con VNI. El segundo caso,
fue un hombre postoperado de dehiscencia de sutura que en el postoperatorio
desarrollo insuficiencia respiratoria por atelectasia de todo un pulmoén, con coma

hipercapnico e hipoxemia grave de instauracion brusca.

Por ultimo, la prevalencia de los pacientes en coma hipercapnico ha ido
disminuyendo con los afios, siendo maxima en el afio 1998 cuando el 14,5% de los
pacientes presentaban coma hipercapnico en el momento de iniciar la VNI,
disminuyendo posteriormente hasta el 2,1% en el afio 2013, presentando en los
ultimos 6 afos prevalencias menores al 6%. Esta relacion entre prevalencia y afio
de ingreso podria significar una mejor atencion recibida por los pacientes, no solo
en el Ambito extrahospitalario, sino también en el drea de urgencias o planta de
hospitalizacion de nuestro centro. De hecho, la mejora y el aumento de los
servicios de emergencias extrahospitalarias, y la disponibilidad de ventilacién no
invasiva en estos equipos, han hecho que la atencién al paciente con insuficiencia

respiratoria haya mejorado ostensiblemente en los ultimos afios.
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V.3. EFECTIVIDAD DE LA VNI EN EL TRATAMIENTO DEL COMA
HIPERCAPNICO SECUNDARIO A INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

La mejoria del estado de consciencia debido a una alteracién del intercambio
gaseoso puede lograrse con la aplicacién de VNI. En los pacientes en coma
hipercapnico, la recuperaciéon de 15 puntos en la escala de coma de Glasgow se

consigue en 223 casos (87,1%).

En nuestro trabajo definimos el éxito de la VNI como la evitacién de la intubacién
endotraqueal y la supervivencia en UCI permaneciendo en planta al menos 24
horas vivo, con situaciéon de conciencia normal y sin precisar VNI. De esta forma,
intentamos evitar el sesgo producido por los pacientes que presentan orden de no
intubacion. Si se definiera el éxito de VNI como unicamente la evitacion de
intubacion, los pacientes con orden de no intubacién podrian fallecer sin intubarse
y considerarse como éxito o no fracaso y se sobreestimaria la efectividad de la
técnica. De igual forma, al introducir en la definicién la estancia en planta de
hospitalizaciéon de al menos 24 horas sin precisar VNI y en adecuada situacion de
conciencia, evitamos el sesgo de pacientes que son dados de alta a planta para

morir acompafado de su familia por futilidad del tratamiento.

De esta forma, en nuestra serie de pacientes con diversas etiologias de IRA, la
frecuencia global de éxito de la VNI y de mortalidad hospitalaria es del 70,7% y
28,4%, respectivamente, ambas claramente sin relaciéon con la presencia o no de
coma hipercapnico al inicio de la VNI. De hecho, el éxito de la VNI en los pacientes
con coma hipercapnico (ECG 3 a 8 puntos) es del 78,1% y la de pacientes con mejor
estado de conciencia del 70,2% (p = 0,007). La mortalidad de los pacientes en
coma hipercapnico no difiere de los que presentan mejor estado de conciencia,
25,5% y 28,6%, respectivamente. Por tanto, en este trabajo, la efectividad
valorada por el éxito de la VNI es mayor en los pacientes en coma y la
supervivencia hospitalaria no se afecta por la presencia de coma hipercapnico

secundario a fallo respiratorio agudo.
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Estos resultados estan en consonancia con la mayoria de las publicaciones que han
abordado este problema. Aunque circunscrita a pacientes con fallo respiratorio
cronico agudizado, la serie de pacientes con coma hipercapnico mas parecida a la
nuestra es la de Corrado y cols. (118), en la que los pacientes presentaban un pH
medio de 7,13, PaCO2 de 112 mmHg y ECG media de 6,6, consiguiéndose el éxito
en el 70% de los casos mientras que la mortalidad hospitalaria era del 24%. En
este trabajo, sin embargo, no se analiza ni menciona el éxito ni la mortalidad de los

pacientes con insuficiencia respiratoria pero sin afectacion de conciencia.

Resultados similares presenta Zhu y cols. (338) con una tasa de éxito de 72,7%,
que igual que en nuestro trabajo, es ligeramente superior con significacién
estadistica a la de los pacientes con mejor estado de conciencia (68,2%). Sin
embargo, en este estudio la mortalidad hospitalaria es muy baja, tanto en los
pacientes con deterioro neuroldgico (13,2%) como en los pacientes con ECG
mayor de 10 puntos (14,3%), lo que podria estar relacionado con una menor
gravedad de los pacientes (ECG media 7,5 y pH arterial 7,18). Mejores resultados
obtiene Briones y cols. (339) en su serie de 12 pacientes EPOC con coma
hipercapnico, con un porcentaje de intubacion endotraqueal del 16,6% y
mortalidad hospitalaria de 16%. Estas cifras de mortalidad hospitalaria en
pacientes graves podrian explicarse, al menos en parte, al ser una serie de casos no

muy ndmerosa.

Aunque la poblaciéon estudiada por Duefias y cols. (336) tampoco es muy
numerosa, su estudio tiene enorme importancia ya que analiza 13 pacientes en
coma hipercapnico con orden de no intubacion y tratados en planta convencional
al ser descartado el ingreso en UCI. Este tipo de pacientes forma una poblacion
especial donde podria esperarse una mortalidad muy elevada (295). Todos los
pacientes presentaban una puntuacién en la ECG de menos de 8 puntos, con un pH
medio de 7,18 y PaCO2 de 92 mmHg. La mortalidad hospitalaria fue del 31%. En
nuestra serie, de los 74 pacientes que presentaban coma hipercapnico y orden de
no intubacidn, el éxito de la VNI se alcanz6 en 51 (68,9%) pero Unicamente fueron

dados de alta vivos 39 pacientes (mortalidad 52,7%). Esta elevada mortalidad se
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explicaria por la gravedad de los pacientes en nuestra serie, presentando una
puntuacion media de SAPS II de 58, pH arterial 7,08 y ECG de 5,6 puntos, estando
en consonancia con las tasas de éxito en algunas de las series de pacientes con

orden de no intubacién y mejor situacién de conciencia (299).

