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RESUMEN

La ventilaciéon mecanica no invasiva, al
igual que la ventilacion mecanica convencio-
nal, persigue incrementar el cambio ciclico
de volumen de aire alveolar que se produce
con los movimientos respiratorios y que cons-
tituye la ventilacion. Este soporte ventilatorio
se consigue mediante el uso de generadores
externos de presion que van a modificar los
gradientes fisiologicamente responsables del
flujo aéreo entre alveolo y boca, pudiendo lle-
varse a cabo, bien con la aplicacion de una
presion subatmostérica en la superficie exter
na del torax (ventilacion con presion negati-
va) o bien creando una presion supraatmos
férica a nivel del ex t remo proximal, abierto,
de la via aérea (ventilacion con presion posi-
tiva).

Aunque el incremento de la ventilacion que
se obtiene con la ventilacion mecénica consi-
gue mejorar el intercambio gaseoso, funda-
mentalmente la hipercapnia, no esta exenta de
efectos secundarios potencialmente nocivos. A
nivel pulmonar pueden acentuarse las altera-
ciones de la relacion ventilacion/perfusion, com-
prometiendo la oxigenacion. Ademas, los cam-
bios de presion intratordcica interaccionan con
la dindamica cardiovascular, incrementando la
precarga (ventilacion con presion negativa) o
disminuyendo el retorno venoso (ventilacion
con presion positiva) lo que, eventualmente,
puede reducir el gasto cardiaco.

Estos efectos deletéreos tienen escasa o
nula repercusion en la practica clinica y la
VMNI es un procedimiento de traamiento efi-
caz en la insuficiencia respiratoria, no sélo en
la aguda, sino también en la cronica. Ademas
de corregir las alteraciones del intercambio

gaseoso, su utilizacion disminuye el trabajo de
la respiracion, pudiendo mejorar la fuerza de
los musculos respiratorios y recuperar la sen-
sibilidad de los centros respiratorios.

INTRODUCCION: DE LA VENTILACION
NORMAL A LA VENTILACION MECANICA
NO INVASIVA

La funcion primordial del sistema to raco-
pulmonar consiste en mantener el intercam-
bio gaseoso entre el medio externo y el medio
interno, de manera que asegure el aporte de
oxigeno requerido para satisfacer las necesi-
dades metabdlicas del organismo y, al mis-
mo tiempo, haga posible la eliminacion del
anhidrido carbdnico producido como conse-
cuencia de dichos procesos mebolicos. Se
pueden distinguir dos sub-funciones: la desti-
nada a mantener el aporte de O, y la desti-
nada a permitir la eliminacion de CO,, (“la ven-
tilacion”). A nivel del area de intercambio
gaseoso alveolo-capilar, ambos procesos se rea-
lizan mediante difusion pasiva a favor de un
gradiente de presion, desde la zona en la cual
la presion parcial del gas es mayor a aquella
en la que es de menor cuantia. Pero, mientras
que la captacion de O, depende del gasto car-
diaco y la diferencia arterio-venosa pulmonar
de oxigeno, la eliminacion de CO, depende
directamente de la ventilacion alveolar. Asi, se
puede decir que la “oxigenacion” va a estar
determinada por la interaccion cardiopulmo-
nar, mientras que la “ventilacion” es el resukb
tado de la interaccion “toraco-pulmonar”, es
decir, la interaccion entre las fuerzas de la caja
tordcica y las pulmonares que actian como
una “bomba neumatica”, y todo ello, bajo el
control de los centros respiratorios!-.
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Cuando se produce una situacion de insu-
ficiencia respiratoria, la hipoxemia puede
corregirse incrementando la fraccion inspi-
ra toria de oxigeno, es decir, mediante la ox i-
genoterapa Sin embargo, la eliminacion de
CO, precisaunincrementodelaventilacion.
Cuando la demanda ventilatoria excede la
capacidad del sistema toraco-pulmonar, o
bien, cuando las caracteristicas neuro-me c a-
nicas de éste no son adecuadas, la tnica fo r-
ma de conseguir un nivel de ventilacion sufi-
ciente es mediante el uso de la ventilacion
mecanica. Tradicionalmente, esto se ha lle-
vado utilizando una via aérea artificial, ya
fuese un tubo orotraqueal o una canula de
traqueotomia. Mds recientemente, la intro-
duccion de la ventilacion mecanica no inva-
siva, realizada a través de mascaras nasa-
les 0 naso-orales, ha permitido tra tar el fallo
respiratorio cronico, a largo plazo y de for-
ma ambulatoria“. Mas recientemente, su
uso se ha extendido a un gran numero de
situaciones de insuficiencia respirataia agu-
da o cronica reagudizada, con un alto gra-
do de efectividad®©. En ambos casos, los fun-
damentosfisiologicos del soporte ventilatorio
son comunes, en cuanto se consigue incre-
mentar la ventilacion alveolar actuando sobre
el gradiente de presion en la via aérea, des-
de la atmosfera al alveolo. Por otra parte, a
larg plazo, actian también otros mecanis-
mos que implican cambios en la mecanica
ventilatoria, en la funcion muscular y, sobre
todo, en los centros respiratorios.

