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RESUMEN

OBJETIVO: analizar los factores relacionados con el éxito o fracaso del destete
en los pacientes sometidos a VMNI.

METODO: estudio prospectivo observacional realizado en el Hospital
General Universitario Reina Sofia de Murcia. Se realiz6 un muestreo no
probabilistico consecutivo de los pacientes, que precisaron VMNI durante su
ingreso, en el servicio de urgencias hospitalario. Se establecié como variable
dependiente el éxito del destete de la VMNI.

RESULTADOS: Se incluyeron 675 pacientes. 100 (14,8%) y 58 (8,6%) fueron
excluidos por VMNI domiciliaria y fracaso previo a intento de destete de la VMNI.
Finalmente, se analizaron 572 (84,7%); 372 (65%) pacientes con destete exitoso y 145
(35%) con fracaso. De los pacientes que presentaron agitacion, 29 (7,8%) pacientes
fueron destetados con éxito; por 21 (18,8%) con fracaso del destete (p=0,021). La
media de la pCO2 antes del destete fue de 50,63+9,65 y 57,81+12,18 mm Hg para el
éxito y el fracaso respectivamente (p<0,001). La tasa de éxito segun las horas de
VMNI fue de 81,7% (<6 horas), 79,5% (entre 6 y 12 horas), 73,8% (entre 12 y 24
horas), 62,7 % (entre 24 y 48 horas) y 34,2% (>48 horas) (p<0,0001). Estos tres factores

se mantuvieron en la regresion logistica binaria.

CONCLUSION: una pCO2 <45 mm Hg antes del destete, tiempo de uso de
VMNI entre 6 y 12 horas y la ausencia de intolerancia a la técnica o de agitacion del
paciente son factores independientes para el éxito del destete en la VMNI.

Palabras clave: Destete. Factores prondsticos. ventilacidon mecanica no

invasiva.

Términos TESAURO: Ciencias médicas, Enfermedades pulmonares,
Ventiladores, Gases.






ABSTRACT

OBJETIVE: To analyze the factors related to the success or failure of weaning
in patients treated with noninvasive ventilation (NIV).

METHODS: Prospective, observational study carried out in Hospital General
Universitario Reina Sofia. A consecutive non-probabilistic sampling of the patients
who required NIV during their admission was performed at the emergency
department (ED). The success of weaning from NIV was established as a dependent

variable.

RESULTS: 675 patients were included. 100 (14.8%), 60 (8.9%) and 31 (4.6%)
were excluded due to domiciliary NIV, NIV failure or domiciliary NIV initiation
without attempted weaning. Finally, 484 (71,7%) patients were analyzed; 372
(76.9%) patients with successful weaning and 112 (23.1%) with failure. 29 (7.8%)
patients who presented agitation were weaned successfully; by 21 (18.8%) with
weaning failure (RR 2.003, 95% CI: 1.379-2.910, p = 0.001). The pCO2 average before
weaning was 50.69 + 9.75 and 57.71 + 11.96 mm Hg for success and failure
respectively (p = 0.001). The success rate according to the hours of NIV was 77.6%
(<6 hours), 85.6% (between 6 and 12 hours), 77.5% (between 12 and 24 hours), 66.1%
(between 24 and 48 hours) and 63.9% (> 48 hours) (p <0.0001). These three factors

were maintained in the binary logistic regression.

CONCLUSIONS: pCO2<45 mg Hg before weaning, the use between 6 and 12
hours of NIV and the lack of intolerance or agitation are independent success
factors of the weaning from the NIV.

Keywords: Weaning. Prognosis factors. Noninvasive ventilation.

Thesaurus: Medical sciences, lung diseases, gas, ventilator.
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I. INTRODUCCION

1.1 ESTRUCTURA DEL SISTEMA RESPIRATORIO

La principal funcién del sistema respiratorio es ser un intercambiador de
oxigeno (O,) y de Diéxido de carbono (CO,) entre el ambiente y las células del
cuerpo(1). El fin fundamental es mantener los niveles necesarios O, en sangre

arterial necesarios para cubrir la demanda metabdlica de los tejidos e impedir la

acumulacién del CO,(2). Su estructura se detalla en la Figura 1
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Figura 1. Estructura de las vias respiratorias.
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1.1.1. Zona conductora

Encargada de llevar el aire hacia dentro y hacia fuera de los pulmones.
Mientras este flujo se lleva a cabo en las vias de conduccién el aire se calienta,

humedece y filtra hasta llegar a la zona de intercambio(1)(2).

La zona conductora comienza en la nariz y se contintia con la nasofaringe y
laringe de ahi pasa a un tubo tnico cartilaginoso llamado trédquea que se divide en
dos bronquios principales, el izquierdo y el derecho que a su vez se bifurcan en dos
bronquios mds pequefios que también se subdividen(3). El proceso de divisién
continua; pasando a vias de menor calibre para finalizar en los bronquiolos

terminales (Figuras 2 y 3).

Las paredes de las vias de conduccién estan revestidas células cilindricas
cuya principal funcién es secretar moco encargado de captar pequefias particulas
inhaladas para su posterior eliminacién gracias al movimiento de los cilios. Las
paredes contienen ademds musculo liso cuya funcién es modular el didmetro de
las vias de conduccién, para ello recibe inervacion tanto parasimpatica colinérgica
(constriccién) como simpdtica adrenérgica (dilaciéon). Mediante estos cambios en el
didmetro de las vias de conduccién se logra modificar la resistencia y con ella el

flujo del aire.
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Figura 3. Zona Conductora 1. Extraido de Netter, Frank H.. Atlas de anatomia
humana. 2° edicién Porto Alegre: Artmed, 2000
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Figura 2. Zona Conductora 2. Extraido de Netter, Frank H.. Atlas de

anatomia humana. 2* edicién Porto Alegre: Artmed, 2000.
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1.1.2. Zona respiratoria

Formada por estructuras que participan en el intercambio gaseoso y se
encuentran revestidas de unidades alveolares y se encuentran en las paredes de

bronquiolos respiratorios, conductos y sacos alveolares(4) ( Figura 4).

El intercambio de O2 y CO2 entre el gas alveolar y la sangre de los capilares
tiene lugar a través de las paredes alveolares y se realiza de una manera eficiente
ya que estdn son delgadas y poseen una extensa superficie para la difusion. Los
alveolos estdn formados por fibras eldsticas revestidas de neumocitos I y II (los
encargados de sintetizar sustancia tensoactiva pulmonar que se encarga de reducir
la tensién superficial del alveolo) y macréfagos que evitan la acumulacién de polvo
y desperdicios en los alveolos (los alveolos no tienen cilios)(1).
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Figura 4. Zona respiratoria. Extraido de Netter, Frank H.. Atlas de anatomia humana. 2°

edicién Porto Alegre: Artmed, 2000



CAPITULO I: INTRODUCCION 39

1.1.3. Circulaciéon Pulmonar

El flujo sanguineo pulmonar se origina a nivel de ventriculo derecho y llega
al pulmoén por medio de la arteria pulmonar que se va ramificando en arterias mds
pequetias hasta llegar a formar capilares pulmonares que general como una red
extensa que rodea a los alveolos(1)(Figura 5). La cantidad de sangre que recibe el
pulmén estd determinada por el gasto cardiaco y una vez llegado a nivel pulmonar
se distribuye de forma desigual debido a los efectos gravitacionales, asi en personas
en bipedestacién el flujo sanguineo es mayor en las bases y menor en los
vértices.(5)(6)

Mediante alteraciones en la resistencia de las arteriolas pulmonares se logra regular
el flujo pulmonar y el principal factor que controla dicha resistencia es el oxigeno.

& 2 Artéria bronquial (do corag3o esquerdo via aorta)
Bronquiolo terminal

Artéria pulmonar (do
ventriculo direito)

Veia pulmonar (para
o coragio esquerdo)

Leito capilar nos alvéolos

Pleura e capilares subpleurais ; }
[removidos dos locais)

Figura 5. Circulacion pulmonar. Extraido de Netter, Frank H. Atlas de anatomia

humana. 2% edicién Porto Alegre: Artmed, 2000.
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1.2. MECANICA VENTILATORIA

La respiracioén es un proceso dindmico cuyo fin principal es el intercambio
gaseoso que se consigue mediante cambios de presiones, en este proceso es esencial

el correcto funcionamiento de los musculos respiratorios.

Los musculos implicados en la respiraciéon se pueden dividir en dos grandes
grupos(7)(3)(Gréfico 1):

- Misculos inspiratorios: El principal misculo inspiratorio es el Diafragma,
en caso de precisar una inspiracién mds vigorosa o forzada entrarian en

juego los musculos intercostales externos y los accesorios.

- Musculos espiratorios: proceso pasivo que incluye a los musculos

abdominales e intercostales internos.

El pulmén y la caja tordcica tienen propiedades eldsticas diferentes,
mientras que el primero tiende a la retraccién el térax tiende a la expansion. Las
superficies de ambos estdn en contacto por la pleura, tanto visceral como pulmonar.
En situacién de reposo las fuerzas de retracciéon (pulmon) y expansion (térax) sin

iguales produciéndose una situacién de equilibrio(2).

La inspiracién comienza con la contraccién del diafragma que produce un
desplazamiento del contenido abdominal hacia abajo levantando las costillas hacia
afuera y hacia arriba, durante este proceso de inspiracién se produce un incremento
en el volumen del térax que reduce la presién intratordcica y con ello inicia el flujo
de aire desde el exterior hacia el parénquima pulmonar. En caso de que sea
necesario un aumento del volumen de aire corriente se usarian los musculos
intercostales externos y los musculos accesorios para conseguir una inspiracion
mds vigorosa(1).

La espiraciéon es fundamentalmente un proceso pasivo en el que el aire
abandona los pulmones debido a un gradiente de presion inversa entre pulmones

y atmosfera, inicamente en caso de enfermedades con aumento de resistencia de
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las vias aéreas o durante el ejercicio se usarian los misculos espiratorios como

ayuda a la expiracién que actuarian comprimiendo la cavidad abdominal y tirando

del diafragma hacia arriba.

Inspiracion Inspiraciéon Espiracion Espiracion
Forzada Forzada
Inspiratorios
Diafragma + Proceso | Intercostales
Paraesternales Esternocleidomastoideo pasivo internos
escalenos Trapecio y
Pectorales Abdominales
Intercostales externos

Graéfico 1. Misculos implicados en la respiracién

1.2.1. El diafragma

El musculo respiratorio por excelencia es el diafragma (Figura 6). Tiene forma
de ctpula de convexidad superior y estd constituido por musculo estriado con
caracteristicas similares al tejido miocardico y formado por un tabique musculo
tendinoso que mantiene separados el térax del contenido abdominal(8). El
diafragma estd inervado por los nervios frénicos cuyas raices se originan a nivel
desde C3 hasta C5. Estd inervado por los nervios frénicos cuyas raices se originan
desde C3 a C5Y recibe el flujo sanguineo de las arterias mamaria interna frenéticas

inferiores e intercostales(8) .

Las fibras diafragmaticas nacen tienen su origen a nivel del centro tendinoso y
se dirigen radial y caudalmente, la porcion costal del diafragma se inserta en las 6
costillas inferiores y el esternén mientras que la porcién lumbar lo hace a nivel de
las primeras vértebras lumbares. La especial morfologia de este musculo hace que

durante la inspiracién aumente el didmetro del térax en todos sus ejes (9):
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a)

b)

c)

Aumento del didmetro longitudinal: producido por la contraccién de las
fibras musculares general el desplazamiento de la ctipula diafragmaética
caudal hacia abdomen. Junto con el aumento longitudinal del térax se

produce un aumento de la presién intrabdominal

Acortamiento a nivel craneocaudal: produce un levantamiento y
desplazamiento hacia fuera de las costillas. La resistencia tanto abdominal
como del tono muscular evitan el desplazamiento del centro tendinoso

hacia el abdomen cuando se produce el acortamiento craneo-cauda.

Durante la inspiracion el aumento de la presion intraabdominal se

transmite a través de la zona de aposicién contribuyendo también a la
expansion.

Se contrae alrededor de 10-12 veces por minuto en condiciones normales
garantizando el adecuado intercambio gaseoso.

Diafragma
Face Abdominal

Origem esternal do diafragma

anterior do nervo frénico esquerdo
Ramo recorrente da artéria frénica ’ Origem costal do diafragma
inferior esquerda para o esdfago Centro tendineo do diafragma

. Ramo anterior da artéria
Hiato esof sgico, , 1 k fiénica inferior esquerda

Ramo anterior do nervo frénico direito

Forame da veia cava

Nervo frénico esquerdo
Ramo lateral da antéria
frénioa inferior esquerda

3 G Antéris frénica
Antéria frénica Z 2 1 > inferior esquerda
inferior direita " X Artéria supra-renal
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Figura 6. Diafragma
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1.2.2. Musculos intercostales

Importante grupo muscular que junto con el diafragma se encarga de la
respiraciéon. Ocupan los espacios intercostales y estan dispuestos en 3 planos Para
cada espacio intercostal(Figura 7). De forma cldsica se dividen en 3 grandes grupos

(7):

- Intercostales externos: formado por fasciculos paralelos y oblicuos
inferoanteriormente. No ocupa toda la extensién del espacio
intercostal. Se inicia posterior a la articulacién costotransversa y se
detiene anteriormente préximo a la articulacién costo condral,
anteriormente se contintia por medio de un plano fibroso irregular
formado por cintas conjuntivas que es llamado membrana intercostal

externa.

- Intercostales internos: sus fibras estdn orientadas superé
anteriormente, Es medial al intercostal externo y ocupa solo una parte
del espacio intercostal, el comprendido entre la linea similar media y
el borde lateral del esternén. la insercién se realiza medialmente al
intercostal externo, en toda la altura de la vertiente externa del surco

costal.

- intercostales intimos: capa mds profunda de la musculatura
intercostal, Es medial al intercostal interno y se extiende desde el
dngulo de la costilla hasta los 5 0 6 cm laterales al borde del esternén,
sus fibras estdn orientadas paralelamente a las del mtsculo intercostal

interno.

El paquete vasculo-nervioso se encuentra entre las capas del musculo
intercostal intermedio y el profundo o intimo, protegido por el surco costal en el
margen inferior de la costilla. Este paquete es el responsable de la vascularizacién

e inervacién de la musculatura intercostal.



44 PAULA LAZARO ARAGUES

Figura 7. Intercostales internos y externos

1.2.3. Propiedades elasticas del pulmén

En la mecénica respiratoria juega un papel fundamental la Distensibilidad
entendida como la capacidad de los pulmones y de la pared tordcica de cambiar de
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volumen como resultado de un cambio de presién y que queda reflejado en la curva
presién-volumen. La distensibilidad estd relacionada de manera inversamente
proporcional con el retroceso eldstico o la elastancia. A menor de extensibilidad,
mayor serd el retroceso eldstico y viceversa. Dichas dos propiedades eldsticas del
pulmén, distensibilidad y elastancia, Son las que posibilitan los cambios de
volumen para la correcta entrada de oxigeno y salida de diéxido de carbono. (9)

La Sustancia tensoactiva es una mezcla de fosfolipidos producida por las
células alveolares tipo II que recubre a los alveolos y reduce su tensién superficial.
El factor tensoactivo aumenta la distensibilidad a nivel pulmonar lo que reduce el
trabajo de expandir los pulmones durante la inspiracién. En ausencia de este los
alveolos pequefios presentarian una mayor tension superficial que aumentaria la
presion colapsante produciendo atelectasias, esto incrementaria el trabajo
necesario para insuflar los pulmones y aumentaria las resistencias, disminuyendo
el drea de intercambio gaseoso y generando un desequilibrio ventilatorio que
tenderia a la hipoxemia a nivel sistémico.(1). Las patologias que afectan a la

distensibilidad pulmonar se detallan en la tabla 1.

Tabla 1. Patologias que afectan a la distensibilidad

Aumenta la Disminuye la

distensibilidad distensibilidad

Fibrosis Pulmonar

EPOC Edema Agudo de pulmén
Enfisema pulmonar Atelectasia
Ancianos Obesidad

Deformidad de la caja Toréacica

En condiciones normales los vértices contienen unidades alveolares de mayor
volumen y por consiguiente menos distensibles que las bases (Grafico 2). La
distensibilidad se altera en condiciones patolégicas como puede verse en el gréfico
3.
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Graéfico 3. Distensibilidad en condiciones normales
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Grafico 2. Distensibilidad en condiciones patoldgicas

1.2.4. Resistencia al flujo del aire

Cuando el aire fluye a través de las vias respiratorias se produce una
diferencia de presion entre los alvéolos y la zona de entrada de aire, la boca, la

diferencia de presion depende por un lado de la velocidad y por otro del tipo de
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flujo, si este es lento dard lugar a un flujo laminar, por el contrario, si se acelera
generard flujo turbulento. Asi la resistencia vendria determinada por la Ecuacién
de Poiseuille(2):

Q=nr* (P1-P) / (8T'IL)

Donde el factor mds determinante es el radio de las vias respiratorias, aunque
es normal pensar que la mayor resistencia la ofrecen las vias de pequefio calibre, el
gran volumen y la pequefia longitud de estas zonas hacen que la resistencia sea
escasa(10). La mayor resistencia se ofrece a nivel de bronquios segmentario, el
radio de estos es muy dependiente del Estado del tejido eldstico, de tal manera el

didmetro se comprometeria si existiera alguna alteracién de este(11)(10).

Otros factores determinantes de la resistencia al flujo del aire son:

- musculo liso bronquial: dependiente del sistema nervioso auténomo,

su contracciéon produce un aumento de la resistencia de la via aérea.

- Receptores betaadrenérgicos: producen broncodilatacién

disminuyendo asi la resistencia al flujo del aire.

- Volumen pulmonar: La resistencia de la via aérea aumenta con
rapidez con la disminucién del volumen pulmonar. Asf las personas
con resistencias pulmonares aumentadas necesitaran volimenes

pulmonares mayores para vencerla.
- viscosidad y densidad del aire inspirado.

- Disminucién de la pCO2 alveolar: aumenta la resistencia.

1.2.5. Difusion

El oxigeno y el diéxido de carbono se movilizan entre el aire ambiente y la

sangre por difusién simple, desde un drea de alta presién parcial a otra de baja.
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Entre la circulacion sistémica y las unidades alveolares se encuentra una barrera

conocida como hematogaseosa.

La barrera hematogaseosa es una delgada capa de aproximadamente 0,3

micras de espesor Y una superficie de 50 a 100 m2.

El proceso por el que difunden los gases a través de esta barrera estd
determinado por la ley de difusion de Fick que determina que la difusién es
directamente proporcional al drea de la barrera, la diferencia de presién parcial a
cadalado de esta y en la solubilidad del gas, e inversamente proporcional al espesor
de membrana y al peso molecular del gas.

Hay que tener en cuenta que, pese a que los pesos moleculares del oxigeno y
el diéxido de carbono no distan mucho, no ocurre lo mismo con la solubilidad, la
solubilidad del di6xido de carbono es mucho mayor que la del oxigeno lo que
permite que difunda 20 veces mds rdpido que éste.

La alteracién a nivel de la barrera hematoencefdlica por situaciones como el
ejercicio coma la hipoxia alveolar o el engrosamiento de esta dificultardn la difusién

a través de ella.

1.2.6. Equilibrio gaseoso. Gradiente alveolo-capilar.

En condiciones ideales la presién parcial de oxigeno en sangre arterial (PaO2)
serfa igual a la existe una diferencia nada desdefiable que se acenttia mds en

presencia de patologia pulmonar.

A la diferencia entre la presién parcial de oxigeno en sangre arterial y la
alveolar se denomina gradiente alveolo-capilar y se genera fisiol6gicamente debido

a:

- La difusién de la barrera hematogaseosa en ejercicio.
- El shunt fisiolégico

- La alteracién entre la ventilacién y la perfusion (V/Q)
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Hay que tener en cuenta que en el pulmén normal la ventilacién y la
perfusion no se distribuyen de manera homogénea, sino que existen diferencias
regionales en la V/Q. La ventilacién aumenta conforme mds nos alejamos del
vértice pulmonar, los vértices pulmonares estan peor perfundidos y ventilados que
las bases y la diferencia de perfusion entre base y vértice es mucho mayor que la
de ventilacién. Como consecuencia en las bases la V/Q es <1 y en el dpex ocurre lo

inverso (Figura 8).

Estas diferencias regionales en la V/Q no tienen ninguna repercusién por
norma general en condiciones de normalidad, pero pueden llegar a provocar

hipoxemia e hipercapnia en el caso de que las funciones pulmonares se vean

alteradas.
// -
>z L/ — : ~
VA =0L/min VA=5L/min VA=5L/min
0,=40mmHg g =5 /min Q=5L/min Q=0L/min
CO, =45 mmHg
Venosa Arterial Aire inspirado
Shunt

. Espacio muerto alveolar
Cortocircuito

Figura 8. Relacién V/Q

1.2.7. Formas de transporte de gases a los tejidos

1.2.7.1. El oxigeno

El oxigeno puede transportarse en sangre mediante dos vias:

- Disuelto en plasma (1%): la cantidad disuelta en plasma es directamente
proporcional a la presién parcial (Ley de Henry). Con esta manera de
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transporte se alcanzan concentraciones muy bajas, insuficientes para
satisfacer las necesidades del organismo.

- Unido a la Hemoglobina (99%): formando la oxihemoglobina, esta unién es
reversible y tiene una capacidad méxima de transporte de oxigeno. La
saturacion de la hemoglobina es algo cuantificable y se refiere a la cantidad
de oxigeno que es transportado con respecto a la capacidad total de

transporte.

La relacion entre la cantidad de oxigeno transportado la presion parcial de
oxigeno y la saturacion de la hemoglobina se representa graficamente mediante la
curva de disociaciéon. La relacién no es lineal sino sigmoidea debido a que la
afinidad de la hemoglobina por el oxigeno no es uniforme, sino que varia en

funcién de la presién parcial de oxigeno ( Figura 9).

Cuando la PaO, es baja la hemoglobina capta con facilidad el oxigeno, esto
corresponde a la pendiente pronunciada de la curva, en cambio cuando la PaO, es

elevada los cambios son minimos(12).

Tissues Lungs

Hemoglobin

/ Pso=26

1
1
1
1
1
1
1
L

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
pO, (torr)

Figura 9. Curva disociacién de la hemoglobina
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Hay situaciones que modifican la afinidad del oxigeno por la hemoglobina:
la temperatura, La concentracion de Hidrogeno, la PaCO: o la concentracion de 2,3
difosfoglicerato sin algunos de estos ejemplos(12).

1.2.7.2. El dioxido de carbono.

El diéxido de carbono es transportado en sangre en forma de bicarbonato y
combinado con proteinas o bien disuelto en ella (10%).

Su curva de disociacién (Figura 10) es mds lineal que la del oxigeno y
experimenta cambios proporcionales a la PaCO, (13).

55 .

PO2= 40 mmHg R Lot e

P05 PO2= 100 mmHg

CO; en sangre (volumen en porcentaje)

45

I | I
35 40 45 50
PCO;

Figura 10. Curva disociacién CO2

Las alteraciones en la difusion de gases pueden alterar la funcién ventilatoria
y provocar insuficiencia respiratoria. Estos elementos son:
- La caja toracica (bomba).

- El pulmon, actia como zona de intercambio.
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- Adecuada ventilacién alveolar.

- Relacién V/Q.

- Intercambio gaseoso adecuado.

- Ausencia de shunt intracardiaco y adecuado bypass pulmonar (una
pequena cantidad de sangre no debe de estar en contacto con la
ventilacion).

- Buena regulacién y hemodinamia.

1.3. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

La funcién del aparato respiratorio consiste en garantizar niveles adecuados
de oxigeno en los tejidos y una correcta eliminacién del diéxido de carbono
producido en el metabolismo. Este intercambio gaseoso debe de ser adecuado ya
que cualquier alteracién de este va a impedir atender las necesidades metabdlicas
del individuo(14)(15).

