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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue realizar una busqueda de la evidencia cientifica,
acerca del papel de la ventilacion no invasiva (VNI) como estrategia de liberacion de
la ventilacion mecanica invasiva en pacientes adultos. Para la busqueda se utilizo la
base de datos PubMed, se selecionaron articulos relevantes, en idioma inglés, de los
altimos cinco afios, adicionalmente se agregaron trabajos de mayor antigiiedad por la
relevancia clinica de los mismos. Se propusé evaluar el uso de la VNI como
estrategia de destete,el impacto en la mortalidad de los pacientes ventilados, la
duracion de la estadia en la unidad de cuidados intensivos y hospitalaria, como asi
también, el impacto en la neumonia asociada a la ventilacion mecanica. Se
incluyeron estudios que incluyeron a pacientes adultos con requermiento de
asistencia respiratoria mecénica. El uso de VNI como estrategia de liberacion de la
ventilacion se asocio con menos dias de ventilacion mecénica total, menor estadia en
unidad de cuidados criticos y en la incidencia de neumonia asociada a ventilacion
mecanica; esta asociacion fue mas significativa en el grupo de pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, con menor significancia en falla

respiratoria de otras causas.

Palabras claves: Ventilacion no invasiva, Insuficiencia respiratoria ,enfermedad

obstructiva cronica, destete, ventilacion mecénica, mortalidad.



1.- INTRODUCCION

Los pacientes criticos presentan con frecuencia fallas orgénicas que requieren
soporte; siendo la mas utilizada la asistencia respiratoria mecanica.

La ventilacion mecanica es una alternativa terapeutica que brinda la oportunidad
de suministrar un soporte avanzado de vida eficiente a los pacientes que se
encuentran en estado critico cursando insuficiencia respiratoria.

Del tiempo total de ventilacion mécanica, el tiempo utilizado en la liberacion o
destete es de aproximadamente el 60%. La extubacion representa un momento
crucial, la incidencia de fracaso del destete o weaning por insuficiencia respiratoria
post-extubacion es del 10- 20%.

Se puede presentar incluso en pacientes que cumplen con todos los criterios de
destete y realizan con éxito una prueba de respiracion espontanea.

Dentro de las estrategias propuestas para evitar el fracaso de la intubacion se ha
descrito el uso de Ventilacion Mecanica No Invasiva.

El objetivo de la presente revision es evaluar la literatura cientifica relacionada al

uso de VNI como estrategia de liberacion de la ventilacion mecénica invasiva.



2.0BJETIVOS

2.1-OBJETIVO GENERAL:

- Describir la evidencia cientifica acerca del uso de la ventilacién no

invasiva como estrategia de liberacion de la ventilacion mecanica en adultos.



3.-JUSTIFICACION

Los pacientes con insuficiencia respiratoria con frecuencia requieren intubacién
endotraqueal, y ventilacion mecanica para mantener la vida, aunque la ventilacién
invasiva es eficaz, se ha asociado con complicaciones, que incluyen muchos factores
como la debilidad de los musculos respiratorios, patologias de la via aerea superior, y
neumonia asociada al ventilador , que asu vez esta se asocia con una mayor

morbilidad y una tendencia hacia una mayor mortalidad .

Por esta razdn minimizar la duracién del soporte mecanico invasivo es un
objetivo importante de los cuidados intensivos en donde el kinesiologo desempefia
un papel fundamental en la reduccion del riesgo de las complicaciones secundarias

asociadas a la vinculacion y desvinculacion(destete) de la ventilacion mecanica.



4.-MARCO CONCEPTUAL.:

ANATOMIA DEL APARATO RESPIRATORIO

La funcidn del aparato respiratorio es proporcionar un aporte correcto de oxigeno
(02) a los tejidos, asi como la eliminacion de las sustancias toxicas (dioxido de
carbono —CO2) producidas a nivel celular. Para ello es necesario que funcionen
correctamente

diversos Grganos y aparatos, y que exista entre ellos una adecuada coordinacion:

1. Centros nerviosos, encargados de controlar la ventilacion pulmonar.
2. Pared torécica, con su musculatura y elementos 0seos, de los que depende una
adecuada ventilacion alveolar.
3. Sistema bronquial y alveolar, por donde discurren los gases inhalados y expelidos.
4. Membrana  alveolo-capilar, en  donde  difunden los  gases.
5. Aparato circulatorio y elementos sanguineos encargados de transportar los gases

desde el alveolo bronquial hasta la misma célula y viceversa.
FISIOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO
RESPIRACION

La respiracion celular es un proceso del metabolismo de las células en el que se
oxidan moléculas organicas para producir energia que es almacenada en forma de
ATP. En los procesos de respiracion aerobia se consume oxigeno y se libera como

producto de desecho gaseoso, dioxido de carbono.

Para gue el oxigeno del aire llegue hasta las células y el di6xido de carbono sea
eliminado de las mismas, es necesario la participacion del aparato circulatorio en el

proceso.
Las fases del proceso respiratorio son:

a) La ventilacion pulmonar: inspiracién y espiracion del aire.
b) El intercambio gaseoso entre los alveolos pulmonares y los capilares

sanguineos.



c) Eltransporte de gases por medio de la sangre.
d) Elintercambio gaseoso a nivel tisular: entre la sangre y los tejidos.
e) La respiracion celular

VENTILACION PULMONAR

Los diferentes procesos mecénicos mediante los cuales se renueva
constantemente el aire contenido en los pulmones. Se produce mediante los
movimientos respiratorios: inspiracion (inhalacion, entrada de aire) y espiracion

(expulsién de aire).
INSPIRACION

Se produce cuando la caja tordcica aumenta de volumen. Esto genera una
depresion en el aire intrapulmonar y hace que el aire penetre en los pulmones. El
aumento de volumen se consigue mediante la elevacion de las costillas, que arrastran
la pleura parietal, gracias a la contraccion de los masculos intercostales, supra
costales y escalenos (respiracion toracica) y mediante el descenso del diafragma

(respiracion abdominal).

Una inspiracién normal permite la entrada de 0,5 litros de aire, una inspiracion
forzada permite que entren 1,5 litros mas. En la inspiracion forzada intervienen

ademas, los musculos pectorales y los esternocleidomastoideos.
ESPIRACION

Es un proceso pasivo que se realiza mediante la relajacion de los musculos
intercostales y el diafragma, con la consiguiente presion de la caja toracica sobre los

pulmones, y la elasticidad del tejido pulmonar.

Una espiracion normal permite la salida de 0,5 litros de aire y una espiracion
forzada permiten que salgan, 1,5 litros de aire complementario mas otros 1,5 litros
que componen el llamado aire de reserva. Esto Gltimo se consigue gracias a los
musculos abdominales rectos y oblicuos, que al contraerse proyectan hacia arriba el
paquete intestinal. En los pulmones siempre queda aproximadamente 1,5 litros de

aire que no se puede movilizar, el aire residual.
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Aire comriente 0,51

CAPACIDAD TOTAL CAPACIDAD VITAL | Auecomplementario 151

51 351

Aire de reserval 51

Aire residual 1,51

(Adaptado de manual de ventilacion mecanica)

El nimero de inspiraciones varia con la edad y la actividad del individuo, en el
adulto en reposo varia entre 12 y 18 inspiraciones por minuto. La espiracion es mas
prolongada que la inspiracion. El ritmo de inspiraciones esta controlado por el bulbo
raquideo y depende también, de la concentracion de didxido de carbono en la sangre.

INTERCAMBIO GASEOSO ENTRE LOS ALVEOLOS PULMONARES Y LA
SANGRE.

El intercambio entre los gases llegados a los pulmones y los contenidos en la
sangre se realiza solo a nivel de los alveolos pulmonares, gracias a que en ellos el

espacios el espacio que separa ambos espacios de gases es minimo, unas 0,6m

Las concentraciones de gases en el aire y en la sangre se igualan, por lo que el

aire espirado es muy distinto del aire atmosférico inspirado.

El intercambio gaseoso se realiza por simple difusion (movimiento de moléculas
de una zona de mayor concentracion a otra de menor concentracién, sin consumo de

energia).

El oxigeno que llega desde el aire alveolar a la sangre, es inmediatamente
captado por la hemoglobina de los eritrocitos formandose oxihemoglobina y
volviéndose, a la situacion inicial de menor concentracién de oxigeno en la sangre
que en el aire inspirado por lo que vuelve a pasar mas oxigeno al plasma y de este, a

los eritrocitos.

El 98% del oxigeno se transporta en forma de oxihemoglobina, y el 2 por 100

restantes va disuelto en el plasma.
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El diéxido de carbono llega a los pulmones en un 63% como ion; bicarbonato en
el plasma, un 30% en los eritrocitos, unido a la hemoglobina, formando
carbominoglobina, y en un 7% como didxido de carbono, que pasa de la sangre al

aire alveolar se igualan.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Hablamos de insuficiencia respiratoria (IR) cuando el organismo es incapaz de
mantener equilibrio entre el aporte de O2 a los tejidos y la eliminacion de los
productos residuales (CO2), no consiguiendo niveles suficientes de presion parcial de
02 arterial (es decir, hipoxemia, con PaOz2inferiores a 70-80 mmHg) y/o
manteniendo valores excesivamente elevados de presion parcial de CO2 arterial
(PaCO2superior a 45 mmHg lo que se conoce como hipercapnia). Todo ello
respirando aire ambiente, con una proporcion de O2 del 21% (fraccion inspiratoria de
02 -FiO2 - de 0,21), en reposo y a nivel del mar (1). Es, por tanto, un concepto
funcional, no una enfermedad en sentido estricto, pudiendo deberse a muchos

procesos no siempre pulmonares.

