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ABREVIATURAS Y
ACRONIMOS






APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II Score

BiPAP: Bilevel positive airway pressure. Presion positiva con dos niveles de
presion

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

cmH,0: Centimetros de agua

CO;: Dioxido de carbono

DE: Desviacion estandar

EAP: Edema agudo de pulmoén

EAPc: Edema agudo de pulmén cardiogénico

Edi: Diaphragmatic electrical activity. Actividad eléctrica diafragmatica
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

FiO;: Fraccion inspirada de oxigeno

HCAP: Health care associated pneumonia. Neumonia asociada a cuidados
sanitarios previos

IC-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

Ipm: latidos por minuto

mEq/l: Mmiliequivalentes por litro

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

0;: Oxigeno

ONI: Orden de no intubacion

OR: Odds ratio

p: valor de significacion estadistica

PaCO;: Presion parcial arterial de dioxido de carbono

Pa0,: Presion parcial arterial de oxigeno

PAYV: Proportional assist ventilation. Ventilacion asistida proporcional
PCR: Proteina C reactiva

PCT: Procalcitonina

PEEP: Positive espiration end pressure. Presion positiva al final de la espiracion
PEEPi: Presion positiva al final de la espiracion intrinseca

pH: pH arterial

PS: Presion de soporte respiratorio

PSI: Pneumonia Severity Index o indice de Fine

rpm: Respiraciones por minuto

RR: Riesgo relativo

RRR: Reduccion relativa del riesgo

SAHS: Sindrome de apnea-hipoapnea del suefio

SAPS II: Simplified Acute Physiology Score II

SAPS III: Simplified Acute Physiology Score III

SARS: Sindrome respiratorio agudo severo

SDOM: Sindrome de disfuncion organica multiple

SDRA: Sindrome de distrés respiratorio del adulto

SIDA: Sindrome de inmunodeficiencia adquirida

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

SpO;: Saturacion arterial de oxigeno medida por pulsioximetria

TAm: Presion arterial media



UCI: Unidad de cuidados intensivos

VIH: Virus de la Inmunodeficiencia adquirida en humanos
VM: Ventilacion mecanica

VMI: Ventilacién mecanica invasiva

VNI: Ventilacidon mecanica no invasiva

V/Q: Ventilacion / Perfusion
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[. INTRODUCCION



EFECTIVIDAD DE LA VNI EN EL MANEJO DE LA IRA SECUNDARIA A NACG

I.1. NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

La neumonia es una entidad que consiste en la infeccion aguda del parénquima
pulmonar que genera manifestaciones sistémicas, sintomas respiratorios agudos y que se
acompana de infiltrados parenquimatosos en la radiografia de torax. Pese a los avances
médicos de las ultimas décadas, sigue siendo una causa importante de morbilidad y
mortalidad en la poblacion general.

Las neumonias, al igual que otros tipos de infecciones, han sido clasificadas
clasicamente en adquiridas en la comunidad y adquiridas en el hospital. La neumonia
adquirida en la comunidad (NAC) se caracteriza porque se desarrolla en el domicilio o en
los pacientes hospitalizados dentro de las primeras 48 horas del ingreso. Generalmente se
origina espontaneamente, sin relacion con intervenciones médicas previas y es causada
habitualmente por microorganismos mds sensibles a los antibidticos. Al contrario, se
considera que una neumonia es intrahospitalaria cuando se origina transcurridas 48 horas
del ingreso, generalmente esta en relacion con intervenciones realizadas durante la estancia
en el hospital y estd causada por patdgenos mas resistentes a los antibioticos, debido a la
presion antibidtica que existe en el medio hospitalario.

A su vez, tanto en el ambiente hospitalario como extrahospitalario, la infeccion
pulmonar puede desarrollarse en un tipo de paciente especial, el paciente
inmunodeprimido, donde la etiologia, imagen radiografica, utilizacion de técnicas
diagnosticas y pronostico pueden ser muy diferentes de la neumonia que afecta al paciente
inmunocompetente.

Por otro lado, hay pacientes con enfermedades cronicas y con dispositivos
artificiales que no estan ingresados y que reciben cuidados en centros de rehabilitacion o
centros socio-sanitarios, acuden a hospitales de dia para recibir quimioterapia, a centros de
didlisis o que tienen contacto permanente o intermitente con distintos tipos de asistencia
sanitaria y que cuando presentan una infeccion, se hace a veces dificil clasificarla como
comunitaria o intrahospitalaria. De hecho, actualmente muchas de estas infecciones son
clasificadas como comunitarias, aunque tienen relaciéon directa con manipulaciones y
cuidados que reciben estos pacientes y pueden estar causadas por microorganismos
similares a las infecciones adquiridas en el hospital y consecuentemente el tratamiento

antibiotico empirico deberia ser distinto al de las infecciones comunitarias. Este tipo de
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neumonia se ha definido recientemente como “Neumonia asociada a cuidados sanitarios
previos”, con el acrénimo en inglés, HCAP (health care associated pneumonia) 2.

Los estudios poblacionales prospectivos sitian una incidencia anual de NAC entre
5y 11% de la poblacion adulta. La tasa de neumonia en nuestro pais varia entre 2 y 10
casos por 1000 habitantes/ano. La incidencia de esta patologia oscila con la edad, siendo
mayor en los extremos de la vida .

El numero de pacientes con NAC que requieren hospitalizacion varia entre el 1,1 y
el 4 por 1000, siendo el porcentaje de pacientes hospitalizados que requieren manejo en
una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) entre el 10 y el 30% *®. Asimismo, el namero
de ingresos aumenta con la edad (1,29 por 1000 en pacientes de 18 a 39 afios frente al
13,21 por 1000 en aquellos de 55 o mas afios) .

La mortalidad a medio y largo plazo es elevada, con cifras del 8% a los 90 dias,
21% al afio y 36% a los 5 afios . Sin embargo, conviene distinguir entre los pacientes con
NAC que se tratan ambulatoriamente, cuya mortalidad es generalmente menor del 1%, de
aquellos pacientes que requieren hospitalizacion, en cuyo caso la mortalidad oscila entre el
5,7% y el 14%, siendo alrededor del 30-45% en los pacientes que precisan ingreso en una
UCI ®9, y pudiendo alcanzar incluso el 50% en los pacientes que requieren soporte
respiratorio *'%!V.

Asimismo, la poblacion es cada vez mas anciana, siendo mayor el numero de
personas con comorbilidades y el de enfermos inmunodeprimidos. Como consecuencia de
ello, es de prever que el nimero de casos de NAC aumente en el futuro .

En los ultimos afios se han producido avances importantes relacionados con la
NAC, entre los que se incluyen nuevos datos epidemiologicos, cambios en los patrones de
resistencia de los patogenos responsables y el uso de nuevos agentes antimicrobianos 9.

La actitud terapéutica ante un paciente con neumonia debe incluir la necesaria

cobertura antibidtica de los microorganismos causales y el tratamiento de soporte de la

alteracion fisiopatologica que produce la infeccion pulmonar.




EFECTIVIDAD DE LA VNI EN EL MANEJO DE LA IRA SECUNDARIA A NACG

I1.1.1. DEFINICION DE NEUMONIA GRAVE ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

La neumonia comunitaria, en general, se define como la infeccion aguda del
parénquima pulmonar causada por gérmenes de origen extrahospitalario en pacientes sin
contacto previo con el sistema sanitario, se asocia con sintomas de infeccion aguda, como
la presencia de de fiebre (aunque también puede estar ausente, sobre todo en la poblacion
anciana), locales como la presencia de tos, expectoracion o dolor toracico y se acompafia
por la presencia de un infiltrado nuevo en la radiografia de torax.

A pesar de la importancia que tiene determinar la gravedad del paciente con
neumonia, no existe hasta ahora una definiciéon exacta y universalmente aceptada de
neumonia grave adquirida en la comunidad (NACG). En muchos de los estudios se ha
definido como NACG a la poblacion de pacientes que fueron admitidos en una Unidad de
Cuidados Intensivos, aunque los criterios empleados para admitir a estos pacientes en
dichas unidades no han sido claramente definidos. Obviamente, en estos pacientes el riesgo

de sufrir complicaciones, estancia hospitalaria y mortalidad son elevadas (12-14

. Seglin
algunos autores, los pacientes ingresados en UCI podrian representar hasta un 30% del
total de pacientes hospitalizados por neumonia 19 Otros autores definen la NACG para
aquellos pacientes que precisen soporte ventilatorio o hemodinamico (ventilacion
mecéanica o tratamiento vasoactivo) ¢,

Diferentes sociedades cientificas han propuesto criterios para definir la NACG,
habiendo identificado factores pronosticos para ayudar al clinico a evaluar la gravedad y el
lugar de hospitalizacion inicial ",

En 1998, el grupo de Trabajo de la Sociedad Espafiola de Medicina Intensiva,
Critica y Unidades Coronarias (SEMICYUC) y la Sociedad Espafiola de Enfermedades
Infecciosas y Microbiologia Clinica intentaron clasificar la NACG, definiéndola como
grave cuando el paciente presenta: a8
a) Insuficiencia respiratoria grave, definida como cualquiera de las siguientes:

- Frecuencia respiratoria (FR) > 30 respiraciones por minuto

- Imposibilidad de mantener una saturacion de oxigeno > 90% con una

concentracion inspirada de oxigeno > 35% (exceptuando los pacientes con

hipoxemia crénica)

- Cualquier motivo que indique ventilacion mecanica
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b) Sepsis grave con hipotension o disfuncion multiorganica, que se manifiesta por
cualquiera de las siguientes:
- Presencia de shock (presion sistolica < 90 mmHg o diastélica < 60 mmHg)
- Necesidad de inotropos durante mas de 4 horas
- Insuficiencia renal aguda que requiere dialisis o diuresis < 0.5 ml/kg/h
durante 4-6 horas en ausencia de hipovolemia
La evaluacion inicial de la gravedad del paciente con NAC es clave para establecer
el tratamiento y la ubicacion mas apropiada para su cuidado. Un retraso en la identificacion
de la gravedad desde la llegada del paciente al hospital y su traslado a UCI, se asocia con
un aumento de la mortalidad. Asimismo, la eleccion del tratamiento antibiotico empirico

. . ., o . 12,19,20
inicial de forma precoz es crucial para la evolucion y prondstico del paciente (12,19.20)

I.1.2. FISIOPATOLOGIA DE LA NEUMONIiA GRAVE ADQUIRIDA EN LA
COMUNIDAD

Los microorganismos pueden llegar al parénquima pulmonar por distintas vias. Los
virus, organismos “atipicos”, hongos y micobacterias, suelen utilizar la via inhalatoria para

@D Sin embargo, el mecanismo habitual de

alcanzar el tracto respiratorio inferior
produccién de la NAC es la colonizacion previa de las vias aéreas superiores por
microorganismos potencialmente patdogenos y la aspiracion posterior de secreciones
orofaringeas contaminadas. En el adulto sano, la densidad de la poblacion bacteriana en las
secreciones faringeas es de menos de 10° unidades formadoras de colonias/ml, lo que
indica que la aspiracion de muy pequeiias cantidades de esas secreciones puede suponer

2229 A pesar de ello, las vias aéreas

in6culos capaces de ocasionar una neumonia
inferiores se mantienen relativamente estériles gracias a la accion conjunta de una serie de
mecanismos defensivos. En primer lugar, la estructura y la funcion de la glotis y el reflejo
tusigeno limitan la aspiracion de secreciones faringeas. Las vias aéreas de conduccion
disponen ademds de un sistema mucociliar y un conjunto de factores humorales
(inmunoglobulinas, complemento, lactoferrina, lisozima) que destruyen los
microorganismos y evitan su adhesion al epitelio bronquial. Factores como el alcohol, el

tabaco, la deshidratacion, la edad avanzada, la acidosis, las enfermedades cronicas de las

vias aéreas, ciertos fArmacos y las infecciones viricas o por gérmenes atipicos, pueden
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limitar la eficacia del mecanismo mucociliar y predisponer a estas infecciones @D por
ultimo, el macrofago es la célula fagocitica basica que se encarga de la eliminacion de los
microorganismos que consiguen llegar al alvéolo. Si el in6culo bacteriano es relativamente
pequeiio o de baja virulencia, el macréfago puede eliminar esta carga bacteriana en menos
de media hora. Si por el contrario, el indculo bacteriano es mayor o los microorganismos
son mdas agresivos, el macrofago inicia una respuesta inflamatoria reclutando
polimorfonucleares circulantes al espacio alveolar, con participacion del complemento y
diversas citocinas ?'***”. La membrana alveolar se inflama y se vuelve muy porosa, de
forma que sale liquido e incluso hematies y leucocitos de la sangre a los alveolos. Asi, los
alveolos infectados se llenan progresivamente de liquido y células y la infeccion se
disemina por la extension del microorganismo de unos alveolos a otros. Finalmente,
grandes zonas de los pulmones, a veces lobulos enteros e incluso un pulmén entero, se
“consolidan”, lo que significa que se han llenado de liquido y restos celulares. En la
neumonia, la funcién pulmonar estd afectada por la reduccion de la ventilacion alveolar,
mientras el flujo sanguineo a través del pulmoén prosigue normalmente. Esto da origen a
dos alteraciones principales, la reduccion de la superficie total de intercambio gaseoso y la
disminucion de la relacion ventilacion-perfusion, lo cual disminuye la capacidad de
difusion, produciendo hipoxemia (disminucion del oxigeno sanguineo) e hipercapnia

(elevacion del dioxido de carbono sanguineo) ®¥.

I.1.3. ESCALAS PRONOSTICAS EN LA NEUMONIiA GRAVE ADQUIRIDA EN
LA COMUNIDAD

El juicio clinico para evaluar la gravedad de la NAC depende de la experiencia del
médico responsable, lo cual puede infravalorar o sobrestimar la gravedad del proceso. Para
solventar este problema se han desarrollado escalas pronodsticas de gravedad, cuyo
proposito es clasificar a los pacientes en diferentes grupos de riesgo en funcion de la
probabilidad de fallecer a los 30 dias o de precisar un tratamiento mas agresivo como
ventilacion mecanica o farmacos vasoactivos.

Las escalas pronosticas mas conocidas y utiles son el Pneumonia Severity Index
(PSI) o indice de Fine y la escala modificada y simplificada de la British Thoracic Society,

CURB 65 2", Estas reglas de clasificaciéon pronostica han demostrado consistencia y
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reproductibilidad (estimaciones de mortalidad validadas en distintas poblaciones) y mejora
claramente la estimacion clinica basal 7.

Para el calculo del PSI (Tabla 1) se utilizan 20 variables de forma ponderada, cuya
suma asigna automaticamente las clases de riesgo. Segun la puntuacion total se estratifica a
los pacientes en 5 clases en funcion del riesgo de mortalidad a los 30 dias. Las clases I-III
corresponden a pacientes con NAC leve y la clase V a pacientes con NAC grave .
Diferentes trabajos posteriores han confirmado la fiabilidad de las predicciones y su valor

prondstico®?.
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Tabla 1. Escala pronoéstica de Fine o PSI (Pneumonia Severity Index)

Caracteristicas del enfermo Puntuacion
Edad Numero de afios (-10 en mujeres)
Adquirida en asilo o residencia +10

Enfermedades previas:

- Enfermedad neoplasica +30
- Enfermedad hepéatica +20
- Insuficiencia cardiaca congestiva +10
- Accidente cerebro-vascular agudo +10
- Enfermedad renal +10

Datos de la exploracion fisica:

- Estado mental alterado +20
- Frecuencia respiratoria > 30 / minuto +20
- Tension arterial sistolica < 90 mmHg +20
- Temperatura <35 °C 0>40 °C +15
- Frecuencia cardiaca > 125 / minuto +10

Datos de laboratorio Yy radiologicos:

- pH<735 +30

- BUN > 30 mg/dl +20

- Sodio < 130 mEq/L +20

- Glucosa > 250 mg/dl +10

- Hematocrito < 30% +10

- Pa0, < 60 mmHg o Saturacién O, < 90% +10

- Derrame pleural +10

Clase de riesgo Puntuacién Mortalidad Lugar de atencién
Clase I * 0,1% Ambulatorio

Clase 11 <70 0,6% Ambulatorio

Clase I1I 71-90 2.8% Ambulatorio o ingreso corto
Clase IV 91-130 8.2% Ingreso

Clase V >130 29,2% Ingreso. Considerar UCI

(*: Pacientes menores de 50 afios que no cumplen ninguno de los predictores de mortalidad,
de comorbilidades ni de la exploracion fisica, pH: pH arterial, BUN: Nitrégeo ureico en sangre, PaO;:

Presion parcial arterial de oxigeno)
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Para el céalculo del CURB 65 (Tabla 2), se analizan los valores de 5 variables y se
afiade un punto por cada variable con valor patoldgico. Esta escala estratifica a los
pacientes en tres clases de riesgo: 0 a 1 (bajo riesgo), 2 (riesgo intermedio) y 3 a 5 (alto
riesgo). Se recomienda el ingreso hospitalario cuando la puntuacion es > 1, sobre todo si
existen otros factores asociados de gravedad como hipoxemia o afectacion multilobar en la
radiografia de térax. En los estudios de validacion, esta regla predictiva tiene una

sensibilidad de 83%, especificidad de 70% y valor predictivo positivo de 26% ©.

Tabla 2. Escala pronostica CURB 65

Acrénimo Descripcion Puntuacién
C Confusion. Desorientacion temporo-espacial 1
U Urea sérica > 7 mmol/L 1
R Frecuencia respiratoria (Respiratory Rate) > 30/min 1
B Hipotension arterial (Blood Pressure): 1
Presion arterial diastélica < 60 mmHg o Presion arterial sistolica
<90 mmHg
65 Edad > 65 afios 1
Clase de riesgo Puntuaciéon CURB 65 Mortalidad Lugar de atencién
Bajo riesgo 0-1 0,7%-2,1% Ambulatorio
Riesgo intermedio 2 9.2% Considerar ingreso
Alto riesgo 3-5 14,5% - 57% Ingreso. Considerar UCI

La limitacion fundamental de estas escalas pronosticas es que no realizan una buena
prediccion de aquellos pacientes que requieren ingreso en UCI y tienden a sobreestimar la
gravedad de pacientes ancianos o con comorbilidades, e infraestimar la gravedad en

: - (12) I f e
pacientes jovenes = . Estas reglas, disefiadas para un pronostico en el momento de la
primera atencion, no consideran otros factores que también influyen en la mortalidad,
como la correcta antibioterapia y su precocidad, la evolucion inicial, el tratamiento de las
complicaciones o el nivel de cuidados. Por todo ello, no deben considerarse reglas de

e, . . o 20
indicacion de ingreso, sino lo que son, reglas pronosticas 7.
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Una vez decidido el ingreso hospitalario, hay que diferenciar a los pacientes que
requieren tratamiento en UCIL Es dificil establecer criterios homogéneos, existe gran
variacion en el porcentaje de pacientes ingresados en los servicios de medicina intensiva
entre los distintos hospitales (con un rango entre el 4 y 17%) ©Y En un esfuerzo para
predecir mejor que pacientes deben ser tratados en la UCI, la American Thoracic Society y
la Infectious Diseases Society of America (ATS/IDSA) elabor6 una nueva escala de
gravedad, que incluye 2 criterios mayores y 8 criterios menores (Tabla 3). La presencia de

un criterio mayor o al menos tres criterios menores indicara la necesidad de ingreso en UCI
(20,35)

Tabla 3. Escala de gravedad para indicacion de ingreso en UCI seglin recomendaciones IDSA/ATS

Criterios mayores Criterios menores

Necesidad de ventilacién mecénica invasiva Frecuencia respiratoria > 30 rpm

Shock que precise farmacos vasopresores Relacion PaO,/Fi0, <250 mmHg
Infiltrados multilobares
Confusion
Urea (BUN > 20 mg/dl)

Leucopenia (neutréfilos <400/uL)
Trombopenia (plaquetas < 100000/uL)
Hipotermia (< 36 °C)

Hipotension que requiere fluidoterapia agresiva

(PaO,/FiO,: Relacion entre presion arterial de oxigeno y fraccion inspirada de oxigeno, BUN: Nitrogeo

ureico en sangre)

En los ultimos afios se han desarrollado otros modelos especificos para NACG, la
escala SMART-COP y un modelo espanol: CURXO-80. La escala SMART-COP (Tabla 4)
enfocada Unicamente a la prediccion de la necesidad de ventilacion mecanica (invasiva o
no invasiva) y/o soporte vasoactivo, consta de 8 variables clinicas y analiticas con
diferentes puntos de corte en funcion de la edad. Segin el resultado, los pacientes se

estratifican en 4 grupos de riesgo en funcion de la necesidad de soporte intensivo ©®.

10



INTRODUCCION

Tabla 4. Escala SMART-COP

Parametros Criterio Puntuacién
S Hipotension arterial sistolica <90 mmHg 2
M Afectacion multilobar Si 1
A Albiimina sérica <3.5 g/dl 1
R <50 afios Taquipnea >25 rpm 1
> 50 afios >30 rpm
T Taquicardia > 125 Ipm 1
C Confusion Si 1
O < 50 anos PaO, o PaO,/FiO, o SaO, <70 mmHg o <333 mmHg 0 <93% 2
> 50 afios PaO, o PaO,/FiO; o Sa0, <60 mmHg 0 <250 mmHg 0 <90%
P pH arterial <7,30 2

Riesgo segiin puntuacién

0-2 puntos
3-4 puntos
5-6 puntos

> 6 puntos

Riesgo bajo

Riesgo moderado (1 de 8)

Riesgo alto (1 de 3)

Riesgo muy alto (2 de 3)

(PaO,: Presion parcial arterial de oxigeno, PaO,/FiO,: Relacion entre la presion parcial arterial de oxigeno y

la fraccion inspirada de oxigeno, SaO,: Saturacion arterial de oxigeno)

La escala CURXO-80 (Tabla 5) se propuso para predecir la mortalidad durante el

ingreso hospitalario, la necesidad de ventilacion mecénica (invasiva o no invasiva) y/o la

aparicion de shock séptico. Esta escala utiliza de forma ponderada 8 wvariables,

agrupandose en 2 variables mayores y 6 menores. Segin la puntuacion total se puede

estratificar a los pacientes en 5 grupos o clases de riesgo. Si se cumple un criterio mayor o

al menos dos menores, existe indicacion de ingreso en UCI

(3237)

11
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Tabla 5. Escala CURXO-80

Parametros Criterio Puntuacién
Mayores

pH arterial <730 13
PA sistdlica <90 mmHg 11
Menores

Taquipnea >30 rpm 9
Urea > 30 mg/dl 5
Confusion Si 5
Pa0O, o Pa0,/FiO, <54 mmHg o0 <250 mmHg 6
Edad > 80 afios 5
Afectacion multilobar Si 5
Riesgo segiin puntuacién

Riesgo bajo Clase 0-1 0-9 puntos

Riesgo intermedio Clase 2 10-19 puntos

Riesgo elevado Clase 3-4 > 20 puntos

(pH: pH arterial, PA: Presion arterial, PaO,: Presion parcial arterial de oxigeno, PaO,/FiO,: Relacion entre la

presion parcial arterial de oxigeno Y la fraccion inspirada de oxigeno)

Estos dos ultimos modelos, SMART-COP y CURXO-80, que predicen el ingreso
en UCI o el desarrollo de eventos adversos graves (ventilacion mecanica, shock,
fallecimiento) y que podrian justificar el tratamiento en UCIL deben ser utilizados con
precaucion, debido a la falta de suficientes estudios de validacion externa.

Otros autores han propuesto un método basado en la clasificacion PIRO
(Predisposicion, Infeccion, Respuesta y disfuncion Organica) de la sepsis, aunque se trata
mas de un esquema que de un modelo de prediccion detallada (Tabla 6). En el esquema
PIRO se evaltian 8 variables, divididas en 4 categorias y a su valor patoldgico se le asigna
una puntuacion. Segun esta puntuacion, los pacientes se clasifican en 4 niveles de

riesgo®.
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Tabla 6. Clasificacion NACG segliin esquema PIRO de la sepsis

Variables Puntuacion
Predisposicion:

- Comorbilidades (EPOC, inmunodeficiencia) 1
- Edad > 70 afios 1
Infeccion:

- Bacteriemia 1
- Opacidades multilobares 1
Respuesta:

- Shock 1
- Hipoxemia severa 1
Disfuncion orgénica:

- SDRA 1
- Fracaso renal agudo 1

Riesgo segiin puntuacién

Riesgo bajo 0-2 puntos
Riesgo medio 3 puntos
Riesgo alto 4 puntos
Riesgo muy alto 5-8 puntos

(EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica, SDRA: Sindrome del Distress respiratorio del adulto)

Ninguna de las escalas citadas tiene en cuenta los mecanismos de la respuesta
inflamatoria, biomarcadores, estando en la actualidad en debate y estudio su determinacion
para definir mejor el pronostico de los pacientes y su correlacion con la gravedad de la

9 Los dos biomarcadores vinculados con la mortalidad de la NAC mas

infeccion
estudiados son la proteina C reactiva (PCR) y la procalcitonina (PCT), siendo los valores
elevados de ambas, factores asociados a mayor mortalidad “***". Algunos estudios
sugieren la posible utilidad de la PCT en la duracion del tratamiento antibidtico y en la
identificacion de una causa bacteriana como origen de la infeccion pulmonar, aunque atn

(12 En un articulo

no esta claramente establecido su papel en la toma de decisiones
recientemente publicado por Bouadma y cols, concluyen que para pacientes no quirurgicos

afectados por una infeccion bacteriana e ingresados en UCI, una estrategia basada en los

13
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niveles de procalcitonina podria reducir la duracion del tratamiento antibidtico sin
aparentes efectos adversos, aunque sin diferencias significativas en términos de mortalidad
o dias de ventilacion mecanica “?.

Actualmente también se estdn estudiando otros marcadores tanto a nivel sistémico
como pulmonar, tales como la pro-adenomedulina, neopterina, copeptina, pro-péptido
natriurético atrial (pro-ANP), provasopresina y el CALC-1 (gen productor de la
prohormona de calcitonina) y biomarcadores pulmonares (RAGE, HMGB-1, sSTREM-1),
aunque la utilidad de los mismos para clasificar a los pacientes con neumonia aiin esta por
determinar ‘. La aplicacion aislada de estos marcadores no aporta ventajas sobre las
escalas pronosticas habituales, pero el uso conjunto de estas escalas y biomarcadores se

. . L. .. 41
vislumbra como una herramienta til en la toma de decisiones V.

I.1.4. EPIDEMIOLOGIA Y PRONOSTICO
Considerando la NACG como aquella neumonia que requiere ingreso en UCI, el
porcentaje de pacientes hospitalizados que requieren manejo en dicho servicio varia entre

3 . . . .
@ siendo las complicaciones, estancia

el 10% y el 30%, segun las diferentes series
hospitalaria y mortalidad elevadas, variando esta ultima entre 22% y 54% **. Las
principales causas de muerte en los pacientes con NACG incluyen hipoxemia refractaria,
shock refractario y otras complicaciones asociadas como fracaso multiorganico “*.

La NAC es una enfermedad mas frecuente en pacientes de edad avanzada

y en
presencia de diversos factores de riesgo. Hay numerosos estudios dirigidos a valorar los
factores de riesgo para la NACG, aunque aproximadamente un tercio de los pacientes son
previamente sanos. En general, los factores que predisponen a la NACG incluyen la
presencia de enfermedades cronicas (EPOC, insuficiencia cardiaca, hepatopatia cronica,
diabetes mellitus), neoplasias y otros estados de inmunodeficiencia y el tratamiento
antibiotico previo "%,

Sin embargo, el impacto que cada uno de los factores tiene de forma independiente
es mas dificil de determinar “”. La edad ha sido considerada durante mucho tiempo un
factor de riesgo para desarrollar NAC y un factor asociado con una mala evolucion. La

neumonia es mas frecuente en las personas de edad avanzada y conlleva una mayor

morbilidad y mortalidad que en la poblacion joven, asi como una mayor estancia

14
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hospitalaria y mayor tiempo de recuperacion (D La poblacién anciana es una poblacion
muy heterogénea, con unos individuos sanos y otros con diferentes comorbilidades y
diferentes grados de severidad. Por ello, si bien la neumonia es mas frecuente en la
poblacion anciana, probablemente no sea debido unicamente a la influencia de la edad,
sino a la enfermedad, o enfermedades de base ®”. Pese a estas consideraciones, cabe
apuntar que las ultimas epidemias de neumonia debido al virus de la gripe HIN1 que ha
afectado fundamentalmente a pacientes jovenes, ha condicionado una disminucion en la

edad media de los pacientes con NACG 69,

I.1.5. MICROBIOLOGIA DE LA NACG

La microbiologia de la NAC ha sido extensamente estudiada, aunque, en un 40-
70% de los casos, el origen microbiolégico es desconocido “*. El patdgeno que se aisla
con mayor frecuencia en los pacientes con NACG ingresados en UCI es el Streptococcus
Pneumoniae. Aunque en los ultimos afios, la incidencia ha disminuido debido al uso de la
vacuna anti-neumococica en nifios y adultos con factores de riesgo y a la disminucion en la
adiccion al tabaco 7.

Otros patogenos del tracto respiratorio asociados con NACG incluyen:
Haemophilus Influenzae, Klebsiella Pneumoniae, Legionella Pneumophila, Staphilococcus
Aureus y diferentes tipos de virus. Las infecciones mixtas con patdgenos relacionados con
cuadros clinicos tipicos y atipicos ocurren en aproximadamente el 5 al 40% de los casos.

Asi mismo, se ha relacionado el tipo de germen causante de la infeccion con el
prondstico. Los patdégenos mas frecuentemente asociados con una mayor mortalidad son
Streptococcus  Pneumoniae, Staphilococcus Aureus (fundamentalmente meticilin-
resistente), Legionella Pneumophila y Pseudomonas Aeruginosa. Actualmente el interés se
ha centrado en los pacientes que presentan infeccion por Streptococcus Pneumoniae
resistente a antibidticos habituales, aunque seglin varios estudios no se ha confirmado la

relacion entre Streptococcus Pneumoniae resistente y peor pronostico.
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I.1.6. MANEJO CLINICO DE LA NACG

Tanto la introduccion de la penicilina y otros antibidticos posteriores como la
aparicion de los cuidados intensivos modernos han contribuido a la reduccion de la
mortalidad de la NACG, aunque ésta persiste elevada en torno al 22-54%. A pesar de que
el envejecimiento de la poblacion, con un mayor nimero de comorbilidades y el sindrome
de inmunodeficiencia adquirida ha contribuido en los ultimos afos a esta elevada
mortalidad, hay pacientes jovenes y aparentemente sanos que contintlan muriendo como
consecuencia de la neumonia comunitaria **. La antibioticoterapia sigue siendo la piedra
angular en el tratamiento de la NACG, aunque hay otros tratamientos no antibidticos y
terapias de soporte que ocupan un importante papel en la evolucion y prondstico de este
grupo de pacientes.

Muchos de los indicadores de calidad como la administracion precoz de
antibioticos o el uso de antibidticos adecuados segin las guias de practica clinica, han
demostrado mejoria del prondstico en la NACG, observandose que el retraso en el inicio
del tratamiento antibitico se asocia con una mayor mortalidad '"°**¥. La seleccién de la
antibioterapia empirica ha sido objeto de debate. Los resultados de estudios retrospectivos
y prospectivos indican que la administracion de una combinacion de antibidticos,
concretamente un beta-lactamico (que cubra Streptococcus Pneumoniae) con un macroélido
(que cubra bacterias atipicas, como Legionella Pneumophila), disminuye la mortalidad. En
caso de imposibilidad de administrar macrolidos, se deberia optar por la combinacion de
beta-lactamico mas quinolona ®'"*¥. Si la probabilidad de infeccion por el virus de la
gripe es elevada (exposicion a personas afectadas, virus de la gripe activo en la comunidad,
infiltrados parcheados bilaterales, niveles de procalcitonina bajos) deberia afiadirse al

amn

tratamiento Oseltamivir * . En los casos particulares de sospecha clinica de NACG

causada por Pseudomonas Aeruginosa (especialmente en pacientes con patologia
respiratoria cronica, con tratamiento corticoideo previo o inmunodeprimidos), se
recomienda tratar a los pacientes con la asociacion de dos antibidticos antipseudomonicos:

beta-lactdmicos (cefepime o piperacilina-tazobactam), fluorquinolonas (levofloxacino o

17

ciprofloxacino), aminoglucésido o carbapenems Ademds de administrar una

combinacion de antibidticos antipseudomonicos, se debe cubrir Staphilococcus

(#4)

Pneumoniae y Legionella Pneumophila La combinacion de un carbapenem o
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piperacilina/tazobactam con levofloxacino es probablemente la mas indicada en Ia
actualidad, aunque existen otras posibilidades . Algunos autores sugieren que es mas
seguro afiadir empiricamente un tratamiento antipseudomoénico a todos los pacientes
admitidos en UCI. Otros autores opinan que los pacientes deberian estratificarse segun el

(2039 En el caso de sospecha clinica de

riesgo de infeccion por Pseudomonas Aeruginosa
NACG causada por Staphilococcus Aureus resistente a la meticilina (especialmente si ha
habido tratamiento corticoideo previo o infeccion por el virus de la gripe), se debe anadir al
tratamiento linezolid o vancomicina, aunque manteniendo levofloxacino, para no retirar la
cobertura para Streptococcus Pneumoniae y Legionella Pneumophila "7, Si la sospecha
clinica es de NACG causada por microorganismos anaerobios y neumonia aspirativa, la
recomendacion es la administracion empirica de amoxicilina-clavulanico a dosis elevadas,
ertapenem, piperacilina-tazobactam, clindamicina o moxifloxacino .

Aunque el tratamiento antibiotico es la parte fundamental y la medida mas eficaz en
el manejo de la neumonia, existen también otras terapias no antibidticas, entre las que se
encuentran la terapia inmunomoduladora con corticoides sistémicos “**¥. Esta terapia, en
la NACG presenta una gran controversia. No hay suficientes datos para apoyar el uso
rutinario de corticoides en la NACG. Actualmente no existe ningin tratamiento
modificador de la respuesta inflamatoria que pueda recomendarse de forma
sistematica™'>*. En los casos en lo que se desarrolle sepsis grave, la proteina C activada
(PCA) es un importante modulador de inflamacion y coagulacion en la sepsis (4,20,44.58,60-61)
aunque en la actualidad ha sido retirada del mercado debido a resultados poco
satisfactorios en los ultimos estudios publicados ©*®?. Recientemente se ha estudiado el
efecto antiinflamatorio e inmunomodulador de los macrolidos y las estatinas, aunque son
necesarios mas estudios aleatorizados para valorar si estas terapias son realmente
beneficiosas en esta patologia 7.

A pesar de las recomendaciones, diversos estudios han objetivado una elevada
variabilidad en el manejo “real” de los pacientes con NACG, algo que puede tener
consecuencias en su evolucion. Se ha comprobado que el cumplimiento de las
recomendaciones establecidas en las guias de practica clinica se asocia con una

disminucion de la mortalidad 4%
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Finalmente, los casos de NACG que desarrollen shock séptico y sindrome de
disfuncion orgénica multiple (SDOM), pueden precisar tratamiento de soporte ventilatorio
con VNI (Ventilacion mecanica no invasiva) o VMI (Ventilacion mecénica invasiva),
soporte hemodindmico con fdrmacos vasoactivos y/o soporte renal mediante técnicas

continuas de depuracion extrarrenal.
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1.2. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
1.2.1 DEFINICION DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

El sistema respiratorio desempefia, entre otras, la funcion vital del intercambio
gaseoso entre el torrente sanguineo y el entorno. Por medio de esta funcion, el oxigeno
(O2) es transportado hasta la superficie alveolar donde difunde a través de la membrana
alveolo-capilar. Una vez en la sangre, el O, se une principalmente a la hemoglobina (y un
pequeio porcentaje permanece disuelto en el plasma) y unido a esta proteina, es
transportado 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 (CO,), que realiza el recorrido contrario al O,, para finalmente ser
espirado a la atmosfera. La insuficiencia respiratoria es, por tanto, aquel sindrome en el
cual se produce incapacidad por parte del sistema respiratorio, para poder realizar un
intercambio gaseoso adecuado, que cubra necesidades metabolicas del individuo ©“”. La
definicion de insuficiencia respiratoria se ha realizado de forma clasica mediante la
realizacion de una gasometria arterial, quedando asi reflejada la hipoxemia, como un nivel
arterial de Presion parcial de oxigeno (PaO,) menor de 60 mmHg y la hipercapnia como un
aumento de la Presion parcial de didxido de carbono (PaCO,) mayor de 45 mmHg,
respirando aire ambiente, a nivel del mar, en estado de vigilia y en reposo %

Esta definicion se ha mantenido hasta la primera mitad de la década de los 60 del
siglo pasado. Recientemente, se han presentado otras definiciones mas restrictivas, que
implican una mayor severidad del cuadro clinico. De esta manera, se define, la
insuficiencia respiratoria hipercépnica, como una PaCO, mayor de 45 mmHg y la
insuficiencia respiratoria hipoxémica, como una PaO, menor de 55 mmHg, cuando la
fraccién inspirada de oxigeno es mayor o igual a 0,6 . Sin embargo, la diferenciacion
entre hipoxémica e hipercapnica debe valorarse junto a los antecedentes, sintomas y signos
de enfermedad. Ademas, en muchas ocasiones, el fracaso respiratorio hipoxémico e
hipercapnico coexisten y la insuficiencia respiratoria, que inicialmente puede ser
hipoxémica, puede complicarse y desarrollar insuficiencia respiratoria hipercépnica. y, por
el contrario, un fracaso hipercdpnico puede agravarse con un proceso patologico del

parénquima pulmonar y desarrollar hipoxemia.
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1.2.2. TIPOS Y ETIOLOGIA
Se pueden diferenciar dos formas de insuficiencia respiratoria ?.

» Insuficiencia 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 mas amplio, generalmente, semanas o meses. En el curso de la IRC es
frecuente la  agudizacidbn por procesos intercurrentes  (infecciones,
descompensaciones cardiacas, traumatismo...etc.) siendo denominada insuficiencia
respiratoria cronica agudizada (IRCA) o exacerbacion aguda de la IRC.

Mientras que las manifestaciones clinicas de la IRC suelen ser mas larvadas gracias
a los mecanismos metabodlicos de compensacion, las consecuencias de la IRA son, en un
alto porcentaje de casos, significativas tanto a nivel clinico como en su repercusion sobre
la homeostasis interna. Es por ello que éstas ultimas precisan un apoyo terapéutico con
mayor grado de celeridad e intensidad por la amenaza potencial que supone para la vida

del paciente.

1.2.3. MANEJO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

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
c')rganos(71).

El mecanismo primario causante del episodio de insuficiencia respiratoria suele ser
facilmente identificable, aunque es muy frecuente que se asocien otros que potencien al
anterior. Lo que se produce es una discordancia entre la ventilacion-perfusion (V/Q) a
nivel de los alvéolos pulmonares, que actiian promoviendo y perpetuando la situacion de
insuficiencia respiratoria.

Si no se consigue revertir con celeridad el desencadenante del cuadro de
insuficiencia respiratoria, los musculos respiratorios incapaces de mantener la respiracion
por ellos mismos, entran en situacidon de “fatiga muscular”, siendo imprescindible el
soporte respiratorio artificial. Es por ello, que en el marco de las medidas basicas de

soporte vital, es prioritario y definitorio de cara al prondstico del paciente a corto, medio y
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largo plazo, asegurar un correcto intercambio gaseoso. La asistencia respiratoria se puede
realizar, basicamente, de tres formas:
= Oxigenoterapia convencional. Mediante la aplicacion de un flujo de aire
enriquecido en O, a través de dispositivos como gafas nasales, mascarillas tipo
Venturi o mascarilla con bolsa de reservorio.
= Oxigenoterapia de alto flujo mediante canula nasal y humidificacion activa.
Actualmente existen nuevos dispositivos respiratorios que permiten calentar y
humidificar flujos de aire para su administracion a través de una canula nasal, con
los que se puede aportar flujos muy elevados, en torno a los 40 a 60 litros/minuto,
creando asi una FiO; alta y estable, con la posibilidad de que este flujo tan elevado
cree un reservorio de oxigeno en la via respiratoria superior y un efecto de Presion
Positiva al Final de la Espiracion (PEEP). Para impedir los efectos secundarios de
este flujo de oxigeno tan elevado, es preciso que el gas suministrado tenga un grado
de humedad elevado, lo cual s6lo se puede conseguir con humidificacion activa,
por lo que estos sistemas, incluyen un calentador humidificador acoplado.
Constituyen un modo alternativo de oxigenacion eficaz, con elevada experiencia en
el tratamiento domiciliario de enfermos con insuficiencia respiratoria crénica 2,
en la IRA postquirurgica, 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 fraccion mas constante y elevada de oxigeno, reducen el espacio
muerto, generan presion positiva y ofrecen comodidad y tolerabilidad 7*7¥. En
recientes estudios publicados, esta terapia mejora la confortabilidad y parece

. .. . . ., . . 3.75-
disminuir la necesidad de intubacién endotraqueal en pacientes seleccionados 7

81)
* Ventilacion mecanica (VM). El suministro artificial de flujos ventilatorios, con
objeto de ayudar de forma parcial o sustituir en su totalidad a la funcion ventilatoria
del aparato respiratorio del individuo enfermo, se produce mediante el
establecimiento de un gradiente de presion entre la via aérea y los alvéolos

pulmonares. A su vez, la VM se puede dividir en dos modalidades:
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o Invasiva (VMI): Toma el calificativo de “invasiva” pues evita y altera la

barrera fisiologica que para la via respiratoria representa la glotis, mediante
la colocaciéon de un tubo endotraqueal. Clasicamente se ha considerado
como la principal medida de tratamiento de la insuficiencia respiratoria
aguda hipoxémica grave, en el ambito del paciente critico, cuando la
oxigenoterapia convencional no es suficiente para mantener una adecuada
situacion clinica y/o gasométrica ®**3),

Las complicaciones que pueden presentar los pacientes sometidos a
ventilacidn mecanica invasiva (a través de tubo endotraqueal) son multiples,
siendo la mas importante la infeccion respiratoria, debida a diversos
factores, pero fundamentalmente a la abolicion de los mecanismos de
defensa del tracto respiratorio una vez instaurada la via aérea artificial **.
No Invasiva (VNI). Esta modalidad terapéutica se define como aquel
soporte ventilatorio en el que la interfaz entre el paciente y el ventilador
prescinde de la necesidad de intubacion. De esta forma se evita el principal

problema de la VMI, las complicaciones asociadas a la intubacion )

, que a
su vez condicionan de forma decisiva el prondstico de los pacientes,
especialmente en aquellos individuos afectos de insuficiencia respiratoria
cronica y/o con diferentes niveles de inmunosupresion. En los tltimos afios,
la utilizacion de la VNI con presion positiva se ha ido extendiendo
progresivamente desde su ambito tradicional de aplicacion, en Ila
insuficiencia  respiratoria cronica (“enfermos neuromusculares y
toracogenos”) 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 ®**. 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 difusion tanto desde el punto de vista tedrico como

practico.
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La importancia de la neumonia asociada a ventilacion mecanica invasiva viene
determinada por dos factores, su frecuencia y su elevada morbimortalidad. Entre el 8 y
28% de los pacientes en VM van a presentar esta complicacion en el curso de la
hospitalizacion, presentando una mortalidad que puede alcanzar al 50% de los pacientes e
incluso hasta el 76% en las formas mas graves de IRA ®”. Aunque la neumonia asociada a
ventilacion mecénica sigue siendo la complicacion mas importante en el paciente intubado,
los riesgos asociados a la intubacion y ventilacién mecanica abarcan desde los que pueden
producirse en el momento de la intubacion a los que se ponen de manifiesto una vez
extubado el paciente. Pero incluso, algunos autores describen otros riesgos derivados de la
ventilacion mecanica convencional, habiéndose hipotetizado sobre la interaccion entre
ventilador y desarrollo de disfuncién organica ®¥.

Por todo ello, la ventilacion mecénica no invasiva surge como una modalidad de
aporte de ventilacion para el paciente con IRA, generalmente aplicando presion positiva,
mediante la utilizacion de dispositivos diferentes al tubo endotraqueal. De esta manera,
mantiene las barreras y mecanismos fisiologicos de defensa del tracto respiratorio, e
intenta minimizar las complicaciones tan frecuentes y potencialmente graves que se

(86,89-91)

asocian a la VMI y la intubacion , siendo la mas importante de ellas la infeccion

. . . (92-93)
nosocomial respiratoria

. Sin embargo, los beneficios de la VNI s6lo se obtienen
cuando se alcanza el éxito de la técnica, que depende de la colaboracion del paciente, una
adecuada indicacion, la enfermedad que origine la insuficiencia respiratoria aguda, los
recursos materiales disponibles y, fundamentalmente, la formacion, dedicacion y

disponibilidad del personal que aplica el soporte respiratorio ©*.

1.2.4. RELEVANCIA CLINICA DE LA IRA

La prevalencia e incidencia de la insuficiencia respiratoria aguda dependen de la
definicion aplicada y de la poblacién estudiada . En funcion de las series consultadas, el
impacto de esta entidad nosologica en la poblacion adulta varia entre 77,6 y 88,6 casos por
cada 100.000 habitantes y afio “**”. La incidencia de la forma maés severa, el SDRA
(Sindrome de distrés respiratorio del adulto), ha sido estimada en 33,8 casos por 100.000

98)

habitantes y afio *. Sin embargo, en los Ultimos afos y sobre todo en Europa se

comunican incidencias mas bajas. En un reciente estudio multicéntrico espanol, la
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incidencia de SDRA es de 7,2 casos por 100.000 habitantes y afio””. Esta discrepancia en
la incidencia pueden estar motivada por las diferentes definiciones utilizadas del sindrome,
por los disenos de los estudios (retrospectivos frente a prospectivos) y por los periodos de
tiempo analizados.

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 ®¥. Ademas, afectan a un grupo poblacional, los ancianos, cada
vez mas numeroso y con mas comorbilidades ‘°”. En el ambito del enfermo critico, la
prevalencia de IRA en los pacientes ingresados en UCI es muy variable, dependiendo
sobre todo del tipo de pacientes admitidos, pero muy frecuente, oscilando entre 13,3% y
64% (191199 relacionandose ademas con una mortalidad elevada, en torno al 40%, en
estrecha relacion con la enfermedad subyacente, su severidad y grado de disfuncion

o . (95)
organica coexistente .

Sin embargo, en los ultimos afios se ha observado una
disminucion de la mortalidad de las formas maés graves de insuficiencia respiratoria,
probablemente relacionada con la mejora en el soporte ventilatorio, aplicacion de medidas

1 (96,104-105)

de prevencion de las infecciones nosocomiales y de los cuidados en genera , pese

a lo cual aun persiste elevada 1°°.

