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INTRODUCCION

La ventilacién mecanica no invasiva (VMNI) se refiere a
la aplicacion de presion positiva en la via aérea a través de
una interface 0 mascarilla entre el paciente y el ventilador
sin necesidad de tubo endotraqueal. De esta forma es posi-
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ble conservar la via de aire natural del paciente, evitando las
complicaciones asociadas a la instauracién de una via aérea
artificial. Sus beneficios han sido demostrados en la insufi-
ciencia respiratoria aguda, cronica y cronica agudizada. La
misma estéa indicada, con el maximo nivel de evidencia (1A),
en el edema pulmonar cardiogénico, la exacerbacién agu-
da de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
la neumopatia aguda en el paciente inmunodeprimido y en
facilitar la extubacién de paciente con EPOC (. A pesar de
la evidencia a favor de su eficacia la misma esté infrautiliza-
da en nuestro medio. Una correcta seleccién del paciente,
la idoneidad del equipo asistencial y los recursos materiales
adecuados son factores determinantes del éxito o fracaso de
la misma. La capacidad de los clinicos para seleccionar pa-
cientes con alta probabilidad de éxito es pobre por lo que la
tasa de fracasos de la VMNI es alta 22,

CASO CLiNICO

Mujer de 83 afios, con antecedentes personales de ta-
baquista intensa (indice de paquetes de cigarrillos/afio (IPA)
de 100), cardiopatia isquémico hipertensiva, enfermedad pul-
monar obstructiva crénica (EPOC), estadio Il del GOLD, con
disnea de esfuerzo (DE) G° Il (de la clasificacién del MRC).
Consulta por aumento de su disnea de esfuerzo (DE) habi-
tual haciéndose de reposo, disnea de decubito (DD) y disnea
paroxistica nocturna (DPN) de una semana de evolucién.

Fig. 1. Frente.
Fig 1. Perfil.
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Concomitantemente tos y expectoracion mucopurulenta en
apirexia. Del examen fisico se destaca paciente vigil bien
orientada en tiempo y espacio, polipnea de 28 rpm, cianosis
central. En la esfera cardiovascular (CV) se destaca ritmo
regular de 115 cpm, ingurgitacién yugular y reflujo hepatoyu-
gular, edemas de miembros inferiores bilaterales, simétricos
blandos blancos indoloros que dejan godet. En lo pleuropul-
monar se ausculta murmullo alveolovesicular disminuido glo-
balmente y crepitantes bibasales. Paraclinica al ingreso en
emergencia: gasometria arterial (GSA) ventilando con frac-
cién inspirada de oxigeno (FiO,) 0,28 a 3 I/min: pH 7,27, pO,
49 mmHg, pCO, 84 mmHg, SatO, 78%, HCO®* 38,6 mmol/l.
Radiografia de térax (Figura 1) que muestra: cifosis dorsal;
signos de hiperinsuflacién difusa (aplanamiento diafragma-
tico); silueta cardio-aorto-pericardica aumentada; redistribu-
cién del flujo sanguineo hacia los vértices, lineas B de Kerley;
y borramiento de ambos fondos de saco costofrénicos. Leu-
cocitosis de 10.000 GB/ul, Hg 13 g/dl Htco 50%. Diagnos-
tico planteado: exacerbacion aguda del EPOC, severa por
presentarse con insuficiencia respiratoria severa. En cuanto
a la insuficiencia respiratoria, la misma es tipo Il por cursar
con hipercapnia (PaCO2>45 mmHg) y por el tiempo de evo-
lucién es crbnica agudizada. Asocia Insuficiencia Cardiaca
Global Descompensada (ICGD) con derrame pleural bilate-
ral de leve entidad. En el servicio de emergencia se inicia
tratamiento precoz en base a oxigeno, glucocorticoides sis-
témicos, broncodilatadores, furosemide y antibioticoterapia
parenteral durante una hora sin obtener mejoria. Se procede
rapidamente a ventilacibn mecéanica no invasiva (VMNI) con
doble nivel de presion positiva en la via aérea (IPAP+EPAP)
con excelente evolucion. Mejoria de los gases en sangre a
las 2 horas y practicamente normalizacion de los parametros
gasométricos a la semana de iniciado (Figura 2).