Para que el intercambio gaseoso se realice de forma adecuada es
imprescindible que todas las funciones del aparato respiratorio se realicen se
coordinen de manera correcta, ademds de los factores intrapulmonares que
intervienen en este proceso existen otros factores extrapulmonares que regulan el
proceso respiratorio. Algunos de estos factores extrapulmonares son la
hemoglobina, la temperatura corporal, el equilibrio acido base, el gasto cardiaco o

la presidn inspiratoria de oxigeno.

El término insuficiencia respiratoria hace referencia a un fallo en el sistema
respiratorio que impida el correcto intercambio gaseoso. Toda la bibliografia de
referencia acepta la existencia de insuficiencia respiratoria cuando la PaO: Es
menor de 60 mm Hg. esta medida se tiene que dar en condiciones de reposo a nivel

del mar y respirando aire ambiente ( FiO2 21%)(16).

Atendiendo a su definicion, el concepto de insuficiencia respiratoria no hace
referencia a una patologia en concreto sino qué es mas un concepto funcional
resultado de estas patologias y que genera alteraciones a nivel gasométrico.
Insuficiencia respiratoria aguda IRA el contenido de oxigeno de la sangre se reduce
de manera significativa, lo que puede dar lugar alteraciones a nivel de tejidos y
organos por falta de una oxigenacioén adecuada.
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La eleccion de 60 mm Hg como umbral de la PaO: se basa en la curva de
disociaciéon de la hemoglobina. por encima de esta presion el contenido de oxigeno
en sangre se mantiene razonablemente estable y alto, por el contrario, por debajo
de 60 la saturacion de oxigeno cae de manera drastica con lo que pequenias bajadas
de este pueden generar importantes caidas de la saturacién de oxigeno y como

consecuencia una hipoxia tisular mas marcada.

1.3.1. Fisiopatologia

El transporte de oxigeno a nivel corporal depende del gasto cardiaco y de la
cantidad de este contenido en la sangre(17). La cantidad de oxigeno que se
encuentra disuelto en plasma por si sola no es suficiente para cubrir las demandas
metabdlicas de los tejidos de ahi la importancia de la oxihemoglobina como reserva

en caso de aumentar las necesidades metabdlicas(18).

La PaO, no es la tinica que tiene implicaciones funcionales, la PaCO, tiene
efectos funcionales similares. Niveles de PaCO, de hasta 45 mm Hg no tienen
implicaciones en la PaO,, pero en cuanto se sobrepasa esta cantidad y sobre todo a
partir de 50 mm Hg, pequefias variaciones en la PaCO, provocan importante caida
de la saturacién. Eventualmente puede ocurrir que existan alteraciones funcionales
pulmonares que no supongan obligatoriamente la existencia de hipercapnia y/o
hipoxemia(14).

Como se ha detallado anteriormente el diéxido de carbono no es el tnico
factor a tener en cuenta como elementos moduladores de la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno y en consecuencia del intercambio gaseoso y
oxigenacion de los tejidos(19).

Para que se produzca insuficiencia respiratoria es necesario la existencia de
un fallo a nivel de los pulmones y su circulacién o un fallo de la bomba esta
alteracion de la funcion conlleva una hipoventilaciéon cuya principal consecuencia
es la hipercapnia y en menor medida la hipoxemia. Los mecanismos por los que se
produce son(20)(14)(Tabla 3):

1. Disminucion de la concentracion de oxigeno en el aire inspirado: Una
disminucion de la FiO: genera una reduccion de la PAO:y como

consecuencia una disminuciéon de la PaO: Sin que tenga que verse
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modificada la eliminacion de COz. La disminucién de la FiO: es una
causa poco frecuente de IRA Qué podemos encontrar en grandes
alturas o cuando existe una intoxicacion por otros gases como el
monoxido de carbono que desplazan al oxigeno en su afinidad por la
hemoglobina. En todos estos casos mencionados la hipoxemia se
acompanard de una hiperventilaciéon alveolar como consecuencia de
ello habra una disminucién del CO: y el gradiente alveolocapilar de
O: estara preservado.

2. Hipoventilacién alveolar: la ventilacion alveolar es una parte de la
ventilaciéon minuto, es la que verdaderamente interviene en el
intercambio gaseoso y sera el resultado de restar a la ventilacion
minuto la ventilacion del espacio muerto conformado por traquea y
grandes vias respiratorias. Existe una relacion entre la ventilacion
alveolar y la PaCOz, una reduccién de la ventilacién alveolar conducir
a de manera directa un aumento de la PaCO: e indirectamente una
disminucion de la concentracion de oxigeno en el alveolo la cual sera
la responsable final de la hipoxemia. La hipoxemia producida por la
hipoventilacion alveolar se suele corregir satisfactoriamente
aumentando la FiOz. Se acompana de hipercapnia, disminucién de la
ventilacion por minuto y no suele afectar mucho al gradiente alveolo
arterial de Oz sus causas fundamentales son de origen extrapulmonar,
aunque también puede producirse por alteraciones a nivel pulmonar.
(Tabla 2)

Tabla 2.Causas de Hipoventilacién alveolar

Origen extrapulmonar Origen pulmonar

o Hipoventilacién durante el suefio ~ © Limitacién crénica del Flujo aéreo
o Afectacion del sistema nervioso o Agotamiento de la musculatura
central (sedantes, barbituricos, respiratoria
anestésicos, enfermedades del
sistema nervioso central, sindrome
de ondina)
o Enfermedades neuromusculares
(Guillén Barré, ELA, miastenia



CAPITULOI: INTRODUCCION 55

gravis, Distrofias musculares,
paralisis diafragmatica)
Anomalias de la caja tordcica
(traumaticas, degenerativas y
genéticas)

Obstruccion de la via aérea
superior (compresion extrinseca,
anomalias congénitas, tumores...)
sindrome de apnea obstructiva del

sueno

Hemodialisis

Alcalosis metabdlica
Sindrome de hipo ventilacién
obesidad

Alteracion de la difusion: el intercambio de oxigeno y didxido de
carbono entre el alveolo y el capilar pulmonar es un proceso pasivo
en el que se produce una difusion a través de la membrana alveolo
capilar y se encuentra regulado por las leyes fisicas de la difusion.
Aunque no tiene apenas protagonismo en la IRA, se puede dar en
pacientes con engrosamiento de las membranas alveolocapilares
como en el caso de la realizacion de ejercicio en pacientes con fibrosis

quistica. Se suele acompanar de hipocapnia por hiperventilacion.

Alteracion de la relacion V/Q: es el mecanismo que con mas frecuencia
origina la IRA. Cualquier alteracion que afecte al equilibrio entre la
V/Q puede alterar el intercambio gaseoso y generar IRA. Como
norma general todas las patologias van a generar una mayor o menor
alteracion de la relacion V/Q. En caso de que existiera una
disminucion de la perfusion con ventilacion adecuada la relacion V/Q
seria elevada, a esto se conoce como efecto espacio muerto, el
paradigma es el TEP. En cambio, cuando existe una perfusién
adecuada pero la ventilacion estd alterada o ausente la V/Q esta
disminuida originando un efecto Shunt, es el caso del aspa o las

neumonias. La alteracion de la V/Q va a generar en fases iniciales
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hipoxemia sin hipercapnia debido a que las unidades alveolares atin
mantienen su funcién por la acciéon de mecanismos compensadores
como la vasoconstriccidén o el aumento de la ventilacidén, en cambio en

fases mas avanzadas, va a aparecer la hipercapnia (Figura 11).

Figura 11. Alteraci6n de la relaciéon V/Q

Cortocircuito o Shunt: producido tanto por un cortocircuito
anatomico derecha-izquierda como por perfusion de unidades
alveolares no ventiladas que general una alteraciéon extrema y
maxima de la relacion V/Q. La causa mas frecuente es el colapso de
los alveolos (atelectasias) o la presencia de zonas perfundidas, pero
casi sin ninguna ventilaciéon o no ventiladas; consecuencia de la
acumulacion en su interior de sangre, pus o agua como ocurre en las
hemorragias intrapulmonares, neumonias o edema pulmonar. La
respuesta a la suplementacion con oxigeno es nula y no se soluciona
hasta haber tratado la causa desencadenante. Produce una elevacion
del gradiente alveoloarteriolar de Oz que se acompana de hipoxemia
e hipercapnia.
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Tabla 3. Mecanismos fisiopatolégicos de la insuficiencia respiratoria aguda

Mecanismos Respuesta a O,
100%

Alteracion de la Baja Baja Alto Si
difusién

Hipoventilaciéon Baja Alta Normal Si
Disminucién de Baja Baja Normal Si

la FiO,

Alteracién V/Q Baja | Variable = Alto Si
Shunt Baja Baja Alto No

1.3.2. Clasificacion de la IRA

La IRA se puede clasificar de diferentes maneras en base al criterio que
queramos utilizar como se puede observar en la table 4r(8)(16)(20).

Tabla 4. Clasificacion de la IRA

Segtn la forma de En base a criterios  Segtn la alteracion  Segtin el gradiente A-

instauracién gasométricos del pH sérico ade O,
e Aguda e Hipoxémica / e Compensada e Gradiente alterado
e Crénica tipol e No ¢ Gradiente normal
e Crénica e Hipercdpnica / compensada

reagudizada Tipo II

En el ejercicio de nuestra practica clinica habitual solemos referirnos a la

insuficiencia respiratoria aguda atendiendo a criterios gasométricos.
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1.3.2.1. Por la forma de instauracion

a)

b)

Aguda: su tiempo de instauracién es corto, puede producirse en
minutos, horas o dias. Implica alteraciones en la oxigenacién y en el
equilibrio dcido base y se puede presentar en personas sanas como un

episodio aislado en la Historia Natural de una enfermedad.

Croénica: precisa de la existencia de una patologia previa con una
instauracion progresiva que permita la activaciéon de mecanismos
compensadores y de adaptacién que eviten la hipoxia tisular. Se

considera un proceso estable es reversible o poco reversible.

Croénica reagudizada: aparece en pacientes con una IRA crénica ya
conocida en presencia de situaciones que la descompensen. Se
considera que una IRA crénica se ha descompensado cuando se
produce una variacién de mas de 5 mmHg en las cifras basales de
PaO, o PaCO..

No se ha establecido un tiempo limite para diferenciar la IRA aguda de la

crénica, lo que en realidad ayuda a diferenciarlas es la existencia de mecanismos

compensadores.

1.3.2.2. Segiin su pH sérico

a)

Insuficiencia respiratoria compensada: no existen alteraciones en el

pH plasmadtico/sérico

b) Insuficiencia respiratoria descompensada: presenta alteraciones en el

pH plasmatico / sérico
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1.3.2.3. Segiin el gradiente Alveolo-arterial de oxigeno

a) Gradiente A-a normal (menor o igual de 20 mmHg): afectacién de
origen extrapulmonar (hipoventilacién alveolar).
b) Gradiente A-a elevado (mayor de 20 mmHg): afectacién de origen

intrapulmonar (parénquima pulmonar).

1.3.2.4. Segiin su componente gasométrico(tabla 5)

Tabla 5. Clasificacion de la IRA segtin su componente gasométrico

Hipoxémica Hipercapnica

PaO, <60 mmHg <85 mmHg
PaCO, Normal o disminuido >50 mmHg
pH Normal <735

1.3.3. IRA hipoxémica o tipo I

Ocasionada por la incapacidad del sistema respiratorio de mantener una
oxigenacién adecuada, se puede producir incluso con ventilacién auricular eficaz.
El parénquima pulmonar o lecho vascular suelen estar afectados por lo que aparece
fundamentalmente cuando existe una patologia a nivel pulmonar o
cardiaca(21)(2).

1.3.3.1. Etiologia

e Con campos pulmonares claros(22):
o Obstruccién aguda de la via aérea (asma, EPOC agudizado,
bronquitis...).
Tromboembolismo pulmonar.
o Shunt anatémico agudo derecha-izquierda (hipertension
pulmonar aguda)(11).
o Fase precoz de los procesos de ocupacién de la via aérea

(edema intersticial, neumonta...).
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e Con infiltrado pulmonar difuso(21):

O

o O O O o O

o

Edema Agudo de Pulmén.

Sindrome de distrés respiratorio agudo.
Neumonia difusa.

Aspiracién de liquidos.

Inhalacién de gases toxicos.

Hemorragia alveolar.

Neumonitis por  fdrmacos,  téxicos,
hipersensibilidad.

Neumonia eosindfila aguda.

Embolismo graso o de liquido amnidtico.

e Con infiltrado pulmonar localizado:

O

o O O O

Neumonia.
Atelectasia.
Aspiracion.
Hemorragia alveolar localizada.

Infarto pulmonar.

e con patologia extrapulmonar predominante:

O

O

1.3.3.2. Clinica

Neumotérax derrame pleural.

Inestabilidad de la caja tordcica (volet
diafragmatica).

Cifoescoliosis.

Obesidad moérbida.

radiacion e

costal, rotura

Los sintomas de la insuficiencia respiratoria hipoxémica son muy variados

ya que no solo dependen de la enfermedad causante sino también de la velocidad

de

instauracion.

Podremos encontrar desde insuficiencias

respiratorias
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hipoxémicas con escasa sintomatologia hasta disnea y taquipnea muy marcadas

con escasa respuesta al tratamiento con suplementos de oxigeno(23)(14).

Los sintomas mdés habituales son la taquicardia, cianosis, diaforesis y
alteraciones del nivel de consciencia. En la hipoxia crénica apareceria falta de
concentracién respuesta lenta a los estimulos y apatia punto a nivel cardiovascular
encontrariamos signos y sintomas tipicos del Cor Pulmonale y la hipertensién
pulmonar, aunque estas manifestaciones son minimas. Habitualmente suele
aparecer poliglobulia. Por contra la hipoxia aguda en fases iniciales puede producir
taquicardia e hipertensién, pero a medida que progresa la hipoxia comenzard a
aparecer bradicardia, depresiéon miocdrdica y shock cardiocirculatorio. A nivel
neurolégico destaca la somnolencia, disminuciéon de la capacidad intelectual e
incoordinacién motora, en caso de que la hipoxemia progresara se podria llegar a
producir una depresién de los centros respiratorios medulares que provocaria la
muerte sdbita. A nivel cutdneo la hipoxia aguda puede producir cianosis que es

dificil de evaluar.

1.3.4. Insuficiencia respiratoria hipercapnia o tipo II

La insuficiencia respiratoria hipercdpnica e como la presencia de una acidosis
respiratoria con una PaCO, aumentada mayor de 45 mm Hg (producida por la
hipoventilacién alveolar), hipoxemia arterial (PaO,< 60 mm Hg).

El gradiente A-a de O, en la insuficiencia respiratoria tipo II nos ayudard a
diferenciar el origen de la patologia que la desencadena sabiendo asi si el

parénquima pulmonar estd sano o no.

1.3.4.1. Etiologia

Es muy variada e incluye procesos que afectan tanto a la ventilacién como a
la via aérea superior por lo que se puede producir tanto un aumento de la PaCO,

como del espacio muerto(24).
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Alteraciones de la ventilacion

- Depresion del centro respiratorio:

O

o 0O O O O O O O O

Sedantes.

Encefalitis.

Ictus.

Sindrome de apnea obstructiva del suefio.
Sindrome de hipo ventilacién obesidad.
Hipotiroidismo.

Hipotermia.

Alcalosis metabdlica.

Enfermedades que afecten al tronco.

Inanicién.

- Alteraciones neuromusculares y de la caja tordcica:

O

O

Alteraciones del cordén espinal, de Ila
motoneurona y enfermedades
neuromusculares (ELA, Guillén Barré,
polimiositis...).

Desde la «caja tordcica (cifoescoliosis,
toracotomias, espondilitis anquilosante...).
Téxicos (organofosforados, procainamida,

succinilcolina...).

Aumento del espacio muerto anatémico por causas tanto fisiol6gicas

como anatomicas

- Respiracién superficial.

- Embolismo pulmonar.

- Enfermedad vascular pulmonar.

- Enfermedad intersticial pulmonar.

Aumento de la produccién de CO,:
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- Fiebre.

- Tirotoxicosis.

- Aumento del catabolismo.
- Acidosis metabdlica.

- Ejercicio.

* Multifactoriales producidas por alteraciones en la via respiratoria

superior:

- Alteraciones de la laringe y trdquea (estenosis, tumores,
traqueomalacia etc.).

- Pardlisis de las cuerdas vocalesa

- Epiglotitis.

- Cuerpos extrafos.

- Bocio.

En pacientes en situaciones que favorezcan la hipoventilacién es muy

importante hacer un despistaje de esta.

1.3.4.2. Clinica

Como ocurria en la insuficiencia respiratoria tipo I, la clinica es muy variada
y depende en gran medida de la velocidad de instauracién de la insuficiencia
respiratoria(18).

El sintoma principal es la disnea que se puede acompafiar de alteraciones del

nivel de consciencia e hipersomnolencia.

Si la hipercapnia es de instauracién a aguda a la sensacién de disnea se
unirdn sintomas predominantemente del sistema nervioso central que pueden
incluir no sélo la hipersomnolencia sino alteraciones cognitivas que pueden incluir

delirio, paranoia, confusion, depresion e incluso pueden llegar al coma si la PaCO,
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sigue aumentando. En contraposicion a esto, si la hipercapnia es de instauracion
lenta la existencia de mecanismos compensadores puede provocar que la sensacién
disneica no sea tan evidente, en este caso otro tipo de sintomatologia mds
inespecifica como la ansiedad moderada, temblores y dolores de cabeza de
predominio matutinos pueden hacernos sospechar del desarrollo de la
insuficiencia respiratoria(25).

Cuando alcanzamos valores muy elevados de hipercapnia (grave) podremos
observar en el paciente mioclonias, convulsiones, edema de papila, asterixis e

ingurgitaciéon de venas superficiales.

Una detallada historia clinica junto con una amnesia es adecuada y el
tratamiento crénico del paciente cobra un especial protagonismo a la hora de

terminar de filiar la causa de la insuficiencia respiratoria.

1.3.5. Alteracion del equilibrio acido-base en la insuficiencia respiratoria

El pH sistémico oscila en situaciones normales entre 7.35 y 7.45 debido a los
mecanismos reguladores que el pulmén y los rifiones ejercen sobre éste y al
amortiguamiento quimico intra y extracelular. El control de la PaCO, y el
bicarbonato ejercido por el sistema nervioso central, el aparato respiratorio y los
rifiones estabilizan el pH arterial mediante la retencién o eliminacién de 4cidos y
alcalis. aunque las alteraciones del equilibrio dcido base pueden aparecer de forma
primaria, suelen derivar de complicaciones de una enfermedad preexistente

(11)(26)(23)(27)(28).

Los componentes respiratorios y metabdlicos que regulan el pH sistémico
estdn descritos en la ecuacion de Henderson-Hasselbalch (29).

1.3.5.1. Acidosis Respiratoria (30)(31)(32)

La acidosis respiratoria implica la disminucién en la ventilacién alveolar
efectiva en relacién con la produccién de CO.. Se produce por un aumento en los
fluidos corporales de la concentracién de diéxido de carbono y puede suceder por

alteraciones del parénquima pulmonar o de la via respiratoria.
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La acidosis respiratoria se clasifica en funcién de su velocidad de instauracion
en aguda o crénica y la respuesta compensadora estd se basa en la retencién a nivel
renal de bicarbonato. Como norma general los valores de bicarbonato la
hipercapnia aguda debe de estar entre 24 y 29 mmol/l. Si dichos valores se
encontrardn por fuera de este rango indicarian la existencia de un trastorno

metabdlico sobreafiadido.

Para su diagndstico se debe distinguir entre la hipercapnia aguda y la crénica,
dicha diferenciacion en la préctica es compleja y se encuentra limitada por los
trastornos metabdlicos concomitantes al desequilibrio dcido base. La valoracién de
los antecedentes, una correcta exploracién fisica y los resultados de las pruebas

complementarias pueden ayudar a optimizar el diagnéstico diferencial.

1.3.5.2. Alcalosis respiratoria

La alcalosis respiratoria es el trastorno dcido base mds frecuente, se
caracteriza por una disminucién primaria de la pCO; en los liquidos corporales
como medida compensatoria también disminuird el bicarbonato plasmaético
(26)(30)(31).

En la mayoria de los casos la hipocapnia primaria en secundaria la
hiperventilacién ya sea por afectacién pulmonar de receptores cerebrales o
periféricos. gracias a los hallazgos gasométricos seremos capaces de diagnosticar la
alcalosis pero hasta la identificacién y correccién de la causa desencadenante no
podremos compensarla, para ello es necesario una adecuada anamnesis,
recopilacién de los antecedentes personales, pruebas complementarias y examen
fisico(32).

La deteccién de la alcalosis respiratoria es muy ttil en el diagnéstico de
enfermedades subyacentes como la sepsis, la embolia pulmonar, el
envenenamiento por salicilatos o el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

y su hallazgo supone un factor de mal prondstico.
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1.3.6. Tratamiento

El tratamiento de los pacientes con diagndstico de insuficiencia respiratoria
aguda se basa en dos pilares fundamentales el primer pilar consiste en el abordaje
clinico de la enfermedad de base y el segundo en las medidas de soporte de la
insuficiencia respiratoria aguda que van encaminadas a conseguir unos valores

aceptables de oxigenacion arterial y ventilacion alveolar Y se realizard mediante:

- La administracién de oxigeno.
- La ventilaciéon mecdnica no invasiva (VMNI).

- La ventilaciéon mecdnica invasiva (VMI).

1.3.6.1. Administracion de oxigeno

La administraciéon de oxigeno es la medida bdsica de soporte de la IRA, su
aplicacién tiene como objetivo aumentar la FiO, que reciben los pacientes con el
objetivo de disminuir el trabajo respiratorio, disminuir el gasto cardiaco y evitar el

sufrimiento tisular tratando la hipoxemia.

Existen diferentes sistemas para este fin y se clasifican en funcién del flujo en

sistemas de alto y bajo flujo:

- Sistemas de alto flujo: De la administraciéon del flujo de oxigeno
necesario, la fraccién inspirada de oxigeno no se modifica con la
respiracion del paciente esto es debido a que el flujo que
administramos es mayor a los requerimientos. Los sistemas mds
utilizados son los de Venturi si bien actualmente en los servicios de
urgencia se estd empezando a extender el uso de la oxigenoterapia
con cdnula nasal de alto flujo que logra, mediante el calentamiento y
humidificacién del aire, una mejor tolerancia al alto flujo permitiendo
ademds la comunicacién, ingesta, administracién de tratamiento oral
y la tos como ventajas afiadidas. Actualmente los sistemas de alto flujo
mediante cdnulas nasales se estdn postulando como alternativa en

pacientes que no toleren la VMNI y no presenten criterios de VML
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- Sistemas de bajo flujo: con ellos no se llegan a satisfacer todas las
necesidades inspiratorias, pero se consigue un aporte extra de
oxigeno. Los dos sistemas mads utilizados son las canulas o gafas
nasales y las mascarillas con bolsa reservorio indicadas en pacientes
con insuficiencia respiratoria grave que necesitan una FiO, mayor del
50%.

La administracion de oxigeno suplementaria estd indicada en pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda no hipercapnia y en los pacientes con insuficiencia
respiratoria hipercapnia que no presenten fallos ventilatorios, en ambos casos serd
de gran utilidad titular la FiO2.

1.3.6.2. Ventilacion mecdnica no invasiva

La ventilacién mecdnica no invasiva se define como aquel soporte
ventilatorio externo que no precisa de intubacién orotraqueal para ventilar al

paciente, sino que lo realiza a través de una interfase o dispositivo externo.

Existen varios modos ventilatorios que se pueden ajustar en base a las
patologias y necesidades del paciente y han demostrado importantes beneficios en
el tratamiento inmediato de la insuficiencia respiratoria aguda tanto hipoxémica
como hipercdpnica disminuyendo los costes, las estancias hospitalarias y la

necesidad de ingreso en las unidades de cuidados intensivos.

En pacientes de edad avanzada, enfermedades pulmonares muy
evolucionadas, paliativos o no candidatos a la intubacién oro traqueal el uso de la
ventilacién mecdnica no invasiva como soporte ventilatorio del paciente constituye

la piedra angular del tratamiento del paciente.