Con respecto a la insuficiencia respiratoria cronica, la EPOC es la principal entidad
nosologica. En Espafia, la prevalencia en edades comprendidas entre los 40 y los 70 aios
es del 9,1% "1 congiderandose una de las enfermedades que consumen mayor
cantidad de recursos sanitarios. Los cédlculos recientes de la Organizacion 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
vaticinandose que en el 2030 sera la cuarta causa de muerte a nivel mundial "*. 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*!'V,
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L.3. VENTILACION MECANICA NO INVASIVA
1.3.1. RECUERDO HISTORICO

Los primeros sistemas de ventilacidn mecénica no invasiva utilizaban un generador
de presion negativa peritoracico. El primer respirador “de cuerpo” descrito fue uno tipo
tanque desarrollado por el médico escocés John Dalziel en 1838. Consistia en una caja
hermética donde el paciente estaba sentado sacando la cabeza y sellandose a nivel del
cuello. Con un fuelle accionado manualmente se generaba la presion negativa ''». Sin
embargo, fue en torno al afio 1900, con la llegada de la energia eléctrica, cuando
emergieron los sistemas mas avanzados. En 1928, Philip Drinker desarrolla el denominado
“pulmon de acero”, que consistia en un gran cilindro metalico, con un orificio en un
extremo para la cabeza del paciente, dentro del cual se generaba presion negativa con
objeto de ayudar al esfuerzo ventilatorio y/o mitigar la fatiga de los musculos
respiratorios"'”. En 1931, J.H.Emerson construy6 una version del pulmén de acero mas
sencilla y ligera que podia ser accionada manualmente en caso de fallo eléctrico. En los
afios siguientes se desarrollaron varias modalidades mas de respiradores de presion
negativa, como el “respirador concha” o coraza, que consistia en una concha de hierro que
cubria la parte anterior del torax, la “neumocama”, que administraba una presion
intermitente abdominal, y la “cama balancin”, usado por algunos pacientes afectos de

poliomielitis como soporte respiratorio cronico '*19

. Estos ventiladores presentaban
numerosos inconvenientes, destacando entre ellos la gran tendencia a provocar la
obstruccion de la via aérea superior. Estos problemas fueron superados con la creacion de
respiradores que funcionaban con presiones positivas, insuflando los gases hacia la via
aérea del paciente. Fue en torno a 1952, durante la gran epidemia de poliomielitis de
Copenhague, cuando el uso de respiradores con presion positiva superd los resultados de
los que proporcionaban presion negativa, fundamentalmente por la mejor proteccion y
aislamiento de la via aérea junto a un manejo mas adecuado de secreciones respiratorias.
Este hecho propici6 el uso de la ventilacion invasiva con presion positiva, que se
increment6 de forma espectacular, una década mas tarde, con el desarrollo de las Unidades
de Cuidados Intensivos y con el perfeccionamiento de la técnica de la intubacion

endotraqueal 7.
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Con el auge de la ventilacidon mecénica invasiva, la aplicacion no invasiva de
presion positiva intermitente, a mediados del siglo XX, quedd circunscrita a la
administracion de broncodilatadores aerosolizados en pacientes con enfermedad pulmonar

(

obstructiva cronica (EPOC) y asma ''®. Sin embargo, algunos afios antes, algunos ensayos

como el de Barach, comenzaron a apuntar su posible utilidad terapéutica en entidades tales
como el edema agudo de pulmén (EAP) de origen cardiogénico ).

Durante los afos siguientes descendio drasticamente su uso debido principalmente
a la publicacion de estudios donde no se encontraban beneficios con el tratamiento con
VNI de presion positiva intermitente y el tratamiento nebulizador estandar en pacientes con
EPOC. Quiza la principal razon fue la escasa duracion del tratamiento (s6lo 10-15 minutos,
3-4 veces al dia) para dar una adecuada asistencia respiratoria. También pudo influir el uso
de la interfase, principalmente boquillas y algunas mascarillas faciales, con escasa
aceptacion para la administracion cronica de este tratamiento, debido a la mala tolerancia
por parte del paciente. Por otro lado, los ventiladores utilizados no disponian de una
adecuada compensacion de fugas 2.

En los afios ochenta, la VNI con presion positiva reaparecio con la introduccion de
la presion positiva continua en la via aérea (CPAP) con mascarilla nasal, en el tratamiento
del sindrome de apnea-hipoapnea durante el suefio (SAHS). Este hecho favorecio la
reintroduccion de la VNI en el arsenal terapéutico del enfermo respiratorio cronico y
constituyd un gran impulso para su ensayo en diferentes procesos respiratorios. No
obstante, el gran desarrollo de esta técnica se produjo en la década de los noventa, a raiz de
la introduccién de la presién de soporte (PS) como modalidad ventilatoria %, El
progresivo desarrollo tecnologico, favorecid la aparicion de nuevas interfases respirador-
paciente, mejor toleradas y de nuevos respiradores cada vez mas sofisticados. Esto
contribuy6 a una franca mejoria en los resultados de la técnica, fundamentalmente por la
aplicacion cada vez mas selectiva e individualizada, en respuesta a los requerimientos
puntuales de cada paciente. Todo ello ha suscitado un gran interés en las ultimas décadas,
tanto a nivel académico como clinico, por esta modalidad de soporte ventilatorio. Por este
motivo, son multiples las revisiones disponibles y meta-analisis sobre la aplicacion de VNI
en el manejo de la insuficiencia respiratoria aguda y cronica agudizada ©*'2*121:126-143)

: . . ‘e o (146-149 . 1o
varias conferencias de consenso y guias de practica clinica ( ). Entre éstas ultimas
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recientemente publicadas, se encuentran las guias de actuacion en el fracaso respiratorio

agudo por la Canadian Critical Care Society "°*.

1.3.2. EPIDEMIOLOGIA DE LA UTILIZACION 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

151 .y )
(5D En relacién con los estudios basados en

resultados de estudios observacionales
encuestas, la mayoria realizados en Norteamérica, la disponibilidad de VNI tnicamente 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 °?. Sin embargo las encuestas en
que se basa estos datos fueron publicadas entre 1997 y 2006, por lo que es posible que la
disponibilidad de utilizacion de la VNI haya aumentado. En la encuesta mas reciente >
las patologias mas frecuentemente subsidiarias de la terapia ventilatoria no invasiva son el
edema agudo de pulmoén, la exacerbacion aguda de EPOC y el sindrome obesidad
hipoventilacion. En los estudios observacionales se evidencia de nuevo una amplia
variabilidad en el uso de VNI segtn 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 creacion del indice SAPS III (Simplified Acute
Physiology Score III) realizado en 299 UClIs. La utilizacion, de inicio, de la VNI fue en el
19% de los pacientes con insuficiencia respiratoria, recibiendo presion positiva continua en
la via aérea (CPAP) en el 69,7% de los casos y ventilacion con soporte de presion el resto.
La indicacién mas frecuente de terapia no invasiva fue EPOC, aunque unicamente el
17,4% de ellos recibieron VNI. La mortalidad en la UCI de los pacientes en VNI fue del
18,4% y la hospitalaria del 27,8% Y. En un estudio finlandés realizado en 25 UCIs

(155)

durante un periodo de 8 semanas *°”, se analizaron todos los pacientes ingresados con IRA

y se concluyd que el soporte ventilatorio no invasivo fue iniciado en el 19% de los

5 159 se obtuvo

pacientes. En la encuesta realizada en UCls espaiolas durante el afio 200
una respuesta del 48% y una disponibilidad de VNI del 98%. El 80% de los intensivistas

respondian que ante un EPOC exacerbado o un EAPc (edema agudo de pulmén
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cardiogénico) utilizaban VNI. Finalmente, en una encuesta europea realizada a través de
Internet, la VNI era mas frecuentemente utilizada por neumodlogos 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 eleccion la mascarilla orofacial 7.

Menos estudiado es la disponibilidad y utilizacién de la VNI en el medio extra-
hospitalario. En este sentido una encuesta nacional francesa obtuvo que el 91% de las
unidades de cuidados intensivos moviles disponian de un dispositivo para administrar
terapia no invasiva (modalidad CPAP en el 82%, soporte de presion 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 EAPc. En el resto de causas de fracaso
respiratorio, la utilizacion de VNI fue muy heterogénea y frecuentemente no se adherian a
las recomendaciones vigentes para su utilizacion *®.

Por ultimo, en una reciente auditoria sobre 9.716 pacientes con diagnostico de
EPOC ingresados en 232 hospitales del Reino Unido durante un periodo de 3 meses

8 159 se observo que el tratamiento con VNI era mas frecuente en

durante el afio 200
pacientes graves, no so0lo 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. La terapia con VNI
se utiliza frecuentemente como techo de tratamiento incluso en pacientes donde su eficacia

no se ha demostrado.

1.3.3. FUNDAMENTOS FISIOLOGICOS DE LA VNI EN LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

La ventilaciéon mecénica no invasiva (VNI) es una técnica disefiada para “mejorar”
la funcidon respiratoria espontanea del paciente, sin requerir para ello el abordaje y
aislamiento de la via aérea. La aplicacion de VNI puede realizarse con diferentes interfases
y mascarillas. El soporte respiratorio no invasivo puede ser proporcionado utilizando un
ventilador controlado por presion, controlado por volumen, con dos niveles de presion

(BiPAP), o bien con un dispositivo que genere una presion continua en la via aérea
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(CPAP). La eleccion de uno u otro, dependera del equipo que dispongamos y de las
caracteristicas del paciente. La principal virtud de este sistema ventilatorio no invasivo es
que no precisa del aislamiento de la via aérea ni de la administracion de fArmacos sedantes,
por tanto el paciente estd consciente y colaborador, manteniendo integro su estimulo
inspiratorio aunque su capacidad ventilatoria puede estar deprimida. Por su facilidad de
uso, los modos ventilatorios no invasivos mas usados son aquellos que suministran un
“soporte inspiratorio de apoyo” a la ventilacion espontanea (presion de soporte), a la que se
puede afiadir presion positiva al final de la espiracion (PEEP), que en el caso de la VNI se
conoce como EPAP (Espiration Positive Airway Pressure).

Los efectos fisiologicos de la VNI en el trabajo respiratorio, patron ventilatorio,
mecanismos del sistema respiratorio y funcion hemodindmica han sido objeto de una
revisién realizada por Kallet en 2009 Y. De forma resumida, los principales efectos de la
VNI sobre el sistema cardiorrespiratorio, podemos dividirlos segin se trate de un paciente

con patologia respiratoria cronica o aguda.

1.3.3.1. APLICACION DE VNI EN PACIENTE CON EPOC. RESPUESTA
FISIOLOGICA

En pacientes con 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 hiperinsuflacion dindmica que provoca una alteracion en la geometria de los
diafragmas, repercutiendo en su eficacia contractil y resistencia al esfuerzo. También,
pequeiios 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 infeccion), 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 (presion
positiva al final de la espiracion 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 PaCO,, incluso con un volumen minuto normal o elevado,
los musculos respiratorio no son capaces de generar suficiente ventilacion alveolar para

eliminar todo el CO, generado por el metabolismo celular. La mejoria de esta situacion
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supone optimizar la ventilacion alveolar modificando el patrén respiratorio 'y
disminuyendo el trabajo muscular. Antes de que se produzca la claudicacion de la
musculatura respiratoria, se debe valorar la instauracion de una ayuda mecénica que
mejore el intercambio gaseoso y rompa dicho circulo. En este contexto, la VNI se
convierte en una herramienta Util para reducir el trabajo respiratorio y evitar la intubacion,
mejorando asi la supervivencia y disminuyendo la estancia hospitalaria, segiin se evidencia
en diferentes estudios publicados a lo largo de los Giltimos afios *!-1¢!167,

La combinacion de EPAP y presion de soporte compensan la auto-PEEP
(eliminando la carga inspiratoria adicional), reduciendo el trabajo necesario para generar
un determinado volumen 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 PaCO; se reduce, normalizdndose el pH y produciendo un
progresivo descenso de la actividad diafragmatica tal como lo demuestran los estudios
electromiograficos (6D Debe tenerse en cuenta que la aplicacion de PEEP nunca debe
exceder a la auto-PEEP, debido a que entonces aumentaria la hiperinsuflacion. El

mecanismo de accion de la VNI en el proceso fisiopatoldgico de la IRC agudizada del

paciente EPOC se expone en la Figura 1 ¥,
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Figura 1. Actuacion de la VNI en la fisiopatologia de los pacientes con IRC agudizada en EPOC
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1.3.3.2. APLICACION DE VNI EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA HIPOXEMICA. RESPUESTA FISIOLOGICA

Desde un punto de vista clinico, existen fundamentalmente dos grupos etiologicos
en la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) hipoxémica: la producida por cardiopatia,
como el EAPc y la que no esta producidas por cardiopatia, donde se incluyen basicamente
la neumonia, la IRA postoperatoria y el SDRA. Esta diferencia es clinicamente importante
ya que el EAP cardiogénico es una entidad que tipicamente responde con rapidez al
tratamiento especifico y sin embargo, el curso clinico de los otros tipos de IRA es mas
lento. Cuando se utiliza la VNI en los pacientes con IRA hipoxémica, el objetivo es la
mejoria del intercambio gaseoso mediante el incremento del nivel de oxigenacion tisular,
la disminucion del trabajo respiratorio y la mejora en el patron de respiracion superficial
habitual en la IRA !*-19),

En la figura 2 se sintetiza la fisiopatologia de los pacientes con IRA y el mecanismo
de accion de la VNI en estos pacientes. La EPAP/PEEP produce un reclutamiento de
alveolos con una mejoria de la ventilacion/perfusion y del shunt pulmonar en los
parénquimas afectados por diferentes patologias. En los pacientes con edema pulmonar, la
aplicacion de la presion positiva puede condicionar una disminucion del retorno venoso y

de la postcarga del ventriculo izquierdo.
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(CPAP: Presion positiva continua en la via aérea, EPAP-PEEP: Presion positiva al final de la
espiracion, IPAP: Presion positiva inspiratoria en la via aérea, V/Q: Relacion ventilacion/perfusion,

FiO,: Fraccion inspirada de oxigeno, VI: Ventriculo Izquierdo) ),

Figura 2. Actuacion de la VNI en la fisiopatologia de los pacientes con IRA hipoxémica
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Con el apoyo de la VNI se consigue disminuir el esfuerzo muscular y reducir el
indice de trabajo respiratorio, mejorando asi los volimenes pulmonares y el intercambio de

(169-172) " Existen varios los estudios que han examinado de forma especifica los

gases
efectos de la VNI sobre el trabajo de la musculatura respiratoria, tanto en individuos
afectos de patologia respiratoria obstructiva como restrictiva UGLIGSIT3-170) "By Jos pacientes
tratados con éxito mediante VNI, existe una clara relacion entre el descenso de la
frecuencia respiratoria a medida que se incrementa el volumen corriente
desarrollado"'**'"". De igual forma, son numerosos los estudios basados en la aplicacion
de VNI que han demostrado una rdpida mejoria en el intercambio gaseoso tanto en la

(162-163.177-184) 000 en el fracaso respiratorio

insuficiencia respiratoria cronica agudizada
agudo C116-TLIBSIS) Bl aymento de la ventilacion que ocurre durante las primeras
horas de terapia desempeia, sin lugar a dudas, un papel fundamental en la mejoria del
intercambio gaseoso con el correspondiente beneficio sobre el prondstico del paciente.

Por otra parte, la aplicacion de un determinado nivel de presion espiratoria tiene el
mismo beneficio potencial que la PEEP aplicada en los pacientes con VMI, con su
correspondiente efecto sobre la mejora de la relacion V/Q y sobre el shunt desarrollado en

189-191 e
( ) con especial interés sobre

los pacientes con lesion pulmonar aguda o con EAPc
estos ultimos, que ademas presenten, de forma conjunta a la hipoxia, elevados niveles de
PaCO, "*? en los que se ha observado una disminucion significativa de la necesidad de
intubacion endotraqueal ligada a la aplicacién de presion positiva sobre la via aérea %7,
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 presion intratoracica

U7 en un estudio sobre VNI aplicada mediante soporte de

alcanzados. Ambrosino y cols
presion concluyeron que ésta no induce grandes alteraciones hemodindmicas, salvo cuando
se asociaba presion positiva al final de la espiracion.

Thorens y cols %%

investigaron los efectos hemodindmicos y endocrinologicos de
la VNI en pacientes con insuficiencia respiratoria restrictiva cronica, 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 acompafiaba de un disminucion de la
presion arterial sistolica y media, asi como de un aumento de la fraccion de eyeccion del

ventriculo derecho sin modificarse el indice cardiaco. Posteriormente, se observo una
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disminucion de los edemas periféricos. Para estos autores, la correccion 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 desaparicion del edema.

En otro estudio *

se compararon 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 ventilacion con presion positiva
disminuye el gasto cardiaco, sin provocar cambios ni en la presion arterial pulmonar ni en
la sist¢émica. 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
objetivo que con la VNI en modo BiPAP, la PaO, aumentaba y la PaCO, disminuia mas
que con la ventilacion en modo CPAP. No obstante, estos efectos estan estrechamente
subordinados a los niveles de volemia y a la funcién sistolica ventricular izquierda previa

de cada individuo 1°°.

1.3.4. MODALIDADES DE VNI
Los diferentes modos ventilatorios utilizados para aplicar ventilacién no invasiva

. . . .. . . 197-199
han sido analizados en varias revisiones, recientemente publicadas *7'%%.

1.3.4.1. PRESION POSITIVA CONTINUA SOBRE LA ViA AEREA

La presion positiva continua sobre la via aérea, con el acronimo CPAP (continuous
positive airway pressure), consiste en una modalidad en la cual se proporciona una presion
constante en la via aérea durante la inspiraciéon y la espiracion, generdndose 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 alveolos colapsados o menos ventilados, para conseguir con ello disminuir los shunts
izquierda-derecha intrapulmonares mejorando la oxigenacion. De igual forma, el
incremento en la capacidad residual funcional puede mejorar la compliance pulmonar
disminuyendo el trabajo respiratorio “*. Ademas, al disminuir la presiéon transmural del
ventriculo izquierdo, se logra reducir la postcarga e incrementar el gasto cardiaco ",

siendo una modalidad ideal para el tratamiento del EAPc ®*. Por otro lado, al compensar
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el umbral de presion inspiratoria impuesto por la PEEPi, puede jugar un papel en la
reduccion del trabajo respiratorio en pacientes afectos de EPOC %%

El rango de presiones que se utiliza habitualmente en pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda oscila entre 5 y 15 cmH,0. La forma de administracion de estas
presiones puede realizarse mediante dos mecanismos utilizados en la clinica diaria **¥:

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
presion de CPAP programado. Tanto los ventiladores utilizados en el 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 presion constante durante todo el ciclo respiratorio. Estos dispositivos son de
facil aplicacion, 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 (disminucion de la presion durante la inspiracion 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 presion positiva
continua es el conocido como CPAP de Boussignac, que consiste en un sistema donde se
crea una presion positiva en la via aérea mediante la aplicacion 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 vélvula virtual. De
esta forma y dependiendo del flujo de gas utilizado se produce una presion entre 2,5 y 10
cmH:0. El dispositivo consta de 2 puertos, uno para la entrada del gas utilizado y otro para
controlar la presion alcanzada mediante un mandémetro o monitorizacion de CO,. Debido a
su sencillez, su bajo peso y pequeio tamaio, este dispositivo es facilmente trasportable y
se ha usado mucho en el medio hospitalario para utilizacion inmediata y trasporte de

(205)

pacientes con edema agudo de pulmén . Una modificaciéon de este dispositivo, la
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conocida como super-Boussignac, se ha logrado mediante la colocacion de una pieza en T,
con un balon reservorio conectado a una fuente externa de oxigeno, entre la mascarilla y la

valvula ?%9,

1.3.4.2. VENTILACION NO INVASIVA CON SOPORTE DE PRESION
La ventilacion 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

. . . 20
esfuerzo inspiratorio *”

. En este modo, los tiempos inspiratorio y espiratorio son
controlados por el paciente mientras en ventilador aporta un ajuste de presion. Este
mecanismo, junto al esfuerzo y mecanica respiratoria del paciente, determinan un flujo y
un volumen tidal 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 ventilacion 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 optimizarse de acuerdo con las
necesidades del paciente, teniendo en cuenta que un trigger demasiado sensible puede
causar un autodisparo del ventilador (ventilacion no iniciado por el esfuerzo del paciente),
mientras que un trigger poco sensible puede incrementar el trabajo respiratorio. La
ventilacion 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 alld de un umbral determinado por el ventilador, se
produce la espiracion.

El sistema mas conocido es el modo BiPAP o de aplicacion 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, Inspiration Positive Airway Pressure) 'y
la espiratoria (EPAP), genera un gradiente o rampa barométrica que actia 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 sefial
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 presion de
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soporte seleccionada. Mientras el paciente presente una adecuada situacion neurologica y
no reciba medicacion sedante, controla en todo momento la frecuencia respiratoria y la
duracion de la inspiracion. Se debe de tener en cuenta que los cambios realizados en
cualquiera de los niveles de presion sin realizar ajustes paralelos en el otro (IPAP o EPAP
segun el caso), traerdn 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 aplicacion domiciliaria, se ha visto incrementado en
los ultimos afios en detrimento de los ventiladores convencionales a un empleo minoritario,
sobre todo, con los ultimos modelos que presentan una mejor compensacion de fugas,
ajuste de trigger, modificacion en el tiempo o rampa inspiratoria, médulo de oxigeno, un
sistema completo de monitorizacidbn mediante curvas en tiempo real y alarmas de los
principales pardmetros respiratorios. El inconveniente que presentan es que al tener un
sistema de tubuladura Unica para la inspiracion y espiracion se favorece el “rebreathing” o
’re-inhalacion” de CO,. 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 eliminacion de CO; sin aumentar las fugas del
sistema. Aparte de su aplicabilidad hospitalaria en el paciente agudo y crénico, por su
manejabilidad, utilidad y bajo coste, los ventiladores con dos niveles de presion son ideales
para su uso domiciliario en pacientes con fallo respiratorio cronico, que requieren

. . . . (208
asistencia ventilatoria ( ).

1.3.4.3. 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 (a partir de la fijacion de una presion 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 ventilacion invasiva, es la utilizacion de volumen corriente
(207)

mas elevado (8-12 ml/kg) con objeto de compensar las previsibles fugas aéreas

Habitualmente los ventiladores con volumen-control, son utilizados en aquellos individuos
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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 “ventilacion 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

. . gy . 124
aquellos enfermos con necesidades cronicas de ventilacion continua *%.

1.3.4.4. VENTILACION NO INVASIVA POR PRESION NEGATIVA

Aunque los respiradores con presion negativa se utilizan mucho menos y la mayoria
forman parte del pasado, el conocimiento de sus caracteristicas y aplicaciones es util, pues
puede plantearse para pacientes con dificultad de adaptacion a la VNI con presion positiva.
Los respiradores de presion negativa funcionan con aplicacion intermitente de presion
subatmosférica sobre la pared tordcica y abdominal, provocando asi que la presion
atmosférica a través de la boca, distienda los pulmones durante la inspiracién. La
espiracion sucede de forma pasiva, por el retroceso elastico de los pulmones cuando la
presion del respirador vuelve a nivel atmosférico. La eficiencia de esta ventilacion viene
determinada por el grado de distensibilidad de la caja toracica y por el area de superficie
sobre la que se aplique la presion negativa. El respirador es mas eficiente cuando la
superficie de aplicacion de presion negativa es mayor, es decir, cuando se aplica por entero
a la pared toracica y abdominal, y cuando mayor sea la compliance de las estructuras
incluidas *¥.

Existen varios modelos para la aplicacion de este tipo de ventilacion y entre ellos se
encuentran:
- El respirador tanque o “pulmon de acero”, es fiable y relativamente confortable,
pero es voluminoso y pesado, lo que hace virtualmente imposible su movilidad. Tampoco
es tolerado por pacientes con claustrofobia e interfiere con los cuidados de enfermeria,
aunque tiene unos orificios adaptados para facilitar el acceso.
- La “coraza”, es menos eficiente que el anterior, puesto que aplica presion negativa

s6lo a una parte de la pared anterior de torax y abdomen 137
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Los ventiladores de presion negativa presentan un inconveniente importante y es su

@9 aunque de

capacidad para inducir apneas obstructivas incluso en sujetos normales
forma mas frecuente en pacientes con anomalias restrictivas del torax, en los cuales, en
ocasiones precisan el cambio a ventilacion con presion positiva para resolver este
problema®?. Pese a estos inconvenientes y aunque el uso de esta modalidad de VNI ha
quedado relegado a algunos centros especializados, los resultados en diferentes trabajos en
el tratamiento de la insuficiencia respiratoria en pacientes EPOC ?'V incluso los mas
graves (por ejemplo, en el coma hipercapnico), han mostrado una disminucién de la
necesidad de intubacion endotraqueal y mortalidad hospitalaria similares a las obtenidas
con VNI con presion positiva. Incluso, se puede utilizar una terapia secuencial con
ventilaciéon no invasiva a presion positiva y negativa. Corrado y cols demuestra en un
estudio aleatorizado, que la aplicacion secuencial de estas dos modalidades terapéuticas

mejora la eficacia de cada una de ella por separado ?'?).

1.3.4.5. VENTILACION ASISTIDA PROPORCIONAL

La necesidad de modos de ventilacion que proporcionen un mayor grado de
adaptacion al patron 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 paciente-ventilador,
estableciendo una relacién més sincronica y armoniosa entre ambos “'*. Esta modalidad,
se define como una forma de soporte respiratorio parcial sincronizado, donde se realiza una
valoracion instantanea del flujo inspiratorio del paciente y su integral (volumen). De este
modo, el respirador genera presion en proporcion al esfuerzo inspiratorio del paciente ?'?,
adaptando el soporte ventilatorio a la demanda ventilatoria. Asi, cuanto mayor es el
esfuerzo del paciente, mayor es el soporte que realiza el ventilador, ajustandolo respiracion
por respiracion. La maquina amplifica el esfuerzo del paciente sin imponer ningtin objetivo
de volumen o de presion. El operador puede seleccionar la proporcion de trabajo
respiratorio que debe ser asistida. El objetivo es permitir que el paciente consiga
confortablemente el patron ventilatorio adecuado a su sistema neural de control. 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
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similares y los resultados en cuanto a una mejor tolerancia con este modo son

contradictorios ?!>219)

1.3.4.6. VENTILACION ASISTIDA AJUSTADA NEURONALMENTE

La ventilacion asistida ajustada neuronalmente (NAVA) es un nuevo modo de
ventilacion mecanica asistida basado en la utilizacion de la sefial obtenida de actividad
eléctrica diafragmatica (Edi) para el control del ventilador. La Edi representa directamente
el impulso ventilatorio central y refleja la duracion 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 neumadtico. Durante la inspiracion, la presion suministrada es
proporcional a la Edi y la presurizacion inspiratoria cesa cuando la activacion neural del
diafragma comienza a disminuir tras alcanzar un valor maximo “'”. Por sus caracteristicas,
el modo NAVA comparado con la presion de soporte, puede mejorar significativamente la
sincronia paciente-ventilador durante la VNI, disminuir las fugas y optimizar la descarga

muscular efectiva durante la ventilacion asistida '®2!?

, aunque son necesarios mas
estudios para asegurar el beneficio clinico potencial de este modo ventilatorio en pacientes

tratados con VNI 220221

1.3.5. INTERFASES VENTILADOR-PACIENTE EN VNI

La principal diferencia entre la ventilacion mecénica convencional (VMI) y la
ventilacion no invasiva (VNI) con presion positiva, radica en que en ésta ultima el gas es
liberado a la via aérea a través de una mascarilla u “otra interfaz”, en lugar de a un
dispositivo invasivo (tubo endotraqueal, mascarilla laringea o canula de traqueotomia). La
funcion principal de esta interfaz es la de conectar el ventilador con la superficie facial del
enfermo, optimizando la entrada de gas presurizado en la via aérea, al mismo tiempo que
intenta minimizar las pérdidas aéreas, con objeto de alcanzar niveles Optimos de
adaptacion y confort del paciente.

Los diferentes dispositivos utilizados como interfaz para aplicar VNI precisan de un
sistema de fijacion, que proporciona la estabilidad necesaria de la interfaz sobre la

superficie facial del paciente, siendo su manejo un punto importante en el éxito de la
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técnica, pues de ello dependen el confort del paciente y el volumen de fugas aéreas
producido. Existe en el mercado una amplia variedad de sistemas de fijacion, la mayoria de
ellos disenados para cada tipo de interfaz especifica. El anclaje de los mismos se realiza
como minimo sobre dos puntos en la interfaz, siendo mayor la estabilidad de la fijacion
cuanto mayor es el nimero de anclajes.

En la actualidad existen multitud de interfaz diferentes, con amplia variedad de
disefios, tamafios y materiales, para asi conseguir que practicamente no existan pacientes a
los que no se les pueda colocar uno u otro dispositivo (Figura 3). Una de las principales
causas del fracaso de la VNI es la intolerancia a la interfaz a través de la cual se aplica ®*2,
habiéndose evidenciado que hasta en un 10-15% de los pacientes tratados con VNI se
produce un fracaso de la técnica debido a problemas con la interfaz utilizada, pese a la
optimizacion de la misma. Por todo ello, una adecuada seleccion, en funcién de la
anatomia facial del paciente y del tipo de patologia subyacente es un aspecto de capital
importancia para la correcta aplicacion clinica. Las caracteristicas ideales de estos
dispositivos deberian ser bajo espacio muerto, adecuada transparencia, bajo peso, facilidad

de adaptacion, sellado con baja presion sobre la piel y coste reducido %),
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Flgura 3. Dispositivos disponibles para VNI en el paciente agudo. 1: Mascarilla nasal, 2: Mascarilla

orofacial, 3: Mascarilla total face, 4: Helmet

1.3.5.1. MASCARILLAS NASALES

La mascarilla nasal es normalmente la mejor tolerada, costa de un cuerpo rigido de
plastico transparente triangular o en forma de cono, con dos tomas auxiliares para sus
respectivos tapones (por si no se utilizan), para aporte de oxigeno con uno o dos
caudalimetros o para monitorizaciéon de presiones. También dispone de un conector
rotatorio que une la mascarilla con la tubuladura principal y evita movimientos de la
mascarilla si se mueven las tubuladuras. Las fijaciones son dos laterales y una frontal.

La mascarilla nasal tiene como principal particularidad para su uso, que el paciente
debe tener la boca cerrada para evitar fugas y conseguir asi la ventilacion deseada. Esta
mascarilla es menos claustrofobica y se utiliza principalmente en patologias respiratorias

O ~ : : 124,224
cronicas (apnea del suefio, hipercapnia,...) 1279
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1.3.5.2. MASCARILLAS ORONASALES

Consta, al igual que la mascarilla nasal, de un cuerpo rigido transparente, que cubre
la nariz y la boca, en el que existen dos tomas auxiliares y dos fijaciones laterales e
inferiores y una central y superior. También dispone de un conector rotatorio para las
tubuladuras que posee una valvula antiasfixia. Cuando el ventilador esta funcionando, la
valvula permanece cerrada por la presion que ejerce el aire sobre ella, pero si existe un
fallo en el ventilador, corriente eléctrica o hay una desconexién accidental de la
tubuladura, la valvula cae, permitiendo respirar al paciente aire ambiente con la mascarilla
puesta. La zona que se adapta a la cara del paciente es siliconada, consiguiendo asi
minimizar las fugas sin tener que ajustar excesivamente la mascarilla a la cara del
paciente®.

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 pequeiio tamafio y son estudios abiertos, expuestos a multiples
sesgos. Los resultados, de todas maneras, no muestran diferencias en cuanto a la mejoria
de las variables fisiologicas respiratorias y si en el confort de los pacientes #*°%27,

Los inconvenientes de este tipo de mascarilla vienen derivados de su tamafio y
extension, que dificultan hablar, comunicarse, comer, expectorar, asumiendo un riesgo de
broncoaspiracion, reinhalacion de CO, y lesion cutdnea por presion en los puntos de

contacto con la nariz y la frente '*%.

1.3.5.3. MASCARILLA TOTAL FACE O “FULL FACE”
Con la aparicion de las mascarillas que engloban toda la cara del paciente (“full

face”) (228)

y la disponibilidad de los diferentes tipos de cascos (Helmet), algunos pacientes
pueden sentirse mas confortables, pues se minimizan las lesiones cutaneas desarrolladas
con mayor frecuencia por las mascarillas previamente descritas, ademés de permitir leer y
hablar mientras se desarrolla la VNI. La mascarilla facial total o “total face” esta realizada
en plastico transparente, e incorpora un suave sello que se ajusta alrededor de todo el
perimetro de la cara del paciente. Pese a todo lo anterior, no hay estudios que hayan

: . 229
demostrado que esta mascarilla sea mejor que la oronasal @,
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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” presentd algunas ventajas con respecto a la nasal y facial en cuanto a
menor dolor y fugas, pero con mayor claustrofobia *”. Sin embargo, en un ensayo
controlado y aleatorizado, la mascara total face era mas confortable que la facial pero con

@1 mientras que en otros estudios la tolerancia fue similar #***¥. En otro

similar eficacia
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 evidencio diferencias en los parametros fisiologicos respiratorios %,
Finalmente, en un ensayo aleatorizado comparando mascarilla facial con nasal se concluy6
que la facial debe considerarse como la primera opcion para VNI, pero si ésta se prolonga

podria cambiarse a nasal con la finalidad de minimizar los efectos secundarios **%.

1.3.5.4. CASCO O “HELMET”

El casco o “helmet” consiste en un cilindro de plastico transparente que coloca a
modo de casco e incorpora toda la cabeza del paciente. Dispone de diversos canales de
trabajo a través de los cudles se pueden realizar técnicas diagndsticas (procedimientos
endoscopicos entre otros), € incluso nutrir al paciente.

El casco o “helmet” posee importantes ventajas:

- Buena tolerancia por parte del paciente, permitiendo una interaccion satisfactoria
con el medio

- Un sistema de fijacion axilar que permite menos riesgo de lesiones cutaneas

- A diferencia del resto de interfases, se puede aplicar a cualquier paciente sin tener
en cuenta la fisionomia facial

Segun los estudios el Helmet también posee importantes inconvenientes (235-:236),

- En pacientes con EPOC agudizado, la reduccion de la hipercapnia es menor, debido
a la recirculacion de didxido de carbono y a la menor reduccion del esfuerzo inspiratorio
por parte de paciente

- Por otro lado, hay mas riesgo de asincronia paciente-respirador
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1.3.5.5. BOQUILLAS

Historicamente, la ventilacion por via bucal constituyd la primera modalidad de
VNI, descrita por primera vez por Barach en 1938 y posteriormente por Bergofsky en
1959, quien demostr6 que la utilizacion de la ventilacion por via bucal 10 minutos por hora
durante el periodo diurno mejoraba la PaCO,, la complianza pulmonar y disminuia el
trabajo respiratorio, sobre todo en pacientes con fracaso respiratorio crénico.
Posteriormente, se desarrollaron modelos mas complejos '***”. Este tipo de ventilacion
se utiliza todavia en algunos centros que alternan con la ventilacion con mascara nasal en
pacientes con insuficiencia respiratoria cronica de etiologia neuromuscular. El objetivo en
este tipo de pacientes sin autonomia es asegurar una ventilacion eficaz durante gran parte
del dia y evitar asi la traqueotomia. La ventaja de las boquillas es que son simples y

baratas®®. Su uso también ha sido 1til en algunos pacientes tetrapléjicos con VNI #*?.

1.3.5.6. PLUG NASALES

La mascarilla de tipo “almohada nasal” o “plug nasal” tiene la particularidad de
carecer practicamente de espacio muerto ya que su superficie de aposicion esta constituida
directamente por las fosas nasales y se aplica mediante canulacion nasal (Figura 4).
Consisten basicamente en un suave sello de goma o silicona que se inserta directamente en
cada narina. Estas interfases requieren un flujo significativamente menor para presurizar el
circuito, que deriva en el inconveniente de producirse un menor lavado de CO,. Se utiliza
en algunos pacientes que desarrollan enrojecimiento o ulceracion del puente nasal con las

mascarillas convencionales, o que presentan claustrofobia 2%,

Figura 4. Dispositivo plug nasal
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1.3.6. 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, reinhalacion de CO,,
sistema de aporte de oxigeno, sistema de monitorizaciéon y alarmas) del ventilador a
utilizar. Las principales caracteristicas de los ventiladores utilizados en VNI han sido

: . - (197-199,240
recientemente objeto de revision !°71%%40,

1.3.6.1. CLASIFICACION DE LOS VENTILADORES

Aunque casi todos los ventiladores, al menos teoéricamente, 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 monitorizacion de las curvas
de flujo-presion-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, atin pueden jugar un papel en la ventilacion domiciliaria de
pacientes con enfermedad neuromuscular crénica.
- Ventiladores con dos niveles de presion. Ventiladores capaces de aportar dos niveles de
presion: una presion inspiratoria (IPAP) y otra espiratoria (EPAP). Estos ventiladores
presentan una adecuada capacidad para compensar las fugas aéreas a través de la
mascarilla. Las desventajas que tenian la primera generacion de estos ventiladores
(ausencia de monitorizacion, modulos de alarmas poco desarrollados, necesidad de aporte
de oxigeno externo) han sido subsanadas con los nuevos modelos disponibles en los

ultimos anos.
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- Ventiladores convencionales. Son los ventiladores utilizados en las areas de criticos y
quiréfano para aportar ventilacion a través 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 incorporado médulos para ventilacion 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, junto a bateria interna, posibilidad
de utilizacion de modos ventilatorios volumétrico y presumétrico y posibilidad de ajuste de

multiples pardmetros inspiratorios y espiratorios.

1.3.6.2. CONSIDERACIONES TECNOLOGICAS

A la hora de iniciar una ventilaciéon no invasiva debemos de tener en cuenta algunas
consideraciones de interés en relacion con el ventilador a utilizar:
- Aporte de oxigeno. Los ventiladores presumétrico (ventilacion 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 conexion 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, patron respiratorio del paciente, lugar de colocacion 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 cronica 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
invasivo disponen de la posibilidad de conectarse a una fuente de oxigeno a alta presion
cuya mezcla con el aire ambiente proporcionan un FiO; controlada y estable.
- Circuitos. Los ventiladores presumétricos de doble nivel de presion estaban dotados de un
circuito ventilatorio de rama unica. 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 porcion proximal con respecto a la interfaz. Este sistema de circuito unico con puerto

exhalatorio predisponia a la reinhalacion de CO, espirado que podia empeorar el fallo
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respiratorio del paciente hipercapnico. Para minimizar esta reinhalacion se puede ventilar
al paciente con un nivel de EPAP entre 6-8 cmH20, 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 pérdida de aire en la
inspiracion y lo redirige hacia el exterior en la espiracion. Tanto esta valvula plateau como
otros modelos existentes que actiian como verdaderas valvulas antireinhalacion, tienen el
inconveniente de que pueden incrementar la resistencia al flujo aéreo y por tanto aumentar
el trabajo respiratorio.

- Trigger inspiratorio y ciclado espiratorio. La optimizacion 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 acabar el aporte ventilatorio
inmediatamente 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 presion suelen estar equipados con trigger de
flujo con una respuesta mas rapida que los ventiladores basados en trigger de presion,
precisando menos esfuerzo inspiratorio para iniciar la insuflacion, lo que es importante
sobre todo en pacientes con EPOC. Sin embargo, el significado clinico de esta diferencia
en el trigger no estd 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, fugas). El ciclado del ventilador a espiracion durante la
ventilacion 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 EPOC 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 situacion clinica del paciente, teniendo en
cuenta de que la mayoria de pacientes agudos o cronicos agudizados se ventilaran con un

elevado rise time.
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- 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 opcion cuando se utiliza medicacion sedante en estos pacientes.

- Compensacion de fugas aéreas. 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 fijacion excesivamente fuerte de la interfaz a la cara del paciente, para eliminar
las fugas, debe de evitarse ya que se relaciona claramente con la aparicion de ulceraciones
cutdneas, mientras que las fugas no excesivas facilmente pueden compensarse por el
ventilador. La compensacion de las fugas que realizan los ventiladores presumétricos es
mejor que la de los volumétricos **".

- Bateria. Los pacientes que precisan VNI en el dmbito hospitalario o extrahospitalario
precisan ser movilizados durante la aplicacion del soporte 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 monitorizacion y alarmas. A diferencias de las primeras generaciones de
ventiladores no invasivo, los actuales modelos disponen de una seleccion amplia de
alarmas para una correcta seguridad del paciente. Asi mismo, disponen de sistema de
monitorizacion de curvas de presion-flujo-volumen que permite un mejor control de la
sincronia del paciente-ventilador, aunque no exista ninguna evidencia sobre la eficacia de
esta monitorizacion y su relacion con el éxito de la ventilacion.

Pese a que los ventiladores presumétricos son considerados como los mejores para
aportar ventilaciéon 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
intubacion endotraqueal y mejoria en el prondstico con el uso de este tipo de ventiladores,
ni en el paciente agudo ni en el cronico. La eleccion de un ventilador vendra motivada por
las caracteristicas fisiopatologicas del paciente con insuficiencia respiratoria. Mientras el
paciente EPOC con exacerbacion no muy grave puede ventilarse practicamente con

cualquier ventilador, el paciente con fallo hipoxémico precisara un modelo con modulo de
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oxigeno. Por otro lado, parece logico asumir la afirmacion que realiza la Sociedad
Britanica de Térax cuando recomienda la utilizacion de un unico tipo ventilador para la
modalidad no invasiva lo que supondria un mejor conocimiento del mismo por parte del
personal sanitario ("%

A modo de resumen, se puede decir que a la hora de aplicar VNI existen
disponibles una amplia variedad de ventiladores (convencionales o especificos de
ventilacion no invasiva) y modos ventilatorios a utilizar. La ventilacion controlada por
presion 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 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, debe de conocer de forma
muy clara los fines de la técnica, su modo de utilizacion e indicacion, asi como, los
aspectos relacionados con la seguridad y confort, puntos clave para utilizar de forma

conveniente la VNI y asegurar su éxito %,

1.3.7. VENTAJAS Y COMPLICACIONES DE LA VNI
1.3.7.1. VENTAJAS DE LA VNI

Los objetivos de la VM tanto invasiva como no invasiva pueden resumirse en:

- Mejorar el intercambio gaseoso

- Revertir la hipoxemia

- Mejorar la acidosis respiratoria aguda

- Mejorar la fatiga muscular

- Disminuir el consumo de O de la respiracion

- Prevenir y mejorar las atelectasias

- Mejorar la compliance

- Prevenir lesiones posteriores

- Permitir la curacion de la via aérea y pulmén
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Aunque la mejoria de los parametros respiratorios y gasométricos suele ser mas

facilmente conseguida al aplicar sedacion, intubar y conectar a ventilacion mecénica, las

complicaciones a las que se expone el paciente son también mayores

(242)

En general, las ventajas de la VNI sobre la VMI convencional son las siguientes:

En relacion con el proceso de intubacion, la VNI evita las complicaciones
derivadas del proceso de intubacion endotraqueal, tales como broncoaspiracion,
dificultad para la intubacion, lesiones laringotraqueales, deterioro
hemodindmico, arritmias, barotrauma,. . B0,

En relacion con los mecanismos de defensa de la via aérea, la VNI disminuye
las complicaciones infecciosas ya que no interfiere en los mecanismos de
defensa de la via aérea, disminuyendo la presencia de infecciones en la via
aérea superior y la incidencia de neumonia nosocomial asociada a
ventilacion®¢24-249),

En relacion a la retirada del tubo endotraqueal, la VNI elimina Ilas
complicaciones derivadas de la extubacion, como la ronquera, traumatismos de
garganta, tos, esputo, hemoptisis, obstruccion de via aérea (por disfuncion de
cuerdas vocales, edema laringeo o estenosis traqueal) V.

En relacion al confort, la VNI mejora el bienestar y autonomia del paciente ya
que permite comer, beber, hablar y expectorar las secreciones, pudiéndose
utilizar de forma intermitente y evitando o minimizando la necesidad de
sedacion **).

En relacion a los costes, la VNI supone una alternativa mas eficiente que la

intubacion endotraqueal, puesto que reduce tanto la estancia hospitalaria como

los costes derivados de la misma, al disminuir también la necesidad de cama de
Uy (133:246-249)

También existen desventajas o posibles desventajas de la VNI sobre la VMI, segun

esta descrito en la literatura:

Consumo de tiempo por parte de enfermeria. Se ha observado en diversas
publicaciones que durante las primeras horas en la utilizacion de la VNI, sobre
todo en las primeras 6-8 horas, la carga laboral del personal sanitario se puede

: 186,246,250
ver incrementada (186,246, ).
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- Correccion del intercambio gaseoso. La correccion del intercambio gaseoso es
mas lento en muchos casos con VNI que con VMI (64:251-252)

- Retraso de la intubacion. El retraso en la intubacion endotraqueal si ésta fuera
necesaria, puede empeorar el prondstico del paciente, conllevando un aumento
de la mortalidad 24148239,

- Experiencia del personal sanitario con la técnica. Segiin diversas publicaciones,
la experiencia de médicos y enfermeras con el manejo de la VNI es muy
importante para asegurar el éxito de la técnica @9

1.3.7.2. COMPLICACIONES DE LA VNI

Las complicaciones relacionadas con la VNI son frecuentes, pero en general son
poco graves y su importancia viene determinada porque en ocasiones se relacionan con el
fracaso de la técnica “*?. Aunque los porcentajes son muy variables segin los estudios,
aproximadamente un tercio de los pacientes van a desarrollar alguna complicacion, la
mayor parte relacionadas con la mascarilla o interfase y la presion o flujo del aire

administrado 2*1362%%,

En este sentido, podemos decir que las complicaciones mas importantes de la VNI

son:
1.- En relacion a la mascarilla o interfase:
- Disconfort, intolerancia o claustrofobia. Afecta entre el 30 y 50% de los pacientes **”. En
ocasiones este disconfort puede estar favorecido por cierto grado de agitacion o
nerviosismo que a veces presentan los pacientes en insuficiencia respiratoria. La gran
mayoria de pacientes no precisa tratamiento, sino una adecuada explicacion por parte del
personal sanitario responsable, recolocacion de la mascarilla o reprogramacion de los
parametros ventilatorios. Sin embargo, en un 10% de los casos esta reaccion de malestar,
claustrofobia, agitacion e incapacidad para tolerar la mascarilla o la ventilacion hace
necesario bien la administraciéon de medicacion sedante, el cambio de mascarilla o incluso
la retirada de la VNI %),

- Lesiones cutaneas y nasofrontales derivadas de la presion de la mascarilla sobre el puente

de la nariz o frente. Suele iniciarse por una primera fase de enrojecimiento, que si no

mejora puede conllevar a ulceracion y necrosis. La necrosis del puente nasal aparece en un

(255)

10% de los pacientes El tratamiento consiste en la aplicacion de un apdsito
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hidrocoloide entre la piel y la mascarilla, o alternando entre dos tipos de mascarilla o
interfase con puntos de presion diferentes.