FISIOLOGIA DE LA VENTILACION.
LA VENTILACION MECANICA

La ventilacion, que puede definirse como
el movimiento de entrada y salida de aire que
se produce con cada ciclo respiratorio, se pro-
duce como consecuencia de un gradiente de
p resion existente entre el alveolo pulmonar
y la presion atmosférica en la boca. Este prin-
cipio se mantiene durante la ventilacion
mecénica, aunque, Como veremos, los gra-
dientes van a ser diferentes e incluso de dis-
tintosigno.
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La ventilacion fisiologica

En condiciones de reposo, al final de una
espiracion tranquila, las fuerzas elasticas de la
caja tordcica generan una presion de resorte
centrifuga, es decir, que tiende a la expansion
del torax, mientras que las fuerzas eldsticas
del pulmon generan una presion centripeta,
favo reciendo el colapso pulmonar. La capaci-
dad residual funcional representa el punto de
equilibrio del sistema respiratorio, en el cual
la presion elastica de la caja tordcica y la pre-
sion eldstica del torax son iguales y de senti-
do opuesto y, como consecuencia, el torax se
encuentra en reposo (Fig. 1). En este punto,
existe una presion pleural negativa, resulta
do de las fuerzas gravitacionales que el pul-
mon ejerce sobre la cavidad virtual pleural,
la cual equilibra la presion elastica pulmonar,
de manera que la presion en alvéolo es igual
a la atmosférica y no existe flujo aéreo.

Con la contraccion de los musculos ins-
piratorios, se genera una presion del mismo
signo que la presion elastica del torax, de for-
ma que la presion intrapleurd se hace mas
negativay sobrepasa la presion eldstica del
pulmon y se transmite al alveolo. En este
momento los valores de presion en el alve o-
lo son subatmosféricos y, como consecuen-
cia, existe un gradiente de presion entre el
alveolo y la boca, a favor del cual se genera
una corriente de flujo aéreo y el aire fluye
dando lugar a un cambio de volumen alve o-
lar que, en respiradon tranquila, corresporn
de al volumen corriente (Vt). Con la entrada
de este volumen de aire adicional se neutra-
liza el gradiente de presion de manera que
las presiones alveolares y atmosféricas vuel-
ven a igualarse. Al finalizar la inspiracion, con
la relajacion de los musculos inspiratorios, la
presion de resorte elastico pulmonar se trans-
mite al alveolo, creando una presion positi-
va, por encima de la atmosférica, dando lugar
a una corriente de flujo de aire espira torio y
a la salida de un volumen del mismo equi-
valente al volumen corriente, alcanzandose
de nuevo, al término de la espiracion, la posi-
cion de equilibrio o de FRCU37. La relacion



VENTILACION MECANICA NO INVASIVA. FUNDAMENTOS FISIOLOGICOS

TLC
\
0
|
u
m
e
n
P
ul o e Pulmoén
| — — - Pared tordcica
il —— Sistema respiratorio
0 /
n
a FRC 7
r g ,
% e £
- 2
- g
— H

-40%

+40%

Presion de resorte eldstico (cm H20)

FIGURA 1. Mecanica de la ventilacion. Relaciones entre la elasticidad pulmonar y la elasticidad de la
caja tordcica como determiantes de los volimenes pulmonares.

entre variaciones de presion, flujo y volumen
se expresa en la fig. 2.

Hay que tener en cuenta que, para un
determinado gradiente de presion, el flujo
generado dependerd de la resistencia de las
vias aéreas y, por otra parte, el cambio de volu-
men alveolar, secundario a dicho flujo de aire,
va a depender de la elastancia o resistencia
elastica del pulmon. Esto también ocurre, y ha
de ser considerado, cuando el sujeto se some-
te a ventilacion mecénica.