Sin embargo, no todos los trabajos publicados muestran unas cifras de éxito y
mortalidad tan aceptables. En la serie de Scala y cols. (321), donde la afectacién
neuroldgica se valoraba por la escala de Kelly-Matthey, los pacientes EPOC con
afectacién neurolégica grave (puntuaciéon mayor de 3) que ademds presentaban
una mediana de 7 puntos en la ECG y con unos parametros respiratorio bastante
menos alterados que las mostradas en nuestro trabajo (pH 7,22, PaC02 91 mmHgy
Pa02/Fi02 155), la tasa de fracaso de la VNI y de mortalidad hospitalaria fueron
del 45% en ambos casos. Ademas, se observa un aumento progresivo en el fracaso
de la VNI y mortalidad hospitalaria a medida que la afectaciéon neuroldgica va
haciéndose mas intensa, lo que no se muestra tan claramente en nuestro trabajo,
posiblemente debido a la diferente poblacién estudiada, homogénea (EPOC) en el
caso de Scala y muy heterogénea (diferentes etiologias de IRA) en el nuestro. Sin
embargo, este mismo autor unos afios mas tarde publica un nuevo estudio con
mejores resultados (322). Mediante un disefio casos-control compara 40 pacientes
con deterioro neuroldgico grave (grado 3 a 5 de la escala de Kelly-Matthay)
tratados mediante VNI o VMI. El porcentaje de fracasos en los 20 pacientes

tratados con VNI fue del 35% y la mortalidad hospitalaria 25%.

Pese al primer estudio de Scala y cols. (321) donde presenta una tasa de fracaso de
la VNI y de mortalidad hospitalaria bastante mas elevadas que el resto de series,
se podria esperar una probabilidad de éxito de la VNI alrededor del 70% con una
mortalidad hospitalaria alrededor del 20-30% en el paciente en coma

hipercapnico.

En nuestro trabajo, relacionando las causas de IRA y la efectividad de la técnica, en

los pacientes en coma, medida tanto por el éxito de la VNI como por la mortalidad

211



Alteracién Neurolégica Grave en el Paciente con Insuficiencia Respiratoria Aguda.
Tratamiento mediante Ventilacién Mecanica No Invasiva

hospitalaria, no se encuentra relacion significativa en ninguna de las etiologias
estudiadas de forma individual, ni agrupando a los pacientes en IRA “de novo” o
IRCA. Aunque logicamente los pacientes con IRA hipoxémica, sobre todo los
pacientes diagnosticados de SDRA y neumonia, presentan mayor porcentajes de
fracaso y mortalidad, las cifras no muestran diferencias significativas segtn el
estado de conciencia. Es mas, algunas patologias, aun sin significaciéon estadistica,
presentan una tendencia a mayor ndmero de éxitos de VNI en los pacientes con
afectacién neuroldgica grave. Los pacientes con SDRA en coma tienen éxito en la
VNI del 28,6% y los que presentan mejor nivel de consciencia del 27,7%. Igual
ocurre con el grupo de pacientes con EAPc y con el grupo de misceldnea de
pacientes con IRA aguda hipoxémica. Probablemente varias explicaciones puedan
explicar estos hallazgos. Por un lado, el escaso nimero de pacientes en algunas de
estas patologias puede ocasionar porcentajes tan dispares. Pero posiblemente la
causa para estos resultados estén relacionados con la diferencia de la prevalencia
de shock en estos pacientes. En los pacientes con IRA la presencia de shock es un
fuerte predictor de fracaso de VNI, con fracaso de VNI del 100% en los casos de
SDRA cuando el shock estaba presente (214). La prevalencia de shock es mayor de
forma significativa en los pacientes con mejor nivel de conciencia y sobre todo en
patologia hipoxemica. La frecuencia de shock en neumonia es del 32%, en SDRA
43,5%, en EAPc 19,7%, en otras causas agudas 37,5%, en IRA post-extubacién
2,9%, en EPOC 3,8%, en asma 0%, en obesidad moérbida 4,5% y en otras cronicas
10,4%. En nuestra serie de casos, el shock se presenta mas frecuente en el grupo
de pacientes con mejor estado de consciencia (18,5%), mientras que en pacientes
con coma el porcentaje es menor (13%). La presencia de coma y shock condiciona
un porcentaje de éxito del 34,3% y coma sin shock del 85,1%. Esto podria explicar
que en algunos grupos de pacientes en coma el éxito de la VNI sea mayor que en
pacientes con mejor nivel de consciencia. Pero ademas, nuestra experiencia en VNI
nos lleva a afirmar que la presencia de coma en un paciente no afiade mas
dificultad a la hora de aplicar VNI. En general, podriamos afirmar que la mayoria
de las veces es mas facil aplicar ventilaciéon no invasiva en este grupo de pacientes
que en los que mantienen una situacion de consciencia normal y taquipnea intensa.

Es mas, la experiencia nos demuestra que cuando los pacientes en coma suelen
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presentar problemas de intolerancia al soporte no invasivo, no es durante la fase

de coma, sino, mas bien, cuando el paciente va recuperando consciencia.

Otra forma de analizar la efectividad de una técnica seria mediante el calculo de la
tasa estandarizada de mortalidad (342). De esta forma, se compara el porcentaje
de mortalidad hospitalaria observada en una serie de pacientes con el porcentaje
de fallecidos que deberian de producirse en esa serie, segin lo calculado por
algunos de los indices de gravedad utilizados en UCIL Aun con algunas
consideraciones, si la mortalidad observada es mayor que la esperada, podria
asumirse un deficiente funcionamiento de la UCI, si por el contrario la relacién es
menor de 1, al ser la mortalidad observada menor que la esperada, el
funcionamiento es adecuado. En nuestro caso, la tasa estandarizada de mortalidad
se ha realizado mediante el calculo de la mortalidad predicha por el indice SAPS II.
La tasa estandarizada de mortalidad en los pacientes con coma hipercapnico es de
0,46 y la de los pacientes con mejor estado de conciencia de 0,90. Lo que podria
deducirse de estas cifras es que los pacientes con formas mas graves de fallo
respiratorio se benefician mas de la evitacion de la intubacién derivada del uso de
VNI y la disminuciéon de la mortalidad seria mayor en los pacientes con peor
estado de conciencia. En los pacientes con IRA y coma hipercapnico con éxito de la
terapia ventilatoria la tasa estandarizada de mortalidad disminuye atin mas, 0,25
mientras que en los que fracasa se mantiene en 0,98. Estas cifras apunta a que el
mayor beneficio de la VNI se produce en los pacientes con éxito en la VNI donde se
evita la intubacion endotraqueal, mientras que en los pacientes donde la técnica
fracasa el beneficio es mucho menor, pero al menos sin incremento de la tasa
estandarizada de mortalidad, lo que podria indicar que no se produce un exceso de

mortalidad en estos pacientes.