CONDICIONANTES DE LOS NIVELES DE GASES ARTERIALES

Los valores normales de PaO2 se sitian entre 90 y100 mmHg
(1213,3kPa).Habitualmente hay una pequefia diferencia fisiologica entre los valores
de oxigeno alveolares (PAO2) y arteriales (PaO2) («gradiente alveolo-capilar de
oxigeno» : DO2(Aa))debido a shunts fisiologicos intratoracicos (venas de Tebesio,
circulacion bronquial) o por alteraciones de la ventilacion/perfusion de caracter
gravitacional. Generalmente esta diferencia es de 5 a 10 mmHg, aumentando con la

edad hasta los 20 0 30 mmHg. Puede calcularse con la siguiente formula:

PACO, ﬂ o,

DOQ(A—G):{H{J—TJ
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Donde PACO2 es la presion alveolar de CO2 (que es igual a la arterial) y R el
cociente respiratorio, 0,8. Para cualquier persona, descensos superiores a 20-30
mmHg (PaO2 inferiores a 70-80 mmHg) son patologicos. Las variaciones
relacionadas con la gravedad también deberemos tenerlas presentes al colocar al
paciente en el momento de tomar la muestra de sangre arterial. Existen formulas para

predecir los valores esperados en un paciente, teniendo en cuenta estos factores (2):

1. Posicion de pie:

PaO2 = 104,2-0,27 x edad (afios)

2. Posiciéon tumbado:

PaO2 =103,5-0,42 x edad (afios)

Por su parte, la PaCO2 oscila alrededor de 40 £ 5 mmHg (5,3 £ 0,7 kPa), sin
modificaciones con la edad ni con la posicion. Se relaciona con el nivel de
ventilacion alveolar (a menor ventilacion, mayor PaCO2) para una determinada
produccién de CO2(cuando mas CO2 se produce, mayor sera la PaCO2) segln la

formula:

VCO,
Va "

PaCO, = kx

Siendo K una constante, VCO2 la produccién de CO2 y Va la ventilacion

alveolar.

MECANISMOS RESPONSABLES DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Existen 5 mecanismos que pueden comprometer la funcion respiratoria y alterar los

niveles de O2 y CO2 en sangre:
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1. Descenso de la FiO2

Cuando disminuye la cantidad de oxigeno en el aire respirado la presion alveolar
de O2 (PAO2) también lo hace y secundariamente la arterial (PaO2).

Segun la «ecuacion del gas alveolar», tenemos:

PaCO0,
R

PAQ, = (PB— PH,0)xFi0, -

Donde PB es la presion barométrica, PH20O la presion de vapor de agua
(47mmHg aproximadamente) y R el cociente respiratorio. El descenso de la FiO2
ocurre raramente en la clinica diaria; se presenta en grandes alturas (disminuye la PB
con lo que segun la férmula anterior bajaran el resto de parametros: FiO2, PAO2 y
PaO2) y en intoxicaciones por gases pesados que desplazan el O2(hidrocarburos
gase0sos U otros gases presentes en lugares cerrados). No existird aumento del
gradiente alveolo-capilar de oxigeno. Generalmente se acompafia de hiperventilacion

y la consiguiente hipocapnia

2. Hipoventilacion alveolar

La ventilacion alveolar es la parte del volumen respirado que realmente
interviene en el intercambio gaseoso, en oposicion a la que no lo hace o «espacio
muerto» que permanece al aire que ocupa traquea y grandes vias aéreas. Vimos
anteriormente que existe relacion directa entre Va y PaCO2, de forma que al
disminuir la primera se producira, ademas de hipoxemia, un aumento de PaCO2. El
gradiente alveolo-arterial de oxigeno es normal. La hipoxemia se corrige
administrando 02 (aumentando la FiO2), pero la hipercapnia s6lo desaparecera
mediante mejora de la Va. Puede deberse tanto a causas pulmonares como
extrapulmonares (tabla 1) (5); de todas ellas, es la limitacion cronica al flujo aéreo la

mas frecuente.
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Una situacién clinica que cursa con hipoventilacion alveolar «especial» es la
hemodialisis. En ella, y debido a que parte del CO2se elimina por la membrana del
dializador, pese a existir hipoventilacion alveolar no se produce hipercapnia.

3. Desequilibrio de la relacion ventilacion/perfusion (V/Q).

Es el mecanismo que con mayor frecuencia conduce a hipoxemia. La relacién

ideal entre la ventilacion alveolar y la perfusidn de los capilares que los rodea es 1.

Todas las enfermedades pulmonares cursan con desequilibrios mas o menos
acentuados de este cociente; en unas ocasiones, por la presencia de areas con mala
ventilacion alveolar (cocientes V/Q reducidos); en otras, por existencia de zonas bien

ventiladas pero con una perfusion inadecuada (cociente elevado).

El extremo de un cociente reducido (V/Q ~ 0) se conoce como efecto
cortocircuito («shunt»); el de cociente elevado (V/Q ~ o) como efecto
«espaciomuerto». En esta situacion existe hipoxemia junto a una ventilacion
pulmonar adecuada o incluso elevada, con gradiente alveolo-capilar aumentado.
Responde bien a la administracion de O2 a concentraciones altas. Algunas veces

puede coexistir retencion de CO2.
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Causas de hipoventilacion alveolar.

No asociadas a enfermedad pulmonar

1. Hipoventilacidn fisioldgica durante el suefio.

2. Afeccitn de los centros nerviosos reguladares de la respiracion:

o) Depresidn por drogas: anestésicos, opidceos, barbituricos, sedantes.

b) Enfermedad del SNC (hipoventilacion alveolar primaria central):
encefalitis, mielitis, hemorragias del tronco, traumatismos, E.
extrapiramidales.

¢] Etiologia desconacida: Sindrome de Ondina.

3. Hipoventilacidn secundaria a alcalosis metabdlica.

4. Enfermedades neuromusculares: Sindrome de Guillain-Barré, ELA,
miastenia gravis, distrofias musculares, paralisis diafragmatica, etc.

5. Trastornos metabdlicos: hipopotasemia, ete.

6. Anomalias de la caja tordcica: volet costal, cifoescoliosis, espondilitis
anquilosante, fibrotdrax, ete.

7. Obstruecion de la via aérea superior: compresidn extrinseca, anomalias
congénitas, tumores ORL, cuerpos extrafios, disfuncion como parte de
una enfermedad neurologica (Parkinson).

B. Sindrome de hipaventilacidn y obesidad.

9. Sindrome de apnea obstructiva del suefio (SADS).

10. Hemodidlisis (pese a la hipoventilacion, no aumenta la PaC0y).

Asociadas a enfermedades pulmonares

1. Limitacion cronica al flujo aéreo.
2. Bvolucion desfavorable de una crisis asmdtica o de un edema aqudo
de pulmdn (por agotamiento de la musculatura respiratoria).

(Cuadro Extraido de Guia de buena préctica clinica en insuficiencia respiratoria)

4.Cortocircuito derecha-izquierda (shunt)

Extremo del caso anterior, con V/Q hay areas pulmonares no ventiladas pero si
perfundidas. La causa puede ser la acumulacion en los alvéolos de agua(edema
pulmonar), pus (heumonias) o sangre (hemorragias intrapulmonares), o el colapso de
los mismos (atelectasia). Existiran hipoxemia e hipocapnia, aumento de la
ventilacion pulmonar y del gradiente alveolo-capilar de O2. A diferencia de las
alteraciones de la relacion V/Q, la administracion de O2 al 100% no es capaz de

elevar suficientemente las cifras de PaO2.

5.Alteraciones de la difusion
Es un mecanismo poco importante de hipoxemia. En los casos en que existe
patologia intersticial difusa (con engrosamiento de la membrana alveolo-capilar) se

produce hipoxemia durante el ejercicio debido a la disminucién del tiempo de
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trénsito de los hematies en las proximidades del alveolo (es precisamente en el

primer tercio del transito cuando se produce el equilibrio para el O2).

Mecanismos fisiopatoldgicos en la Insuficiencia Respiratoria.

Sus diferencias

. Gradiente Respuesta

Mecanismo Pa0, PaCO, AaPO, VE . Figz de 1
Descenso de RO, 1 | = T Si
Hipovent. alveolor 4 T = ! Si
Desequilibrio V/Q I N t =T Si
Efecto shunt | 1 T No
Alteracion de difusion & 4 T T Si

(Cuadro Extraido Guia de Buena Practica Clinica en Insuficiencia Respiratoria)

Esta hipoxemia se acompafiara de hipocapnia, por la hiperventilacion, con
aumento del gradiente alveolo-capilar de O2 y mejora tras respirar una FiO2elevada.
La tabla muestra las diferencias entre los mecanismos fisiopatologicos descritos. En
la préactica clinica, bajo la hipoxemia pueden existir varios mecanismos a la vez. Asi,
por ejemplo, un paciente con alteracion de la relacion V/Q puede sumar
posteriormente hipoventilacion alveolar al producirse agotamiento de su musculatura

respiratoria.