1.3.6.3. Ventilacion mecdnica invasiva

Su utilizaciéon implica la necesidad de ingreso en una unidad de cuidados
criticos con el fin de realizar una correcta monitorizacién y sedoanalgesia, junto con

el emo filtro es el dltimo escalén terapéutico de la insuficiencia respiratoria aguda.
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Consiste en la administracién de oxigeno mediante dispositivos infra gléticos
y estd especialmente indicada en pacientes con bajo nivel de consciencia, parada
respiratoria, signos de agotamiento muscular hipoxemia refractaria a otros

tratamientos incluido la ventilaciéon mecéanica no invasiva.

1.4. VENTILACION MECANICA NO INVASIVA

La VMNI es una modalidad de soporte ventilatorio en la que no se precisa de
intubacién oro traqueal ni uso de dispositivos infra gléticos para la respiracion del
paciente. su objetivo es generar un aumento ciclico del volumen alveolar a través
de los movimientos respiratorios del paciente valiéndose de generadores externos
de presién que modificardn el flujo aéreo entre el alveolo y la boca para ello usaran

tanto presién positiva (supratmosférica) como negativa (infratmosférica) (33).

La VMNI es una técnica ampliamente probada y extendida en la practica
clinica habitual que no solo evita IOT y las complicaciones derivadas de la misma,

sino que en algunos casos supone la tinica opcién terapéutica para el paciente.

Los principales objetivos que queremos conseguir al iniciar la VMNI son:

¢ [El mantener y normalizar el intercambio gaseoso mediante una
ventilacién alveolar adecuada al mismo tiempo que se mejora la
oxigenacion arterial.

¢ Incrementar el volumen pulmonar del paciente, garantizando la
apertura de la via aérea y el reclutamiento alveolar con el que
aumenta la capacidad residual funcional.

¢ Reducir el trabajo respiratorio

Al lograr estos objetivos conseguiremos el alivio de la sensacién subjetiva del
paciente de disnea, la disminucién de la fatiga y del agotamiento de la musculatura
respiratoria, la mejoria del acidosis y la hipoxemia y la prevencién de la aparicién

de atelectasias.
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1.4.1. Historia de 1a VMNI

La mencién mds antigua de la idea de dar vida a alguien por medio del aire
la encontramos en el libro del Génesis «Entonces el Jehova Dios formé al hombre
del polvo de la tierra, y sopl6 en su nariz aliento de vida y fue el hombre un ser
viviente...» (Genesis 2:7)(34). Mientras que el resucitar a alguien mediante el aporte
de aire data de la mitologia egipcia cuando Isis intentd resucitar a Osiris

empujando aire hacia su interior por medio de sus alas(35).

La aplicacién clinica de la ventilacién mecdnica es relativamente reciente,
Hipdcrates en su “Trabajo sobre el aire” 400 A.C ya menciona la intubacién traqueal
como método para ventilar los pulmones(36).

Galeno en el 175 d.C en “Procedimientos de anatomia” objetivé la
importancia de mantener una respiracion artificial tras las toracotomias para evitar
el colapso pulmonar(37)(38). Desde Galeno y hasta el siglo XVI las referencias a la
ventilacién y la respiracién artificial son escasas y de poca trascendencia(35). En
1530 Paracelso Utilizé un tubo colocado en la boca de una persona fallecida para
insuflar aire como si de un fuelle se tratara, posteriormente Vesalius en 1543 el “De
humani corporis fabrica libri septem”(39) (Ilustracién 1) describe como logré la
colocacién de una cafia dentro de la trdquea de un animal vivo con el objetivo de
ventilarlo convirtiéndose en el primer antecedente documentado de intubacién oro
traqueal y ventilacién con presién positiva(40), “la vida puede ser restaurada al
animal, efectuando una apertura en el tronco de la trdquea, colocando un tubo de
junco o mimbre, entonces se insuflara en él, de modo que los pulmones puedan
levantarse nueva- mente y tomar aire”. Siendo estas ensefianzas de Paracelso y

Vesalius fundamentales para el desarrollo de la ventilacién artificial(40).
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Iustracién 1. Ldmina libro “de humani corporis fabrica libri septem"

Disponible en: https://kabas.es/todos/2958-de-humani-corporis-fabrica-libri-septem.html

En 1744 Tossach realiz6 la primera reanimacién boca a boca a un minero

fallecido y lo publicé para su divulgacién cientifica(41)

Black, Priestley, Lavoisier y Scheele en 1754 aportaron los primeros
conocimientos sobre la difusién e intercambio de oxigeno y diéxido, abriendo la
posibilidad de pensar en la realizacion de los primeros “respiradores”

rudimentarios
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En 1763 Smillie logré conseguir la presién positiva necesaria mediante su
aliento para producir los movimientos respiratorios mediante la colocacién de un
tubo de metal flexible en la trdquea por via trans oral, Fothtergill (42) sustituy6 el

aliento por un fuelle sin usar procedimientos invasivos para ello (43).

Los avances en ventilacién mecdanica a presion positiva se vieron ralentizados
por los problemas inherentes de la técnica como el conocimiento de la fisiologia
pulmonar, el manejo de secreciones o las infecciones. No fue hasta la segunda
mitad del siglo XIX cuando se desarrollaron los primeros barorrespiradores
(presién negativa) (44)(45).

El primer respirador construido fue el del escocés John Dalziel quien por
medio de fuelles lograba una presién negativa dentro de una caja donde colocaba
al paciente, los fuelles eran operados desde fuera por un sistema de pistén y una
véalvula unidireccional(46)(47) a este tipo de respiradores se les conoce como
“ventiladores de tanque” su prototipo se puede ver en la Ilustracién 2.

Ilustracion 2. Ventilador tanque de Dalziel. Extraido de “historia de la

ventilacién mecdnica. De la antigiiedad a Copenhague 1952”.
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En 1864 el estadounidense Alfred Jones patent6 el “tank respirator”(48),
posteriormente E. Woillez, construyé el primer Pulmén artificial al que llamé
“Spirophore” (Ilustraciéon 3), De un cilindro donde se metia el paciente con la
cabeza hacia afuera a nivel del cuello se le colocaba una goma de sellado para que
el habitdculo quedard hermético, a este respirador de tanque de Woillez se le
considera el precursor de los pulmones de acero(49).

Ilustracién 3. Respirador de tanque de Woillez. Extraido de “Historia de la ventilacién

mecdnica. De la Antigtiedad a Copenhague 1952”

Durante la primera mitad del S. XX se fueron disefiando mas aparatos de
ventilacion por presion negativa y perfeccionando los existentes al mismo tiempo
que Dréger habia creado un dispositivo de ventilacién a presion positiva, el
pulmotor (Ilustracién 4), Que mezclaba el oxigeno con el aire ambiente para

administrarselo al paciente a través de una mascarilla.



CAPITULO I: INTRODUCCION 73

Ilustracién 4. Pulmotor de Dréger. Ilustracion extraida de
“Manual de VM para enfermeria. Soto@2017

En 1929 un ingeniero estadounidense, Dinker, Disefi6 el conocido como
pulmon de acero. consistia en un tanque capaz de generar presiones tanto positivas

como negativas que generaban movimientos respiratorios en la via aérea
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(Ilustracién 5). El pulmén de acero surge con el objetivo de usarse en pacientes que
tuvieran lesiones en la pared muscular(50). Posteriormente Emerson cre6 una
version mejorada de pulmén de acero con velocidades variables de ventilacion y

la posibilidad de tener repuestos intercambiables(51).

Ilustracién 5. Pulmoén de acero. Extraido de “Historia de la ventilacion mecénica.

De la Antigiiedad a Copenhague 1952”

Hubieron varios intentos de simplificar los respiradores 1 de los mas
destacados fue el tipo coraza biomotor de Eissenmenger, Sobre el que se inspiraron
modelos posteriores como el “Burstall Jacket”(52) (Ilustracion 6).
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Ilustracién 6. Respirador de Coraza. Extraido de “Historia de la ventilacién

mecdnica. De la Antigiiedad a Copenhague 1952”

Pese a que los ventiladores de presion negativa eran los mas ampliamente
usados hasta la segunda mitad del siglo XX, en algunos campos de la cirugia como
la cirugia toracica la necesidad de evitar el colapso del pulmon al abrir la pleura
potencio la necesidad de desarrollar los ventiladores de presion positiva, asi se
llevaron a cabo con éxito cirugias experimentales en animales en los que se recurria
a una intubacidn laringotraqueal(53) para conseguir la distension del pulmon, los
resultados positivos en humanos animaron a los anestesistas a introducir este tipo

de ventilacion artificial a nivel intraoperatorio en humanos.

Poco a poco estos respiradores de presion positiva fueron sofisticindose e
incluyendo la posibilidad de administracion de gases anestésicos durante su
aplicacién para facilitar el trabajo de los anestesistas durante la cirugia. El maximo
exponente de estos avances fue el aparato de Frenckner-Crafoord-Anderson
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(Figura 7) que resulté de la combinacién de un ventilador de presion positiva
con un aparato de la compafiia AGA de anestesia(54).

Ilustracién 7. Aparato de Frenckner-Crafoord-Anderson. Extraido de “Historia

de la ventilacién mecanica. De la Antigiiedad a Copenhague 1952”

En 1952 durante una de las peores epidemias de poliomielitis(55) que afect6
al Mundo, Ibsen(56), Comenzé a tratar a los pacientes afectados con ventilacién a

presién positiva produciéndose una disminucién drastica de la mortalidad.
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Este hecho marco un punto de inflexién que supuso el triunfo de la
ventilacién depresién positiva sobre la depresién negativa, desde entonces se
desarrollaron ventiladores con tecnologias cada vez mads sofisticadas asi como
nuevas modalidades de ventilacién convirtiéndose la ventilacién mecédnica en 1 de

los grandes pilares de los cuidados intensivos(57).

Delaubier y Rideau, publicaron en 1987 un articulo en el que demostraron
que era posible la realizacién de una ventilacién a través de una mascarilla nasal
de forma eficaz cémoda y bien tolerada para el paciente, ello posibilité la
ventilacién domiciliaria y el desarrollo de la ventilacién mecanica no invasiva con

presién positiva tanto en salas de Neumologia como en el resto del hospital(58).

Mids tarde en 1994, Leger et al.(59),publicaron la primera serie de pacientes
tratados con ventilacién mecdnica no invasiva en domicilio, Demostrando
claramente su beneficio en términos de supervivencia en pacientes con secuelas de
tuberculosis, bronquiectasias, enfermedad pulmonar obstructiva crénica
enfermedades neuromusculares y cifoescoliosis. No obstante, no fue hasta 1999 que
se publicé en la revista Chest(60) las indicaciones clinicas de la ventilacién
mecdnica no invasiva en la insuficiencia respiratoria crénica secundaria a tipo
ventilacién nocturna, EPOC y enfermedades pulmonares restrictivas tras una

conferencia de consenso.

Finalmente, la American Thoracic Society Publicé en 2001(61) la conferencia
de consenso internacional sobre ventilacién mecanica no invasiva en el fallo
respiratorio agudo, en ella se establecieron las recomendaciones que han servido
de guia para el resto de normativas y revisiones posteriores marcando un hito en

terapia respiratoria de soporte.

1.4.2. Definicién y modos ventilatorios

1.4.2.1. Definicion

La ventilacién mecénica no invasiva se define como la aplicacién de un apoyo
ventilatorio mecdnico a través de una interfase externa al paciente sin precisar de
intubacién oro traqueal(14)(62), Se consigue mediante el uso de generadores de

generadores externos de presién que mediante cambios ciclicos de volumen
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producen los movimientos respiratorios y modifican el flujo de aire entre la
cavidad bucal y el alvéolo (Ilustracién 8). Si el ventilador aplica una presiéon
subatmosférica sobre la superficie del térax realizaremos una ventilacién con
presién negativa, por el contrario, si la presion es stiper atmosférica se denominard

ventilacién con presién positiva(63).

Ilustracién 8. Paciente conectado BiPAP Imagen cedida por Unidad de Ventilacién

Hospital General Universitario Reina Soffa de Murcia

1.4.2.2. Modos Ventilatorios

La ventilacion mecdnica no invasiva ayuda en situaciones de IRA
Aumentando la CRF y disminuyendo el trabajo respiratorio. para que pueda llevar

a cabo su funcién correctamente necesitamos un paciente colaborador(64).

En general, la Ayuda ventilatoria se puede hacer:

- De forma controlada: el ventilador es el que marca cémo y cudndo

iniciar la respiracion y finalizar la ayuda.
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- de forma asistida el paciente marca cudndo iniciar la ayuda y el
ventilador lo asiste.
- De forma asistida-controlada: la ayuda inspiratoria la determina el

paciente o en caso de que esta no se produzca el ventilador.

Los principales modos ventilatorios utilizados en la préctica clinica habitual
son(20)(65):

-  Modo CPAP: Presién positiva constante en la via aérea de manera
supra atmosférica durante todo el ciclo respiratorio (Ilustracién 9).
Aumenta la CRF y el niimero de zonas ventiladas con mayor aporte
de oxigeno en inspiracién debido a que recluta alvéolos colapsados.
Su principal aplicacién es en la IRA hipoxémica por EAP(66).

20
15

Presidn espiratoria final = 0

(1|

Ilustracién 9. Modo CPAP Extraido del libro Gomez Compay JA.

Ventilacién mecédnica no invasiva

- Modo BiPAP: (limitado por presién, ciclado por flujo) se programan
dos niveles de presién una presién inspiratoria o IPAP y una
espiratoria o EPAP que evita el colapso alveolar fisiolégico en la
espiracion. A la diferencia entre ambas se la conoce como presién de

soporte (Ilustracién 10).
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Ilustracién 10. Modo BiPAP. Extraido del libro Gomez Compay JA. Ventilacién

mecdanica no invasiva

- Modo Presién de soporte: aunque es similar a BiPAP en este modo lo
que programamos es la presién de soporte, en el caso de no introducir
valores de EPAP asumimos que esta va a ser cero por lo que no se van
a reclutar alveolos.

- Otros modos ventilatorios:
o DPresién asistida proporcional
o Ventilacién con control presién
o Presién de soporte con volumen asegurado
o

Ventilacién asistida regulada

1.4.3. Interfases y tubuladuras en VMNI

En la ventilacién mecénica no invasiva el aire es suministrado al paciente a
través de una interfaz conectada al ventilador por medio de una tubuladura.
Normalmente esta interfaz o interfase suele ser una mascarilla que se ancla en la
cabeza del paciente por medio de un arnés.
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Las ventajas para el paciente son evidentes ya que le permite alimentarse,
beber, comunicarse, eliminar secreciones e incluso realizar nebulizaciones a través

de él y no precisa de sedo analgesia para su tolerancia(67).

Lo que hace en realidad la interfase es de puente de ayuda para que llegue el
oxigeno al paciente, por ello es fundamental realizar una correcta eleccién de esta.
la interfaz debe de ser cémoda, hipoalérgica, transparente y con valvula antiasfixia
en caso de usar tubulado horas de doble rama, ademds debe de tener un puerto
espiratorio en caso de que la tu voladura que elijamos no cuente con €l para evitar
la Re-inhalacién de CO,g). No existe una interfase ideal que se adapte a todos los
pacientes, sino que debemos realizar su eleccién adecudndola a las caracteristicas

clinicas, anatémicas y la patologia del paciente.

Existen diferentes tipos de interfase qué podemos utilizar en la
actualidad(69):

1. Nasales: su principal ventaja es la comodidad y el menor espacio
muerto que tienen, en contra la fuga oral es importante y son menos
eficientes que el resto, es por ello que no se recomiendan salvo en
casos muy seleccionados (70). En la Ilustracién 11 se muestra un
ejemplo.

Ilustracién 11. Interfase nasal. Extraido del

articulo de Gémez Grande SL
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2. Oronasales: tienen menor fuga a nivel bucal y nasal, aunque pueden
dar sensacién de claustrofobia y se puede producir aspiraciéon
accidental de vomitos y secreciones. Hay que poner protecciones
cutdneas con su uso ya que las lesiones de piel son frecuentes. Es la
mds usada en los servicios de urgencias y emergencias (Ilustracién
12).

Ilustracion 12. Interfase oronasal Imagen cedida por la Unidad de

respiratorio de Urgencias del Hospital Reina Sofia

3. Facial total 6 total Face: se suele tolerar mejor que la oronasal al
producir menor sensacién de claustrofobia, las fugas son minimas,
por el contrario, hay un mayor espacio muerto y no se soluciona el

problema de aspiracién de secreciones (Ilustracién 13).
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Ilustracién 13. Interfase Total Face Imagen cedida por la Unidad de

respiratorio de Urgencias del Hospital Reina Soffa

4. Casco o helmet: es la mejor tolerada y su utilizacién es posible incluso
con deformidades faciales importantes sin embargo su elevado
espacio muerto, su coste y elevado ruido cuando se usa hace que sea
de las menos usadas en los servicios de urgencias(Ilustracién 14).(71)

—

Ilustracion 14. Interfase Helmet Extraido del articulo de Gémez Grande SL
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La tubuladura conecta la interfase con el ventilador las mds utilizadas en
ventilacién mecdnica no invasiva son las de rama simple o mono-rama, formadas
por un tinico tubo con un orificio espiratorio por el que se elimina el CO,, Mientras
que las tubuladuras dobles una de las ramas sirve para la entrada de oxigeno y la
otra para la eliminacién de CO,. En caso de pacientes con hipercapnia muy
marcada se puede conectar a la tubuladura una vélvula de Plateau con el fin de

favorecer una mayor eliminacion si cabe de CO.,.

1.4.4. Indicaciones y contraindicaciones de la VMNI

1.4.4.1 Indicaciones de la VMINI

Uno de los puntos mds importantes a la hora del inicio de la ventilacién
mecdnica no invasiva es establecer la indicacién y el tipo de paciente al que la
iniciaremos la VMNI. Una mala indicacién no solo conlleva el fracaso de la técnica,

sino que también puede aumentar la morbimortalidad del paciente.

En ocasiones la evidencia cientifica de una determinada indicacién de la
ventilacién mecdnica no invasiva es mds lenta que la propia préctica clinica, los
sanitarios en base a nuestra propia experiencia hacemos que el abanico de

indicaciones se abra.

Nava en el afio 2013(72) dividi6 las indicaciones de la VMNI en 3 grandes
grupos, por un lado tenfamos las cuatro indicaciones fabulosas con una mayor
probabilidad de éxito basada en la evidencia cientifica, un segundo grupo estarfa
constituido por indicaciones emergentes, en este caso la VMNI suele ser usada en
la préctica clinica habitual si bien haria falta mayor evidencia cientifica y un tercer

grupo al que llamé negocios de riesgo.

En el caso de los negocios de riesgo su indicacién debe de tomarse con
cuidado por la alta tasa de fracaso de la técnica, en general engloba un amplio
grupo de patologias que producen IRA hipoxémica fuera del EAP. Si nos
decantamos por una de estas indicaciones deberiamos de tener una amplia
experiencia en la técnica de VMNI ademds de tener cerca todo lo necesario para

realizar una IOT salvo que esta no esté indicada (Tabla 6).



CAPITULOI: INTRODUCCION 85

Tabla 6. Indicaciones de la VMNI segtin Nava

Exacerbacion de EPOC Crisis asmatica Neumonia
Edema agudo de Orden de no IOT IRA Hipoxémica
pulmon Sindrome Sindrome de distrés
Inmunodeprimidos hipoventilacion respiratorio agudo
Destete de la EPOC obesidad Sindrome respiratorio
Traumatismo toracico  agudo grave (pandemias
cerrado como COVID-19)

Dentro de los cuatro fantasticos o fabulosos es en la EPOC agudizado donde
existe mayor evidencia cientifica (73) (74)ya que acorta la estancia hospitalaria
media, disminuye la necesidad de IOT y disminuye la mortalidad. Todo ello no
solo conlleva un mejor manejo del paciente, sino que disminuye el gasto sanitario
y mejora la relacién coste efectividad. Por contra el uso de la VMNI como estrategia
de destete de los pacientes EPOC es prédcticamente anecdético.

Mencién especial requieren las crisis asmadticas. En este caso seria interesante
diferenciar dos tipos de pacientes, por un lado, pacientes jévenes con crisis de
instauracion brusca y por otro aquellas crisis ocasionadas por el asma intrinseco

que son mds superponibles a la EPOC que al asma y por ende van a responder bien.

Ultimamente se ha extendido el uso de la ventilacién mecdnica no invasiva
en pacientes con orden de no intubacién o pacientes paliativos. Lo que realmente
busca esta indicacién emergente no es un tratamiento curativo sino la comodidad

y el confort del paciente.

La dltima indicacion que se ha afiadido al grupo de las patologias emergentes
es el traumatismo tordcico cerrado, lo que intentamos es compensar el déficit de
oxigenacién y mejorar la ventilacion por eso se suele usar el modo dos niveles de
presion.

Verdaderamente, a nivel préctico, a indicacién no es lo tinico que se debe de
tener en cuenta a la hora de iniciar la VMNI, el éxito de esta técnica en Medicina de
urgencias se basa sobre todo en una adecuada seleccion del paciente, la experiencia

del equipo sanitario que la instaura y una metodologia adecuada en su uso.
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Indicada que esté la técnica si no se cumple lo anterior no se obtendran beneficios

para el paciente en su uso.

1.4.4.2. Contraindicaciones de la VMINI

Antes del inicio de la VMNI debemos de comprobar que no exista ninguna
condicién en el paciente que contraindique su uso(75)(76).

En VMNI existen dos tipos de contraindicaciones(76)(77), por un lado,
tenemos las contraindicaciones absolutas, que nos impiden utilizar el ventilador, si
bien este grupo de contraindicaciones cada dia se reduce mds, y por otro, las
relativas, que si bien no impiden la utilizacién de la VMNI, nos alertan de la
necesidad de vigilancia estrecha del paciente y un alto riesgo de fracaso de la
VMNI(75).

Las contraindicaciones de la VMNI se detallan en la tabla 7.

Tabla 7. Contraindicaciones de la VMNI

Obstruccién o compromiso de la via Traumatismo facial
aérea Riesgo de broncoaspiracion
Parada cardiorrespiratoria Neumotdrax
Necesidad de intubacién urgente Agitacién
Hemorragia digestiva alta activa Mal manejo de las secreciones
Cirugia gastroesofagica Coma
Shock

1.4.5. Factores Predictores de Fracaso y de éxito de la VMNI

1.4.5.1. Factores predictores de fracaso

Los factores predictores de riesgo de fracaso para la ventilacién mecédnica no
invasiva son una serie de pardmetros que se usan para saber si la técnica tiene una

mayor o una menor probabilidad de mala evolucién. Como es evidente la
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contraindicacién relativa de la técnica es un factor predictivo de fracaso de la

ventilacidon mecdnica no invasiva(78).

Cldsicamente se han venido utilizando una serie de pardmetros como manera
de predecir el fracaso de la ventilacién mecdnica no invasiva, que no solo tienen
valor al inicio de la técnica sino durante la evolucién del paciente para saber si el

soporte ventilatorio estd siendo adecuado.
Los factores predictores de fracaso de la VMNI son(79)(80)(81)(82):

- APACHE Il o0 SOFA elevados.

- Bajo nivel de consciencia (Glasgow<13).

- FR superior a 40 rpm.

- pH<725.

- Anomalias anatémicas como por ejemplo la falta de dentadura.
- Exceso de secreciones.

- Deficiente estado nutricional del paciente.

De los anteriores, los factores predictores de fracaso cldsicos son el APACHE,
el bajo nivel de consciencia, la FR y el pH(78)(20).

El factor predictivo de fracaso mds importante es la frecuencia respiratoria
tener una frecuencia respiratoria alta sefiala una alta probabilidad de fracaso de la
ventilacién mecanica, es mds, para algunos autores supone una contraindicacién

relativa.

El pH, en nuestro caso, lo que nos estd reflejando es la hipoventilacién. Un
pH menor de 7,25 indica fallo ventilatorio grave y por ello, mayor probabilidad de
fracaso. Asociado a este se encuentra el nivel de consciencia, por debajo de Glasgow
13 disminuye exponencialmente la probabilidad de éxito de la VMNI.