2.- En relacion a la presion o flujo de aire administrado:

- Distension géstrica, en relacion al uso de presiones elevadas o por deglucion de aire.
Aparece en una 30-40% de los pacientes, pero no suele ser grave. En distensiones muy
marcadas se aconseja reducir la presion o colocar una sonda nasogastrica, ya que esta
distension gastrica puede condicionar esporadicamente vomitos y broncoaspiracion. La
aspiracion de contenido gastrico es una de las complicaciones mas graves, aunque poco
frecuente, en torno al 5% de los casos. Tradicionalmente se ha relacionado con pacientes
ventilados con bajo nivel de conciencia. La gravedad radica en que su presencia supone un
fracaso de la VNI y suele indicar la intubacion del paciente . Hay un caso publicado de
sindrome compartimental abdominal con aumento de presion abdominal durante la
VNI,

- Irritacion ocular y conjuntivitis irritativa. Aparece en un 20-30% de los pacientes. Se
produce por la accion de la fuga de aire sobre la conjuntiva y por el éxtasis del liquido
lacrimal por el exceso de presion sobre las fosas nasales que dificulta el vaciado. El
tratamiento consiste en aplicacion de colirios y cambio de mascarilla cuyo tamafio ajuste
mejor a la anatomia facial del paciente, evitando en lo posible las fugas de aire **”.

- Molestias nasales, de senos paranasales u orofaringeas: La sequedad de mucosas y las
molestias que esto ocasiona es una complicacion muy frecuente, apareciendo hasta en el
75% de los pacientes con VNI prolongada. Puede ocasionar secreciones espesas, que junto
a la sequedad de la via aérea, produce un aumento del trabajo respiratorio. Ademas de
poder ocasionar obstruccion de la via respiratoria por aparicion de tapones (secreciones
secas, sangre), mas frecuente en pacientes con VNI prolongada. Para poder prevenir esta
complicacion, es importante anadir un sistema de humidificacion activo a los circuitos de
VNI @59,

- En la literatura también se describen casos aislados de neumotdrax, traqueomalacia,
perforacion esofagica, neumoencéfalo en pacientes con traumatismo craneal e incluso

L, . . : S 257-258
herniacion orbital unilateral, siendo estas complicaciones muy poco frecuentes (257-258)
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3.- Asincronia paciente-respirador:

Ocurre por una falta de acoplamiento entre los mecanismos neurales del paciente y
las respiraciones mecénicas asistidas. Para evitarlo, es necesario que el esfuerzo
inspiratorio del paciente genere la inmediata asistencia ventilatoria, que la provision de
flujo sea la adecuada a la demanda y que el cese del esfuerzo inspiratorio corte la
insuflacion. Si no es asi, se producira una desadaptacion que puede tener consecuencias
deletéreas para la mecanica pulmonar y el intercambio gaseoso ya que provoca taquipnea,
esfuerzos inspiratorios ineficaces, hiperinsuflacion dindmica y generacion de auto-PEEP.
Todo ello conllevara a la fatiga de los musculos respiratorios, hipoventilacion alveolar,
desaturacion y finalmente fracaso de la VNI ¢*°26D,

Los factores que condicionan esta asincronia se relacionan con el paciente y/o con

2% Dependientes del paciente son la disminuciéon del impulso

el ventilador-interfaz
neuromuscular, el desacoplamiento entre el tiempo inspiratorio y espiratorio neural y el del
ventilador, aumento de resistencia al flujo aéreo e hiperinflaciéon dindmica. 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 utilizacion
de presion de soporte se asocia a menos efectos secundarios y suele presentar una adecuada
sincronia. La respuesta dinamica diferente de cada ventilador, puede 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 (hiperinsuflacion y auto-
PEEP o induccion de fatiga muscular respiratoria). La prevalencia de asincronia en el
paciente con insuficiencia respiratoria aguda ha sido recientemente estudiada. Vignaux y

cols %

estudiaron 60 pacientes con VNI, encontrando asincronia en el 43% de ellos. En
esta serie de pacientes, el autodisparo se presento 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 modo no
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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 2%,

4.- Alteraciones hemodinamicas:

Puede aparecer hipotension por aumento de las presiones intratordcicas y
disminucion de la precarga, con disminucion del gasto cardiaco, que puede provocar
inestabilidad hemodinamica. Aparece en aproximadamente un 15% de los pacientes**>2°0.
5. - Otras complicaciones:

- Reinhalacion de CO, Suele aparecer con aquellos respiradores que usan una tubuladura
unica como rama inspiratoria y espiratoria, con lo que se reinhala parte del aire exhalado
que contiene CO,. Si esto ocurre, se debe elevar la presion espiratoria por encima de 4-6
cmH,O0, o utilizar valvulas anti-rebreathing *®7.

- Complicaciones infecciosas (neumonia y sinusitis nosocomial), aunque menos frecuente
que en la VMI, puede complicar a algunos pacientes cuando el apoyo ventilatorio es muy

prolongado.

1.3.8. INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LA VNI
1.3.8.1. INDICACIONES DE LA VNI

El soporte respiratorio con VNI no se circunscribe tinicamente al paciente critico,
sino que también se utiliza en el ambito de la hospitalizacion de agudos y como
tratamiento de soporte respiratorio cronico en domicilio. Sin embargo, en este trabajo nos
vamos a limitar a las indicaciones de la VNI en el marco del paciente critico con
insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica o cronica agudizada. El uso optimo y, por
tanto, la mejoria que pueden derivarse de la técnica ventilatoria, dependen de la adecuada
seleccion de los pacientes subsidiarios de beneficiarse de esta terapia y de la experiencia
del personal sanitario que la aplica. La progresiva mentalizacion de la profesion médica en
relacion a la eficacia de la VNI, tanto en el marco del fracaso respiratorio agudo como en
la insuficiencia respiratoria cronica agudizada, se esta viendo reflejado en su empleo
progresivo y cada vez mas frecuente en diversas entidades clinicas.

Sin embargo, aunque la VNI se ha utilizado para casi cualquier causa de

: L . . 136,268 -
insuficiencia respiratoria aguda (136268) 14 literatura es abundante y rotunda en cuanto a los
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beneficios de la aplicacion de la VNI en el paciente con agudizacion grave de la EPOC,
donde se ha demostrado una disminucidon en los costes, morbilidad, intubacién
endotraqueal y mortalidad hospitalaria, y en el paciente con EAPc donde se evidencia una

1 " En el resto de entidades nosologicas

disminucion de la intubacion endotraquea
condicionantes de insuficiencia respiratoria aguda, los trabajos publicados hasta la fecha
tienen un alto grado de heterogeneidad y pequefios tamafios muestrales en muchos casos,
por lo que aportan resultados y conclusiones dispares que obligan a plantear con cautela la
aplicacion 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
procesos responsables de fracaso respiratorio %),

Un reciente estudio publicado por Delgado y cols en una poblacion de 4.132
pacientes, concluyen que la utilizacion de la VNI en la practica diaria mejora la
supervivencia de los pacientes de UCI, reduciéndose las complicaciones y los dias de

(269)

estancia y que, incluso cuando fracasa y se necesita intubacion, la mortalidad continua

siendo inferior a la esperada.

En los siguientes apartados de este trabajo, se analiza el uso de la VNI en las

diferentes etiologias, seglin la literatura disponible.

1.3.8.1.1. EPOC AGUDIZADA

La EPOC afecta a cerca del 5% de la poblacion adulta y es una causa importante de
morbilidad y mortalidad. Los enfermos presentan una media de 2 o 3 exacerbaciones por
afio. Del 3 al 16% requieren ingreso hospitalario, pudiendo alcanzar el 20% el nimero de
enfermos que necesitan ser ingresados en una unidad de cuidados intensivos por presentar
hipercapnia y acidosis que no responde al tratamiento médico convencional y que requiere
soporte respiratorio @7 En un estudio realizado durante 10 afios en un centro italiano, en
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% mejoraron con

terapia médica y 23,6% persistian con acidosis respiratoria y fueron tratados con VNI ¢V,
p y p P y
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La aplicacion de VNI en pacientes con EPOC exacerbado grave, con acidosis
respiratoria persistente pese a tratamiento médico, ha sido una de las primeras indicaciones
para esta técnica ventilatoria no invasiva. En diferentes estudios, metaanalisis, conferencias
de consenso y guias clinicas actuales, la VNI ha demostrado ser eficaz, mejorando la
sintomatologia, disminuyendo el porcentaje de intubacion, complicaciones, estancia
hospitalaria, morbilidad, mortalidad y costes, cuando se compara con el tratamiento

‘g . 146,164-165,272-276
médico convencional 4% ,272-276)

. El porcentaje de fracasos, generalmente definido
como la necesidad de intubaciéon endotraqueal, es muy variable, entre el 7% y el 64%,
seglin las diferentes series publicadas *’"*'®. En las directrices sobre uso de VNI en el
paciente agudo ” la aplicacion de VNI en el paciente EPOC con exacerbacion grave
presenta un grado de recomendacion 1A (recomendacion fuerte con poca probabilidad de
que futuros articulos vayan a modificar la indicacion). En esta revision, el uso de VNI
frente a terapia estdndar disminuye de forma significativa el riesgo de intubacién (RR =
0,39, IC-95% = 0,28-0,54) y mortalidad hospitalaria (RR = 0,52, IC-95% = 0,36-0,76) con
respecto a la terapia estandar.

Por todo ello, segiin los datos existentes actualmente, la VNI se debe considerar
como un arma terapéutica de primera linea en el tratamiento de los pacientes con
reagudizaciones de EPOC, teniendo en cuenta que debe aplicarse precozmente para
favorecer su eficacia. Esta técnica no estd contraindicada en los enfermos mas graves y
acidodticos pues, incluso en ellos, la VNI se asocia a beneficios a corto y largo plazo. Sin
olvidar no retrasar la intubacion endotraqueal si fuera necesario, pues podria empeorar el
pronostico del paciente (#!124146:279.248.272.273)

De todas maneras, no todos los pacientes con exacerbacion aguda de la EPOC se
benefician de la terapia ventilatoria no invasiva. En tres ensayos aleatorizados (280282) on
pacientes con exacerbacion no grave, con pH dentro de limites normales, la utilizacion de
la. VNI no mejord el porcentaje de intubacion 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 aéreas mas

especializadas. En este sentido, Plant y cols ¥

realizaron un ensayo controlado,
multicéntrico y aleatorizado con una muestra de 238 pacientes EPOC con exacerbacion

ligera-moderada, tratados en planta convencional con VNI u oxigenoterapia convencional.

58



INTRODUCCION

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 consiguio 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 proporcion importante de pacientes con exacerbacion
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 cuidados intermedios con un nivel de monitorizacion 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, concluyd que la aplicacion de BiPAP disminuia el nimero de
pacientes que cumplian criterios preestablecidos para intubacion endotraqueal,
beneficiandose sobre todos los pacientes con pH entre 7,26 y 7,30 %%

También conviene tener en cuenta la comparacion entre pacientes EPOC con
exacerbacion grave tratados con VNI y VMI. Se han publicado algunos estudios, dos

1 (251,278,284)

ensayos aleatorizados y otro casos-contro comparando VNI frente a ventilacion

convencional invasiva en pacientes con EPOC exacerbado cuando fracasa la terapia

@31 compararon VNI frente a

médica estandar. Conti y cols en un estudio aleatorizado
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
duracion de la ventilacién mecénica y la estancia en UCI no difirieron en los dos grupos, se
objetivod a una diminucion significativa de sepsis y shock séptico junto a una disminucion
de reingresos hospitalarios y menor necesidad de oxigenoterapia domiciliaria en el
seguimiento a los 12 meses en el grupo no invasivo. En el segundo estudio aleatorizado®*”
la aplicacion de VNI disminuy6 el tiempo de soporte ventilatorio, el tiempo de estancia
media y las complicaciones, sin afectar a la mortalidad de los pacientes. En el estudio
casos control de pacientes EPOC, con pH arterial medio 7,18 y con exacerbacion aguda o

, . . 278
neumonia adquirida en la comunidad “’®

, la intubacién de los pacientes inicialmente
tratados con VNI fue del 62%. Los pacientes con VNI presentaron una disminucion
significativa de las complicaciones, sin repercusion en la mortalidad. Las conclusiones de

estos estudios de pacientes EPOC con exacerbacion grave muestra que en estos pacientes,
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la probabilidad de éxito de la terapia no invasiva es mucho menor y aunque se puede
intentar un curso de VNI, si no se objetiva mejoria, se debe de actuar sobre al paciente sin
retrasar de forma excesiva la intubacion.

En los diferentes estudios realizados en pacientes con EPOC se han analizados los
factores de riesgo para fracaso de la terapia ventilatoria no invasiva @70 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
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II), mayor gravedad en la acidosis
respiratoria, menor capacidad vital forzada o volumen espiratorio forzado en 1 segundo,
indice de masa corporal disminuido, alteracion del estado de conciencia, intolerancia a la
VNI, presencia de grandes fugas y la no mejoria de los pardmetros respiratorios (pH,
PaCQO; arterial y frecuencia respiratoria) durante la terapia. En un estudio 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 1I), el
pH arterial a la hora de terapia ventilatoria y el porcentaje de cambio con respecto al basal
que se produce en la PaCO, y el pH a la hora de iniciada la VNI **¥. En otro estudio
multicéntrico italiano de 1033 pacientes ingresados por exacerbacion aguda y tratados con
VNI, los factores de riesgo para fracaso fueron la severidad de la enfermedad (medida
mediante el indice APACHE 1), la afectacion neurologica 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 @85

Finalmente, no hay que olvidar que pese a la VNI el porcentaje de intubacion del
paciente EPOC con exacerbacion aguda sigue siendo elevado. Debido a ello, se ha probado
la utilizacion de terapia adyuvante en estos pacientes para mejorar la eficacia del soporte
no invasivo. En este sentido, la ventilacién 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 ha demostrado que reducen la disnea,
incrementan el tiempo espiratorio, mejora la eliminacion de PaCO, y el trabajo respiratorio
@86-287) En el afio 2003 se public un ensayo multicéntrico controlado y aleatorizado donde
se compard el uso de helio-oxigeno frente a aire-oxigeno en pacientes ingresados en UCI

con exacerbacion aguda de EPOC que precisaron soporte ventilatorio no invasivo. Aunque
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la intubacion endotraqueal fue menos frecuente en el grupo intervencion (13,5% frente a
20,3%) con una menor estancia en UCI (5,1 £ 4 frente a 6,2 + 5,6 dias) no alcanzo6 la
significacion 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 ventilacion fue mayor para el grupo helio-oxigeno, el coste final
de los pacientes era significativamente mayor en el grupo aire-oxigeno. Los autores
concluyen que mientras se realizan otros ensayos para dilucidar si existen subgrupos de
pacientes a los que la mezcla helio-aire pueda mejorar la incidencia de intubacion y la
mortalidad, el hecho de que el uso de esta terapia sea coste efectivo puede indicar su uso en
los pacientes EPOC con necesidad de VNI “*. Pese a estas conclusiones, los autores de

las recientes directrices °”

no recomiendan el uso rutinario de heliox junto a VNI en el
tratamiento del paciente EPOC con exacerbacion aguda (grado de recomendacion 2C,
recomendacion deébil con posibilidad de que nuevos estudios pueden modificar la
recomendacion).

La mejora del prondstico del paciente con EPOC exacerbada con VNI esta
ampliamente aceptada en la actualidad, pese a ello muchos pacientes van a presentar
intolerancia o rechazo de la técnica ventilatoria. Algunos esfuerzos van dirigidos a reforzar
la actitud de los pacientes con EPOC estable, para cuando se inestabilicen puedan mejorar
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

aceptar la VNI ante una agudizacion de su enfermedad ®*¥.

1.3.8.1.2. EDEMA AGUDO DE PULMON CARDIOGENICO

Segun la literatura publicada hasta el momento, la VNI es una herramienta util en el
tratamiento del EAP cardiogénico, con respecto a la oxigenoterapia convencional, en
términos de correccion gasométrica y reducciéon de la intubacion endotraqueal®”>,
Durante los ultimos afos, se han publicado numerosos estudios controlados y
aleatorizados, inicialmente comparando CPAP frente a oxigenoterapia convencional y
posteriormente ventilacion con doble nivel de presion (BiPAP), en el tratamiento del EAPc

para disminuir la morbilidad y mortalidad en estos pacientes. Con respecto a CPAP,
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BiPAP tiene la capacidad de mejorar el funcionalismo de los musculos respiratorios mas
eficientemente y revertir o prevenir mejor el fracaso ventilatorio, hipoventilacion alveolar e
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 disminucion de la mortalidad hospitalaria. Estos estudios fueron recogidos

‘s . . " fiese (193,291-293
en multiples revisiones sistematicas y metaanalisis (155, )

en los que se llegaba a la
misma conclusion, el uso de cualquier modo de ventilacion no invasiva (CPAP o BiPAP)
mejora el pronostico del paciente con EAPc, tanto por una disminuciéon de morbilidad
como de mortalidad, aunque ésta ultima no se consigue demostrar en todos los
metaanalisis. Ademads, otra conclusion fue que pese a las ventajas tedricas del uso de doble
nivel de presion, no se demostraron 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 publicacion de un ensayo posterior ha
puesto en duda la utilidad de esta terapia ®?. 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 EAP cardiogénico fueron asignados a recibir tratamiento estdndar con
oxigenoterapia, o VNI con CPAP ¢ 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 evidenciaron diferencias
significativas en la necesidad de intubacion 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 realizo un
programa de entrenamiento en todos los hospitales y que se empledé material parecido,
deberian haberse controlado estos factores en el analisis de resultados. Este estudio, en el
que se reclutaron mas pacientes que en todos los anteriores juntos, contradice los
resultados de metaanalisis previos y no muestra ninguna ventaja relevante de la VNI en el

tratamiento del EAPc. Son necesarios nuevos ensayos bien diseiiados para poder afirmar
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que la VNI es util en el EAPc. Mientras tanto, muchos autores siguen recomendando el uso
de VNI en el tratamiento del EAPc “* y en las directrices sobre el uso de VNI en el

paciente agudo

el grado de recomendacion para el uso de CPAP/VNI en el paciente
con EAPc que no presente shock o sindrome coronario agudo que requiera
revascularizacion urgente es 1A.

Tras la publicacion de estas directrices, se ha publicado otro metaanalisis “*® donde
se demuestra que tanto la aplicacion de CPAP como VNI mediante soporte de presion,
frente a terapia estandar, disminuyen de forma significativa la intubacion endotraqueal,
pero unicamente CPAP disminuye la mortalidad de los pacientes. Pero en este
metaanalisis, se realiza ademds una comparacion indirecta ajustada, mediante el cual se
demuestra que el uso de VNI en modo soporte de presion también disminuye la mortalidad
comparada con terapia estandar.

Otro punto de interés en relacion con el tratamiento del EAPc y el uso de VNI, es la
posible asociacion de esta tltima con el incremento de sindrome coronario agudo en los

pacientes con edema cardiogénico. En 1997, Mehta y cols®”

publican un estudio
controlado donde los pacientes con edema cardiogénico se aleatorizan a BiPAP o CPAP.
El estudio se suspendio 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 aleatorizacion dolor toracico frente al 31%
en el grupo CPAP, lo que sugiere un posible sesgo de seleccion de los pacientes. Un
segundo ensayo que contribuy¢ a la relacion entre ambos hechos, fue publicado unos afios

mas tarde *®

, comparando el uso de BiPAP y dinitrato de isosorbide a dosis bajas frente a
dinitrato de isosorbide a dosis elevadas en 40 pacientes con EAPc. El ensayo se suspendio
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 presentd en el 85% en el grupo VNI y 25% en el de
tratamiento médico. También se ha analizado en estudios observacionales la relacion entre
la etiologia coronaria del edema agudo de pulmon y la efectividad de la VNI. Rustherholtz

(299)

y cols analizaron el efecto de la VNI en 26 pacientes con EAPc. El fracaso de la VNI

en los pacientes con infarto agudo de miocardio fue del 80% mientras que en los que tenian
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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 ©%3%Y ni en metaanalisis ¥

, concluyendo que la utilizacion de VNI no es
peligrosa y no supone un riesgo en el paciente que presenta edema pulmonar cardiogénico.
En un reciente metaanalisis, Agarwad y cols, evaluaron la terapia con VNI con soporte de
presion frente a CPAP en el tratamiento del EAPc, encontrando que la odds ratio para el
desarrollo de infarto agudo de miocardio era de 0,8 (IC-95% = 0,36-1,76) pero que en los
estudios donde el soporte de presion se habia realizado mediante un protocolo de
utilizacion de presion fija, en vez de ir variando los niveles de presiones a las
circunstancias del paciente, era de 5,06 (IC-95% = 1,66-15,44). Los autores concluyeron
que la utilizacion de VNI mediante soporte de presion es tan segura como la CPAP en el
tratamiento de los pacientes con edema pulmonar cardiogénico si se utiliza protocolos
donde los niveles de presiones utilizados varian dependiendo de las caracteristicas y
evolucién de los parametros respiratorios y analiticos ©%?.

También en esta patologia se han analizado los factores de riesgo para fracaso de la

VNI y mortalidad hospitalaria ©+3%

. Las variables que en andlisis multivariante se
relacionan con el fracaso son las complicaciones derivadas de la VNI, la mayor gravedad
al ingreso o durante la evolucion, el nivel de PaCO, y PaO,/FiO; al ingreso y la evolucion
de la frecuencia respiratoria a la hora de iniciado el tratamiento, asi como la procedencia de
planta de hospitalizacion frente a urgencias y la presencia de sindrome coronario agudo
como desencadenante de edema agudo de pulmoén. Las variables asociadas con mortalidad
hospitalaria fueron la edad avanzada, presion arterial normal-baja, PaO,/FiO, baja,

(305)

hipocapnia y anemia . Otros factores implicados en una peor evolucion fueron la

presencia de orden de no intubacion y el fracaso de la técnica ventilatoria *¥.

El EAPc supone una urgencia médica, que puede tratarse mediante soporte
ventilatorio no invasivo en el medio hospitalario (en UCI o en Urgencias) y también en el
extrahospitalario. Se han publicado recientemente dos ensayos controlados y aleatorizados,
realizdos en el medio extrahospitalario. En un estudio multicéntrico “°” la aplicacion de
CPAP mejoraba el resultado de los pacientes valorado mediante un resultado compuesto de
muerte, presencia de criterios de intubacion y criterios clinicos. Sin embargo, en otro

(307)

estudio se demostro que la CPAP extrahospitalaria no mostraba ninguna ventaja
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comparada con el tratamiento convencional. En el drea de urgencias se han realizado
multiples estudios recogidos en un metaanélisis **, donde se demuestra la reduccién de
intubacion y mortalidad en los pacientes con soporte no invasivo frente a la terapia
convencional. Posteriormente a este metaanalisis, se han publicado algunos trabajos que
han estudiado la aplicacion de la terapia no invasiva en el drea de Urgencias. Ferrari y cols

G%) en un estudio multicéntrico no hallaron ninguna ventaja en el uso de CPAP en

pacientes con EAPc tratados en el area de urgencias de tres hospitales italianos. Nouira ©*%
en un ensayo multicéntrico aleatorizado en 4 unidades de emergencias, compar6 la CPAP
frente a soporte de presion en el tratamiento del EAPc. 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 significacion estadistica. Sin embargo, la resolucion
de los sintomas fue significativamente mas rapida con VNI que con CPAP. Debido a ello,
L’Her en una editorial recomienda el uso de CPAP o VNI dependiendo del lugar donde se
atiende al paciente, de la experiencia del equipo médico en el uso de estos dispositivos y de
los equipos disponibles. Para este autor, la precocidad en la resolucion 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 *”.

En resumen y pese a los resultados a veces contradictorios, todas estas
publicaciones han propiciado la inclusion de la VNI como soporte ventilatorio con
diferente grado de recomendacion en las diferentes directrices del tratamiento del fallo
respiratorio agudo cardiogénico ©'”.

Recientemente ha sido publicada una revision de la Cochrane Library por Vital y

cols 1V

, que sintetiza los resultados de 32 estudios, algunos de los anteriormente citados,
con un total de 2916 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 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 un 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-
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95% = 0,79-1,95) ni después (RR = 0,70, IC-95% = 0,11-4,26). Se han observado 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
disminucion de la mortalidad se deriva de pequefios estudios, por lo que son necesarios

mas estudios bien disefiados y con un adecuado nlimero de pacientes.

1.3.8.1.3. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPOXEMICA

En la insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica (IRAH), no existe una evidencia
tan clara sobre el uso de la VNI, considerandose su aplicaciéon como una medida de soporte
suboptima y con resultados contradictorios. No obstante, en algunos estudios y en grupos

@12 estudia

seleccionados de pacientes se ha comunicado beneficio clinico. Wysocki y cols
40 pacientes con IRA, no relacionada con EPOC, a los que aleatoriza a VNI o tratamiento
convencional. La necesidad de intubacion y la mortalidad hospitalaria no difiri6 en ambos
grupos de estudio, excepto en el subgrupo de pacientes que cuando se aleatorizaban
presentaban PaCO, elevada. Antonelli y cols en un ensayo aleatorizado #6) compararon
VNI frente a VMI en un grupo muy heterogéneo de pacientes con insuficiencia respiratoria
aguda hipoxémica, demostrando una reduccién en las complicaciones y estancia en los
pacientes con VNI y una tendencia a disminuir la mortalidad en estos pacientes. Ademas,

Ferrer y cols /®

en un estudio aleatorizado multicéntrico demostraron que la aplicacion de
VNI sobre oxigenoterapia convencional disminuye las complicaciones y la mortalidad
hospitalaria. No obstante, no todos los trabajos han presentado resultados beneficiosos. Por
ejemplo, en un ensayo aleatorizado comparando CPAP frente a oxigenoterapia
convencional en pacientes con IRA hipoxémica ", la aplicacion de CPAP no mejor6 la
intubacion endotraqueal ni la mortalidad. Sin embargo al analizar estos trabajos se observa
que la poblacion estudiada es muy heterogénea, donde se mezcla pacientes con neumonia,
SDRA, EAPc, atelectasias, etc., por lo que la posibilidad de éxito o fracaso de la VNI

6% que sintetiza los

puede ser muy variable. También ha sido publicado un metaanalisis
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 EAPc y
exacerbaciones de EPOC cuyas conclusiones han sido que el uso de VNI podrian suponer

un beneficio en el paciente al disminuir la intubacién, reduciendo la estancia y la
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mortalidad en UCI sin modificar la mortalidad hospitalaria, observandose una amplia
variabilidad en los estudios por la diferente poblacion estudiada.

Muy recientemente se ha publicado un ensayo controlado y aleatorizado
comparando la eficacia de la terapia de oxigeno a alto flujo con humidificacién activa
mediante canula nasal frente a mascarilla con reservorio convencional y una pauta
combinada de VNI. En este ensayo multicéntrico realizado en Francia publicado por Frat

y cols ¢

, analizaron 310 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica, de
los cuales 197 (64%) estaban afectos de neumonia comunitaria. No hubo diferencias
significativas en la proporcion de pacientes intubados (38%, 47% y 50%, respectivamente)
[p = 0,18]. Sin embargo, si las hubo en el subgrupo de pacientes con PaO,/FiO, < 200
(35%, 53% y 58%, respectivamente) [p = 0,01], y que representaban el 75% de la muestra.
El retraso en la intubacion fue de 1 dia, sin diferencias entre los grupos. La mortalidad a
los 90 dias fue significativamente menor en el grupo tratado con terapia de alto flujo
respecto a los otros dos grupos (12%, 23% y 28%, respectivamente) [p = 0,02]. Entre las
limitaciones de este estudio se encuentran el hecho de no ser ciego, la inclusion de
pacientes con PaO,/FiO, entre 200 y 300 y frecuencia respiratoria entre 25 y 30
respiraciones por minuto, en los cudles se podria haber retrasado o evitado el uso de la
VNI, la mayor afectacion respiratoria en los pacientes en el grupo de VNI (menor indice de
oxigenacion) y la posibilidad de utilizacion de soporte no invasivo en los otros dos grupos
de pacientes cuando la terapia inicial fracasa. Las anteriores publicaciones incluyen
pacientes con diferentes etiologias del fracaso respiratorio hipoxémico. Seria preferible la
realizacion de estudios que analicen la eficacia o efectividad del soporte no invasivo en un
grupo homogéneo de pacientes con la misma patologia.

Por otro lado, se han realizado pocos estudios bien disefiados, que analicen la
utilidad y seguridad de VNI en las formas mas graves del fallo respiratorio. Un estudio
observacional multicéntrico de pacientes con SDRA tratados con VNI muestra que en un
porcentaje elevado (54%) se puede evitar la intubacién endotraqueal 2. También se han
publicado dos metaanalisis sobre VNI y SDRA, uno con los casos de SDRA que se han

incluido en los ensayos aleatorizados de pacientes con hipoxemia ©'¥

(315)

y otro que ademas
incluyen estudios no controlados . En el primero no se observan disminucion de

intubacion o mortalidad con el uso de VNI y en el segundo el porcentaje de intubacion de
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los pacientes tratados con VNI esta alrededor del 50%, asumiendo que el grupo de
pacientes es muy heterogéneo. Sin embargo, hay que tener en cuenta que el SDRA forma
parte del sindrome de disfuncion organica multiple y la asociaciéon con fracaso de otros
organos, sobre todo hemodindmico, lo que hace que el fracaso de la VNI sea muy
frecuente, llegando en algunos casos al 100% de los pacientes ©'®. Debido a ello, en las
actuales directrices sobre uso de VNI, se ha considerado que el soporte ventilatorio no

(150 ¢on un nivel de

invasivo en el SDRA/lesion pulmonar aguda no estd recomendado
evidencia 1C (nivel de evidencia fuerte pero nuevos estudios pueden modificar esta
recomendacion).

En los ultimos afios se han publicado algunos estudios aleatorizados de pequefio
tamafio que valoran la utilidad de este soporte en lesion pulmonar aguda. Ucgun y cols®'”,
publicaron un estudio donde aleatorizaron a 20 pacientes con SDRA (PaO,/FiO; < 200) a
VNI o terapia estandar. De los 10 pacientes con VNI, seis fueron intubados asi como 8§ de
los 10 con tratamiento estandar. En otro ensayo aleatorizado y controlado de VNI frente a
terapia estandar sobre una muestra de 40 pacientes con lesién pulmonar aguda ©'¥, los
pacientes asignados a VNI presentaron una reduccion de intubacion endotraqueal sin
diferencias significativas en la mortalidad. Otro estudio reciente observacional®'” sobre 64
pacientes con SDRA tras esofaguectomia por neoplasia de esdfago, se objetivd una
reduccion en el porcentaje de intubacion endotraqueal del 48%, con disminucion de la
mortalidad y de la estancia en UCI, pero sin diferencias significativas en la mortalidad a
los 90 dias. Concluyeron que la VNI podia ser una herramienta a tener en cuenta en este
tipo de pacientes y la intubacién endotraqueal considerarse en el caso de pacientes que
presenten complicaciones postoperatorias como disfuncion renal, alteracion cardiaca o
persistencia de la hipoxia (PaO,/FiO, < 180) tras 2 horas de VNI.

Debido a estos ultimos ensayos, Luo publicO un nuevo metaanalisis G2 que
sintetiz6 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 lesion
pulmonar aguda o SDRA. Los resultados muestran que la tasa de intubacién 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
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hospitalaria (RR = 0,52, IC-95% = 0,17-1,58). Concluyd que el uso precoz de la VNI
puede disminuir la intubacion endotraqueal en pacientes con lesion pulmonar
aguda/SDRA, sin encontrar diferencias en la mortalidad.

También es frecuente el fracaso respiratorio agudo hipoxémico en los pacientes que
han sufrido un traumatismo toracico. En dos ensayos se ha evaluado el uso de VNI en este

©2D aleatorizaron a pacientes con fracturas costales

tipo de pacientes. Bolliger y cols
multiples e insuficiencia respiratoria a terapia con CPAP asociada a analgesia epidural o
soporte ventilatorio invasivo. El grupo de pacientes con CPAP presentd menos estancia en
UCI y en el hospital, asi como un menor numero de complicaciones. En el otro ensayo,

Hernandez ©*

aleatoriz6 a pacientes con trauma toracico e hipoxemia (PaO, < 200) a
recibir oxigeno a alto flujo o VNI en modo BiPAP. Tras reclutar a 50 pacientes, 25 en cada
grupo, el trabajo fue interrumpido al demostrarse una diferencia significativa en la
incidencia de intubacion endotraqueal, 12% en el grupo VNI frente al 40% en grupo de
oxigenoterapia, asi como un descenso en la estancia en UCI. Pese a ello, la mortalidad no
diferia entre los dos grupos. Recientemente ha sido publicada una revision sistematica
canadiense por Duggal y cols ®**, donde concluyen que la aplicacion de la VNI para este
tipo de pacientes con trauma toracico y sin SDRA/ALI puede disminuir la intubacion,
complicaciones y estancia en UCI, pero en aquellos pacientes que presentan SDRA/ALL la
aplicacion es controvertida debido a la falta de datos de buena calidad.

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

222 . .,
222 on un estudio multicéntrico

la VNI en la poblacion hipoxémica. Antonelli y cols
analizaron 354 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica de etiologia
diversa con un indice de fracaso global del 30%. En el analisis multivariante, los factores
predictores independientes de fracaso fueron la presencia de SDRA o neumonia, mayor
gravedad al inicio de la VNI y PaO,/FiO; igual o menor a 146 a la hora de iniciada la VNL

Deben hacerse algunas consideraciones sobre el uso de VNI en el paciente con IRA
hipoxémica “de novo” (sin patologia cardiorrespiratoria previa), en contraposicion del
paciente con insuficiencia respiratoria cronica agudizada. En una amplia serie prospectiva

de pacientes en ventilacion mecénica reclutadas en 70 UCIs francesas, demuestran que el

fracaso de la ventilacién no invasiva seguida de intubacion endotraqueal en aquellos
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pacientes que presentaban IRA “de novo” condicionaba un incremento de la probabilidad

de muerte ©*¥

. Aunque sin una explicacion definitiva se hipotetiza sobre si el uso
inadecuado o bien la prolongacion excesiva de la VNI en el paciente que no mejora de
forma significativa puede suponer un riesgo para un desenlace funesto. En la revision de
Keenan y cols ®*® sobre VNI en el tratamiento de la IRA hipoxémica, se describio un
efecto proporcionalmente mayor cuanto mayor era la gravedad de los pacientes, llegando,
por el contrario, a sugerir un posible efecto deletéreo en pacientes con muy baja
probabilidad de fallecer.

Otra causa de IRA hipoxémica, son las infecciones viricas con afectacion pulmonar
en el transcurso de una pandemia. En la actualidad, el uso de VNI en estos casos es objeto

de discusion y polémica “*

. La posibilidad de contaminacién del personal sanitario
debido a los aerosoles infectados expulsados a través de los ventiladores hace que algunos
organismos contraindiquen el uso de VNI %*°. En el caso de Sindrome Respiratorio Agudo
Severo (SARS) inicialmente se observdé una diseminacion de la enfermedad entre
sanitarios cuando los pacientes recibieron VNI, aunque posteriormente se observd que la
posibilidad de infeccion en el personal sanitario era mayor con ventilacion invasiva que

con no invasiva ¢

y lo que habia que hacer era dotar a los sanitarios que se encargaban
de esos pacientes de las medidas de proteccion adecuadas. Ha existido una polémica
similar durante la reciente pandemia debida al virus de la gripe HINI. Las directrices
iniciales del plan de contingencia de la Sociedad Espafiola de Medicina Intensiva y
Unidades Coronarias fue la no recomendacion 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%) ©*¥. La mortalidad entre los pacientes en los que fracasé la VNI fue del 38%,
asociandose el retraso en la intubacion a un mayor riesgo de muerte. Recientemente se ha
publicado el registro nacional espaiiol de pacientes afectos de neumonia por el virus HINI
y tratados con VNI ©®” donde este tipo de soporte ventilatorio se realizo en el 25,8% de los
pacientes con un fracaso del 60%. Aunque la VNI no pueda ser considerada una técnica de
eleccion para ventilar a los pacientes con esta entidad y fracaso respiratorio agudo grave, si

es posible su utilizacion en centros con gran experiencia en la técnica.
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Un analisis mas exhaustivo de los articulos relacionados con la neumonia
comunitaria grave secundaria al virus HIN1 se desarrolla en el apartado de este trabajo

referente a la evidencia cientifica del uso de la VNI en la NACG.

1.3.8.14. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 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 inmunosupresion. 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 o6rganos son los que
presentan mayor riesgo. Los pacientes que sufren cualquier forma de céncer son
especialmente predispuestos a la patologia respiratoria, presentando con mucha frecuencia
fatiga muscular, infiltrados pulmonares de diversas etiologias y disminucion 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 infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia adquirida en humanos (VIH) y los realizados en otros tipos de
inmunodepresion.

En la infeccion por VIH, la aplicacion de VNI en pacientes con neumonia por
Pneumocystis jirovecii evita la intubacion en alrededor del 70% de los pacientes ©**
También 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 **". En otros tipos de pacientes con
inmunodepresion, se han publicado dos ensayos controlados y aleatorizados que exploran
la eficacia de la VNI En el primero, en el que se analizan 40 pacientes con trasplante de
organo solido, la VNI disminuye la necesidad de la intubacion 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 con una
tendencia no significativa a disminuir la mortalidad hospitalaria (35% frente a 55%) 332,

(333)

Por su parte, Hilbert y cols aleatorizaron a 52 pacientes con diferentes tipos de
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inmunodepresion que presentaban 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 intubacion
(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 hematologico y neutropenia. Debido a estos 2

estudios aleatorizados, las directrices actuales

otorgan grado de recomendacion 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). 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 hematologico 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 constatar un
incremento de supervivencia de los pacientes incluso cuando se aplica ventilacion invasiva.
Mas alld de los ensayos controlados y aleatorizados, se han publicado multiples series de
casos no controlados sobre el uso de VNI en el paciente con cancer, sintetizados en un
excelente revision ®**). En los estudios observacionales que incluyen series de casos con
pacientes con cancer, en algunos estudios incluyendo cancer de oOrgano sdlido y
hematologico y en otros exclusivamente pacientes hematologicos, la proporcion de
pacientes tratados con VNI varia entre el 4% y el 39%, evitandose 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 UCL 24 recibieron VNI, 67 intubacion y ventilacion
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 al
alto porcentaje de fracaso de la misma (75%). En el andlisis multivariante, el soporte
ventilatorio inicial no mostrd ser un predictor independiente de mortalidad. Gristina **® en

un estudio prospectivo multicéntrico italiano estudido a 1.302 pacientes con hemopatia
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maligna. La VNI se aplico en el 21% de los pacientes. La aplicacion de VNI condiciond
una mortalidad hospitalaria més baja que en los pacientes intubados y en los pacientes en
los que fracaso el soporte no invasivo, la mortalidad fue similar a la de aquellos que se
intubaron de inicio. A raiz de estos trabajos, algunos autores **” han recomendado que en
un paciente con cancer ¢ IRA hipoxémica se realice un intento con VNI siempre que no
existen contraindicaciones para su uso y no presenten un alto riesgo para fracaso, como son
la necesidad de vasopresores, fallo multiorgénico, afectacion de la via aérea por la
neoplasia, SDRA o etiologia desconocida de la IRA.

Otro punto de interés en estos pacientes es determinar el momento ideal para iniciar
el soporte no invasivo. El paciente inmunodeprimido grave es un paciente especial, en el
que la instauracion de la VNI deberia aplicarse de forma precoz en el marco del fracaso

(338)

respiratorio. Adda y cols encuentraron en su serie de 99 pacientes con hemopatia

maligna que uno de los predictores de fracaso de la VNI fue el retraso en su instauracion.

En este sentido, Squadrone y cols ®*%

aleatorizaron a 40 pacientes con hemopatia maligna
con un frecuencia respiratoria > 25 y una SpO; < 90% con aire ambiente. La utilizacion de
CPAP frente a oxigenoterapia convencional, disminuy6 la necesidad de ingreso en UCI y
dentro de estos pacientes, la necesidad de intubacion endotraqueal. Sin embargo, estos

resultados contrastan con los obtenidos por Wermke ©*”

en pacientes que presentan
insuficiencia respiratoria tras trasplante de precursores hematopoyéticos. Los criterios de
inclusion son similares a los del estudio de Squadrone, aunque objetivaron que la
utilizacion de CPAP en planta de hematologia no logr6é disminuir la necesidad de ingreso
en UCI, la intubacion 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, entre los que se encuentran, la mayor gravedad de
los pacientes al ingreso, frecuencia respiratoria elevada durante la VNI, inicio de VNI
tardio tras el ingreso en UCI, necesidad de vasopresores o de técnicas continuas de

reemplazo renal, asi como el diagnostico de SDRA/lesion pulmonar aguda como causa de

la IRA @37,
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1.3.8.1.5. USO DE LA VNI EN EL PERIODO POST-EXTUBACION, EN EL
PACIENTE PREVIAMENTE INTUBADO

La aplicacion de VNI en el paciente previamente intubado puede responder a tres
situaciones diferentes. En primer lugar, los pacientes que tras ser extubados presentan
fracaso respiratorio post-extubacion, en segundo lugar, en la facilitacion del “destete” del
respirador en pacientes que no cumplen los criterios para ser extubados, y en tercer lugar,
el uso de la VNI de forma “profilactica” para prevenir el fracaso post-extubacion en
aquellos pacientes que al ser extubados no presentan fracaso respiratorio, pero si tienen

factores de riesgo para desarrollarlo en las siguientes horas.

1.- En el fracaso respiratorio post-extubacion, definido como la aparicion de signos de
insuficiencia respiratoria dentro de las 48-72 horas tras una extubacién programada, los
estudios iniciales mostraron resultados prometedores. En un estudio comparando 30
pacientes EPOC con IRA post-extubacion con controles historicos, la VNI demostrd
mejoria en los pardmetros respiratorios y la reintubacion (20% frente a 67%) “*". En otro
estudio observacional de 43 pacientes con IRA post-extubacion tras cirugia cardiaca, la
aplicacion de VNI evitd la reintubacion en el 75% de los pacientes que cumplian criterios

(342)

para intubacion 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

%) se aleatorizaron 81 pacientes a recibir oxigenoterapia simple o VNI,

de ellos
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,

G tampoco encuentraron diferencias en la reintubacion

multicéntrico de 221 pacientes
(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 numero de reintubaciones que el

grupo VNL
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En una serie no aleatorizada, de 425 pacientes con cirugia cardiaca que
desarrollaron IRA en las primeras 12 horas de la extubacion y que cumplian criterios de
reintubacion, 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 intubacion inmediata fue 8,8%, 4,2% en el
grupo CPAP y en 5,6% en el grupo VNI mediante soporte presion. Las complicaciones
infecciosas y la estancia hospitalaria fueron reducidas de forma significativa en los
pacientes que no fueron intubados al inicio del fracaso respiratorio ©*.

Pese a estas consideraciones, en la practica clinica habitual es frecuente utilizar la
VNI en pacientes con IRA post-extubacion, aunque deberia considerarse con precaucion y
limitarse a los pacientes con mayor probabilidad de €xito, como son los pacientes EPOC y
con EAP. De hecho, las directrices actuales °” sugieren que no se debe utilizar de forma
rutinaria la VNI en este escenario clinico de paciente, con un grado de recomendacion 2B.

(49 que sintetiza

Recientemente ha sido publicado un metaanalisis por Lin y cols
10 ensayos clinicos aleatorizados, con un total de 1.382 pacientes. Trescientos dos
pacientes presentaron fracaso respiratorio post-extubacion establecido, iniciandose
tratamiento con VNI, observandose que el uso de la VNI no disminuye el riesgo de
reintubacion (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 médico.

2.- En la facilitacion del destete de pacientes que no cumplen los criterios estandar para
extubacion, estos se extuban, para inmediatamente aplicar VNI generalmente en soporte de

150 . .
(150) cyando analiza los estudios con

presion. En las directrices recientemente publicadas
poblacién mixta no se encuentra disminucion de mortalidad con el uso de VNI y se
recomienda el uso de VNI en la retirada del ventilador s6lo para pacientes con EPOC y en
centros con amplia experiencia en esta terapia (grado de recomendacion 2B), no
recomendandose en pacientes de bajo riesgo (recomendacion 2C).

49 en 1.080 pacientes se aplicé la VNI de forma precoz

En el metaandlisis de Lin
tras la extubacion, observandose que no disminuye de forma significativa el riesgo de

reintubacion (RR = 0,75, IC-95% = 0,45-1,15).
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Recientemente ha sido publicado un metaanalisis y revision de la Cochrane por

G40 que sintetiza la mayoria de los ensayos clinicos aleatorizados y quasi

Burns y cols
aleatorizados publicados hasta el momento. Analizan un total de 16 estudios, sumando 994
pacientes, la mayoria EPOC. En los resultados observan que el uso de la VNI como
facilitacion del destete en pacientes que no cumplen criterios de extubacion, disminuye la
mortalidad, la neumonia asociada a VM, el destete y la reintubacion (RRR = 35%, 1C-95%

= 3-56), comparado con el weaning invasivo.

3.- La aplicacion de VNI “profilactica” o preventiva, ha sido evaluada para evitar la
reintubacion en pacientes de alto riesgo (ancianos, intento previo de weaning fallido,
insuficiencia cardiaca congestiva, PaCO, elevada tras la extubacién, comorbilidades
asociadas, estridor tras la extubacion, gravedad de la enfermedad y obesidad moérbida),
fundamentalmente en pacientes con fracaso respiratorio cronico. 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 ©*®
aleatorizaron a 97 pacientes con riesgo de fracaso respiratorio post-extubacion a VNI o
tratamiento estandar. La aplicacion de VNI consigui6 reducir la necesidad de intubacion y
la mortalidad en UCI pero no la hospitalaria. En el siguiente ensayo, Ferrer y cols ©¢*
evaluaron a 162 pacientes con riesgo para desarrollar fracaso respiratorio post-extubacion
demostrando una disminucién del mismo, asi como de la mortalidad en UCI en los
pacientes que recibieron VNI, aunque la mortalidad a los 90 dias no varié en ambos grupos
de pacientes. Sin embargo, en el subgrupo de pacientes con hipercapnia en el momento de
la extubacion, si se consiguid una reduccion de la mortalidad a los 90 dias. Debido a ello

350 . .
6% donde se incluyeron pacientes con

Ferrer liderd6 un nuevo ensayo multicéntrico
patologia respiratoria cronica y en los que en la prueba en T antes de la extubacion
presentaron hipercapnia. Se reclutaron 106 pacientes y se aleatorizaron a terapia estandar o
VNI durante 24 horas. Se permitia la VNI de rescate en los pacientes con terapia estandar
que presentaban empeoramiento respiratorio. La aparicion de fracaso respiratorio y la

mortalidad a los 90 dias fue menor en el grupo VNI Los resultados de estos 3 ensayos

aleatorizados y uno mdas en idioma chino, han sido sumarizados en una revision
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(15

sistematica’™”, donde disminuye la necesidad de intubacion, mortalidad en UCI y la

mortalidad hospitalaria. El grado de recomendacion para el uso de VNI en estos pacientes

46 " encontraron que la

es de 2B. Mas recientemente, Lin y cols en su metaanalisis
aplicacion de VNI no disminuy6 de forma significativa la reintubacion (RR = 0,75, IC-
95% = 0,45-1,15). En el subgrupo de pacientes con extubacion programada (849
pacientes), si se objetivo que el uso de la VNI disminuy6 la reintubacion (RR = 0,65, IC-
95% = 0,46-0,93), la mortalidad en UCI (RR = 0,41, 1C-95% = 0,21-0,82) y hospitalaria
(RR =0,59, IC-95% = 0,38-0,93), comparado con tratamiento médico.