Fisiologia de la ventilacion mecanica

La ventilacion mecdnica puede definirse
como el cambio ciclico de volumen alveolar
producido en respuesta a un gradiente de pre-
sion generado por la accién de un ventilador
mecénico externo. Aplicada a pacientes en
insuficiencia respira toria, persigue conseguir
una ventilacion suficiente para mantener un

intercambio gaseoso adecuado a los requeri-
mientos metabolicos del organismo, imposi-
ble de lograr con la ventilacion fisioldgica
espontanea. Puede ser llevada a cabo crean-
do una mayor presion negativa alveolar duran-
te la inspiracion, y tiene lugar la denomina-
da ventilacion de presion negativa, o bien
generando una presion positiva, es decir,
supraatmosférica externa, dando lugar a la
denominada ventilacion de presion positiva.
Aunque el resultado final perseguido con
ambas modalidades de ventilacion sea el mis-
mo, conseguir un volumen corriente adecua-
do, los mecanismos seguidos para conseguir-
lo y los cambios fisiologicos inducidos por los
mismos son bien distintos®!".

Ventilacion con presion negativa

La ventilacion con presion negativa (VPN)
es un sistema de ventilacion eficaz y fue muy
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FIGURA 2. Compor@amiento de la presion en la
via aérea, el flujo y el cambio de volumen, durante
el ciclo respiratorio espontdneo normal. La presion
intratordcica permanece por debajo de la atmosferica,
tanto durante la inspiracion como en la espiracion.
VT: volumen corriente. FRC: capacidad residual
funcional. Aw: via aérea.

utilizado en la primera mitad del siglo XX. Sin
embargo, se trata de un procedimiento engo-
rroso, que resultaen una situacion de aisla-
miento del paciente y, aunque actualmente ha
sido desplazada casi en su to talidad por la ven-
tilacion de presion positiva, continua siendo
un método de ventilacion eficaz y se sigue uti-
lizando en algunos ambitos?!4. Conviene, por
tanto, conocer de manera somera sus cara c-
teristicas.
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Como ya se ha mencionado, se consigue
mediante la exposicion de la superficie
tordcica y, ocasionalmente, también el abdo-
men, a una presion subatmosférica durante la
inspiracion, presion que determina la expan-
sion de la caja tordcica y, consecuentemente,
la aparicion de una presion negativa en pleu-
ra que, transmitida al alveolo, genera un gra-
diente de presion negativa con respectoa la
boca, iniciandose un flujo aéreo hacia el alve-
olo y produciéndose asi la inspiracion. Cuan-
do cesa la presion subatmosférica, la espira-
ciéon se produce de forma pasiva como
consecuencia de la presion eldstica del siste-
ma respiratorio.

Los ventiladores de presion negativa, que
son descritos en otro capitulo de esta obra,
consiguen una adecuada ventilacion, con una
efectividad que es proporcional a la superficie
toracica sometida a la presion generada. Sin
embargo, su utilizacion no estd exenta de efec-
tos secundarios y complicaciones, derivados
fundamentalmente de los cambios mecénicos
ligados al pocedimienta En todo momento
del ciclo inspira torio la presion inratordcica
se mantiene por debajo de la atmosférica, al
igual que ocurre durante la inspiracion fisio-
légica espontanea, pero los niveles de presion
negativa seran significativamente mayores, lo
que, ademas de permitir alcanzar un adecua-
do volumen corriente, acarreara efectos cola-
terales que seran comentados!?.

La presencia de una presion negativa intra-
tordcica da lugar a un incremento del retor-
no venoso que supone un incremento de la
post-carga, de manera que en algunos pacien-
tes puede llegar a desencadenar una situacion
de bajo gasto®. Relacionada con los cambios
hemodindmicos, se ha descrito la aparicion de
un aumento del aclarmmiento del agua libre
y de la diuresis. Un aspecto a tener en cuen-
ta es la posible aparicion de apneas obstructi-
vas durante el sueno, debido a la mayor pre-
sion negativa en el interior de la via aérea y
a la pérdida de coordinacion entre los mus-
culos inspira torios y la musculatura faringo-
laringea“”. Ocasionalmente puede ser nece-



saria la utilizacion conjunta de un aparato de
presion positiva continua (CPAP). Otro efecto
secundario descrito es la aparicion de reflujo
gastroesofagico. Por ultimo, no se pueden des-
defar los aspectos de aislamiento y claustro-
fobia que puede provocar en el paciente y que
sin duda han contribuido de forma importan-
te al paulatino abandono del procedimiento.

Ventilacion con presion positiva

La ventilacion con presion positiva se con-
sigue creando una presion por encima de la
atmosférica en el acceso a la via aérea, ya sea
mediante un mecanismo neumatico de com-
presion o a través de un acelerador de flujo.
Como consecuencia de la diferencia entre esta
p resion positiva y la presion alveolar, que al
final de la espiracion es igual a la atmosférica,
se origina una corriente de flujo hacia el inte-
rior de la via aérea, produciéndose asi la ins-
piracion. Al cesar el flujo inspira torio, ya sea
por finalizar el esfuerzo del sujeto en la re s-
piracion espontanea o por alcanza rse los limi-
tes de presion, flujo, volumen o tiempo esta-
blecidos, en los casos de ventilacion controlada
0 asistida, se inicia la espiracion de forma pasi-
va, por la accion de la presion elastica del apa-
rato respiratorio. Una vez mas, dependiendo
del tipo de ventilador, un nuevo ciclo inspira-
torio sera iniciado mediante presion, flujo, volu-
men o tiempo®-!!-18).