Con respecto al APACHE, es una escala tradicional de gravedad, por lo que

es evidente que, a mayor gravedad del paciente y peor situacién clinica, mayor
probabilidad de fracaso de la VMNL
A mayor ntimero de factores predictores de fracaso de la VMNI que se

observen en el paciente mayor probabilidad de fracaso de la VMNI, cada factor

aumenta de manera proporcional la probabilidad de fracaso.
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1.2.5.2. Factores predictores de éxito de la VMNI

A continuacién, se detallaran una serie de factores que se asocian con el éxito
de la VMNI, en la préctica clinica habitual, se tiende a identificar habitualmente los

factores asociados con el fracaso, siendo estos menos objetivados(72)(83).

- Pacientes jovenes

- severidad medida mediante la escala APACHE O SOFA leve

- Sincronia del paciente con el respirador

- ausencia de neumonia radiografica

- equipo médico y de enfermeria entrenado en el uso de la ventilacién
mecdnica no invasiva

- precocidad en la aplicacién de la ventilacién mecdnica no invasiva

- correcta eleccién de la interfase y minimas fugas con ella

- pH<735y>7,10

- Mejoria del patrén respiratorio, frecuencia cardiaca y respiratoria a la

hora del inicio de la ventilacién mecénica no invasiva.

1.4.6. VMNI y edema agudo de pulmon e insuficiencia cardiaca congestiva.

La ICCy el EAP son motivos frecuentes de consulta en el SUH, se estima que
su prevalencia entre el 2-3% de la poblaciéon mundial. Su forma de presentacion
como EAP representa el 11% de los diagndsticos hospitalarios. Su importancia
radica en la elevada mortalidad (entre el 10-20%) en caso de no recibir un

tratamiento adecuado(84).

La ICC y sobre todo el EAP producen un aumento de la presién capilar
pulmonar y condiciona el paso de liquido desde el intersticio pulmonar y el espacio
alveolar condicionando en la via aérea un aumento de resistencias, disminucién de
la capacidad residual y la capacidad de difusién pulmonar y un aumento de Shunt
pulmonar. Todo ello produce clinicamente en la paciente aparicién disminuye la
pre y poscarga, disminuye el retorno venoso y como consecuencia el gasto
cardiaco y la contractilidad miocdrdica aumentan(85)(86). Ademds, el uso de
presién positiva condiciona el reclutamiento alveolar que aumenta la superficie de

intercambio gaseoso, aumentando la capacidad residual pulmonar, Ila
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distensibilidad y la ventilacién alveolar y disminuyendo tanto el Shunt como el

trabajo respiratorio.

La eficacia del uso de la VMNI en el tratamiento de la ICC y el EAP esta
ampliamente demostrada, convirtiéndose en uno de los pilares bdsicos de su
tratamiento(87). El Uso de la VMNI (88)en el EAP se asocia con una disminucion
del porcentaje de IOT durante la estancia hospitalaria del paciente y un descenso
de la mortalidad hospitalaria con respecto a los pacientes tratados con sistemas de
oxigenacién tradicionales(89)(90). No encontrando diferencias significativas entre
modos ventilatorios: CPAP, BiPAP o VMNI con PS(91)(92)(93).

1.4.7. VMNI y Exacerbacion de EPOC

El EPOC es una de las principales patologias respiratorias que afectan no solo
a la poblacién espafiola sino a nivel global(94). La exacerbacién/agudizacién de la
EPOC representa aproximadamente el 20% de las consultas en los SUH
esparioles(95).

La EPOC es una enfermedad que condiciona una limitacién del flujo aéreo
entre el exterior y los pulmones, entre sus principales caracteristicas se encuentra
que es prevenible, tratable y generalmente progresiva, provocada por una
respuesta inflamatoria crénica de las vias respiratorias ante una agresion externa
en forma de sustancia nociva o gas(96)(97). En la agudizacién de la EPOC
inicialmente se produce un aumento de las resistencias del flujo aéreo e
hiperinsuflacién dindmica que ocasionan un aumento de la carga mecanica y como
consecuencia un aumento de la PEEP intrinseca y del trabajo respiratorio, en caso
de persistir el agente agresor externo aparece fatiga muscular y deterioro
gasométrico(98). Clinicamente se traduce en presencia de acidosis respiratoria con

aumento de la pCO; e hipoxia.

El uso de la VMNI en los casos de exacerbacion de la EPOC estd ampliamente
extendido en la prictica clinica habitual, estd demostrado que el soporte
respiratorio no invasivo reduce la mortalidad(99) de los pacientes con agudizacién
de la EPOC, condiciona una mejoria rdpida de los pardmetros clinicos y
gasométricos(100), reduce el riesgo de IOT (101) y el tiempo de estancia hospitalaria
de los pacientes con respecto al uso de oxigenoterapia convencional(102) (103).
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La modalidad de soporte ventilatorio invasivo con dos niveles de presién 6
BiPAP produce una disminucién de la somnolencia diurna, de la disnea y una
mejoria de los pardmetros gasométricos que conduce a una mejora de la calidad de
vida de los pacientes con EPOC y una reduccién de la estancia hospitalaria(104),
por lo que serfa la modalidad de eleccién en la IRA Hipercdpnica (101). La PCO,
actda como predictor de deterioro respiratorio y por ende de indice de
hospitalizaciones(103).

El uso de terapia no invasiva domiciliaria estd extendido en el tratamiento de
pacientes con IRA Hipercdpnica crénica ya que, después de su inicio, normaliza los

gases arteriales y mejora el intercambio gaseoso(103).

1.4.8. Destete de la VMNI

El destete de la VMNI no debe de plantearse hasta:

- Lograr el control de la patologia que ha condicionado el uso del
soporta ventilatorio.

- Estabilizacién clinica del paciente.

- La normalizacién de los valores gasométricos, haciendo hincapié en
la correccién del pH, la presencia de una PaCO, menor de 50 mmHg
y valores de PaO,/FiO, >150.

- Desaparicién del trabajo respiratorio.

El destete no es un proceso matematico, para llevarlo a cabo se debe de
individualizar en base a las caracteristicas del paciente y la patologia por la que se
ha indicado, teniendo en cuenta que en ocasiones este no puede realizarse y debe

de instaurarse terapia ventilatoria no invasiva domiciliaria.

Existen dos tipos de estrategia a la hora de planificar el destete de la VMNI,
una estrategia rdpida con soporte posterior con oxigenoterapia condicional y una
estrategia progresiva en la que poco a poco va reduciéndose el uso de la VMNI
hasta quedar limitada a su uso nocturno previo a la retirada total. El uso de una u

otra estrategia dependerd de la situacién basal del paciente y es estado gasométrico
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que debe de ir evaludndose periédicamente durante el proceso, prestando especial
atencion a los valores de PaCO, como predictor de deterioro respiratorio.

1.4.8.1. Destete en la exacerbacion del EPOC

La duracién 6ptima de la VMNI en este caso ha sido objeto de controversia,
por norma general la normalizacién del pH y la PaCO, <50 son los pardmetros mas
usados a la hora de plantearse el destete en el caso del EPOC, no obstante, restaurar

la funcién del centro respiratorio precisa de mayor tiempo.

Conforme va revirtiendo a la hiperinsuflacién y disminuyendo el trabajo
respiratorio, la ventilacién va normalizandose, sin embargo, en algunos pacientes
esta normalizacién de pardmetros no es posible de lograr, se trata de los pacientes

con hipercapnia crénica al ingreso.

La estrategia mds utilizada en la préctica clinica habitual es la del destete
progresivo, para ello se va a ir aumentando gradualmente las horas sin VMNI hasta
usarla tinicamente por la noche, como hemos dicho durante el proceso debe de
monitorizarse la PaCO, para detectar el deterioro respiratorio precozmente y con
ello el fracaso del destete(105). No obstante, en la practica habitual, el tiempo de
destete suele ser menor de lo inicialmente planeado encontrando estudios con
medianas de horas de VMNI entre 7 horas (106) hasta otro con 20 horas (107).

Actualmente la tendencia es abogar por retirar la VMNI cuando el episodio
agudo se ha resuelto y se han normalizado los pardmetros gasométricos
(108).Estudios recientes han objetivado que el uso prolongado de la VMNI
nocturna tras la recuperaciéon de un episodio de exacerbacién de EPOC no es una
medida efectiva para prevenir el reingreso, la mortalidad o recaidas posteriores de
IRA Hipercdpnica y prolonga la estancia hospitalaria(109)(110). Probablemente
pacientes con mayor nivel de hipercapnia y de gravedad serian los pacientes
ideales para plantearse una Ventilacién mecdnica domiciliaria segtin las guias
actuales(111).

La decisién de inicio de la ventilacién mecdnica domiciliaria no tiene por qué
realizarse en el ingreso, el paciente debe de ser sometido a un seguimiento posterior
al alta para valorar el beneficio de su uso domiciliario. En muchas ocasiones, las
comorbilidades van a jugar un papel decisivo en su indicaciéon como ocurre en la
co-existencia de EPOC y SAHS o con la obesidad(112).
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1.4.8.2. Destete en el EAP

El paradigma del uso terapéutico de la VMNI es el EAP, como norma general
tiene una respuesta muy eficaz y adecuada al uso de la VMNI ya sea con presién

positiva continua o con dos niveles de presion.

En el caso del EAP, los criterios clinicos y gasométricos por los que nos
guiamos para plantear el inicio del destete de la VMNI no cambian con respecto a

las recomendaciones generales.

1.4.8.3. Destete en enfermedades neuromusculares y de la caja tordcica

En el caso de las enfermedades neuromusculares y de la caja tordcica el
destete es mucho mds dificil de realizar en el resto de las patologias, abogdndose

por mantener de manera mas prolongada el uso de VMNI nocturna.

Cuanto mayor sea el valor de HCO; al ingreso mayor serd el tiempo
requerido para lograr el destete. Hay que tener en cuenta que la mayoria de los
pacientes con enfermedades neuromusculares van a precisar tras un episodio de
IRA de VMNI domiciliaria(113).

En estos pacientes es importante la derivacién para seguimiento tras un
episodio de IRA.

1.4.8.4. Destete en el Sindrome de hipoventilacion obesidad

No hay evidencia que abogue por un tipo de retirada sobre otros, si bien en
este caso concreto seria recomendable continuar con la VMNI domiciliaria por las

noches(114) y ser valorados en la unidad del suefio.
El abordaje de estos pacientes deberia de incluir la posibilidad de realizaciéon

de cirugifa baridtrica como y la configuraciéon 6ptima de los pardmetros

ventilatorios.
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1.4.8.5. Destete en situacion paliativa

La insuficiencia respiratoria aparece en la fase terminal de gran niimero de
patologias sobre todo oncoldgicas(115), siendo en ocasiones imposible el destete de
esta(116).

La principal indicacién del uso de la VMNI en este tipo de pacientes es el
confort y no va a cambiar la situacién final del paciente, es por ello que su retirada
o el uso domiciliario posterior tiene que ser consensuado con el paciente y la familia
(76).
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II - JUSTIFICACION

La insuficiencia respiratoria aguda es uno de los motivos mas frecuentes de
consulta en los servicios de urgencia hospitalarios(14), como se ha mencionado
anteriormente, no es una enfermedad por si sola sino que aglutina una gran
variedad de patologias que tienen su origen no solo a nivel respiratorio sino

también a nivel cardiolégico, neuroldgico, etc.

El uso extendido de la ventilacién mecanica no invasiva en los servicios de
urgencia hospitalarios (SUH) ha supuesto una revolucién en el manejo de los
pacientes con insuficiencia respiratoria, principalmente, aguda (36). En la
actualidad la ventilacién mecdnica no invasiva ha superado, dentro de los SUH, a
la ventilacién mecdnica invasiva como primera opcién(117)(118) de soporte
respiratorio en el paciente con IRA dada su accesibilidad, mejora de la tasa de
morbi-mortalidad de los pacientes, disminucién de la estancia hospitalaria y de la
necesidad de intubacién (119) evitando ademds la sedoanalgesia del paciente y

permitiendo conservar funciones como la fonacién y la deglucion.

Los urgenciélogos a la hora de iniciar una VMNI en un paciente con IRA se
enfrentan a varias preguntas a las que deben de responder sobre la marcha
basdndose en la mayoria de casos en criterios clinicos, exploracién fisica y algunas
exploraciones analiticas bdsicas y rdpidas de realizar a pie de paciente, como es la
gasometria, ;jtiene el paciente criterios de soporte ventilatorio?, ;cudl es el soporte
ventilatorio mds adecuado para el paciente?,; con qué pardmetros debo de
empezar?, ;cudl es la interfase mds adecuada?, ;tiene criterios de I0T?, ;podré
llevar a cabo el destete?; Cudndo? ;dénde?

Ademds, una vez instaurada la VMNI en el SUH y estabilizado el paciente, el

siguiente punto critico con el que se encontrarian seria la planificacién del destete
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donde conocer el tiempo necesario de VMNI antes de su comienzo seria clave a la
hora de planificar los cuidados y establecer los circuitos hospitalarios. A los
urgencidlogos la posibilidad de tener que reintroducir el soporte ventilatorio
durante el ingreso les genera incertidumbre y serfa interesante para una correcta
toma de decisiones conocer de antemano los factores predictores del éxito o fracaso
del destete. En la actualidad se asume que la normalizacién del pH, una PaO, /FiO,
> 150 y una presion arterial sistdlica sin farmacos vasoactivos son factores

predictivos asociados con el destete exitoso de la VMNIL

Estos factores mencionados han sido establecidos por extrapolaciéon de la
VMI, expertos en guias de préctica clinica o por escasos estudios que han sido
realizados en unidades de cuidados respiratorios intermedios o en unidades de
cuidados intensivos con lo que su extrapolacion al &mbito de la urgencia deberia

de ser estudiada y validada.

Recientemente, y posterior al articulo en el que se ha basado esta tesis, se ha
publicado un estudio de Leela-amorsin et al(120), el tinico sobre el destete de la
VMNI en los SUH en el que se reclutaron todos los pacientes que consultaron en
Urgencias con diagndstico de EAP y que precisaron de VMNI. Su objetivo era
determinar los factores asociados al fracaso en el destete de la VMNI realizada en
urgencias y elaborar un Score de riesgo de fracaso, para ello evaluaron tanto
criterios clinicos como analiticos. Concluyeron que la presencia de una edad
superior a 75 afios, neumonia asociada al fallo cardiaco, una frecuencia cardiaca
superior a 80 latidos por minuto antes del inicio del destete de la VMNI y una
diuresis inferior a 150 ml/h durante el tiempo en el que el paciente se estuviera
ventilando eran factores predictivos asociados al fracaso de la VMNIL Ademas,
realizaron un escore con 6 item (ver figura 12) que incluia la edad del paciente, la
presencia de neumonia, la frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, SpO, y
diuresis durante la VMNI medida en ml/h. A cada item le dieron un valor variable
entre 0 y 3,5 de médxima, valores menores o igual a 3,5 correspondia a un riesgo bajo
de fallo en el destete de la VMNI, entre 4-5 puntos correspondia a un riesgo
moderado de fracaso y riesgo alto si la puntuacién era mayor de 5.
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Multivariable logistic regression analysis of risk factors associated with weaning failure of non-invasive positive pressure
ventilation (NIPPV)

Predictors OR 95% CI  Pvalue Coefficient * Score
Age (year)

<60 1.00 Reference - - 0
60-75 2.04 0.70-5.93 0.189 1.11 2.5
> 175 3.10 1.15-8.33  0.025 1.56 35
Pneumonia

No 1.00 Reference - - 0
Yes 272 1.39-531 0.003  0.93 2
RR > 26 breaths / min

No 1.00 Reference - - 0
Yes 2.65 0.91-7.73  0.075 1.45 3
HR > 80 bpm

No 1.00 Reference - - 0
Yes 1.74 1.04-291 0.033  0.46 1

O ; sat uration < 97 %

No 1.00 Reference - - 0
Yes 1.88 0.94-3.76 0.073  0.66 1.5
Urinary output < 150 cc/h

No 1.00 Reference - - 0
Yes 2.93 1.74-491 <0.001 0.77 1.5

Figura 12. Score asociado a Fracaso de la VMNI en Urgencias

Partiendo de los estudios realizados fuera de Urgencias, lo que nos
planteamos fue identificar los factores predictivos que pudieran estar asociados al
éxito/fracaso del destete de la VMNI en los Servicios de urgencias hospitalarios
con el fin de llevar a cabo una adecuada planificacién del tratamiento del paciente
durante su estancia, optimizar el soporte ventilatorio y su duracién e identificar
aquellos pacientes en los que los intentos de destete van a ser infructuosos y se van
a precisar de VMNI domiciliaria.
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ITIT - OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO PRINCIPAL

El objetivo principal del presente trabajo es identificar los factores
predictivos asociados al Exito o al Fracaso en el destete de la Ventilacién Mecénica

No invasiva iniciada en los Servicios de urgencias hospitalarios.

3.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS

- Ser capaces de detectar de manera precoz a los pacientes con mal
pronéstico en el destete y/o necesidad de soporte respiratorio

invasivo, evitando los retrasos en su aplicacion.

- Predecir de manera precoz los pacientes que no van a ser subsidiarios
de destete exitoso durante su estancia hospitalaria y precisardn de
VMNI de manera domiciliaria.

- Ser capaces de realizar una planificacién 6ptima e individualizada del
soporte ventilatorio del paciente y sus cuidados desde la llegada del

paciente a urgencias.

- Sentar las bases para poder realizar una escala predictiva de fracaso
de la VMNI en estudios futuros.
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IV - MATERIAL Y METODO

4.1. TIPO DE PACIENTES

Se trata de un estudio observacional de cohortes prospectivo llevado a cabo
en el Servicio de Urgencias del Hospital General Universitario Reina Sofia de
Murcia, bajo la supervision y tutela del Departamento de Doctorado en Ciencias de
la Salud de la Universidad Catélica San Antonio de Murcia y siendo el disefio que

se expone en el presenta capitulo el que en su dia fue aprobado.

La inclusién de los pacientes en el presente estudio no supuso para ellos
ninguna intervencion terapéutica extraordinaria que no fuera las que
habitualmente se debieran de aplicar en su proceso, por lo que no ha tenido

ninguna implicacién clinica ni riesgo para los pacientes.

4.2. AUTORIZACION PARA EL ESTUDIO

El protocolo de investigacion del estudio conté con el visto bueno inicial del
director de Tesis y con el conocimiento y aquiescencia del jefe de Servicio de
Urgencias Hospitalario donde iba ser desarrollado.

Posteriormente fue presentado y evaluado por el Comité Etico de
Investigacion clinica del Hospital General Universitario Reina Sofia de Murcia,
quienes, tras su valoracién en sesién, acordaron emitir un dictamen favorable a la

puesta en marcha del mismo.
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Finalmente, el protocolo de investigacion fue aprobado tanto por la Comisiéon
Académica del Doctorado en Ciencias de la Salud como por el Comité de Etica de
la UCAM emitiendo un informe favorable (ANEXO II).

4.3. FUENTES DE FINANCIACION DEL ESTUDIO

La realizacién del presente estudio no ha supuesto ningin coste econémico
ni para la Universidad Catélica San Antonio de Murcia ni para el Hospital General
Universitario Reina Soffa de Murcia. Tampoco ha habido ningan tipo de
compensacion econdémica para los investigadores del estudio ni para los
participantes por lo que no hubo que solicitar beca ni buscar ningin tipo de

financiacién externa.

4.4. ETICA Y CONFIDENCIALIDAD

El estudio cumple con las regulaciones vigentes, lo principios y garantias
establecidos en la Ley de Investigacién Biomédia 14/2007, de 3 de Julio y los
principios derivados de la Declaracién de Helsinki, lo recogidos en la Internacional
Guidelines for Etical Rewiew of Epidemiological estudies y las recomendaciones

de buena practica clinica.

Todos los datos médicos utilizados en la realizaciéon del estudio fueron
manejados de manera confidencial y una vez extrapolados a la base de satos
generada a este fin, fueron identificados de manera totalmente anénima para que
los sujetos incluidos en el estudio preservaran su anonimato, todo ello se realizé
segun lo establecido en la Ley Orgdnica 15/1999, de 13 de diciembre de Proteccién
de datos de cardcter personal.
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El investigador principal se comprometi6 a hacer buen uso de los resultados
obtenidos.

4.5. FECHA DE INICIO Y DURACION DEL ESTUDIO

En el estudio se incluyeron de forma consecutiva todos los pacientes que
precisaron de inicio de VMNI en el servicio de Urgencias los dias comprendidos
entre el 1 de enero de 2014 y el 31 de diciembre de 2017, fecha en la que termin el

reclutamiento de pacientes.

De manera paralela al reclutamiento de los pacientes se procedi6 a iniciar la
redacciéon de los apartados que componen esta tesis y una vez con la muestra
completa recogida, se procedi6 a la dedicacién completa al andlisis estadistico y
realizacién de memoria de resultados.

Con los resultados iniciales se procedi6 a la realizacion del articulo cientifico
exigido por la Comisién académica que fue publicado en 2021 en la revista
Emergencias(121).

4.6. SELECCION DE CASOS

4.6.1. Poblacion a estudio.

La poblacién al a estudio fue la de los pacientes pertenecientes al Area VII de

Salud de la Regién de Murcia que acudian al Hosp1tal General Un1vers1tar10 Reina
P - '«S

Sofia, de referencia del drea, entre el 1
de enero de 2014 y el 31 de diciembre
de 2017, que precisaron de inicio de
ventilacién mecdnica no invasiva en el
Servicio de Urgencias del citado
Hospital.
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Alberga una poblacién total segtin los dltimos informes disponibles (2015)
de 202.000 personas. Cuenta con 350 camas de hospitalizacién. A nivel de
urgencias se atienden en torno a las 92297 urgencias anuales lo que arroja una

media de pacientes atendidos al dia de 253.

4.6.2. Criterios de inclusion y exclusion.

Se realiz6 una inclusién de forma consecutiva de aquellos pacientes que
precisaron VMNI durante su estancia en el servicio de urgencias.

Se excluyeron los pacientes con VMNI dos niveles de presiéon domiciliaria,
fracaso previo e intento de destete fuera del servicio de urgencias.

Los criterios de inclusién y exclusién se detallan en la tabla 8.

Tabla 8. Criterios de inclusion y exclusién

Criterios inclusion Criterios exclusion

Pacientes que precisaron VMNI VMNI domiciliaria 2 niveles de
iniciada en el servicio de urgencias presiéon
Fracaso de la VMNI (fallecimiento
antes de destete, necesidad de IOT o
sustitucién por oxigeno convencional)
Intento de destete fuera de los

servicios de urgencia

Por la poblacién diana del centro, no se incluyeron en el estudio pacientes

menores de 14 afios de edad, al no ser su centro de referencia.

4.6.3. Tamafio muestral

Al tratarse de un estudio exploratorio, no se realiz6 cdlculo del tamafio
muestral. Todos los pacientes que cumplieron los criterios de inclusién en el tiempo
marcado para el estudio fueron incluidos con el objetivo de tener el mayor tamafio

muestral posible.
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4.7. METODO DE RECOGIDA DE DATOS

Una vez reclutados los pacientes en el estudio, la recogida de datos se realizé
a través de una hoja de recogida de datos, con el apoyo de las siguientes fuentes:

- Dela historia clinica de urgencias.

- De los registros de constantes fisicas de enfermeria.

- De los resultados de laboratorio correspondientes al dia de consulta.

- De los resultados de las pruebas diagndsticas correspondientes al dia
de la consulta en el SUH

- Por visualizacion directa de informes previos.

- De los datos registrados en el programa informdtico Agora en el caso

de que no se obtuvieran por los medios anteriormente descritos.

Posteriormente esos datos fueron incluidos en una base de datos creada con

el programa informatico Excel de Windows para su procesamiento posterior.

4.8. VARIABLES A ESTUDIO

Las variables recogidas durante la fase de inclusién de los pacientes fueron
recogidas en grupos (ANEXO III).

- Fecha de ingreso.
- Fecha de alta.

- Estancia hospitalaria.

Variables Sociodemogréficas y antropométricas:

- Sexo.
- Edad.

- Peso.
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- Talla.
- IMC.

Variables de antecedentes personales

- HTA.

- DM

- ICC.

- Valvulopatia.

- Cardiopatia isquémica.
- EPOC.

- SAOS.