Tras la publicacion de este metaanalisis, han sido publicados otros ensayos

®5D en otro nuevo metaanalisis,

aleatorizados que han sido incluidos por Bajaj y cols
incluyendo un total de 1.144 pacientes. Concluyeron que el uso de la VNI disminuye la
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 extubacion (RR = 0,47, IC-
95% = 0,32-0,70). En el resto de los pacientes, no hay diferencias significativas en la
reintubacion en los dos grupos (RR = 0,66, IC-95% = 0,25-1,73). Por tanto, el uso precoz
de la VNI puede beneficiar a pacientes con extubacion programada ya que puede disminuir
la reintubacion y la mortalidad.

En un estudio francés publicado recientemente por Georges y cols ©*%

, concluyen
que los pacientes afectos de IRA secundaria a NACG y con patologia respiratoria o
cardiaca previa (EPOC con tratamiento domiciliario o insuficiencia cardiaca cronica clase
IV de la NYHA) se pueden beneficiar del uso de VNI en el periodo post-extubacion (OR =

0,30, IC-95% = 0,11-0,82).

1.3.8.1.6. OTRAS INDICACIONES
La VNI ha sido aplicada a pacientes con insuficiencia respiratoria de cualquier

etiologia, tanto aguda como cronica agudizada, entre las mas frecuentes destacan:

e FExacerbacion aguda de asma. La mayoria de pacientes con exacerbacion asmatica
responden facilmente al tratamiento mediante medicacion broncodilatadora y

antiinflamatoria y solo una minoria de ellos se deterioran hasta el punto de precisar
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soporte ventilatorio. La evidencia para el uso de VNI es bastante limitada. Existen
diferentes series de casos publicadas que evaltan esta técnica en el paciente con ataque
agudo asmatico. Meduri y cols en una serie retrospectiva de 17 pacientes con asma

agudo grave (pH arterial medio de 7,25) observaron que la utilizacion de la VNI evito

( (354)

la intubacion en el 88% de los casos ¥, Unos afios mas tarde Fernandez y cols
analizaron retrospectivamente los casos de asma atendidos en UCI durante un periodo
de 7 afos. Durante ese tiempo, ingresaron 58 pacientes de los cuales 22 fueron tratados
con VNI (66% de los pacientes que cumplian criterios clinicos para iniciar soporte no
invasivo). La frecuencia de intubacion fue del 11%. También 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 aleatoriza a 35 pacientes a VNI nasal o tratamiento
médico. Los pacientes en el grupo control eran ligeramente mas acidéticos (7,32 frente
a 7,35). La frecuencia de intubacion fue del 5,3% en el grupo VNI y 12,5% en el
control, con una diminucién no significativa en la estancia hospitalaria >, En el
segundo estudio, Soroksky aleatoriz6 a 30 pacientes (pH medio 7,41 y 7,40 en grupo
intervencion y control). En este estudio, ninglin paciente preciso intubacion, pero en el
grupo con VNI el funcionalismo respiratorio mejord6 mas rapidamente y se redujo de

(356)

forma significativa la necesidad de ingreso hospitalario . En el tercer estudio,

Soma®?

aleatoriz6 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 presion (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 mencion al pH arterial de los pacientes pero la frecuencia respiratoria media
era menor de 25 en los 3 grupos. No precis6 intubacion ninglin paciente. La aplicacion
de BiPAP se acompafi6 de mejoria sintomatolégica y en el funcionalismo pulmonar.

En el ultimo estudio publicado ©*®

se estudiaron 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 present6 una tendencia a
una mejoria mas pronunciada en la obstruccién bronquial medida mediante volumen
espiratorio forzado en un segundo, menor estancia en UCI y hospital, asi como menor

necesidad de medicacion broncodilatadora. Aunque fueron intubados dos pacientes en
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el grupo VNI y ninguno en el grupo control, 4 pacientes de este grupo precisaron VNI
ante el fracaso de la medicacion estdndar. Ningun paciente fallecié. Ademas de la
evidencia aportada por los trabajos anteriores, se ha publicado un ensayo controlado
para valorar la accion de la VNI con la medicacion nebulizada en pacientes con ataque
agudo de asma. Brandao y cols ®*” aleatorizaron 36 pacientes en 3 grupos. Unos
recibieron medicacion broncodilatadora mediante nebulizacion durante la respiracion
espontanea y otros nebulizada durante la VNI. Estos ultimos se dividieron en 2 grupos
dependiendo del nivel de EPAP (5 y 10 cmH20) ambos con IPAP de 15 cmH20. Se
observo que la mejoria en los parametros respiratorios espirométricos fue mayor tras
las nebulizaciones mediante VNI.

Los estudios publicados hasta el momento han sido recogidos en un reciente
metaanalisis publicado por Pallin y cols ®®, donde se incluyen un total de 9 estudios,
ensayos clinicos aleatorizados y retrospectivos. Concluyen que el uso de la VNI en el
ataque agudo de asma se asocia con una mejora importante de las variables fisiologicas
(frecuencia respiratoria y flujo pico) y que la mejoria en el flujo pico puede ser por
efecto directo de la presion postiva. También observan que no se encuentra ninguna
mejoria en el porcentaje de intubacion, mortalidad, duracion de la estancia hospitalaria
y en UCI, aunque serian necesarios mas estudios.

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 fuera
necesario, hasta 15 cmH20, pero recomendando su uso en funcion de la experiencia de

. . . 361
los médicos que atienden a los pacientes “°".

VNI como método de pre-oxigenacion. Habitualmente un intento de pre-oxigenacion
(ventilacion con ambu y mascarilla con oxigeno al 100% durante 3 minutos) es
recomendado durante la apnea relacionada con la medicacion necesaria para la
intubacion, para evitar una desaturacion arterial. En pacientes sanos, esta maniobra

permite mantener la SpO, por encima del 90% entre 6 y 8 minutos. Sin embargo, en los
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pacientes criticos con fracaso multiorganico, sobre todo hemodindmico y respiratorio,
este tiempo estd muy acortado. En la maniobra de intubacion del paciente critico, un
13% de los casos precisa mas de 2 intentos para conseguir una intubacién exitosa,
presentando en estos casos una SpO, < 80% en el 25% de los pacientes “°?. La técnica
de pre-oxigenacion en el paciente inestable mediante ambu con oxigeno a
concentracion 100% durante 4 minutos, muestra un pequefia mejoria en la PaO, sobre
todo en paciente con enfermedad cardiopulmonar (incremento de 22 mmHg en la
Pa0») y elevando la duracion de la pre-oxigenacion a 6 y 8 minutos el incremento en la
Pa0O, es unicamente marginal (36 Debido a la dificultad de mejorar la SpO, del
paciente critico con las maniobras de pre-oxigenacion convencional, se ha postulado la
VNI como un método de pre-oxigenacion mas efectivo que la ventilacion manual con
ambu. En este sentido, se han realizado varios ensayos controlados y aleatorizados. En

©69 aleatorizaron a los pacientes a recibir presion de

uno de ellos, Baillard y cols
soporte no invasiva frente a las medidas habituales. La pre-oxigenacion mejoro la SpO,
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 intubacion 12 pacientes del grupo control presentaron SpO,
< 80% frente a 2 del grupo VNI En un segundo ensayo, Delay y cols aleatorizaro a 28
pacientes con obesidad moérbida que iban a ser intervenidos de forma programada,
midiéndose como objetivo la mejoria de la concentracion de O; al final de la espiracion
(ETO3) con un nivel > 95%. La proporcion de pacientes con ETO, > 95% fue 93% de
los que recibieron VNI y 50% en el grupo de ventilacion espontanea, con un tiempo
para alcanzar el maximo ETO, mas corto en el grupo de intervencion ©V. Mas

368 slanted un estudio multicéntrico, antes y después de aplicar

recientemente, Jaber
una intervencion para disminuir las complicaciones relacionadas con la intubacion
endotraqueal. Las medidas tomadas antes de la intubacion comprendian la presencia de
dos operadores, infusion de salino en ausencia de edema pulmonar cardiogénico,
preparacion de la sedacion y pre-oxigenacion durante 3 minutos con VNI en caso de
IRA, mediante soporte de presion entre 5 y 15 cmH20 y PEEP de 5 cmH20. Las
medidas durante la intervencion comprendian secuencia rapida de intubacién con

maniobra de Sellick, confirmacion de la colocacion correcta del tubo mediante

capnografia, administracion de noradrenalina si presion arterial diastolica < 35 mmHg,
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iniciacion de la sedacion y ventilacion “protectora”. El grupo control lo formaban 101
pacientes y el grupo intervencion 102. La presencia de hipoxemia grave (SpO; < 80%)
la presentd el 25% y el 10% de los pacientes en el grupo control y VNI,
respectivamente y el colapso hemodinamico (presion arterial sistdlica < 65 mmHg o <
90 mmHg durante al menos 30 minutos y resistente a sobrecarga de fluidos) el 26% y
15%, respectivamente, sin modificaciones en la estancia y mortalidad en UCI (36 Las
conclusiones de estos trabajos sugieren que la pre-oxigenacion de un paciente critico
debe de realizarse mediante la aplicacion de soporte de presion en modo no invasivo en

vez de las maniobras habituales de ventilacion a través de ambu conectado a oxigeno.

IRA en el paciente postoperado. La utilizacion de la VNI en el paciente sometido a
cirugia tiene su utilidad fundamental en el tratamiento del paciente que desarrolla IRA
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 con frecuencia, en el 69% de los
centros la utilizan durante el periodo postoperatorio para tratar el fracaso respiratorio
agudo y 54% de los investigadores para prevenir atelectasias *°”. La aplicacion de VNI
en el paciente postoperado ha sido recientemente resumida en 2 revisiones

sistematicas'>*36®

, diferenciandose los trabajos publicados entre los que intentar
prevenir el fracaso respiratorio y los que se realizan en el paciente con IRA
postoperatoria. Los estudios realizados con VNI en pacientes de bajo riesgo para
desarrollo de fracaso respiratorio son de pequefio tamafio, generalmente s6lo se centran
en cambios en pardmetros fisioldogicos o no encuentran diferencias en resultados
intubacion, estancia o mortalidad hospitalaria ®°®. La tinica excepcién es un ensayo
multicéntrico aleatorizado en 468 pacientes tras cirugia cardiaca ®® 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 los ensayos que se han publicado, en pacientes de alto riesgo de

desarrollar IRA tras el postoperatorio, han mostrado mejoria significativa ni en la
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150)

intubacién ni en la mortalidad. Debido a ello, las directrices actuales *” no hacen

recomendaciones sobre el uso de la terapia no invasiva en estos pacientes.

Tratamiento de la IRA postoperatoria:

a. Postoperatorio de cirugia tordcica. La reseccion 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 pulmén resecado, siendo las complicaciones pulmonares
postoperatorias la causa principal de la mortalidad, sobre todo las derivadas de la
intubacion y VML La utilizacion de VNI en estos pacientes tiene como fin evitar de
la intubacion y las complicaciones derivadas de la misma. En un pequeiio ensayo
controlado y aleatorizado de pacientes en el postoperatorio inmediato tras reseccion
pulmonar programada, la aplicacion de IPAP 10 cmH,0 y EPAP 5 cmH,0 mostro
mejoria en la PaO, y disminucion del gradiente alveolo arterial de oxigeno, sin
cambios en estos parametros en los pacientes del grupo control con terapia
estandar. La aplicacion de soporte ventilatorio no mostrdé cambios en la
hemodinamica, funcionalismo respiratorio, espacio muerto ni en la fuga aérea G709

Unos afios mas tarde Auriac y cols llevaron a cabo un ensayo controlado donde se

aleatorizaron 48 pacientes con IRA tras reseccion pulmonar, a recibir soporte

ventilatorio no invasivo mediante mascarilla nasal o terapia convencional. La
aplicacion de VNI disminuyd de forma significativa la necesidad de intubacion

(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 ©’". Otro estudio prospectivo

de 89 pacientes con IRA tras el postoperatorio de reseccion pulmonar tratados con

VNI mostr6 un éxito del 85,3% y una mortalidad en UCI del 6,7% @72

Recientemente ha sido publicado un ensayo clinico aleatorizado de 360 pacientes

con EPOC sometidos a cirugia de reseccion pulmonar, en los que el uso de VNI de

forma profilactica en el postoperatorio no disminuye el riesgo de insuficiencia
respiratoria o complicaciones, aunque cabe destacar ciertas limitaciones en este
estudio, como la aplicacion intermitente de la VNI, en periodos de 1 hora, 6 veces

al dia ®™. Las actuales guias de préactica clinica recomiendan el uso de CPAP en el
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tratamiento de la IRA tras la reseccion pulmonar con un grado de recomendacion
2 (150

Postoperatorio de cirugia cardiaca. También 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. El
porcentaje de intubacion no difirid6 de forma significativa (42%, 42% y 53%,
respectivamente) "%, La aplicacion de VNI no s6lo ha sido evaluada en pacientes
con fallo respiratorio postoperatorio, sino también en el tratamiento de las
atelectasias postoperatorias. Pasquina y cols aleatorizaron a 150 pacientes tras
cirugia cardiaca para tratar atelectasias. La aplicacion de VNI en modo soporte de
presion mejord el indice radiologico de atelectasia con respecto al uso de CPAP

376 . .
@76 " aleatorizaron a 95 pacientes con

©7 En un estudio mas reciente, Zhu y cols
IRA postoperados de cirugia cardiaca, a recibir oxigenoterapia convencional o
soporte ventilatorio con VNI Concluyeron que la VNI puede ser aplicada con
seguridad en pacientes seleccionados con IRA en el postoperatorio de cirugia
cardiaca, reduciendo la necesidad de reintubacion y mejorando la supervivencia.
Los factores independientes de fracaso de la VNI en este grupo de pacientes fueron
la mayor gravedad al ingreso (indice APACHE II > 20) y la aparicion de infiltrados
radiologicos compatibles con neumonia.

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 ®’”, llevaron a cabo un estudio multicéntrico donde
se aleatorizaron a pacientes que tras el postoperatorio de cirugia mayor abdominal
presentaron insuficiencia respiratoria, recibiendo CPAP u oxigenoterapia estandar.
El ensayo se termind 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 diferencias en la estancia y mortalidad hospitalaria. Se compard
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mediante un estudio casos control ©’® la utilizacion de VNI mediante Helmet
comparando con mascarilla convencional en pacientes con postoperatorio
abdominal. La VNI mediante Helmet en estos pacientes disminuyo las
complicaciones derivadas de la técnica y la necesidad de intubacién endotraqueal.
También se han evaluado los factores de riesgo para fracaso de la VNI en el
paciente postoperado. En una serie retrospectiva de 72 pacientes, la gravedad
inicial y la neumonia nosocomial como causa del fracaso respiratorio fueron los dos
Ginicos factores identificados ™. Las directrices actuales recomiendan el uso de
CPAP en el tratamiento de la IRA en el postoperatorio abdominal con un grado de
recomendacion 2C (%,

d. Postoperatorio de cirugia de obesidad morbida. Mencion especial se debe hacer a
estos pacientes afectos de obesidad moérbida, con alteracion respiratoria restrictiva

380 . .
380 " aleatorizaron a 33 pacientes obesos

de forma cronica. En el estudio de Joris
morbidos, postoperados de gastroplastia a recibir oxigenoterapia convencional o
soporte respiratorio con VNI modo BiPAP las primeras 24 horas del postoperatorio.
Concluyeron que el uso de VNI profiladctica puede jugar un papel importante
durante el postoperatorio de estos pacientes, mejorando la funcion del diafragma y
acelerando la recuperacion respiratoria. En un estudio mas reciente, Neligan
aleatoriz6 a 40 pacientes obesos morbidos con SAHS diagnosticada previamente,
operados de cirugia bariatrica por laparoscopia, a recibir CPAP nasal o VNI modo
BiPAP inmediatamente tras la extubacion, mejorando la funciéon pulmonar en los
pacientes tratados con BiPAP ©®Y. En las recientemente publicadas guias de

(82) recomiendan el uso de VNI modo CPAP en

practica clinica de esta patologia
el postoperatorio inmediato de pacientes operados de cirugia bariatrica con SHAS

diagnosticado y en tratamiento previo con CPAP domiciliaria.

Pacientes muy ancianos. Con el incremento de las expectativas de vida actual, la
poblacién anciana, mayor de 75 afios, con multiples comorbilidades ha aumentado
notablemente. 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. Estos pacientes cuando presentan fracaso respiratorio pueden
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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 “*. En un

estudio controlado y aleatorizado ©*¥

, se analizaron 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 presentaron criterios de
intubacion 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 “*2*"_ En una reciente revision publicada en un hospital italiano por
Riario-Sforza y cols, concluyeron que la VNI es una herramienta importante para el
tratamiento de pacientes con IRA y orden de no intubacion, sobre todo en los que
presentan IRA secundaria a EPOC descompensado, aumentando notablemente la

supervivencia, especialmente si continfian con apoyo VNI domiciliario ©*7.

Pacientes con deterioro neuroldgico. La alteracion del intercambio gaseoso, tanto
hipoxemia como hipercapnia, en casos severos es la responsable de los sintomas
neurologicos del fracaso respiratorio, cuya forma mas grave es el coma hipercapnico
%) De forma convencional, una de las contraindicaciones clasicas para la VNI ha
sido la presencia de deterioro neuroldgico por la abolicion de los reflejos de defensa de
la via respiratoria superior con la posibilidad de producirse broncoaspiracion en estos

(64.124,139,388)

pacientes . Por otro lado, en algunos estudios, aunque no en todos, la

disminucion de consciencia al inicio o a la hora de la VNI se ha encontrado como

(248,279,285,389) Pese a estas

factor de riesgo para fracaso de la técnica ventilatoria
consideraciones, la VNI ha sido utilizada como tratamiento del fracaso respiratorio
con deterioro de consciencia, incluso en pacientes con coma hipercapnico, habiéndose
publicado multiples series de casos y varios estudios con metodologia casos control,
donde se evidencia que la utilizaciéon de VNI en estos pacientes, generalmente con
insuficiencia respiratoria cronica agudizada, es segura y efectiva para mejorar el
deterioro respiratorio y la alteracion neuroldgica. En un articulo de revision de Scala
99 concluyen que para conseguir el éxito de la VNI en pacientes con deterioro

neurolégico, es importante la seleccion rigurosa de aquellos pacientes que pueden
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beneficiarse de la técnica, la experiencia del personal sanitario que aplica la terapia y
la monitorizacion estrecha del paciente, para evitar un retraso en la intubacion si fuera

necesaria.

Utilizacion de la VNI como apoyo a técnicas diagnosticas o terapéuticas invasivas. En
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda o cronica agudizada es frecuente la
necesidad de realizar pruebas invasivas (fibrobroncoscopia, endoscopia digestiva alta,
ecografia transesofagica) que pueden comprometer aun mas el funcionalismo
respiratorio e impiden en muchas ocasiones la realizacion de la prueba. Varios
investigadores han evaluado con éxito el soporte no invasivo para la prevencion de
complicaciones respiratorias en pacientes de alto riesgo ©®*'>*?. Recientemente ha sido
publicado una revision por Esquinas y cols **?, donde concluyen que el uso de la VNI
debe considerarse en pacientes graves, como alternativa capaz de evitar las
complicaciones relacionadas de la intubacion y la VMI, especialmente en pacientes
con EPOC y con tendencia a la hipercapnia. 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 oxigenacion de los
pacientes tanto durante como después de la técnica. Aunque queda pendiente
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 7% Estos hallazgos también se han demostrado en estudios
observacionales, en el paciente con necesidad de ecografia transesofagica®®. Otra
utilidad de la VNI es durante el proceso de colocacion de gastrostomia en pacientes
con enfermedad neuromuscular cronica. 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 los dispositivos con pocos efectos secundarios **°>*”. Dentro de las
indicaciones inusuales para el uso de VNI también se esta comenzando a utilizar tanto

. . .. C 1, . . . (398
en procedimiento de intervencionismo cardiolégico y respiratorio “°¥.
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Sindrome de Hipoventilacion-Obesidad. El SHO se define como la presencia de
obesidad (IMC > 30 kg/m?), hipercapnia estando despierto (PaCO, > 45 mmHg) y
ausencia de otras causas que produzcan hipoventilacion **”. Durante el curso crénico
de estos pacientes es frecuentes la presentacion de agudizacion de los sintomas
respiratorios que motivan, como en el paciente EPOC, ingreso hospitalario debido a
insuficiencia respiratoria que a veces requiere soporte ventilatorio. A diferencia de la
EPOC, no existen estudios bien disefiados que hayan valorado la eficacia de la VNI en
el paciente con SHO con exacerbacion aguda, limitandose los datos disponibles a
series de casos, muchas veces retrospectivas, con poco nimero de pacientes “*-4.
Pese a ello, es frecuente su uso tanto en el paciente con agudizacion del fracaso

. . , . . .. . ., 404-405
respiratorio crénico como en el paciente en domicilio en situacion estable ¢ ). De

igual forma, el éxito de VNI en SHO varia de unas series a otras. Ciledag “*?

objetivo
un porcentaje de éxito del 78,5%, mientras que Perez del Llano “°9, Kaya “7 y
Gursel “% 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 observo en
4 casos %

Recientemente se ha publicado un estudio observacional por Carrillo y
cols™*? sobre una muestra de 716 pacientes con IRA hipercapnica, de los cuales 173
eran SHO y 543 EPOC. En el analisis de los resultados, el fracaso de la técnica se
produjo en un 11% del grupo EPOC y un 6% del grupo SHO, siendo la mortalidad en
UCI del 8% y 1%, respectivamente y la mortalidad hospitalaria del 18 y 6%,
respectivamente. Concluyeron que los pacientes con SHO pueden ser tratados
eficazmente con VNI, mediante un protocolo similar a los pacientes EPOC y con

mejor prondstico.

Miscelanea. La VNI se ha utilizado en casi cualquier etiologia del fracaso respiratorio

(139) . . .,
, en muchos casos sin evidencia cientifica para su uso o

agudo o cronico agudizado
bien, extrapolando las indicaciones clasicas de la 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.

87



EFECTIVIDAD DE LA VNI EN EL MANEJO DE LA IRA SECUNDARIA A NACG

1.3.8.1.7. 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 intubacion. 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 “'?
afirmaban que los pacientes con orden de no intubacion podian ser un grupo especial para
ser candidatos a recibir VNI. Con el envejecimiento progresivo de la poblacion y la
presencia de multiples morbilidades, la poblacion 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,

285,304,324,411-414 I .
7 (285304324, ). con respecto al ambito norteamericano, donde el

rondando el 2
. . : o/ (316415417 :
porcentaje de pacientes con ONI se estima en torno al 10% . Ademas, en esta
poblacion, la dificultad respiratoria es el sintoma final de multiples enfermedades y
muchos pacientes las refieren al final de la vida “'¥. La supervivencia de los pacientes con
ONI e insuficiencia respiratoria tratados con VNI muestra una amplia variabilidad segiin
las series y depende sobre todo, de la poblacion estudiada. La supervivencia hospitalaria en

la serie de Levy y cols “!'” fue del 42,9%, del 24% en la serie de Fernandez y cols “'?

y
del 14% en el subgrupo de pacientes con IRA hipoxémica en la serie de Schetino y
cols“!®. En el estudio de Bullow con un seguimiento de 5 afios, la supervivencia fue del

@29 sumariza 10 estudios publicados de

11%“”. En una reciente revision, Azolay
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 utilizacion de VNI en pacientes con ONL
En este sentido existen 2 corrientes de opinion, por un lado, la que apoya el empleo de VNI
como herramienta terapéutica de primera linea en aquellos procesos respiratorios

@3 o como medida para proporcionar confort y cierta autonomia a aquellos

reversibles
enfermos inmersos en la etapa final de sus procesos patologicos “*". Por otro lado, se
encuentra la corriente de préactica clinica que alega una prolongacion de la agonia del
paciente con el empleo de VNI 2. Sobre la intencion del personal sanitario ante un
paciente con ONI, se realizd una encuesta postal realizada a médicos y fisioterapeutas

respiratorios de 20 hospitales de Norteamérica (canadienses y estadounidenses), con una
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respuestas en ambos colectivos proxima al 60% "**). 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 pacientes. En cuanto 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 los que padecen algun tipo de
neoplasia. La toma de decisiones en este particular tipo de pacientes varia segin el entorno
sociosanitario estudiado, asi como de la disponibilidad de un mayor o menor nimero de
ventiladores para poder utilizar la técnica. Es por ello que cuando se plantea la VNI en el
paciente con orden de no intubacion debe tenerse en cuenta las posibles ventajas y

desventajas de su uso ‘.

@29 sobre el

Recientemente ha sido publicado un estudio por Montmollin
prondstico de los pacientes criticos con cancer y shock séptico de origen pulmonar.
Analizaron un total de 218 pacientes, de los cuales un 84% presentaron cancer
hematologico y un 16% céancer solido. Todos los pacientes precisaron apoyo vasoactivo, un
78% VM y un 30% necesitaron técnicas continuas de reemplazo renal. En el anélisis de los
resultados, en 39,4% de los pacientes se utilizé la VNI (86 pacientes), con un porcentaje de
fracaso del 78,4%. La mortalidad, segin el soporte respiratorio, fue del 26% en pacientes
tratados con oxigenoterapia convencional, del 25% en pacientes tratados con VNI, del 65%
en pacientes intubados desde el ingreso y del 78% en pacientes que incialmente se tratan
con VNI y posteriormente, se intuban. En el andlisis multivariante se identificaron varios
factores independientes de mortalidad, la edad mayor de 60 afios, el tiempo desde el inicio
de los sintomas hasta el ingreso en UCI, el uso de la VMI, el coma al ingreso en UCI y el
fracaso de la VNI Mas reciente, Gifford y cols “** han publicado una revision sobre la
utilizacion de la VNI como medida paliativa para disminuir la disnea en pacientes con
enfermedad terminal, sobre todo en aquellos pacientes con hipercapnia. Concluyen que la

decision del uso de esta medida de soporte en este tipo de pacientes debe estar bien
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consensuada entre paciente, familiares y sanitarios, sobre cudndo es el mejor momento

para iniciar la terapia y cuando finalizarla.
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1.3.8.2. REDUCCION DE LA MORTALIDAD CON LA VNI

Recientemente se ha publicado una revision sistemética y metaanalisis **,

por
Cabrini y cols, analizando la eficacia de la VNI en el paciente agudo. Se incluyeron
ensayos controlados y aleatorizados publicados en los ultimos 20 afios, entre 1994 y 2013
comparando VNI frente a otras terapias en el tratamiento o prevencion de la IRA y en la
facilitacion de la extubacion. Se analizaron 78 ensayos controlados, 7.365 pacientes
aleatorizados, en 57 de ellos la VNI se utilizo para tratar la IRA (4 comparandola con
intubacion endotraqueal y el resto frente a terapia estandar), 14 ensayos utilizandola para
prevenir la IRA que no estaba presente en el momento de la aleatorizacion (generalmente
en el periodo postoperatorio o tras la extubacion en UCI) y 7 ensayos donde la VNI se
utiliz6 para facilitar el weaning de pacientes intubados en UCI y que no cumplian 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 frente a 17,8% en el control, RR
=0,74, IC-95% = 0,66-0,81, 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. En este articulo se muestra, ademas, que la reduccion 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, IC-95% = 0,60-0,80, NNT = 17).

En la tabla 7 se resumen los resultados globales de la mortalidad en el seguimiento

de los pacientes incluidos y de los diferentes subgrupos etiologicos.
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Tabla 7. Mortalidad global y por sugrupos durante el seguimiento

Etiologia IRA
Escenario

Tratamiento IRA

EPOC

Asma

EAPc
Extrahospital

IRA

VNI vs VMI

IRA PE

IRA PO

Prevencion

Prevencion IRA PE
Alto riesgo
No seleccionados
Prevencion IRA PO
Cirugia Pulmon

Obesos

Facilitacion Weaning

Fallo Prueba T

GLOBAL

Eventos/Casos

385/2.717

50/529

0/71

170/1.278

15 /195

115/537

20/88

40/153

10/149

48 /906

33/403

30/181

3/222

11 /490

5/221

0/73
52/217

49 /160

485 /3.840

Eventos/Controles

476 /2.314

97 /533

0 /54

148 /890

17/193

180 /540

37/92

28 /149

23 /148

76 /919

55/408

49 /184

6/224

14 /498

9/223

0/78
76 /292

66 /239

628 /3.525

RR
IC-95%

0,72
0,63-0,81

0,56
0,42-0,74

0,80
0,65-0,99
0,88
0.45-1,70
0,66
0,54-0,80

0,59
0,37-0,92

1,35
0,78-2,35

0,51
0,28-0,92

0,64
0,46-0,90

0,65
0,44-0,96
0,64
0,43-0,97
0,53
0,04-6,50
0,81
0,26-2.53
0,55
0,51-1,30

0,81
0,51-1,30
091
0,56-1,47
0,73
0,66-0,81

<0,001

<0,001

0,04
0,69

<0,001

0,02

0,28

0,02

0,01

0,03
0,003
0,61

0,29

0,39
0,70

<0,001

NNT

16

11

30

11

34

19

10

19

(IRA: Insuficiencia respiratoria aguda, EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica, EAPc: edema agudo de

pulmon cardiogénico, VNI: ventilacion no invasiva, VMI: ventilacion mecénica invasiva, IRA PE: insuficiencia

respiratoria postextubacion, IRA PO: Insuficiencia respiratoria postoperatoria)
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1.3.8.3. CONTRAINDICACIONES PARA VNI

Los diferentes grupos de estudio de VNI han propuesto unas contraindicaciones
para la utilizacion de esta técnica ventilatoria que han sido consensuadas a partir de los
criterios de exclusion de los diferentes ensayos aleatorizados realizados en grupos
heterogéneos de pacientes afectos de IRA >,

Las diferentes contraindicaciones que habitualmente se consideran en la utilizacion
de VNI pueden agruparse en 3 grupos fundamentales:

a) En pacientes con alto riesgo de broncoaspiracion de contenido gastrico:

Parada Cardiaca o Respiratoria inminente

Disminucion importante del nivel de conciencia (ECS < 10 puntos)

Dificultad para la eliminacion de secreciones respiratorias

Hemorragia digestiva alta activa de grado severo

- Obstruccion intestinal y alto riesgo de broncoaspiracion
b) En pacientes con afectacion hemodinamica:

- Inestabilidad hemodinamica

- Arritmias cardiacas inestables

- Fracaso multiorgénico
c) En pacientes con imposibilidad de aplicacion de VNI:

- Deformidad facial (por cirugia o traumatismo previo)

- Obstruccion de la via aérea superior

- Falta de cooperacion/intolerancia del paciente a la técnica

Sin embargo, estas contraindicaciones no han sido suficientemente evaluadas por
medio de estudios bien disefiados, por lo que no deben tomarse nunca como “absolutas”
(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), sino
como “relativas”, pudiendo intentarse el tratamiento con VNI en muchas de ellas,

: . . . . 64,139,146
dependiendo de las circunstancias clinicas del paciente ¢*'3%149),
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I.4. UTILIDAD DE LA VNI EN LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA DEBIDA A
NEUMONIA GRAVE ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

Disponemos de pocos estudios bien disefiados en los que se analice la eficacia de la
VNI en el tratamiento de la IRA secundaria a NACG. La mayoria de estudios ya sea
observacionales o controlados valoran esta técnica de soporte ventilatorio en grupos
heterogéneos de pacientes mezclando diferentes etiologias del fracaso respiratorio e
incluso a veces, pacientes con fracaso hipoxémico e hipercapnico. Independientemente del
tipo de estudio, lo que la literatura demuestra es que el paciente con neumonia presenta un
riesgo muy elevada de fracaso de la VNI, por encima de los pacientes con EPOC o
EAP@O-> 143188426427 incluso en pacientes con patologia respiratoria previa G Los
pacientes con NACG presentan en la mayoria de los casos, muchas comorbilidades, mas

(35,428)

frecuentemente por patologia respiratoria o cardiaca previa y segun algunos estudios,

estos pacientes responden mejor a la VNI que aquellos con IRA “de novo” @***.
En un estudio multicéntrico llevado a cabo en 19 hospitales de Turquia, publicado

por Erdem y cols **"

, valoraron las correlaciones radioldgicas en pacientes con neumonia
que precisaban soporte ventilatorio ingresados en una unidad de cuidados intensivos.
Analizaron 250 pacientes, de los cuales 152 fueron tratados con VNI. En el analisis
multivariante observaron que los factores que predecian el uso de la VNI fueron, la
afectacion unilateral y multilobar en la radiografia de torax, y en la TAC, la consolidacion
pulmonar vy la afectacion intersticial.

Por otro lado, es importante conocer los factores de riesgo que predicen el fracaso
de la VNL Diferentes estudios han evaluado estos factores mediante técnicas estadisticas
uni y multivariante. Sin embargo, pocos han evaluado estos factores en pacientes con
NACG, siendo necesarios mas estudios que clarifiquen este punto, que puede considerarse
esencial para acotar mejor qué pacientes pueden beneficiarse de esta
técnica!!®> 1882230480430 "By general, dichos factores de riesgo estan relacionados con los
valores de los parametros fisiologicos (frecuencia cardiaca, bicarbonato sérico y
Pa0,/Fi0,) a la hora de iniciada la VNI, gravedad del paciente e incremento del infiltrado
radiogréafico en las primeras 24-48 horas de evolucion.

El porcentaje de fracaso de la VNI en pacientes con NACG es variable, siendo

o 86,188.429,433 .
menor en ensayos clinicos controlados (20-26%) ®¢!842%3  que en estudios
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observacionales (33-76%), posiblemente debido a los criterios de seleccion de los
pacientes (171-222:420427:432434437) " Ayp evitando la intubacion endotraqueal, la mortalidad no
se modifica con el uso de VNI, excepto en el subgrupo de pacientes con patologia
respiratoria previa. Debido a todo esto, en la actualidad, las guias de practica clinica de
manejo de la neumonia comunitaria grave ®*>*" las directrices actuales sobre uso de

145 .
(49 1o recomiendan

VNI *9 y una revision recientemente publicada por Ferrer y Torres
el uso de la VNI en pacientes con NACG sin EPOC. Ademas concluyen, que aquellos
pacientes con NACG e IRA en los que se instaura tratamiento de soporte respiratorio con
VNI deberian estar estrechamente monitorizados para poder detectar precozmente un

, . . . . . ., 145
fracaso de la técnica y evitar un retraso innecesario de la intubacion **),

1.4.1. EVIDENCIA APORTADA POR ESTUDIOS OBSERVACIONALES

1.4.1.1. ESTUDIOS OBSERVACIONALES GENERALES

En la literatura encontramos multiples series no controladas de casos donde se
analizan pacientes con IRA secundaria a diferentes etiologias y tratados con VNI. El éxito
de la técnica se define generalmente como la evitacion de la intubacion endotraqueal 2%
#7_En el caso de la IRA secundaria a NACG, desde los primeros estudios con relevancia
clinica publicados en 1996 hasta la actualidad, hay una amplia variabilidad en los
resultados, que en parte es debida al tipo de paciente (edad, comorbilidades, patologia
respiratoria o cardiaca previa, algun estado de inmunodepresion, etc.), el momento y lugar

del inicio de la terapia, la interfaz utilizada (con cambios y mejoras a lo largo de los afios)

y la concienciacion y formacion del personal sanitario en el uso de los equipos de VNL

El resumen de los diferentes estudios analizados (Tabla 8) muestran los siguientes
resultados:

(7D " analizaron 132 pacientes con IRA

En el estudio publicado por Meduri y cols
de diferentes etiologias, hipercapnicos e hipdxicos, de los cuales 41 estaban afectos de
NACG, de los que 27 pacientes presentaban patologia respiratoria previa. En ambos grupos
objetivaron mejoria gasométrica (75%) y evitacion de la intubacion (63,4%), siendo el

porcentaje de mortalidad mayor en el grupo de pacientes sin EPOC (35,7% frente a 7,4%).
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3% analizaron la efectividad y seguridad de la VNI en

El estudio de Cheung y cols
189 pacientes con IRA de diferentes etiologias en un periodo de tiempo de 2 afios. Del
total de pacientes, 46 presentaban neumonia como causa de la IRA. En estos pacientes, el
porcentaje de fracaso de la VNI fue mayor que en otras etiologias (32,6% frente a 11,7%, p
=0,035).

426 . . .
426 analizaron 24 pacientes consecutivos con IRA

En la serie de Jolliet y cols
secundaria a NACG, sin patologia cardiorrespiratoria previa, ingresados en UCI durante un
periodo de tiempo de 2 afios y tratados con VNI. La edad media de los pacientes fue de 49
+ 17, APACHE 1II al ingreso 13 + 5 y PaO,/FiO;, 104 + 48. Concluyeron que aunque
inicialmente habia una mejoria en la oxigenacion (PaO»/FiO; 153 + 49 tras 30 minutos de
VNI), el porcentaje de intubacion fue muy elevado (66,7%, 16 pacientes). Cuando se
evitaba la intubacion, el pronostico fue mejor y las estancias en UCI y en el hospital
disminuian. También concluyeron que la VNI no supone una carga de trabajo extra para
enfermeria. El porcentaje de intubacion tan elevada que presentan, podria ser debida a que
excluyeron a los pacientes con patologia cardiorrespiratoria previa, que son los que mas
podrian beneficiarse de la terapia.

@22 en un estudio multicéntrico, prospectivo, de 8 UCIs de Europa

Antonelli y cols
y USA, analizaron 354 pacientes con IRA hipoxémica de etiologia diversa, 38 de los
cudles la causa de la IRA fue la NACG, con un fracaso del 50% (19 pacientes). El
porcentaje de fracaso general de la VNI fue del 30,5% (108 pacientes), variando
dependiendo de la etiologia de la IRA, siendo del 50% en los pacientes afectos de NACG o
SDRA y en torno al 10-18% en los pacientes con EAP o contusion pulmonar. La gravedad
de los pacientes fue valorada mediante el indice SAPS II (Simplified Acute Physiology
Score II). Del total de pacientes con NACG, objetivaron que los pacientes sin patologia
pulmonar previa presentaron mayor porcentaje de fracaso (38,5% frente a 0%). Mediante
analisis multivariante los predictores independientes de fracaso de la VNI fueron la
presencia de SDRA o NACG (OR = 3,75, IC-95% = 2,25-6,24), mayor gravedad al
ingreso (SAPS II > 35) (OR = 1,85, IC-95% = 1,07-3,06) y PaO,/FiO; igual o menor a 146
a la hora de iniciada la VNI (OR = 2,51, IC-95% = 1,45-4.,35). Los pacientes que
requirieron intubacién, presentaron mayor tiempo de estancia en UCI (p < 0,001),

mortalidad en UCI (p < 0,001) y neumonia asociada a VM y shock séptico (p < 0,001).
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@27 compararon los efectos de la VNI en una

En el estudio de Dominguetti y cols
poblacion de 33 pacientes con IRA hipoxémica sin patologia respiratoria previa, afectos de
EAP (15 pacientes) y NACG (18 pacientes). La PaO,/FiO,, PaCO, y FR al ingreso fue
similar en ambos grupos. La gravedad de los pacientes (SAPS II) fue mayor en los
pacientes con NACG, aunque el pH fue menor en los pacientes con EAP. A la hora de
iniciar la VNI, observaron mejoria en la oxigenacion, frecuencia cardiaca y tension arterial
media en ambos grupos, con disminucion de la frecuencia respiratoria en pacientes EAP (p
= 0,005), sin objetivarse variacion de la misma en pacientes NACG. El porcentaje de
fracaso fue del 6,6% (un paciente) en el grupo de EAP, y del 38,9% (7 pacientes) en el
grupo de NACG. La duracion de la VNI fue de 9,6 y de 37 horas, respectivamente (p =
0,01). La mortalidad en UCI fue del 6,6% (un paciente) en EAP y del 27,8% (5 pacientes)
en NACG (p = 0,2). En el andlisis de subgrupos, los pacientes NACG que requirieron
intubacion presentaron mayor estancia en UCI, mayor mortalidad (57%, frente a 9% en
pacientes no intubados, p = 0,05) y no mejoria en la FR tras 1 hora de VNI Entre las
limitaciones de este estudio, se encuentran el pequefio tamafio muestral, la
heterogeneicidad de los pacientes estudiados ya que patologias como el EAP y la NACG
no son comparables y el aumento de PaCO; en el grupo EAP, pudiendo tratarse de
pacientes afectos de EPOC sin diagnéstico previo.

En el estudio publicado por Carron y cols ®?

, objetivaron un porcentaje de fracaso
del 56,3% (36 pacientes), en una poblacion especifica de 64 pacientes con NACG tratados
con VNI mediante Helmet. En los pacientes que no requirieron intubacion, se objetivd una
disminucion de la estancia en UCI (p < 0,05) y de la mortalidad en UCI y en planta. En el
analisis univariante, los factores relacionados con el fracaso de la técnica fueron la mayor
severidad de los pacientes (SAPS II al ingreso), peor oxigenacion (medido por medio del
indice de oxigenacion), menor pH y falta de mejoria en la oxigenacion arterial tras 1 hora
de VNI, siendo ¢éste ultimo el principal factor predictor de fracaso de la técnica. Mediante
analisis multivariante, los factores de riesgo para fracaso de la VNI fueron los relacionados
con los valores de los parametros fisiologicos (frecuencia cardiaca, bicarbonato sérico y

Pa0O,/FiO, a la hora de iniciada la VNI), gravedad del paciente y el incremento del

infiltrado radiografico en las primeras 24 horas de evolucion.
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3 valoraron 60 pacientes de afectos de EPOC con IRA tratados

Akpinar y cols
con VNI y estudiaron el efecto de la presencia de NACG en el éxito de la terapia. El total
de pacientes con NACG fue de 25. El porcentaje de fracaso fue mayor en los pacientes con
EPOC y neumonia, 48% (12 pacientes) frente a 14,5% (5 pacientes) en el grupo EPOC sin
neumonia. La mortalidad también fue mayor en el grupo EPOC y neumonia, 28% (7
pacientes) frente a 11,4% (4 pacientes), sin ser el resultado significativo. Tampoco
encontraron diferencias significativas en la estancia tanto hospitalaria como en UCI. En el
analisis de los resultados, los factores independientes de riesgo para fracaso de la técnica
fueron la mayor gravedad de los pacientes (medido por el indice APACHE II) y los niveles
de proteina C reactiva elevados. Concluyeron que la presencia de neumonia en pacientes
EPOC es un factor que puede disminuir el éxito de la terapia con VNI, pero sin afectar a la
mortalidad ni a la estancia.

En el estudio multicéntrico publicado por Murad y cols “*® llevado a cabo en 3
UCIs canadienses durante 5 afios consecutivos, valoraron el papel de la VNI en los
pacientes afectos de NACG. De los 209 pacientes estudiados, 91 fueron intubados al
ingreso (43,5%) y 117 fueron tratados inicialmente con VNI (55,9%). El porcentaje de
fracaso de la VNI fue del 76,1% (89 pacientes) y la mortalidad del 37,6% (44 pacientes).
En el analisis multivariante observaron que el fracaso de la VNI se relacionaba con la
mayor gravedad de los pacientes (medida por el indice APACHE 1II) y con el uso de
farmacos vasoactivos, lo que indica mayor inestabilidad hemodindmica del paciente. En el
analisis ajustado de mortalidad encontraron que en aquellos pacientes en los que fracasaba
la VNI presentaban mayor mortalidad que aquellos que eran intubados al ingreso. Estos
resultados no son extrapolables a otras poblaciones con la misma etiologia, debido a una
serie de factores, por ejemplo, la edad media de los pacientes era de 73 afios, mayor que la
media de otras series, casi el 50% de los pacientes presentaban algin grado de
inmunodepresion (neoplasia hematoldgica, cancer metastdsico o alteraciéon inmunologica)
y los pacientes tratados inicialmente con VNI presentaban mayor afectacion radioldgica y
menor indice de oxigenacion (PaO,/FiO, media de 100), con lo que cabe esperar que los
porcentajes de fracaso y mortalidad sean mas elevados que en otras series.

Recientemente ha sido publicado otro estudio prospectivo y observacional, dirigido

por Nicolini *”, llevado a cabo en cuatro hospitales italianos, englobando un total de 127
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pacientes afectos de NACG tratados con VNI. El porcentaje de fracaso fue del 25,1% (32
pacientes) y la mortalidad hospitalaria del 24,4% (31 pacientes). Los factores
independientes relacionados con el fracaso de la técnica fueron la mayor severidad al
ingreso (SAPS II), presencia de comorbilidades, afectacion radiologica al ingreso y
empeoramiento radioldgico, niveles de LDH, PaO»/FiO, basal y frecuencia respiratoria,
frecuencia cardiaca y PaO,/FiO, tras 1 hora de terapia. Los factores relacionados con la
mortalidad hospitalaria, mediante analisis multivariante, fueron la LDH, valor de la escala
CURB 65, fracaso de la terapia, PaO,/FiO, y frecuencia respiratoria tras 1 hora de VNL
Los buenos resultados que mostraron fueron explicados debido a los criterios estrictos de
seleccion de los pacientes (excluyendo a los pacientes con alglin tipo de inmunodepresion
y los pacientes con PaO,/FiO, inicial < 120 eran intubados de forma urgente), la
monitorizaciéon continua y el excelente manejo de la terapia por parte del personal

sanitario, con mas de 10 afios de experiencia.

1.4.1.2. SERIES DE PACIENTES CON INFECCION PULMONAR DURANTE
PANDEMIAS VIRICAS

Como ya se ha referenciado anteriormente, diferentes autores consideran que el uso
de la VNI durante las recientes pandemias de virus respiratorios, podia ser al menos
cuestionable, por un lado por la posibilidad de incremento de la difusion de los agentes
patologicos y por el alto riesgo de fracaso en estos casos 7.