Mientras que en la ventilacion con presion
negativase mantenia el signo fisiologico de
p resion intra torécica a lo largo del ciclo re s-
piratorio, con la ventilacion con presion posi-
tiva asistimos a una inve rsion de aquélla, es
decir, durante la inspiracion la presion intra-
tordcica va a ser positiva y esto dard lugar a
cambios en la dinamica, no soélo ventilatoria,
sino cardio-circulatoria. Aparte la inversion en
el signo de la presion intra tordcica, también
existen cambios en las relaciones entre flujo,
presion y volumen con respectoa los que se
producen durante la ventilacion fisiologica
espontanea y que se reflejaron en la fig. 2.
Estos cambios van a depender de la modali-
dad de soporte ventilataio que se contemple.
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La clasificacion clasica de la ventilacion con
presion positiva, que establecia exclusivamern-
te dos tipos en funcion del tipo de ventilador
utilizado, ciclados por volumen o ciclados por
presion, resulta actualmente obsoleta debido
al amplio abanico de ventiladores disponibles
y las diferentes modalidades de ventilacion que
€stos proveen. De la misma manera, la clasifi-
cacion en ventilacion controlada o ventilacion
asistida, que se establece dependiendo de si el
cambio de ciclo lo realizaexclusivanente el
respirador o depende del esfuerzo del pacien-
te, tampoco result actualmente suficiente,
puesto que también en este aspecto las posi-
bilidades son mds numerosas. Para entender
los cambios fisiologicos ligados a la ventilacion
mecanica resulta mas adecuado utilizar una
clasificacion mixta, fundamentalmente basa-
da en la forma de soporteventilatorio y que
permite expresar mejor las variaciones en flu-
jo, presion y volumen observadas a lo largo del
ciclo inspira torio. Esta vision, particularmente
util en ventilacion no invasiva, donde, por otra
parte, no se emplean formas con la ventilacion
manda toria intermitente o la ventilacion sin-
cronizada intermitente, establece las variables
que determinan el inicio, los limites y el cicla-
do de la ventilacion, variables fisicas que son:
tiempo, presion, volumen y flujo (Tabla 1).

Con este enfoque y, aungue existen nume-
rosas formas de soporte ventilatoio, basica-
mente y en relacion con las caracteristicas
mecanicas del mismo, se pueden distinguir la
ventilacion controlada por volumen (VCV), la
ventilacion controlada por presion (VCP) y la
denominada ventilacion de soporte de presion
(PS). Mientras que las dos primeras pueden
ser totalmente controladas por el ventilador u
obedecer a un patron mixto de ciclado, pacien-
te y ventilador en la forma habitualmente cono-
cida por ventilacion asistida, en la ventilacion
con presion de soporte por definicion el cicla-
do es marcado por el esfuerzo del propio
paciente.

En la VCV, durante la inspiracion, que pue-
de ser desencadenada por un cambio de pre-
sion secundario al esfuerzo del sujeto venti

13
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TABLA 1. Principales modalidades de ventilacion con presion positiva

Tipo

Ventilacion controlada por volumen

Ventilacion controlada por presion

Presion de soporte
BIPAP

Formas Ciclado
Ventilacion controlada Tiempo
Ventilacion asistida Volumen
Ventilacion controlada Tiempo
Ventilacion asistida Volumen
Asistida Flujo
Controlada Tiempo
Asistida Flujo

lacion asistida) o bien marcada por tiempo
(ventilacion controlada), se genera una presion
positiva, que determina una onda de flujo de
morfologia cuadrangular, es decir, de acelera-
cion progresiva hasta alcanzar una meseta. La
espiracion se produce cuando se alcanza el
volumen previamente establecido o bien, en
la ventilacion controlada, en un tiempo deter-
minado que permite el mantenimiento de la
inspiracion. Como ocurre con el flujo, la pre-
sion en la via aérea se eleva a lo largo del tiem-
po inspira torio hasta que se produce el cicla-
do espiratorio, aunque pueden establecerse
limitiones a este incremento. El manteni-
miento de un tiempo inspiratorio prefijado se
consigue, mediante la denominada pausa ins-
piratoria, con lo que la morfologia de la cur-
va de presion muestra una pendiente ascen-
dente y, tras una ligera caida, se estabiliza en
meseta hasta que se produce la espiracion.
(Fig. 3 A). La utilizacion de flujos inspiratorios
reducidos (Fig. 3 B) o la prolongacion de la pau-
sa inspira toria (Fig. 3 C) permiten alargar el
tiempo inspira torio hasta conseguir incluso la
inversion de la relacion inspiracion/espiracion,
haciendo que la duracion de la primera supere
a la segunda?.