- SAHS.

- Oxigenoterapia crénica domiciliaria.
- CPAP domiciliaria.

- BiPAP domiciliaria.

Variables de constantes fisicas:

- TAS.

- TAD.

- FC.

- Sat O,

- Glasgow.

- FR al inicio de la VMNI.
- Diuresis.

Variables relacionadas con pruebas complementarias:

- Gasométricas (antes de la VMNI, a la hora del inicio y antes del

destete:
o pH.
o PCO,
o PO,
o HCO3-.
o Lactico.
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o FiO,
o Pa0,/FiO;: inicial, a la hora y antes del destete.
o Sa0,/FiO;: inicial, a la hora y antes del destete.
Analiticas:
o Creatinina.
Urea.
Sodio.
Potasio.
Pro-BNP.
Procalcitonina.
Hemoglobina.

Hematocrito.

o O O O O O O O

Bilirrubina.

Variables diagndstico

Diagnéstico de presuncién por el que se inicia la VMNI:

o Edema agudo de pulmoén.

o Exacerbacién de la EPOC.

o Insuficiencia respiratoria hipoxémica fuera del edema agudo
de pulmén.

o Otras patologias fuera de la previas.

Variables relacionadas la VMNI iniciada en Urgencias

VMNI previa.

Dias de VMNI.

IOT durante su ingreso.

Ingreso en UCL

Horas de VMNI antes del inicio del destete.
Exitus.

La variable dependiente del estudio fue el fracaso en el destete definido como

la necesidad de reintroducir VMNI o instaurar la VMI durante el mismo ingreso
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hospitalario que motivoé la consulta y tras el primer intento de destete por parte del
equipo médico responsable del paciente en el SUH.

No se consideré intento de destete las pequefias desconexiones del respirador
que se llevaron a cabo con el objetivo de permitir pequefias ingestas de liquidos,
toma de medicacién, permitir la tos, nebulizaciones o colacién de protectores para

evitar el roce de la interfase.

La decisién de inicio del destete de la VMNI fue tomada por el médico
responsable del paciente basdndose en las recomendaciones internacionales y el
protocolo del mismo centro que recomiendan no comenzar con este si no se

cumplen las siguientes premisas:

- Correccién del pH.
- PaOZ /F102> 150.

- Frecuencia respiratoria < 30 rpm.

Las decisiones sobre el manejo clinico del paciente, el tratamiento pautado y
los pardmetros programados en el respirador fueron decididos por el equipo
médico responsable y en ningtin caso se realizé ninguna injerencia externa que

condicionara dichas decisiones

4.9. ESTRATEGIA DE BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA

Se fundamento en la realizaciéon de una revisién sistemdtica basada en la
evidencia cientifica de toda la literatura disponible a cerca de los factores
Predictores de éxito/fracaso en el destete de la VMNI en pacientes con IRA a los
que se inici6é la VMNI en urgencias.

A fin de realizar una mejor seleccién de los articulos se concretaron las
palabras clave de nuestra bisqueda bibliografica en lenguaje controlado utilizando
para ello los tesauros Medical Subject Headings (MeSH) y texto libre de btsqueda.
Los descriptores utilizados se pueden ver en la tabla 9.
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Tabla 9. Descriptores MeSH
Lenguaje natural Lenguaje libre MeSH
Ventilacién Mecanica no

invasiva Noninvasive ventilation

Destete de la ventilacién Weaning
mecdanica
Factores Predictores de Success predictors
éxito
Factores Predictores de Failure Predictors

Fracaso

Factores prondsticos Prognosis

Factors

Insuficiencia Acute respiratory failure

respiratoria aguda

Una vez establecidos los descriptores en lenguaje controlado se llevé a cabo
una bisqueda dirigida en las bases de datos y buscadores mds usados en el campo
biomédico:

e Sumarios de Evidencia: Uptodate
e Revisiones Sistemdticas: Cochcrane
e Bases de datos de estudios: Pubmed

e Busqueda en revistas secundarias y libros.

A fin de acotar atin mds la bisqueda bibliogréfica se usaron los operadores
boleanos “AND” a fin de utilizar de una manera combinada los descriptores y

“NOT” para excluir la informacién que no se deseaba. No se excluyeron articulos
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en base a su idioma de publicaciéon y para su traduccién se utilizaron traductores

en linea tipo Google traslator.
También se realiz6 una btsqueda directa en la web usando los mismos

descriptores y operadores boleanos.

Tras la bisqueda se seleccionaron para su revisién los articulos que complian

los siguientes criterios:

- Articulos publicados en los tltimos diez afios

- Elidioma de publicacién fue indiferente

- Articulos con texto completo disponible

- Se incluirdn tanto mujeres como hombres

- Estudios, capitulos de libro y revisiones sistemdticas cuya temaética
guarde relacién con los factores pronésticos del destete de la VMNI

- No se excluyeron los articulos relativos a poblacion pedidtrica

Mientras que los que cumplian alguno de los siguientes fueron excluidos

para su revision:

- Restimenes y comunicaciones a congresos
- Articulos en especies diferentes a la humana

- Articulos basados en opiniones de expertos o consenso

Los articulos cientificos seleccionados fueron descargados para su lectura
critica y tras este proceso tinicamente fueron seleccionados los documentos de

calidad y rigor cientifico que pudieran documentar o confrontar nuestro estudio.

La bibliografia fue exportada y archivada en recurso informdtico de gestion
bibliogréfica llamado Zotero en su versién 6 que se encuentra disponible para su
descarga en linea. Ademds, se integrd el recurso en el procesador de textos de

Microsoft Word utilizado para la redaccion de este trabajo.

4.10. METODO ESTADISTICO
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El proceso de andlisis estadistico se llevé a cabo con el programa “IBM SPSS
Statistics” para Mac versién V.20.

Para las Variables cuantitativas se calculé la mediana, la media, la desviacién
tipica, el error tipico, el valor minimo y maximo y la amplitud intercuartilica. Las
variables cualitativas se analizaron mediante distribucién de frecuencias con uso

de porcentajes.

Para la estimacién de la asociaciéon entre variables categéricas cuando la
frecuencia esperada en mds del 75% de las asociaciones era superior a 5 se utilizé
13377

la “ji” cuadrado, la “F” de Fisher se utilizé6 cuando la escasez de datos asi lo

recomendaron.

Para establecer la normalidad de las variables cuantitativas se utilizé la

prueba de Kolmogorov-Smimov o de Shapiro-Wilk segtin conveniencia.

En caso de que las variables tuvieran una distribucién normal 6 paramétrica,
se utilizé para la comparacion de medias la “t” de student, mientras que si las

variables no tenfan distribucién paramétrica se utilizé la “U” de Mann-Whittney.

La correlacién entre variables cuantitativas se estableci6 mediante la
utilizacion de la correlacion de Pearson en caso de distribucién paramétrica y la de

Spearman para el resto.

El nivel de significacién aceptado fue el habitual en investigacion cientifica

para un nivel de p<0,05.
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V -RESULTADOS

5.1. FLUJOGRAMA

Durante la fase de reclutamiento del estudio 675 pacientes cumplieron los

criterios de inclusion siendo por tanto elegibles para el estudio (Figura 13), tras la

aplicacién de los criterios de exclusién 100 (14,8%) casos fueron excluidos por uso

VMNI con dos niveles de presién domiciliaria previa a la consulta en el SUH, 58

(8,6%) casos fueron excluidos por fracaso previo al intento de destete de la VMNI

y 157 (23,2%) casos fueron excluidos al ser ingresados en la planta de

hospitalizacién polivalente sin haberse llevado a cabo en el SUH un intento de

destete. En total 360 (53,6%) de los pacientes elegibles fueron incluidos en el estudio
de los cuales 298 (82,7%) casos fueron destetados con éxito en el SUH y en 62(17,3%)

fracaso el intento de destete.

675 pacientes
elegibles

100 paciente excluidos por VMNI con dos

niveles de presion domiciliaria previa
(14,8 %)

58 pacientes excluidos por fracaso previo a

intento de destete ( 8,6 %)

157 pacientes excluidos por ingreso

hospitalario sin intento de destete en el SUH

(23,2 %)

‘ 360 pacientes incluidos con intento de 1

destete en el SUH (53,4 %)

|

[ 298 pacientes con éxito en el J

destete (82,7 %)

l

[

62 pacientes con fracaso del

destete (17,3%) ’

Figura 13. Flujograma
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5.2. VARIABLES BASALES CUALITATIVAS

5.2.1. Sociodemograficas

Con respecto al Sexo 178 (49,4%) fueron varones, mientras que 182 (50,6%)
fueron mujeres. Su distribucion se puede ver en la Figura 14.

@® Hombre ® Muijer

50,60 % 49 %

Figura 14. Variable sexo

5.2.2. Antecedentes personales

En lo relativo a los antecedentes personales de los pacientes incluidos se
detalla en la Figura 15, el mas frecuente fue la HTA. 290 (80,6%) fueron hipertensos
frente al 19.4% que no lo fueron, 182 (50,6%) fueron diabéticos, 163 (45,3%)
presentaban antecedentes de insuficiencia cardiaca crénica, 87 (24,17) tenian
antecedentes de cardiopatia isquémica y 98 (27,2%) tenian diagnosticada una

valvulopatia.
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HTA DM ICC

Figura 15. Antecedentes personales
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Valvulopatia

En lo relativo a patologias que afectan al sistema respiratorio 207 (57.5%) de
los individuos incluidos en el estudio tenfan algin tipo de antecedente
neumoldgico de interés, 136 (37,8) tenfan diagnéstico de EPOC, 53 (14,7%) de SAOS
y 18 (5%) de SAHS (grafico 4).

SAOS |

0 20 40 60 80 100 120 140 160

Grafico 4. Variables antecedentes respiratorios
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Con respecto al tratamiento de soporte domiciliario, 151 (41,9%) recibian
algiin tipo de soporte respiratorio domiciliario, 108 (30%) tenian pautados
suplementos domiciliarios de oxigeno mediante cdnulas nasales y 43 (11,9%)
usaban CPAP Domiciliaria (grafico 5).

120

80

60

40

20

02 gafas nasales CPAP domiciliaria

Grafico 5. Soporte Ventilatorio domiciliario

De los pacientes incluidos en el estudio 266 pacientes (73,89%) no habian
precisado de soporte ventilatorio con VMNI en consultas previas en el SUH frente
a 94 (26,11%) que si habian precisado con anterioridad VMNI. Estd distribucién se

muestra en el gréfico 6.
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Graéfico 6. VMNI previa a la consulta

5.2.3. Relacionadas con el éxito/fracaso del destete de la VMNI iniciada en
Urgencias

Entre los posibles destinos del paciente tras la consulta en urgencias se
encuentra tanto el ingreso en planta.

En lo relativo al destino del paciente 33 (9,2%) fueron Exitus durante su
estancia en el SUH, 5 (1,4%) precisaron IOT y 11 (3.1%) fueron ingresados en UCI
como puede observarse en el grafico 7. El resto 311 (86.3%) fueron ingresados en la
planta de hospitalizacién polivalente tas su estancia en urgencias.
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Ingreso UCI
10T
0 5 10 15 20 25 30 35

Grifico 7. Destino de los pacientes no ingresados en PHP

5.2.4. Diagnostico.

El diagnéstico mds frecuente en nuestra serie fue Edema Agudo de Pulmoén
(EAP) 173 (48.1%), seguido de la insuficiencia respiratoria hipercdpnica relacionada
con la exacerbacién grave de la EPOC con 129 pacientes (35,8%), insuficiencia

HIRAtipoll mIRAtipol HEAP mOtros

Grafico 8. Diagnésticos de los pacientes



CAPITULO V: RESULTADOS

127

respiratoria hipoxémica 33 (9.2) y una misceldnea que englobaba un grupo

heterogéneo de patologias 25 (6.9%). (Grafico 8 y tabla 10)

Tabla 10. Diagnésticos de los pacientes

n Porcentaje
IRA tipo I 33 35,8%
Exacerbacion de lIa EPOC 129 9,2%
EAP 173 48,1%
Otros 25 6,9%

Atendiendo tnicamente a criterios gasométricos 303 (84,2%) presentaban

IRA hipercépnica, frente a 57 (15,8%) que presentaban IRA hipoxémica (Grafico

9).

M IRA Hipoxémica M IRA hipercapnica

Graéfico 9. Tipo IRA
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5.3. VARIABLES BASALES CUANTITATIVAS

5.3.1. Estancia

La estancia media de los pacientes incluidos en el estudio fue de 9,89 dias con
una desviacién tipica de 6,97, la variable estancia sigui6 una distribucién no
paramétrica segin la prueba de normalidad de Kolmogorov-Smimov, con una
mediana que fue de 8 dias (Tabla 11). La distribucién de la estancia se puede ver en
el grafico 10.

Tabla 11. Estancia hospitalaria

Variable Media DS Mediana RIC IC al 95% Distribucion
Estancia 9,89 6,97 8 6 9,17-10,52 No paramétrica

DS: Desviacién estdndar, RIC: Rango Intercuartilico, IC al 95%: Intervalo de

Confianza al 95%, FR: Frecuencia respiratoria, NP: No Paramétrica, P: paramétrica.

60

Frecuencia
'S
o

20

0 10 20 30 40 50 60
ESTANCIA

Grifico 10. Estancia hospitalaria
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5.3.2. Sociodemograficas

En lo referente a la edad, media de edad de los pacientes fue de 78,58 afios,
sigui6 una distribucion paramétrica segtin el andlisis con la prueba de normalidad

(Tabla 12). La distribucién por edades se puede ver en el grafico 11.

Tabla 12. variable edad
Variable Media DS Mediana RIC IC al 95% Distribucidon
Edad | 78,58 11,153 81 13 77,43-79,74 P

DS: Desviacién estdndar, RIC: Rango Intercuartilico, IC al 95%: Intervalo de

Confianza al 95%, FR: Frecuencia respiratoria, NP: No Paramétrica, P: paramétrica.

40

Frecuencia

40

EDAD

Grafico 11. Edad

5.3.3. Antropométricas

En este apartado se analizardn las variables relacionadas con el peso, talla e
indice de masa corporal (IMC) de los pacientes incluidos en el estudio.
Para el célculo y la interpretacién de los valores de IMC se utilizé la

clasificaciéon de la obesidad llevada a cabo por la Organizacién Mundial de la
Salud(122) detallada en la tabla 13.
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Tabla 13. Clasificacion de la obesidad segtin la OMS

Normo peso 18,5-24,9
Sobrepeso 25-29.9
Obesidad Grado I/moderada 30-34,9
Obesidad Grado 11/ severa 35-39,9

Obesidad Grado III/mérbida >40

OMS: Organizacién Mundial de la Salud, IMC: Indice de masa Corporal.

Tanto la talla como el IMC siguieron una distribucién paramétrica con lo que
tendremos en cuenta a la hora del andlisis la media, mientras que el peso siguié
una distribucién no paramétrica por lo que nos referiremos a él atendiendo a su
mediana como mads representativa de la variable todas detalladas en la tabla 14 y
cuya distribucion se detalla en los gréficos del 12 al 14.

Tabla 14. Variables antropométricas
Variable Media DS Mediana RIC IC al 95%

Distribucion
Peso | 77,73 17,71 77,75 23,3 75,39-80,07 NP
Talla | 159,17 9,17 160,0 13 | 157,92-160,41 P
IMC | 30,84 6,52 30,29 8,87 29,96-31,73 P

DS: Desviacién estdndar, RIC: Rango Intercuartilico, IC al 95%: Intervalo de

Confianza al 95%, FR: Frecuencia respiratoria, NP: No Paramétrica, P: paramétrica.
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Grafico 12. Peso (kg)
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La media del IMC de nuestra muestra fue de 30,84 correspondiendo segtin la
clasificacién de la Organizacién Mundial de la Salud a una Obesidad grado I o

moderada.

5.3.4. Constantes fisicas

Se incluyeron como constantes fisicas como son la TAS, la TAD, FC y
Glasgow, aunque fueron monitorizadas durante el tiempo de estancia del paciente
en el centro hospitalario, las analizadas en este estudio corresponden a las



132 PAULA LAZARO ARAGUES

obtenidas al ingreso en el SUH. También se incluy¢ la FR al inicio del destete, pero
para su anadlisis se incluird dentro de los resultados gasométricos.

La diuresis se incluye en este apartado con fines practicos, la medida recogida
en este apartado corresponde a la diuresis obtenida en las primeras 24h desde el

ingreso del paciente en el centro hospitalario.

Los datos de media, DS, mediana, RIC, IC al 95% y distribucién se detallan la
tabla 15.

Tabla 15. Variables Constantes
Variable Media DS Mediana RIC IC al 95% Distribucion

TAS | 14370 @ 32,82 140,0 44 140,30- NP
147,10

TAD 7593 | 1855 75,0 24 74-77,85 NP

FC 9577 | 2444 93,50 33 | 93,23-9831 NP

SatO, 8593 | 11,59 89,0 14 | 84,73-87,14 NP

Glasgow | 14,35 1,83 15,0 0  14,16-14,54 NP

Diuresis | 1891,25 | 1136,48 = 1700,0 | 1540 | 1731,57- NP
2050.94

DS: Desviacién estdndar, RIC: Rango Intercuartilico, IC al 95%: Intervalo de

Confianza al 95%, FR: Frecuencia respiratoria, NP: No Paramétrica, P: paramétrica.

Las variables incluidas dentro de las constantes fisicas siguen una
distribucién paramétrica segin las pruebas de normalidad aplicadas. Las
medianas son de la TAS 140 mmHg, de la TAD fue de 75 mmHg, de la frecuencia
cardiaca al ingreso en el SUH fue de 93,50 Ipm, del Glasgow fue de 15, de la
saturacién de oxigeno fue de 89% y de la diuresis fue de 1700ml. Las distribuciones

de cada variable se muestran en las graficas de la 15 a la 20.
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5.3.5. Relacionadas con las pruebas complementarias

5.3.5.1. Gasometria

Se incluyeron para su andlisis los datos correspondientes a la gasometria
inicial, la llevada a cabo a la hora del inicio de la VMNI y antes del destete con
vistas a iniciar este.

De cada gasometria se recogieron los datos correspondientes a pH, pCO,,
pO,, HCOy;, 4cido l4ctico, FiO, y FR.

Al ser variables cuantitativas con mds de 50 casos en cada una de ellas se
sometieron a la prueba de Kolmogorov-Smimov, determindndose que todas ellas

seguian una distribucién no paramétrica.

Los datos relativos a media, mediana, DS, IC al 95% y distribucién se detallan
en la tabla 16 y sus distribuciones en los graficos del 21 al 27.
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Tabla 16. Gasometria inicial
Variable Media Mediana RIC 1ICal95% Distribucion

pH inicial 7,28 7,29 0,120 | 7,27-7,29 NP
pCO;inicial 62,57 61,40 23,70 | 60,64-64,50 NP
HCO3- inicial 27,99 27,50 8,6 | 27,32-28 61 2

Ldctico inicial 2,44 1,90 1,78 2,24-2,65 NP
Sat O, inicial 85,93 89,0 14 | 84,73-87,14 NP
FiO, inicial 0,23 0,21 0,0 0,22-0,24 P

FR inicial 22,47 24,0 11,0 = 23,45-25,49 NP

DS: Desviacién estdndar, RIC: Rango Intercuartilico, IC al 95%: Intervalo de

Confianza al 95%, FR: Frecuencia respiratoria, NP: No Paramétrica, P: paramétrica.
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En la Gasometria lleva a cabo al inicio de la VMNI el pH, la pCO,, el lactico
y la Sat O, siguen una distribucién no paramétrica mientras que el HCO; y la FiO,

siguen una distribucion paramétrica segtin las pruebas de normalidad realizadas.

Los datos relativos a media, mediana, DS, , RIC, IC al 95% y distribucién se
detallan en la tabla 17 y sus distribuciones en los gréficos del 28 al 21.

Tabla 17. Valores gasométricos a la hora del inicio de la VMNI
Variable Media DS Mediana RIC ICal95% Distribucién

pH a la hora 7,31 0,07 7,32 0,8 7,31-732 NP
pCO, a la hora 57,57 | 16,34 54,90 21,80 | 55,90-59,36 NP
HCOs a la hora 28,65 | 6,01 28,05 8,38 | 27,99-29,31 NP
Ldctico a la hora 2,04 1,20 1,70 1,3 1,86-2,27 P

Sat O, a la hora 93,42 | 8,78 95,0 6,0 | 92,02-94,79 NP
FiO, a la hora 0,39 0,18 0,35 0,12 ' 0,35-0,43 NP

DS: Desviacién estdndar, RIC: Rango Intercuartilico, IC al 95%: Intervalo de

Confianza al 95%, FR: Frecuencia respiratoria, NP: No Paramétrica, P: paramétrica.
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Grafico 28. pH a la hora
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Ell4ctico a la hora del inicio de la VMNI sigue una distribucién paramétrica
mientras que el resto de los datos gasométricos a la hora del inicio de la VMNI
siguen una distribucién no paramétrica segtin las pruebas de normalidad.

Los datos relativos a media, mediana, DS, RIC; IC al 95% vy distribucién se

detallan en la tabla 18 y sus distribuciones en los gréficos del 32 al 39.
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Tabla 18. Valores gasométricos antes del inicio del destete

Variable Media DS Mediana RIC 1ICal95% Distribucién
pH antes destete 7,37 0,05 7,37 0,06 7,36-7,38 NP
pCO; antes destete | 50,96 | 10,02 51 14,27 | 49,78-52,15 P
HCOs antes 28,85 6,18 28,20 6,40 | 28,12-29,58 NP
destete
Ldctico antes 1,91 0,93 1,65 1,0 1,71-2,10 NP
destete
Sat O, antes 95,72 | 4,13 96 4,0 | 95,03-96,41 NP
destete
FiO; antes destete 0,30 0,11 0,28 0,14 0,28-0,32 NP

Confianza al 95%, FR: Frecuencia respiratoria, NP: No Paramétrica, P: paramétrica.

DS: Desviacién estdndar, RIC: Rango Intercuartilico, IC al 95%: Intervalo de
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Grafico 34. pH antes del destete
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Con respecto a la normalidad de las variables gasométricos antes del inicio
del destete de la VMNI la tinica variable que sigue una distribucién paramétrica es
la pCO.,.

Se calcularon tanto la PaO2 /FiO2 como la Sat O2/FiO2 antes del inicio y
antes del destete de la VMNI. Todas las variables siguen una distribucién no
paramétrica en la prueba de estadistico de normalidad aplicado.

Los datos relativos a media, DS, mediana, RIC, IC al 95% y distribucién se
detallan en la tabla 19 y sus distribuciones en los gréficos del 41 al 43.

Tabla 19. PaOZ/FIOZ y Sat Oz/FlOz
Variable Media DS Mediana RIC ICal95% Distribucion

PaO,/FiO;inicial | 243,03 | 36,68 254,26 42,86 | 239,14- NP
246,91
PaO,[FiO;, antes | 219,02 | 42,41 220,93 62,28 205,80~ NP
destete 232,24
Sat O,/ FiO, 387,05 73,67 | 409,52 85,71 379,29- NP
inicial 394,82
Sat O,/ FiO,antes | 339,04 | 84,83 342,86 124,55 312,61- NP
destete 365,48

DS: Desviacién estdndar, RIC: Rango Intercuartilico, IC al 95%: Intervalo de

Confianza al 95%, NP: No Paramétrica, P: paramétrica.
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5.3.5.2. Pruebas de laboratorio

Las variables de laboratorio incluidas fueron creatinina, urea, sodio (Na),

potasio (K), Pro-BNP, procalcitonina, hemoglobina, hematocrito y bilirrubina.

Todas ellas siguen una distribucién no paramétrica a excepcién del

hematocrito que sigue una distribucion paramétrica segun las pruebas de

normalidad realizadas.

Los datos relativos a media, DS, mediana, RIC, IC al 95% y distribucién se

detallan en la tabla 20 y sus distribuciones en los gréficos del 44 al 52.