En el caso de las pandemias por Sindrome Respiratorio Agudo Severo y virus
influenza A (HIN1), un gran nimero de pacientes con IRA secundaria a dichos virus han
sido tratados en las UCIs. Varios de los estudios publicados mas relevantes se analizan a
continuacion (Tabla 9).

Cheung y cols *¥

, publicaron un estudio sobre una muestra de 90 pacientes con
criterios de SARS e infeccion confirmada por el virus respiratorio (coronavirus), de los
cuales, 20 fueron ventilados con VNI. El porcentaje de fracaso, considerado como la
necesidad de intubacion endotraqueal fue del 30% (6 pacientes) y el de mortalidad del 15%
(3 pacientes, dos de los cudles pertenecen al grupo de éxito de la terapia). Cabe destacar
que la gravedad de los pacientes fue baja (valor medio del indice APACHE 1I al ingreso de

5,3) y la PaO»/FiO; inicial fue de 137,5. Concluyeron que en los pacientes donde la terapia
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fue eficaz, se produjo una mejoria de las imagenes radioldgicas en las primeras 24 horas y
que la duracion de la estancia media fue menor (3,1 frente a 21,3 dias, p < 0,001). En este
estudio, no se objetivo ningun contagio entre el personal sanitario, por lo que concluyeron
que es una técnica segura en este tipo de pandemias.

Han y cols “*”

publicaron un estudio similar con una muestra de 120 pacientes con
criterios de SARS, de los que 28 fueron ventilados mediante VNI. El porcentaje de fracaso
fue del 35,7% (10 pacientes) y el de mortalidad de 25% (7 pacientes). Concluyeron que
tras 1 hora de terapia, se objetivd una mejoria en la PaO,/FiO, y frecuencia respiratoria
respecto a los valores basales (p < 0,01). Tampoco describieron ningin caso de contagio

del personal sanitario.

Respecto a los estudios publicados con objeto de la pandemia de infeccion
respiratoria por el virus HIN1, los mas relevantes se analizan a continuacion.

En el estudio espafiol, publicado por Rello y cols “¢

, analizaron los primeros 32
pacientes documentados ingresados en UCI con infeccion confirmada por virus HINI e
IRA. Se trataba de un grupo de pacientes relativamente jovenes, con edad media de 36
afios, 31,3% obesos (10 pacientes), 6,3% embarazadas (dos pacientes) y 50% con algun
tipo de comorbilidad (16 pacientes). Un 75% (24 pacientes) presentaron fracaso
multiorganico, un 21,9% (7 pacientes) precisaron técnicas continuas de reemplazo renal y
un 75% (24 pacientes) presentaron IRA hipoxémica grave que precisd soporte ventilatorio.
Un 25% (8 pacientes) fueron tratados con VNI al inicio y un 50% (16 pacientes) fueron
inicialmente intubados. El fracaso de la técnica fue del 75% (6 pacientes) y la mortalidad a
los 28 dias del 25% (2 pacientes).

En otro estudio espaiol, retrospectivo y observacional, publicado por Belenguer y

cols @®

, analizaron 10 pacientes ingresados en una UCI con infeccion confirmada por virus
HIN1 y NACG. Siete pacientes precisaron VNI (70%), con un fracaso del 28,6% (dos
pacientes) y una mortalidad del 14,3% (un paciente). La duracion media de la VNI fue de 6
dias y la estancia en UCI de 9. Las complicaciones objetivadas fueron muy pocas y no
describieron ninglin contagio a personal sanitario.

@47

En el estudio publicado por Lu Bai y cols analizaron 65 pacientes de

nacionalidad china con infeccion confirmada por el virus HIN1 y NACG. En 24 pacientes
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se aplico VNI (36,9%), con duracion media de 5,1 dias, fracaso del 41,7% (10 pacientes),
observandose un mayor APACHE II en estos pacientes (13 frente a 10, p = 0,020) y con
una mortalidad del 33,3% (8 pacientes). En el estudio multivariante, se objetivaron dos
factores independientes relacionados con la mortalidad, la disnea progresiva tras la
resolucion de la fiebre (RR = 5,85, IC-95% = 1,395-24,541, p=0,016) y el APACHE II al
ingreso (RR = 1,31, IC-95% = 1,140-1,511, p < 0,001).

En el estudio de Timenesky y cols %, analizaron 20 pacientes ingresados en una
UCI con NACG, APACHE II 7 puntos de mediana y de los cuales 14,3 pacientes (70%)
presentaron IRA y necesidad de soporte ventilatorio. El 14% (dos pacientes) preciso
intubacion y conexion a VMI al ingreso y un 85,7% (12 pacientes) fueron tratados con
VNI, con un fracaso del 58,4% (7 pacientes).

En el estudio retrospectivo y observacional publicado por Zhang y cols ©?, en una
poblacion de 394 mujeres embarazadas, 351 de ellas con neumonia, de las cuales 186
(47,2%) precisaron soporte ventilatorio. El 55,4% (103 pacientes) fueron inicialmente
intubadas y el 44,6% (83 pacientes) tratadas con VNI, con un fracaso del 54,2% (45
pacientes). El grupo de pacientes tratadas con VNI presentaron menor mortalidad que el
grupo de pacientes intubadas (28,9% frente a 49,4%, p = 0,006). La presencia de shock
séptico fue un factor de riesgo independiente para fracaso de la terapia con VNI. En el
estudio multivariante, se objetivaron dos factores independientes de mortalidad, la
hipoxemia severa (PaO,/FiO, < 200) al ingreso (OR = 27,2, 1C-95% = 2,6-279,7) y un
indice de masa corporal > 30 (OR = 1,26, IC-95% = 1,1-1,5). La conclusion de este estudio
fue que la VNI puede ser una herramienta util en mujeres embarazadas sin shock séptico.

9 sobre una poblacion de 126 pacientes

En el estudio publicado por Brink y cols
con infeccion confirmada por el virus HIN1, precisaron soporte ventilatorio 110 pacientes
por IRA hipoxémica, de los cuales, la oxigenoterapia fue suficiente en el 15% de los
pacientes. Un 24% fueron inicialmente intubados y un 60,9% (67 pacientes) tratados con
VNI, con un fracaso del 67,2% (45 pacientes). La mortalidad a los 28 dias en ambos
grupos fue similar, sin embargo la mortalidad a los dos meses fue mayor en los pacientes
tratados con VNI (25%) respecto a los pacientes inicialmente intubados (12%).

1)

El estudio italiano, prospectivo y multicéntrico, de Nicolini y cols ", analizaron

una muestra de pacientes con infeccion confirmada por virus HIN1 y NACG. De los 98
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pacientes estudiados, el 38,7% precisaron intubacion al ingreso y el 61,2% (60 pacientes)
fueron tratados con VNI, con un fracaso del 21,7% (13 pacientes). En el grupo de pacientes
en los que fracaso la VNI, la mortalidad fue mas elevada, 53,8% (7 pacientes) frente a
2,1% (un paciente) [OR = 0,52, IC-95% = 5,2-2.314], presentando ademas estos pacientes
mayor numero de complicaciones infecciosas, principalmente sepsis y shock séptico (p <
0,001). En el analisis multivariante, los factores independientes de fracaso de la técnica
fueron SAPS II > 29, PaO,/FiO, < 127 al ingreso y PaO»/FiO; < 149 tras 1 hora de VNI
Concluyeron que la aplicacion precoz de la VNI en la NACG por virus HINT1 se asocia con
alto porcentaje de éxito (48%).

(50), se baso

El estudio prospectivo y observacional, publicado por Masclans y cols
en un registro de los casos de NACG con infeccion confirmada por virus HIN1 en 148
UCIs espafiolas. El total de pacientes analizados ascendi6 a 685, de los cuales 489
precisaron soporte ventilatorio, invasivo o no invasivo. Trescientos doce fueron intubados
al ingreso (45,5%) y 177 tratados con VNI (25,8%), con un fracaso del 58,8% (104
pacientes). En el andlisis multivariante, se observéd que el fracaso de la terapia se asociaba
con mayor APACHE II al ingreso, mayor indice SOFA (Sequential Organ Failure
Assessment), presencia de fracaso renal, inestabilidad hemodindmica con necesidad de
soporte vasoactivo, y radiografia de tdrax con mas de 2 cuadrantes afectados. En los
pacientes que presentaban mas de 2 cuadrantes afectos, objetivaron que los casos con
SOFA > 7 tenian mayor riesgo de fracaso (OR = 10,7, IC-95% = 1,3-88,6). El fracaso de la
VNI se asocié con mayor duracion de la ventilacion mecanica (p < 0,001), mayor estancia
en UCI (p < 0,001) y hospitalaria (p < 0,001), siendo la mortalidad similar a los pacientes
no ventilados. El fracaso de la técnica present6 similar mortalidad que la de los pacientes
intubados desde el ingreso y un retraso en la intubacién no aumenté la mortalidad (26,5%
frente a 24,2%) [OR = 1,12, 1C-95% = 0,67-1,88, p = 0,64]. Concluyeron que para
pacientes afectos de NACG por virus HIN1 que precisan soporte ventilatorio, la VNI
puede ser una herramienta eficaz, sobre todo para los casos que presenten menos de 1
cuadrante de afectacion radioldgica, estabilidad hemodindmica y SOFA < 8.

Otro estudio reciente, prospectivo y observacional, ha sido publicado por Santo y
cols™, llevado a cabo en 3 hospitales italianos, sobre una poblacién de 127 pacientes con

NACG secundaria a infeccion por virus HIN1 que precisaron soporte ventilatorio. De
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estos pacientes, 5 fueron inicialmente intubados y 24 tratados con VNI. El porcentaje de
fracaso que refieren fue del 12,5% (3 pacientes), la més baja de la literatura y los autores lo
explican debido a los criterios de seleccion de los pacientes al ingreso, ventilandose de
forma no invasiva los menos graves, PaO,/FiO, > 150 y con afectacion unipulmonar
mediante imagen radiologica de térax. También explican este porcentaje de fracaso tan
bajo por la exclusion de los pacientes mas graves y con mayor probabilidad de fracaso de
VNI (SAPS II > 34, PaO,/FiO, < 150 y afectacion multilobar y bilateral en la radiografia o
TAC de torax al ingreso), asi como la monitorizacion continua de los pacientes. Cabe
destacar que ningln paciente present6 fracaso multiorgénico y el nivel de gravedad medido
por el indice SAPS 1II fue 17,8 de media. En este Gltimo trabajo, los autores realizaron una
revision de la literatura de los estudios mas relevantes referentes a la NACG secundaria a
virus HINI y tratados con VNI. Analizaron 28 estudios, con un total de 1.954 pacientes,
de los cuales 664 pacientes fueron tratados con VNI (34%). El porcentaje medio de fracaso
de los pacientes fue del 60%, con una amplia variabilidad del resultado, con porcentajes de
fracaso entre el 0 y el 100%, siendo estos resultados extremos obtenidos en las series con

menor numero de casos.

1.4.2. EVIDENCIA APORTADA POR ESTUDIOS CONTROLADOS
ALEATORIZADOS

Entre los estudios controlados aleatorizados que han evaluado pacientes con IRA
hipoxémica de etiologia diversa con algunos pacientes afectos de neumonia (Tabla 8),
destacan:

®6) compararon la utilizacion del soporte

El estudio publicado por Antonelli y cols
respiratorio mediante VNI o mediante intubacion y ventilacion mecanica invasiva en 64
pacientes afectos de IRA hipoxémica. En los 5 pacientes afectos de NACG como causa de
la IRA, el porcentaje de fracaso de la VNI fue del 20% (un paciente).

(89 evaluaron la VNI comparandola con terapia estandar en 105

Ferrer y cols
pacientes con IRA hipoxémica secundaria a diferentes etiologias. En el grupo de pacientes
aleatorizados a VNI, habia 19 NACG y en el control 15, intubdndose 5 y 11,

respectivamente (p = 0,017). La mortalidad en UCI fue del 15,6% en el grupo VNI y
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53,3% en el control (p = 0,030), concluyendo que la VNI puede ser eficaz en el tratamiento

de los pacientes con NACG.

El primer estudio controlado y aleatorizado que evalu6 el papel de la VNI en el
tratamiento del fracaso respiratorio agudo en pacientes con NACG fue realizado por
Confalonieri en 1999 “??. En este estudio multicéntrico llevado a cabo en 3 UCIs italianas,
los autores evaluaron la eficacia de la VNI en 56 pacientes con IRA secundaria a NACG,
comparandola con tratamiento estandar. Mientras que la VNI consiguié reducir la
necesidad de intubacion (21% frente a 50%, p = 0,03) y la estancia en UCI (1,8 + 0,7 frente
a 6 = 1,8 dias, p = 0,04), no se observaron diferencias significativas en cuanto a mortalidad
ni a estancia hospitalaria en ambos grupos. Sin embargo, en el subgrupo de pacientes con
diagnéstico de EPOC, la reduccion de mortalidad a los 2 meses alcanzé la significacion
estadistica (88,9% frente a 37,5%, p = 0,05), por tanto, concluyeron que este grupo de
pacientes son los que mas se benefician de la terapia.

Unos afios mas tarde, Cosentini y cols “**"

, publicaron un ensayo clinico
unicéntrico analizando la eficacia de CPAP a través de un Helmet frente a oxigenoterapia
convencional en pacientes con neumonia e IRA hipoxémica de grado moderado
(PaOy/Fi0; al ingreso entre 210-285). Aleatorizaron 47 pacientes, 20 en el grupo CPAP y
27 en el grupo control. El estudio fue interrumpido prematuramente por los buenos
resultados obtenidos. El resultado final era alcanzar una PaO,/FiO, de 315, que en el grupo
CPAP ocurri6 en 1,5 horas y en el grupo control en 48 horas. Cabe destacar que ningiin
paciente requirid intubacion endotraqueal ni fallecid, siendo el nivel de gravedad de los
pacientes bajo (media SAPS II de 21), excluyéndose los pacientes inmunodeprimidos, con
acidosis, con fracaso de 3 drganos y con hipotension a pesar de tratamiento.

Otro estudio similar, multicéntrico, ha sido publicado recientemente por Brambilla
y cols 33 Este ensayo clinico, también analizaron la eficacia de CPAP aplicada mediante
Helmet frente a oxigenoterapia convencional en 81 pacientes con NACG. El porcentaje de
pacientes que cumplian criterios para intubacion fue del 15% en el grupo de pacientes
tratados con CPAP y del 63% en el grupo control (p < 0,001), aunque luego los pacientes
que realmente se intubaron fueron menos (2 pacientes en el grupo CPAP y 1 paciente en el

grupo control). La mortalidad no difiri6 de forma significativa, siendo del 5% en los
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pacientes con CPAP y del 17% en los pacientes con mascarilla venturi (p = 0,15). En este
estudio destaca que la gravedad de los pacientes fue baja, excluyendo ademas a los
pacientes que presentaban shock séptico o precisaron farmacos vasoactivos, por lo que los

resultados no son extrapolables a otros pacientes con NACG ingresados en UCL

Las conclusiones finales de estos estudios, resumidos en las tablas 8 y 9, son dos.
La primera es que la aplicacion de VNI puede ser efectiva en los pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda secundaria a NACG, aunque los mejores resultados
obtenidos deben de esperarse en los pacientes con menor afectacion clinica, gasométrica y
radiologica. En segundo lugar, la VNI es segura ya que las series publicadas no presentan

un numero excesivo de complicaciones que desaconseje la realizacion de la técnica.
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Tabla 8. Evidencia aportada por las series generales de pacientes mas relevantes y los ensayos clinicos aleatorizados publicados hasta la fecha

Mortalidad

Mortalidad

Meduri, 1996 41 15 (36,6) n.d. 7(17,1) nd. 13% lesion C“ga‘;e/a 2% distension gastrica, n.d,
Cheung, 2000 46 15 (32,6) n.d. n.d. n.d. 14% lesién cuténea n.d.
Jolliet, 2001 24 16(66,7) 31h 8 (33) nd, 8% diSte“Si"’j(iézgf;ﬁfi‘f;&:Si"’“ cutdnea, nd,
Antonelli, 2001 38 19 (50) n.d, 10 (26,3) nd, 1% lesion cutinea, ﬁ‘g:gﬁgnﬁvm& n.d,
Dominguetti, 2002 18 7 (38.,9) n.d. 5(27.8) 6 (33.3) 5% lesién cuténea 37h
Carron, 2010 64 36(56,3) n.d, 8 (12,5) 14 (21,9) nd. 20,75 h
Akpinar, 2013 25 12 (48) n.d. 7 (28) nd, nd, nd,
Murad, 2015 117 89 (76,1) n.d, 44 (37,6) nd, nd. 746 h
Nicolini, 2015 127 32(25,1) n.d. nd, 31 (24,4) T"tfﬁzc/lafftfogi‘g“ f?cingias’tlei:/fé?;ﬁﬁgﬁs’ 109 h
Antonelli, 1998 5 1 (20) n.d. n.d. n.d. n.d. n.d.
Ferrer, 2003 19 5(26,3) n.d. 3 (15,6) nd. n.d. n.d.
Confalonieri, 1999 28 6 (21,4) 44 h nd, 7 (25)* 3,6% distensién ghstrica n.d,
Cosentini, 2010 47 0 (0) n.d. 0 (0) nd. n.d. n.d.
Brambilla, 2014 40 6 (15) n.d. 2(5) n.d. 15% disconfort n.d.

(n: Numero de pacientes, %: porcentaje, h: horas , VNI: Ventilacion no invasiva, UCI: Unidad de cuidados intensivos, n.d.: no disponible, * Mortalidad a los 2 meses)




Tabla 9. Evidencia aportada por las series de pacientes mas relevantes con infeccion pulmonar durante pandemias viricas

Mortalidad

Mortalidad

Fracaso VNI  Retraso . .. Duracion
= n (%) Intubacién UcClI Hospital Complicaciones VNI
n (%) n (%)
Cheung, 2004 20 6 (30) nd. nd. 3(15) 7 neumototax, 3% neuromediastine, 843 h
o neumonia
Han, 2004 28 10 (35,7) n.d, nd, 7 (25) nd, nd,
Rello, 2009 8 6 (75) n.d, 2 (25) * nd. nd, nd,
Belenguer, 2011 7 2 (28,6) n.d. 1(14,3) n.d. 40% claustrofobia, 40% conjuntivitis n.d.
Lu Bai, 2011 24 10 (41,7) 16 h 8 (33,3) n.d, nd. nd.
Timenensky, 2011 12 7 (58,4) n.d. n.d. n.d. n.d. n.d.
Zhang, 2012 83 45 (54,2) n.d. 24 (28,9) nd, nd, nd,
Brick, 2012 67 45 (67,.2) n.d. 10 (14.,9) * 17 (25,4) ** 6% neumotbrax n.d.
Nicolini, 2012 60 13 (21,6) 6h 8 (13,3) nd. nd, 99,89 h
Masclans, 2013 177 104 (58.8) n.d. n.d. 31(17.,3) n.d. n.d.
Santo, 2013 24 3 (12,5) n.d. 0 (0) nd, nd, 104,5 h

(n: Numero de pacientes, %: porcentaje, h: horas, VNI: Ventilacién no invasiva, UCIL: Unidad de cuidados intensivos, n.d.: no disponible, * Mortalidad a los 28

dias, ** Mortalidad a los 90 dias)
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EFECTIVIDAD DE LA VNI EN EL MANEJO DE LA IRA SECUNDARIA A NACG

IL.1. HIPOTESIS DE TRABAJO

Pese a las recomendaciones realizadas por numerosas publicaciones, basadas en
criterios arbitrarios y no en estudios bien disefiados, nuestra hipdtesis de trabajo es que los
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda secundaria a neumonia adquirida en la
comunidad de caricter grave, pueden ser tratados de forma efectiva y segura mediante

ventilacidn mecanica no invasiva con presion positiva.
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I1.2. OBJETIVOS

Los objetivos de este trabajo de investigacion son:

1° Analizar la efectividad de la ventilacion no invasiva en el tratamiento de los
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda secundaria a neumonia adquirida en la

comunidad de caracter grave.

2° Determinar la seguridad, analizdndose las complicaciones relacionadas con la

técnica ventilatoria de los pacientes analizados.

3° Establecer los factores de riesgo relacionados con el éxito o fracaso de la
ventilacion no invasiva en los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda secundaria a

neumonia grave adquirida en la comunidad.

4° Establecer los factores de riesgo relacionado con la mortalidad hospitalaria, en
los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda secundaria a neumonia grave adquirida

en la comunidad.
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MATERIAL Y METODOS

El estudio, observacional y prospectivo, ha sido realizado en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital General Universitario José Maria Morales Meseguer de Murcia, en
el periodo comprendido entre el 1 de junio de 1997 y el 31 de diciembre de 2013. La UCI
de este centro hospitalario, adscrito al Servicio Murciano de Salud, tiene capacidad para 18
camas, donde se atienden a pacientes criticos médico-quirurgicos o afectos de patologia
coronaria o traumatologica.

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 hospitalizacion, con el
diagnoéstico de insuficiencia respiratoria aguda o cronica agudizada secundaria a neumonia
grave adquirida en la comunidad y susceptible de soporte respiratorio precoz en el marco

de la unidad de cuidados intensivos.

I11.1. SELECCION DE PACIENTES
Todos los pacientes con insuficiencia respiratoria al ingreso o durante la
hospitalizacion, secundaria a neumonia grave adquirida en la comunidad, que precisaron
soporte ventilatorio no invasivo.
El diagnostico de neumonia se realizd6 en base a la historia clinica, semiologia,
radiologia de torax compatible con infeccion del parénquima pulmonar y datos analiticos,

bioquimicos, hematolégicos y microbiologicos.

II1.1.1. CRITERIOS DE INCLUSION
Los criterios para la aplicacion de la terapia con VNI, en aquellos pacientes con
diagnéstico de neumonia comunitaria grave, fueron:
1- Disnea o dificultad respiratoria moderada-grave asociada a:
a. frecuencia respiratoria > 30 respiraciones por minuto
b. signos de aumento del trabajo respiratorio, como el uso de la musculatura
accesoria respiratoria (musculos esternocleidomastoideo, intercostales o
presencia de respiracion paradéjica abdominal)

2- Hipoxemia, definida por ratio PaO,/FiO, < 250
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I11.1.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

La presencia de las siguientes situaciones supuso la contraindicacion del

empleo de la VNI:

Respiracion agonica o parada cardiorrespiratoria inminente

Cirugia reciente facial, esofadgica o de via aérea superior

Hemorragia digestiva alta activa grave

Deterioro hemodindmico 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, neurologica, farmacoldgica). Estos pacientes se identificaron
mediante la historia clinica, exploracion fisica y andlisis de laboratorio. Se
procedid a realizar un estudio de imagen mediante tomografia computarizada
craneal cuando el paciente permanecia con deterioro de conciencia pese a la

normalizacion de los niveles de PaCO, y pH

No fueron considerados criterios de exclusion las siguientes condiciones

clinicas:

Deterioro del nivel de conciencia debido a hipercapnia y/o hipoxemia

Shock, una vez conseguida la estabilidad hemodindmica con fluidoterapia y drogas
vasoactivas a dosis bajas (menor de 0,2-0,3 microgramos/kilogramo/minuto de
noradrenalina)

Secreciones respiratorias abundantes, siempre que pudieran ser manejadas de

forma conveniente por el enfermo y por el equipo de enfermeria

I11.2. TIPO DE VENTILADOR, MODO VENTILATORIO E INTERFASE

El soporte ventilatorio fue administrado mediante el empleo de ventiladores

especificos para VNI (BiPAP ST-D™, VISION™ Ventilatory Support System.

Respironics, Inc, Murrysville y Carina). La eleccion de la interfaz aplicada sobre los

pacientes, tanto el tipo como el tamafio de la misma, se realizd6 en funcién de las
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caracteristicas clinicas, la fisonomia y los niveles de tolerancia a la terapia o 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 funcion del
tipo de fracaso respiratorio y ante la aparicion 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, ademds de minimizar el impacto de
las presiones altas sobre la produccion de lesiones faciales y sobre los niveles de fuga de la
interfase. Ademas, se colocaron apoésitos coloides sobre las principales zonas de apoyo de
la mascarilla (region frontal y puente nasal) para minimizar, en lo posible, la aparicion e
intensidad de las lesiones faciales por presion. En aquellos sujetos donde no se consiguiod
una adecuada adaptacion a la técnica se ensayaron, siempre que la situacion 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 midazolam).

Como medida de profilaxis para la broncoaspiracién y para mejorar la ventilacion se
procedio a colocar la cabecera del paciente en posicion semi-incorporada (45°).

La modalidad ventilatoria utilizada, fundamentalmente, fue BiPAP y, en menor
porcentaje, CPAP. Todos los pacientes con deterioro de conciencia ya fuera al inicio o
durante la terapia ventilatoria, recibieron tratamiento mediante la modalidad BiPAP. Tanto
la interfaz como las modalidades ventilatorias asi como los niveles de presion aplicados al
paciente fueron definidas, en cada caso, segun el criterio del facultativo responsable del

mismo segun el protocolo vigente en la unidad.

I11.3. 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 logicas revisiones se han venido editando hasta la

actualidad™?. El protocolo comenzaba con la colocacion del paciente en posicion
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semisentada en 45° la monitorizacion 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 broncoaspiracion y/o distension
gastrica se procedio a la colocacion de sonda nasogastrica como medida preventiva (por
ejemplo, en los pacientes con nduseas o en aquellos con deterioro importante del nivel de
conciencia definido por un ECG menor o igual de 10). En estos casos se intentd minimizar
la cuantia de las fugas aéreas mediante el empleo de apositos alrededor de la sonda junto
con la monitorizacion muy estricta de la presion inspiratoria, con el objeto de detectar de
forma precoz la pérdida de presion debida a niveles elevados de fuga aérea. Este punto, la
colocacion de sonda nasogastrica para evitar la distension gastrica o vomitos en pacientes
con deterioro de conciencia, fue utilizado tinicamente en los primeros 5 anos del estudio,
posteriormente debido al muy bajo nimero de vomitos que presentaban los pacientes en
coma hipercépnico se decidid la no colocacion de sonda en ningin paciente, excepto
cuando en el curso de la terapia ventilatoria presentaban distension géstrica importante.

Siempre y cuando fuera posible, se explicaba a los pacientes y familiares en qué
consistia la ventilacion mecéanica no invasiva y los potenciales inconvenientes y molestias
derivadas de su aplicacion. Asi mismo, cuando se indicaba la VNI a un paciente, se
procedia a establecer un plan alternativo en caso de fracaso de la terapia.

La presencia o no de orden de no intubacion se tomaba en base a las caracteristicas
del proceso patoldgico del paciente, calidad de vida previa, expectativas de mejoria y
teniendo siempre en cuenta la opinion del propio paciente o de los familiares mas cercanos.

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

e Fisonomia del paciente

¢ Nivel de tolerancia a la modalidad ventilatoria e interfaz aplicada

e Criterio 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,

sin fijacion por el arnés, para intentar familiarizar al paciente con la mascarilla sin que
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supusiera un estrés muy importante. Inmediatamente después se ponia en marcha el
ventilador.

El modo ventilatorio preferido fue BiPAP, utilizdndose unicamente 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 ventilacion fue iniciada en modo espontaneo/timed, con una frecuencia
respiratoria minima de 12 respiraciones por minuto. La presion positiva inspiratoria en la
via aérea fue iniciada con 12 cmH,0. Los niveles de IPAP fueron elevandose de 2 a 3
cmH,O cada 2-4 horas, segun 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 cmH,0. A
los pacientes en coma hipercapnico, el nivel de IPAP al inicio de la terapia ventilatoria fue
mas elevado que en los pacientes sin alteracion neurologica, iniciandose con un minimo de
15 CmHzo.

La presion positiva espiratoria en la via aérea fue iniciada a nivel de 5 cmH,O,
elevandose si fuese necesario para contrarrestar el nivel de presion positiva a final de la
espiracion intrinseca o para tratar la hipoxemia.

La FiO; se ajusto, siempre que fuera posible, para mantener la saturacion arterial de
oxigeno por encima del 92% con FiO, menor de 0,6.

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 evidenci¢ al inicio de la VNI
cifras elevadas de PaCO, se opto por el empleo de un sistema de valvula exhalatoria tipo
“plateau” (Respironics™, Inc, Murrysville).

Tras unos minutos de VNI se procedia a la sujecion de la mascarilla a la cabeza del
paciente mediante un arnés, intentando que la presion de sujecion 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 durante, al menos, las primeras 12 horas de

ingreso en UCI, intentando mantener 24 horas con minimas interrupciones para administrar
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medicacion oral o liquidos, si la situacion clinica lo permitia. En los pacientes con
alteracion del nivel de conciencia, la VNI se mantuvo al menos hasta alcanzar 15 puntos en
la ECG.

El destete de la VNI se inici6 de forma mas precoz en aquellos pacientes con mejoria
rapida de los sintomas. Cuando el paciente estaba oxigenado adecuadamente (saturacion de
O, > 95% con FiO, < 0,4 o equivalente) y la frecuencia respiratoria era < 24
respiraciones/minuto y no se objetivaba utilizacion 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 cmH,O y 2 ¢cmH,O cada hora,
respectivamente, hasta presiones de IPAP de 12 cmH,O y EPAP de 5 cmH,0 y si la
frecuencia respiratoria y la oxigenacion permanecian estables, se suspendia la terapia
ventilatoria.

En otros casos, ante un paciente con una mejoria muy evidente y manteniendo los
parametros respiratorios dentro de la normalidad, se suspendia directamente la VNI. En
ambos casos, el paciente una vez destetado del ventilador recibia oxigenoterapia simple a
la misma concentracion que recibia previamente y se seguia la monitorizacion estrecha del
mismo.

Si posteriormente la frecuencia respiratoria se elevaba por encima de 30 respiraciones
por minuto, la saturacion de oxigeno disminuia por debajo de 90%, 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 alternando de forma intermitente periodos de respiracion
espontanea con otros con terapia ventilatoria, hasta que el paciente podia mantener una
respiracion 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.
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En aquellos pacientes en los que se empleé como soporte ventilatorio inicial la CPAP
se comenzaba con un nivel de al menos 5 cmH,0 con incrementos de 1-2 cmH,0, segiin
respuesta clinica y analitica, hasta un maximo de 15 cmH,0.

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
intubacion endotraqueal y ventilacion mecénica convencional. Las causas de intubacion
endotraqueal eran debidas principalmente a:

1. No mejoria o empeoramiento de la IRA, e incluso con riesgo inminente de parada

cardio-respiratoria.

sFrecuencia 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 PaCO, o descenso entre 30-50 puntos de la ratio PaO,/FiO, de su

nivel basal al inicio de la terapia).

2. Deterioro hemodindmico pese a una adecuada fluidoterapia y dosis bajas de agentes

vasopresores.

3. Aparicion de arritmias ventriculares malignas no controladas.

4. Imposibilidad para manejar las secreciones bronquiales de forma adecuada.

5. Necesidad de cirugia urgente que precisara intubacion endotraqueal

6. Intolerancia a la terapia ventilatoria pese a dosis intermitentes de sedantes a baja dosis
7. Aparicion de coma no debido a IRA sino a causa estructural.

La ventilacion invasiva se realizd 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

intubacion  endotraqueal, los pacientes fueron ventilados en la modalidad
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asistida/controlada, precisando sedacion y analgesia en infusion continua para mantener

una adecuada sincronia con el ventilador.

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

e Evidencia clinica de resolucién o mejoria de la enfermedad subyacente.

e Correccion de la hipoxemia arterial: PaO, > 60 mmHg con FiO, <40% y presion

positiva espiratoria final (PEEP) <5 cmH,O.

e Ausencia de fiebre (> 38°C) o hipotermia (< 35°C).

e 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 Saturacion arterial de O, por pulsioximetria < 90% con FIO, >0 4.
e Frecuencia cardiaca > 140 6 < 50 latidos por minuto.
e Presion arterial sistolica > 200 6 <70 mmHg.
e Disminucion del nivel de conciencia, agitacion o diaforesis.

e Signos clinicos sugestivos de fatiga muscular respiratoria y/o aumento del trabajo
respiratorio, como el uso de miusculos respiratorios accesorios, movimiento

paradojico 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 extubacion del paciente y administracion 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 presion de soporte y posteriormente, se realizaban pruebas diarias
mediante tubo en T hasta la extubacion del paciente. En muchas ocasiones, dependiendo de

las caracteristicas del paciente y siempre mediante consenso de los médicos de UCI,
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cuando un paciente presentaba tres fracasos consecutivos de la prueba en T, se procedia a

la extubacion facilitada mediante aplicacion de VNI

LS. TRATAMIENTO COADYUVANTE

Ademas del apoyo ventilatorio, todos los pacientes recibieron tratamiento antibiotico
empirico, segiin los protocolos locales. En aquellos casos en los que se identifico el germen
responsable del cuadro respiratorio, se cambi6 la estrategia antibidtica segun los resultados
del antibiograma, en caso de que fuera necesario.

Asimismo, todos los pacientes recibieron las medidas habituales de profilaxis en el
paciente critico (enoxaparina para la prevencion de la enfermedad tromboembolica,
omeprazol o ranitidina para la prevencion de la aparicion de ulceras de estrés) a menos que
existieran contraindicaciones especificas para su empleo y, siempre, bajo criterio del
médico responsable de cada enfermo.

Del mismo modo, en aquellos pacientes con riesgo elevado de presentar tilceras por
decubito se programaron cambios posturales y/o colchén antiescaras segun protocolo de
cuidados de enfermeria.

Aquellos pacientes afectos de EPOC, u otra patologia respiratoria cronica, recibieron
broncodilatadores nebulizados y corticoides sistémicos.

En el caso de inestabilidad hemodindmica, inicialmente se administraba fluidoterapia
intravenosa con cristaloides y en caso de persistencia, se iniciaba apoyo vasoactivo con
noradrenalina en perfusion.

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.

I11.6. EFECTIVIDAD DE LA VNI
El éxito de la VNI en un paciente fue definido como la evitacion de la intubacion
endotraqueal y que ademds es dado de alta a planta de hospitalizaciéon, permaneciendo

vivo, consciente y sin precisar nuevamente VNI al menos durante 24 horas.
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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 presion 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 relacionado
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 sistolica y diastolica, saturacion arterial continua medida por
pulsioximetria, temperatura corporal y diuresis.

Desde el punto de vista técnico se registraron la duracion de la terapia respiratoria
(horas o dias bajo VNI) asi como los parametros que se programaron en el respirador de
VNI (CPAP o BiPAP, IPAP, EPAP y FiO,).

El grado de severidad y fracaso orgénico de los pacientes se estim6é mediante el
empleo de varias escalas de gravedad tales como el APACHE II “*) SAPS 11 “*¥) ¢ indice
SOFA “***7_E[ indice SOFA consiste en un sistema de puntuacion que valora el grado de
disfuncion o afectacion de organos, respiratorio, cardiovascular, renal, hepatico,

hematoldgico y neuroldgico (Tabla 10).
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Tabla 10. Indice SOFA

Sistema 0 1 2 3 4
Respiratorio
Pa0,/FiO, >400 <400 <300 <200 con VM <100 con VM
SpO,/FiO, >301 221-301 142-220 67-141 <67
Hemodinamico
TA media mmHg Normal <70 Dopamina<5 Dopamina>5  Dopamina >15
Dobutamina NA<O0,1 NA>0,1
Renal
Creatinina mg/dl <12 1,2-1.9 234 3,539 >S5
Diuresis <500  Diuresis <200

Hepético
Bilirrubina mg/dl <1,2 1,2-1,9 2-2,59 6-11,9 >12
Hematologico
Plaquetas >150.000  <150.000  <100.000 <50.000 <20.000
Neurologico

15 13-14 10-12 6-9 <6

Escala Coma Glasgow

(El célculo del valor del componente respiratorio se realiza preferentemente mediante la PaO,/FiO,,

utilizandose la relacién SpO,/FiO, cuando no se realiza gases arteriales. NA: noradrenalina. La dosis

de firmacos vasoactivos se expresan en microgramos por kilogramo y por minuto. La diuresis se

expresa como mililitros al dia)

De esta manera, para la obtencion de la puntuacioén correspondiente al indice SOFA

unidad.

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 II y el APACHE Il

se consideraron los peores resultados obtenidos en las primeras 24 horas de estancia en la

Desde el punto de vista analitico, se extrajeron al ingreso, si no habian sido extraidos

previamente: hemocultivos, urocultivo y antigenos urinarios. Asimismo, se hicieron

extracciones analiticas a diario o cuando la situacion clinica del paciente lo requeria, para
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determinar tanto los pardmetros de la gasometria como los niveles de iones, glucosa, urea,
creatinina, transaminasas, albumina, bilirrubina, leucocitos, hematies, hemoglobina,

hematocrito, plaquetas, coagulacion, 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 indicacion

consensuada del equipo médico.

Ademas, se registraron las complicaciones relacionadas con la VNI (lesion cutdnea
sequedad de  mucosas,  vOmitos, distensiobn ~ gastrica,  broncoaspiracion,
disconfort/intolerancia, necesidad de medicacion para la intolerancia, aparicion de tapén

mucoso, neumonia nosocomial, neumotorax y otras).

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

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

Afo de ingreso: Variable cualitativa ordenada. Definida como el afio en que un
paciente ingresa en UCL

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

Tipo de IRA: Variable categdrica dicotomica. 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 afios, de los
pacientes ingresados en UCL

Género: Variable categorica dicotomica definida por la condicion masculina o
femenina del paciente ingresado en UCI.

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 UCI.

Diabetes Mellitus. Variable categorica dicotdmica. Definida por la presencia o no de
diagnoéstico previo de diabetes mellitus en los pacientes incluidos en el estudio.
Inmunosupresion: Variable categorica dicotomica definida por la existencia o no de
cualquier causa que produzca una disminucion de las defensas organicas ante la
infeccion, previa al ingreso en UCI: tratamiento con inmunosupresores, radioterapia,
esteroides durante un largo periodo de tiempo o a dosis elevadas, o una enfermedad
suficientemente avanzada como para suprimir las defensas (enfermedad hematologica
maligna o céncer de oOrgano so6lido diseminado) no ligado al sindrome de

inmunodeficiencia humana adquirida.
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EPOC: Variable categérica dicotomica. Definida como la presencia o no de
enfermedad pulmonar obstructiva cronica segin la definicion de la Sociedad Espafiola
de Neumologia y Cirugia Toracica **.
Fumador: Variable categorica dicotomica definida por la presencia o no, al ingreso, de
consumo activo de tabaco.
Exfumador: Variable categorica dicotdmica definida por la de la suspension del habito
tabaquico durante, como minimo, los 12 meses previos al ingreso.
SIDA: Variable categorica dicotomica definida por la presencia o no de diagnostico
previo de sindrome de inmunodeficiencia humana adquirida.
Cancer: Variable categorica definida por la presencia de proceso neoformativo “no
curado” como céancer de o6rgano solido diseminado, linfoma, leucemia y mieloma
multiple.
Shock al ingreso: Variable categorica dicotdmica. Se define como la presencia o no,
de hipotension e hipoperfusion tisular, con necesidad de fArmacos vasoactivos.
Procedencia: Variable categorica dicotdmica definida por las diferentes ubicaciones
desde las cuales los pacientes ingresaron en UCI como:

o Urgencias

o 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 UCL
Tipo de respirador empleado: Variable categorica dicotdmica definida por el tipo de
respirador de VNI utilizado

o Ventilador ST-D™

o Ventilador VISION™

o Ventilador Carina™
Modo ventilatorio: Variable categdrica dicotomica definida como el modo ventilatorio
utilizado duranten la VNI:

o CPAP

o BiPAP
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IPAP: Variable cuantitativa continua. Se define como la presion positiva durante la
inspiracion medida en mmHg bajo VNI. En el estudio se determinan dos niveles de
IPAP:

o IPAP al inicio: Nivel de IPAP durante la primera hora de VNI

o IPAP maxima: Nivel de IPAP més elevado durante la VNI
EPAP: Variable cuantitativa continua. Definida como la presion positiva, medida en
mmHg, programada al final de la espiracion bajo VNI. En el estudio se determinan dos
niveles de EPAP:

o EPAP al inicio: Nivel de EPAP durante la primera hora de VNI

o EPAP méxima: Nivel mas elevado de EPAP durante la VNI
FiO;: Variable cuantitativa continua. Se define como la fraccion inspirada de oxigeno
medida en tanto por ciento. En el estudio se determinan dos niveles de FiOx:

o FiO; al inicio: Nivel de FiO, durante la primera hora de VNI

o FiO; maxima: Nivel mas elevado de FiO, 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 VNL
Escala de Coma de Glasgow: Variable cuantitativa discreta definida por la puntuacion
obtenida para valoracion del nivel de conciencia.
Presion arterial media: Variable cuantitativa continua definida como el valor de la
presion arterial media. La medicion se realiza en dos momentos del estudio:

o Alinicio de la VNI

o Alahorade iniciada la VNI
Frecuencia cardiaca: Variable cuantitativa discreta definida como el niimero de
latidos cardiacos por minuto. La medicion se realiza en dos momentos del estudio:

o Alinicio de la VNI

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

o Alinicio de la VNI
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o Alahorade iniciada la VNI
Variacion de frecuencia respiratoria: Diferencia entre la frecuencia respiratoria basal
y ala hora de VNL
pH arterial: Variable cuantitativa continua. Definida como el logaritmo decimal de la
concentracion molar de los iones hidrogeno en sangre arterial. La medicion se realiza
en dos momentos del estudio:

o Alinicio de la VNI

o Alahorade iniciada la VNI
PaCQ,: Variable cuantitativa continua. Se define por los niveles de presion arterial de
dioxido de carbono medidos en mmHg. La medicion se realiza en dos momentos del
estudio:

o Alinicio de la VNI

o Alahorade iniciada la VNI
Pa0,/FiO;,: Variable cuantitativa continua. Definida por el cociente resultante entre la
presion arterial de oxigeno y la fraccion inspirada de oxigeno. La medicion se realiza
en dos momentos del estudio:

o Alinicio de la VNI

o Alahorade iniciada la VNI
Variacion de PaO,/FiO;: Diferencia entre la PaO,/FiO, a la hora de iniciada la VNI y
la basal.
Bicarbonato sérico: Variable cuantitativa continua. Definida por el nivel de
bicarbonato en suero. La medicion se realiza en dos momentos del estudio:

o Alinicio de la VNI

o Alahorade iniciada la VNI
Complicaciones: Variable categdrica dicotomica definida por la aparicion o no de
complicaciones derivadas del empleo de VNI. Las posibles complicaciones asociadas a
VNI se clasifican como variables categéricas dicotomicas:

o Lesion cutanea nasofrontal: aparicion de lesion en area facial en las zonas

de presion de la mascarilla. Medicion objetiva mediante vision directa.
o Irritacion ocular: enrojecimiento y/o prurito conjuntival. Medicion

subjetiva por el paciente y objetiva mediante vision directa.
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Distension gastrica: aumento del aire en el estbmago. Medicion subjetiva y
objetiva (medicién perimetro abdominal a nivel de epigastrio, valoracion
del aire gastrico en la radiografia simple).

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

Broncoaspiracion: aspiracion del contenido géstrico, tras vomito, al
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 ONL

Tapon mucoso faringeo: aparicion de un tapoén/masa a nivel faringeo por
encima de las cuerdas vocales y que impide una adecuada ventilacion e
intubacion endotraqueal. Medicion objetiva mediante vision directa.
Claustrofobia: sensacion 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 colaboracion o el rechazo de la mascarilla. Medicion objetiva.
Neumotorax: aparicion de aire en cavidad pleural. Medicion objetiva
mediante vision directa (radiografia simple de torax).

Infeccion pulmonar: aparicion de un infiltrado pulmonar persistente, que
no se modifica con la fisioterapia respiratoria, acompaiiado de sindrome
infeccioso por el que se prescribe antibioterapia. Medicion objetiva
(anamnesis, exploracion clinica y pruebas complementarias).

Otras: se recogen otras complicaciones muy esporadicas que puedan

presentarse.

Necesidad de intubacion endotraqueal: Variable categérica definida por la necesidad

de intubacion en un paciente con fracaso de la VNI.

Motivo de la intubacién: Variable categorica definida por el desencadenante de la

necesidad de intubacion:

o Persistencia o empeoramiento de la IRA.
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o Shock.

o Coma estructural.

o Parada Cardio-Respiratoria.

o Necesidad de cirugia bajo anestesia general.

o Imposibilidad de manejo de secreciones respiratorias abundantes.

o Otros motivos.
Momento de la intubacién: Variable cuantitativa continua definida por los dias
transcurridos entre el inicio de VNI y el momento de la intubacion.
Duracion de ventilacion invasiva: Variable cuantitativa continua. Definida por los
dias durante los cuales los pacientes precisaron ventilacion 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 multiorgénico. El indice SOFA analizado ha sido el maximo desarrollado
durante su estancia en UCI en dos momentos diferenciados:

o maximo nivel de SOFA durante VNI

o maximo nivel de SOFA durante la estancia en UCI
Afectacion cardiovascular: Variable categdrica definida en el contexto del indice
SOFA. Para cada paciente se registro la peor puntuacion obtenida para el sistema
cardiovascular durante su estancia en UCIL Se ha registrado el nivel de afectacion
orgénica tanto durante el periodo de VNI como durante la estancia en UCL
Afectacion hematolégica: Variable categérica definida en el contexto del indice
SOFA. Para cada paciente se registrd la peor puntuacion obtenida para los parametros
hematoldgicos durante su estancia en UCIL. Se ha registrado el nivel de afectacion
orgénica tanto durante el periodo de VNI como durante la estancia en UCI.
Afectacion hepatica: Variable categorica definida en el contexto del indice SOFA.
Para cada paciente se registrd la peor puntuacion obtenida para la funcion hepatica
durante su estancia en UCL Se ha registrado el nivel de afectacion organica tanto
durante el periodo de VNI como durante la estancia en UCIL.
Afectacion neurologica: Variable categorica definida en el contexto del indice SOFA.