CLASIFICACION:

La insuficiencia respiratoria (IR) se puede clasificar de varias formas, atendiendo
a los siguientes criterios: tiempo de evolucién, fisiopatologia y gradiente alveolo-

arterial de oxigeno.

Dependiendo del tiempo de evolucion la insuficiencia respiratoria se clasifica en:

A) Insuficiencia respiratoria aguda.
B) Insuficiencia respiratoria cronica.

C) Insuficiencia respiratoria cronica agudizada.

17



La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) es aquella IR que se instaura en cortos
periodos de tiempo (horas o dias). Predomina su presentacion en personas

previamente sanas.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Se define como la insuficiencia del sistema respiratorio para desempefiar sus
dos principales funciones: la oxigenacién adecuada de la sangre arterial y la
eliminacion correspondiente de CO2 de la sangre venosa mezclada, y que se
instaura en un corto espacio de tiempo. Es secundaria a enfermedades de rapida
evolucion que pueden afectar directamente al pulmén o ser extra pulmonares.

Las primeras deben etiquetarse como IRA con AaPO2 patoldgico, y las
segundas como IRA con AaPO2 normal.

El inicio puede ser relativamente repentino, en minutos u horas, como ocurre
en personas sin enfermedad respiratoria basal, o en dias, como ocurre en
pacientes con enfermedad pulmonar preexistente. La existencia de IRA implica
una alteracion severa de la funcidn respiratoria, que alerta sobre una situacion de
posible amenaza para la vida y que suele requerir una atencién inmediata
independientemente de la causa. Utilizando la clasificacion fisiopatologia de la

IR por sus implicaciones diagndsticas y terapéuticas, la IRA se puede dividir en:

a) IRA hipoxémica, debida fundamentalmente a un fracaso del intercambio de gases.

b) IRA hipercépnica, en la que predomina el fracaso ventilatorio.
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Mecanismos fisioldgicos de la Insuficiencia Respiratoria

|In5ufitif:ncia rﬁpiramrial

Fallo de bomba Alteracidn recambio

Jasenso
| |

Déficit |S|:|brer:arga Fatiga
estimulo muscular
[ | lvia|  [Difusion|  [Shunt]
IHipercapnia + hipaxemia| |Hip|:|xemia

(Cuadro Extraido de Guia de Buena Préactica Clinica en Insuficiencia Respiratoria)

Podemos resumir la fisiopatologia de la insuficiencia respiratoria de una forma
esquematica con dos brazos: 1) fallo de bomba responsable de la hipercapnia, y 2)
fallo del recambio gaseoso a nivel alveolar que conduce a la hipoxemia

principalmente.

La insuficiencia respiratoria hipoxémica es el resultado de uno o de varios de los
siguientes mecanismos fisiopatologicos, dependiendo de la localizacion

del proceso patologico causante y de su patogenia:

— Alteraciones de la relacion ventilacion/perfusion (V/Q).

— Cortocircuito derecha-izquierda (shunt)

Otros mecanismos menos frecuentes son:
— Disminucion de la concentracién del oxigeno inspirado.

— Alteracién de la difusién de los gases.

Los mecanismos que intervienen en la IR hipercapnica son:
— Hipoventilacion alveolar.
— Alteracion V/Q.

El AaPO2 es el que permite diferenciar entre estos dos mecanismos. EI AaPO2 es
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normal cuando hay hipoventilacion alveolar, y elevado cuando hay desequilibrio

VIQ.

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

La IR no es una enfermedad, es un sindrome, resultado de diversos procesos que

tienen en comdn una alteracion del intercambio gaseoso y que afectan al aparato

respiratorio, cardiocirculatorio, neuromuscular o son de causa traumatica o toxica.

Las causa mas frecuentes de IRA vienen reflejadas en al tabla 1, donde se hace una

clasificacion etiolégica atendiendo a su fisiopatologia, gradiente alveolo-arterial y

radiologia pulmonar

Clasificacion etiopatogenia de la IRA

IRA hipoxemica :

Rodiologio tordeica con pulmones claros

— Obstruccién de la via aérea: EPOC agudizado, bronguiolitis,
broncoespasmo.

— Shunt anatdmico agudo derecha-izquierda: infarto de miocardio,
hipertension pulmonar aguda.

— Microatelectasias o microaspiraciones.

— Fase precoz de procesos de ocupacion de la via aérea: edema intersticial,

neumaonia.

Ruodislogia tordcica con opacidad pulmonar difusa

— Edema pulmanar cardiogénico.

— SDRA.

— Neumania difusa.

— Aspiracion de liguidos.

— Inhalacion de gases taxicos.

— Otros menos frecuentes: sindrome de hemorragia alveolar, neumonitis,
contusion pulmonar difusa, embolismo graso.

Ruodiologia tordcica con opacidad pulmonar locolizada
— Neumaonia.

— Atelectasia.

— Aspiracion.

— Hemorragia alveolar localizada.

— Infarto pulmonar.

Rodislogio tordcica con potologia extraparenguimatosa

— Neumotrax.

— Obesidad marbida.

— Cifoescoliosis.

— Derrame pleural masivo o bilateral.

— Inestabilidad de la caja tordcica [volet, rotura diafragmatica).

IRA hipercapnica :

— Obstruccidn de la via aérea superior: aspiracion de cuerpo extrafo,
espasmo de glotis, angioedema, epiglotitis, paralisis de cuerdas vocales,
edema post-intubacion, absceso retrofaringeo, quemaduras y lesiones
por causticos.

Con gradiente elevodo

— Cualquier causa de IRA no hipercapnica que llegue a producir fatiga de
los musculos respiratorios.

— Cualquier causa de IRA hipercapnica con patologia pulmonar asociada.

Con grodiente normal

— Depresion del centro respiratorio: firmacos, ACVA, traumatismo
craneoencefilico, infecciones del SNC.

— Enfermedades neuromusculares: sindrome de Guillén-Barre, tétanas,
poliomielitis, miastenia gravis, firmacos o taxicos blogueantes
ganglionares o neuromusculares, malnutricién o alteraciones
metabdlicas y electroliticas graves, sindrome de Eaton-Lambert.

(Cuadros Extraidos de Guia de Buena Préactica Clinica en Insuficiencia Respiratoria)
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Ventilacion Mecénica No Invasiva.

La ventilacion mecénica no invasiva (VMNI) es la aplicacion de ventilacién con
presion positiva a través de una interfaz bucal, nasal, oronasal, facial o helmet
(casco), sin la necesidad de utilizar un tubo endotraqueal (TET) o una canula de
traqueotomia (TQT), es decir , sin emplear una via aérea artificial (VAA).

Este método es muy utilizado en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda
(IRA) de diferentes causas. El principal objetivo de la VMNI es superar esta
situacion sin la necesidad de VMI, en busca de disminuir la morbilidad y la

mortalidad asociada con este procedimiento.

Interfaces:

La VMNI tienen un papel importante tanto en el tratamiento del fallo respiratorio
agudo como en el fallo cronico. La eleccion del interfaz es un factor determinante del
éxito o del fracaso de la VMNI , porque el interfaz afecta el confort del paciente v,
por lo tanto , la tolerancia a la VMNI ; varia segun el equipo elegido para el soporte
ventilatorio. La comodidad del paciente es de gran relevancia para el éxito de la
VMNI en ambas situaciones (aguda y cronica). La interfaz puede afectar la
ventilacion por multiples factores: fugas de aire, claustrofobia, eritema o lesion de

la piel , o la irritacion de los ojos.

Seleccion de Interfaces para VNI.

Consideraciones para la eleccion de una mascara
de VMNI

Bajo volumen de espacio muerto

Facil de sujetar

Materiales antialérgicos

Adaptable a varios tamanos y a la anatomia facial

Mecanismo antiasfixia

(Cuadro Extraido de ventilacion mecanica-Sati 3era Edicién)
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Las maéscaras faciales deberia ser la estrategia de primera linea durante la
implementacion de la VMNI, para tratamiento inicial de insuficiencia respiratoria
aguda, si la VMNI tiene que mantenerse por largos periodos, el cambio a una

mascara nasal puede mejorar la tolerancia y confort.

Minimizar las fugas de aire y lograr la comodidad del paciente, depende de la
compleja interaccion entre el paciente (patologia subyacente, caracteristicas de la
cara, claustrofobia,etc) ,los pardmetros del ventilador (modo ventilatorio, presiones
aplicadas) y la interfaz (tipo, tamafio, material y forma) y su sistema de sujecion (

sitios de unién y tension).

Los diferentes tipos de interfaces para la aplicacion de la VMNI, sus ventajas y

desventajas se describen a continuacion.