En la VCP, que puede también ser inicia-
da por el esfuerzo del sujeto o venir marcada
por tiempo, se genera una presion positiva has-
ta alcanzar un limite pre e s tablecido. De esta
manera, la corriente de flujo tras una acelera-
cion progresivainicial presentaposteriormen-
te morfologia decelerada (Fig. 4 B). El cambio
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de volumen conseguido dependerd de las carac-
teristicas elasticas del sistema respiratorio®.

En cuanto a la VPS, se tra ta por definicion
de una forma de ventilacion esponténea asis-
tida, es decir, la inspiracion viene siempre des-
encadenada por el esfuerzo realizalo por el
sujetoy el consiguiente cambio de presion®h.
Se genera entonces una onda de presion limi-
tada rectangular, que da lugar a una onda de
flujo decelerado. La espiracion se produce cuan-
do el flujo alcanza un determinado dintel, habi-
tualmente el 25% del flujo maximo. Aparte de
que el ciclado espiratorio venga determinado
por flujo, seria superponible a la ventilacion
controlada por presion en modalidad espon-
tanea. Asi, las morfologias de las curvas de pre-
sion y flujo de estas dos formas de soporte ven-
tilatorio son sensiblemente parecidas, siendo
distinta la observada en la VCV.

Aparte del soporte inspira torio, tambien
durante la espiracion puede darse una asis-
tencia externa, siendo la méas ampliamente
difundida la presion positiva al final de la espi-
racion (PEEP), que se consigue aplicando una
resistencia en la valvula espira toria®. Mien-
tras que el término PEEP se utiliza cuando se
trata de ventilacion mecanica covencional,
en ventilacion mecanica no invasiva se emplea
el de EPAP, presion positiva espira toria en la
via aérea, pero se trata de dos términos que
expresan una misma situacion. Con la apli-
cacion de PEEP o CPAP, en pacientes con insu-
ficiencia respirataia hipoxémica, se pretende
conseguir un incremento de la capacidad resi-
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FIGURA 3. Cambios en presion y flujo en la via durante la ventilacion mecanica con presion positiva: ve n-
tilacion controlada con volumen. A) Ventilacion con relacion I/E fisioldgica. B) Ventilacion invertida por
aumento de pausa inspiratoria. C) Ventilacion invertida por reduccion del flujo. Paw: presion en la via aérea;
pausa insp: pausa inspiratoria; P plat: presion de plateau o meseta; T: tiempo; Tins: tiempo inspira torio;
Tesp; tiempo espiratorio; F: flujo; I: inspiracion; E: espiracion.

dual funcional (FRC), resolviendo microate-
lectsias y mejorando el intercambio gaseo-
so®?. En pacientes con insuficiencia respira-
toria hipercapnica, sobre todo en aquellos que
presentan obstruccion al flujo aéreo, la PEEP
consigue sobrevencer la presion positiva tele-
espiratoria intrinseca (PEEP intrinseca), habi-
tualmente presente en estas situaciones®@®.
Por ultimo, uno de los modos ventilatorios
mas comunmente utilizados en VMNI es la ven-
tilacion con BIPAP, siglas que corresponden a

p resion positiva binivel en la via a¢rea®. El
paciente es ventilado utilizando una presion ins-
piratoria positiva limitada y sostenida en mese-
ta, la IPAP, manteniéndose una presion espira-
toria positiva, la EPAP. Se trata, portanto, de
una forma de ventilacion controlada por pre-
sion, que puede ser espontanea o controlada y
en la cual el ciclado, tanto inspira torio como
espiratorio, se produce por tiempo, en los casos
de ventilacion controlada, o por cambios en flu-
jo, en las formas espontaneas (Fig. 4 B).
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FIGURA 4. Ventilacion controlada por presion. A) Ventilacion controlada con presion positiva teleespiratoria.
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FIGURA 5. Morfologia de las ondas de flujo y presion en las distintas modalidades de ventilacion de presion
positiva VCV: ventilacion controlada por volumen; VCP: ventilacion controlada por presion; PS: presion
de soporte, en la que se puede observar una pequena indentacion inicial en la curva de presion, que marca
el esfuerzo inspiratorio. Notese que en todos los casos se estéd aplicando presion positiva tele-espiratoria.