En conclusion, todos estos datos apuntan a que los pacientes con coma
hipercapnico secundario a IRA, la aplicacién de VNI es muy efectiva para impedir la

intubacién y/o el éxitus de los pacientes.
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V.4. SEGURIDAD DEL PACIENTE EN COMA HIPERCAPNICO. COMPLICACIONES
RELACIONADAS CON LA VENTILACION NO INVASIVA

La seguridad de la VNI, aplicada a los pacientes en coma hipercapnico, hace
referencia a los riesgos inherentes de esta técnica ventilatoria, que pueden
exacerbarse en los pacientes con una afectacién del estado de conciencia. Si el
coma condiciona una disminucion de los mecanismos de defensa de la via aérea,
que habitualmente minimizan el riesgo de paso de contenido desde la orofaringe, o
la via digestiva, al sistema broncopulmonar podria teorizarse que la ventilaciéon no
invasiva condicionaria mayor nimero de complicaciones que la que presentarian
los pacientes con mejor situacion neuroldgica. De hecho, esta ha sido la causa de

que el coma hipercapnico se considere una contraindicacion para el uso de VNI.

En esta amplia serie de pacientes con IRA tratados mediante ventilacién no
invasiva, las complicaciones relacionadas con la VNI son frecuentes, afectando al
33% de los pacientes analizados pero sin presentar diferencias entre los que
presentan coma (35,2%) frente a los que presentan estado de conciencia mas
conservado (32,9%). De forma individual, ninguna de las complicaciones
analizadas difiere entre los dos grupos, excepto la tendencia, no significativa, de
incremento en el nimero de pacientes con distensién gastrica y vomitos en el

grupo con mayor afectacion de la conciencia.

La frecuencia de complicaciones relacionadas con VNI es elevada en esta serie,
aunque de acuerdo a lo publicado en otras series, donde la frecuencia es muy
variable (39, 151,152). Esta tasa elevada de complicaciones esta en relacion con el
diagndstico de la lesiéon cutanea secundaria a la presion de la mascarilla sobre los
puntos faciales de apoyo. La lesiéon cutdnea por presion de la mascarilla es la
principal complicaciéon de la VNI. En este trabajo se contabiliza cualquier lesion
que aparece en la superficie facial, en la zona de aplicaciéon de la interfaz, que
produzca enrojecimiento cutdneo y dolor o molestia con la colocacién de la
mascarilla, presentandose en el 27,2% de los pacientes. Gregoretti y cols. (350) en

un ensayo controlado y aleatorizado evidencia lesién cutanea en el 100% de los
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pacientes asignados a mascarilla orofacial y necesidad de VNI con una duracién de
mas de 12 horas. La presencia de lesién cutanea en todos los pacientes, podria
explicarse por la no instauraciéon de medidas preventivas como la aplicaciones de
parches coloidales para prevenir lesion y sobre todo porque contabilizarian
cualquier enrojecimiento de la piel. En los pacientes en coma hipercapnico, la
lesion cutdnea varia entre el 23% en la serie publicada por Duefas y cols, (336), el
20% de los pacientes con afectacién neuroldgica en la serie de Scala y cols. (322),
el 8,3% en la serie de Briones y cols. (339), y en 26,6% en la serie de pacientes con
alteracion de conciencia, con EPOC y neumonia, a los que se aplica VNI y se realiza
fibrobroncoscopia (340). Aunque la lesidn cutdnea es frecuente en nuestra serie,
la forma mas grave, ulceracidn o necrosis de la piel del puente nasal o de la frente,
se observa con menos frecuencia, afectando a 292 pacientes (7,4%), sin
diferencias entre el grupo de pacientes en coma con respecto a los que no

presentaban coma (7,2% y 7,5%, respectivamente).

Entre las complicaciones mas importantes y que se pueden relacionar con un
empeoramiento de la IRA destacan la distension gastrica, vomitos,
broncoaspiraciéon, neumotoérax, claustrofobia e infeccién pulmonar. Todas estas
complicaciones son muy poco frecuentes en nuestros pacientes, con excepcion de
la claustrofobia que provoca intolerancia (7,4%), aunque Unicamente en el 1,5% de
los casos produce un rechazo total de la VNI que impide su aplicacién. De las
complicaciones que pueden relacionarse con el estado de conciencia, existe una
tendencia a ser mas frecuentes en el grupo de pacientes en coma. La distension
gastrica es mas frecuente (5,9% en pacientes en coma frente a 3,6% en los que
presentan mejor estado de conciencia) pudiendo estar relacionado con la
utilizacion de presiones inspiratorias y de soporte mas elevadas en estos
pacientes. Los diferentes trabajos que analizan los resultados de la VNI en
pacientes con afectacion neuroldgica, muestran resultados dispares en la
presentacion de esta complicacion. Asi, Scalay cols. (321) objetiva un incremento
en esta complicacién en los 4 grupos de pacientes con diferentes grados de
afectacion neurolégica: 5, 15, 20 y 35% de los pacientes presentan distension

gastrica segin presenten un estado neurolégico normal, afectaciéon ligera,
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moderada o grave, respectivamente. Sin embargo en la segunda serie publicada
por Scala y cols. (322), los pacientes con afectaciéon neuroldgica grave tratados con
VNI, tnicamente el 15% presentaron distension gastrica. Por su parte, Duefias y
cols. (336) no reporta ningin caso de distensién gastrica en su serie de 13
pacientes con orden de no intubacién, y Briones y cols. (339) comunica un 8% en
la suya. Finalmente, Zhu y cols. (338) en su estudio, la distension gastrica la
presenta el 22% de los pacientes con ECG menor de 10 puntos y 19% en los que
presentan al menos 10 puntos, pese a que los pacientes con peor estado de
conciencia les fue colocada una sonda nasogastrica. En relaciéon con la sonda
nasogastrica, en nuestra UCI durante los primeros afios de este estudio se
colocaba de forma sistematica a todos los pacientes en coma hipercapnico. Tras el
andlisis de las complicaciones relacionada con la VNI y tras objetivar su baja
frecuencia, se decidi6 no utilizarla excepto en paciente con distension gastrica que
ocasionaba sintomas, para no aumentar las fugas aéreas que pudieran favorecer la
asincronia paciente-ventilador.