DISCUSION
La VMNI es un pilar fundamental en el tratamiento del

edema pulmonar cardiogénico y la exacerbacion aguda del
EPOC cuando se encuentra complicada con acidosis respira-
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Fig. 2. Evolucion gasométrica
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toria 7. Esta ha demostrado disminuir la mortalidad, el tiem-
po y los costos de estadia hospitalaria, la tasa de intubacién,
la falla del tratamiento y las complicaciones secundarias al
mismo, particularmente en las exacerbaciones severas (6-9).
Los objetivos de la VMNI son similares a los de la ventilacién
mecanica invasiva: mejorar la oxigenacién arterial, asegurar
la ventilacion alveolar, proporcionar reposo a los musculos
respiratorios y prevenir complicaciones.

Més alla de las indicaciones y contraindicaciones (Tabla
1) para la aplicacion de presion positiva en forma no invasiva,
se necesita hacer una apropiada seleccién del paciente para
optimizar la utilizacion de este recurso con el mayor numero
de éxitos posibles sin retrasar innecesariamente la intuba-
cién. El diagndstico del paciente, las caracteristicas clinicas y
la experiencia en el manejo de estos pacientes es fundamen-
tal para considerar un paciente como buen o mal candidato
para VMNI. Un aspecto importante a considerar se refiere a
los predictores precoces de éxito o fracaso de la técnica. En
este sentido se debe tener en cuenta el nivel de los gases
respiratorios y pH en sangre arterial al ingreso y en las pri-
meras 2 horas de tratamiento, el grado de cooperacion del
paciente, la patologia de base y severidad de la enfermedad,
el nivel de conciencia y la capacidad para eliminar las secre-
ciones (Tabla Il) ("9,

Una vez seleccionado el paciente beneficiario de la
VMNI, y luego de haber recibido tratamiento médico comple-
to durante al menos una hora, ésta debe ser iniciada lo antes
. ___________________________________________________________________________|

Tabla I. Contraindicaciones para el uso de VMNI.

Paro Cardiorrespiratorio (PCR)

Fallo organico no respiratorio:

-Encefalopatia severa (GCS<10)*

-Sangrado gastrointestinal alto severo

-Inestabilidad hemodinamica o arritmia cardiaca inestable

Cirugia facial, trauma o deformidad
Obstruccion de la via aérea alta
Mal manejo de secreciones

Alto riesgo de aspiracion

*La encefalopatia hipercapnica es una excepcion ya que puede mejorar en
las primeras 2 horas de iniciada la VMNI. La probabilidad de que responda
es inversamente proporcional a la severidad de la hipercapnia.

Modificado de “International Consensus Conferences in Intensive Care Medi-
cine: Noninvasive Positive Pressure Ventilation in Acute Respiratory Failure”,
American Thoracic Society, Am J Respir Crit Care Med 2001; (163) 283:291.

Tabla Il. Predictores precoces de éxito de la VMNI en la
insuficiencia respiratoria aguda.

Iniciales

Etiologia: no SDRA ni neumonia

Gases respiratorios iniciales: PaCO,< 90 mmHg; pH >
7,10

Buen nivel de conciencia

Score APACHE bajo

Paciente dentado y con pocas secreciones

Pocas fugas, buena tolerancia al sistema y buena
sincronia paciente-ventilador

En las primeras 2 horas

Disminucion de la frecuencia respiratoria
Mejoria del pH y diminucién de la PaCO,
Mejor oxigenacion
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posible. Deberia comenzar en el departamento de emergen-
cia para evitar mayor deterioro clinico del paciente y facilitar
asi el éxito de la misma . La estrategia de inicio requiere
una secuencia reglada y protocolizada descrita en la Tabla lIl.

Existen diferentes tipos de interfase, los mas utilizados
con la mascara nasal y oronasal. Se debe elegir aquella que
mejor se adapte a las caracteristicas anatomicas del pacien-
te sin producir fuga aérea. Una méscara adecuada es funda-
mental para el éxito de la técnica.

