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RESUMEN
La ventilación no inva s i va (VNI) es actual-

mente un pro c e d i m i e n to terapéutico de pri-
mer orden en la insuficiencia re s p i ra toria. Lo s
re s u l tados y la indicación de la VNI depen-
den del contex to clínico del paciente. Así, en
enfermos con aumento de las re s i s t e n c i a s
p u l m o n a re s, como en la EPOC, que pre s e n-
tan fracaso ve n t i l a torio (FV) la VNI ha demos-
t rado una reducción muy importante de la
m o r talidad. En pacientes con aumento de
la elastancia pulmonar o con fracaso de la
bomba torácica, la VNI puede tra tar eficaz-
mente una elevada pro p o rción de pacientes
que pre s e n tan FV agudo, aunque no dispo-
nemos de estudios contro l a d o s. La utilidad
de VNI en pacientes con insuficiencia re s p i-
ra toria no hipercápnica grace (Pa / F i O2 < 200)
es discutida pero parece indicada en inmu-
n o d e p r i m i d o s. La VNI es un pro c e d i m i e n to
e s p e c i a l i zado y complejo que exige una
c o r re c ta formación del personal y una super-
visión continua del proceso. Aunque ex i s t e
una técnica general de ventilación, ésta tie-
ne sus peculiaridades en cada una de las enti-
dades analiza d a s. 

INTRODUCCIÓN
La ventilación no invasiva (VNI) es actual-

mente un procedimiento terapéutico impres-
cindible en el tra ta m i e n to de la insuficiencia
respiratoria aguda (IRA). El desarrollo de esta
técnica ha sido espectacular en los últimos 15
a ñ o s. Inicialmente, se tra taba de un tra ta m i e n to
ex p e r i m e n tal que estaba al alcance de unos
pocos centro s. Los especta c u l a res re s u l ta d o s
obtenidos en los diferentes estudios publica-
dos hasta la fecha han hecho impre s c i n d i b l e

la utilización de esta técnica en cualquier cen-
t ro que atienda a pacientes con fracaso ve n-
t i l a torio (FV). Por ello, hoy en día, es funda-
m e n tal asegurar la adecuada formación en este
p ro c e d i m i e n to de todos los profesionales que
puedan atender a estos pacientes. 

La VNI es actualmente el tra ta m i e n to de
elección de la mayor parte de pacientes con
F V. La intubación y ventilación mecánica inva-
s i va (VMI) deberían re s e r va rse para aquellos
casos en los que fracasa la VNI, o cuando ésta
está contra i n d i c a d a( 1 - 6 ). Los buenos re s u l ta d o s
obtenidos en el tra ta m i e n to de la EPOC agu-
dizada han extendido la VNI a otras enferme-
dades que cursan con insuficiencia respirato-
ria aguda (IRA) siendo hoy considerada como
un instrumento de primera línea en el abor-
daje terapéutico de la misma.

El mecanismo de acción de la VNI no es
s u s tancialmente diferente al de la VMI salvo
en que, lógicamente, no es necesaria la intu-
bación oro t raqueal con los riesgos y compli-
caciones que este pro c e d i m i e n to conlleva ,
especialmente las infecciones nosocomiales( 7 ).
El objetivo final de la VNI es pro p o rcionar des-
canso a la musculatura re s p i ra toria y asegura r
una ventilación eficaz hasta que el paciente
responda al tratamiento médico iniciado.

El modo de ventilación comúnmente uti-
l i zado es la presión de soporte (PS) con pre-
sión espira toria continua (PEEP o CPAP), modo
en ocasiones denominado BIPA P. Aunque se
han utilizado otros modos de ventilación, nin-
guno ha ofrecido ve n tajas claras sobre la PS.
En este modo de ventilación se re s p e ta patrón
re s p i ra torio del paciente, pro p o rcionando el
re s p i rador un soporte ve n t i l a torio parcial dura n-
te la inspira c i ó n( 8 ). El volumen pro p o rc i o n a-
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do por el re s p i rador dependerá, en ausencia
de fugas, del nivel de presión seleccionado y
de la resistencia y la compliancia to ra c o p u l-
monar del propio paciente. 