Variable Media
Creatinina 1,29
Urea 54,76
Sodio 138,26
Potasio 4,48
Pro-BNP 6673,31

Tabla 20. Pruebas de laboratorio

DS

0,79
31,64

574

0,70
23870,60

Mediana

1,10
47,0

139,0

4,40
2538

RIC IC al
95%
0,70 ' 1,21-1,37
30,50 | 51,47-
58,06
6,0 137,66-
138,86

0,90 | 4,41-4,56

5213 | 3802,42-
9544,21

Distribucion

NP
NP

NP

p
NP



CAPITULO V: RESULTADOS

151

Procalcitonina 1,17 8,26

Hemoglobina 12,69 2,12

Hematocrito 39,61 6,16

Bilirrubina 0,50 0,32

0,05
12,6
39,50

0,42

0,12
2,80

8,0

-0,10-
2,43
12,47-
12,91
38,97-
40,25

0,33 ' 0,46-0,54

NP

NP

p

NP

DS: Desviacién estdndar, RIC: Rango Intercuartilico, IC al 95%: Intervalo de

Confianza al 95%, NP: No Paramétrica, P: paramétrica.
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5.3.6. Relacionadas con la VMNI

Incluye tanto el niimero de veces en el dltimo afio que precisé de VMNI
durante una estancia hospitalaria como el namero de horas que precisé de VMNI
en el evento incluido en el estudio. Ambas siguen una distribucién no paramétrica

segln las pruebas de normalidad.

Los datos relativos a media, DS, mediana, RIC, IC al 95% y distribucién se
detallan en la tabla 21 y sus distribuciones en los gréficos 53 y 54.

Tabla 21. Relacionadas con la VMNI
Variable Media DS Mediana RIC ICal Distribucién

95%
VMNI en el 0,56 0,83 0,00 1 0,48-0,65 NP
ultimo ario
Horas de 13,84 7,06 13,0 12 13,11- NP
VMNI 14,56

DS: Desviacién estdndar, RIC: Rango Intercuartilico, IC al 95%: Intervalo de

Confianza al 95%, NP: No Paramétrica, P: paramétrica.
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5.4. CARACTERISTICAS DE LAS VARIABLES EN RELACION CON EL EXITO/FRACASO DEL
DESTETE DE LA VMNIL

Se incluyeron 360 pacientes en nuestro estudio de los cuales 298 (82,8%)
fueron destetados con éxito durante su estancia en el SUH del Hospital Reina Sofia
de Murcia, mientras que en 62 (17,2%) fracasé el intento de destete en el SUH.
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5.4.1. Sociodemograficas y antropométricas

Las caracteristicas sociodemograficas y antropométricas en relacién con el

éxito y el fracaso del destete se expresan en la tabla 22.

Tabla 22. Caracteristicas sociodemogréficas y antropométricas en relacién con el

éxito/fracaso destete

Total Exito Fracaso Valor

N=360 N=298 N= 62 de

n (%) n (%) n (%) p
Sexo (mujer) 178 (49,4) 145 (81,5) 33 (18,5) 0,513
Sexo (hombre) 182 (50,6) 153 (84.1) 29 (15,9) 0,513
Edad* 78,5 +11,1 78,6+10,3 78,1+14,4 0,770
IMC (Kg/m?)* 30,8 (6,5) 30,6 (6,3) 31,8 (7,1) 0,297

*Resultados Expresados como Media (desviacién estdndar)

IMC: Indice de Masa Corporal
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5.4.2. Antecedentes personales

Los antecedentes personales en relacién con el éxito y el fracaso del destete

se expresan en la tabla 23.

Tabla 23. Antecedentes personales en relacién con el éxito /Fracaso del destete

Total

N=360

n (%)
HTA 290 (80,6)
DM 182 (50,6)
ICC 163 (45,3)
Valvulopatia 98 (27,2)
Cardiopatia isquémica 87 (24,2)
SAOS 53 (14,7)
EPOC 136 (37,8)
SAHS 18 (5)
OoCD 108 (30)
CPAP domiciliaria 43 (11,9)

Exito

N=298

n (%)
242(83,4)
154 (84,6)
140 (85,9)
86 (87,8)
81 (93,1)
41 (77.4)
117 (86,0)
13 (72,2)
85 (78,7)
35 (81,4)

Fracaso
N=62
n (%)

44 (16,6)

28 (15,4)

23 (14,11)

12 (12,2)
6(6,9)

12 (22.6)

19 (14,0)

5 (27,8)

23 (21,3)

8 (18,6)

Valor
de
p
0,493
0,350
0,155
0,126
0,003
0,258
0,203
0,224
0,180
0,798

HTA: Hipertension arterial, DM: Diabetes mellitus, ICC: Insuficiencia Cardiaca
Congestiva, SAOP: Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio, EPOC: Enfermedad

Pulmonar Obstructiva Crénica, SAHS: Sindrome de apnea Hipopnea del suefio, OCD:

Oxigenoterapia Crénica Domiciliaria.
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5.4.3. Constantes Fisicas

Las constantes fisicas en relacién con el éxito y el fracaso del destete se

expresan en la tabla 24.

Tabla 24. Constantes fisicas en relacién con el Exito/fracaso destete

Total Exito Fracaso Valor

N=360 N=298 N=62 de

n (%) n (%) n (%) p
TAS* 143,70(32,8) 144,29 (32,93) 140,89 (32,41) 0,456
TAD* 75,93 (24) 76,12 (18,66) 74,98 (18,15) 0,656
FC* 95,77 (33) 95,6 (24,4) 96,5 (24,6) 0,797
Sat O, 85,93(1,83) 86,67 (11,15) 82,39 (13,03) 0,018
Glasgow™ 14,35 (0) 14,38 (1,85) 14,23 (1,75) 0,545

*Resultados Expresados como Media (desviacién estdndar)

DS: Desviacion estdandar, TAS: Tension arterial Sistélica, TAD: Tensién arterial

Diastdlica, FC: Frecuencia Cardiaca, Sat O,: Saturacién de oxigeno.

5.4.4. Pruebas complementarias

Los resultados en relacién con el éxito/fracaso de la VMNI se van a dividir a
efectos practicos en dos tablas, en la tabla 25 se recogen las variables gasométricas
al inicio y antes del destete de la VMNI en relacién con el éxito/ fracaso de la VMNI,
mientras que en la tabla 26 aparecen las variables relacionadas con la analitica

sanguinea en relacién también con el éxito/Fracaso de la VMNIL
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Tabla 25. Variables gasométricas en relacién con el Exito/ Fracaso del destete

Total

N=360

n (%)
Al inicio de la VMINI
pH* 7,28 (0,1)
PaCO, (mm Hg) * 62,5 (18,5)
HCO; (mmol/L) * 27,9 (5,9)
Lactico® 2,44 (1,72)
PaO,/FiO, (mm Hg)* 243 (36,6)
PaO,/FiO, <250mm Hg 159 (44,2)
Antes del intento de destete de la VMNI
pH* 7,37 (0,1)
pH< 7,35 77 (21,3)
PaCO, (mm Hg) * 50,9 (10)
PaCO, <45mm Hg 107 (29,7)
HCO; (mmol/L) * 28,8 (6,1)
Lactico* 1,91 (0.93)
PaO,/FiO, (mm Hg) * 258 (44)

Exito
N=298
n (%)

7,28 (0,1)
61,4 (18)
27,4 (5,7)

2,57 (1,79)

244,9
(36,7)

122 (76,73)

7,37 (0,1)
55 (71,43)
49,8 (9,1)
98 (91,59)
28,4 (5,6)

1,91 (0,93)

262 (43)

Fracaso
N=62
n (%)

7,28 (0,1)
68,1 (19,8)
30,7 (6,3)
1,83 (1,13)
234 (35,3)

37 (23,27)

7,35 (0,1)
22 (28,57)
57,1 (12,3)
9(8,41)
30,7 (8)
1,87 (0,95)
237 (47)

Valor
de

p

0,790
0,017
<0,001
0,01
0,034

0,010

0,068
0,010
<0,001
<0,001
0,025
0,899
0,019

*Resultados Expresados como Media (desviacién estdndar)

Tabla 26. Variables analiticas en relacién con el éxito/fracaso del destete

Creatinina (mg/dl)*
Urea (mg/dD)*

Sodio (mEq/L) *

Potasio (mEq/L) *
Pro-BNP (pg/dD*

Procalcitonina (mg/dl)*

Total
N=360
n (%)
1,2 (0,7)
54,76(31,64)

138,26 (5,74)

4,48 (0,70)
2538 (5213)

1,1(8,2)

Exito
N=298
n (%)
1,3 (0,8)

54,07
(29,65)

138,06
(5,61)

4,46 (0,70)

5645
(5675)

0,3 (1,1)

Fracaso
N=62
n (%)

1,1 (0,6)

58,12
(40,07)

139,23
(6,26)

4,60 (0.69)

2453
(4108)

5,2 (19,7)

Valor
de

p
0,298
0,457
0,178

0,152
0,370

0,004



160 PAULA LAZARO ARAGUES

Hemoglobina(g/dl)* 12,69 (2,12) 12,68 12,73 0,859
(2,11) (2,20)
Bilirrubina (mg/d])* 0,50 (0,32)  049(0,31) 0,53(0,39) 0,600

*Resultados Expresados como Media (desviacién estdndar)

5.4.5. Diagnosticos Finales y por tipo de IRA

Los diagndsticos en relacién con el éxito/fracaso de destete en relaciéon con
los diagnésticos finales se detallan en la tabla 27, el edema agudo de pulmén es la
patologia con mayor tasa de éxito con un 85,5%, seguido de la insuficiencia
respiratoria aguda hipoxemia (84,85%) y la exacerbacién de la EPOC con un 81,4%.
Las patologias agrupadas en otros diagndsticos presentaron una tasa de éxito del
68%.

Tabla 27. Diagnésticos y tipo de IRA en relacién con el éxito/fracaso en el destete

Total Exito Fracaso Valor

N=360 N=298 N=62 de

n (%) n (%) n (%) p
Exacerbacién EPOC 129 (35,8) 105 (81,4) 24 (18,6) 0,203
Edema Agudo Pulmén 173 (48,1) 148 (85,55) 25 (14,45) 0,169
IRA hipoxémica 33(9,2) 28 (84,85) 5 (15,15) 0,169
Otros diagnosticos 25 (6,9)) 17 (68) 8(32) 0,169

EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva crénica, IRA: Insuficiencia Respiratoria
Aguda

5.4.6. Estratificacion por horas de VMNI y porcentaje de fracaso en el destete
segun los diagndsticos finales

El tiempo de ventilacién antes del inicio del destete es imprescindible para
poder definir el destete prolongado y ademds fue un factor predictivo
independiente.

A continuacién, se detalla la estratificacién por horas de VMNI al intento del

destete y el porcentaje de fracaso en funcién de las patologias, graficas del 55 al 58.
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Exacerbacion grave de la EPOC
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Grafico 56.

Numero de casos

Estratificacién por horas y porcentaje de fracaso en el destete en las

agudizaciones de EPOC

Edema agudo de pulmén

<4 horas | 5-8 horas | 9-12 horas |13-16 horas|17-20 horas| > 20 horas
B Casos 20 32 42 32 15 32
= 0 fracaso 25 6,3 16,7 9,4 6,7 21,9

Grifico 55. Estratificacion por horas y porcentaje de fracaso en el destete de la
VMNI del Edema Agudo de pulmén
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Grifico 57. Estratificacion por horas y porcentaje de fracaso en el destete de la

VMNI en la insuficiencia respiratoria hipoxémica

Insuficiencia respiratoria hipoxémica
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Grifico 58. Estratificacion por horas y porcentaje de fracaso en el destete de la

VMNI en la insuficiencia respiratoria hipoxémica
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De los gréficos por patologias destaca la existencia de dos periodos de mayor
probabilidad de fracaso de la VMNI, en las primeras 4h desde el inicio de la VMNI
y un aumento progresivo del porcentaje de fracaso a partir de la 5* hora desde el
inicio de la VMNIL

5.4.7. Destino de los pacientes

Tras el destete de la VMNI los pacientes bien ingresaron en PHP, UCI o
fueron éxitos. El destino del paciente en relacion con el éxito fracaso del destete se

muestra en la tabla 28.

Tabla 28. Destino de los pacientes en relacién con el éxito /fracaso en el destete

Total Exito Fracaso Valor
N=360 N=298 N=62 de
n(%) n (%) n (%) p

Estancia hospitalaria 129 (35,8) 105 (81,4) 24 (18,6) 0,203
(dias)

Ingreso en UCI 173 (48,1) 148 (85,55) 25 (14,45) 0,169
Mortalidad 33(9,2) 28 (84,85)  5(15,15) 0,169
intrahospitalaria®

*Resultados Expresados como Media (desviacién estdndar)

UCI: Unidad de Cuidados Intensivos

5.5. REGRESION LOGISTICA

En la regresion lineal se han valorado las variables lactato inicial, PaO,/ FiO,
inicial, bicarbonato inicial, Sat O, inicial, pH<7,35 antes del destete, PaCO, antes
del destete, bicarbonato antes del destete, PaO,/ FiO, antes del destete, cardiopatia

isquémica, estratificacién por horas y procalcitonina.
Tras el andlisis las variables, las que permanecen en el modelo son el

Bicarbonato elevado antes del destete, pH <7,35 antes de iniciar el destete de la
VMNI y el tiempo de VMNI medido en horas.
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Los datos relativos a media, DS, mediana, RIC, IC al 95% y distribucién se
detallan en la tabla 29.

Tabla 29. Variables asociadas en la regresion logistica con fracaso del destete de la

ventilacién mecénica no invasiva en urgencias

ORa (IC 95%) Valor de p
HCOs antes del destete 1,06 (1,01-1,12) 0,014
Tiempo de VMNI (horas) 1,10 (1,04-1,16) < 0,001
pH<7,35 antes del destete 2,48 (1,16-5,31) 0,019

Variables de ajuste: pCO, antes del destete, pO,/FiO, antes del destete, diagndsticos
finales, HCOs: Bicarbonato, pH<7,35 y tiempo de VMNI en horas. VMNI:

Ventilacién Mecénica no invasiva, ORa: Odds Ratio Ajustada.
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VI - DISCUSION

En el momento actual, el uso de la VMNI como primera opcién de soporte
respiratorio para la IRA ha superado a la VMI en los servicios de urgencias
hospitalarios (118)(117) y adquiere mayor relevancia en pacientes con orden de no
intubar o paliativos, siendo la tinica opcién de ventilacién mecanica. Es por ello

que la implicacién del SUH en la VMNI es clave para el éxito de esta.

El papel de los SUH en la atencién a los pacientes con IRA aguda que precise
VMNI es fundamental no solo a la hora de indicar la utilizacién de la técnica sino

a la hora de realizar una adecuada seleccién del paciente y el procedimiento.

Uno de los puntos de inflexién en la toma de decisiones del urgenciélogo, es
decidir el momento del destete una vez conseguida la estabilizacion clinica, para
planificar el mismo seria vital conocer el tiempo necesario de VMNI que va a
precisar el paciente durante su hospitalizacion, asi como los factores que se van a
asociar a su éxito o fracaso. Durante la estancia del paciente en urgencias no sélo se
van a planificar los cuidados que va a recibir y los circuitos asistenciales(123)(124),
sino que se va a decidir la necesidad de ingreso en PHP o unidades especializadas
como cuidados intensivos(125).

6.1. HALLAZGOS MAS RELEVANTES

6.1.1. Intento de destete en el SUH

De los 675 pacientes que precisaron de soporte respiratorio mediante VMNI
en nuestro servicio de urgencias tinicamente en la mitad de los casos se intenté

llevar a cabo el destete dentro del propio servicio de urgencias.
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De los restantes 325, aproximadamente un tercio tenian soporte ventilatorio
domiciliario con dos niveles de presién (BiPAP) por lo que fueron excluidos para
su procesamiento, la sexta parte de los pacientes presentaron un fracaso de la
VMNI previo al intento de destete por lo que también se excluyeron y en los 157
pacientes restantes ni siquiera se habia intentado el destete de la VMNI en el
servicio de urgencias y fueron ingresados en PHP con BiPAP.

La decisién clinica de no intentar el destete en el Servicio de Urgencias fue
tomada por el médico responsable del paciente en base, asumiblemente, a criterios
clinicos ya en una amplia mayoria de casos no se justificé el motivo de la decisién
dentro de la historia clinica del paciente por lo que no se puede excluir un sesgo de

seleccién y constituyendo una limitacion para nuestro estudio.

6.1.2. Tasa de éxito y de fracaso

La tasa de éxito del destete de la ventilaciéon mecdnica no invasiva en nuestro
estudio fue muy elevada. El 82,7% de los pacientes a los que se intent6 el destete

de la ventilacién mecénica no invasiva en el SUH fue destetado con éxito.

Esta tasa elevada de éxito en el destete puede ser debida a la existencia en el
SUH de un protocolo que identifica de manera adecuada a los pacientes candidatos
a destete como se recomienda en las guias de actuacién clinica (128)(33)(129), esto
es, pacientes con minimos criterios de gravedad medidos al inicio de la VMNI y
evolucion inicial satisfactoria y rdpida que posibilita iniciar de manera més precoz

el destete.

Un factor que pudo influir en esta tasa de éxito es la estrategia de destete
utilizada en el SUH donde se ha llevado a cabo. En nuestro centro, se aboga por
una estrategia de destete mas rdpido con el fin de disminuir la estancia en el
servicio de urgencias, es decir, paso directo a oxigenoterapia convencional(130). La
utilizaciéon de una estrategia de destete rdpida obtendria resultados similares con
respecto a una estrategia de destete progresivo, bien con diminucién paulatina del
tiempo de VMNI o con el uso de VMNI nocturna(127). Sin embargo, como se ha

comentado previamente, 157 pacientes, excluidos del estudio, no se intenté un
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destete en el SUH y se ingresé en planta con un ventilador para continuacién de la
VMNIL

Lun CT en su articulo “A pilot randomized study comparing two methods of
non-invasive ventilation withdrawal after acute respiratory failure in chronic
obstructive pulmonary disease” comparé una estrategia de retirada gradual de la
VMNI y una inmediata, para ello seleccioné 60 pacientes con IRA hipercdpnica a
35 les retir6 la ventilaciéon de manera gradual mientras que a 25 se las retir6é de
manera inmediata sustituyendo por oxigenoterapia convencional, la tasa de éxito
en los pacientes con retirada inmediata fue del 74,3% frente al 56% de la retirada
gradual, no siendo estas diferencias estadisticamente significativas (p= 0,139), por
lo que el estudio concluy6 que no se podia demostrar el beneficio de una estrategia
sobre otra(109). En base a esto, seria razonable pensar que probablemente sea mds
importante la seleccién adecuada del paciente que la propia estrategia utilizada en

el destete en lo que a la tasa de éxito del paciente.

6.1.3. Factores relacionados con el éxito y fracaso del destete de la VMNI

Tradicionalmente los pardmetros gasométricos ventilatorios usados a la hora
de valorar el inicio del destete de la VMNI han sido el pH, la PaCO, y el HCO;5'.

La hipoventilacién que se produce en los pacientes con IRA produce un
aumento de la PaCO, y con ella una acidosis respiratoria, por este motivo
cldsicamente se ha definido un pH menor de 7,25 como un factor de fracaso de la
VMN], independientemente de la ubicacién donde esta se llevara a cabo(104). En
el caso de pacientes con presencia de hipoventilacién crénica, el rifién intenta
corregir el pH aumentando el HCO5 y produciendo una acidosis respiratoria

compensada.

Para plantearnos el inicio del destete de la VMNI, serfa necesaria la
estabilizacién clinica completa del paciente a nivel ventilatorio, o lo que es lo
mismo, es necesario corregir el pH antes de plantearnos iniciar el destete de la
VMNIL. Los resultados de nuestro estudio vienen a confirmar esta premisa que ha
sido establecida por expertos y guias de practica clinica por extrapolacién de la
VMI (128)(33). Asi el pH menor de 7,35 antes del intento del destete se comportaria
como factor predictivo independiente de fracaso en el destete. En nuestro caso 77
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pacientes (21,3%) de los intentos de destete llevados a cabo en el servicio de
urgencias, fueron realizados en pacientes con pH menor de 7,35, seguramente la
gran carga asistencial a la que se ven sometidos en los SUH y la mejoria clinica y
respiratoria del paciente con la VMNI motivo la retirada de la VMNI sin llegar a
normalizar los valores de pH. No obstante, atin en estos pacientes que no han
llegado a normalizar el pH, la tasa de éxito de la VMNI es muy superior a las series

ya mencionadas en apartados anteriores siento esta de 71,43%.

En el estudio univariado, los niveles altos de PaCO, antes del intento de
destete suponen una mayor probabilidad de fracaso. Con todo, esta relacién
desaparece en la regresion logistica sefialando que el pardmetro respiratorio mas
relevante en el destete de la VMNI es el pH. Esta relacién no es nueva, el estudio
de Confalonieri et al., en pacientes con IRA hipercdpnica y exacerbacién grave de
la EPOC constata que s6lo permanece como factor predictivo independiente el pH.
De todo lo anteriormente expuesto se deduce la premisa de que el inicio del destete
de la VMNI sin llevar a cabo previamente una correccién del pH debe realizarse

con suma cautela.

Los niveles elevados de bicarbonato por encima de 30 antes de proceder al
intento del destete de la VMNI son también un factor predictor independiente de
fracaso dela VMNI. Lo que nos estdn indicando estos niveles elevados, es un fallo
ventilatorio crénico del paciente, que puede conllevar mayor probabilidad de
precisar un tiempo mds prolongado(131)(132) antes de plantearnos el destete de la
VMNI, disminuyendo las posibilidad de iniciar el destete de la VMNI en el SUH.

La PaO,/FiO, es el mejor pardmetro para valorar el estado de oxigenacién del
paciente. Se ha establecido una PaO,/FiO, > 150 como punto de corte para iniciar
el destete(133) de la VMNI, en nuestro estudio menos del 5% presentaban un déficit
de oxigenacién con esos valores de PaO,/FiO,. Seguramente, este tipo de valores
estd en relacién con altas tasas de fracaso de la VMNI al tratarse de pacientes con
hipoxemia grave(76). Mds de la mitad de los pacientes incluidos en nuestro estudio
presentaron una PaO,/FiO,> de 250, este tipo de valores no son indicativos de
inicio de la VMNI por lo que su indicacién debi6 de basarse en factores clinicos del
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paciente o un déficit ventilatorio detectado a su llegada. Aunque los valores bajos
de PaO,/FiO;iniciales y antes del destete se asocian a una mayor probabilidad de
fracaso del destete de la VMNI, no se comporta como factores predictivos
independiente y no persiste en el andlisis multivariante. Esto puede ser debido a
que la PaO,/FiO, estd relacionada mds con el fracaso de la VMNI que con el fracaso

del destete en si mismo.

El tiempo de VMNI antes del inicio del destete es fundamental para poder
definir el destete prolongado. En nuestro estudio, se pudieron observar 2 periodos

claramente definidos.

El primer periodo corresponde a las primeras 4h desde el inicio de la VMNI,
engloba parte del concepto de tiempo minimo de ventilacién cuyo punto de corte
cldsico se ha establecido entre 12 y 24h(134), acorde con nuestro estudio en casos
muy seleccionados estas primeras 4h pueden ser suficientes para comenzar con el
destete(135), en nuestro caso sé6lo en un 10 % de pacientes se intent6 destetar en
esta franja de horas fijandose la tasa de fracaso entre el 0 y el 33 % en funcién del
tipo de patologia, la de menos porcentaje correspondié a la IRA tipo II o
Hipercapnica, mientras que el mayor porcentaje de fracaso se produjo en la IRA

hipoxémica o tipo IL

El segundo periodo de tiempo comienza a partir de la 5* hora, se produce un
aumento de la probabilidad de fracaso de manera progresiva hasta llegar a un 37%
en pacientes con tiempos de VMNI superiores a 20h. En nuestro caso sélo al 14,2 %
de los pacientes se les intent6 realizar el destete en el SUH pasadas 20 horas del
inicio de la VMNI presentando elevados porcentajes de fracaso.

En nuestro estudio, el tiempo de Ventilacién mecénica no invasiva fue un
factor predictivo independiente de fracaso en el destete de la VMNI, asi en
pacientes sin criterios de inicio de destete en las primeras 20h desde su

instauracion, deberfamos de plantearnos su inclusiéon en procedimientos
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multidisciplinares, con protocolos especificos, que la probabilidad de éxito en el
destete de la VMNI aumentara.