(Extraido de ventilacién mecénica —Sati 3era Edicion)

Diferentes tipos de interfaces para la implementacion de VMNI; A) Interfaz

bucal. B) Interfaz nasal C) Interfaz oro nasal D) Interfaz facial total E) Helmet/casco
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Tipos de Interfaces Ventajas y Desventajas

Bucal: boquiliz que se coloca Poco espaco muerto Menos efectivo para la insuficenda

entre los labios def paciente y Puede no requerir amés respiratona aguda

se fija a través del sello de fabios Fuganasal

o de los dientes (fig. 1-A)

Oronasal: cubre lananzy la Mejor control de fugas por 1a boca Aumento del riesgo de aspiraaon

boca (fig. 1-C) Mas eficaces en respradores bucales Dificultad para hablar, comer o
expectorar
Posibilidad de asfixia con el mal fun-
conameento del equipo

Helmet: cubre toda la cabezay  Mas confortable para algunos Posibilidad de reinhalacon de CO,

todo o parte del cuello pacientes, fjaadn axlar Mayor asincronia padente-ventilador

(fig. 1-E) Mejor sellado y mas faal de sujetar Alteracién de I3 audidén

Menor lesién de la piel Menor descarga de los masculos

respiratorios
Imposibilidad de entregar alguna
medicacion aerosolizada

(Cuadro Extraido de Ventilacion Mecanica- Sati 3era edicion)
Modos Ventilatorios para VMNI.

La VMNI se ha aplicado con éxito en volumen- control (VCV), presién control
(PCV) y en presion de soporte (PSV), los ensayos clinicos realizados en pacientes
con FRA utilizaron con mayor frecuencia PSV como modo ventilatorio, para
seleccionar el modo se debe tener en cuenta las ventajas o limitaciones de cada uno,

el ventilador disponible y la patologia que condiciona el fallo respiratorio.

En VCV, el flujo inspiratorio es fijo; por lo tanto, cambios en la demanda

ventilatoria requieren ajustes sistematicos.

En PCV, el flujo inspiratorio no esta controlado, por lo que genera mayor
comodidad que VCV en pacientes con alta demanda ventilatoria; pero el tiempo

inspiratorio es fijo.

El PSV libera el flujo inspiratorio por lo tanto, el volumen corriente el tiempo

inspiratorio y la frecuencia respiratoria, por lo que se torna un modo mas confortable.
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DESTETE DE LA VENTILACION MECANICA

La desconexion de la ventilaciébn mecanica es uno de los procedimientos mas
frecuentes en las unidades de terapia intensiva (UTI), mas de la mitad de los
enfermos que requieren ventilacion mecénica llegan a ser extubados tras el proceso

de retirada o destete (weaning) del ventilador.

La desconexion de la ventilacion mecénica es un proceso que se inicia con la
identificacion diaria de los pacientes que pueden realizar una prueba de respiracién
espontdnea y se continua con la realizacion de tres pruebas diagndsticas
consecutivas: medicion de predictores de tolerancia a la prueba de respiracion

espontanea, una prueba de respiracién espontanea y una prueba de extubacion.

Proceso de la desconexiéon de la ventilacién mecanica.

El moltivo de la venslacion mecénica se ha resuelto

]
ha mejrado significativamente

B
CRITERIOS DESCONEXION VENTILACION MECANICA By y cola.; 1068
o (e} ——
1 si
Contnuar MEDICION DE PREDICTORES DE
ventlacion mecanica TOLERANCIA A RESPIRACION ESPONTANEA »| Yang-Tobin, 1991
y evaluacion diaria Wy
No < { W < 105 respiracionesiminutafitro |

!

Si

PRUEBA DE RESPIRACION ESPONTANEA
Método: tubo en T o Presidn de soporte 7omH;0  fp
Duracién: 30 minutos

Esteban y cols., 199
Esteban y cols., 1

No «————{ Tolera la prusba }|————,
S
Reduccion gradual deola presion de soporte : Brochard y cols, 1694
Prueba diaria de tubo en T ¥ Esteban y cols., 1995

| EXTUBACION |

(Esquema Extraido de ventilacion mecanica- Sati 3era edicion)

Proceso de desconexion de la ventilacion mecénica comienza al identificar un
paciente que ha resuelto o mejorado el motivo de la VM; continua con la realizacion
de tres pruebas diagndsticas consecutivas. 1; medicion de predictores de la tolerancia
a la prueba de respiracion espontanea, 2; una prueba de respiracién espontanea y 3;

valoracion de la extubacion.
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Identificacion de los pacientes que son capaces de respirar

espontaneamente.

Se considera que el paciente estd preparado para iniciar la desconexion de la
ventilacidn mecénica una vez que se ha producido una resolucién o mejoria de la

causa de la insuficiencia respiratoria aguda y cumple los criterios definidos.

Esta estrategia permite identificar entre un 65%-85% de los enfermos que van a
tolerar una prueba de respiracion espontanea, tiene una baja capacidad predictiva. La
implementacion de protocolos de valoracion diaria con criterios objetivos,
independientemente de la valoracion del médico, mejora la identificacion de los
pacientes capaces de mantener su respiracion espontanea, ademas de acortar la

duracion de la ventilacion espontanea.

Medicion de predictores de tolerancia a la prueba de respiracion

espontanea.

Se describieron mas de sesenta predictores para evaluar la tolerancia a la prueba
de respiracion espontanea, la mayoria de las cuales tienen una inadecuada capacidad
predictiva. De estos se destacan tres por su relativa facilidad de medicion a pie de

cama y su extensa utilizacion.

Presion inspiratoria maxima (fuerza inspiratoria negativa) :

La presion maxima (Pimax) generada en un esfuerzo inspiratorio, realizado
desde la capacidad funcional residual, se utiliza frecuentemente para evaluar la
fuerza de los musculos respiratorios. Para mejorar su realizacion y reproducibilidad
se describié un método que no depende de la cooperacion del enfermo. La via aérea
se ocluye durante 20-25 segundos con una valvula unidireccional que permite al
paciente exhalar pero no inhalar. Esta maniobra obliga al enfermo a realizar un gran
esfuerzo inspiratorio mediante el cual se obtiene una pimax mayor que la conseguida

con otras técnicas.

Una adecuada presion inspiratoria maxima (pimax menor o igual a -20) no
asegura el éxito en la desconexion de la ventilacién mecanica. Las causas incluyen

variaciones en las técnicas de medida y el hecho de que esta maniobra no valora la
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capacidad de resistencia de los musculos ni la carga contra los masculos tienen que
actuar. Por otro lado una inadecuada presion inspiratoria maxima (Pimax mayor de -
20) no predice un fracaso en la desconexién, pero indica que la debilidad muscular

podria ser una causa principal a la intolerancia a la respiracion espontanea.
Presion de oclusion de la via aérea:

La presion de la oclusion de la via aérea es la presion medida a los 100
milisegundos de iniciarse un esfuerzo inspiratorio frente a una via aérea ocluida. En
personas sanas el valor de la presion de la oclusion de la via aérea suele ser menor de
2 cmH20. Este indice es una medida del estimulo respiratorio; un estimulo elevado
durante la respiracién espontanea podria dar lugar a un desequilibrio entre la carga

mecénica y la funcion neuromuscular.
indice de respiracion rapida superficial:

Yang y tobin demostraron que la relacion entre la frecuencia respiratoria y el
volumen corriente es el mejor indice predictor del éxito o el fracaso del retiro de la

ventilacion.

Estableciendo un umbral de 105 respiraciones/min/l, el indice de respiracion
rapida superficial tuvo una sensibilidad de 0,97, una especificidad de 0,64 y un area
bajo la curva ROC de 0,89. Este indice ha sido extensamente evaluado tras su
descripcion inicial. La principal limitacion es que presenta una gran variabilidad

entre estudios.

Este indice es probablemente el mejor predictor de éxito o fracaso de la
desconexion, se puede medir con facilidad a pie de cama y puede emplearse para

identificar a los pacientes que son candidatos a una prueba de respiracion espontanea.
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Prueba de Respiracion Espontanea
Meétodo

Aproximadamente un 80% de los enfermos que reciben ventilacion mecénica
pueden ser extubados tras un corto periodo de observacion durante el cual el enfermo
respira atraves de un tubo en T. El fracaso de la prueba de respiracion espontanea en
algunos pacientes se puede deber a que el tubo endotraqueal impone una carga
resistiva a los musculos respiratorios que es inversamente proporcional a su
didmetro. Se ha propuesto la realizacion de la prueba de respiracién espontanea con
una presion positiva continua en la via aérea (CPAP) o con una presion de soporte
(PS) que contrarreste esa carga. A estas tedricas ventajas de la presion de soporte se
le pueden poner algunas limitaciones, en primer lugar, se ha demostrado que el
trabajo respiratorio de los pacientes intubados es similar, se utilice un tubo en T,
CPAP de 5cm H20 o PS de 5cmH20 vy este trabajo respiratorio es similar o superior
una vez extubado, lo que puede indicar que el tubo endotraqueal no ejerce ninguna
influencia en la carga de los musculos respiratorios; en segundo lugar, algunos
investigadores sostienen que el nivel de PS que hace desaparecer la carga de los
musculos respiratorios puede sobrepasar las condiciones de la respiracion espontanea
y contribuir a sobreestimar la capacidad del paciente para respirar espontaneamente,
y en tercer lugar, el nivel de PS varia mucho de paciente a paciente, en varios
trabajos se observa que el nivel necesario para vencer la resistencia del tubo

endotraqueal varia de 3cmH20 a 14 cmH20.
Se han propuesto formulas para estimar el nivel de PS, como:
Presion de soporte compensadora = PIFR x Resistencia

PIFR: pico de flujo inspiratorio, Resistencia (presion pico-presion meseta)/flujo

inspiratorio medio.