Como se ha podido ver, independiente-
mente de la modalidad ventilatoria utilizada,
en la ventilacion con presion positiva asisti-
mos a una inversion de la presion intratoré
cica, que se hace positiva durante todo €l ciclo
espiratorio (Fig. 5). Si, ademas, se aplica PEEP
o0 EPAP, la presion serd positiva de forma con-
tinua. Si bien esto va a permitir adecuar la ven-
tilacion a las necesidades del sujeto, conlleva
algunos efectos deletéreos, no solo sobre la
dinamica cadiocirculataia, sino también a
nivel pulmonar, efectos que pueden minimi-
zarse ajustando adecuadamente todas las varia-
bles?o.

Cambios pulmonares asociados a la
ventilacion con presion positiva

Un primer aspecto a tener en cuenta es
que los cambios producidos en el volumen pul-
monar y en la presion de la via aérea van a
depender, no solo de las caracteristicas y varia-
bles del ventilador, sino de las caracteristicas
mecanicas del sistema toraco-pulmonar. En
las formas de ventilacion controladas por volu-
men, se asegura un volumen corriente pero
los cambios de presion en la via aérea son
variables, lo que puede facilitr la aparicion de
barotrauma y los efectos hemodindmicos que

seran comentados mas adelante. Por otra par-
te, en las modalidades controladas por pre-
sion, el cambio de volumen es variable, lo que
puede dar lugar a hipoventilacion e incluso
hiperventilacion.

A nivel pulmonar la ventilacion mecanica
tiende a aumentar la ventilacion de las zonas
de especio muerto e hipoventilar las zonas con
mayor perfusion sanguinea debido a las dife-
rencias de distensibilidad de los alvéolos, lle-
vando a alteraciones V/Q, sobredistension de
alvéolos hiperventilados y atelectasias en las
zonas hipoventiladas; mientras que en con-
diciones de ventilacion fisiologica existe tan-
to la perfusion como la ventilacion son mayo-
res en las zonas inferiores o declives del
pulmon, en el paciente sometido a ventilacion
mecanica; esta mas adecuada relacion venti
lacion/perfusion se pierde y la ventilacion se
distribuye mas homogéneamente y, de hecho,
es mayor en las zonas mas elevadas. Esta dis-
homogeneidad de la relacion V/Q determina
un deterioro del intercambio gaseoso favo re-
ciendo la hipoxemia. Sin embargo, habitual-
mente no reviste trascendencia clinica rele-
vante y se minimiza con la utilizacion de la
modalidad de soporte de presion, pudiendo
también corregire con la adicion de PEEP®?.
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Dindmica cardio-circulatoria

En cuanto al impacto sobre la hemodina-
mica, la ventilacion con presion positiva va a
disminuir el re torno venoso, pudiendo des-
embocar en una reduccion del gasto cardia-
co®829. Ademas, el incrementode la presion
intratoracica determina un aumento de las
resistencias vasculares pulmonares, lo que pue-
de desencadenar o agravar una situacion de
disfuncion ventricular derecha. Estas altera-
ciones dependen del nivel de presion, por lo
que son potencialmente mds posibles en las
modalidades de ventilacién controlada de volu-
men y sobre todo con el empleo de cifras altas
de PEEP®9, siendo menos probables cuando
se realiza ventilacion con presion de soporte.
Por otra parte, en VMNI, resultan muy poco
probables.

Ventilacion mecdnica y funcion renal

La retencion salina es una de las primeras
complicaciones que fueron documentadas en
relacion con la ventilacion con presion posi-
tiva®". Como ocurre con las alteraciones hemo-
dinamicas, su intensidad esta directamente
relacionada con el nivel de presion y es mayor
con el uso de cifras elevadas de PEEP. Aunque
puede estar relacionada con una reduccion del
filtrado glomerular de causa hemodinamica®?,
parece que se debe fundamentalmente a una
disminucion en la eliminacion de agua y sodio
ligada a la estimulacion de los barorrecepto-
res y el inccemento en la produccion de pep-
tido atrial natriurético®.

CONSECUENCIAS DE LA VMNI

La utilizacion de VMNI en pacientes en
situacion de insuficiencia respirataia hiper-
capnica, tanto aguda como cronica, se aso-
cia a un incrementode la ventilacion alveolar,
el cual se traduce en una disminucion de las
cifras de PaCO,. Cada vez con mayor fre-
cuencia, la VMNI esta siendo también utiliza-
da en pacientes en insuficiencia respiratoria
aguda hipoxémica, con resultados, asimismo,
satisfactorios. Aparte de la correccion de la
hipoventilacion, el incremento de la PaO, pue-
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de estar relacionado con el reclutamientoalve-
olar, producido por los mayores wlumenes
ventilatorios, con los que se ventilarian zonas
habitualmente no ventiladas, mejorando la
relacion V/Q. Por otra parte, ya se ha men-
cionado que pueden producirse efectos dele-
téreos sobre dicha relacion, debido al incre-
mento de ventilacion en zonas no prefundidas.
Sin embargo, el efecto ultimo es habitualmente
positivoy se consigue mejorar la PaO,, aun-
que, dependiendo de la etiologia, suele ser
necesario utilizar una FiO, superior al 21 % y
los resultalos mejoran con la utilizacion de
PEEP®4.