6.1.4. Diagnosticos finales

En nuestro estudio no se observaron claras diferencias significativas entre los
diagndsticos finales Exacerbacién de EPOC, EAP e IRA a la hora de predecir el
fracaso de la VMNI, si bien el tiempo de inicio de destete de la VMNI fue menor en
el caso de los pacientes con EAP. El apartado otros diagndsticos fue el tinico que no

consigui6 significacién, probablemente por el bajo ntimero de casos.

Cada patologia analizada condiciona en cada paciente en concreto una
situacion clinica inicial, una evolucién y un tiempo de ventilacién diferente por lo
que mds importante que la patologia que condiciona la IRA, es la repercusién
clinica para el paciente en el estado de oxigenacién y ventilacion y la situacién

respiratoria previa del paciente.

6.2. APLICACION PRACTICA

Enla practica casi la mitad de los pacientes a los que se les inici6 la ventilacion
mecdanica no invasiva en el servicio de urgencias fueron susceptibles de destete en
el propio servicio ademds la necesidad de reintroduccién posterior de esta fue muy

baja entre nuestros pacientes.

Esta elevada tasa de éxito del destete de la VMNI en urgencias no hace mds
que poner en valor la importancia de un correcto entrenamiento de los
urgencidlogos en el uso de la VMNI y la adecuada protocolizacién del proceso,
desde su inicio hasta su destete si este estuviera indicado(136). En linea con esto, el
paciente se veria indudablemente beneficiado de la existencia de unidades
especificas de ventilacién dentro del propio servicio de urgencias, como la que se
enmarca en el SUH de HGURS (UVENURG) que incluyeran los recursos materiales
necesarios para una correcta monitorizacién de las constantes fisicas y parametros

del ventilador y personal entrenado, no s6lo medico sino enfermeros, auxiliares y
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celadores. Por desgracia, este tipo de unidades en la actualidad son anecdéticas
dentro del Sistema Nacional de Salud y serian un punto de inflexién importante en
el manejo de la IRA dentro de los SUH.

Por otro lado, una de las principales funciones de los SUH es la estabilizaciéon
del paciente previo al ingreso en la PHP, de los resultados obtenidos en este estudio
se deduce que el urgenciélogo deberia evitar el intento de destete de la VMNI en
pacientes con bicarbonato alto, pH no corregido 6 < 7,35 antes del inicio de destete
de la ventilacién mecénica no invasiva. O lo que es lo mismo, no se deberia de
llevar a cabo el intento del destete de la VMNI sin la adecuada estabilizacién clinica

y analitica de los pacientes con soporte respiratorio no invasivo.

En el caso concreto de los pacientes con hipoventilacién crénica, deberemos
ser extremadamente cuidadosos a la hora de la planificacién e intento del destete
de la VMNI en los SUH, la mayoria de las veces es dificultosa y se requiere de incio

de ventilacion mecédnica no invasiva domiciliaria.

Finalmente conocer los factores predictores de fracaso del destete de la VMNI
ayudaria a la toma de decisiones de manejo del paciente y los circuitos mds
adecuados para él, evitando uso de recursos materiales y humanos innecesarios y

optimizando el tiempo de atencién del paciente.

6.3. COMPARACION CON OTROS ESTUDIOS.

Hasta la publicacion del articulo que ha servido de base para la elaboracién
y redaccién del presente estudio (121) no existian estudios en los que se
describieran factores predictores de éxito o de fracaso del destete de la VMNI

llevado a cabo dentro de un servicio de urgencias hospitalario ni extrahospitalario.

En octubre del presente afio Leela-amornsin et al.(120) publicaron un estudio
realizado dentro del SUH del Hospital Ramathibodi de Bangkok en el que

intentaba establecer un Score que predijera el fracaso de la ventilacién mecanica no
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invasiva, para ello incluyeron en su estudio tinicamente pacientes con EAP a los
que se les iniciara este soporte ventilatorio en urgencias, por contra el resto de
indicaciones de VMNI no fueron incluidas por lo que la extrapolacién a ellas queda

limitada.

Mientras que en nuestro caso el fracaso de la VMNI se definié con la
reintroduccién de la ventilacién mecdnica durante el ingreso hospitalario que
origind el proceso de insuficiencia respiratoria, Leela- amornsin et al. definieron el
fracaso como la necesidad de reintroducirla en las primeras 24h tras el destete. Esta
falta de deteccion de fracasos tardios del destete deberia de hacernos pensar
inicialmente; en que el porcentaje de éxito del destete de la VMNI deberia de ser
menor en nuestro estudio que en el suyo. Sin embargo, mientras nosotros
reportamos una tasa de éxito del destete de la VMNI en el EAP del 85,55%, en su
caso se situ6 en el 69,85%. Esta diferencia de porcentaje puede ser debida a varios
motivos, quizds el hecho que haria inclinar la balanza hacia el éxito en nuestro
estudio sea la existencia de una unidad ventilatoria con personal especificamente
entrenado y recursos materiales suficientes para el manejo de este tipo de pacientes.
En su caso no mencionan ningtn tipo de protocolo institucional ni capacitacién
especifica de los profesionales, la tinica referencia que realizan es la adecuacién de

una zona de reanimacién dentro del servicio para ubicarlos.
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Las variables estudiadas en ambos casos fueron similares incluyendo
variables sociodemogréficas, antecedentes personales, variables analiticas
superponibles y gasométricas parecidas.  Tras el procesamiento de los datos en
su estudio no obtuvieron diferencias significativas en cuanto a antecedentes
personales, criterios analiticos ni gasométricos, por el contrario, un pH antes del
destete menor de 7,35 en nuestro estudio y un lactato antes del destete elevado no
s6lo tuvieron significacién en nuestro caso sin o que se mantuvieron como factores
predictores de fracaso del destete en la regresion logistica. Las variables incluidas

por Leela-amornsin el al. y su nivel de significacién se detallan en la tabla 30.

Tabla 30. Variables estudio Leela-amornsin et al y nivel de significacién

Characters Successful (248) Unsuccessful (107) P value
CPAP mode before NIPPV 69 (27.8) 26 (24.3) 0.517
PEEP (cmH20) 6.5+1.1 6.5+1.0 0.924
FiO2 0.4+0.1 0.4+0.1 0.189
Diuretic usage

Dose of diuretic (mg) 80 (40 -120) 80 (40 -120) 0.295
Urinary output (ml) 1500 (1100 -2200) 1300 (800 - 2000) 0.041
Urinary output/h (ml/h) 236.5 (150 - 394) 165 (100 - 300) 0.001
Urinary output < 150 cc/h 57 (23.0) 50 (46.7) <0.001
Ejection fraction

=50% 82 (38.1) 47 (48.0)

41-50% 54 (25.1) 24 (24.5) 0.206
<40% 79 (36.7) 27 (27.6)

Functional class (NYHA)

1 2(0.8) 0(0.0)

2 30 (12.1) 14 (13.1) 0.632
3] 130 (52.4) 50 (46.7)

4 86 (34.7) 43 (40.2)

Comorbidities

Pneumonia 22 (8.9) 26 (24.3) <0.001
Anemia 73 (29.4) 41 (38.3) 0.108
Volume overload 70 (28.2) 22 (20.6) 0.147
Tracheobronchitis 7(2.8) 8(7.5) 0.079
Asthma/COPD 12 (4.8) 10 (9.4) 0.148
Sepsis 17 (6.9) 15 (14.0) 0.042
Acute renal failure 50 (20.2) 24 (22.4) 0.670
Arterial blood gases before NIPPV

Arterial pH 7.40 £0.09 7.41 £0.06 0.661
PaCO2 (mmHg) 37.6+14.7 33.7+7.4 0.369
Pa02 (mmHg) 104.0 £ 71.0 103.7 +58.1 0.989
HCO3 (mmol/L) 2117 53 22.8+4.5 0.323
Lactate (mmol/L) 26+2.1 2320 0.667
Arterial blood gases before weaning from NIPPV (< 90 min)

Arterial pH 7.44+0.0 7.41+0.01 0.103
PaCO2 (mmHg) 40.5+11.8 42.8+12.0 0.562
Pa02 (mmHg) 116.1 £52.5 152.3+99.4 0.133
HCO3 (mmol/L) 25.8+5.8 26.2+6.6 0.827
Lactate (mmol/L) 1.4+1.0 1.5+0.7 0.682

Data are presented as mean + standard deviation (SD), frequency (%), and median (Inter quartile range).

SD: standard deviation, COPD: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, bpm : beats per minute, RR: Respiratory rate, h: hours,
Pro-BNP: Pro B-type natriuretic peptide, NIPPV: non- invasive positive pressure ventilation, BiPAP: Bi-level Positive Airway Pressure,
PSV: Pressure support ventilation, CPAP: Continuous Positive Airway Pressure, PEEP: Positive End Expiratory Pressure, NYHA: New York
Heart Association, PaCO2: partial pressure of carbon dioxide, PaO2: partial pressure of oxygen, FiO2: fraction of inspired oxygen.
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Tras el andlisis multivariante, en el trabajo de Leela-amornsin et a la edad
mayor de 75 afios, la presencia de neumonia, la frecuencia respiratoria mayor de 26
rpm y la frecuencia cardiaca mayor de 80 Ipm antes del inicio de la VMNI y una
diuresis menor de 150cc/h durante el soporte ventilatorio no invasivo actuaron
como factores predictivos independientes de fracaso de la VMNI. A estos valores
se les otorg6 una puntacién diferente por variable que oscilaba entre o y 3.5 puntos
la mayor de ellas y se usaron para elaborar su score, el cual se detalla en la tabla 31.

Tabla 31. Score de Leela-amornsin et al.

Predictors OR 95% CI P value Coefficient* Score
Age (year)

<60 1.00 Reference - - 0
60-75 2.04 0.70-5.93 0.189 1.11 225
>75 3.10 1.15-8.33 0.025 1.56 35
Pneumonia

No 1.00 Reference - - 0
Yes N2, 1.39-5.31 0.003 0.93 2
RR > 26 breaths/min

No 1.00 Reference - - 0
Yes 2.65 0.91-7.73 0.075 1.45 8
HR >80 bpm

No 1.00 Reference - - 0
Yes 1.74 1.04-2.91 0.033 0.46 1
02 saturation < 97%

No 1.00 Reference - - 0
Yes 1.88 0.94-3.76 0.073 0.66 1.5
Urinary output < 150 cc/h

No 1.00 Reference - - 0
Yes 2.93 1.74-4.91 <0.001 0.77 1.5

Coefficients were obtained from multivariable binary logistic regression. The lowest coefficient obtained using multivariable logistic
regression was 0.46, and the scores were split into groups of 0.5 points for each risk factor. OR: odds ratio; CI: confidence interval;
Reference: reference category. RR: Respiratory rate, HR: Heart rate.

Descubrieron que, a mayor puntuacién en su escala, mayor riesgo de fracaso
en el destete y definieron 3 grandes grupos basados en riesgo bajo, moderado y alto
como se puede ver en la tabla 32

Tabla 32. Grupos de riesco Score de Leela-amornsin

Probability Score NIPPV weaning LR+ 95% CI P value
Failure (107) Success (248)

Low =35 25 (23.36) 121 (48.79) 0.48 0.33-0.69 <0.001

Moderate 4-5 29 (27.10) 91 (36.69) 0.74 0.52-1.05 0.080

High >5 53 (49.53) 36 (14.52) 3.41 2.39-4.88 <0.001

LR+: positive likelihood ratio; CI: confidence interval.
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Con respecto a nosotros, serian necesarios nuevos estudios dirigidos
especificamente a la elaboracion de la escala para poder desarrollarla al no ser uno
de los objetivos principales de este trabajo su realizacion.
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VII CONCLUSIONES

1. Aproximadamente la mitad de los pacientes a los que se les ha
iniciado la ventilacién mecdnica no invasiva en urgencias se intentan

destetar dentro de este servicio.

2. La tasa de éxito el destete de la ventilaciéon mecdnica no invasiva

llevado a cabo en el servicio de urgencias estudiado es alta.

3. Una seleccién adecuada de los pacientes a los que se va a iniciar el
destete en el servicio de urgencias hospitalario es imprescindible para

que se lleve a cabo con éxito.

4. El bicarbonato elevado al inicio del intento del destete aumenta la
probabilidad de fracaso del destete cuando se lleva a cabo en el

servicio de urgencias.

5. Latasa de éxito del destete de la ventilacién mecdnica no invasiva es
significativamente mds baja en los pacientes con pH no corregido al

inicio del destete.

6. El tiempo de ventilacién antes del intento de destete es clave para
evitar su fracaso asf el urgenciélogo deberia evitar intentar el destete
de la ventilacién mecdnica no invasiva antes de las 4 h o después de

las 20 h del inicio de esta.



182 PAULA LAZARO ARAGUES




VIILLIMITACIONES Y

FUTURAS LINEAS DE
INVESTIGACION






CAPITULO VIII: LIMITACIONES Y FUTURAS LINEAS 185

VIIL. LIMITACIONES Y FUTURAS LINEAS DE INVESTIGACION

8.1. LIMITACIONES

La limitacién principal del estudio fue la falta de valoracion de los
pardametros del respirador y la falta de justificacion de la decision clinica por parte
del facultativo responsable del paciente de ingreso en planta sin intento de inicio
del destete.

Por otro lado, la heterogeneidad de parte de los pacientes, con escasos
pacientes incluidos en otros diagnésticos diferentes el EAP y la exacerbacién del
EPOC dificulté la extrapolacién de los resultados a cada una de las patologfas.

La desigual experiencia en el manejo de la VMNI por parte de los
urgencidlogos puede llevar implicita que algunos de nuestros resultados no
puedan ser extrapolables a otros servicios de urgencias, hay que tener en cuenta
que el estudio se realiz6 en un servicio de urgencias con amplia experiencia en el
manejo de la VMNIL

Finalmente, no se ha contemplado la opcién de rotar terapias en nuestros
pacientes por lo que no se ha valorado el posible rol de esta rotacién en la estrategia

ventilatoria.

Pese a lo expuesto anteriormente, creemos que el estudio aporta datos de
interés, teniendo en cuenta algunos puntos fuertes como la amplia muestra y las

multiples variables analizadas.

Verdaderamente este es tinicamente el principio de un nuevo dmbito de
estudio dentro de la VMNI y serfan necesarios estudios dirigidos a solventar las

limitaciones actuales que nos ayuden a corroborar nuestros resultados.

8.2. FUTURAS LINEAS DE INVESTIGACION

Seria necesaria la realizacion de nuevos estudios que incluyeran los
pardmetros del ventilador, esto es EPAP, IPAP, presién de soporte, rampa y tiempo

inspiratorio, y su adecuacién a las caracteristicas individuales de cada paciente
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como posible factor predictivo independiente del fracaso de la VMNI e incluir el
motivo por el que no se realizé el intento de destete en el servicio de urgencias

evitando futuros sesgos.

Por otro lado, a la hora de relacionar el éxito /fracaso del destete con el
diagnoéstico serfa necesario aumentar el niimero de pacientes que componen el
grupo diferentes de patologias, ya aumentar la muestra en variables que han
arrojado resultados muy préximos a la significaciéon con el fin de evaluar los

cambios que se producen.

Una vez establecidas las variables que actiian como predictores de fracaso del
destete de la VMNI en el servicio de urgencias; el siguiente paso légico seria
intentar validar una escala en base a la cual se pudieran tomar decisiones sobre el
intento del destete, de esta manera diferenciariamos a los pacientes con alta tasa de
fracaso del destete en urgencias, que subirfan a PHP con VMNI sin ni siquiera
intentar este, de aquellos en los que a priori la tasa de éxito sea elevada y por ende
susceptibles de destete en el propio SUH.

Otra futura linea de investigacién que podria cambiar el circuito y manejo
de los pacientes con IRA seria evaluar los factores predictivos de éxito y de fracaso
en el destete de la VMNI en urgencias haciendo una comparacién entre hospitales
con unidades de ventilacién dentro del propio servicio y aquellos que no las tienen,
evaluarfamos asi el impacto en lo que a evolucién, morbimortalidad y estancia se
refiere; entre dichas unidades mucho mds especializadas, protocolizadas y con
personal especificamente entrenado y servicios con menos experiencia en VMNIL
Con este estudio propuesto se podria constatar el impacto real de la incorporacién

de unidades de ventilacién en la urgencia hospitalaria.
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Objetivos. Analizar los factores predictivos del fracaso del destete en los pacientes sometidos a ventilacion mecanica
no invasiva (VMNI) en un servicio de urgencias hospitalario (SUH).

Método. Estudio observacional de cohortes prospectivo con muestreo consecutivo de los pacientes que precisaron VMNI
durante la atencion en el SUH. Se establecié como variable dependiente el fracaso del destete de la VMNI, definido como
la necesidad de reiniciar o instaurar la VMNI durante el mismo ingreso hospitalario tras el primer intento de destete.
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Resultados. Del total de 675 pacientes elegibles, se incluyeron 360 pacientes (53,4%). Se excluyeron 100 (31,7%),
58 (18,4%) y 157 (49,9%) por VMNI domiciliaria, fracaso previo al intento de destete y por realizacién del intento de
destete fuera del SUH, respectivamente. Sesenta y dos casos (17,3%) presentaron con fracaso del destete de la VMNI.
Los factores independientes asociados al fracaso del destete fueron la concentracién de bicarbonato antes del destete
(ORa: 1,06; IC 95%: 1,01-1,12; p=0,014), la duracién VMNI en horas (ORa: 1,10; IC 95%: 1,04-1,16; p <0,001) y
un pH < 7,35 antes del destete (ORa: 2,48; IC: 1,16-5,31; p=0,019).

Conclusion. El fracaso del destete de la VMNI en el SUH ocurrié en un 17% de los casos. La duracion de la técnica, el
valor del HCO; y el pH < 7,35 antes del destete fueron factores independientes asociados al fracaso.
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Objectives. To analyze factors related to the failure of noninvasive mechanical ventilation (NIV) weaning in a hospital ;g - responsable:

emergency department (ED).

Methods. Prospective, observational cohort study with enrolled a sample of consecutive patients who required NIV
during ED care. The dependent variable was NIV weaning failure, defined by the need to restart NIV in the ED after a
first attempt to withdraw the respirator.

Results. Of a total of 675 candidates, we included 360 patients (53.4%). Exclusions were 100 patients (31.7%) who
were on NIV at home; 58 (18.4%) in whom NIV initially failed; and 157 (49.9%) in whom weaning was attempted
outside the ED. Seventy-two (17.3%) cases of weaning failure in the ED were observed. Factors independently
associated with failure were the bicarbonate (HCO,) concentrations before attempted weaning (adjusted odds ratio
[aOR], 1.06; 95% CI, 1.01-1.12; P = .014), time on NIV in hours (aOR, 1.10; 95% CI, 1.04-1.16; P < .001), and a pH
less than 7.35 before weaning (aOR, 2.48; 95% Cl, 1.16-5.31; P = .019).

Conclusions. Weaning failure occurs in 17% of ED patients on NIV. Time on NIV, HCO, concentration, and a pH less
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than 7.35 before weaning are independently associated with failure to wean from the respirator.

mechanical

Keywords: Respirator weaning. Prognostic factors.

Introduccién

En la actualidad, la ventilacién mecénica no invasiva
(VMNI) ha superado a la ventilacién mecénica invasiva
(VMI) como primera opcién de soporte respiratorio
para la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) en los ser-
vicios de urgencias hospitalarios (SUH)"2. El nivel de
gravedad medido mediante APACHE Il, una puntuacién
baja en la escala de coma de Glasgow, un pH menor
de 7,25 y una frecuencia respiratoria alta al inicio de la
VMNI han demostrado ser factores relacionados con el
fracaso de la VMNP,

En los pacientes en los que se consigue la estabiliza-
cién clinica, el destete de la VMNI es el siguiente punto

Emergency dep

critico en la evolucién natural del paciente con IRA gra-
ve. Una cuestién clave en la planificacién del destete es
conocer el tiempo necesario de VMNI durante la hospi-
talizacién del paciente. En este periodo esta implicito
tanto la planificacién de los cuidados y circuitos asisten-
ciales hospitalarios®® como la necesidad de ingresar en
una unidad especializada en cuidados respiratorios o en
una planta de hospitalizacién de agudos’. En este con-
texto, el papel del SUH es crucial, no solo en la utiliza-
cién de la técnica, sino a la hora de decidir el momento
ideal para el inicio del destete de la VMNI. Al urgencié-
logo le genera incertidumbre el ingreso de estos pacien-
tes en la planta convencional por la posibilidad de pre-
cisar la reintroduccién de soporte ventilatorio.
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Para poder responder a estas preguntas, es necesa-
rio previamente conocer los factores asociados al fraca-
so del destete en la VMNI. En la actualidad, la normali-
zacién del pH, una PaO,/FiO, > 150 y una presién
arterial sistélica > 90 mm Hg sin farmacos vasoactivos
son factores asociados al éxito. Sin embargo, estos pre-
dictores han sido establecidos por expertos en las reco-
mendaciones de las guias de préctica clinica®® por ex-
trapolacién de la VMI'®'2 o por escasos estudios
especificos realizados en unidades de cuidados respira-
torios intermedios'*. Por ello, el objetivo de nuestro tra-
bajo fue investigar los factores predictivos de fracaso en
el destete de la VMNI iniciada en el SUH.

Método

Se disefié un estudio observacional de cohorte pros-
pectivo realizado en el Hospital General Universitario
Reina Sofia de Murcia (HGURS). El HGURS tiene 350
camas, una poblacién de referencia de 250.000 perso-
nas y atiende una media de 93.000 urgencias anuales.
El estudié se inici6 el 1 de enero del 2014 y finalizé el
31 de diciembre del 2017.

Se incluyeron de forma consecutiva aquellos pacien-
tes que precisaron de VMNI durante la atencién en el
SUH. Se excluyeron los pacientes con VMNI domiciliaria
con 2 niveles de presién, con fracaso de la VMNI (pa-
cientes fallecieron sin realizar un intento de destete,
precisaron de VMI o la VMNI fue sustituida por oxige-
noterapia convencional -OC- debido a sus complicacio-
nes) y con intento de destete fuera del SUH.

La variable dependiente del estudio fue el fracaso
del destete que se defini6 como la necesidad de reini-
ciar o instaurar una VMI durante el mismo ingreso hos-
pitalario tras el primer intento de destete por parte del
equipo médico en el SUH. No se consideré intento de
destete los cortos periodos de desconexién del respira-
dor para permitir la tos, la ingesta de pequefas canti-
dades de liquidos o las nebulizaciones. La decisién de
iniciar el destete fue del médico responsable. El método
de destete se realizé a través del protocolo del centro,
que recomienda el intento del destete una vez corregi-
do el pH, una PaO,/FiO, > 150 y una frecuencia respi-
ratoria inferior a 30 rpm. Con respecto al manejo clini-
co del paciente, tanto la medicacién utilizada como los
niveles de presién y parametros programados en el
ventilador fueron a criterio del médico responsable de
la atencién del paciente, segin dicho protocolo.

Se recogieron variables demogréficas (edad y sexo),
indice de masa corporal, comorbilidades (enfermedad
pulmonar obstructiva crénica ~-EPOC-, sindrome de ap-
nea obstructiva del suefio ~SAOS-, hipertension arterial
-HTA-, diabetes mellitus -DM-, insuficiencia cardiaca
crénica -ICC-), tratamiento con oxigenoterapia crénica
domiciliaria (OCD) o presién positiva continua en la via
respiratoria (CPAP) domiciliaria, puntuacién en la Escala
de Coma de Glasgow > 13, constantes vitales y datos
gasométricos al inicio de la VMNI, datos analiticos en
urgencias que incluyeron biomarcadores (procalcitoni-

na, NT-proBNP y lactato), diagnéstico final (agudiza-
cién de la EPOC -AEPOC—; edema agudo de pulmén —
EAP—; insuficiencia respiratoria hipoxémica excluyendo
el EAP; insuficiencia respiratoria hipercdpnica excluyen-
do la AEPOC y el EAP), datos gasométricos previos al
intento de destete, tiempo desde el inicio de la VMNI
hasta el intento de destete, ingreso en la unidad de cui-
dados intensivos (UCI), el tiempo de estancia hospitala-
ria y la mortalidad intrahospitalaria.