En todas las series publicadas, pese a ser la distensiéon gastrica frecuente, los
vOmitos, la broncoaspiracién y la infecciéon respiratoria nosocomial fueron muy
poco frecuentes. En nuestra serie, los vomitos lo presentaron menos del 1% de los
pacientes, 2% en el grupo en coma y 0,8% en el grupo con mejor funcién
neuroldgica, pero la broncoaspiraciéon lo presentaron Unicamente 12 pacientes,
dos pacientes en coma y 10 con mejor estado de concienciay solo hubo 1 caso de
neumonia nosocomial en el grupo de pacientes en coma. En el resto de series, estas
complicaciones se presentan raramente. Corrado (118) muestra Unicamente 5
casos (3,3%) de neumonia aspirativa donde, ademads, todas pudieron ser tratadas
convenientemente mediante ventilacion no invasiva. Zhu y cols. comunica un
Unico caso de vomito que precis6 de intubacion endotraqueal en su serie de
pacientes EPOC (338) pero ni en la serie de Duefias y cols. (336), Briones y cols.
(339) ni en las tres de Scala (321,322,340) se comunica ninglin caso de vomitos,

broncoaspiracién o neumonia nosocomial.

Otra de las complicaciones importantes relacionada con la VNI es la presencia de

claustrofobia que produce disconfort e intolerancia. Pese a que el disconfort es
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frecuente, afectando hasta al 50% de los pacientes (152), suele minimizarse
mediante la explicacién de la técnica al paciente y, generalmente, no tienen mayor
repercusion. Sin embargo, las formas mas graves de claustrofobia son menos
frecuentes (5-10%) pero pueden producir una intolerancia total a la VNI que lleve
a la suspensidn de la técnica. En nuestra serie, el 7% de los pacientes presentaron
claustrofobia, sin diferencia entre los dos grupos de pacientes, motivando la
suspension de la VNI por intolerancia total en 0,4% de los pacientes en coma y
1,6% de los pacientes con mejor estado de conciencia. En la serie de Duefias y cols.
el 30% de los pacientes en coma presentaron agitaciéon psicomotriz pero en ningin

caso motivo la suspension de la VNI (336).

Otra de las complicaciones poco frecuentes pero graves que pueden relacionarse
con la VNI es la presentacién de neumotdrax. En la génesis del neumotdrax
durante la VNI se puede implicar no solo las presiones utilizadas sino también la
presencia de asincronia entre el paciente y el ventilador. Esta complicacién, mucho
menos frecuente que en la ventilacién convencional, se observa en nuestra serie en
menos del 1% de los pacientes, 21 neumotorax, pero de ellos 10 fueron
iatrogénicos en el curso de puncion pleural y con un porcentaje similar entre los
pacientes de los dos grupos analizados, de acuerdo a su estado neuroldgico. Los
casos publicados de neumotorax durante la VNI son anecdéticos (351,352), tanto
en el paciente agudo como croénico. Solo una publicaciéon detecta un ndmero de
neumotoérax muy elevado en pacientes tratados con VNI, Fukushima y cols., en una
serie de 63 pacientes que precisaron VNI en 72 ocasiones (353), encontraron 5

neumotorax (6,9%).

El resultado final de la aparicidon de complicaciones derivadas de la VNI en nuestra
serie es la presencia de un nimero de complicaciones por paciente que no difiere
entre los pacientes con ECG 3-8 y los que presentan ECG 9-15, y que tampoco
difieren de las tasas de complicaciones publicadas previamente en pacientes con o

sin afectacion de la conciencia.
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El bajo nimero de complicaciones graves derivadas de la VNI hallada en nuestra
serie de coma hipercapnico podria estar en relaciéon con la rapidez de mejoria del
estado de conciencia de los pacientes, lo que motivaria una recuperacion de los
mecanismos de defensa pulmonar y junto a la disminucién de las presiones
elevadas utilizadas en el ventilador a medida que se produce la mejoria
respiratoria, impediria que la distension gastrica favoreciera los vomitos, éstos a la
broncoaspiraciéon y finalmente la infeccion nosocomial respiratoria. Entre los
pacientes en coma hipercapnico con recuperaciéon de consciencia, el tiempo medio
de recuperaciéon de 15 puntos en la escala de coma de Glasgow fue 4,1 horas con
una mediana de 3 horas, y el 92,9% de los pacientes han recuperado 15 puntos en
la escala de Glasgow a las 6 horas de iniciada la terapia ventilatoria cuando ésta es
exitosa. Estos hallazgos también han sido observados por otros autores, asi, Scala 'y
cols. (322) muestra una mejoria de la situacién neurolégica en mas de un punto en
la escala de Kelly-Matthey en los pacientes con grave deterioro de conciencia a las
2 horas de iniciada la VNI. Esta rapida recuperacién cuando la ventilacion es
efectiva, explicaria el bajo nimero de complicaciones derivadas de la alteracion de

los mecanismos de proteccién pulmonar.
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V.5. FACTORES PREDICTIVOS DEL EXITO DE LA VNI EN PACIENTES EN COMA
HIPERCAPNICO

El conocimiento de los factores predictivos del resultado de la VNI en una
poblacién de pacientes afectos de insuficiencia respiratoria es esencial para
delimitar la correcta utilizaciéon de la técnica ventilatoria, al seleccionar de forma
adecuada a los pacientes en los que la técnica tiene mayor probabilidad de ser
éxito. Con ello, podriamos acotar de forma mas segura qué pacientes podrian
beneficiarse mejor de la técnica y cuales deberian ser intubados directamente y no
exponerlos a un retraso de la terapia que precisa. El estudio de los factores
predictivos del resultado de la VNI se ha realizado abordando la relaciéon entre

variables mediante analisis univariante y multivariante.