Con el paciente estable, dicho tratamiento puede con-
tinuarse en sala de neumologia o unidad de cuidados inter-
medios (UCI) con similar eficacia. Continuarlo en sala de
neumologia disminuye los costos hospitalarios, disminuye
los requerimientos de ingreso a UCIl y es mejor aceptado por
el paciente (2. Definimos como paciente estable aquel que
se adapta satisfactoriamente a la VMNI, presenta mejoria
clinica (descenso de la frecuencia respiratoria y cardiaca) y
gasométrica (aumenta pH, disminuye paCO,y mejora paO,)
en las primeras 2 horas de iniciado el tratamiento.

Es necesaria una estricta monitorizacion clinico-gaso-
métrica de la respuesta a la VMNI durante las primeras 2
horas para decidir la continuidad de la misma. La sociedad
Britanica de Térax establece realizar una gasometria arterial
a las 2 horas de iniciada la VMNI. Si en este momento pre-
senta una mejoria de los parametros clinicos y gasométricos
se debe proseguir con su utilizacion. En caso contrario, de
presentar intolerancia a la misma o peoria clinico gasométri-
ca se debe de plantear el fracaso de la misma. Si en cambio
presenta una mejoria parcial se debe repetir la gasometria
a las 4-6 horas de acuerdo a la tolerancia. De no lograrse
los objetivos planteados en esta oportunidad, persiste con
trabajo respiratorio o no se logr6 la mejoria gasométrica se
debe de considerar fracaso de la misma y proceder a la in-
tubacién oro-traqueal (IOT) en forma precoz '®. En cada uno
de estos pasos debemos garantizar que existe una correcta
sincronia entre paciente y ventilador asi como la posibilidad
de corregir todos los parametros potencialmente corregibles.
A manera de ejemplo ante la persistencia de hipercapnia de-
bemos evaluar la existencia de re-inhalacion de CO,, fuga
aérea excesiva, presion de soporte insuficiente, volumen co-
rriente bajo, etc.

Las complicaciones de la técnica pueden dividirse en:

- relacionadas con la técnica propiamente dicha (Interfase

y procedimientos); y
- relacionadas con el equipo asistencial y la instrumenta-

cién de la técnica.

En relacién a las primeras puede ocurrir:

- fuga de aire con aparicion de conjuntivitis, disnea, aero-
fagia, vémitos y aspiracién digestiva;

- lesiones de zonas de apoyo de la méascara;

Tabla lll. Estrategia de aplicacion de la VMNL.

Posicionar la cabecera de la cama a 45°

Seleccionar el modo ventilatorio y nivel de presiones inicial
Explicar el procedimiento a paciente

Aplicar la méascara inicialmente sin arnés y proteger los si-
tios de apoyo

Probar la adaptacién a la méascara y al sistema

Fijar el arnés evitando la tensién excesiva

Permitir fugas si el volumen corriente es adecuado
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- hiperinsuflacion y fatiga muscular;
- disconfort e intolerancia del método.

En relacion a las segundas son factores determinantes
de morbimortalidad:

- inadecuada seleccion de pacientes para VMNI,
- personal escaso o poco entrenado;
- demora en diagnosticar fracaso del método ("*.

En cuanto a la duracion del tratamiento con VMNI, la
misma debe mantenerse en forma permanente hasta que se
corrija la acidosis. Luego se debe desvincular al paciente del
sistema en forma gradual. Inicialmente se mantiene durante
el suefio y se realizan periodos de retiro durante el dia de 3-4
horas controlando frecuencia respiratoria y pulsioximetria.