Utilizando un nivel medio compensatorio de 7cmH20, Esteban y Cols,
reportaron que el porcentaje de enfermos que fracasan en la prueba de respiracion
espontanea fue menor con PS (22% frente al 14%, p = 0,03) y el porcentaje de
enfermos que permanecen extubados tras 48 horas fue superior (63% frente al 70%,
p= 0,14). Matic y Majeric-kogler, comparando una prueba de respiracion espontanea

con tubo en T frente a la PS menor o igual a 8cm H20 encontraron que le 80% del
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grupo asignado a PS pasaron con éxito la prueba frente a un 73% del grupo asignado

atubo en T (p = 0,06) con una similar tasa de re intubacion.

En ventiladores de nueva generacion se incluye la compensacion automatica del
tubo(ATC), disefiada para compensar, de manera continua, la caida de presién que se
produce a través del tubo endotraqueal programando, a continuacién, el nivel de PS
que compensa esa caida de presion. Esta modalidad a sido evaluada en varios
estudios como método para la prueba de respiracion espontanea, con resultados muy
favorables en la tasa de éxito en la primera prueba de respiracion espontanea (riesgo
relativo de ATC frente a otros modos:0,33; intervalo de confianza para el 95%: 0,18
a 0,62) pero con tasas de re-intubacion similares (riesgo relativo de ATC frente a

otros modos: 0,86; intervalo de confianza para el 95%:0,56 a 1,32).
Duracion

Tradicionalmente, la duracién de la prueba de respiracion espontanea se ha
establecido, de manera arbitraria, en dos horas, pero se ha observado que los
enfermos que fracasan en la prueba de respiracion espontanea empiezan a mostrar
muy precozmente signos de intolerancia. Basandose en esas observaciones, Esteban
y Cols, han demostrado que una prueba de respiracion espontanea de 30 minutos de
duracion es igual de efectiva que una de dos horas. El porcentaje de enfermos que
permanecié extubado 48 horas fue similar en los dos grupos ( 76%para el grupo de
30 minutos frente al 73,0% para el grupo de dos horas, p = 0,45), asi como el
porcentaje de pacientes que preciso re intubacion en las primeras 48 horas tras la
extubacion (13,5% frente al 13,4%, p= 0,26).

Resultados similares han sido descritos por Perren y Cols. Estos autores
encuentran que la tasa de fracaso de la prueba de respiracion espontanea fue de un
6,5% en el grupo de 30 minutos y de 11,5% en el grupo de 120 minutos, sin

diferencias en la tasa de re intubacion (7% frente al 4%).
Evaluacion

Los factores que determinan la capacidad de un paciente para tolerar la
desconexion de la ventilacibn mecanica son el mantenimiento de un adecuado

intercambio gaseoso y de un correcto funcionamiento de los misculos respiratorios.
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Ademaés, otros factores (cardiovasculares y no cardiopulmonares) pueden tener

relevancia en la tolerancia a la respiracion espontanea.

Motivos de fracaso de la prueba de respiracion espontanea.

CAUSAS RESPIRATORIAS

Alteraciones en intercambio

Atrofia muscular

gaseoso:
hipoxemia Fatiga
hipercadmia Malnutricion

Fracaso de los musculos

respiratorios:

Acidosis respiratoria

Disminucion de la capacidad

neuromuscular

Alteraciones electroliticas

Disfuncidn del centro respiratorio :

Inducida por farmacos

Privacién de suefio

Enfermedad neuromuscular

Desnutricion

Debilidad adquirida en UCI

Sedantes

Aumento en la carga de muasculos

respiratorios:

Alcalosis metabdlica

Aumento en las demandas

ventilatorias :

Ventilacion mecanica

Aumento en la produccion de CO2

Disfuncidn del nervio frénico y del

diafragma

Aumento del espacio muerto

Disfuncién de los musculos

respiratorios:

Aumento del trabajo respiratorio
(WOB)

Hiperinflacion

CAUSAS NO RESPIRATORIAS

Alteraciones cardiovasculares :

Ventilador:

Disfuncién ventricular

Tipo de disparador (trigger)

Isquemia miocardica

Humificadores.

Aspectos psicoldgicos.

(Extraido de ventilacién mecanica fisiopatologia respiratoria aplicada)

29




Fracaso De la Extubacion

El retiro o destete de la ventilacion mecénica puede definirse como el proceso a
través del cual ocurre la transferencia gradual al paciente del trabajo respiratorio
realizado por el ventilador mecénico. Proceso en el que el paciente asume de nuevo
la respiracion espontanea consta de dos procesos; el destete del soporte ventilatorio

mecénico y el retiro o liberacion de la via aérea artificial.

El destete del ventilador se lleva a cabo en pacientes que han estado por mas de
48 horas con soporte ventilatorio. En el paciente ventilado mecanicamente es
importante determinar correctamente el momento preciso para el retiro de la

ventilacidn mecanica.

Una extubacion precoz en un paciente que no esta preparado para asumir el
trabajo respiratorio total, requiere nuevamente intubacion, esta re-intubacion esta
asociada a un mayor riesgo de mortalidad, por otra parte la desconexion tardia
implica mantener innecesariamente la ventilacion mecanica, lo que aumenta el riesgo
de infeccidn nosocomial, lesiones de la via aérea y aparicion de factores psicologicos

como la ansiedad.

El retiro de la ventilacion mecénica es un proceso gradual que puede tomar un
periodo considerable, con un 40% de todo el periodo de apoyo ventilatorio. La
mayoria de los pacientes que padecen una enfermedad critica estan debiles y en ellos
la debilidad muscular representa un problema frecuente, en particular en aquellos
que han requerido soporte ventilatorio durante periodos prolongados, en este grupo
de pacientes la fuerza muscular respiratoria es 30% del valor normal, sumando a ello
pacientes presentan alteraciones neuromusculares previas al ingreso a UCI y que
pueden ser clinicamente evidentes o bien encontrarse en etapa subclinica. En la
mayoria de los casos, la debilidad suele ser una consecuencia de la enfermedad que
los condujo a someterse a ventilacion mecéanica y del tiempo de la misma, entonces
la debilidad predispone a fatiga e insuficiencia ventilatoria, situaciones que deben ser

contempladas durante el protocolo de retiro de la ventilacion mecanica.

El fracaso en el retiro de la VM ha sido atribuido principalmente a una alteracion

en el equilibrio entre la carga que deben afrontar los masculos respiratorios y su
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competencia neuromuscular o a una inadecuada entrega de energia para suplir las

demandas de estos.

Representacion esquematica del desbalance entre las demandas Yy
capacidades del paciente.

Enfermedad
pulmonar Ciarga respiratoria
Distuncion

cardiovascular

Enfermedades
de |a pared toracica

Debiidad muscular

Automatizmo
respiratorio

Crapacidad respiratoria disminuida

Funcion
neuromuscular
alierada

(Extraido de Retiro de la Ventilacién Mecénica - Medicina Critica, 31(4), 238-245 )

El desequilibrio entre las necesidades ventilatorias y la capacidad neuromuscular
conduce a la incapacidad para sostener la respiracion espontanea, hipercapnia y

finalmente al fracaso en el retiro, la hipercapnia puede ocurrir cuando:

1. Aumentan las demandas de energia.

2. Disminuye la energia disponible.

3. Disminuye la competencia neuromuscular

4. Hay dificultad cardiaca en la entrega de un adecuado flujo sanguineo a los
musculos respiratorios.

5. Una combinacion de estos factores.

El fracaso en el retiro suele ser multifactorial. Algunos pacientes experimentan
disnea en alto grado, la cual es frecuentemente subestimada por los médicos, la
presencia de disnea esta estrechamente asociada a la sensacion de esfuerzo
inspiratorio.

El esfuerzo inspiratorio esta en relacién con la presiébn generada por los

musculos respiratorios y la duracion de la inspiracion , pero para generar la misma
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presion la magnitud del esfuerzo percibido es mayor cuanto menor es la presién
inspiratoria maxima (Piméax) que puede generarse y el flujo inspiratorio y el volumen

corriente (\VVt) son mayores.

Finalmente, la sensacion de disnea aumenta cuando se desarrolla fatiga en los
musculos respiratorios, es decir cuando la relacion entre el esfuerzo y la consecuente
respuesta ventilatoria estd alterada aparece la denominada disociacion

neuroventilatoria, un esfuerzo inspiratorio insatisfecho.

Esta disparidad genera respuestas neurohumorales y psicoldgicas en las que la

ansiedad esta presente.
La ansiedad tiene cuatro consecuencias posibles:

1.  Aumento del tono muscular, del consumo de oxigeno
(VO2) y mayor rigidez toracica, inspiracion y espiracion alteradas y menor eficiencia

de los musculos respiratorios.
2. Respiracion asincrdnica que aumenta la carga.

La retroalimentacion puede lograr coordinar los grupos musculares

respiratorios, aumentar la eficiencia y acelerar la desconexion

3. Incremento de la concentracion de catecolaminas circulantes, aumento de la

pos carga, de la precarga y del VO2 miocardico.

En corazones con insuficiencia cardiaca apenas compensada puede desarrollarse
disfuncién ventricular izquierda aguda, que puede predecirse con la determinacion

seriada de péptidonatriurético cerebral (BNP) durante el destete.