Mediante analisis univariante, la mayoria de los parametros neuroldgicos,
hemodinamicos o respiratorios al inicio de la VNI no se relaciona con el resultado
de la VNI. De hecho, en los pacientes en los que la VNI es exitosa, el valor medio de
la ECG es de 6,3 y el pH 7,09 mientras que en los que la VNI fracasa es de 5,9y 7,09
respectivamente. Cuando se relaciona el resultado con el nivel de la ECG al inicio
de la terapia ventilatoria se observa una relacién significativa, con un mayor
numero de fracasos en los pacientes con puntuaciones mas bajas de la escala. Estos
hallazgos estdn en consonancia con los observados en la serie de Corrado y cols.
(118) donde la presencia de menos de 7 puntos de la ECG era un factor de riesgo
independiente para fracaso de la técnica y donde el 100% de los pacientes con ECG
de 3 puntos fracasaba la VNI, aumentando de forma progresiva el porcentaje de
éxito a medida que se elevaba la puntuacién de la ECG. Sin embargo, en nuestra
serie, incluso en los pacientes con mayor afectacion neuroldgica se obtiene un éxito
de la VNI elevado. De hecho, 20 de nuestros pacientes en coma presentaban un pH

al inicio menor de 7, de ellos 14 (70%) fueron tratados con éxito con VNI

Si los parametros al inicio de la VNI no son buenos discriminantes del resultado de
la VNI, no ocurre lo mismo con estos parametros medidos a la hora de aplicada la

técnica ventilatoria. La funcién neurolégica medida mediante la ECG a la hora de
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VNI aumenta, con respecto al nivel basal al inicio de la VNI, en 5,1 puntos de media
en los pacientes con éxito y solo 1,7 puntos en los que fracasa. El valor de la ECG a
la hora de iniciada la terapia ventilatoria, es uno de los factores independientes del
resultado de la VNI mediante andlisis multivariante; cada punto de mejoria en la
ECG a la hora de iniciar VNI incrementa la posibilidad de éxito casi 1,8 veces. De
igual forma la frecuencia respiratoria y la PaCO2 medidas a la hora se relacionan,
mediante andlisis multivariante, con el resultado de la VNI. Estos hallazgos han
sido mostrados por otros autores (165). Por tanto, se podria decir que en nuestro
estudio, a la hora de iniciada la terapia ventilatoria, cuando la técnica iba a tener
éxito, se experimentaba una rapida mejoria tanto de la frecuencia respiratoria, del
trabajo respiratorio asi como de los parametros respiratorios con una disminuciéon
significativa de la PaCO2 y aumento de pH. Consecuencia de todo esto es la

mejoria del estado neuroldgico del paciente.

De forma univariante, una de las variables analizadas que se relacionan con el
éxito o fracaso de la VNI en los pacientes en coma hipercapnico es la etiologia de la
IRA. A diferencia de la mayoria de trabajos donde la poblacion estudiada es
unicamente IRCA, nosotros, ademas, presentamos una serie de pacientes en coma
con IRA “de novo”. Las etiologias agudas fundamentalmente hipoxémicas, excepto
el edema agudo de pulmoén, presentan un porcentaje de fracaso mucho mas
elevado que el de la patologia respiratoria crénica hipercapnica, siendo ésta
maxima en caso de las formas mas graves de fallo respiratorio, el sindrome de
distrés respiratorio agudo y neumonia. Aunque las series de pacientes con
deterioro neuroldgico tratados con VNI suelen incluir algunos pacientes con EPOC
descompensado por neumonia, los resultados en este subgrupo de pacientes no
estaban bien reflejados en los estudios (321). En el caso de los pacientes en coma y
neumonia, nuestro porcentaje de éxito es incluso mejor que alguna serie de
pacientes con neumonia y funcién neuroldgica normal (354), pero en los pacientes
con SDRA, la presencia de coma hipercapnico se relaciona con unas cifras de éxito,
muy por debajo de la descrita previamente en pacientes con SDRA y conciencia

normal (215).
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Ni la edad ni el género se relaciona con el resultado de la VNI en los pacientes en
coma hipercapnico. Aunque el género no se suele relacionar con el resultado de la
VNI, la edad en el estudio de Corrado y cols. (118) era un factor independiente para
fracaso de la VNI (3,3 veces mas frecuente el fracaso en mayores de 70 afios). Este
hallazgo no se encuentra en nuestro trabajo donde la edad media era similar en
pacientes con éxito o fracaso. Sin embargo, el nivel de gravedad, medido por
cualquiera de los indices utilizados en UCI, se relaciona claramente con el
resultado. Los pacientes con fracaso de VNI presentan un nivel mas elevado en el
indice SAPS II (valor medio 63,9) que los que en la técnica es exitosa (valor medio
51,9). Este hallazgo se ha comunicado en series generales de pacientes tanto en
analisis univariante (176) como en multivariante (326). También se relaciona el
resultado de la VNI con otra circunstancia que esta en relacion con la gravedad del
paciente, el sindrome de disfuncién multiorganica, que puede evaluarse también
por diferentes indices de gradacion. En nuestro caso utilizamos el indice SOFA por
su facilidad en la medicién. En los pacientes con IRA y coma hipercapnico, la mayor
afectaciéon multiorganica, que se corresponde con un SOFA maximo mas elevado,
es un claro prescriptor de fracaso de VNI (valor medio de 11,3 en casos de fracaso
y 7,5 en los que la VNI es exitosa). Estos relacion entre disfuncién multiorganica y
fracaso de VNI se mantiene claramente mediante analisis multivariante. Este
hallazgo en nuestro trabajo estd en consonancia con algunas recomendaciones
sobre la contraindicacion de VNI en caso de presencia de inestabilidad
hemodinamica o fracaso de 6rgano diferente al respiratorio (60). De hecho, en
nuestra serie, la presencia de shock o un menor nivel de presion arterial media al
inicio de la VNI se relaciona claramente con el fracaso. Aunque en nuestra unidad
la presencia de fracaso multiorganico no es una contraindicacién absoluta para
VNI, hay que esperar un mayor nimero de fracasos de la VNI a medida que exista
un mayor numero de 6rganos difuncionantes. La asociacion de shock y fracaso de
la VNI fue claramente establecida por Rana y cols. (214), siendo confirmada por
otros autores. Asi, se ha establecido una relacién entre incremento de la gravedad
de la disfunciéon multiorgénica y el fracaso de la VNI en nifios con lesiéon pulmonar

aguda, donde a medida que se suman un nuevo fallo organico, la posibilidad de
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fracaso de la VNI aumenta considerablemente (355) y también en adultos con

neumonia debido a virus HIN1 (224).