Las variables cualitativas se describieron mediante fre-
cuencias absolutas y relativas y las variables cuantitativas
por media y desviacién tipica o mediana y rango inter-
cuartil. Se comprob6 el tipo de distribucién mediante la
prueba de Kolmogorov-Smirnov. Las comparaciones en-
tre variables cualitativas se utiliz6 la prueba ji-cuadrado o
el test de Fisher segln precisara y entre las variables
cuantitativas la prueba de t de Student o el de U de
Mann-Whitney en funcién de si la variable cumplia los
criterios de normalidad. Para valorar la asociacién de los
factores con la variable dependiente fracaso del destete
de la VMNI, se utilizé6 un andlisis de regresién logistica.
Se incluyeron todos los factores significativos en el anali-
sis univariante. Todos los andlisis se realizaron a 2 colas y
se acepté significacién estadistica si p < 0,05 o el IC 95%
de OR excluia el valor 1. Dado que se trataba de un es-
tudio exploratorio, no se realizé un calculo del tamafio
muestral. Se utilizé el programa SPSS Statistics v-21
(IBM, New Castle, NY, EE.UU.).

El estudio sigui6 las leyes y regulaciones vigentes y
fue aprobado por el Comité Etico de Investigacién
Clinica del HGURS.

Resultados

Durante el periodo de estudio se evaluaron 675 pa-
cientes, y finalmente fueron incluidos 360 casos
(53,4%). Se excluyeron 100 pacientes (31,7%) por es-
tar en tratamiento domiciliario con VMNI con 2 niveles
de presién, 58 (18,4%) por fracaso inicial de la VMNI y
157 (49,9%) por realizacién del intento de destete fue-
ra del SUH (Figura 1).

La edad media fue de 78,5 (DE 11,1) afios, y 145
(48,7%) eran mujeres. Las comorbilidades més frecuentes
fueron la HTA (80,6%), DM (50,6%) y la ICC (45,3%). Un
30% de los pacientes estaban en tratamiento con OCD y
un 11,9% con CPAP domiciliaria. Los diagnésticos finales
mas frecuentes fueron el EAP (48,1%) seguido de la
AEPOC (35,8%). Un 3,1% de los pacientes precisé ingreso
en la UCl y un 9,2% fallecieron durante el ingreso. La es-
tancia media fue de 9,8 (DE 6,9) dias (Tabla 1).

Sesenta y dos pacientes (17,3%) presentaron fracaso
del intento de destete de la VMNI en el SUH. Las carac-
teristicas clinico-analiticas y destino en funcién del éxito
o fracaso del destete se presentan en la Tabla 1. Los va-
lores gasométricos se muestran en la Tabla 2. La media
de la PaO,/FiO, inicial fue de 253 (DE 42,4) mm Hg, y
fue superior a 150 mmHg en un 95,7% de la muestra.

El fracaso en el destete en la AEPOC, el EAP, la IRA
hipoxémica y la insuficiencia respiratoria hipercapnica fue
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675 pacientes
elegibles

100 paciente escluidos por VMNI con dos h
niveles de presién domiciliaria previa
(14,8%)

~
58 pacientes excluidos por fracaso previo
a intento de destete (8,6%)

157 pacientes excluidos por ingreso
hospitalario sin intento de destete en el SUH

(23,2%)
360 pacientes incluidos con intento
de destete en el SUH (53,4%)
298 pacientes con éxito 62 pacientes con fracaso
en el destete (82,7%) del destete (17,3%)

Figura 1. Diagrama de flujo de la inclusién de los pacientes.
VMNI: Ventilacién mecénica no invasiva; SUH: servicio de urgencias hospitalario.

del 18,6%, 14,5%, 15,2% y 32%, respectivamente
(p =0,169). La duracién media antes de iniciar el intento
de destete fue de 14,7 (DE 6,7), 12,9 (DE 6,8), 13,3 (DE
7,2) y 15,6 (DE 8,6) horas (p = 0,113) para la AEPOC, el
EAP, la insuficiencia respiratoria hipoxémica y la insufi-
ciencia respiratoria hipercapnica, respectivamente.

La duracién media antes de iniciar el intento de des-
tete fue de 13,8 (DE 7,0) horas, y en un 75% de los
casos fue al menos de 8 horas. La duracién media del
grupo de éxito fue de 20,5 (DE 33,6) horas y del grupo
de fracaso de 48,3 (DE 76,1) horas (p < 0,001). Al es-
tratificar por horas, el intento de destete de la VMNI se
produjo en un 10% en las 4 horas iniciales, en un
17,5% entre 5 y 8 horas, en un 27,5% entre 9 y 12
horas, en un 15,8% entre 13 y 16 horas, en un 15%
entre 17 y 20 horas y en un 14,2% en mas de 20 ho-
ras. La distribucién de estas franjas horarias en funcién
del fracaso del destete y estratificado por los diagnésti-
cos finales se muestra en la Figura 2.

Tras el andlisis multivariable, las variables que mos-
traron capacidad de predecir el fracaso del intento de
destete en la VMNI fueron la concentracién de bicarbo-
nato previa (ORa: 1,06; IC 95%: 1,01-1,12; p=0,014),
la duracién VMNI en horas (ORa: 1,10; IC 95%: 1,04-
1,16; p <0,001) y un pH < 7,35 antes del destete (ORa:
2,48; 1C: 1,16-5,31; p =0,019) (Tabla 3).

Discusién

La implicacién del SUH en la VMNI es clave, no solo
en la adecuada seleccién del paciente y del propio pro-

cedimiento, sino en la planificacién del soporte respira-
torio que incluye un destete seguro del paciente. En
este estudio, se observé un porcentaje alto de éxito
(82,7%) en los pacientes que se realizé el destete de la
VMNI. Sin embargo, aproximadamente, solo en la mi-
tad (53,4%) de los pacientes tratados con VMNI en el
SUH se intent6 realizar el destete en el propio servicio.

Los factores que se asociaron de forma independien-
te con el fracaso del destete fueron la concentracién de
bicarbonato y la falta de correccién del pH antes del in-
tento de destete y el nimero de horas con VMNI. De
todos ellos, el mas importante fue la presencia de un pH
menor de 7,35 antes del intento. De hecho, al intentar
el destete en este estado ventilatorio, la probabilidad de
fracaso fue superior al 60%. El siguiente factor fue el ni-
mero de horas de VMNI previa al intento de destete,
con una mayor probabilidad de fracaso antes de las 4
horas de VMNI y, de forma progresiva, a partir de la 5°
hora de VMNI. Por dltimo, los niveles altos de bicarbona-
to aumentaron la probabilidad de fracaso en el destete
de la VMNI en el SUH.

El éxito en el destete en nuestro estudio fue superior
a los obtenidos en unidades de cuidados respiratorios
intermedios (31-58%)'*'*. Este resultado pudo ser debi-
do a la existencia de un protocolo que identifica de
forma adecuada al paciente candidato para el destete,
como recomiendan las guias de actuacién clinica®',
pacientes con minimos criterios de gravedad al inicio
de la VMNI y una evolucién satisfactoria y rapida que
permite iniciar el destete.

También pudo influir la estrategia de destete utiliza-
da en el SUH. En nuestro centro, con el objetivo de
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Tabla 1. Caracteristicas clinico-analiticas, de evolucién y
destino de la muestra global y estudio univariable en funcién
del éxito o fracaso del destete

Total Exito Fracaso  Valor

N =360 N =298 N =62 de

n (%) n (%) n (%) P
Sexo (mujer) 178(49,4) 145(48,7) 33(53,2) 0,513
Edad (afios) 785+11,1 786+10,3 78,1+144 0,770

Hipertension arterial 290 (80,6) 242 (81,2) 48(77,4) 0,493
Diabetes mellitus 182 (50,6) 154 (51,7)  28(45,2) 0,350

EPOC 136(37,8) 117(39,3) 19(30,6) 0,203
SAOS 53(147) 41(138) 12(19,4) 0,258
Icc 163(45,3) 140(47,0) 23(371) 0,155
ocp 108(30) 85(28,5) 23(37,1) 0,180
CPAP domiciliaia ~ 43(11,9)  35(11,7)  8(129) 0,798
VMNI previa 133(36,9) 107(359) 26(41,9) 0,371
FC (Ipm)* 95,7 (24,4) 95,6 (24,4) 96,5 (24,6) 0,797
PAM (mmHg)*  98,5(21,1) 98,8(21,2) 96,9(20,8) 0,522

FRinicial (pm)* 24,4 (7,1) 238(68) 269(7,5 0,016
ECG>14puntos  316(87,8) 265(88,9) 51(82,3) 0,145
IMC (kg/m?)* 30,8(65 30,6(63) 31,8(71) 0297

Creatinina (mg/dl)* 1,2(0,7)  1,3(0,8) 1,1(0,6) 0,298
Procalcitonina
(mg/d)* 1,1(8,2) 03(1,1) 52(19,7) 0,004

lactato (mg/dl)*  24(1,7)  25(1,7)  18(1,1) 0,008

NT- proBNP

(pg i)™ 2.538 (5.213)5.645 (5.675)2.453 (4.108) 0,370
Diagnésticos finales 0,169

Exacerbacién EPOC 129 (35,8) 105(352) 24 (38,7)

EAP 173(48,1) 148(49,7)  25(40,3)

IR hipoxémica 3309, 28094  5(81)

IR hipercépnica 25(69) 17(57)  8(129)
Ingreso en UCI nEy 507 6(9,7) 0,001
E(‘;?a“:)',"’ hospitalaria g g 6.9)  102(73) 12,5(101) 0,014
Mortalidad

33(9,2) 15(50) 18(29,0) <0,001

intrahospitalaria
*Resultados expresados como media (desviacién estandar).
**Resultados expresados como mediana (rango intercuartil).
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; SAOS: sindrome de
apnea obstructiva del suefio; ICC: insuficiencia cardiaca crénica; OCD:
oxigenoterapia crénica domiciliaria; VMNI: ventilacién mecdnica no in-
vasiva; ECG: escala de coma de Glasgow; IMC: Indice de masa corporal;
NT-proBNP: porcién N-terminal del pro-péptido natriurético tipo B; IR
hipoxémica: pacientes con insuficiencia respiratoria hipoxémica excep-
tuando el diagnéstico de edema agudo de pulmén; IR hipercépnica:
pacientes con insuficiencia respiratoria hipoxémica exceptuando los
diagnésticos de edema agudo de pulmén y exacerbacién grave de la
EPOC; EAP: edema agudo de pulmén; UCI: unidad de cuidados intensi-
vos; FC: frecuencia cardiaca; PAM: presion arterial media; FR: frecuencia
respiratoria.

disminuir la estancia en urgencias, se aboga por una
estrategia de destete rdpido, es decir, el paso directo a
oxigenoterapia convencional. El empleo de una estrate-
gia répida presenta resultados similares de éxito con
respecto a una estrategia de destete progresivo, es de-
cir, disminucién paulatina del tiempo de VMNI o con
VMNI nocturna'*'’. Por lo tanto, probablemente, sea
mas importante la seleccién adecuada del paciente, a
través de los factores pronéstico, que la propia estrate-
gia de destete utilizada.

Los pardmetros gasométricos ventilatorios tradicio-
nales son el pH, la PaCO, y el HCOj;. La hipoventilacién
provoca aumento de la PaCO, y acidosis respiratoria. El

Tabla 2. Valores gasométricos en funcién del éxito o fracaso
del destete

Total Exito Fracaso  Valor
N =360 N =298 N=62 de
n (%) n (%) n (%) P
Al inicio de la VMNI

pH* 7,28(0,1) 7,28(0,1) 7,28(0,1) 0,790
PaCO,, mm Hg* 62,5(18,5) 61,4(18) 68,1(19,8) 0,017
HCO; (mmol/L)* 279(59) 27,4(57) 30,7(63) <0,001
Pa0,/FiO, (mm Hg)* 243 (36,6) 244,9 (36,7) 234,0 (35,3) 0,034
Pa0,/FO,=250mmHg 159 (44,1) 122(40,9) 37(59,6) 0,010
Antes del intento de destete
pH* 7,37(0,1) 7,37(0,1) 735(0,1) 0,068
pH<7,35 77(21,3) 55(18,4) 22(354) 0,010
PaCO, (mm Hg)* 50,9 (10) 49,8(9,1) 57,1(12,3) <0,001
PaCO, = 45mm Hg* 107(29,7) 98(32,8) 9(14,5) <0,001
HCO; (mmol/L)* 288(6,1) 284(56) 30,7(8) 0,025
Pa0,/Fi0, (mm Hg)* 258 (44) 262 (43) 237 (47) 0,019
*Resultados expresados como media (desviacion esténdar).

pH menor de 7,25 es un factor clasico de fracaso para
la VMNE. En pacientes con hipoventilacién crénica, el
riidén eleva el HCO; y conlleva a la correccién del pH
(acidosis respiratoria compensada). Para poder iniciar el
destete, necesaria la estabilizacién completa de la venti-
lacién del paciente, es decir, la correccién del pH es
necesaria antes de intentar el destete''. Nuestros re-
sultados confirman esta premisa al objetivar que el pH
menor de 7,35 antes del intento de destete se compor-
ta como factor predictivo independiente de fracaso. En
el estudio univariado, los niveles altos de PaCO, antes
del intento de destete conllevan una mayor probabili-
dad de fracaso. Sin embargo, esta relacion desaparece
en la regresion logistica indicando que el pH es el para-
metro ventilatorio relevante. Esta relacién no es nueva.
El estudio clasico de Confalonieri et al. en pacientes con
exacerbacién grave de la EPOC e IRA hipercapnica do-
cumenta que solo permanece como factor predictivo
independiente el pH®. Por tanto, el intento de destete
en el SUH sin correccién del pH se deberia realizar con
extremada cautela.

Los niveles altos de bicarbonato antes del intento de
destete son un factor predictor independiente de fraca-
so. Indican la existencia de un fallo ventilatorio crénico,
lo que se traduce en una mayor probabilidad de preci-
sar un tiempo de VMNI més prolongado antes de in-
tentar el destete'>?° y, por tanto, minimizan la posibili-
dad de intentar el destete en el SUH.

El mejor pardmetro para valorar el estado de oxige-
nacién del paciente es la PaO,/FiO,?". Clasicamente el
punto de corte para iniciar destete es una PaO,/FiO,
mayor de 150"". En nuestro estudio, menos de un 5%
de los pacientes presentaban un déficit de oxigenacién
de esas caracteristicas. Este resultado estd, posiblemen-
te, en relacién con la alta tasa de fracaso de la VMNI
en los pacientes con hipoxemia grave?. Aunque los ni-
veles bajos, tanto iniciales como antes del destete, de
PaO,/FiO, se asocian a una mayor probabilidad de fra-
caso, la PaO,/FiO, antes del destete no se comporta
como factor predictivo independiente. Es importante
sefialar que un poco mas de la mitad de los pacientes
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Figura 2. Estratificacién por horas de tratamiento con ventilacién mecénica no invasiva (VMNI) de los casos (barras) y porcentaje de
fracaso en el destete de la VMNI (linea) seg(in los diagnésticos finales.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

estudiados presentaron una PaO,/FiO, mayor de 250.
Este nivel de oxigenacién no es una indicacién per se
de iniciar la VMNI? y, por tanto, el inicio de la VMNI se
debié a factores clinicos o a un déficit ventilatorio. Este
resultado indica que el estado inicial de oxigenacién es
un factor limitante para poder realizar un destete pre-
coz y, por tanto, en el SUH.

El tiempo de ventilacién antes del intento de deste-
te es clave para poder definir el destete prolongado. En
nuestro estudio, el tiempo de ventilacién fue un factor
predictivo independiente y se pudo observar 2 periodos
con mayor probabilidad de fracaso: en las primeras 4
horas de ventilacién y, a partir de la 5.* hora, se obser-
v6 un aumento progresivo del fracaso en el destete. El
primer periodo se engloba en el concepto de tiempo
minimo de ventilacién. Clasicamente, este punto de
corte se ha establecido por recomendaciones de exper-
to entre 12 y 24 horas®. Sin embargo, seglin nuestros
datos, en algunos casos seleccionados, puede ser sufi-
ciente con un tiempo minimo de 4 horas. Es importan-
te sefialar que en nuestro estudio solo en un 10% de

Tabla 3. Variables asociadas en la regresion logistica con
fracaso del destete de la ventilacion mecénica no invasiva
en urgencias

ORa (IC 95%) Valor de p
HCO; antes del destete 1,06 (1,01-1,12) 0,014
Tiempo de VMNI, horas 1,10 (1,04-1,16) < 0,001
pH < 7,35 antes del destete 2,48 (1,16-5,31) 0,019

Variables de ajuste: pCO, antes del destete, pO,/FiO, antes del destete,
diagnésticos finales, HCO; y pH < 7,35 antes del destete y tiempo de
VMNI e horas. VMNI: ventilacién mecénica no invasiva; SUH: servicio de
urgencias hospitalario ORa: Odds Ratio ajustado. pO,: presién arterial de
oxigeno; pCO;: presién arterial de diéxido de carbono; FiO,: fraccién
inspirada de oxigeno; HCO;: bicarbonato; ORa: odds ratio ajustada.

los pacientes se intento realizar el destete en este perio-
do de tiempo. A partir de la 5* hora, la probabilidad de
fracaso aumenté de forma progresiva hasta llegar a un
37% en pacientes con tiempos de ventilacién superio-
res a 20 horas. La proporcién de pacientes a los que se
intenté destetar después de 20 horas fue de un 14,2%
pero, como hemos comentado, con alta probabilidad
de fracaso. Asi, en los pacientes sin criterios de indica-
cién de destete en las primeras 20 horas de ventilacién
se deberia plantear incluirlo en un procedimiento multi-
disciplinar, de acuerdo con un protocolo especifico,
para aumentar la probabilidad de éxito del destete'®.

En nuestro estudio, el diagnéstico final de los pacien-
tes fue un factor predictor. Aunque el tiempo antes del
intento en el destete fue menor en los pacientes con
EAP, no se observaron diferencias estadisticamente signi-
ficativas entre los diagnésticos finales. Probablemente,
cada tipo de patologia condiciona, en un paciente con-
creto, una situacién clinica inicial, una evolucién y un
tiempo de ventilacién diferente. Por lo que mas impor-
tante que la patologia desencadenante de la IRA son la
repercusién clinica, principalmente en el estado de oxi-
genacién y de ventilacién, y la situacién clinica respirato-
ria previa del paciente.

La principal limitacién de estudio fue la ausencia de
valoracién de los pardmetros del respirador. Segundo,
aunque la patologia predominante fue el EAP y la exa-
cerbacién grave de la EPOC, un porcentaje significativo
de pacientes presentaron otros diagnésticos. Esta hetero-
geneidad dificulté la extrapolacién de resultados de la
muestra a cada una de las patologias respiratoria en par-
ticular. Tercero, nuestro SUH tiene una amplia experien-
cia en el tratamiento de la IRA mediante este soporte
ventilatorio y los resultados podrian no ser extrapolables
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a otros servicios con menor experiencia. Cuarto, aunque
el protocolo institucional aboga por un destete réapido,
no se registré el tiempo del propio destete. Finalmente,
no se tuvo en cuenta la posibilidad de rotar terapias y,
por tanto, su posible rol en el destete de estos pacientes.
En este sentido, son necesarios nuevos estudios que con-
templen estas limitaciones e incluyan los parametros del
respirador. Pese a estas limitaciones, creemos que el estu-
dio aporta datos de interés, teniendo en cuenta que pre-
senta algunos puntos fuertes, como son la amplia mues-
tra analizada y el andlisis de mdltiples variables,
sociodemogréficas, clinicas y analiticas.

En conclusién, la mitad de los pacientes a los que se
inici6 VMNI fueron susceptibles de destete en el SUH.
La seleccién adecuada del paciente podria ser clave
para estos resultados. Por ello, el urgenciélogo deberia
evitar intentar el destete de la VMNI en un paciente
con bicarbonato alto, sin correccién del pH antes del
intento de destete y en un tiempo de VMNI menor de
4 o mayor de 20 horas.
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ANEXO 2: INFORME FAVORABLE DEL COMITE DE ETICA DE LA

UCAM.
UNIVERSIAD CATGLICA COMITE DE ETICA DE LA UCAM
SAN ANTONIO
DATOS DEL PROYECTO
Titulo: “Factores predictores de éxito y de fracaso en el destete de la ventilacion
’ mecénica no invasiva en urgencias”

Investigador Principal | Nombre Correo-e

Dr. César Cinesi Gomez ccinesi@ucam.edu
INFORME DEL COMITE
[ Fecha | 297102021 | [ Cédigo | CE072108

Tipo de Experimentacion

Investigacion experimental clinica con seres humanos

Investigacion experimental no clinica con seres humanos

Utilizacion de tejidos humanos procedentes de pacientes, personas sanas, tejidos
embrionarios o fetales

Utilizacion de tejidos humanos, tejidos embrionarios o fetales procedentes de
bancos de muestras o tejidos .
Investigacion observacional, psicologica o comportamental en humanos X
Uso de datos personales, informacion genética, etc. X
Experimentacion animal it
Utilizacién de agentes bioldgicos de riesgo para la salud humana, animal o las|
plantas

Uso de organismos modificados genéticamente (OMGs)

Comentarios Respecto al Tipo de Experimentacién

Nada Obsta

Comentarios Respecto a la Metodologia de Experimentacién
Nada Obsta

VV6L oU EPTTES "UOTORBT}SOAUI Sp OPRIOJOSIISOTA 'OTUOJUY UBS BOTTOIBD PEPTSISATUN

LT:0Z:LT TTO0Z/TIT/20



&

7
g
wne M COMITE DE ETICA DE LA UCAM

Sugerencias al Investigador

A la vista de la solicitud de informe adjunto por el Investigador y de las
recomendaciones anteriormente expuestas el dictamen del Comité es:

Emitir Informe Favorable X
Emitir Informe Desfavorable

Emitir Informe Favorable condicionado a
Subsanacion

MOTIVACION

Incrementara conocimientos en su area

V° B° El Presidente, ) El Secretario,

i //w ~ 4

NHTE pE e
Fdo.: José Alberto Canovas Sanchez " Fde.José Alarcén Teruel




ANEXO 3: HOJA DE RECOGIDA DE DATOS DEL ESTUDIO

Estudio Factores Predictores de éxito y
de fracaso de la VMNI en Urgencias

NHC N° de CASO
Fecha de ingreso Fecha de alta

Estancia (horas):

Variables Sociodemograficas y antropométricas:

Sexo Edad
Talla: Peso:
IMC

Variables Antecedentes Personales:

HTA DM:

ICC Valvulopatia:
C. isquémica EPOC:
SAOS: SAHS:

ODC: CPAP dom.:
BiPAP Dom:

Variables Constantes Fisicas:

TAS TAD

FC Sat 02
Glasgow FR al inicio
Diuresis




Variables Constantes Fisicas:

Gasometria
pHi pH 1h pH AD
pCOz i pCOz 1h pCOz AD
HCOs i HCOs 1h HCO; AD
Lactico i Lactico 1h Lactico AD
Sat O, i Sat O, 1h Sat O, AD
FiO. i FiO; 1h FiO, AD
PaO,/FiO,i PaO,/FiO, AD
Sat O,/FiO, i Sat O,/FiO, AD
Analitica

Creatinina Urea

Sodio Potasio

Pro-BNP Procalcitonina

Hemoglobina Hematocrito

Bilirrubina

Variables Diagnéstico:

Exacerb. EPOC

EAP

IRA hipoxémica

Otros




Variables Relacionadas con la VMNI iniciada en

urgencias:
VMNI previa Dias VMNI
Horas VMNI antes Inicio de VMNI al
Inicio destete alta hospitalaria
IOT en ingreso Ingreso en UCI
Exitus

Tipo de fracaso segiin el tiempo de VMNI
Precoz Fracaso Tardio
(<6h) (6-48h) (2-7 dias)