4. La frecuencia respiratoria aumenta con el consiguiente incremento de las

demandas de energia de los masculos respiratorios con sus consecuencias.
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COMPLICACIONES DE LA VENTILACION MECANICA

Durante la ventilacion mecéanica toda situacion es potencialmente una
complicacion grave, porque al comprometer la ventilacion pueden llevar a la muerte
del paciente. Podemos considerar 4 formas de complicaciones asociadas a la

ventilacién mecénica:

Asociadas a los sistemas mecanicos: Cuando se presentan problemas con
valvulas, mangueras, fuente de gases, conexiones, etc., probablemente es la primera
causa de complicaciones evitables, ya que con un adecuado sistema de seguimiento y
alarmas programadas adecuadamente, se pueden prevenir y corregir rapidamente en

manos de personal entrenado.

Asociadas a la via aérea artificial: No es infrecuente encontrar estas
complicaciones, las que se pueden producir en tres momentos: a) durante la
intubacion: trauma, aspiracion de contenido gastrico, arritmias, etc., b) durante la
ventilacion mecanica: mal posicion u obstruccion del tubo, extubacién accidental,
etc., 0 ¢) posterior a la extubacién: principalmente compromiso de los reflejos de la
via aérea y secuelas laringotraqueales. Recordemos que la presién de la mucosa
traqueal es de 25 a 35 mmHg por lo que el cuff del tubo endotraqueal se debe

mantener entre 20 y 25 mmHg para reducir el riesgo de lesiones traqueales.

Infeccion pulmonar (neumonia asociada al ventilador NAV): Al colocar un
tubo endotraqueal debemos remplazar las funciones de la via aérea superior
(calentar, humidificar y filtrar el aire), asi como realizar un adecuado manejo de las
secreciones bronquiales, de lo contrario favoreceremos la aparicion de infecciones
respiratorias que pueden acarrear comorbilidades, prolongar el soporte ventilatorio e
inclusive poner en riesgo la vida del pacientel5. La neumonia asociada al ventilador
(NAV) podemos definirla como aquella infeccién pulmonar que ocurre después de
48 horas de la intubacién o el inicio de la ventilacion mecanical6. El diagnostico es
complejo y se basa en tres aspectos clinicos: signos de sepsis (taquicardia, fiebre,
leucocitosis), secreciones purulentas y rayos X de tdrax con una imagen pulmonar
compatible y persistente en el tiempo. El aislamiento por cultivos de un germen
patogeno es dificil de distinguir si es el causante de la infeccibn o sélo esta
colonizando la via aérea. Se ha demostrado que mas del 70% de los pacientes

hospitalizados en las unidades de cuidado intensivo tiene su faringe y via aérea
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superior colonizada por gérmenes Gram negativos, Gram positivos y hongos, siendo

los principales patégenos en la neumonia nosocomial.

Lesiones inducidas por la ventilacion mecéanica:

Barotrauma: es una complicacién grave, cuya mortalidad alcanza un 10 a 35%
y aumenta cuando se atrasa el diagndstico. El baro trauma engloba una serie de
patologias (enfisema intersticial alveolar, enfisema subcutéaneo, pneumomediastino,
pneumoperitoneo y neumotorax) que tienen en comdn la presencia de aire fuera de
las vias aéreas. Si bien se ha asociado a un aumento en las presiones de via aérea, uso
de PEEP y disminucion con ciertos modos de VM, no hay nivel de presion o modo
de VM que nos asegure que no vaya a ocurrir, por lo que es una complicacion que
debe ser tenida en cuenta siempre frente a cualquier desadaptacion del paciente,

aumento en las presiones de via aérea o hipoxemia sin origen claro.

Volutrauma: injuria pulmonar inducida por ventilacibn mecanica, sobre todo
por distension local, antes que por la presion per sé. La distension alveolar comprime
los vasos alveolares aumentando la resistencia vascular pulmonar, lo que produce
una sobrecarga del ventriculo derecho, con el consecuente desplazamiento del
septum interventricular y disminucion del retorno venoso. Atelectasias: complicacion
causada frecuentemente por una programacion con bajo volumen nidal o por una
obstruccién de la via aérea, lo podemos prevenir usando PEEP, evitando niveles de
oxigeno muy elevados, previniendo tapones mucosos con fisioterapia respiratoria.

Muchas veces es necesario eliminarlos con broncofibroscopia.

Atelectrauma: ocasionado por la apertura y cierre extremo de los alvéolos y es

un mecanismo frecuente de injuria pulmonar
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5.-DISENO METODOLOGICO

5.1-Tipo de estudio: Revision sistematica.

Se realiz6 una busqueda en las siguientes base de datos: MEDLINE (Pubmed) .
Periodo de busqueda : Agosto a Noviembre 2020.

5.2- Estrategia de busqueda .

Los descriptores utilizados en la base de datos Pubmed fueron ‘“Noninvasive
ventilation” AND “ventilator weaning” como términos MeSH (Medical Subject
Headings)

Filtros utilizados:
Idioma: Inglés y Espafiol
Fecha de publicacion: Ultimos 5 afios

Tipo de estudio: Estudios experimentales, estudios observacionales (cohortes y

caso- control)
Poblacion: Adultos internados
Edad: Mayor de 19 afios
Especie: humanos
5.3-Criterios de inclusion:

Articulos sobre la ventilacion no invasiva como estrategia para el destete de la

ventilacion mecanica invasiva en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda.

Articulos sobre la relacion de la ventilacion no invasiva como método de destete,

eficacia de la misma y el impacto en la mortalidad.

Criterios de exclusion:

Se excluyeron articulos realizados en pacientes cronicos, postquirdrgicos,

pediatricos y con otro tipo de soporte respiratorio.
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5.4-Resultados de la Busqueda:
En total se encontraron 31 articulos, de los cuales fueron excluidos 28,

Quedando 3 articulos, méas relevantes y relacionados a los objetivos de la

revision.

También se realizd una busqueda cruzada de las referencias bibliogréficas de los

articulos y revisiones sistematicas sobre el tema agregandose 7 articulos.
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5.5-MUESTRA:

La muestra quedo conformada por 10 articulos en total, a continuacion se detalla

el proceso de seleccidn.

Referencias identificadas
mediante la base de datos
Pubmed

N=31

Referencias excluidas que no
cumplieron con los criterios

N= 28

Pacientes cronicos

N=4

Otro tipo de soporte
respiratorio

N=6

Pacientes pediatricos

N =7

Referencias incluidas

N=3 No cumple con
criterios

N=9

Pacientes
postquirugicos

N=2
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Articulos encontrados de la
Busqueda Cruzada.

N=12

Referencias no
recomendadas segun
tutor.

N=5

Referencias
Seleccionadas

N=7
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Datos descriptivos de las publicaciones seleccionadas:

Titulo de la Publicacion

Caracteristicas

Noninvasive mechanical ventilation in
the weaning of patients with respiratory
failure due to chronic obstructive pulmonary
disease.

Estudio controlado aleatorizado (1998)

Non invasive ventilation as a systematic
extubation and weaning technique in acute -

on — chronic respiratory failure

Estudio controlado aleatorizado (1999)

Noninvasive ventilation during persistent

weaning failure.

Estudio controlado aleatorizado (2003)

Noninvasive mechanical ventilation may
be wuseful in treating patients who fail
weaning  from  invasive  mechanical

ventilation.

Estudio clinico aleatorizado (2008)

Role of noninvasive ventilation in
weaning from mechanical ventilation in

patients of chronic obstructive pulmonary

Estudio controlado aleatorizado (2009)

disease.
Noninvasive ventilation versus | Estudio clinico aleatorizado (2013)
synchronized intermittent mandatory

ventilation with pressure support in weaning
of COPD patients.

Weaning of mechanically ventilated
chronic  obstructive pulmonary disease
patients by using non-invasive positive
pressure ventilation

Estudio controlado aleatorizado (2014)

Effect of protocolized weaning with early
extubation to noninvasive ventilation vs

invasive weaning on time to liberation from

Estudio clinico aleatorizado (2018)
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mechanical ventilation among patients with

respiratory faiure.

Early extubation followed by immediate | Estudio clinico aleatorizado(2019)
noninvasive ventilation vs.  Satandard

extubation in hypoxemic patients.

Not all COPD patients benefit from | Estudio exploratorio. Pos Hoc (2019)
prophylactic noninvasive ventilation after

scheduled extubation.

40




Breve Descripcion De Los Articulos.

e NAVA, Y COL.

Nava y colaboradores publicaron un estudio controlado aleatorizado en el afio
1998, en el cual incluyeron a pacientes con exacerbacion aguda de Epoc, que
requirieron intubacién y ventilacibn mecanica por al menos 36 a 48 horas, los
pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién y los que fracasaron a la
prueba de pieza en T de una hora fueron elegibles para la inclusion, se compararon
dos métodos de destete; 1)extubacion y aplicacion de ventilacién no invasiva
mediante mascarilla facial y 2) la ventilacion con presion de soporte invasiva
mediante el tubo endotraqueal, con el objetivo de determinar si la ventilacion no

invasiva mejora el resultado del destete de la ventilacion mecanica invasiva.