Una variable claramente relacionada con el fracaso de la VNI, mediante analisis
univariante, es la presencia de inmunodepresion, factor que no suele medirse en
los indices de fracaso multiorganico, pero que suele estar relacionado con mayor
gravedad por su posibilidad de incrementar el nimero de complicaciones, sobre

todo infecciosas.

Otra variable relacionada con el resultado y que no ha sido muy estudiada en las
series publicadas es la procedencia de los pacientes antes de ingresar en UCI.
Cuando los pacientes ingresan procedentes de urgencias, el éxito es mayor que si
proceden de planta de hospitalizacion, y en este ultimo caso, un mayor numero de
dias ingresado antes de la admisién en UCI muestra una tendencia a presentar un
porcentaje de fracasos mas elevado. Esta asociacién podria estar en relaciéon con
una consulta mas precoz desde el drea de Urgencias que cuando el paciente pasa a
planta y la aplicacién de VNI se demora. Este hecho estd favorecido porque la
aplicacion de VNI en nuestra UCI inicamente esta desestimada en pacientes con
muy mala calidad de vida previa y, sobre todo, por la no disponibilidad de camas
libres en UCI, lo que hace que la mayoria de pacientes que se consultan por
insuficiencia respiratoria acaban siendo ventilados de forma no invasiva en

nuestro servicio.

La relacién entre ventilador, parametros utilizados y duraciéon de la VNI con el
resultado de la VNI, muestra un hallazgo importante: la utilizaciéon de
ventiladores mas modernos y con mas recursos no se relaciona con una mayor tasa
de éxito. La aplicacion del modelo VISION no tiene mas beneficio que la aplicaciéon
del modelo ST-D que no dispone de monitorizacion de curvas de presion, flujo y
volumen, posibilidad de variacién de la rampa inspiratoria ni de médulo de
oxigenoterapia. La explicacién podria venir determinada por al menos dos razones.
En primer lugar, a los pacientes con IRA mas graves, en los que presumiblemente

hay una mayor posibilidad de fracaso, tendemos a aplicarle los ventiladores con
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mayor numero de prestaciones. En segundo lugar, el modelo BIPAP ST-D es un
ventilador que es capaz de suplir las demandas ventilatorias de los pacientes,
sobre todo con IRC agudizada, que son la mayoria de los que presentan coma

hipercapnico.

Otro hallazgo que puede llevar a confusién es la relaciéon entre los niveles de
asistencia inspiratoria y espiratoria y el fracaso de la VNI. Los pacientes con
fracaso de la VNI presentan niveles mas elevados de IPAP y EPAP que los pacientes
en los que la VNI es exitosa. Pero esto no quiere decir que la utilizacién de
presiones de asistencia elevadas conduciria a un mayor numero de fracasos, sino
mas bien que estos parametros son marcadores de gravedad del proceso
respiratorio, y la elevacién de ambos parametros se realiza ante la no mejoria de la
situacion de fracaso respiratorio. Debido a ello, a pacientes sin mejoria con VNI,
con mantenimiento de la hipercapnia o empeoramiento del indice de oxigenacion,
intentamos mejorar el intercambio gaseoso aplicando mayores niveles de presion.
De igual forma, la duracion de la VNI, tanto en dias como horas, es
significativamente mayor en los pacientes con éxito. Probablemente, esto puede
estar en relacion con que el fracaso conduce, en algunos casos, de forma muy
precoz, a la intubaciéon endotraqueal y ventilacién convencional, acortando el

tiempo de VNI.

Finalmente, en los pacientes en coma, la aparicién de complicaciones relacionadas
con la VNI es mas frecuente en aquellos con fracaso de la misma, aunque sin
alcanzar significacién estadistica. Aunque habitualmente consideradas como
menores, las complicaciones relacionadas con la VNI pueden tener mucha
importancia al estar relacionada con el fracaso, al dificultar su aplicaciéon. De
hecho, el 34% de los pacientes con éxito las desarrollaron frente al 39,3% de los
fracasos. Entre ellas destaca las lesiones cutaneas como las mas frecuentes (28,5 y
30,4%, respectivamente) y que son las responsables de una inadecuada adaptacién
de la mascarilla a la cara del paciente por el disconfort, molestias o dolor que
produce, estando perfectamente aceptado de que una buena adaptabilidad a la

mascarilla, que permita al paciente sentirse confortable, es clave para alcanzar el
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éxito y evitar la intubacidon (131). Entre el resto de complicaciones, destaca la
mayor frecuencia, esta vez si de forma significativa, en la frecuencia de distensiéon
gastrica y vémitos en los pacientes con fracaso de la terapia, probablemente en
relacién con un mayor nivel de presion inspiratoria y espiratoria aplicada en estos

pacientes.
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V.6. FACTORES PREDICTIVOS DE MORTALIDAD HOSPITALARIA EN
PACIENTES EN COMA HIPERCAPNICO

De forma similar a lo que ocurre con los factores predictivos del resultado de la
VNI, numerosos factores se encuentran relacionados con la supervivencia

hospitalaria de los pacientes con coma hipercdpnico y tratados con VNI.

Entre los parametros neurolégicos, hemodinamicos y respiratorios, la ECG al inicio
de la terapia no se relaciona significativamente con la mortalidad, excepto la
presion arterial media y la frecuencia respiratoria. Los pacientes que sobreviven
presentan un valor medio en la ECG de 6,2 puntos y los que fallecen 5,8. Pero si se
observa claramente un incremento de mortalidad en los casos de mayor afectaciéon
neurolégica, con mortalidad del 42,3% en pacientes con 4 puntos en la escala de
Glasgow al ingreso y 31,8% en los que presentan 3 puntos. Estos datos, estan en
consonancia, aunque difieren en la magnitud de las cifras, con los que comunican
otros autores. Corrado y cols. (118) encuentra que el nivel de afectacién
neurolégica aumenta de forma progresiva, no solo el fracaso de la VNI, sino
ademas, la mortalidad hospitalaria (mortalidad del 80% en pacientes con 3 puntos
en la ECG, 60% con 4 puntos, 30% con 5 puntos, 17% con 6 y 7 puntos, y 15% con
8 puntos). De igual forma, Scala y cols. (321) encuentra que en los pacientes con
afectacién neuroldgica ligera, la mortalidad era del 15%, elevandose al 20% en
afectacion moderada y 45% en afectacion grave.