Los modos ventilatorios a utilizar en forma no invasiva
pueden, te6ricamente, ser cualquiera de los disponibles en el
ventilador. En la practica la VMNI se maneja con las siguien-
tes modalidades espontaneas: presion de soporte inspiratoria
(PSI), CPAP y Doble nivel de presion positiva (IPAP/EPAP).
EL modo CPAP se refiere a la aplicacion de un nivel continuo
de presion positiva en la via aérea similar a la presion posi-
tiva al final de la espiracién (PEEP). No se proporciona una
presiéon por encima de la PEEP, no hay presion de soporte
inspiratorio (PSI). El doble nivel de presion positiva combina
un nivel de presién inspiratorio maximo (IPAP) y un nivel es-
piratorio (EPAP). La diferencia entre la IPAP y la EPAP cons-
tituye la PSI. De manera que la denominacion de “doble nivel
de presion” es, en realidad, una combinacion de PSly CPAP.
Para la eficacia de la técnica debe existir un ajuste adecua-
do del modo ventilatorio, més que la modalidad propiamente
dicha. Dependiendo de la condicion especifica que genera
la insuficiencia respiratoria, existir4 un fundamento para apli-
car una de estas modalidades o la combinacion de ellas. El
objetivo es lograr la menor presion que asegure un adecua-
do intercambio gaseoso y confort del paciente. Con la PSI/
IPAP se busca aumentar la ventilacién alveolar y, fundamen-
talmente, disminuir el trabajo respiratorio. La presion de so-
porte 6ptima seria aquella que permite un volumen corriente
adecuado con el minimo trabajo respiratorio posible ('®. Con
la aplicacion de CPAP/EPAP se busca, fundamentalmente,
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mejorar la oxigenacion arterial, aunque su aplicacion es tam-
bién util para disminuir el esfuerzo inspiratorio cuando existe
hiperinsuflacidén dindmica. Se aconseja iniciar con niveles de
presion inferiores al maximo deseado e ir aumentando pro-
gresivamente. Una presurizacion més rapida facilita la dis-
minucién del trabajo respiratorio en pacientes EPOC mien-
tras que la presurizacion lenta facilita el confort del paciente.
Todas estas variables que intervienen en la oxigenacion, el
trabajo respiratorio, el confort y adaptacion deben ser ajus-
tadas en forma juiciosa balanceando en cada situacion sus
ventajas y desventajas a fin de asegurar la instrumentacion
optima de la VMNI en cada paciente en particular.

En la exacerbacion del EPOC existe fuerte evidencia
que sustenta el uso de la VMNI como tratamiento de primera
linea para la insuficiencia respiratoria hipercapnica asociada
a descompensacion severa. En estos pacientes la asociacion
de VMNI al tratamiento convencional ha demostrado una me-
joria mas rapida del intercambio gaseoso y de los signos vi-
tales asociado a una menor necesidad de intubacién, menor
mortalidad y menor estadia hospitalaria. Esta indicada cuan-
do asocian dos de los siguientes criterios: disnea moderada
a severa, FR > 25 rpm, acidosis moderada a severa (pH <
7,35). En estos pacientes, el aumento del trabajo respirato-
rio que condiciona la broncoconstriccion y la hiperinsuflacion
lleva a fatiga muscular y autoperpetuacion de la insuficiencia
respiratoria. Los objetivos de la aplicacion de la VMNI son,
principalmente, aumentar la ventilaciéon alveolar, disminuir
el esfuerzo inspiratorio, mejorar el intercambio pulmonar de
gases hasta restablecer los valores de PaO,y PaCO, obser-
vados en fase estable de la enfermedad. En base al mecanis-
mo fisiopatol6gico de la insuficiencia respiratoria se aplica un
doble nivel de presidn inspiratoria y espiratoria (IPAP+EPAP
o PSI+CPAP). La titulacion de los niveles de presion aplica-
dos se hace en forma gradual y progresiva en funcién de la
adaptacion clinico-gasométrica del paciente. Deben evitarse
niveles elevados de presion que puedan agravar la hiperinsu-
flaciébn con mayor trabajo respiratorio. Se utilizan niveles ba-
jos de FiO, para lograr una SaO, entre 90 y 95%. Se evitara
la correccidn de la PaCO, mas alla de los valores habituales
del paciente en fase estable de su enfermedad (617,

Con respecto a la VMNI en EPOC en fase estable no
existe evidencia en la actualidad para su uso sistematico. Se
recomienda evaluar individualmente cada caso, pudiendo ser
beneficiaros de VMNI cronica aquellos pacientes con 3 o mas
ingresos por acidosis respiratorias y/o hipercapnia sintomati-
ca que deteriore la capacidad clinica del paciente (',