Se dividieron 50 pacientes en dos grupos el primer grupo de 25 pacientes
fueron extubados y sometidos a un destete con ventilacién no invasiva y los otros 25

recibieron destete convencional.

En los pacientes que recibieron ventilacibn no invasiva, se redujo
significativamente los dias de ventilacidn mecanica, la estadia en UTI y hospitalaria,
como también la mortalidad precoz, en comparacion con los pacientes destetados del

modo convencional que no tuvieron resultados que logren hacer una diferencia.
e GIRAULT,Y COL.

Girault, y colaboradores realizaron, un estudio aleatorizado controlado entre
febrero de 1996 y junio de 1997, con el objetivo de evaluar la utilidad de la
ventilacion no invasiva como técnica de extubacion y destete, para reducir la
duracion de la ventilacién invasiva en pacientes con un dificil destete intubados por
insufiencia respiratoria aguda sobre crénica que fallaron a una prueba de ventilacion

espontanea a las dos horas, en comparacion con el destete convencional.

Los criterios que se evaluaron son la duracién total de la ventilacion
endotraqueal, antes de la extubacion y el éxito o fracaso del destete con ambas

técnicas.
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Cabe destacar que el destete exitoso se definié como la ausencia de re intubacion
dentro de los 5 dias, posteriores a la extubacion, y al fracaso como la necesidad de re
intubar a los 5 dias posteriores a la extubacion.

Se aleatorizaron a los pacientes quedando, 16 para el grupo de ventilacién
invasiva en presion de soporte y 17 para el de ventilacion no invasiva, los resultados
obtenidos fueron que el destete con ventilacion no invasiva redujo significativamente
la duracién en ventilacion invasiva, en comparacion con el destete en presion d
soporte, la diferencia entre ambos se extendié a mas de 3 dias, la duracién en la

unidad de cuidados criticos para ambos grupos fue similar sin cambios significativos.
e FERRER, Y COL.

El estudio publicado por Ferrer y colaboradores, en el afio 2003, incluyo a los
pacientes que habian fallado a una prueba de respiracion espontanea, durante tres
dias consecutivos, para evaluar la efectividad de la ventilacion no invasiva durante el

fracaso persistente del destete.

Se aleatorizaron 43 pacientes , y se asignd 21 pacientes al grupo de ventilacion
no invasiva y 22 pacientes al grupo de destete convencional, se obtuvieron los
siguientes resultados , en comparacion con el grupo de destete convencional, la
duracion media de la ventilacion invasiva, se redujo en 11 dias , el periodo total de
soporte ventilatorio en 9 dias y la estancia en la unidad de cuidados intensivos en 11
dias en el grupo de la ventilacion no invasiva, en cuanto a la tasa de incidencia de re
intubacion no hubo diferencias significativas entre los dos grupos, con estos datos se
demostro que la probabilidad del destete fue superior en el grupo de la ventilacién no

invasiva.
e TREVISAN, Y COL.

El estudio realizado por Trevisan y colaboradores en el 2008, incluyo a pacientes
con insuficiencia respiratoria, sometidos a destete de la ventilacion mecéanica
invasiva, con ventilacion durante mas de 48 hrs, y que fracasaron en un ensayo con

pieza en T de respiracion espontanea.

De los 165 pacientes sometidos a prueba de respiracion espontanea, 84 se

eligieron aleatoriamente a ventilacion mecanica invasiva y 72 a ventilacién mecanica
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no invasiva a presion positiva. Después de la prueba de ventilacion espontanea, 91 se
extubaron con éxito y 26 tuvieron que ser reintubados. Y fueron agregados al estudio
65 pacientes que fracasaron en la prueba de respiracion espontanea del cual 28

usaron ventilacion mecanica a presion positiva y 37 a ventilacidn mecéanica invasiva.

Los resultados méas importantes de este estudio mostraron que en los pacientes
que fracaso la prueba de ventilacion espontanea, en el intento de destete, la
combinacion extubacion traqueal y soporte ventilatoria resulto (til, y segura a la
hora del destete. El porcentaje de complicaciones del grupo ventilacion no invasiva a
presion positiva fue menor versus el grupo de ventilacion invasiva, con menor
incidencia de neumonia y traqueotomia, y sin datos significativos en mortalidad y

estadia en la unidad de cuidados intensivos al comparar ambos grupos.
e PRASAD, Y COL.

El estudio publicado por Prasad y colaboradores publicado en el afio 2009,
incluyo a 30 pacientes con exacerbacion aguda de enfermedad obstructiva crénica,
con insuficiencia respiratoria aguda hipercapnica , que fueron ventilados
mecanicamente, los autores plantearon evaluar , el rol de la ventilacion no invasiva
en el destete de la ventilacion mecéanica invasiva, después de realizar la prueba en
pieza en T, los pacientes fueron aleatorizados y divididos en dos grupos de 15
pacientes cada uno , el primer grupo de ventilacion no invasiva y el segundo grupo

con ventilacién presion de soporte invasiva.

Los resultados del estudio entre los dos grupos se compararon con los siguientes
parametros, duracion en ventilacidn mecanica, desde el dia de la intubacién hasta el
de extubacion, en donde no se encontraron diferencias en el tiempo dedicado a la
misma entre los dos grupos, la duracion de la estancia en la unidad de cuidados
intensivos, donde los pacientes destetados por ventilacion no invasiva pasaron casi
dos dias menos en dicha unidad, pero no resultaron ser significativos para el estudio
,al igual que la mortalidad, en cuanto a la neumonia asociada al ventilador se
encontré que la incidencia fue cinco veces mayor en el grupo destetado por presion

de soporte.

Se puede considerar que este estudio no tuvo datos significativos, estadisticos

debido al pequefio tamafio de la muestra.
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e El-SHIMY, Y COL.

El estudio realizado por EI- shimy y colaboradores en el afio 2013, evalud la
efectividad de la ventilacion mecénica no invasiva, como metodo de destete en
pacientes con enfermedad obstructiva cronica, en ventilacion mecanica, comparando
con el método convencional (ventilacion mandatoria intermitente sincronizada con
presion de soporte).los pacientes que fallaron en la prueba en pieza en T de

respiracion espontanea también se incluyeron en este estudio.

Se dividieron en dos grupos; en el primer grupo 20 pacientes después de ser
extubados recibieron ventilacion mecénica no invasiva, utilizando BIPAP, en el
segundo grupo 20 fueron reconectados al ventilador y continuo el destete con modo
de destete tradicional (SIMV-PS).

Los resultados revelaron que la duracion del destete y la estadia en la unidad de
cuidados intensivos fue mas corta en el primer grupo, comparado con el segundo.
Por otro lado el nimero de muertes en la UTI y a los 30 dias fue significativamente

mayor en el segundo grupo en comparacion con el primer grupo.

e MISHRA, Y COL.

En el afio 2014 Mishra y colaboradores, publicaron un estudio controlado
aleatorizado, en 150 pacientes, con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
hipercapnica durante un periodo de 18 meses, con el objetivo de comparar la
utilidad de la ventilacion mecanica con presion positiva no invasiva en el destete, y el
destete con ventilacion con presidn de soporte convencional se fueron excluyendo a
los pacientes segun los criterios de inclusion, quedando asi 50 pacientes que se
dividieron en dos grupos , grupo (1) de 25 pacientes sometidos a ventilacion con
presién positiva no invasiva (BIPAP) durante las 24 horas del dia y grupo (2) de 25

pacientes destete con ventilacion convencional .

El destete se consider6 exitoso, después de dos horas de respiracion espontanea,

y de un estado hemodinamico estable y sensorio intacto, se considero fracaso cuando
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uno o mas de los criterios de destete estaban ausentes, o si el paciente no podia ser

extubado incluso méas de 30 dias de ventilacién mecanica .

Se encontré una diferencia significativa entre los dos grupos, en cuanto a la
duracion de la ventilacion y el destete, que resulto menor en el grupo de la
ventilacion con presion positiva no invasiva, también la aparicion de la neumonia

nosocomial y la mortalidad fue menor en el primer grupo.
e PERKINS, Y COL.

El estudio publicado por Perkins y colaboradores en el afio 2018 analizo una
base de datos de pacientes reclutados entre marzo de 2013 y octubre de 2016, durante
el cual se reclutaron 364 pacientes con insuficiencia respiratoria, los pacientes
fueron aleatorizados en dos grupos, 182 pacientes para recibir un destete
protocolizado mediante extubacion temprana a ventilacion no invasiva, y 182

pacientes para un destete estandar.

Dentro de los criterios de inclusién se tomaron en cuenta los pacientes que
habian recibido ventilacion mecéanica invasiva a través de un tubo endotraqueal en
forma continua durante mas de 48 horas y estaban listos para comenzar con el
destete, y se sometieron a una prueba de respiracion espontanea, los pacientes en los
que fallo la prueba de respiracion espontanea se consideraron como dificiles de

destetar, y fueron elegidos para la aleatorizacion.

Como resultado primario fue el tiempo desde la aleatorizacion hasta la liberacion
exitosa de la ventilacion, durante mas de 48 horas , donde el grupo de ventilacion no
invasiva requiri6 menos dias totales de ventilacion y recibi®é menos ventilacion
invasiva, también una mayor proporcion de pacientes se sometieron a extubacion en
el grupo no invasivo , en comparacion con el grupo invasivo. En cuanto a los
resultados secundarios se tomaron en cuenta la mortalidad, la tasa de reintubacion y
de hospitalizacién, el estudio no demostré diferencias significativas entre los dos

grupos .
e VASCHETTO, Y COL.