Tan importante o mas aun es la evolucion del estado neurolégico tras el inicio del
soporte no invasivo. A la hora de terapia, los pacientes que sobreviven presentan
una elevacidon de la ECG hasta un valor medio de 10,8 (mejoria de 4,5 puntos) y los
que fallecen el promedio es de 9,3 (mejoria de 3,5 puntos). De igual forma, la
mayoria de parametros analiticos y constantes clinicas analizadas a la hora de la
terapia ventilatoria, son significativamente peores en los pacientes que finalmente
fallecen en el hospital, indicando que el fracaso en mejorar los parametros
respiratorios condiciona fracaso de la VNI y, finalmente, redunda en la evolucién
de los pacientes. De estas variables estudiadas, uUnicamente la frecuencia

respiratoria a la hora de terapia persiste como factor predictor de muerte en el
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analisis multivariante, de forma similar a lo comunicado por otros autores en

pacientes con IRCA secundaria a EPOC (179) y en otras causas de IRA (198,233).

Ni el momento de ingreso, aflo y mes, ni el tipo de insuficiencia respiratoria se
relaciona con la mortalidad. Aunque los pacientes con IRA “de novo” presenta
mayor mortalidad que la IRC agudizada, ésta no alcanza la significacion estadistica.
En cuanto a la etiologia del proceso respiratorio, existen diferencias en la
mortalidad entre las diferentes causas de fracaso respiratorio. Las mayores
mortalidades se producen entre los pacientes con neumonia o SDRA, siendo las
mortalidades mas bajas en los pacientes en coma con fracaso respiratorio post-
extubacion, la miscelanea de causas hipoxémicas y los afectos de sindrome
obesidad hipoventilacién. La miscelanea de pacientes con “otras etiologias
crénicas” son los que mas mortalidad presentan dentro de los pacientes cronicos

alcanzando un 41,7%.

Tampoco la edad y el género se relacionan con la supervivencia. A diferencia de
otros estudios, en nuestros pacientes en coma, el IMC no se relaciona con la
mortalidad. Hutter y cols., en una poblacién heterogenea de pacientes con IRA
encuentra que en los pacientes que fracasa la técnica ventilatoria no invasiva el
IMC era menor que en los que la técnica era exitosa, presentando una elevada
mortalidad los pacientes con fracaso de la VNI. Légicamente, la puntuacién en los
indices de gravedad estudiados, tanto el indice APACHE II, SAPS II y también la
disfunciéon multiorganica medida mediante el indice SOFA o la presencia de shock,
se relacionan claramente con la mortalidad. Sin embargo, la Unica de estas cuatro
variables que persiste como factor predictivo independiente en el andlisis
multivariante es el indice SOFA de disfuncion multiorganica. Aunque el fracaso
multiorganico en los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda tratados con
VNI ha sido poco estudiado debido a que muchos autores lo consideran una
contraindicacién para su utilizacion, los trabajos publicados en series generales de
pacientes criticos han demostrado una estrecha relacién entre el grado de
disfunciéon multiorganica y la supervivencia hospitalaria (356,357), similar a lo que

ocurre en nuestro estudio.
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Entre los antecedentes y comorbilidades estudiadas, dos factores se relacionan con
un peor prondstico, la presencia de inmunodepresion y la de orden de no
intubacién. Esta dltima, es uno de los factores mas importantes que se relacionan
con la supervivencia, tanto en andlisis uni como multivariante. La presencia
durante la estancia de orden de no intubacién en un paciente aumenta la
probabilidad de muerte 5,45 veces. Este hallazgo estd de acuerdo con lo publicado
en la literatura, donde diferentes estudios, aunque con amplia variabilidad,
muestran tasas muy elevadas de mortalidad hospitalaria, a los 6 meses y al afio, en
los pacientes que reciben VNI y presentan esta limitacion de esfuerzo terapéutico

(295,299,300).

En relacion con el tipo de ventilador y los parametros utilizados en el tratamiento
de la insuficiencia respiratoria, de nuevo, el tipo de ventilador pese a las
diferencias tedricas entre ellos, no se relaciona con el pronéstico. Si observamos
diferencias en los niveles de presion utilizados en los dos grupos de pacientes. Los
pacientes que fallecen reciben presiones mas elevadas que los que viven,
considerandose mas unos marcadores de mal prondstico que factores que
predisponen a un peor resultado. Motivado por la necesidad de mejorar la
ventilacion y oxigenacién de los pacientes que inicialmente no responden a la
terapia, nos vemos obligados en muchas ocasiones a elevar la presiéon para

optimizar el tratamiento, muchas veces sin conseguirlo.

Los pacientes que mueren en el hospital, presentan mas complicaciones que los
que sobreviven, lo que podria estar relacionado con una mayor duracién de la VNI.
Aunque el numero de complicaciones por paciente no difiere de forma significativa
entre los pacientes que sobreviven o fallecen en el hospital, si que se observa un
mayor numero de complicaciones en los fallecidos. De igual forma, las
complicaciones especificas (lesién cutdnea, irritacién ocular y la distensién
gastrica), estan relacionadas con el pronoéstico del paciente, y son complicaciones
relacionadas con la mayor duracion de la VNI y el nivel de presién aplicada. Si la

duracion media de la VNI en los pacientes que sobreviven es de 33,9 horas, ésta se
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eleva a 42,4 horas en los pacientes que fallecen. Esta diferencia de casi 10 horas de
media en la terapia explicaria, facilmente, el mayor nimero de complicaciones en
estos pacientes. La mayor duracién de la VNI en el grupo que fallece podria
relacionarse con un mayor ndmero de pacientes con orden de no intubacién en
este grupo. En estos pacientes, el mantenimiento de la VNI se prolonga hasta la

mejoria del fallo respiratorio o el fallecimiento del paciente.