En el edema pulmonar cardiogénico también existe
evidencia para su uso como tratamiento de primera linea.
Tanto la CPAP sola como el doble nivel de presion positi-
va (PSI/IPAP+CPAP/EPAP) disminuyen la necesidad de in-
tubacién y ventilacion invasiva comparado con tratamiento
convencional de la insuficiencia cardiaca crénica global des-
compensada. El uso de CPAP ha mostrado ser una excelen-
te alternativa en estos pacientes. El doble nivel de presion
positiva se asocia con rapida correccion de la oxigenacion,
la frecuencia respiratoria y la frecuencia cardiaca aunque no
mostré otros beneficios en relacién a la aplicacion de CPAP.
Las guias actuales proponen el uso de CPAP asociado al
tratamiento convencional del edema pulmonar cardiogénico
y en aquellos casos en los que no hay una mejoria inicial o
asocian hipercapnia debe aplicarse VMNI asociada a doble
nivel de presion positiva (IPAP+EPAP o PSI+CPAP) (19,

En el caso clinico analizado vimos una paciente que
respondi6é satisfactoriamente al uso de VMNI. La misma
presentaba claras indicaciones para su inicio: exacerbacion
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grave del EPOC con acidosis respiratoria y edema pulmo-
nar cardiogénico sin contraindicaciones para la misma 'y con
predictores de éxito desde el momento inicial. Si bien pre-
sentaba edema pulmonar cardiogénico, por tratarse de una
paciente cursando exacerbacién aguda del EPOC teniendo
en cuenta el mecanismo fisiopatologico implicado antes des-
crito, se optd por aplicar VMNI asociada a modo con doble
nivel de presion positiva (IPAP+EPAP). El objetivo buscado
fue aumentar la ventilacion alveolar y el volumen corriente,
disminuir el trabajo respiratorio y mejorar asi el intercambio
gaseoso.

Conclusiones: en la exacerbacién aguda del EPOC y
en el edema pulmonar cardiogénico en ausencia de contra-
indicaciones se recomienda el uso de VMNI con un nivel de
evidencia 1A. El modo de eleccién seria doble nivel de pre-
sién positiva en el primer caso y CPAP en el segundo. Ha de-
mostrado disminuir la mortalidad, la estadia hospitalaria, los
costos de la internacion hospitalaria, la tasa de intubacion,
la falla del tratamiento y las complicaciones secundarias al
mismo. El principal predictor de éxito est4 dado por la correc-
ta seleccidon del paciente teniendo en cuenta indicaciones,
contraindicaciones y predictores de éxito de la técnica. Una
vez seleccionado el paciente la VMNI debe ser iniciada lo
mas pronto posible. Aquellos pacientes que no mejoran en
las primeras 2 horas deberan recibir IOT. La VMNI es un tra-
tamiento seguro, con bajo indice de complicaciones.
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ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)
se caracteriza por la presencia de obstruccion croénica al
flujo aéreo por lo general progresiva y parcialmente rever-
sible, asociada a una reaccion inflamatoria pulmonar persis-
tente principalmente frente al humo del tabaco y lefia, que
puede estar o no acompafiada de sintomas (disnea, tos y
expectoracion),exacerbaciones, efectos extra-pulmonares y
enfermedades concomitantes. El diagnéstico se realiza por
espirometria por un valor de la relaciéon entre el volumen es-
piratorio forzado en el primer segundo y la capacidad vital
forzada que sea < 0.70posterior al uso de un broncodilatador
inhalado (VEF1/CVF < 0,70 post-BD).

La EPOC tiene una elevada prevalencia (14% en Lati-
noamérica segun datos del estudio PLATINO), es la cuarta
causa de muerte, causa deterioro de la calidad de vida y ge-
nera un elevado costo en recursos sanitarios. La prevalencia
aumenta con la edad y predomina en hombres aunque esta
aumentando en mujeres

Los pacientes con EPOC severo pueden presentar hi-
poxemia e hipercapnia durante el dia y el intercambio gaseo-
so empeora durante el suefio. Estos pacientes caracteristica-
mente hipoventilan durante el suefo, particularmente en la
fase de movimientos rapidos de los ojos (REM) lo que lleva a
desaturaciones nocturnas y retencion de didxido de carbono.