Sin embargo, los objetivos perseguidos con
la VMNI no se limitan a la correccion de la hipo-
ventilacion alveolar, sino que persiguen dis-
minuir el trabajo de la ventilacion y mejorar la
funcion de los musculos respiratorios. Si esto
es importante en los pacientes en insuficien-
cia respira toria aguda, en pacientes en fallo
respiratorio cronico, que se someten a ventk
lacion mecanica domiciliaria a largo plazo,
estos potenciales efectos de la ventilacion no
invasiva son fundamentales, puesto que, habi-
tualmente, este grupo de poblacion recibe
soporte ventilatorio a tiempo parcial, general-
mente durante la noche. El incremento de la
ventilacion alveolar y la obtencion de un patron
ventilataio eficaz durante el periodo en el que
el paciente se encuentra en soporte ventilato-
rio explica la correccion de las anomalias del
intercambio gaseoso, mientras dura aquél, pero
no es suficiente para explicar la mejoria o nor-
malizacion de las cifras de PaCO, que se obser-
van a lo largo del dia. Estos resultados han
de explicarse por las consecuencias que el
soporte ventilatorio puede tener sobre funcion
pulmonar, musculos respira torios y control de
la ventilacion (Tabla 2).

Cambios en la funcion pulmonar

El mayor volumen de aire circulante con-
seguido con el soporte ventilatorio puede
redundar en una disminucion de las zonas de
colapso pulmonar, dando lugar a un incre-
mentoen la FRCy en la distensibilidad pul-
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TABLA 2. Consecuencias de la VMNI: cambios inmediatos y resultados a medio plazo

Primarias

Incremento de la ventilacion
Reclutamiento alvolar Cambios
Incremento de la FRC
Descanso muscular
Incremento de la PaCO,

Incremento de la PaO,

Secundarias

Mejoria de la funcion muscular

en volumenes pulmonares (posibles)

Mejor calidad de sueno (posible)
Resensibilizacion de los centros respiratorios

Normalizacion (o mejoria) gasométrica

monar. Una mejor mecanica ventilatoria pue-
de contribuir al mantenimiento de la mejoria
del intercambio gaseoso.

Si bien los cambios mencionados se
demuestran en los pacientes mientras se
encuentran en ventilacion mecanica, no exis-
ten estudios suficientes que permitan con-
cluir que, a largo plazo, la VMNI incida en las
pruebas de funcion pulmonar. Algunos tra-
bajos han puesto de manifiesto incrementos
en la capacidad vital, e incluso en la capaci-
dad inspira toria, pero en general se trata de
estudios no controlados y, en todo caso, exis-
ten numerosas discrepancias entre los dife-
rentes estudios. Los cambios mas consisten-
tes son los encontrados en los pacientes con
sindrome de obesidad-hipoventilacion en los
cuales el uso de VMNI se ha asociado a un
incrementoen la capacidad vital, no sélo por
aumento de capacidad inspira toria, sino tam-
bien por aumento del volumen de reserva
espiratorio®.

Cambios en la funcion de los musculos
respiratorios

La ventilacion mecanica no invasiva, no
solo la controlada sino también la asistida,
determina una disminucion del trabajo de la
ventilacion®e37. Por otra parte, se ha puesto
de manifiesto que, cuando existe una adecuada
sincronia paciente-ventilador, se consigue el
reposo de los musculos respiratorios, puesto
de manifiesto por la abolicion de la actividad
del diafragma®®. Ambos mecanismos con-

ducen al descanso muscular, descanso que pue-
de redundar en una recuperacion funcional de

los mismos.

A favor de esta hipotesis, un estudio lleva-
do a cabo por Renston en pacientes con EPOC
que eran sometidos a VMNI, puso de mani-
fiesto una disminucion en el producto tension-
tiempo, un indice relacionado con el desarro-
llo de fatiga muscular®®. Por otra parte, a
diferencia de lo que ocurre con las pruebas de
funcion muscular, la mayor parte de las publi-
caciones que han abordado este aspecto han
demostrado la relacion existente entre el uso
de VMNI y la mejor funcion de los musculos
respiratorios, puesta de manifiesto por un
aumentoen la presion inspira toria maxima
(Pimax). Estos cambios se han descrito, tanto
en pacientes con insuficiencia respiratoria
secundaria a patologia de la caja tordcica como
a enfermos con EPOC y sindrome de obesi-

dad-hipoventilacion“o.