En cada paciente se registré el peor indice neurologico calculado durante su estancia en
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UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion organica tanto durante el periodo de VNI
como durante la estancia en UCI.
Afectacion renal: Variable categorica definida en el contexto del indice SOFA. Para
cada paciente se tuvo en consideracion el peor indice de funcion renal obtenido durante
su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion orgénica tanto durante el
periodo de VNI como durante la estancia en UCL
Afectacion respiratoria: Variable categérica definida como la afectacion respiratoria
calculada mediante el indice SOFA. En cada paciente se constatd el peor indice
respiratorio obtenido durante su estancia en UCI. Se ha registrado el nivel de afectacion
orgénica tanto durante el periodo de VNI como durante la estancia en UCL
Orden de no intubacién: Variable categorica definida por la presencia de orden de no
intubacion dada a un paciente en el curso del ingreso en la UCIL.
Motivo de la orden de no intubacion: Variable categorica definida por la presencia de
algunas de las siguientes entidades patologicas:

o Enfermedad maligna hematologica. Sindrome mielodisplasico, leucemia,

linfoma o mieloma multiple

o Cancer de 6rgano so6lido diseminado

o SIDA en fase terminal

o Insuficiencia cardiaca congestiva en fase terminal

o Enfermedad respiratoria cronica en fase terminal

o Enfermedad neurolégica cronica discapacitante

o Discapacidad muscular cronica

o Cirrosis avanzada

o Multiples patologias cronicas discapacitantes
Retraso en la intubacién: Variable cuantitativa continua. Definida como el namero de
horas trasncurridas entre el inicio de laVNI y la intubacién, en los pacientes con
fracaso del soporte ventilatorio y sin ONIL
Estancia UCI: Variable cuantitativa continua. Definida como el numero de dias que el
paciente permanecio6 ingresado en UCL
Estancia hospitalaria: Variable cuantitativa continua. Definida como el nimero de

dias que el paciente permaneci6 ingresado en el hospital.
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Muiltiple necesidad de VNI: Variable cualitativa. Definida como la 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 categdrica. 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.
Fracaso tardio: Variable categorica. Definida como la aparicion de nuevo episodio de
insuficiencia respiratoria en un paciente tras mantenerse 48 horas asintomatico.
Evolucion en UCI: Variable categorica dicotomica. Definida por el estado al alta de
UCL

o Vivo

o Muerto

Mortalidad hospitalaria: Variable categérica dicotomica. Definida por el estado al

alta del hospital:
o Vivo
o Muerto

Tratamiento antibiotico previo: Variable categérica dicotdomica, definida por la
administracion de tratamiento antibidtico en las 48 horas previas a su ingreso en UCI
ya sea en domicilio o en planta de hospitalizacion.

Germen responsable: Variable categorica dicotomica, definida por el aislamiento en
medio de cultivo habitual o deteccion en muestra organica del germen responsable del
cuadro clinico.

Tipo de germen: Variable cualitativa nominal, definida por el tipo de germen aislado o
detectado en muestras organicas y responsable del cuadro clinico.

Tratamiento antibidtico correcto: Variable categorica dicotomica, definida por la
administracion de tratamiento antibidtico empirico o dirigido al cual el germen
causante sea sensible.

Derrame pleural: Variable categorica dicotomica. Definida como la presencia o no de
derrame pleural seglin la definicion de la Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia

Toracica “®.
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* Empiema: Variable categoérica dicotdmica. Definida como la presencia o no de
derrame pleural complicado, de caracter infeccioso, seglin la definicién de la Sociedad
Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica “**.

= CURB 65: Variable cuantitativa discreta. Definida por el valor obtenido como
sumatorio de variables sociodemograficas, clinicas y analiticas.

= Afectacion pulmonar: Variable cualitativa dicotomica. Definida como la afectacion
de uno o de los dos pulmones

= Afectacion lobular: Variable cualitativa dicotomica. Definida como la afectacion de
uno o varios lobulos.

* Incremento del infiltrado pulmonar. Variable cualitativa dicotdmica. Definida como
el incremento del infiltrado radiologico en al menos un lébulo més pulmonar en la
radiologia de torax simple realizada a las 24-48 horas del inicio de la terapia

ventilatoria.

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 UCL Las variables evolutivas son recogidas por
los médicos encargados de los pacientes con VNI. Las variables que precisan de una
definicion subjetiva (diagnostico, complicaciones subjetivas) siempre se realizan de forma

consensuada por el equipo médico de la UCI.
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I11.8. ANALISIS ESTADISTICO

Las variables continuas se expresan, segun su distribucion normal o no normal,
como medias + desviacion estdndar, rango, mediana y primer y tercer cuartil, las
categdricas como frecuencias absolutas y relativas.

El andlisis de la relacion entre dos variables categdricas se realizd mediante la
prueba de Ji* de Pearson o el test exacto de Fisher y el test Ji* 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
distribucion normal. En ese caso, 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, siendo aplicada una prueba de comparaciéon de medias apareadas para
comparar las variables de los pacientes antes y después de aplicar la terapia ventilatoria.

Las variables sin distribucion normal fueron comparadas utilizando pruebas no
paramétricas: prueba de Mann-Whitney para datos independientes y Wilcoxon para datos
apareados.

Todos los analisis se realizaron mediante contraste bilateral y se consideraron como
significativos los valores de p igual o inferior a 0,05.

Por ultimo, las variables que en el modelo univariante resultaron significativas, asi
como las consideradas fundamentales, fueron incluidas en un modelo de regresion
logistica.

Para el analisis estadistico se utilizo el paquete informatico SPSS version 22.0 para

windows (SPSS, Chicago, IL).

132



IV. RESULTADOS



EFECTIVIDAD DE LA VNI EN EL MANEJO DE LA IRA SECUNDARIA A NACG

IV.1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS

IV.1.1. PACIENTES ESTUDIADOS

Durante el periodo de estudio han sido ingresados en la UCI 18.283 pacientes, la
relacion entre los pacientes y la situacion respiratoria durante la estancia en UCI viene
representada en la figura 5. Del total de ingresos, 7.588 (41,5%) no presentaban hipoxia
(PaOy/FiO; mayor de 400 o SpO»/FiO, mayor de 301) (grado 0 de la clasificacion SOFA),
3.913 (21,4%) presentaban una PaO,/FiO; entre 300 y 400 o SpO,/FiO, entre 221 y 330
(grado 1 de la clasificacion SOFA), 3.145 (17,2%) la PaO,/FiO; era entre 200 y 300 o
SpO./FiO; entre 142 y 220 (grado 2 de la clasificacion SOFA), 2.705 (14,8%) tenian una
Pa0,/FiO; entre 100 y 200 o SpO,/FiO; entre 67 y 141 (grado 3 de la clasificacion SOFA)
y, finalmente, 932 (5,1%) una PaO,/FiO; menor de 100 o SpO,/FiO, menor de 67 (grado 4
de la clasificacion SOFA).

De los 6.782 con insuficiencia respiratoria aguda (grado 2 a 4 de la clasificacion
SOFA) que inicialmente recibieron tratamiento con oxigenoterapia simple, fueron
ventilados de forma invasiva 3.283 (47,4% de los que presentaban PaO,/FiO, <300),
3.101 (45,7%) recibieron ventilacion no invasiva y 398 pacientes (5,9%) pudieron ser
manejados Unicamente con oxigenoterapia, incluido oxigeno a alto flujo con
humidificacién activa, sin precisar soporte ventilatorio.

Durante la evolucion en UCI, 1219 (17,9%) pacientes recibieron ambas
modalidades ventilatorias, de ellos 688 recibieron VMI tras fracaso de la VNI y 531
recibieron VNI post-extubacion tras recibir inicialmente ventilacion invasiva. Por tanto,
3.632 pacientes ingresados en UCI recibieron VNI (53,5% de los que presentaban
insuficiencia respiratoria aguda grado 2 a 4 de la clasificacion SOFA y 19,9% del total de
ingresos en UCI).

Estos 3.632 ingresos en UCI que recibieron VNI durante su estancia en UCI, se
corresponden con 3.587 pacientes, debido a que 45 pacientes han precisado reingreso para
aplicar VNI. Ademas algunos pacientes han precisado varios episodios de VNI por
diferente causa etiologica durante su estancia en UCI. Asi, de los episodios de VNI en
UCI, 3.479 pacientes han recibido VNI en una sola ocasion, 105 pacientes a los que se les

ha aplicado VNI en dos ocasiones y a 5 pacientes en tres ocasiones.

134



RESULTADOS

Total
Ingresos
18.283
Pa02/Fi02 > 400 _
SpO2Fi02>301 « Pa02/Fi02: 300-399
7.588 (41,5%) |, SpO2fFi02221-301
3.913 (21.4%)

PaO2/FiO2: 200-299
SpO2/Fi02: 142-220

3.145 (17.2%)

PaO2/FiO2: 100-189
SpO2/Fi02: 67-141

2.705 (14.8%)

Pa02/Fi02 <100
SpO2FiO2 < 67

932 (5,1%)

k
e

L IRA 1713 $62,2%)

e Clrugia 449 {16.3%)
' e Shock 282 (10,2%}

3.704 episodios de VNI durante estancia UCI PCR 159 (5,8%)

3.632 ingresosenUCI/ 3,587 pacientes e BRL 75 {2,8%)

286 NACG
s HDAA 47 {1,7%)

> OVA 2T (1%)

Figura 5. Distribucion de los pacientes segin la funcidn respiratoria. (PaO2: presion arterial de oxigeno; FiO2: fraccion
inspirada de oxigeno; SpO2: Saturacion arterial de oxigeno medida por pulsioximetria, VNI: ventilacién no invasiva;
VMI: Ventilacion mecanica invasiva; VNI-VMI: Ventilacién no invasiva inicial y posterior ventilacién invasiva por
fracaso; VMI-VNI: ventilacion mecanica invasiva inicial y posterior VNI en la post-extubacion; NACG: Neumonia
Aguda Comunitaria Grave; IRA: Insuficiencia respiratoria aguda; NRL: Neurologicos; PCR: parada cardiaca; HDA-A:
hemorragia digestiva alta activa; OVA: Obstruccion via aérea).
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IV.1.2. FECHA DE INGRESO

La distribucion de los pacientes estudiados segin el momento, afio y mes, de
ingreso viene representada en la tabla 11. El porcentaje mas elevado de pacientes
ingresados fue durante el afio 2009, con un 11,2% del total. En relacion con los meses del
afio, el mayor porcentaje de pacientes ingresados se produjo durante los meses de
temperaturas mas bajas, enero (16,4%) y febrero (10,1%), mientras que en verano, julio

(6,6%) y agosto (3,1%) los ingresos disminuyeron.

Tabla 11. Distribucion de los pacientes segun el afio y mes de estudio

Afo Ingreso Mes ingreso
n % n %

1997 10 3.5 Enero 47 16,4
1998 12 4,2 Febrero 29 10,1
1999 12 42 Marzo 24 8,4
2000 13 4.5 Abril 26 9,1
2001 21 7,3 Mayo 34 11,9
2002 8 2,8 Junio 20 7,0
2003 22 7,7 Julio 19 6,6
2004 11 3.8 Agosto 9 3,1
2005 19 6.6 Septiembre 25 8,7
2006 15 5.2 Octubre 14 4,9
2007 13 4,5 Noviembre 13 4.5
2008 28 9,8 Diciembre 26 9,1
2009 32 11,2

2010 29 10,1

2011 14 4,9

2012 27 9.4
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IV.1.3. CARACTERISTICAS DE LA NACG

El valor de la escala CURB 65 de prediccion de mortalidad muestra una mediana de
2 puntos, siendo el primer y tercer cuartil de 2 y 3, respectivamente.

El diagnostico etioldgico fue establecido en 109 pacientes (38,2%), mediante el
aislamiento o deteccion de germen responsable del cuadro de infeccion respiratoria. Entre
los microorganismos detectados, el mas frecuente fue el Streptococcus pneumoniae
(18,2%), seguido de Legionella pneumophila (4,5%), Virus HINI (3,8%), Haemophilus
influenzae (2,4%), Virus de la varicela (2,4%) y Klebsiella pneumoniae (1,7%). El resto de

gérmenes detectados, se representan en la tabla 12.

Tabla 12. Distribucion de los pacientes segun el tipo de germen

Tipo de germen

n %
Streptococcus pneumoniae 52 18,2
Legionella pneumophila 13 4,5
Virus HINI 11 3.8
Virus Varicela 7 24
Haemophilus influenzae 7 2,4
Klebsiella pneumoniae 5 1,7
Mycoplasma pneumoniae 3 1,0
Staphylococcus aureus 2 0,7
Actinomyces israelii 2 0,7
Streptococcus spp 2 0,7
Streptococcus grupo “viridans” 2 0,7
Pseudomonas aeruginosa 1 0,3
Escherichia coli 1 0,3
Nocardia 1 0,3

De los 286 pacientes estudiados, 171 (59,8%) habian recibido antibioticos previos
al ingreso. Ciento tres pacientes (94,5%) recibieron tratamiento empirico correcto y en 6
pacientes (5,5%) hubo que cambiar la estrategia antibiotica tras recibir los resultados del

antibiograma.
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En cuanto al grado de afectacion pulmonar, en la mayoria, 197 pacientes, la
afectacion fue unilateral (68,9%), mientras que en 89 (31,1%), la afectacion fue bilateral.
Ciento cuarenta pacientes (49%) presentaron afectacion unilobular y 146 (51%), afectacion
de varios 16bulos.

En el control radiologico a las 48 horas, 113 pacientes (39,5%) presentaron
aumento de la afectacion pulmonar y en 165 (57,7%) no empeor6 la afectacion radioldgica.

Ciento veintitrés pacientes (43%) presentaron derrame pleural, de los cuéles 75
(26,2%) precisaron drenaje toracico. Ningin paciente presentd neumotdrax iatrogénico
como complicacion de la puncion pleural durante la VNI. Del total de pacientes con
derrame pleural, en 19 casos las caracteristicas del liquido mostraron analitica compatible

con derrame complicado o empiema (6,6%).

IV.1.4. EDAD, GENERO Y NIVEL DE GRAVEDAD

La edad media de los pacientes estudiados era de 65,3 + 17,2 afios con un rango
entre 12 y 80, mediana de 70 y primer y tercer cuartil 54 y 79 afios, respectivamente.

Predominaba el género masculino con 188 hombres (65,7%) y 98 eran mujeres
(34,3%). La edad media de ambos grupos fue similar, en las mujeres la edad media fue de
65,2 + 16,4 afios, frente a 65,5 + 18,7 afios en los hombres (p = 0,892).

El nivel de gravedad medido en las primeras 24 horas de estancia en UCI fue
analizado mediante los indices APACHE Il y SAPS II. El valor medio del indice APACHE
IT era de 21,5 + 8, con un rango entre 5 y 51 y una mediana de 21. El valor medio del

indice SAPS Il era de 44,5 = 15,2, con un rango entre 19 y 101 y una mediana de 42.

IV.1.5. ANTECEDENTES Y COMORBILIDAD

Con frecuencia los pacientes estudiados presentaban antecedentes y comorbilidades
de interés. El diagnostico previo de diabetes mellitus lo presentaban 87 pacientes (30,4%).
El consumo de tabaco estaba presente en 87 (30,4%) y se definian como ex-fumador de
mas de 1 afio, 96 pacientes (33,6%). Los pacientes con IRA “de novo” fueron los mas
frecuentes, 181 (63,3%), mientras que el antecedente de patologia cardio-respiratoria que

motivaba insuficiencia respiratoria cronica lo mostraron 106 pacientes (36,7%), de los
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cuales 86 estaban diagnosticados de EPOC (30,1%) y el resto, 20 (6,7%), tenian otras
patologias restrictivas u obstructivas respiratorias cronicas.

De los pacientes diagnosticados de EPOC, 75 pacientes (26,2%) eran bronquiticos
cronicos y 11 pacientes (3,8%) eran enfisematosos. Catorce pacientes (4,9%) presentaron
EPOC y SAHS. El tratamiento previo con oxigeno domiciliario se objetivo en 33 pacientes
(11,5%) y el uso de VNI domiciliaria en 4 pacientes (1,4%).

Entre los pacientes con insuficiencia respiratoria cronica, 52 (18,2%) presentaron
disnea de minimos esfuerzos, 39 (13,6%) disnea de moderados esfuerzos, 10 (3,5%) disnea
de grandes esfuerzos y 5 (1,7%) disnea de reposo.

Dos pacientes (0,7%) estaban diagnosticados de alguna forma de cancer no curado,
siendo de organo so6lido diseminado, aunque se consideraban con un buen estado
inmunoldégico. El estado de inmunosupresion, debido a ingesta de corticoides, lo
presentaron 4 pacientes (1,4%), sin diagnosticarse ninglin caso de SIDA.

En el momento de recibir VNI, 84 pacientes (29,4%) estaban en situacion de shock.

La orden de no intubacién fue establecida en 48 pacientes (16,8%). El motivo para

ello se muestra en la tabla 13.

Tabla 13. Motivo para la aplicacion de Orden de No Intubacion

Motivo de ONI
n %

Enfermedad neurologica cronica 19 6,6
Insuficiencia respiratoria cronica 18 6,3
Cirrosis 3 1,0
Edad avanzada/rechazo 3 1,0
Cancer diseminado 2 0,7
Miopatia 2 0,7
Insuficiencia cardiaca congestiva 1 0,3

(ONI: orden de no intubacion, SIDA: sindrome de la inmunodeficiencia adquirida)
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Hubo 79 pacientes (27,6%) que presentaron algun ingreso previo en UCI y 46
pacientes (16,2%) que habian presentado al menos un ingreso hospitalario en el ultimo

afio. Dieciocho pacientes (6,3%) habian precisado soporte ventilatorio previo.

IV.1.6. PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES

La mayoria de los pacientes procedian del area de urgencias, 185 (64,7%) y el
resto, 101 (35,3%) procedian de planta de hospitalizacion.

Desde el inicio de la disnea o empeoramiento de la disnea previa, hasta su ingreso
en UCI, la media fue de 2 + 1,2 dias, rango entre 1 y 12, mediana de 2 y primer y tercer
cuartil de 1 y 2 dias, respectivamente.

De los pacientes ingresados en planta. la media de dias previos a su admision en
UCI fueron 3,3 £ 5,4 dias, rango entre 1 y 4 dias, mediana de 2 y primer y tercer cuartil de

1 y 4 dias, respectivamente.

IV.1.7. VENTILADORES, MODOS, PARAMETROS VENTILATORIOS Y
DURACION DE LA VNI

En el estudio fueron utilizados diferentes ventiladores, el ventilador BiPAP
VISION en 270 pacientes (94,4%),el modelo BiPAP ST-D en 15 (5,2%) y el ventilador
Carina en 1 caso (0,3%).

Al inicio de la terapia ventilatoria, el modo ventilatorio utilizado fue BiPAP en 276
pacientes (96,5%) y en 10 (3,5%) se inicid el apoyo ventilatorio mediante CPAP. Al
finalizar el soporte ventilatorio, el modo utilizado era BiPAP en 280 pacientes (97,9%) y
CPAP en 6 (2,1%).

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

representados en la tabla 14.
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Tabla 14. Parametros ventilatorios y duracion de la VNI

Media + DE Rango  Mediana  Cuartil
1°,3°
IPAP inicio 152+1,8 12-25 15 14,16
EPAP inicio 72+0,7 5-10 7 7,8
FiO, inicio 68,7 £ 18,9 40-100 60 50,80
IPAP maxima 17,5+2,7 12-25 18 15,20
EPAP maxima 84+14 5-15 8 7.9
FiO, maxima 752 +19,4 40-100 70 60,100
Dias de VNI 2,6£2 1-10 2 1,3
Horas de VNI 39,3 +31 1-225 34 18,55

(DE: desviacion estandar, IPAP: presion positiva inspiratoria en via aérea,
EPAP: presion positiva al final de espiracion en respiracion espontanea,
FiO,: fraccidn inspirada de oxigeno, VNI: ventilacién no invasiva)

IV.1.8. PARAMETROS HEMODINAMICOS, RESPIRATORIOS,
GASOMETRICOS Y NEUROLOGICOS AL INICIO Y A LA HORA DE
APLICACION DE LA VNI

Los parametros hemodinamicos (frecuencia cardiaca y presion arterial media),
respiratorios (frecuencia respiratoria y los pardmetros de la gasometria arterial) y

neurologicos, tanto al inicio de la VNI como a la hora de aplicada son mostrados en la

tabla 15.
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Tabla 15. Parametros hemodinamicos, respiratorios, gasométricos y neuroldgicos al inicio y a la

hora de aplicar VNI
Media + DE Rango Mediana P
TAm inicio 73,4+ 19,5 32 130 70 <0,001
TAm 1 hora-VNI 70,3 + 16,6 29 114 70
FC inicio 105,2 + 20,1 50 168 105 0,033
FC 1 hora-VNI 103,1 + 18,7 40 165 100
pH inicio 7,33+ 0,12 6,95 7,55 7,36 0,074
pH 1 hora-VNI 7,34 £ 0,92 7,02 7,53 7,35
PaCO; inicio 50,6 +234 21 153 39 <0,001
PaCO; 1 hora-VNI 48,1 + 194 26 150 39
FR inicio 348+59 10 55 35 <0,001
FR 1 hora-VNI 31,6 £4,7 18 45 30
COsH inicio 25,8 +£9,2 12 21 24 0,140
CO;H 1 hora-VNI 25,7+6,7 9 48 24
Pa0,/Fi0; inicio 134,3 + 35,7 29 300 132 <0,001
Pa0,/FiO; 1 hora-VNI 162,1 +40,5 65 350 165
ECG inicio 14,1 £2,1 4 15 15 <0,001
ECG 1 hora-VNI 145+14 8 15 15

(DE: desviacion estandar, rango Y mediana. TAm: presion arterial media, FC: frecuencia
cardiaca, FR: frecuencia respiratoria, ECG: Escala Coma Glasgow, VNI: ventilacion no invasiva)

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

VNI excepto en el nivel del pH arterial y bicarbonato sérico.

IV.1.9. COMPLICACIONES RELACIONADAS CON VNI

Las complicaciones relacionadas con la aplicacion de la VNI fueron frecuentes.
Ciento ocho pacientes (37,8%) presentaron al menos una complicacion. Sesenta y siete
pacientes (23,4%) presentaron una complicacion, 25 (8,7%) presentaron dos, 8 (2,8%)
presentaron tres, 5 (1,7%) presentaron cuatro y 3 pacientes (1%) presentaron cinco

complicaciones.
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Los tipos de complicacion y los porcentajes de presentacion de las mismas estan
representados en la tabla 16. Las mas importantes por su frecuencia fueron el desarrollo de
lesiones cutaneas en la zona de aplicacion de la mascarilla que se objetivd en 88 pacientes
(30,8%) y la irritacion ocular en 36 (12,6%). Entre las mas importantes destacan por su
gravedad, la distension gastrica en el 4,2%, vomitos en el 0,3% de los pacientes, con un
caso de broncoaspiracion (0,3%), dos pacientes presentaron tapéon mucoso (0,7%), un caso
(0,3%) de neumotorax y siete casos de infeccion pulmonar (2,4%). Ningun paciente
presento algin evento coronario agudo.

Veinticinco pacientes presentaron intolerancia a la VNI por claustrofobia (8,7%) y
6 pacientes presentaron intolerancia total a la VNI (2,1%). En 15 pacientes (5,2%) se
administraron firmacos para intentar mejorar la adaptacion a la VNI

El nimero de complicaciones por paciente fue de 0,62 £ 1, con un rango entre 0 y

5, mediana de 0 y primer y tercer cuartil 0 y 1 complicacion, respectivamente.
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Tabla 16. Complicaciones relacionadas con la VNI

Complicaciones
n %

Lesion nasofrontal 88 30,8
Irritacion ocular 36 12,6
Distension géstrica 12 4,2
Voémitos 1 03
Broncoaspiracion 1 0,3
Tapon mucoso 2 0,7
Claustrofobia 25 8,7
Intolerancia total 6 2,1
Neumotodrax 1 0,3
Infeccion pulmonar 7 2.4

IV.1.10. EVOLUCION DE LOS PACIENTES
IV.1.10.1. EXITO DE LA VNI Y NECESIDAD DE INTUBACION
ENDOTRAQUEAL

El éxito de la VNI se consiguid en 166 pacientes (58%) y fracasé en 120 (42%). De
estos ultimos, 99 casos fueron intubados (34,6%), entre los cuales, la persistencia o
empeoramiento de la insuficiencia respiratoria aguda fue la causa mas frecuente de
intubacion, siendo el motivo fundamental en 81 pacientes (28,3%) seguida de shock
refractario a tratamiento en 17 pacientes (5,9%). Finalmente, un paciente presentd parada
cardiaca durante la VNI (0,3%).

La duracion media de la ventilacidon mecanica invasiva fue de 11,7 + 11,9 dias, con
un rango entre 0 y 88, mediana de 8 dias y primer y tercer cuartil de 4 y 15 dias,

respectivamente.
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El promedio de dias entre inicio de VNI e intubacion fue de 2 + 1,9 dias, rango

entre 1 y 10, mediana de 1 dia y primer y tercer cuartil de 1 y 2 dias, respectivamente.

IV.1.10.2. DESARROLLO Y EVOLUCION DEL SINDROME DE DISFUNCION
ORGANICA MULTIPLE

El sindrome de disfuncion organica multiple (SDOM), evaluado mediante el indice
SOFA, fue frecuente en nuestra muestra, siendo 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 8 + 4 con un
rango entre 3 y 22, mediana de 6 y primer y tercer cuartil de 4 y 10 puntos,
respectivamente. Durante el periodo de VNI, el indice SOFA fue de 7 + 4, con un rango
entre 3 y 20, mediana de 6 y primer y tercer cuartil de 4 y 9 puntos, respectivamente.

El nimero de organos afectos, durante toda la estancia como durante el periodo con

VNI asi como la gradacion de la afectacion vienen representados en la tabla 17.
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Tabla 17. Numero de 6rganos y gradacion de SDOM durante la evolucion

Periodo VNI Toda la estancia
n % n %

N° Organos
1 78 27,3 68 23,8
2 74 25,9 71 24,8
3 64 22,4 60 21,0
4 39 13,6 43 15,0
5 23 8,0 29 10,1
6 8 2,8 15 5.2
Respiratorio
2 2 0,7 2 0,7
3 194 67,8 167 584
4 90 31,5 117 40,9
Hemodinamico
0 137 47,9 122 42,7
1 43 15,0 32 11,2
2 23 8,0 14 4,9
3 12 4,2 12 42
4 71 24,8 106 37,1
Renal
0 172 60,1 162 56,6
1 53 18,5 48 16,8
2 33 11,5 25 8,7
3 14 4,9 23 8,0
4 14 4,9 28 9,8
Hepatico
0 266 93,0 251 87,8
1 12 42 13 4,5
2 5 1,7 18 6,3
3 3 1,0 4 1,4
Hematologico
0 198 69,2 185 64,7
1 46 16,1 48 16,8
2 31 10,8 35 12,2
3 9 3,1 15 5,2
4 2 0,7 3 1,0
Neurologico
0 201 70,3 195 68,2
1 34 11,9 31 10,8
2 19 6,6 20 7,0
3 17 5,9 16 5,6
4 15 5,2 24 8,4

(% sobre columnas , VNI: ventilacién no invasiva)
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1V.1.10.3. NECESIDAD DE MULTIPLES EPISODIOS DE VNI, REINGRESO EN
UCI Y FRACASO RESPIRATORIO TARDIO

De los episodios de VNI analizados, 17 pacientes (5,9%) recibieron VNI en varias
ocasiones antes del alta hospitalaria. De ellos, en 13 casos (4,5%) fue por IRA post-
extubacion en paciente en los que previamente habia fracasado la VNI. Otras causas han
sido, en dos casos una exacerbacion de la EPOC (0,7%) una vez el paciente habia curado la
neumonia, un caso de insuficiencia cardiaca en paciente con cardiopatia y un caso de IRA
hipoxémica debido a atelectasia pulmonar.

De los pacientes dados de alta vivos a planta, 13 recibieron VNI nocturma en el
marco de insuficiencia respiratoria cronica. La duracion de la VNI en planta fue de 3,8 +
1,4 dias, con mediana de 4 y primer y tercer cuartil de 2,5 y 5 dias, respectivamente. En
cuanto a las horas de VNI en planta, fueron 32,9 + 14,2, con mediana de 35 y primer y
tercer cuartil de 22,5 y 38,5, respectivamente.

Los reingresos fueron 7 (2,4%), todos por fracaso respiratorio tardio.

1V.1.10.4. SUPERVIVENCIA DE LOS PACIENTES
La evolucion en la UCI muestra 225 pacientes dados de alta vivos (78,7%) y 61
fallecidos (21,3%). La duracion de la estancia en UCI fue de 8,8 £ 10 dias con un rango
entre 0 y 106, mediana de 5 dias y primer y tercer cuartil de 3 y 11 dias, respectivamente.
Al alta hospitalaria, 208 pacientes fueron dados de alta vivos (72,7%) y 78
fallecidos (27,3%). La estancia hospitalaria fue de 18,6 = 15,8 dias con un rango entre 0 y

106, mediana de 15 dias y primer y tercer cuartil de 10 y 23,2 dias, respectivamente.
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IV.2. ANALISIS DEL RESULTADO DE LA VNI EN LOS PACIENTES CON
NACG

IV.2.1. PREDICTORES DE FRACASO DE LA VNI. ANALISIS UNIVARIANTE

IV.2.1.1. FECHA DE INGRESO

La relacion entre la fecha de ingreso, mes y afio y el éxito de la terapia ventilatoria
en los pacientes con NACG vienen representadas en las tablas 18 y 19.

No existe una relacion estadisticamente significativa entre el afio de ingreso y el
éxito de la VNI (p = 0,120), aunque si una amplia variabilidad. El porcentaje mas elevado
de éxito se produce en los afios 2000 y 2004 (84,6% y 90,9%, respectivamente) y la mas
baja en el ano 1998 (25%)).
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Tabla 18. Relacion entre afio de ingreso y el resultado de la VNI en pacientes con NACG

Exito Fracaso p
(n:166) (n:120)
n % n %
0,120

1997 6 60 4 40
1998 3 25 9 75
1999 7 58,3 5 41,7
2000 11 84,6 2 15,4
2001 14 66,7 7 333
2002 6 75 2 25
2003 16 72,7 6 273
2004 10 90,9 1 9,1
2005 9 47,4 10 52,6
2006 11 73,3 4 26,7
2007 7 53,8 6 46,1
2008 16 57,1 12 42.8
2009 16 50 16 50
2010 11 37,9 18 62,1
2011 9 64,3 5 35,7
2012 14 51,8 13 48,1

(% sobre filas)

En relacion con el mes de ingreso, existe una amplia variabilidad en el éxito de la
VNI, pero tampoco muestra diferencias significativas. El mayor numero de éxitos se
encuentra durante los meses de marzo y abril (70,8% y 69,2%, respectivamente) y

noviembre (69,2%) y los més bajos durante los meses de mayo (41,2%) y octubre (42,8%).
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Tabla 19. Relacion entre mes de ingreso y resultado de la VNI

Exito Fracaso p
(n:166) (n:120)
n % n %
0,807
Enero 25 532 22 46,8
Febrero 20 69 9 31,0
Marzo 17 70,8 7 292
Abril 18 69,2 8 30,8
Mayo 14 41,2 20 58,8
Junio 11 55 9 45
Julio 11 57,9 8 42,1
Agosto 4 44 4 5 55,5
Septiembre 15 60 10 40
Octubre 6 428 8 57,1
Noviembre 9 69,2 4 30,8
Diciembre 16 61,5 10 38,5
(% sobre filas)

IV.2.1.2. GENERO, EDAD Y NIVEL DE GRAVEDAD

En los pacientes con NACG, el género masculino presentdé un porcentaje de éxito
de VNI que no difiere del femenino (60,1% y 54,1%, respectivamente, p = 0,327).
Al contrario, la edad se relaciona con el éxito o fracaso de la VNI. Asi, los

pacientes con éxito presentaron una edad media de 67,2 + 16,7 afios y los que fracasé la

VNI, 62,7 + 17,6 afios (p = 0,031).

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
19 £ 6,5 en los que la VNI es exitosa y 25 = 8,7 en los que fracasa (p < 0,001) y el nivel de
SAPS I1de 39,6 +11,3y51,4 =+ 17,1, respectivamente (p < 0,001).
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1V.2.1.3. CARACTERISTICAS DE LA NACG

En los pacientes en los que la VNI fue exitosa, el valor de la escala CURB 65
muestra una mediana de 2, con primer y tercer cuartil de 2 y 3, respectivamente. En los
pacientes con fracaso de VNI, la mediana del CURB 65 fue de 3, con primer y tercer
cuartil de 2 y 3, respectivamente (p = 0,031).

La presencia de derrame pleural se relaciond con el fracaso de la VNI. Los
pacientes con VNI exitosa presentaron derrame pleural en 62 casos (37,3%) mientras que
en los que fracaso la técnica ventilatoria ocurri6 en 61 ocasiones (50,8%) [p = 0,023]. La
realizacion de puncion pleural no se relaciond con el éxito o fracaso. Los que recibieron
puncién pleural y presentaron éxito de la VNI fueron 42 pacientes (67,7%), mientras que
los que la precisaron y fracasaron fueron 33 (54,1%) [p = 0,121]. De los pacientes con
éxito, 8 (4,8%) presentaron empiema pleural, mientras que de los fracasos 11 (9,2%) [p =
0,145].

De los pacientes con diagnostico microbiologico del cuadro pulmonar, un 57,8%
(63 pacientes) presentaron éxito de la VNI, mientras que un 42,2% (46 pacientes)
presentaron fracaso de la misma (p = 0,948). Respecto al aislamiento microbiologico (tabla
20), no existe una relacion significativa entre el germen detectado y el éxito o fracaso de la
VNI (p = 0,184). Asi, por ejemplo, la neumonia por los siguientes gérmenes, Streptococcus
pneumoniae, virus HINI, Legionella pneumophila, Escherichia coli y Haemophilus
influenzae, presentan mayor numero de éxitos que fracasos. Mientras que en el caso de
virus varicela, Klebsiella pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Pseudomonas
aeruginosa, Streptococcus spp., Streptococcus grupo ‘“viridans” y Nocardia, el porcentaje
de fracaso fue mayor. Los casos en los que se aislaron Staphylococcus aureus y

Actinomyces israelii, presentaron similar porcentaje de éxito/fracaso.
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Tabla 20. Relacion entre diagnostico microbioldgico y resultado de la VNI

Exito Fracaso p

(n:63) (n:46)

n % n %

0,184

Streptococcus pneumoniae 33 63,5 19 36,5
Virus HINI 8 72,7 3 273
Legionella pneumophila 8 61,5 5 38,5
Haemophilus influenzae 6 85,7 1 14,3
Virus varicela 3 42,9 4 57,1
Staphylococcus aureus 1 50 1 50
Actinomyces israelii 1 50 1 50
Escherichia coli 1 100 - -
Klebsiella pneumoniae 1 20 4 80
Mycoplasma pneumoniae 1 33,3 2 66,7
Pseudomonas aeruginosa - - 1 100
Streptococcus spp. - - 2 100
s
Nocardia - - 1 100

(% sobre filas)

De los pacientes en los que se alcanzo el éxito de la VNI, 102 pacientes (61,4%)
habian recibido antibioticos previos a su ingreso en UCI, mientras que de los que
fracasaron lo habian recibido 69 (57,5%) [p = 0,502]. De forma similar, tampoco difiere el
numero de pacientes con antibioticoterapia correcta entre los que presentan éxito o fracaso
de la VNI, 61 (96,8%) y 42 (91,3%), respectivamente (p = 0,239).

La afectacion radiologica se relaciond con el éxito o fracaso de la VNI. Los
pacientes con ¢éxito de VNI presentaron afectacion unipulmonar en 140 casos (84,3%) y
bilateral en 26 (15,7%), mientras que los que fracasaron en 57 (47,5%) y 63 (52,5%),

respectivamente (p < 0,001). De igual forma, los pacientes con VNI exitosa presentaron
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afectacion unilobular en 103 casos (62%) y multilobular en 63 casos (38%), mientras que
en los fracasos 37 (30,8%) y 83 (69,2%), respectivamente (p < 0,001). Finalmente en los
pacientes en los que se realiz6 radiografia de torax en las 48 horas tras el ingreso, el éxito
de la técnica se logrd en 27 pacientes (16,3%) en los que se evidencid incremento del
infiltrado radiolégico mientras que en los que fracas6 se evidencio en 86 casos (76,8%) [p

<0,001].

IV.2.1.4. ANTECEDENTES Y COMORBILIDAD

Entre los antecedentes y comorbilidades analizadas, Unicamente tres variables
mostraron relacion significativa con el resultado de la técnica ventilatoria, la presencia de
diabetes, shock y patologia respiratoria cronica (tabla 21). De los pacientes con éxito de la
VNI 61 (36,7%) presentaron diabetes al ingreso en UCI mientras que 26 (21,7%) de los
fracasos la presentaban (p = 0,006). De igual forma, la presencia de shock en el momento
de iniciar la VNI se relaciono con el resultado de la técnica. Asi, 23 pacientes (13,9%) con
éxito mostraron shock y 61 (50,8%) de los que fracasé (p < 0,001). La presencia de
patologia respiratoria cronica al inicio de la VNI también se relaciono con el fracaso (tabla
22). De los 120 pacientes en los que fracasé la VNI, 28 (23,3%) presentaron patologia
respiratoria cronica y 92 (76,7%) eran IRA “de novo” (p < 0,001). Los pacientes con
EPOC también presentaron resultados estadisticamente significativos para éxito/fracaso de
la técnica. Asi, del total de éxitos, 60 pacientes (36,1%) presentaron EPOC y del total de
fracasos, 26 pacientes (21,7%) presentaron dicha patologia (p = 0,008). El resto de
antecedentes o comorbilidades analizadas no se relacionaron con el éxito o fracaso de la

técnica.
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Tabla 21. Relacion entre antecedentes y comorbilidades con el resultado de la VNI en

pacientes con NACG
Exito Fracaso p
(n:166) (n:120)
n % n %
Inmunosupresion 1 0,6 3 2,5 0,313
Shock 23 13,9 61 50,8 <0,001
Diabetes 61 36,7 26 21,7 0,006
Cancer 2 1,2 - - 0,511
Tabaquismo 50 30,1 37 30,8 0,897
Exfumador 57 49,1 39 47,0 0,765
ONI 27 16,3 21 17,5 0,783

(% sobre columnas, ONI: Orden de no intubacion)

Tabla 22. Relacion entre tipo de IRA y resultado de la VNI en pacientes con NACG

Exito Fracaso p
(n:166) (n:120)
n % n %
Tipo de IRA <0,001
IRC agudizada 77 733 28 26,7
IRA “de novo” 89 49,2 92 5098

(% sobre filas, IRA: Insuficiencia respiratoria aguda)

La presencia de ONI no se relacion6 con el resultado de la VNI De los pacientes
con €xito, 27 (16,3%) presentaron ONI y 21 (17,5%) de los que fracaso (p = 0,783). En el
subgrupo de pacientes con ONI, en los que se objetivd mayor porcentaje de éxito fue en los
que la limitacion del esfuerzo terapéutico se habia realizado por insuficiencia cardiaca

congestiva (dos pacientes, 100%), discapacidad muscular (dos pacientes, 100%),
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enfermedad neuroldgica grave (diez pacientes, 52,6%), enfermedad respiratoria cronica

(doce pacientes, 66,7%) y cancer (dos pacientes, 100%).

IV.2.1.5. PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES

La procedencia de los pacientes con NACG, antes de ingresar en la UCI, no se
relaciono con el éxito de la terapia ventilatoria. Del total de éxitos de la VNI, 112 (67,5%)
pacientes procedian de urgencias y 54 (32,5%) de planta de hospitalizacion, mientras que
de los que fracaso, de urgencias procedian 73 (60,8%) y de planta de hospitalizacion 47
(39,2%) [p = 0,2471].

Entre los que procedian de planta, la estancia previa tampoco se relaciona con el
éxito o fracaso. La estancia previa en los pacientes con éxito de VNI fue de media 3,2 +4,2
dias, mediana de 2 y primer y tercer cuartil de 1 y 4, respectivamente. En los pacientes en
los que fracaso la técnica, la estancia previa fue 3,5 + 6,7 dias, mediana de 2 y primer y

tercer cuartil de 1 y 3, respectivamente (p = 0,784).

IV.2.1.6. VENTILADORES, MODOS, PARAMETROS VENTILATORIOS y
DURACION DE LA VNI

El tipo de ventilador se relacion6 de forma significativa con el resultado de la VNI
(tabla 23), asi, los pacientes que recibieron ventilacion mediante ventilador VISION con
éxito fueron 161 (59,6%), los que recibieron BiPAP ST-D con éxito 4 (26,7%) y el tnico
paciente que se tratd con respirador Carina, el resultado fue satisfactorio (p = 0,029).

En cuanto a la modalidad ventilatoria, los pacientes ventilados en modo BiPAP con
éxito fueron 159 pacientes (57,6%) y los ventilados con CPAP con éxito fueron 7 (70%) [p
= 0,528]. En relacion con el modo ventilatorio final, los pacientes ventilados en modo
BiPAP con ¢éxito fueron 161 (57,5%) y los ventilados en modo CPAP con éxito fueron 5
(83,3%) (p = 0,406).

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 duraciéon de la VNI, tanto en dias como en horas, difiri6 entre los

pacientes con éxito y fracaso de la VNI (tabla 23).
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Tabla 23. Relacion entre el tipo de ventilador, modalidad, parametros ventilatorios y

duracion de la terapia ventilatoria con el resultado de la VNI en pacientes con NACG

Exito Fracaso p
(n:166) (n:120)
n % n %
Tipo Ventilador 0,029
VISION 161 59,6 109 40,4
BiPAP ST-D 4 26,7 11 73,3
Carina 1 100 - -
Modo inicial 0,528
CPAP 7 70 3 30
BiPAP 159 57,6 117 42.4
Modo final 0,406
CPAP 5 83,3 1 16,7
BiPAP 161 57,5 119 42,5
Parametros
IPAP inicio 151+1,8 152+1,7 0,873
EPAP inicio 7,2+0,8 7,1+£0,6 0,175
Fi0O; inicial 66,5 + 18,5 71,8 £19 0,018
IPAP maxima 16,7+2,6 18,5+23 <0,001
EPAP maxima 8+1,0 9,1£1,5 <0,001
FiO, maxima 69,0 + 18,7 83,7+ 16,9 <0,001
Duracion VNI
Dias VNI 2,8+1,8 24+273 0,106
Horas VNI 42,1 £22,8 35,4 +39,5 0,096

(% sobre filas, IPAP: presion positiva inspiratoria en via aérea, EPAP: presion positiva al final de espiracion
en respiracion espontanea, FiO,: fraccion inspirada de oxigeno, VNI: ventilacidon no invasiva)

La necesidad del soporte ventilatorio con VNI en varias ocasiones se relacion6 de
forma significativa con el éxito o fracaso de la técnica, de forma que del total de éxitos,
tres pacientes (1,8%) precisaron soporte con VNI en varias ocasiones y del total de

fracasos, 14 pacientes (11,7%) lo precisaron (p = 0,001).
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IV.2.1.7. PARAMETROS NEUROLOGICOS, HEMODINAMICOS,
RESPIRATORIOS Y GASOMETRICOS AL INICIO Y A LA HORA DE
APLICACION DE VNI

Los pacientes con NACG en los que la técnica ventilatoria fue exitosa mostraron al
inicio de la terapia, unos valores de los pardmetros neurologicos y gasométricos, similares
a los pacientes en los que fracasd la VNI, excepto en la frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, presion arterial media y bicarbonato (tabla 24). Sin embargo, a la hora de la
terapia, claramente los valores en la escala de Glasgow, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, tension arterial media y bicarbonato asi como el indice de oxigenacion fueron
significativamente mejores en los pacientes con éxito en la VNI Los pardmetros
hemodinamicos analizados mostraron diferencias a la hora de iniciada la VNI en la presion
arterial media y 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 mostraron claramente diferencias significativas en
todos los pardmetros analizados. En el grupo con fracaso de VNI aunque se produce
mejoria en la ECG, asi como en la presion arterial media, la frecuencia respiratoria y en la

ratio de oxigenacion, esta mejoria es menor que en el grupo de éxito.
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Tabla 24. Relacion de parametros neuroldgicos, hemodindmicos, respiratorios y el resultado de la

VNI y entre el inicio y la hora de terapia ventilatoria

Exito

Fracaso P

(n:166) (n:120)

ECG ingreso 14,1 £2,1 14,0 +2,1 0,855

ECG 1 hora-VNI 14,7 £ 1 143+1,7 0,017
p<0,001 p<0,033

FC ingreso 102,4 +20,2 109,1 £ 19,5 0,006

FC 1 hora-VNI 99,1 £16,8 108,6 £ 19,9 <0,001
p=0,008 p=0,787

TAm ingreso 78,4 +19,2 664 +179 <0,001

TAm 1 hora-VNI 74,8 £ 164 64,1 £14,9 <0,001
p<0,001 p=0,018

pH ingreso 7,34 +0,11 7,33+0,12 0,798

pH 1 hora-VNI 7,35+ 0,07 7,33 +0,11 0,074

p=0,002 p=0,350

PaCO; ingreso 52,2+243 484 +£22,0 0,179

PaCO; 1 hora-VNI 48,3+ 18,2 479+ 20,9 0,866
p<0,001 p=0,583

FR ingreso 34,1+6,1 358+5,6 0,014

FR 1 hora-VNI 29,8 +3,5 342 +5,0 <0,001
p<0,001 p<0,001

AFR 43+56 1,6 4,4 <0,001

COsH ingreso 26,8 £5,9 244 +12,3 0,025

CO;H 1 hora-VNI 27.4+7,0 233+54 <0,001
p=0,036 p=1,000

Pa0,/Fi0O; ingreso 140,1 £31,1 126,4 + 40,1 0,001

PaO,/FiO; 1 hora-VNI 176,8 +£33,7 141,8 £40,5 <0,001
p<0,001 p=0,001

A Pa0O,/FiO, 37 +£30 15+34 <0,001

(ECG: escala de coma de Glasgow, VNI: ventilacion no invasiva, TAm: presion arterial media, FC:

frecuencia cardiaca, FR: frecuencia respiratoria, A: Diferencia entre valor basal y a la hora de iniciada la

VNI)
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La variacion de la frecuencia respiratoria y de la PaO,/FiO, muestra diferencias
significativas en el grupo de éxito y fracaso de la terapia. Asi, en los pacientes en los que la
técnica fue exitosa, la variacion de la frecuencia respiratoria fue de 4,3 £ 5,6 puntos,
mediana de 5, primer y tercer cuartil de 3 y 7, respectivamente y en los de fracaso, la
variacion de dicha variable fue de 1,6 + 4,4 puntos, mediana de 1, primer y tercer cuartil de
0 y 5, respectivamente (p < 0,001). En cuanto a la variacion de la PaO,/FiO,, en los
pacientes en los que la técnica fue exitosa, el valor fue de 37 + 30 puntos, mediana de 39,
primer y tercer cuartil de 21 y 54, respectivamente y en los que fracasé, la variacion de
dicha variable fue de 15 + 34 puntos, mediana de 18, primer y tercer cuartil de -6 y 40,
respectivamente (p < 0,001) [tabla 24].

1V.2.1.8. COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA VNI

Las complicaciones relacionadas con la VNI fueron mas frecuentes en los pacientes
en los que fracaso la VNI, sin llegar a alcanzar significacion estadistica (tabla 25). De este
modo, 59 (35,5%) de los pacientes con éxito de VNI las presentaron y 49 (40,8%) de los
que fracasaron (p = 0,362). Aunque de forma cuantitativa, la media de complicaciones por
paciente no difirié entre los pacientes con éxito y fracaso de la VNI (tabla 25), el nimero
de pacientes con mayor nimero de complicaciones se relacionod con el fracaso (figura 6).