Los mecanismos implicados incluyen disfuncién de cen-
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tros respiratorios, disminucién de los impulsos ventilatorios,
hipotonia muscular, e incremento en la resistencia de la via
aérea superior.

Como consecuencia se produce severa hipoxemia e hi-
percapnia que frecuentemente lleva al desarrollo de fallo res-
piratorio, hipertensioén pulmonar y eventualmente fallo ven-
tricular derecho. La hipoventilacion durante el suefio REM
puede resultar también en arritmias cardiacas, disminucién
en la calidad de suefio y muertes nocturnas.

SINDROME DE APNEAS-HIPOPNEAS DE SUENO

El Sindrome de Apneas-Hipopneas de Suefo (SAHS) es
un cuadro caracterizado por somnolencia excesiva, trastor-
nos cognitivo-conductuales, respiratorios, cardiacos, meta-
bélicos o inflamatorios secundarios a episodios repetidos de
obstruccion de la via aérea superior, que trae como conse-
cuencia la fragmentacion del suefio y la hipoxemia nocturna
periédica.

El SAHS es muy prevalente en la poblacién general, (en
LA los datos son fragmentarios). Esta patologia causa dete-
rioro de la calidad de vida, y se relaciona con excesiva morta-
lidad. Se asocia a hipertensién arterial, enfermedades cardio-
vasculares, cerebrovasculares y accidentes de transito. La
prevalencia aumenta con la edad y predomina en hombres
en relacion de 2-3/1 aunque tiende a igualarse en mujeres a
partir de la menopausia

El diagnostico de la Enfermedad se realiza por un estu-
dio de Suefio.

El estudio de suefio consiste en la monitorizacion de una
noche de suefio en un laboratorio especializado. El gold stan-
dard es la polisomnografia convencional que registra arqui-
tectura del suefio (electroencefalograma, electromiograma
y electrooculograma), ritmo cardiaco (electrocardiograma),
saturacion de oxigeno de la hemoglobina, posicién corporal,
flujo y esfuerzo respiratorio. También son validos los estudios
simplificados (poligrafia respiratoria) siempre que se monito-
rice al menos 4 canales: oximetria, posicion corporal, flujo y
esfuerzo respiratorio (evidencia A).

El estudio polisomnogréfico permite diagnosticar apneas
obstructivas o centrales e hipopneas. Las apneas se carac-
terizan por el cese de flujo aéreo con esfuerzo respiratorio
(obstructivas) o sin esfuerzo (centrales) e hipopneas cuando
se produce una reduccion discernible (entre 30 y 90%) del
flujo acompafiando de una desaturacion de 3% 0 un micro
despertar. Se define como indice de apneas e hipopneas
(IAH) al nimero de eventos respiratorios por hora de suefio.
El IAH define la gravedad del trastorno: leve entre 5 y 20,
moderada entre 20 y 30 y severo mayor a 30.

Las apneas obstructivas que caracterizan al SAHS son
secundarias al colapso de la via aérea superior (VAS) duran-
te el suefio; en pacientes con VAS estrecha y complaciente
en quienes la pérdida del tono muscular durante el suefio y
en particular de los musculos dilatadores faringeos, favorece
el colapso total o parcial de la misma. Pero el principal factor
de riesgo para SAHS es la obesidad que favorece el depdsito
de grasa en la regién faringea y disminuye el calibre de la
VAS.

Otras variables que influyen en la aparicién de un SAHS
0 su agravamiento son el alcohol, tabaco, sedantes, hipnoti-
cos y barbitdricos y la posicién en decubito supino.

La triada clinica principal del SAHS la componen 3 sin-
tomas:

- Ronquido: es el sintoma con mayor sensibilidad (su au-
sencia hace poco probable el diagnostico de SAHS).