El estudio publicado por Vaschetto y colaboradores en el afio 2019, incluyo

aleatoriamente a pacientes hipoxemicos para recibir ventilacion no invasiva, después
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de una extubacion estandar o temprana, el objetivo de los autores era determinar si la
ventilacion mecéanica no invasiva , reduce la duracién de la ventilacion mecéanica
invasiva, la duracion en estadia en la unidad de cuidados intensivos, y como
objetivos secundarios , el fracaso del tratamiento , aparicién de eventos graves, tasa

de neumonia o traqueo bronquitis.

El estudio se realizd entre el 23 de octubre de 2013 y el 19 de octubre de 2016 en
nueve unidades de cuidados criticos, se considerd a todo paciente intubado, en

ventilacién mecéanica invasiva durante al menos 48 horas.

Se inscribieron a 130 pacientes, posteriormente se los dividié en dos grupos 65
pacientes para someterse a extubacion temprana, y 65 a extubacion estandar, en
comparacion con los de la extubacion estandar , la ventilacion no invasiva redujo
significativamente los dias dedicados a ventilacion invasiva, mientras que la duracion
en la estancia de la unidad de cuidados criticos no fue diferente entre los dos grupos,

al igual que los eventos graves y traqueotomias.

Cabe destacar que el tratamiento se asocié con una menor tasa de neumonia por

ventilacion, menor necesidad de sedacion menor duracion hospitalaria.
e YANG GONG, Y COL.

El estudio publicado por Yang Gong y colaboradores en el afio 2019, analiz6 una
base de datos de pacientes del 2011 al 2018 incorporando al analisis 168 pacientes
con diagnostico de enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), los autores
plantean la hipotesis exploratoria de que los beneficios encontrados en otros estudios
sobre el uso de ventilacién no invasiva en pacientes EPOC no es generalizable, por lo
que dividieron a los pacientes en sub-grupos de acuerdo al nivel de PaCO2 al final de
una prueba de respiracién espontanea (menor o mayor a 45 mmHg). Se compararon
los resultados de la poblacion normocapnica que recibié Ventilacién no invasiva
profilactica, con un grupo similar de pacientes normocéapnicos que uso sélo oxigeno
convencional. Asimismo, se compard el subgrupo de pacientes hipercapnicos del
mismo modo, los que utilizaron ventilacion no invasiva versus los que utilizaron

oxigeno convencional.

Encontraron que la reduccion en el requerimiento de re intubacién a las 72hs,

tanto como a los 7 dias, como también la mortalidad no fueron significativamente
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diferentes en el grupo de pacientes normocapnicos, manteniéndose su significancia

en el grupo de pacientes hipercapnicos.

De este modo los autores desafian la generalizacion del uso de ventilacion
mecénica no invasiva en toda la poblacion de pacientes EPOC, con principal énfasis

en pacientes normocépnicos, en quienes no se evidencia claramente algun efecto.
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Caracteristicas de los articulos.

Estudio Pacientes  Intervencion  Comparador Desenlace
Nava (1998) Exacerbacion -Ventilacion -Dias en
de Epoc. no invasiva. Ventilacion
ECA. Intubados mecanica.
durante al -Estadia  en
menos 36 a 48 UTI.
horas. -Incidencia de
NAV,
supervivencia
a 60 dias.
Girault Insuficiencia -Ventilacion -Tiempo en
(1999) respiratoria no invasiva ventilacion
aguda sobre mecanica

crénica (EPOC,
ECA. poblaciones

mixtas).

Intubados > 48

invasiva total.
-Exito 0
fracaso del

destete medio

horas en dias.
-Estadia en la
UTI y
hospitalaria.
Ferrer Falla -Ventilacion -Dias en
(2003) persistente del no invasiva. ventilacion
destete, mecéanica
intubados invasiva.
ECA. durante -Periodo total
72 horas. de soporte
ventilatorio.
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Trevisan
(2008)

ECA.

Mishra
(2014)

ECA.

Intubados
> 48horas,y que
fracasaron en
una prueba de
pieza en T de
respiracion

espontanea.

Exacerbacion

-Ventilacion

no invasiva,
pos

extubacion.

-Ventilacion

de EPOC, y No Invasiva.

que fracasaron
a una prueba en
pieza en T de
respiracion

espontanea.

-Destete

estandar.

-Destete
estandar

-Estadia  en
uTI y
Hospitalaria.
-Mortalidad.
-Tiempo de
Ventilacion

invasiva total.

-Dias de
ventilacion
mecéanica
invasiva.
-Estadia en la
UTI. (desde
la admision al

alta)
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Vaschetto Insuficiencia -Ventilacion
(2018) respiratoria no invasiva,
aguda pos
hipoxemica extubacion.
ECA. Intubados
> 48horas.

-Destete
estandar.

-Dias en

ventilaciéon
mecanica

invasiva total.

-Estadia  en
UTI.




DISCUSION

Los estudios principales de Nava (1998) y Girault (1999) demostraron la utilidad
del uso de VNI como estrategia de liberacion de la ventilacién mecénica en pacientes
EPOC hipercépnicos, con evidencia contundente en la reduccion de la duracion de la
ventilacién mecénica, la estadia en UTI y hospitalaria, como también la mortalidad

precoz (en la internacién en unidad cerrada), como tardia.

Adicionalmente se encontraron 2 estudios aleatorizados controlados, realizados
en India (Prasad 2009, Mishra 2014), y un estudio que compara VNI vs destete
convencional con SIMV realizado en Egipto (EI-Shimy 2013); estos estudios
replican la evidencia encontrada por Nava y Girault.

Gong y colaboradores, en el afio 2019 reportan los resultados post-hoc de un
estudio en pacientes EPOC, dividiendo a la poblacion estudiada en dos grupos de
acuerdo al nivel de pCO2. Encuentran que la mejoria en todos los desenlaces es
significativa para el subgrupo de EPOC hipercapnicos (pCO2 mayor a 45 mmmHg),
sin embargo no lo es cuando se analizan los datos de pacientes EPOC no

hipercapnicos.

Basados en estos estudios, las guias de las principales sociedades cientificas
recomiendan el uso de la VNI como estrategia de liberacion de la ventilacion

mecanica en pacientes seleccionados con alto riesgo de fallo de la extubacion.

Ferrer y colaboradores, en el afio 2003 realiza un estudio aleatorizado
controlado, sobre la aplicacion de VNI en pacientes con falla persistente de la prueba
de respiracion espontanea (mayor a 3 dias consecutivos), encontrando también
reduccion de los dias de ventilacion mecanica, estadia hospitalaria, necesidad de
traqueostomia, re-intubacion y mortalidad. Cabe aclarar que 50% de la poblacién

reclutada en ambas ramas eran pacientes con EPOC.

Trevisan y colaboradores, realizan en el afio 2008 un estudio aleatorizado
controlado en una poblacion heterogénea de pacientes que fracasaron una prueba de
respiracion espontanea. No encuentran diferencias significativas en términos de

mortalidad y dias de ventilacion mecénica entre ambos grupos. El grupo aleatorizado
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a VNI tuvo menor estadia hospitalaria y menor incidencia de neumonia asociada a la
ventilacion mecanica. Cabe destacar que el 35% de la poblacion en ambas ramas
correspondia a pacientes EPOC, con un segundo subgrupo representado por

pacientes con patologia cardiaca.

Por otra parte Vaschetto y colaboradores, en 2018 realizan un ECA en una
poblacién altamente seleccionada de pacientes con falla respiratoria aguda
hipoxemica sin hipercapnia. Mayoritariamente los pacientes incluidos tenian
patologias extra pulmonares, con muy poco reclutamiento de pacientes causas

respiratorias intrinsecas.

El grupo VNI tuvo menos dias de ventilacion mecanica, menor incidencia de
neumonia asociada a la ventilacion, sin diferencia en la estadia hospitalaria ni en la

mortalidad.

Por lo cual el uso de la VNI en pacientes no hipercapnicos actualmente es

controvertido.

En la actualidad, con el advenimiento de la pandemia por Covid-19, la cantidad
de pacientes ventilados con insuficiencia respiratoria aguda ha aumentado
draméaticamente, a la actualidad en la bibliografia publicada se encuentra un solo
trabajo que relaciona el uso de la VNI como estrategia en pacientes con Covid -19

pero los resultados son de poco alcance dado la poca cantidad de pacientes incluidos.

Es probable que con la cantidad de pacientes que se recluten en los siguientes
meses que dure la pandemia, se publique mas informacién, sobre si esta podria ser

una potencial estrategia de weaning razonable, en este grupo de pacientes.
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CONCLUSION

El uso de la VNI como estrategia de liberacion de la ventilacion mecanica
invasiva en pacientes seleccionados, con alto riesgo de fracaso de la extubacion,
reduce los dias de soporte respiratorio, mejora el éxito de la extubacion y reduce la
estancia en UTI, como también reduce la mortalidad precoz y tardia. La evidencia
encontrada respalda el uso de esta estrategia principalmente en los pacientes EPOC,

con menor significancia en otras poblaciones.
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