Finalmente, es frecuente en nuestra unidad que un mismo paciente reciba VNI por
diferentes causas en el mismo ingreso. Por ejemplo, un paciente recibe VNI por un
proceso neumonico y si fracasa la terapia acaba intubado, posteriormente tras la
extubacidon puede recibir de nuevo VNI por fallo respiratorio post-extubacidn.
También se puede dar el caso de un paciente que en un primer ingreso en UCI la
aplicacion de VNI se realiza por una causa determinada, pero puede reingresar y
precisar VNI por otra causa diferente. Se ha analizado la relacion entre la
necesidad de VNI por multiple causa y la mortalidad sin encontrar relacion. Si se
encuentra relacionada la mortalidad hospitalaria con la necesidad de reingreso en
UCI por nuevo episodio de insuficiencia respiratoria tras ser dado de alta a planta
de hospitalizacién convencional. Pero, sobre todo, la presentacién de fracaso
respiratorio tardio es un buen predictor de mortalidad. Aunque en nuestros
pacientes solo se ha relacionado con la mostalidad hospitalaria en anAlisis
univariante, este hallazgo esta de acuerdo con lo comunicado por Moretti y cols.
(358) en su serie de pacientes con EPOC, que tras una mejoria inicial con VNI,
desarrollan un nuevo episodio de insuficiencia respiratoria tras 48 horas de
estabilidad respiratoria, condicionando una mortalidad muy elevada en este
subgrupo de pacientes e incluso considerandose prioritaria la intubacién de estos
pacientes, sin previo intento de soporte ventilatorio no invasivo.

Sin embargo, el factor fundamental para diminuir la mortalidad hospitalaria es el
éxito de la VNI, que evita la intubacion endotraqueal y las complicaciones
derivadas de ellas. Mediante andlisis multivariante el éxito de la VNI condiciona
una posibilidad de muerte 0,217 veces menor o lo que es lo mismo casi 5 veces
mas posibilidad de supervivencia hospitalaria. Aunque la reducciéon de mortalidad

hospitalaria con el uso de VNI solo esta claramente establecida, mediante ensayos

228



DISCUSION

clinicos bien disefiados, en el paciente con EPOC exacerbado grave y posiblemente

en el edema agudo de pulmon, los datos de este trabajo apuntan en esta direccion.
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V.7. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Nuestro trabajo presenta varias limitaciones:

En primer lugar, la naturaleza del disefio del estudio impide afirmar con
rotundidad que el tratamiento del coma hipercapnico se puede realizar con
eficacia y seguridad mediante VNI. La eficacia de este tratamiento deberia
de ser evaluado mediante un ensayo controlado y aleatorizado que compare
VNI frente a intubacién endotraqueal y ventilacién convencional. Pero,
posiblemente, las dificultades logisticas que implicaria realizar un estudio
multicéntrico, para conseguir un numero suficiente de pacientes, y la
utilizacion de un protocolo homogéneo de utilizaciéon de la terapia
ventilatoria haga muy poco probable su realizacién. Por otro lado, habria
dudas éticas para realizar este ensayo. Los detractores de la VNI
posiblemente negarian este trabajo ante la posibilidad de ventilar de forma
no invasiva a un paciente donde las “recomendaciones oficiales” siguen
siendo la contraindicacién absoluta. Pero los defensores de la VNI también
podrian argumentar dudas éticas a la hora de intubar a un paciente con la
certeza de que la VNI puede ser una opcién mas adecuada para estos

pacientes.

En segundo lugar, este trabajo ha sido realizado en un centro y una UCI con
una amplia experiencia en ventilacién no invasiva. Esto puede dificultar la
extrapolacion de los resultados a otros centros o areas hospitalarias con

menos experiencia o recursos que la nuestra.

En tercer lugar, todo nuestro trabajo se ha basado en la medicién de la
funcién neuroldgica mediante la escala de coma de Glasgow. Somos
concientes que existen otras escalas para medir esta funcidn, y la eleccion
ha sido realizada de forma arbitraria, al ser la que mas extendida esta en

nuestro medio de trabajo.
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¢ Finalmente, el analisis de los factores predictivos tanto para el resultado de
la técnica ventilatoria como para supervivencia hospitalaria debe de
contemplarse con cierta consideracién critica. Es casi seguro que algunas
variables importantes no hayan sido estudiadas bien por desconocimiento
o porque no son faciles de medir en la clinica diaria en el paciente critico.
Sin embargo, las variables halladas como factores relacionados con el
pronoéstico son plausibles y estdn en consonancia con lo descrito en la

literatura.

Pese a la existencia de estas limitaciones creemos que no llegan a invalidar los

resultados de este trabajo.
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CONCLUSIONES

e Laalteracion neuroldgica en la insuficiencia respiratoria aguda es frecuente
en los pacientes ingresados en UCI, con una prevalencia del coma
hipercapnico de 6,4% entre los pacientes que reciben ventilacién no

invasiva, con un claro descenso en los ultimos afios.

e La situacion de coma hipercapnico secundario a insuficiencia respiratoria
aguda puede ser tratado de forma efectiva mediante ventilacién no invasiva,
encontrando, en nuestra serie, una frecuencia de éxito global mas elevada

que la de los pacientes con mejor estado de conciencia.

e La mortalidad hospitalaria de los pacientes con insuficiencia respiratoria
aguda y tratados con ventilacién no invasiva no se ve afectada por la

situacion de conciencia, que muestran al inicio de la terapia ventilatoria.

e En contra de lo postulado por otros autores, las complicaciones
relacionadas con la ventilacién no invasiva en los pacientes en coma
hipercapnico no difieren de forma importante con respecto a los pacientes

que no presentan coma.

e Los factores independientes predictivos de éxito de la ventilacion no

invasiva en los pacientes en coma hipercapnico son:

0 La gravedad de la disfuncién multiorganica medida mediante el
indice SOFA.

0 El estado de conciencia, evaluado mediante la escala de coma de
Glasgow, asi como la frecuencia respiratoria y el nivel de PaCO2,

medidos a la hora de iniciado el soporte ventilatorio no invasivo.
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e Los factores independientes predictivos de mortalidad hospitalaria en los
pacientes en coma hipercapnico son:
0 La gravedad de la disfuncién multiorganica medida mediante el
indice SOFA.
0 Lapresencia de orden de no intubacion.
0 La frecuencia respiratoria a la hora de iniciado el soporte
ventilatorio no invasivo.

0 El éxito del soporte ventilatorio no invasivo.
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