Cada una de las complicaciones de forma individualizada fue mas frecuente en los
pacientes con fracaso de la VNI, pero Gnicamente la distension gastrica (p = 0,018) y la
infeccion pulmonar (p = 0,044) mostraron diferencias significativas entre los dos grupos de

pacientes.
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Tabla 25. Relacion entre las complicaciones relacionadas con VNI y el resultado de la VNI en los

pacientes con NACG
Exito Fracaso p
(n:166) (n:120)
n % n %

Pacientes con complicaciones 59 355 49 40,8 0,362
Lesion cutanea nasofrontal 51 30,7 37 30,8 0,984
Irritacion ocular 19 114 17 142 0,494
Distension géstrica 3 1,8 9 7,5 0,018
VoOmitos - - 1 0,8 0,420
Broncoaspiracion - - 1 0,8 0,420
Tapon mucoso - - 2 1,7 0,175
Claustrofobia 11 6,6 14 11,7 0,144
Intolerancia total 1 0,6 5 4,2 0,086
Neumotorax 1 0,6 - - 1,000
Infeccion pulmonar 1 0,6 6 5,0 0,044

Numero complicaciones 0,5+0,7 0,7+1,1 0,182

(% sobre columnas)

El uso de farmacos para la intolerancia no se relacion6 con el éxito de la técnica.
Del total de éxitos, 6 pacientes (54,5%) precisaron farmacos sedantes y 5 pacientes
(45,4%) no los precisaron. Del total de fracasos, 9 pacientes (56,3%) precisaron dicha

farmacoterapia y 7 pacientes (43,8%) no la precisaron (p = 1,000).
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Figura 6. Relacion entre el nimero de complicaciones relacionadas con la VNI y el resultado de la

VNI en pacientes con NACG

IV.2.1.9. SINDROME DE DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE

El sindrome de disfuncion organica fue mayor en los pacientes en los que fracaso la
VNI El indice SOFA maximo desarrollado en UCI en los pacientes en los que fracaso fue
de 9,0 £4,1 y 5,1 2,3 en los que fue éxito (p < 0,001). La distribucion de los pacientes en
los grupos de comparacion segun el nimero de 6rganos afectos estd representada en la

tabla 26.
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Tabla 26. Relacion entre el sindrome disfuncion organica multiple y el resultado de la VNI

en los pacientes con NACG

Exito Fracaso p
(n:166) (n:120)
n % n %
Numero 6rganos <0,001
1 63 38,0 15 125
2 52 313 22 183
3 34 205 30 25,0
4 13 7,8 26 21,7
5 4 2.4 19 158
6 - - 8 6,7
SOFA maximo
durante VNI 5,1+£23 9041 <0,001

(% sobre columnas, SOFA: Sequential Organ Failure Assessment, VNI: ventilacion no invasiva)
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IV.2.2. PREDICTORES DE FRACASO DE LA VNI. ANALISIS MULTIVARIANTE

Los predictores de fracaso de la VNI en los pacientes con NACG estan
representados en la tabla 27. El aumento del infiltrado radiologico a las 24-48 horas fue un
importante factor relacionado con el fracaso de la técnica. Al incrementarse, al menos, un
l16bulo mas el infiltrado radiolégico, la posibilidad de fracaso se incrementaba en 13,099
veces. Otros factores relacionados con el fracaso de la técnica fueron la presencia de
empiema (ante la presencia de empiema, la posibilidad de fracaso se incrementaba en
11,294 veces), el empeoramiento en la frecuencia respiratoria a la hora de iniciada la
terapia, la PaO,/FiO, al inicio de la VNI y la gravedad del sindrome de disfuncion
multiorganica medido mediante el indice SOFA. El factor que se relacioné de forma
positiva con el éxito de la técnica fue la mejoria en la PaO,/FiO; a la hora de iniciada la

VNL

Tabla 27. Factores predictores de éxito de VNI en pacientes con NACG

Variable Beta OR I1C-95% p
Aumento radiolégico 2,572 13,099 4,802 35,731 <0,001
Empiema 2,424 11,294 2,117 60,263 0,004
FR 1 hora-VNI 0,184 1,202 1,088 1,328 0,001
Pa0,/Fi10; inicio VNI 0,019 1,019 1,003 1,035 0,035
Pa0,/Fi0; 1 hora-VNI -0,032 0,969 0,954 0,984 0,008
SOFA maximo VNI 0,470 1,600 1,355 1,891 <0,001
Test Homer Y Lemeshow p=0,986, Area Bajo la Curva= 0,957

(OR: odds ratio, IC-95%: intervalo de confianza al 95%, SOFA: Sequential Organ Failure Assessment, FR:

frecuencia respiratoria, PaO,/FiO,: relacion entre presion parcial de oxigeno Yy Fraccion inspirada de
oxigeno)
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IV.2.3. ESTANCIA HOSPITALARIA Y MORTALIDAD DE LOS PACIENTES
SEGUN EL RESULTADO DE LA VNI

La duracién de la estancia en UCI difiri6é de forma significativa entre los pacientes
con ¢éxito de la VNI y los que fracasaron, siendo la estancia media de 5,3 + 3,4 dias y 13,6
+ 13,5 dias, respectivamente (p < 0,001).

Sin embargo, aunque la estancia hospitalaria fue también mayor en los pacientes
con fracaso, 17,2 + 12,3 frente a 20,6 + 19,6 dias, esta diferencia no alcanz¢ significacion
estadistica (p = 0,095).

La evolucion hospitalaria se relaciond claramente con el resultado de la tecnica
ventilatoria. De los pacienets con exito en la VNI 13 (7,8%) fallecieron, mientras que de

los que fracaso el soporte ventilatorio, 65 (54,2%) murieron en el hospital [p < 0,001].
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IV.3. ANALISIS DE LA MORTALIDAD HOSPITALARIA EN PACIENTES CON
NACG

IV.3.1. PREDICTORES DE MORTALIDAD HOSPITALARIA. ANALISIS
UNIVARIANTE

IV.3.1.1. FECHA DE INGRESO

La relacion entre la fecha de ingreso, mes y aflo y la evolucion hospitalaria vienen
representadas en las tablas 28 y 29. No se objetivo una relacion significativa entre el afio
de ingreso y la mortalidad hospitalaria (p = 0,918), aunque si una amplia variabilidad. El
porcentaje mas elevado de mortalidad fue en los afios 1997, 1998 y 2005 (50, 50 y 47,4%,
respectivamente) y la mas baja en los afos 2003 (0%) y 2006 (6,7%).
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Tabla 28. Relacion entre afio de ingreso y evolucion hospitalaria de pacientes con NACG

Vivos Fallecidos p
(n:208) (n:78)
n % n %
0,918
1997 5 50 5 50
1998 6 50 6 50
1999 8 66,7 4 333
2000 11 84,6 2 154
2001 17 81 4 19
2002 5 62,5 3 37,5
2003 22 100 - -
2004 10 90,9 1 9,1
2005 10 52,6 9 474
2006 14 933 1 6,7
2007 8 61,5 5 38,5
2008 21 75 7 25
2009 22 68.8 10 313
2010 18 62,1 11 379
2011 12 85,7 2 14,3
2012 19 704 8 29,6

(% sobre filas)

Aunque existe una amplia variabilidad en la supervivencia en relacion con el mes
de ingreso, tampoco se hallaron diferencias significativas (p = 0,992). La mayor mortalidad
objetivada ocurrié durante el mes de agosto (55,6%) y la mas bajas durante los meses de

abril y julio (15,4 y 21,1%, respectivamente).
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Tabla 29. Relacion entre mes de ingreso y evolucion hospitalaria de pacientes con NACG

Vivos Fallecidos p
(n:208) (n:78)
n % n %
0,992
Enero 33 70,2 14 29,8
Febrero 21 72,4 8 27,6
Marzo 17 70,8 7 29,2
Abril 22 84,6 4 154
Mayo 25 73,5 9 26,5
Junio 14 70 6 30
Julio 15 789 4 21,1
Agosto 4 444 5 55,6
Septiembre 18 72 7 28
Octubre 10 714 4 28,6
Noviembre 9 692 4 30,8
Diciembre 20 76,9 6 23,1
(% sobre filas)

IV.3.1.2. GENERO, EDAD y NIVEL DE GRAVEDAD

En los pacientes con NACG, el género no se relaciond con la mortalidad, 49

hombres (26,1%) y 29 mujeres (29,6%) fallecieron en el hospital (p = 0,525).

De forma diferente, la edad se relaciond con la evolucion hospitalaria, en los

pacientes dados de alta vivos la edad media fue de 62,7 + 17,8 afios y en los fallecidos de

72,4 £ 13,3 (p < 0,001).

Los niveles de gravedad medidos tanto por APACHE II como SAPS II fueron

significativamente mas elevados en los pacientes que finalmente morian en el hospital. El

APACHE 1I fue de 19,5 £ 6,9 en los vivos y 27 + 8,4 en los fallecidos (p < 0,001) y el

nivel de SAPS 11 de 40,4 + 12,1 y 55,8 £ 16,9, respectivamente (p < 0,001).
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IV.3.1.3. CARACTERISTICAS DE LA NACG

En los pacientes que fueron dados de alta vivos del hospital, el valor medio de la
escala CURB 65 fue de 2,4 £ 0,9. Sin embargo, en los pacientes que fallecieron, el valor
medio del CURB 65 fuede 2,8 + 1,1 (p=0,001).

La presencia de derrame pleural no se relaciond con la evolucion. Los pacientes con
buena evolucion presentaron derrame pleural en 84 casos (40,4%) mientras que los que
fallecieron lo presentaron 39 (50%) [p = 0,144].

La realizacion de puncion pleural tampoco se relaciond con la evolucion de los
pacientes. Los que recibieron puncion pleural y presentaron buena evolucion, fueron 53
pacientes (63,1%) mientras que la precisaron 22 (56,4%) de los que fallecieron (p = 0,479).

Fallecieron 4 (21,1%) de los 19 pacientes con empiema, mientras que 24 (27,7%)
de los que no presentaron empiema [p = 0,529].

El diagndstico microbiologico del cuadro pulmonar se relaciond con la evolucion
de los pacientes. Asi, del total de pacientes en los que se diagnostico el germen responsable
de la infeccion pulmonar, un 82,6% (90 pacientes) presentaron buena evolucion, mientras
que un 17,4% (19 pacientes) fallecieron. De los pacientes sin hallazgo microbiolégico
66,7% (118 pacientes) sobrevivieron y 33,3% (59 pacientes) fallecieron (p = 0,003).

Respecto a la etiologia microbiologica (tabla 30), no existe una relacion
significativa entre el germen detectado y la evolucion de los pacientes (p = 0,098). La
neumonia por los siguientes gérmenes, Streptococcus pneumoniae, Legionella
pneumophila, virus HINI, virus varicela, Haemophilus influenzae, Mycoplasma
pneumoniae, Staphylococcus aureus, Actinomyces israelii, Streptococcus spp.,
Streptococcus grupo ‘“viridans” y Pseudomonas aeruginosa presentaron mayor numero de
pacientes dados de alta vivos que fallecidos. En el caso de Klebsiella pneumoniae,

Escherichia coli y Nocardia, el porcentaje de fallecidos fue mayor.
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Tabla 30. Relacion entre diagnostico microbioldgico y evolucion hospitalaria de pacientes

con NACG
Vivos Fallecidos p
(n:208) (n:78)
o n % n %
0,098

Streptococcus pneumoniae 43 82,7 9 17,3
Legionella pneumophila 11 84,6 2 154
Virus HINI 9 81,8 2 18,2
Virus varicela 7 100 - -
Haemophilus influenzae 6 85,7 1 14,3
Mycoplasma pneumoniae 3 100 - -
Staphylococcus aureus 2 100 - -
Actinomyces israelii 2 100 - -
Klebsiella pneumoniae 2 40 3 60
Streptococcus spp. 2 100 - -
Streptococcus viridans 2 100 - -
Pseudomonas aeruginosa 1 100 - -
Escherichia coli - - 1 100
Nocardia - - 1 100

(% sobre filas)

De los pacientes dados de alta vivos, 124 pacientes (59,6%) habian recibido
antibidticos previos a su ingreso en UCI, mientras que de los fallecidos lo habian recibido
47 (60,3%) [p = 0,922]. De forma similar, tampoco difirié el nimero de pacientes con
antibioticoterapia correcta entre los que presentaron buena o mala evolucion, asi
fallecieron 17 pacientes (16,5%) de los pacientes con antibioterapia correcta y 2 (33,3%)

de los que se considerd con antibioterapia incorrecta (p = 0,280).
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Algunas de las variables relacionadas con la afectacion radioldgica se relacionaron
con la evolucion de los pacientes. La afectacion unipulmonar presenté una mortalidad del
23,9% frente al 34,8% de los pacientes con afectacion de ambos pulmones (p = 0,054). Sin
embargo, de los 140 pacientes con afectacion unilobular, 30 fallecieron (21,4%), frente a
los 48 fallecidos de los 146 (32,9%) que presentaron afectacion radioldgica multilobular (p
= 0,030). Finalmente en los pacientes en los que se realizd radiografia de torax en las
primeras 48 horas tras el ingreso, 42 pacientes fallecieron (37,2%) en los que se evidencio
incremento del infiltrado radiologico mientras que hubo 28 fallecidos (17%) en los que no

empeoro6 la radiografia (p < 0,001).

IV.3.1.4. ANTECEDENTES Y COMORBILIDAD

Entre los antecedentes y comorbilidades analizadas, Unicamente tres variables
mostraron relacion significativa con la evolucion hospitalaria, el tabaquismo activo, la
presencia de shock y la orden de no intubacion.

Del total de pacientes que fallecieron en el hospital, 14 (17,9%) eran fumadores
activos, mientras que de los que fueron dados de alta vivos, 73 (35,1%) tenian este
antecedente (p = 0,005). De los que murieron, 42 (53,8%) pacientes presentaban shock al
inicio de la VNI, mientras que de los vivos, 42 (20,2%) lo presentaba (p <0,001). De igual
forma, la presencia de orden de no intubacion se relacion6 con la mortalidad, 20 pacientes
(9,6%) de los dados de alta vivos tenian orden de no intubacion frente a 28 (35,9%) de los
que fallecieron (p < 0,001).

El resto de antecedentes o comorbilidades analizadas no se relacionaron con la
supervivencia hospitalaria (tabla 31). El tipo de IRA tampoco se relacion6 con la evolucion

hospitalaria (tabla 32).
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Tabla 31. Antecedentes y comorbilidades y su relacion con la evolucion hospitalaria en

pacientes con NACG
Vivos Fallecidos p
(n:208) (n:78)
n % n %

Inmunosupresion 2 1 2 2,6 0,300
Shock 42 20,2 42 538 <0,001
Diabetes 67 32,2 20 25,6 0,282
Cancer 2 1 - - 1,000
Tabaquismo 73 35,1 14 17,9 0,005
Exfumador 63 46,7 33 51,6 0,519
ONI 20 9,6 28 359 <0,001

(% sobre columnas, ONI: Orden de no intubacion)

Tabla 32. Tipo de IRA y su relacion con la evolucion hospitalaria en pacientes con NACG

Vivos Fallecidos p
(n:208) (n:78)
n % n %
Tipo de IRA 0,468
IRC agudizada 79 38 26 333
IRA “de novo” 129 62 52 66,7

(% sobre columnas. IRA: Insuficiencia respiratoria aguda)

En el subgrupo de pacientes con ONI, los que presentaron mayor supervivencia
fueron en los que la limitacion del esfuerzo terapéutico se habia realizado por cancer
diseminado con remision del cuadro (dos pacientes, 100%), por insuficiencia cardiaca

congestiva (un paciente, 100%) y discapacidad muscular (dos pacientes, 100%). Los
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pacientes con mayor mortalidad fueron los que la limitacion del esfuerzo terapéutico se
realiz6 por enfermedad neurologica grave (doce pacientes, 63,2%), enfermedad respiratoria
cronica (diez pacientes, 55,6%), cirrosis (tres pacientes, 100%) y edad avanzada/rechazo

familiares (tres pacientes, 100%).

IV.3.1.5. PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES

La procedencia de los pacientes con NACG antes de ingresar en UCI, se relaciono
con la supervivencia hospitalaria. Del total de éxitus en el hospital, 36 (46,2%) procedian
de urgencias y 42 (53,8%) de planta de hospitalizacion, mientras que de los que fueron
dados de alta vivos, procedian de urgencias 149 (71,6%) y de planta de hospitalizacién 59
(28,4%) [p < 0,001].

En los pacientes que procedian de planta, la estancia previa era menor en los dados
de alta vivos (3 + 3,8 dias, mediana 2, primer y tercer cuartil 1 y 4 dias, respectivamente)
que en los fallecidos (3,8 + 7,3 dias, mediana 2, primer y tercer cuartil 1 y 3 dias,
respectivamente), aunque sin alcanzar significacion estadistica (p = 0,507).

Los dias de VNI en planta, antes del ingreso en UCI, no difirieron de forma
significativa en ambos grupos, siendo de 3,4 + 1,4 dias en los pacientes dados de alta vivos

yde 5 £ 1 dia en los pacientes que fallecieron (p = 0,087).

IV.3.1.6. VENTILADORES, PARAMETROS VENTILATORIOS Y DURACION DE
LA VNI

El tipo de ventilador utilizado no se relaciond de forma significativa con la
supervivencia de los pacientes (tabla 33). Los pacientes que recibieron ventilador VISION
y murieron fueron 71 (26,3%) y 7 (46,7%) los que recibieron BiPAP ST-D y fallecieron (p
=0,187). El tnico paciente tratado con respirador Carina fue dado de alta vivo de UCL

Entre los parametros ventilatorios utilizados, los niveles maximos de IPAP y EPAP
y la FiO, utilizada, fueron mas elevados en los pacientes que fallecieron en el hospital,
alcanzando la significacion estadistica. Finalmente, la duracion de la VNI, tanto en dias

como en horas, fue también mayor en los pacientes que fallecieron en el hospital (tabla

33).
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Tabla 33. Ventiladores, parametros ventilatorios y duracion de VNI y su relacion con la evolucion

hospitalaria en pacientes con NACG

Vivos Fallecidos p
(n:208) (n:78)
n % n %
Tipo Ventilador
VISION 199 73,7 71 26,3 0,187
BiPAP ST-D 8 533 7 46,7
Carina 1 100 - -
Modo inicial
CPAP 10 100 - - 0,067
BiPAP 198 71,7 78 28,3
Modo final
CPAP 6 100 - - 0,194
BiPAP 202 72,1 78 27,9
Parametros
IPAP inicio 15+1,6 155+2,1 0,097
EPAP inicio 7,2+0,7 7,1+£0,7 0,236
FIO; inicio 66,3 £ 18,4 75+ 18,7 <0,001
IPAP maxima 17+2,6 18,7+2,6 <0,001
EPAP maxima 8,2+1,3 9+14 <0,001
FiO; maxima 71,4+ 19 85,1 £16,8 <0,001
Duracion VNI
Dias VNI 24+1,7 32+2,6 0,023
Horas VNI 36 +£24 48,2 +43,7 0,021

(% sobre filas, IPAP: presion positiva inspiratoria en via aérea, EPAP: presion positiva al final de espiracion
en respiracion espontanea, FiO,: fraccion inspirada de oxigeno, VNI: ventilacion no invasiva)
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IV.3.1.7. PARAMETROS NEUROLOGICOS, HEMODINAMICOS,
RESPIRATORIOS Y GASOMETRICOS AL INICIO Y A LA HORA DE
APLICACION DE VNI

Los pacientes con NACG que fueron dados de alta vivos del hospital mostraron
unos valores en los pardmetros neuroldgicos, hemodinamicos, respiratorios y gasométricos
al inicio de la VNI similares a los pacientes que finalmente fallecieron en el hospital,
excepto en nivel de conciencia, la presion arterial media, el pH y el nivel de bicarbonato
sérico (tabla 34)

A la hora de la terapia, el nivel de conciencia, la FC, TAm, pH, la frecuencia
respiratoria, la PaO,/FiO;, y niveles de bicarbonato, fueron significativamente mejores en

los pacientes vivos al alta.
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Tabla 34. Comparacion de los pardmetros neuroldgicos, hemodinamicos y respiratorios y la

evolucion hospitalaria y entre el inicio y la hora de terapia ventilatoria en los pacientes con NACG

Vivos Fallecidos p
(n:208) (n:78)
ECG ingreso 143+2 13,6 £2,3 0,040
ECG 1 hora-VNI 14,7 +1,1 14,1 +18 0,032
p<0,001 p<0,001
FC ingreso 104,6 + 20,1 106,6 + 20,2 0,472
FC 1 hora-VNI 101,4 + 18,7 107,6 £ 18,3 0,013
p=0,004 p=0,624
TAm ingreso 76 +£ 18,8 66,6 + 19,9 <0,001
TAm 1 hora-VNI 72 +16,4 65,9+16,5 0,006
p<0,001 p=0,559
pH ingreso 7,34 +0,11 7,30+ 0,13 0,009
pH 1 hora-VNI 7,35 £ 0,08 7,30+0,11 0,003
p=0,180 p=0,240
PaCO; ingreso 50 +£23,8 52,3+22,5 0,471
PaCO; 1 hora-VNI 47,1 £19,5 50,7+ 19 0,165
p<0,001 p=0,202
FR ingreso 346 +£6,3 354+5 0,335
FR 1 hora-VNI 31+45 33+5 <0,001
p<0,001 p<0,001
AFR 3,6+5,5 2+44 0,022
COsH ingreso 258+55 24 +5,6 0,013
CO3H 1 hora-VNI 262+ 6,8 24,1 £6,3 <0,022
p=0,094 p=0,751
PaO,/Fi0O; ingreso 136 +32 129 +44 0,186
Pa0,/Fi0; 1 hora-VNI 166 £ 37 150 +£48 0,009
p<0,001 p<0,001
APaQ,/Fi0O, 30+ 31 21 £38 0,048

(ECG: escala de coma de Glasgow, VNI: ventilacion no invasiva, TAm: presion arterial media, FC:
frecuencia cardiaca, FR: frecuencia respiratoria, A: Diferencia entre valor basal y a la hora de iniciada la
VNI)
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La variacion de la FR y de la PaO,/FiO, mostroé diferencias significativas en el
grupo de pacientes vivos y fallecidos en el hospital. De esta forma, en los pacientes dados
de alta vivos, la variacion de la FR fue de 3,6 £ 5,5 puntos (mediana de 4, primer y tercer
cuartil de 1 y 7, respectivamente) y en los fallecidos, la variacion de dicha variable fue de 2
+ 4.4 puntos, mediana de 3, primer y tercer cuartil de 0 y 5, respectivamente (p = 0,022).

En cuanto a la variacion de la PaO,/FiO,, en los pacientes dados de alta vivos, fue
de 30 + 31 puntos, mediana de 33, primer y tercer cuartil de 14 y 47, respectivamente y en
los fallecidos, la variacion de dicha variable fue de 21 + 38 puntos, mediana de 25, primer

y tercer cuartil de -6 y 44, respectivamente (p = 0,048) [tabla 34].

1V.3.1.8. COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA VNI

La presencia de complicaciones se relacion6 con la evolucion de los pacientes, pues
en los pacientes dados de alta vivos, 67 presentaron complicaciones (32,2%) y 41 de los
que fallecieron (52,6%) [p = 0,002]. Las complicaciones mas frecuentes también se
relacionaron con la supervivencia de los pacientes (tabla 35). La presencia de lesion
cutdnea nasofrontal (p = 0,001), irritacién ocular (p = 0,004), claustrofobia (p = 0,305) y
distension gastrica (p = 0,001) fueron mas frecuentes en los pacientes fallecidos que en los
vivos. De igual forma, el nimero de complicaciones por paciente, tanto de forma
cuantitativa como cualitativa, mostr6 significacion estadistica con el estado del paciente al

alta hospitalaria (tabla 35 y figura 7).
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Tabla 35. Relacion entre las complicaciones relacionadas con VNI y la evolucion hospitalaria en

pacientes con NACG
Vivos Fallecidos p
(n:208) (n:78)
n % n %

Pacientes con complicaciones 67 322 41 52,6 0,002
Lesion cutanea nasofrontal 52 25 36 46,2 0,001
Irritacion ocular 19 9,1 17 21,8 0,004
Claustrofobia 16 7,7 9 11,5 0,305
Distension géstrica 3 1.4 9 11,5 0,001
Intolerancia total 4 1,9 2 2,6 0,736
Infeccion pulmonar 2 1 5 6,4 0,018
Broncoaspiracion 1 0,5 - - 1,000
Neumotorax 1 0,5 - - 1,000
Voémitos 1 0,5 - - 1,000
Tapon mucoso - - 2 2,6 0,074

Numero complicaciones 0,5+0,8 1+13 0,001

(% sobre columnas)

El uso de farmacos para la intolerancia no se relacion6 con la evolucion de los
pacientes. Del total de supervivientes, 12 pacientes (66,7%) precisaron firmacos sedantes y
6 pacientes (33,3%) no los precisaron. Del total de fallecidos, 3 pacientes (33,3%)

precisaron dicha farmacoterapia y 6 pacientes (66,7%) no la precisaron (p = 0,1).
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(%: porcentaje, n: numero de complicaciones)

Figura 7. Relacion entre las complicaciones relacionadas con VNI y la evolucion hospitalaria en

pacientes con NACG

1V.3.1.9. SINDROME DE DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE

El sindrome de disfuncion organica fue mayor en los pacientes que fallecieron en el
hospital que en los que finalmente sobrevivieron. El indice SOFA maximo desarrollado en
UClI en los fallecidos fue de 12,7 +4,6 y 5,9 + 2,9 en los que sobrevivieron (p < 0,001).

La distribucion de los pacientes segin la evolucién hospitalaria y el nimero de

organos afectos estan representados en la tabla 36.
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Tabla 36. Relacion entre el sindrome disfuncion organica y la evolucion hospitalaria en

pacientes con NACG
Vivos Fallecidos p
(n:208) (n:78)
n % n %
Numero 6rganos <0,001
1 65 95,6 3 4,4
2 62 87,3 9 12,7
3 50 833 10 16,7
4 22 51,2 21 488
5 9 31,0 20 69,0
6 - - 15 100
SOFA maximo
durante VNI 59+29 12,7+4,6 <0,001
SOFA maximo
Estancia UCI 55+£2,6 10+£4,3 <0,001

(% sobre filas, SOFA: Sequential Organ Failure Assessment, VNI: ventilacion no invasiva)

1V.3.1.10. NECESIDAD DE MULTIPLES EPISODIOS DE VNI, REINGRESO EN
UCI Y FRACASO RESPIRATORIO TARDIO

La necesidad de VNI en mas de una ocasion difirié en los pacientes dados de alta
vivos (7,7%) que en los fallecidos (1,3%) [p = 0,048]. Sin embargo, ni el reingreso en UCI
ni el fracaso respiratorio tardio difirid en los dos grupos de pacientes. Ningun paciente
entre los fallecidos precisé reingreso en UCIL, mientras que entre los que fueron dados de
alta vivos, 7 pacientes (3,7%) reingresaron (p = 1). El fracaso respiratorio tardio fue
objetivado en 2 (11,8%) de los fallecidos y 5 (2,7%) de los que sobrevivieron (p =0,107).

Las horas de VNI en planta fueron mayores en los fallecidos de forma significativa
(27,8 = 9,6 horas en los pacientes con buena evolucion y 50 + 15 horas en los pacientes

fallecidos) [p = 0,010].
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IV.3.2. PREDICTORES DE MORTALIDAD HOSPITALARIA. ANALISIS
MULTIVARIANTE

Los predictores de mortalidad hospitalaria en los pacientes con NACG estan
representados en la tabla 37. Los factores independientes que se relacionaron con la
mortalidad hospitalaria fueron la gravedad del sindrome de disfuncion organica multiple
(OR para mortalidad de 1,33 por cada punto en el indice SOFA), presencia de orden de no
intubacion (OR de 5,705 cuando al paciente se consideraba que no era candidato a
intubacion endotraqueal) y edad (OR de 1,058 por cada punto en la edad). El aumento de
infiltrado radioldgico a las 24-48 horas del ingreso también fue un factor relacionado con
la mortalidad, pues al incrementarse, al menos, un lébulo mas el infiltrado radiologico, la
posibilidad de muerte se incrementaba en 3,77 veces.

Los factores que se relacionaron de forma positiva con la supervivencia hospitalaria
fueron la procedencia de urgencias frente a planta, con una OR para mortalidad de 0,29
(IC-95% = 0,119-0,707), que se traduce en 3,45 veces mas probable la supervivencia
cuando el paciente procede de urgencias, y el éxito de la terapia, con una OR para
mortalidad de 0,059 (IC-95% = 0,015-0,241), que se traduce en 16,94 veces mas probable

la supervivencia cuando la ventilacion no invasiva es exitosa.

Tabla 37. Factores predictores de mortalidad hospitalaria en pacientes con NACG

Variable Beta OR 1C-95% p
Procedencia -1,236 0,290 0,119 0,707 0,006
Orden no intubacion 1,741 5,705 1,759 18,503 0,004
SOFA méaximo 0,288 1,33 1,513 1,176 <0,001
Exito VNI -2,827 0,059 0,015 0,241 <0,001
Aumento Rx 1,328 3,774 1,167 12,209 0,027
Edad 0,056 1,058 1,095 1,022 0,001
Test Homer Lemeshow p=0,154, Area Bajo la Curva=0,915

(OR: odds ratio, IC-95%: intervalo de confianza al 95%, SOFA: Sequential Organ Failure Assessment
Aumento Rx: Aumento de infiltrado radiolégico)
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IV.3.3. ESTANCIA HOSPITALARIA SEGUN EL ESTADO AL ALTA
HOSPITALARIA

La duracién de la estancia en UCI no difiri6 de forma significativa entre los
pacientes dados de alta vivos de los que fallecieron en el hospital (p = 0,243). En los dados
de alta vivos, la estancia media fue de 8,2 &+ 7,7 dias, mediana 5,5 y primer y tercer cuartil
de 4 y 10, respectivamente. En los pacientes que fallecieron, la estancia media fue de 10,2
+ 14,5 dias, mediana de 5 y primer y tercer cuartil de 2 y 12, respectivamente Sin embargo,
la estancia hospitalaria difirié entre los dos grupos, siendo de 19,9 + 14,6 dias, mediana de
16 y primer y tercer cuartil de 11 y 24, respectivamente, en los que sobrevivieron y de 15,2
+ 18,5 dias, mediana de 10 y primer y tercer cuartil de 4 y 20, respectivamente, entre los

que fallecieron (p = 0,027).

IV.3.4. TIEMPO DE VENTILACION NO INVASIVA HASTA LA INTUBACION
ENDOTRAQUEAL Y MORTALIDAD HOSPITALARIA

Entre los pacientes intubados, la duracion de la VNI previa a la intubacion se
relaciond con la mortalidad. Asi, en los pacientes que sobrevivieron, la duracién media fue
de 21 + 21 horas de VNI y entre los que fallecieron 46 + 50 horas (p = 0,005). Entre los
pacientes intubados con IRA “de novo”, la duracién de la VNI fue significativamente
menor en los supervivientes que en los no supervivientes (21 + 21 horas frente a 52 + 56
horas, p = 0,007. Sin embargo, entre los pacientes con insuficiencia respiratoria cronica
exacerbada por neumonia, la duracion de la VNI en los supervivientes no difierio
significativamente con la de los no supervivientes (23 + 19 frente a 30 = 31 horas, p =

0,555) [Figura 8].
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EFECTIVIDAD DE LA VNI EN EL MANEJO DE LA IRA SECUNDARIA A NACG

V.1. GENERALIDADES

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda grave cldsicamente ha
contemplado el uso de ventilacion mecanica cuando el sistema cardiorrespiratorio ha sido
incapaz de asegurar un aporte de oxigeno suficiente a los tejidos o bien cuando la
imposibilidad de eliminacion de diéxido de carbono ha condicionado una disfuncion
neurologica que podia conducir a la muerte del paciente 2.

La ventilacion mecanica ha consistido durante afios en 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 pulmoén con el objetivo de mejorar el intercambio
gaseoso. Esta técnica ventilatoria ha salvado innumerables vidas a lo largo de los afos,
pero no esta exenta de complicaciones derivadas de cualquiera de los pasos necesarios para
poder ventilar de forma artificial a un paciente, como la necesidad de sedacion,
instrumentalizacion orofaringea, introduccion de una sonda traqueal, eliminacién de los
mecanismos de defensa natural de la via aérea, lesion pulmonar debida a la ventilacion
(barotrauma, volutrauma o biotrauma) o las derivadas de la retirada del tubo endotraqueal.
Entre todas ellas, destacan especialmente las complicaciones secundarias a la intubacion
endotraqueal que conlleva una alteracion de las defensas respiratorias contra la infeccion y
cuyo resultado es la presencia de infeccion respiratoria nosocomial “*). 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 la incidencia de dichas complicaciones.

En este marco de actuacion, la ventilacion no invasiva, técnica 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 justificacion para su utilizacion seria el
intento de ventilacién en pacientes con fallo respiratorio intentando evitar la intubacion
endotraqueal y las complicaciones derivadas de la misma. Si la aplicacion de la VNI no
fuera efectiva, el paciente seria finalmente intubado y ventilado de forma convencional. La
introduccion de la VNI y su difusion en la comunidad cientifica ha seguido el
procedimiento habitual. Inicialmente fue utilizada por algunos grupos de trabajo, que
describieron casos aislados o series de casos de pacientes tratados con esta modalidad,

S < . : R . (168,173
donde se hacia hincapié¢ en la mejoria de las variables fisioldgicas respiratorias ( ),
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Posteriormente, se plantearon ensayos bien disefiados, controlados, aleatorizados y en
muchos casos multicéntricos, en los que se evaluo la eficacia de la técnica pero también la
seguridad de la misma “**'77. Los primeros, se realizaron en pacientes diagnosticados de
EPOC agudizada, pero se excluian a los pacientes que se creian que no se beneficiarian de
la técnica, o que su aplicacion podia ser peligrosa. Entre estas circunstancias, uno de los
criterios de exclusion para seleccionar a un paciente candidato a VNI, era la presencia de
neumonia.

Cuando comenzaron a comunicarse series clinicas de pacientes con NACG tratados
con VNI, se hizo especial hincapié¢ no solo en el porcentaje de pacientes en los que se
podia evitar la intubacion gracias a la efectividad de la técnica, sino también en los factores
de riesgo para el éxito o el fracaso. Mediante el conocimiento de estos factores se podria
acotar mejor el uso de la VNI, sobre todo para seleccionar mejor a los pacientes en los

cuales la técnica podria ser efectiva y segura.
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V.2. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS

En nuestro trabajo hemos estudiado 286 pacientes con neumonia adquirida en la
comunidad grave y tratados con ventilacién no invasiva. El género predominante ha sido el
masculino y la edad media de 65 afios, con valores similares en ambos géneros. La edad de
los pacientes analizados ha sido superior a la de otras series publicadas, en las que la edad
media varia entre los 38 y los 52 afios (/086438440 Eqta diferencia se debe a que en
nuestro estudio incluimos pacientes con patologia respiratoria previa que suelen ser de
mayor edad, como asi lo corroboran otras investigaciones con este tipo de pacientes que
presentan una edad media que oscila entre los 61 y los 73 afios (#2*#29433:433437.44D) gy o
estudio publicado por Nicolini *”, la edad del grupo de pacientes con patologia previa fue
de 73 afios y la del grupo con IRA “de novo” de 47. Esto difiere de la serie publicada por

(432)

Carron , en la que a pesar de excluirse los pacientes cronicos descompensados por la

neumonia, la edad media fue, sorprendentemente, de 72 anos. No obstante, la serie de
pacientes adultos con menor edad media, 26 afios, fue la publicada por Zhang ©, ya que
analizd a una poblacion de mujeres embarazadas afectadas por NACG secundaria al virus
HINI.

El porcentaje mas elevado de ingresos registrados en nuestra serie ha sido durante
el afio 2009 (11,2% del total). No obstante, se observa un aumento del nimero de pacientes
tratados con VNI en los ultimos afos, debido posiblemente a la mayor experiencia en el
uso de la terapia. Los meses de mayor prevalencia han sido los de temperaturas mas bajas,
enero y febrero, coincidiendo con la época de mayor incidencia de enfermedades
infecciosas que afectan a las vias respiratorias.

Entre las caracteristicas de la NACG, el valor de la escala CURB 65 muestra una
mediana de 2 puntos. Conviene sefalar que en la mayor parte de los estudios mas
relevantes publicados hasta la fecha sobre NACG y VNI, no se utiliza una escala
prondstica para valoracion de la NACG, a pesar de que las guias clinicas de esta patologia
recomiendan su uso. El objetivo de estas escalas tiene una gran relevancia, pues permite
clasificar a los pacientes en grupos de riesgo, en funcion de la probabilidad de fallecer a los
30 dias o ingresar en UCI por precisar un tratamiento mas agresivo como ventilacion
mecanica o farmacos vasoactivos ?**. No obstante, en el reciente estudio aleatorizado

(433)

publicado por Brambilla , si valoraron la severidad de la neumonia segun las escalas
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PSI y CURB 65, hallando que aproximadamente un 50% de los pacientes (47,5% en el
grupo tratado con CPAP y 51,2% en el grupo control) presentaron un valor de la escala
CURB 65 > 3. Estos resultados son similares a los obtenidos en nuestra serie, en la que un
47,9% de los pacientes tratados con VNI (137 pacientes) han alcanzado una puntuacion > 3
en la escala CURB 65. Estos datos difieren del reciente estudio de Nicolini (437), donde
obtuvieron un valor medio de la escala CURB 65 de 2.

Por otro lado, se ha podido realizar un diagnodstico etioldgico de los germenes
responsables del cuadro clinico en el 38,2% de los casos, similar a lo publicado en la
literatura, donde este porcentaje oscila entre el 29 y el 57% “*#7424247 Epy nuestro
trabajo, la etiologia mas frecuente ha sido la bacteriana, siendo los microorganismos
detectados en orden de frecuencia el Streptococcus Pneumoniae seguido de Legionella
Prneumophila y Virus HIN1. Estos datos concuerdan con las series de casos y guias clinicas
publicadas de esta patologia @#4426:429437)

En cuanto a las caracteristicas radioldégicas mas importantes de los pacientes
estudiados, la mayoria han presentado afectacion unilateral (69%) y multilobular (51%).

¢ (@26)

Sin embargo, en la serie publicada por Jollie , s6lo un 8% de los pacientes tuvo

9 estudid una

afectacion unilobular, 33% bilobular y 58% mulilobular. Masclans
poblacion de pacientes afectos de NACG secundaria a virus HINI, observando que un
53,8% de los pacientes tratados con VNI presentd afectacion radioldogica de mas de 2
cuadrantes. Por el contrario, en la reciente serie publicada por Murad “*®, un 40% de los
pacientes presentaron afectacion de un cuadrante, 27,8% afectacion de 2 cuadrantes, 13,4%
afectacion de 3 cuadrantes y 18,7% afectacion de 4 cuadrantes. Finalmente, en el estudio

@7 los pacientes presentaron una media de 3 lobulos afectados en la

de Nicolini
radiografia de torax.

Una complicacion frecuente de la NACG es el derrame pleural, que en nuestra serie
se ha producido en el 43% de los pacientes, similar a lo publicado en series generales
donde la presencia de esta complicacion sucede en mas de un tercio de los casos . Asi,
por ejemplo, en la publicada por Brambilla 33 un 46% de los casos presentaron derrame
pleural, tanto en el grupo tratado con VNI como en el de tratamiento convencional. Sin

(441)

embargo, Cosentini en su estudio aleatorizado, so6lo un 15% de los pacientes tratados

con VNI presentaron derrame pleural.
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La gravedad de los pacientes, objetivada por los indices APACHE I y SAPS 1I, ha
obtenido un valor medio de 22 y 45 puntos, respectivamente. El nivel de gravedad es
similar a lo publicado en Ia literatura, con variacion del valor medio del indice APACHE II
entre 13 y 26 puntos 820424535436 v o] SAPS II entre 29 y 35 puntos '******7) Ep |a
serie de Cosentini “*", los pacientes presentaron IRA moderada y menor gravedad, que
concuerda con el menor indice SAPS II obtenido, 21. El mayor valor de este indice en

86,171,222,427,429,432-435
(86,171,222,427,429, ), se debe a que no hemos

nuestra serie respecto a otros estudios
excluido a los pacientes con inestabilidad hemodinamica que precisan soporte vasoactivo.
En las recientes series publicadas durante la epidemia de infeccion por el virus HINI, la
media del indice APACHE 1I se situd entre 5 y 17 puntos “¢#85034490438) Eeta diferencia
puede deberse a la menor edad de estos pacientes y la no afectacion hemodindmica ni
neurologica. Algunos estudios usaron el indice de gravedad SAPS III, como el publicado
por Brink *, donde el subgrupo de pacientes con NACG que recibié VNI mostr6 un valor
medio de 55, lo que supone una mortalidad predicha del 27%. Sin embargo, nuestros
pacientes con un valor de SAPS II de 45 y APACHE II de 22, indica una mortalidad
predicha del 34% y 40%, respectivamente, lo que se traduce en una mayor gravedad. Este
dato también se confirma por una mayor puntuacion en el indice SOFA desarrollado por
nuestros pacientes durante su estancia en UCI, con una puntuacién media de 8 puntos y
durante el periodo de VNI de 7 puntos, a diferencia de otras series donde el indice SOFA
es menor **°7,

Los pacientes que sufren una infeccion respiratoria y desarrollan una neumonia
grave que requiere ingreso en UCIL con frecuencia presentan antecedentes y
comorbilidades de interés. En nuestra serie, las mas frecuentes han sido la presencia de
diabetes mellitus y el tabaquismo activo. En las publicadas por Lu Bai “”, Brink *” y

438 J ., . . .y
3% estas comorbilidades también fueron frecuentes, ademas de la hipertension en

(47) (438)

Cheung

la serie de Lu Bai " y Cheung

k 49)

y la insuficiencia respiratoria cronica y la obesidad en

@33 las

la serie de Brin . Por otro lado, en la serie publicada por Brambilla
comorbilidades mas frecuentes fueron la patologia cardiaca o respiratoria previa, la
diabetes y la enfermedad onco-hematolégica y en la serie de Murad “*®, un 92% de los
pacientes presentaron comorbilidades, siendo las mas frecuentes la patologia cardio-

respiratoria previa y la inmunosupresion.
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La mayoria de los pacientes de nuestro estudio procedian del 4rea de urgencias y
con una estancia media de 2 dias desde el inicio 0 empeoramiento de la disnea, hasta su
ingreso en UCIL Al igual que en nuestro trabajo, la mayoria de los pacientes de la serie
publicada por Murad “*® procedian también del 4rea de urgencias (79%). Ademas, en la
seric de Masclans ©” la media desde el inicio de los sintomas hasta el ingreso en el
hospital fue de 4 dias y desde que el paciente entr6 en el hospital hasta que ingres6 en UCI,
un dia.

Durante los ultimos 30 afios se han utilizado multiples ventiladores para
proporcionar VNI. Inicialmente se utilizaban ventiladores convencionales, pero mas
recientemente se estdn utilizando ventiladores exclusivos de VNI o ventiladores
convencionales de pacientes criticos con modulo de VNI No existen estudios bien
disefiados que valoren el beneficio de un tipo de ventilador respecto a otro, aunque cabe
pensar que con los ventiladores especificos de VNI de alta gama se podrian obtener
mejores resultados. En nuestro trabajo, el tipo de ventilador usado en practicamente todos
los pacientes fue el ventilador BIPAP VISION. Desde su adquisicion, ha ido sustituyendo
al ventilador ST-D, pues presenta mejores prestaciones y trigger mas sensible. En los
diferentes estudios analizados, los ventiladores mas utilizados fueron el modelo BiPAP
VISION C2188:435439) ‘BipAp ST-D “** BiPAP V60 y BiPAP Esprit **”. En la mayoria de
las series publicadas mdas antiguas, se utilizaron ventiladores convencionales para
proporcionar VNI ®¢171426427:429) "By algunos trabajos incluso mezclaron indistintamente
los ventiladores convencionales con la BiPAP VISION “* o con otros ventiladores
especificos de VNI “*7. Otros estudios, utilizaron tanto la BiPAP VISION, CPAP de
Boussignac o CPAP proporcionada a través de generador de alto flujo de oxigeno Y. Este

generador de CPAP con oxigeno a alto flujo también fue utilizado de manera exclusiva en

(433) (441)

los ensayos clinicos de Brambilla ™"’y Cosentini

De forma similar, los investigadores a lo largo de los afios, tampoco han seguido un

protocolo uniforme en relacion con los modos ventilatorios, habiéndose utilizado CPAP o

(171,429) . (188,434-435,438-439) (86,426-427,432)
, BiPAP

PSV de forma indistinta , PSV Unicamente ,
CPAP o BiPAP de forma indistinta “*'*22440-57 y CPAP sola “****" En nuestro trabajo,
el modo ventilatorio elegido mayoritariamente fue mediante dos niveles de presion

(BiPAP).
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También se han utilizado diferentes tipos de interfases adaptadas a las
caracteristicas individuales de los pacientes y las preferencias de los investigadores. En
nuestro trabajo, hemos utilizado preferentemente la mascarilla facial, como han hecho la

52,171,188,222,426,429,434-436,438-440
mayor parte de los autores )

, valorando la sustitucion por otro
tipo en el caso de complicaciones relacionadas con la misma, lesiones cutdneas e
intolerancia ®'***7)_ Sin embargo, otros autores han abogado por el uso de la interfase
tipo Helmet (48:432:433441)

Dependiendo de la gravedad del proceso, los niveles de presion positiva utilizados
durante el episodio de fracaso respiratorio pueden variar. En la literatura, los niveles de
IPAP, EPAP, CPAP o PSV utilizados en el tratamiento de los pacientes con VNI y
neumonia han sido muy diversos. En nuestro trabajo, la IPAP inicial y maxima fue de 15 y
17 emH,0, respectivamente, los valores de EPAP inicial y méxima de 7y 8 cmH,O y la
FiO, inicial y maxima de 0,69 y 0,75. Estos valores son similares a los publicados en otros
estudios para esta patologia ©D " Asi, por ejemplo, en la serie de Nicolini @D la IPAP
maxima fue de 20 y EPAP de 8 cmH,O, valores similares aunque un poco mas elevados
que los utilizados por Akpinar “**, Cheung “*® y Han “**" En el estudio de Brink “*?, la
EPAP media fue de 5 cmH,O, claramente inferior a la utilizada en nuestro estudio y segun
los autores, podria ser una de las causas del alto porcentaje de fracaso. En los ensayos

41y Brambilla “*?, donde se utilizo CPAP unicamente, ésta fue de

clinicos de Cosentini
10 cmH,0. En los trabajos en los que se utilizaron ventiladores convencionales, el soporte
de presion administrada vari6 entre 5-15 (2642742432 y hasta 20 cmH,O a7

La gravedad del fracaso respiratorio puede establecerse por los pardmetros
gasomeétricos que miden el intercambio gasesoso. En el caso del paciente hipoxémico es
fundamental la relacion entre la PaO, y la FiO,. Los pacientes analizados en nuestro
trabajo han presentado las siguientes caracteristicas gasométricas y respiratorias al inicio
de la terapia: pH 7,33, PaCO, 51, FR 35 y PaO,/FiO, al inicio y a la hora 134 y 162,
respectivamente. En los pacientes con IRA “de novo”, la PaO; inicial ha sido de 130 y en
los pacientes con IRC agudizada, de 141. En la literatura, hay mucha variabilidad en los
parametros gasométricos de los pacientes estudiados, influyendo en muchas ocasiones en

el resultado de la terapia. En la mayoria de los trabajos con estos datos, destaca que los

pacientes con IRA “de novo” presentaron PaO,/FiO, mas bajas y pH mas normalizado que
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los pacientes con IRC agudizada. De este modo, en el estudio de Jolliet “**), la PaO4/FiO,
al inicio y a los 30 minutos fue de 104 y 153, respectivamente, parecida a la de
Dominguetti “*” donde la PaO,/FiO; al inicio fue de 113, la de Murad 103 “*® y siendo
incluso menor el indice de oxigenacion, PaO,/FiO, 86, en los pacientes analizados por

Brink “. Los pacientes del estudio de Brambilla(433), Nicolini(437), Santo(440), Cheung “38) y

Confalonieri**”

presentaron menor deterioro gasométrico, hallando en este ultimo estudio,
una diferencia entre los pacientes EPOC de los que no lo eran, con PaO,/FiO, de 194 y
165, respectivamente y pH basal de 7,28 y 7,39, respectivamente. La serie que presentd
menor hipoxia fue la de Cosentini “*", con PaO,/FiO, de 249.