La recuperacion funcional de los musculos
respiratorios puede subyacer en la disminu-
cion de la disnea que se observa en pacientes
tratados con ventilacion mecanica domicilia-
ria. En el estudio de Renston anteriormente
mencionado, los pacientes referian disminu-
cion de la disnea y mejoria en la tolerancia al
gjercicio, evaluada mediante la prueba de mar-
cha. Mas recientemente, un estudio llevado a
cabo con un grupo mas numeroso de pacien-
tes ha confirmado el incremento en las pre-
siones inspiratorias maximas y en la toleran-

cia al ejercicio“?.
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FIGURA 6. Relaciones ventilacion/perfusion duran-
te la respiracion espontanea (superior) y en venti
lacién mecdnica con presion positiva (inferior). En
respiracion espontanea, tanto la ventilacion como
la perfusion, decrecen desde las zonas declive a las
pordones superiore s. Por €l contrario, en ventila-
cion mecanica se mantiene este comportamiento
parala perfusion pero la ventilacion es mayor en
las regiones elevadas. V: ventilacion; P: perfusion.

Aungue la reduccion de la disnea proba
blemente tiene una etiologia multifactorial, el
aumento de la Pimax va a determinar una dis-
minucion en el cociente Pi/Pimax, uno de los
factores determinantes de la sensacion de dis-
nea.

Reajuste de los centros respiratorios

Dejando a un lado las alteraciones del con-
trol de la ventilacion presentes en los sindro-
mes de hipoventilacion central o en la hipo-
ventilacion asociada a obesidad, la presencia
de hipercapnia cronica puede dar lugar a una
pérdida de la respuesta de los centros respira-
torios centrales a dichos niveles elevados de
PaCO.,. Esta situacion se haria mas critica duran-
te el sueno, acentuando lo que es una condi-
cion fisiologica normal. La VMNI aplicada duran-
te la noche, al revertir la hipercapnia, puede dar
lugar a una “resensibilizacion”delos centros
respiratorios, que recuperarian asi su capacidad
de respuesta ante los estimulos quimicos.
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Estahipotesis se ha visto confirmada en
diferentes estudios llevados a cabo con pacien-
tes que recibian VMD. En un grupo de pacien-
tes diagnosticados de EPOC, estudios de qui-
miosensibilidad de los centros respiratorios
pusieron de manifiesto que el tratamiento con
VMD mejoraba la respuesta la hipercapnia,
observandose un aumento en el cociente entre
el incremento en la ventilacion minuto y el
incremento en la PaCO, (VE/PaCO,) y un
aumento en el cociente entre el incremento
en la presion de oclusion y el incremento en
la PaCO, (PO.1/PaCO,)“2. Mas recientemente,
otro estudio ha mostrado los mismos resulta-
dos en pacientes diagnosticados de sindrome
de obesidad-hipoventilacion. En este ultimo
estudio existia una correlacion inversa entre
la disminucion de la PaCO, y el aumento del
cociente PO.1/PaCO,, ex p resando larelacion
entrerecuperaion de la sensibilidad de los
centros respiratorios y la correccion de la hiper-
capnia“?.

La recuperacion de la respuesta ventilato-
ria a la hipercapnia, unida a una mejor meca-
nica de la ventilacion, va a permitir el man-
tenimiento de una PaCO, normal durante los
periodos en los que el paciente no recibe sopor-
te ventilatorio.

Suefo y VMNI

Dejando aparte los trastornos respirtorios
del sueno, en los que ocasionalmente puede
estar indicado el uso de VMNI con BIPAP, sobre
todo en el sindrome de apnea del suefio cen-
tral y en situaciones de hipercapnia, existen
pocos estudios que hayan analizado las con-
secuencias de la VMNI sobre la arquitectura
y la eficiencia del suefio. Un trabajo llevado a
cabo en pacientes con EPOC tratados con
VMNI puso de manifiesto un incremento en el
tiempo total de suefio®¥. Los mismos resul
tados han sido comunicados en otros estudios,
que fueron realizados en pacientes con enfer-
medad neuromuscular o patologia de la caja
toracica>40.

Es posible que esta accion de la VMNI sobre
la estructura del sueno sea secundaria a la



correccion de la hipoxemia, una alteracion que
acarrea una fragmentacion del sueno. Por otra
parte, la mejoria en la arquitecturay eficien-
cia del sueno pueden contribuir a la recupe-
racion de la sensibilidad de los centros respi-
ratorios.
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