En las series publicadas, la duracion de la VNI tanto en pacientes con neumonia u
otra causa de IRA fue muy variable. No estd claramente definido el tiempo que debe
mantenerse el apoyo con VNI en el caso de NACG, dejandose en muchas ocasiones a
juicio del médico que atiende al paciente. En nuestro trabajo, la duraciéon media de la VNI
ha sido de 39 horas a lo largo de 2,6 dias. Este resultado estd en consonancia con los
estudios observacionales publicados, en los que la duraciéon media de la VNI varia entre 21
@32y 37 horas “*". Sin embargo, varios trabajos difieren de esta media, como son los
recientes estudios de Murad ®*®, con 1a menor duracion de la VNI descrita en la literatura
(7,5 horas) y los de Cheung ““Y, Nicolini “” y Santo “*?, con la mayor duracion,
oscilando entre 84 y 109 horas. Sorprendentemente, en los ensayos clinicos aleatorizados

publicados hasta el momento #¢-188:429:433441)

, o se especifica la duracion media de la VNI
en los pacientes con NACG.

El tiempo medio entre el inicio de la VNI e intubacion fue de 2,6 + 2 dias con una
media 39,3 £ 31 horas, ligeramente superior a lo publicado en la literatura, donde el retraso
en la intubacion varia entre 6 y 44 horas “7*°1.

En nuestro estudio, la estancia media en UCI y hospitalaria ha sido de 9 y 19 dias,
respectivamente. Este dato es similar a lo obtenido en otros trabajos, en los que la duracion

de la estancia en UCI oscila entre 6 y 16 dias y la estancia hospitalaria entre 9 y 24 “*
50.426,429,433,438,440)
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V.3. EFECTIVIDAD DE LA VNI EN EL TRATAMIENTO DE LA IRA
SECUNDARIA A NEUMONIA GRAVE ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

En nuestro trabajo definimos el éxito de la VNI como la evitacion de la intubacion
endotraqueal y la supervivencia en UCI permaneciendo en planta al menos 24 horas vivo 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 tnicamente la
evitacion de intubacion, los pacientes con orden de no intubacion 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 definicion la estancia en planta de
hospitalizacion de al menos 24 horas sin precisar VNI, evitamos el sesgo de pacientes que
son dados de alta a planta para morir acompafiado de su familia.

En este sentido, el porcentaje de fracaso en nuestra serie de pacientes con NACG ha
sido del 42% (120 pacientes). Estos resultados estan en consonancia con lo publicado en la
literatura, siendo la media de los porcentajes de fracaso de las diferentes series del 44,4%.
Analizando los diferentes estudios de forma individualizada, se encuentra gran variabilidad
en los porcentajes de fracaso, siendo menores en los ensayos clinicos aleatorizados, entre
el 20-26% 188429 B o] reciente ensayo publicado por Brambilla @33 ¢l fracaso fue del
15%, aunque en este caso, fue definido de una forma diferente al resto de estudios y
ademas el numero de pacientes que realmente se intubaron fue menor. En la serie de

Cosentini 4V

, ningin paciente del grupo de VNI fue intubado, aunque como ya se ha
indicado previamente, esto pudo ser debido a que los criterios de seleccion de los pacientes
fueron muy rigurosos. En los estudios observacionales los porcentajes de fracaso fueron

171,222,426-427 432,434
6% ( )

mayores, variando entre el 32-7 posiblemente debido también a los

diferentes criterios de seleccion de los pacientes. El estudio publicado por Nicolini *7,
presentd el porcentaje de fracaso mas bajo de los estudios observacionales (25%),
explicandose este hecho por varios motivos, como son, la exclusion de los pacientes
inmunodeprimidos, la intubacién inicial de los pacientes que presentaron mayor grado de
hipoxia y el excelente manejo de la técnica del personal sanitario que atendi6 a los
pacientes. Analizando las series que mostraron los porcentajes de fracaso mas elevados, la

de Jolliet “*®, presentd un fracaso del 67%, que podria deberse a que los pacientes

estudiados no presentaban patologia respiratoria cronica y un 38% estaban afectos de algiin
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grado de inmunodepresion. Del mismo modo, la serie de Murad “*® obtuvo un porcentaje
de fracaso del 76%, el mayor de la literatura, con las caracteristicas de que casi el 50% de
los pacientes presentaban algun tipo de inmunodepresion, con edad media de 76 afios y
ademas excluyeron a los pacientes con patologia respiratoria previa. Sin embargo, los
autores explicaron este porcentaje de fracaso tan elevado por la inclusion Unicamente de
pacientes que precisaban ingreso en UCI, sin contabilizar aquellos pacientes con NACG en
los que se inici6 la VNI en urgencias con resultado satisfactorio y por tanto, no precisaron
ingresar en UCIL.

En las series publicadas referentes a la NACG secundaria al virus HINI, los
resultados también presentaron amplia variabilidad, situdndose los porcentajes de fracaso
entre el 12,5 “* y el 75% W335 Analizando los estudios con peores resultados, el de
Brink®” mostr6 un fracaso del 61%, que pudo ser debida al bajo indice de oxigenacion que
presentaban los pacientes al ingreso (PaO»/FiO, de 86) y los bajos niveles de EPAP
utilizados (media de 5 cmH,0). El estudio de Rello “® fue el que presentd el mayor
porcetaje de fracaso (75%) de este grupo de estudios, sin que sus autores mostraran una
explicacion a este hecho, pero pudiendo estar en relacion con el escaso numero de
pacientes analizados. Por el contrario, el estudio que present6 el porcentaje de fracaso mas
bajo fue el de Santo y cols (12,5%) “*”), siendo justificado por los autores en base a los
criterios de seleccion, la estricta adherencia a los predictores de fracaso como causa de
exclusion y la estrecha monitorizacion de los pacientes.

Comparando el porcentaje de fracaso de la VNI en nuestra serie y los porcentajes
de fracaso de la VNI en otras etiologias de IRA, existe una amplia diferencia. En el
reciente metaanalisis de Cabrini “* de ensayos controlados y aleatorizados, en los
pacientes afectos de EPOC, el porcentaje de fracaso fue del 9,4%, en la IRA hipoxémica en
general fue del 21,4% y en el EAP del 13,3%. En las series observacionales, también
ocurre lo mismo que con la series de neumonia, siendo los porcentajes de fracaso mas
elevados. En funcion de las diferentes patologias, se observan diferentes porcentajes de
fracaso. Asi, por ejemplo, en la EPOC el porcentaje de fracaso vari6 entre el 7-64% segun
las series "7 en el SDRA entre el 30-48% segun los metaanalisis de Agarwal ¢! y

(320)

Luo , mientras que en el EAP el procentaje de fracaso fue del 40% segun los

(450) (289)

metaanalisis de Winck y Masip
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V4. SEGURIDAD DEL PACIENTE CON NACG. COMPLICACIONES
RELACIONADAS CON LA VENTILACION NO INVASIVA

La seguridad de la VNI aplicada a los pacientes con NACG hace referencia a los
riesgos inherentes de esta técnica ventilatoria. En esta amplia serie de pacientes con IRA
secundaria a NACG tratados mediante VNI las complicaciones relacionadas con dicha
terapia han sido frecuentes, afectando al 38% de los pacientes analizados. No obstante,
estos datos estan de acuerdo con lo publicado en otras series, donde la frecuencia de
complicaciones fue muy variable, oscilando entre el 4 y el 80% "7**>*!9 13 complicacion
mas frecuente ha sido la lesion cutanea, objetivandose en el 30,8% de los pacientes. Se
produce debido a la presion de la mascarilla sobre los puntos faciales de apoyo. En este
trabajo se ha contabilizado cualquier lesion que apareciera en la superficie facial, en la
zona de aplicacion de la interfaz que produjera enrojecimiento cutaneo y dolor o molestia
con la colocacion de la mascarilla.

Gregoretti y cols "

en un ensayo controlado y aleatorizado evidenciaron lesiones
cutaneas en el 100% de los pacientes asignados a mascarilla orofacial y necesidad de VNI
con una duracion de mas de 12 horas. La presencia de lesiéon cutanea en todos los
pacientes, podria explicarse por la no instauracion de medidas preventivas como la
aplicaciones de parches coloidales para prevenir lesion y sobre todo, porque probablemente
contabilizarian cualquier enrojecimiento de la piel.

Varias series analizadas muestran una frecuencia de lesion cutanea entre el 10 y
25% en pacientes con VNI 7M%8222  Aunque no existen estudios controlados y

(434)

aleatorizados sobre el uso de medidas preventivas para estas lesiones, Cheung " encontrd

que tras la aplicacion de parches de hidrogel en las zonas de presion de la mascarilla sobre
la superficie facial, disminuy¢ el porcentaje de lesion cutanea del 14% al 3% en su serie de

189 pacientes con IRA de diferentes etiologias. En la serie publicada por Nicolini y

(437)

cols™ " objetivaron un porcentaje de lesion cutanea del 58% ya que contabilizaron desde el

@) 1o hallaron

eritema facial hasta la necrosis en piel. Sin embargo, Confalonieri y cols
ningun caso de lesion cutdnea, aunque s6lo contabilizaron la lesion cutdnea tipo necrosis.
Asi mismo, Jolliet y Dominguetti también detectaron un bajo nimero de lesiones, 4 y 5%
426-429) " que correspondieron a un caso de enrojecimiento nasal en la serie de Jolliet y un

caso de pequefia necrsosis facial en la de Dominguetti.
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La segunda complicaciéon mas importante por su frecuencia, ha sido la irritacion
ocular y/o conjuntivitis, en un 12,6% de los casos. En la literatura, esta complicacion
ocurre entre el 2 y el 24% de los casos de los pacientes con NACG tratados con VNI
(48.222.426-437)

Por otro lado, entre las complicaciones mas importantes y que se pueden relacionar
con un empeoramiento de la IRA destaca la distension gastrica, vomitos, broncoaspiracion,
neumotorax, tapén mucoso, claustrofobia e infeccion pulmonar. Todas estas
complicaciones han sido muy poco frecuentes en nuestros pacientes, con excepcion de la
claustrofobia (8,7%), que motivo la suspension de la VNI por intolerancia total en el 2,1%
de los pacientes. Aunque en la literatura se describe que la claustrofobia puede producir

(255)

disconfort e intolerancia y puede llegar a afectar al 50% de los pacientes , suele

minimizarse al explicar la técnica al paciente y generalmente no acaba teniendo mayor
repercusion. La claustrofobia que produce intolerancia es menos frecuente (5-10%) pero

puede conllevar la suspension de la técnica. En la serie de Belenguer “ 1a claustrofobia

, . . , . . . . (43
se presentd en el 40% de los casos mientras que en la serie mas reciente de Nicolini @37 en

el 14%. Por su parte, en la serie de Antonelli y cols **?

(433)

objetivaron un 9% de intolerancia
como causa del fracaso de la técnica. Brambilla obtuvo un 15% de los pacientes con
intolerancia y los 2 Unicos pacientes que se intubaron presentaron esta complicacion.

La distension gastrica se ha objetivado en un 4,2% de los casos, pudiendo estar
relacionada con la utilizacion de presiones inspiratorias y de soporte elevadas. El estudio

429 . , . . e
429 comunicaron Unicamente un caso de distension

(426)

aleatorizado de Confalonieri y cols
gastrica (3,6%), siendo la PSV utilizada entre 5-10 cmH»0. Por su parte, Jolliet reportod
2 casos (8%), utilizando una PSV un poco mas elevada, en torno a 15 cmH,0 y
Antonelli** 5 casos (1%), sin comunicar los niveles de IPAP que utilizaron. La reciente

@37 reportaron un 11% de casos de esta complicacion, siendo la

serie de Nicoliniy cols
mayor de la literatura y coincidiendo con unos niveles de presion utilizados mayor que en
el resto (IPAP méaxima de 20 cm de H»0).

Otra de las complicaciones graves, aunque poco frecuente que pueden relacionarse
con la VNI, es la presentacion de neumotdrax. En la génesis del neumotoérax durante la

VNI se pueden implicar no solo las presiones utilizadas sino también la presencia de

asincronia entre el paciente y el ventilador. Esta complicacion, mucho menos frecuente que
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en la ventilaciéon convencional, se ha observado en nuestra serie en menos del 1% de los

: . . i~ 257,452
pacientes. Los casos publicados de neumotérax durante la VNI son anecdoticos 7%,
tanto en el paciente agudo como cronico. Sin embargo en una serie de 63 pacientes que

@33 se detectaron 5 neumotodrax (6,9%). En el reciente

precisaron VNI en 72 ocasiones
articulo publicado por Brink y cols “9 sobre un grupo de pacientes con NACG secundaria
a infeccion por el virus HINI, un 6% de los casos presentaron neumotdérax como
complicacion de la ventilacion, aunque probablemente, en algunos de ellos fuera en
aquellos pacientes que precisaron intubacion endotraqueal y VMI, mas que por el uso de la
VNI

Las series con mayor nimero de complicaciones graves son las que se publicaron
con el uso de VNI en pacientes con SARS. En el trabajo de Cheung “*® donde analizo 20
pacientes con neumonia en el curso de SARS, presentaron un porcentaje elevado de
complicaciones graves, sin que los autores tuvieran explicacion para este hecho. Entre
ellas, objetivaron un caso de neumotdrax, otro de neumomediastino, un caso de neumonia
nosocomial y finalmente, otro caso de neumonia mas neumomediastino. Los pacientes que
presentaron estas complicaciones graves tuvieron una evolucion satisfactoria en todos los

casos. De igual forma, la serie de Han y cols ®”

objetivaron el porcentaje mas elevado de
barotrauma secundario al uso de VNI registrado en la literatura. Seis pacientes de los 27
tratados con soporte no invasivo presentaron esta complicacion, de los cuales cinco
debieron ser intubados por este motivo.

Hay otra complicacion descrita en la literatura “* que ocurre hasta en un 80% de
los casos, es la sensacion de “ruido”. No obstante, esta complicacion no ha sido muy tenida
en cuenta por otros autores ya que se considera inherente a esta técnica ventilatoria,
especialmente cuando se utiliza el helmet.

El bajo nimero de complicaciones graves derivadas de la VNI hallada en nuestra
serie de NACG podria estar en relacion con la rapidez de mejoria de la situacion
respiratoria de los pacientes, lo que motivaria una recuperacion de los mecanismos de
defensa pulmonar y junto a la disminucion de las presiones elevadas utilizadas en el
ventilador a medida que se produce la mejoria respiratoria, impediria que la distension
gastrica favoreciera los vomitos, estos produjeran broncoaspiracion y finalmente una

infeccion nosocomial respiratoria.
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De forma individual, cada una de las complicaciones es mas frecuente en los
pacientes con fracaso de la VNI, aunque Unicamente la distension gastrica y la infeccion

pulmonar muestran diferencias significativas.
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V.5. FACTORES PREDICTIVOS DEL RESULTADO DE LA VNI EN PACIENTES
CON NACG

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 utilizacion de esta técnica ventilatoria, al seleccionar de forma adecuada a los
pacientes en los que tiene mayor probabilidad de éxito que de fracaso. El estudio de los
factores predictivos del resultado de la VNI se ha realizado abordando la relacion entre
variables mediante analisis univariante y multivariante.

Mediante un andlisis univariante, hemos objetivado en nuestro trabajo que no hay
diferencias significativas en cuanto a fecha de ingreso, mes y afio. Entre las variables
demograficas, la edad si se ha relacionado con el resultado de la VNI, aunque curiosamente
los pacientes con éxito han sido los de mayor edad. Esto puede ser debido a la presencia de
patologia respiratoria cronica, mas frecuente en aquellos pacientes de mayor edad y que en
general responden mejor a la terapia ventilatoria que los pacientes con IRA “de novo”.
Esta relacion entre edad y resultado de la VNI, también se ha observado tanto en series de
pacientes con neumonia como afectos de otras patologias respiratorias. En el estudio de

% en pacientes EPOC con una edad media de 68 afios, esta variable fue

Corrado y cols
factor independiente para fracaso de la VNI, objetivandose 3,3 veces mas frecuente el
fracaso en mayores de 70 afios. Este hallazgo no se encuentra en nuestro trabajo donde la
edad media ha sido ligeramente menor en los pacientes con fracaso. Sin embargo, en los
pacientes mayores de 70 afos el fracaso ha sido dos veces mayor que en los de menor
edad. En el estudio de Carron **?, la media de edad en los pacientes con éxito fue de 71
afios y en los que fracaso de 73, sin ser el resultado estadisticamente significativo. Por otra
parte, en la serie de Jolliet 20 1og pacientes en los que fracaso la terapia fueron de mayor
edad (55 frente a 37), tratandose de pacientes sin patologia cardiorrespiratoria previa. Sin
embargo, esta relacion entre la edad de los pacientes y el resultado del soporte ventilatorio,
no ha sido demostrado por otro autores “**).

Otra variable demografica importante es el género de los pacientes. En nuestra
casuistica no encontramos relacion entre esta variable y el resultado de la VNI, de forma

similar a lo objetivado por otros autores 0-!86-188.222:432.437)
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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 han presentado un
nivel mas elevado en el indice SAPS II y APACHE II (valor medio de 51 y 25,
respectivamente), que en los que la técnica es exitosa (valor medio de 40 y 19,

respectivamente). Este hallazgo se ha comunicado en series generales de pacientes en

(251) (248)

analisis univariante y multivariante y tanto en pacientes hipercapnicos como
hipoxémicos 39 Dentro de las series de pacientes con neumonia, ocurre de forma similar,
el valor medio de los indices de gravedad, SAPS Il y APACHE II al ingreso, son mayores,

PP : fyinn (30-51,53,432,435.436
de forma significativa, en los pacientes con fracaso de la técnica ©%!=3#2433439 " Como

434
@9 en la que no se

unica excepcion a este hallazgo se encuentra la serie de Cheung
evidencio una relacion entre la gravedad del proceso inicial y el resultado de la terapia,
siendo similar el valor medio de APACHE II entre los que la VNI es exitosa y los que
fracasan Y.

También se relaciona el resultado de la VNI con otra circunstancia relacionada con
la gravedad del paciente, el sindrome de disfuncion multiorganica, que puede evaluarse
también por diferentes indices de gradacion. En nuestro caso hemos utilizado el indice
SOFA por su facilidad en la medicioén. En los pacientes con NACG, la mayor afectacion
multiorganica, que se corresponde con un SOFA méaximo mas elevado, es un claro
predictor de fracaso de VNI (valor medio de 9 en casos de fracaso y 5,1 en los casos de
éxito). Este hallazgo en nuestro trabajo estd en consonancia con algunas recomendaciones
de contraindicacién de VNI en caso de presencia de inestabilidad hemodinamica o fracaso
de organo diferente al respiratorio (129 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 ha sido una
contraindicacion absoluta para VNI, habria que esperar un mayor nlimero de fracasos de la
VNI a medida que exista un mayor nimero de 6rganos disfuncionantes. Esta relacion entre
incremento de la gravedad del fracaso multiorgdnico y el fracaso de la VNI se ha
objetivado en varios estudios, como en alguna de las series publicadas recientemente en

pacientes con NACG secundaria a infeccion por el virus HIN1 “®*_ En la reciente serie

de Murad “*%, el uso de farmacos vasoactivos se relacioné de forma significativa con el
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fracaso de la técnica. Por otro lado, en la serie publicada por Masclans G0 os pacientes
con valor de SOFA al ingreso menor de 3 presentaron un porcentaje de éxito mas elevado.

En cuanto a las caracteristicas de la NACG, el valor medio de la escala CURB 65
obtenido en el analisis univariante, se ha relacionado con el fracaso de la técnica, pues
estos pacientes presentaron mayor puntuacion de dicha escala. También la presencia de
derrame pleural se ha relacionado con el fracaso de la VNI, pero no asi los que precisaron
puncion pleural para drenaje. En el estudio publicado por Zhang ©?, la presencia de
derrame pleural en los pacientes con éxito y fracaso de la VNI fue del 31,4 y 30%,
respectivamente, sin ser el resultado significativo.

El diagnostico microbioldgico del cuadro pulmonar no se ha relacionado con el
resultado de la terapia ni tampoco el tipo de germen detectado, pero si la afectacion
radiologica. De este modo, se ha relacionado con el fracaso de la VNI la mayor afectacion
pulmonar (bilateral y multilobular) y el aumento de infiltrado radiolégico a las 24-48 horas
del ingreso.

Entre los antecedentes y comorbilidades asociadas, una variable claramente
relacionada con el fracaso obtenida mediante analisis univariante, ha sido la presencia de
diabetes, factor que no suele medirse en los indices de fracaso multiorgdnico. Otro
hallazgo en nuestra serie, comparable con otras series de pacientes, ha sido que los
pacientes con patologia respiratoria cronica responden mejor a la terapia con VNI que
aquellos con IRA “de novo”, siendo esta entidad un claro predictor de fracaso @***.
Dentro de los pacientes con insuficiencia respiratoria cronica exacerbada por la neumonia,
la presencia de patologia respiratoria cronica tipo EPOC se ha relacionado claramente con
el éxito de la técnica.

Otro de los factores relacionado con el éxito o fracaso de la VNI ha sido la
presencia de orden de no intubacion. Diferentes series han demostrado un alta porcentaje
de fracaso y mortalidad subsiguiente en pacientes con esta limitacion de esfuerzo
terapéutico. Sin embargo en nuestros pacientes, la presencia de ONI no se ha relacionado
con el fracaso de la VNI, aunque si con la mortalidad final de los pacientes.

El tipo de ventilador utilizado también se ha relacionado con el éxito de la terapia.
De este modo, la aplicaciéon del modelo VISION ha obtenido mas beneficio que la

aplicacion del modelo ST-D que no dispone de monitorizacién de curvas de presion, flujo
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y volumen, ni posibilidad de variacion de la rampa inspiratoria ni moédulo de
oxigenoterapia. Sin embargo, la modalidad ventilatoria y el modo ventilatorio final no se
han relacionado con el éxito de la terapia. En los diferentes estudos publicados, no se ha
analizado la evolucion de los pacientes segin el tipo de ventilador. La relacion entre los
niveles de asistencia inspiratoria y espiratoria y el fracaso de la VNI es un hallazgo que
puede llevar a confusion, pues los pacientes con fracaso de la VNI han sido ventilados con
niveles mas elevados de IPAP y EPAP que los pacientes en los que la VNI ha sido exitosa.
Pero esto no quiere decir que la utilizacion de presiones de asistencia elevadas haya
conducido a un mayor nimero de fracasos, sino mas bien que estos parametros son
marcadores de gravedad del proceso respiratorio y la elevacion de ambos pardmetros se
realiza ante la no mejoria de la situacion respiratoria ‘“*®. Debido a ello, los pacientes en
los que no se obtiene mejoria con la VNI y presentan empeoramiento del indice de
oxigenacion, se intenta mejorar el intercambio gaseoso aplicando mayores niveles de
presion. De igual forma, la duraciéon de la VNI, tanto en dias como horas, ha sido
significativamente mayor en los pacientes con éxito, probablemente porque el fracaso
conlleva en algunos casos de forma muy precoz, a la intubacion endotraqueal y ventilacion
convencional, acortando el tiempo de VNI. Esto concuerda con lo publicado en la
literatura, ya que existen trabajos en los que la duracion de la VNI se relaciond con el
fracaso de la técnica ©1#2434436),

Dentro de los factores relacionados con el éxito o fracaso del soporte ventilatorio
también se encuentran los pardmetros fisiopatologicos del paciente. Estos se pueden
resumir en parametros neurologicos, hemodindmicos y respiratorios. La medicion de la
funcion neuroldgica mediante la ECG a la hora de iniciada la VNI es un buen predicor de
éxito. Igualmente, la frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, presion arterial media,
niveles de bicarbonato, indice de oxigenacion al ingreso y a la hora y variacién de la
frecuencia respiratoria y de la PaO,/FiO; son predictores de resultado. Aunque en algunos
de estos parametros las diferencias son muy sutiles y probablemente sin relevancia clinica,
como es el caso de la ECG.

Algunos de estos hallazgos han sido confirmados por otros autores. Por ejemplo,
los factores que se relacionan con el resultado en el subgrupo de pacientes hipoxémicos de

la serie de Cheung “*¥ fueron la mejoria en la FR y PaO,/FiO, De forma similar, en el
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subgrupo de hipercdpnicos se evidencié una mejoria en la FR, pH y PaCO,. Por otro lado,

¢ (426)

en la serie de Jollie , el fracaso se relaciond claramente con el menor indice de

oxigenacion al inicio de la terapia, 63 frente a 80, resultados similares a lo objetivado por

432 Lo . . :
32) el indice de oxigenacion al ingreso y a la

Dominguetti *”. En el estudio de Carron
hora en los pacientes con éxito de la técnica fue de 142 y 228, respectivamente, y en los
que fracasd de 181 y 177. En este trabajo, destaca el elevado indice de oxigenacion al
inicio de la terapia en los pacientes en los que fracasa la técnica, en relacion al grupo de
€xito y a otras series publicadas. No hay una explicacion clara para esto y los autores
tampoco lo describen. En la serie de Murad **®, la PaO,/FiO, y el pH tras 2 horas del
inicio de la terapia, se relacionaron de forma significativa con el resultado. Por otro lado,

(51

en el trabajo de Nicolini™ ", el indice de oxigenacion al ingreso y a la hora de aplicada la

VNI en los pacientes con éxito de la técnica fue 170 y 209, respectivamente y en los

33 en el estudio realizado en

pacientes en los que fracaso, 113 y 140. Finalmente, Zhang
una poblacion de mujeres gestantes con NACG secundaria a virus HINI1, el grupo de
fracaso de la VNI presentd mayor porcentaje de pacientes con indice de oxigenacion bajo
(PaOy/Fi0; < 200) respecto al grupo de éxito.

Aunque las complicaciones relacionadas con la VNI suelen considerarse menores,
pueden tener mucha importancia al dificultar la aplicacion de la técnica y poder estar
relacionadas con el fracaso. En nuestro trabajo, el 35% de los pacientes con éxito las
desarrollaron frente al 41% de los fracasos, sin alcanzar la significacion estadistica. Entre
ellas las lesiones cutaneas han sido las mas frecuentes y son las responsables de una
inadecuada adaptacion de la mascarilla a la cara del paciente por el disconfort, molestias o
dolor que produce. Una buena adaptabilidad a la mascarilla que permita al paciente sentirse
confortable es clave para alcanzar el éxito y evitar la intubacién “**. Entre el resto de
complicaciones, destaca la mayor frecuencia, en este caso de manera significativa, en la
distension gastrica e infeccion pulmonar en los pacientes con fracaso de la terapia. En la
serie de Antonelli #*?, la presencia de complicaciones asociada a la VNI fue similar en los
pacientes con éxito y fracaso de la terapia. Tampoco el tipo de complicacion se relaciono
con el resultado de la terapia, siendo la necrosis facial, conjuntivitis y distension géstrica

muy similar en pacientes con éxito o fracaso de la VNI.

202



DISCUSION

Conviene sefialar la importancia en el control de las variables de confusion en los
analisis de los factores de riesgo para éxito o fracaso de una terapia, que en muchos
estudios publicados no se ha realizado.

En nuestro trabajo el anélisis multivariante pone de manifiesto que los factores que
se relacionan con el resultado de la VNI son el aumento de infiltrado radiologico a las 24-
48 horas (incrementa la posibilidad de fracaso en 13 veces), la presencia de empiema
(incrementa la posibilidad de fracaso en 11 veces), el empeoramiento de la frecuencia
respiratoria a la hora de iniciada la terapia (por cada respiracion aumenta el riesgo 1,2
veces), la PaO»/FiO; al inicio de la VNI (por cada punto en la ratio aumenta el riesgo 1,02
veces) y la gravedad del sindrome de disfuncion multiorgénica, medido mediante el indice
SOFA (por cada punto de SOFA aumenta el riesgo 1,6 veces). El factor que se relaciona de
forma positiva con el éxito de la técnica es la mejoria en la PaO,/FiO, a la hora de iniciada
la terapia (por cada punto disminuye el riesgo 0,97 veces). En los trabajos que han
realizado esta misma aproximacion al analisis de los factores predictivos independientes de
fracaso de la VNI en pacientes con NACG, han evidenciado que la escasa mejoria en la

: ., . . 51,222,432,434
oxigenaciéon en las primeras horas de aplicada la VNI CM#22%249 ‘mayor gravedad al

(46,51,222,432,436) (51,432) H (432,434)

ingreso , peor oxigenacion , Menor p , afectacion de mas de dos
cuadrantes en la radiografia de torax ©9 presencia de shock (definido por la necesidad del
uso de farmacos vasoactivos) ©**® y no mejoria en la FR tras 6 horas de tratamiento con
VNI ®*% son factores que tienen relacion con el resultado de la terapia.

También se han intentado asociar los parametros analiticos generales con el
resultado de la terapia. Estos parametros, marcadores de la funcion inflamatoria, podrian
estar mas elevados en los pacientes con mayor afectacion clinica. De este forma, se ha
objetivado una relacion entre el resultado de la VNI y los niveles de LDH “*” y de
proteina C reactiva “*>. Aunque esta asociacion entre marcadores inflamatorios y resultado
clinico ha sido poco investigada, e incluso algunos estudios no encuentran esta

relacion®®.
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V.6. FACTORES PREDICTIVOS DE MORTALIDAD HOSPITALARIA EN
PACIENTES CON NACG

En nuestra serie de pacientes, la mortalidad en UCI ha sido del 21,3% (61
fallecidos) y la mortalidad hospitalaria del 27,3% (78 fallecidos). Estos resultados estan en
consonancia con lo publicado en la literatura, siendo la media de los porcentajes de
mortalidad de las diferentes series, tanto en UCI como hospitalaria alrededor del 22%
(171.188,222.426-429.432) " jendo superior en los estudios observacionales que en los ensayos
clinicos aleatorizados. En las series publicadas analizando los pacientes con VNI durante
las pandemias viricas de los ultimos afios, los porcentajes de mortalidad fueron mas bajos,

% (46,48-51,53,438-440) Estos

siendo la media de mortalidad en UCI y hospitalaria del 19,5
resultados pueden deberse a la afectacion respiratoria casi exclusiva, con ausencia de
disfuncion de otros 6rganos, lo que asocia APACHE II y SOFA bajos. Asimismo, se trata
de pacientes de menor edad y por tanto, con menos comorbilidades.

De forma similar a lo que ocurre con los factores predictivos del resultado de la
VNI, numerosos factores se encuentran relacionados con la mortalidad de los pacientes con
NACG tratados con VNI y en muchos de los casos son similares.

No existe una relacion ni anual ni estacional con la mortalidad de los pacientes
analizados. Entre las variables demograficas, el género no se relaciona con la mortalidad,
pero si la edad, presentado una mayor edad media los pacientes que fallecen, lo que esta
en consonancia con lo publicado en series de pacientes criticos con patologia general
ingresados en UCI 7,

El nivel de gravedad valorado por cualquier indice habitualmente utilizado en
nuestro medio es un fuerte predictor de asociacion con mal pronostico. La puntuacion en
los indices de gravedad estudiados, tanto el APACHE II, SAPS II y también la disfuncion
multiorganica medida mediante el indice SOFA o la presencia de shock se han relacionado
claramente con la mortalidad, al igual que lo han objetivado otros investigadores #7439
Sin embargo, el unico de los indices de gravedad que ha persistido relaciondndose con la
evolucion en el andlisis multivariante ha sido el indice SOFA de disfuncion multiorganica.
De este modo, aunque el fracaso multiorganico en los pacientes con IRA tratados con VNI

ha sido poco estudiado debido a que muchos autores lo consideran una contraindicacion

para su utilizacion, los trabajos publicados en series generales de pacientes criticos han
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demostrado una estrecha relacion entre el grado de disfuncion multiorgénica y la

supervivencia hospitalaria >>*°¢

, similar a lo que ocurre en nuestro estudio. En la serie
publicada por Masclans ©®?, el valor de SOFA al ingreso mayor de 7 en pacientes con
afectacion radioldgica de mas de 2 cuadrantes, se relacion6 de forma independiente con la
mortalidad.

En cuanto a las caracteristicas de la NACG, el valor medio de la escala CURB 65
se ha relacionado con la mortalidad, pues los pacientes que fallecieron han presentado
mayor puntuacion de dicha escala. También el diagndstico microbioldgico del cuadro
pulmonar se ha relacionado con la evolucion de los pacientes, pero no la presencia de
derrame pleural, la necesidad de puncioén ni el empiema. En cuanto a las caracteristicas
radiologicas, la afectacion uni o bipulmonar no se ha relacionado tampoco con la
evolucion, pero si la afectacion uni o multilobular, relacionandose ésta ultima con la
mortalidad. El aumento de infiltrado radiologico a las 24-48 horas del ingreso también se
ha relacionado con la mortalidad, pues fallecieron un 37,2% de los pacientes en los que se
objetivé empeoramiento radioldgico. Estas variables han sido poco evaluadas en estudios

previos, excepto en la serie de Masclans y cols ©*”

, en la que concluyeron que la afectacion
radiologica mayor de 2 cuadrantes se relacionaba con la mortalidad.

Entre los antecedentes y comorbilidades estudiadas, dos factores se han relacionado
con el pronostico, la presencia de habito tabaquico y la orden de no intubacion. La
presencia de habito tabaquico al ingreso presenta mayor supervivencia, posiblemente
relacionada con el diagnodstico de IRC agudizada por la neumonia en el marco de una
enfermedad pulmonar cronica. Sin embargo, uno de los factores intimamente relacionado
con la mortalidad final de los pacientes es la presencia de orden de no intubacion. Esta
directriz es frecuentemente utilizada en pacientes con insuficiencia respiratoria, sobre todo
cronica agudizada pero también en pacientes con IRA “de novo” y enfermedad neoplésica.
Aunque poco estudiado en pacientes con neumonia y VNI, este factor ha sido ampliamente
analizado en series de casos con poblacion heterogénea de fracaso respiratorio. Todas las
series publicadas de pacientes con IRA y ONI tratados con VNI muestran mortalidad

hospitalaria muy elevada 4'2418:420)

y los estudios a largo plazo una vez realizada el alta a
domicilio muestran superviviencias muy bajas. Debido a ello, no es de extraiar que en

nuestra serie la presencia de ONI muestre una relacion muy estrecha con el pronostico. En
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la literatura se encuentran diferentes comorbilidades que pueden tener relacion con la
mortalidad. A diferencia de nuestro trabajo, Zhang ©* encontré que un indice de masa
corporal > 30 se relacionaba claramente con un peor prondstico. En la serie de Murad **®
fue la presencia de cancer metastasico la comorbilidad que se relacioné con la mortalidad
hospitalaria, probablemente debido a que algunos de estos pacientes presentaban orden de
no intubacién, aunque los autores no lo describen.

Aunque los pacientes con IRA “de novo” presentan mayor mortalidad que los
pacientes con patologia respiratoria previa, ésta no alcanza la significacion estadistica. En
la serie de Meduri "V, la mortalidad fue mayor en el grupo de pacientes sin patologia

respiratoria crénica. El ensayo clinico aleatorizado de Confalonieri y cols “*

que
evaluaron la eficacia de la VNI en pacientes con IRA secundaria a NACG, mostraron que
los beneficios de la VNI y mortalidad a los 2 meses, se restringia a los pacientes con EPOC

@53) o

e IRA hipercapnica. En el estudio multicéntrico llevado a cabo por Demoule
fracaso de la técnica fue un factor predictor de mortalidad en UCI en aquellos pacientes
que presentaban IRA “de novo”, objetivaindose un exceso de mortalidad en estos pacientes,
que no se observaba en pacientes con IRC agudizada.

La atencion inicial y el inicio del soporte ventilatorio no invasivo es mas precoz en
aquellos pacientes que proceden de urgencias frente a los que proceden de planta de
hospitalizacion, que pueden llevar varios dias ingresados con dificultad respiratoria y con
mayor riesgo de agotamiento. En este sentido, parece obvio que haya diferencias en el total
de fallecimientos, de manera que en nuestro trabajo, del total de fallecimientos, un 46%
procedian de urgencias y un 54% de planta de hospitalizacion. Similares hallazgos estan
referidos en la literatura, con una mayor supervivencia en los pacientes procedentes de
areas de urgencia ‘Y.

En relacion con el tipo de ventilador y los parametros utilizados en el tratamiento
de la IRA, el tipo de ventilador no se ha relacionado con el prondstico, a diferencia de con
el resultado de la terapia. Cabe destacar que los ventiladores mas modemos presentan
mejores resultados y son los que se usan con los pacientes mas graves. Sin embargo, si
observamos diferencias significativas en los niveles de presion utilizados en los dos grupos

de pacientes. Los pacientes que fallecen reciben presiones mas elevadas, considerandose,

como ya ha sido descrito, marcadores de mal prondstico mas que factores que predisponen
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a un peor resultado. Motivado por la necesidad de mejorar la ventilacion y oxigenacion de
los pacientes que inicialmente no responden a la terapia, nos vemos obligados en muchas
ocasiones a elevar la presiones para optimizar el tratamiento, muchas veces sin
conseguirlo.

También se ha intentado relacionar la mortalidad con los pardmetros
fisiopatologicos de los pacientes. En nuestro trabajo, el nivel de conciencia, TAm, pH y
niveles de bicarbonato al ingreso y a la hora de terapia, se han relacionado con el
prondstico de los pacientes. Asimismo, la FC y FR a la hora, indice de oxigenacion y
variacion de la frecuencia respiratoria y de la PaO,/FiO, también se han relacionado con la
mortalidad. Todos ellos han sido significativamente peores en los pacientes que finalmente
fallecen en el hospital, indicando que el fracaso en mejorar los pardmetros respiratorios
condiciona el fracaso de la VNI y, finalmente, redunda en la evolucion de los pacientes. En
la serie de Zhang ©¥, la PaO,/FiO, < 200 al ingreso fue factor independiente de mortalidad.

Como ya hemos referido en apartados anteriores, las complicaciones relacionadas
con la VNI son muy frecuentes, pero de escasa gravedad. Aunque el nimero de
complicaciones por paciente difiere de forma significativa entre los pacientes que
sobreviven o fallecen en el hospital, asi como algunas de las complicaciones especificas
(lesion cuténea, irritacion ocular, claustrofobia y la distension géstrica), éstas estan en
relacion con la mayor duracion de la VNI en los pacientes que fallecen. Si la duracion
media de la VNI en los pacientes que sobreviven es de 36 horas, esta se eleva a 48,2 horas
en los pacientes que fallecen, siendo este resultado significativo. Esta diferencia de 12
horas de media en la terapia explicaria facilmente el mayor nimero de complicaciones en
estos pacientes. La mayor duracion de la VNI en el grupo que fallece podria relacionarse
con una mayor numero de pacientes con orden de no intubacioén 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, tras la extubacion puede recibir de
nuevo VNI por fallo respiratorio post-extubacion. También se puede dar el caso de un
paciente que en un primer ingreso en UCI la aplicacion de VNI se realice por NACG, pero

puede reingresar y precisar VNI por otra causa diferente. La necesidad de VNI por causa
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multiple se ha relacionado con la mortalidad, pues aquellos pacientes que precisan VNI en
mas de una ocasion, presentan mayor mortalidad. La necesidad de reingreso en UCI y el
fracaso respiratorio tardio no se han relacionado con la mortalidad.

En el analisis multivariante, los factores independientes que se han relacionado con
la mortalidad hospitalaria han sido la gravedad del sindrome de disfuncion organica
multiple (OR para mortalidad de 1,33 por cada punto en el indice SOFA), presencia de
orden de no intubacion (OR de 5,705 cuando al paciente se consideraba que no era
candidato a intubacién endotraqueal), edad (OR de 1,058 por cada punto en la edad),
aumento de infiltrado radiologico a las 24-48 horas del ingreso (OR de 3,77 por cada
l6bulo mas afectado en la radiografia de torax), procedencia de planta de hospitalizacion
frente a urgencias (OR de 3,448 para pacientes procedentes de planta frente a procedentes
de urgencias). El factor que se ha relacionado de forma positiva con el pronostico ha sido
el éxito de la VNI, que condiciona una posibilidad de supervivencia de 16,95 veces mayor.
Esto puede tener su explicacion en la evitacion de la intubacion endotraqueal y las
complicaciones derivadas de ella, lo que esta de acuerdo con lo descrito por otros autores

-51.43 <y
CO0SL47 como en poblacién general afecta de

tanto en pacientes con neumonia
insuficiencia respiratoria hipoxémica "**. En los trabajos que han realizado esta misma
aproximacion al andlisis de los factores predictivos independientes de mortalidad de la
VNI en los pacientes con NACG, el valor de la escala CURB 65 “*7, frecuencia

respiratoria y PaO,/FiO, tras 1 hora de terapia *”, disnea progresiva tras la resolucion de

(47,188,436) (436)
b

la fiebre “”, mayor gravedad al ingreso y presencia de cancer metastasico se
han relacionado de forma significativa con la mortalidad.

Al igual que ocurre con el resultado de la terapia, también se han objetivado una
relacion entre mortalidad y algunos pardmetros analiticos generales, como en la serie de

Nicolini **”

, en la cual el nivel de LDH fue uno de los factores predictores de mortalidad
hospitalaria.

Se ha hipotetizado durante los ultimos afios, la relacién entre un retraso en la
intubacion en el grupo de pacientes con fracaso de la VNI y un peor pronoéstico, afectando
sobre todo a los pacientes sin patologia respiratoria previa. En nuestro trabajo, entre los
pacientes intubados con IRA “de novo”, la duracion de la VNI ha sido mas corta entre los

pacientes que fueron dados de alta vivos (21 horas) que en los fallecidos (52 horas), siendo

208



DISCUSION

el resultado estadisticamente significativo. En este grupo de pacientes, la duracion de la
VNI previa a la intubacion se asocidé con un aumento de mortalidad, no observandose esta
asociacion en aquellos pacientes con patologia respiratoria o cardiaca previa. Por tanto, el
retraso en la intubacion en pacientes con IRA “de novo” puede conllevar un aumento de
mortalidad ®**'9. Este hallazgo, puede ser controvertido, pues no se ha objetivado en
otros estudios ©*, pero puede tener implicaciones importantes ya que refuerza la idea de la
necesidad de intubacion precoz sin retraso en aquellos pacientes en los que la VNI no
mejora de forma significativa la situacion respiratoria en las primeras horas de terapia G0,

Concluimos que si los predictores de fracaso estan presentes, evitar el retraso en la

intubacion de pacientes con IRA “de novo” puede potencialmente disminuir la mortalidad.
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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 de la IRA secundaria a NACG 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
oxigenoterapia convencional. Pero, es posible que las dificultades logisticas que
implicaria realizar un estudio multicéntrico para conseguir un niumero suficiente de
pacientes y la utilizacion de un protocolo homogéneo de utilizacion de la terapia
ventilatoria haga muy poco probable su realizacion.

En segundo lugar, este trabajo ha sido realizado en un centro y una UCI con una
amplia experiencia en ventilacion 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, el estudio ha sido realizado con el uso de ventiladores especificos
para VNI, la gran mayoria de pacientes con ventiladores considerados como
“idoneos” para esta técnica. En muchos casos el tratamiento de los pacientes con
IRA hipoxémica se realiza con ventiladores convencionales. Estos resultados
podrian no corresponderse en otros ambitos donde se utilicen este tipo de
ventiladores.

Finalmente, el analisis de los factores predictivos tanto para el resultado de la
técnica ventilatoria como para supervivencia hospitalaria debe de contemplarse con
cierta consideracion 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 prondstico son plausibles y estdn en consonancia con el

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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VI. CONCLUSIONES

e La insuficiencia respiratoria aguda secundaria a neumonia grave adquirida en la

comunidad puede ser tratada de forma efectiva mediante ventilacion no invasiva,

encontrando, en nuestra serie, una frecuencia de éxito elevada.

e Las complicaciones derivadas del uso de la ventilacién no invasiva son frecuentes,

siendo en su mayoria poco graves, encontrando como principal complicacion en

nuestra serie, la lesion cutanea secundaria a la presion de la mascarilla sobre los

puntos faciales de apoyo.

e Los factores independientes predictivos de fracaso de la ventilacion no invasiva en

los pacientes con neumonia grave son:

@)

@)

@)

El aumento del infiltrado radioldgico a las 24-48 horas del ingreso

La presencia de empiema

El empeoramiento de la frecuencia respiratoria a la hora de iniciada la
terapia

La PaO,/FiO, al inicio de la ventilacidén no invasiva

La gravedad de la disfunciéon multiorganica medida mediante el indice
SOFA

La no mejoria en la PaO,/Fi0O; a la hora de iniciada la terapia

e Los factores independientes predictivos de mortalidad hospitalaria en los pacientes

con neumonia grave son:

@)

La gravedad de la disfuncion multiorganica medida mediante el indice
SOFA

La presencia de orden de no intubacion

Laedad

El aumento del infiltrado radioldgico a las 24-48 horas del ingreso

La procedencia de planta frente a urgencias

El fracaso del soporte ventilatorio no invasivo
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