En pacientes con limitación al flujo aére o ,
la aplicación de presión positiva durante la
e s p i ración (PEEP) contra r re s ta la auto - P E E P
reduciendo el esfuerzo inspiratorio necesario
p a ra activar el re s p i ra d o r, fa c i l i tando así la sin-
c ro n i zación y reduciendo el trabajo re s p i ra-
to r i o( 9 ). En pacientes con enfermedades re s-
t r i c t i vas puede ser necesario un elevado nive l
de PS para asegurar una corre c ta ve n t i l a c i ó n
y, en algunos casos, es preciso cambiar el
modo de ventilación. En la IRA no hiperc á p-
nica no se re q u i e ren unos elevados niveles de
PS, pero sí de PEEP. Se ha demostrado que,
ta n to la PS como la CPA P, mejoran tra n s i to-
riamente el intercambio de gases debido a que
se produce una apertura de áreas mal ve n t i-
ladas (bajo cociente V/Q o shunt) y se evita el
fenómeno de la re a p e r t u ra constante de las
vías áreas colapsadas( 10 ). Estos dos hechos per-
miten disminuir la FiO2 a d m i n i s t rada con lo
que se reduce la toxicidad pulmonar por O2,
hecho clave en el desarrollo y pro g resión del
distrés respiratorio. Además, el uso de la VNI
fa c i l i ta el descanso de la musculatura re s p i-
ra toria que puede estar comprometida ta m-
bién en estos pacientes. 

F i n a l m e n t e, no debemos considerar que
los beneficios clínicos de la VNI se deben a un
e f e c to de “instrumenta l i zación y atención espe-
cial” del paciente ventilado. Disponemos ya
de estudios controlados con placebo, en los
que se demuestra la ausencia de dicho fenó-
meno(11,12).

INDICACIONES Y SITUACIONES CLÍNICAS 
La indicación de la ventilación mecánica

ha cambiado radicalmente desde la ex t e n s i ó n
en la aplicación de la VNI. Tra d i c i o n a l m e n t e,
la indicación de ventilación asistida se ha re s e r-
vado para los pacientes con fracaso re s p i ra to-
rio ex t remo, en los cuales, el riesgo y com-
plicaciones que conlleva la intubación y el
acceso a la vía aérea son inferiores a la evo-

lución espontánea del proceso. La VNI permi-
te el poder administrar un soporte ve n t i l a to-
rio suficiente a la mayor parte de pacientes
que pre s e n tan FV agudo. Debere m o s, pues,
contemplar la indicación de VNI en to d o
paciente que presente acidosis re s p i ra toria o
h i p oxemia ex t re m a( 1 - 6 ). A nivel práctico pode-
mos considerar tres escenarios clínicos: IRA
h i p e rcápnica en presencia de resistencias pul-
m o n a res aumenta d a s, elastancia to ra c o - p u l-
monar incre m e n tada e insuficiencia re s p i ra-
toria grave no hipercápnica.

VNI en pacientes con resistencias
pulmonares aumentadas

Varios y complejos son los eve n tos fisio-
p a tológicos que acontecen en el paciente con
limitación al flujo aéreo y FV que deben repa-
s a rse antes de analizar cómo deben ser ve n-
tilados mecánicamente. En primer lugar, un
a s p e c to común y fundamental de estos pacien-
tes es la presencia de resistencias re s p i ra to r i a s
a u m e n ta d a s. Este fenómeno se da en muchas
enfermedades obstructiva s, como la EPOC, el
asma (menos frecuente hoy en día como cau-
sa de FV) y la enfermedad bronquiolar (una
enfermedad sin duda emergente). Los meca-
nismos suelen ser similares: aumento de las
s e c reciones re s p i ra to r i a s, broncoespasmo, infla-
mación y remodelado de la vía aérea con
reducción de su diámetro.

El aumento de la resistencia en la vía aére a ,
la destrucción del tejido elástico pulmonar pre-
sente en el enfisema, y el aumento de las
demandas ventilatorias durante los episodios
de agudización son clave para el desarrollo de
hiperinflación dinámica (HD). Dicho fenóme-
no consiste en la incapacidad del sistema de
llegar a la capacidad residual funcional normal
al final de la espiración, por lo que la inspira-
ción se inicia antes de lo prev i s to en un
momento en el que el sistema tiene una pre-
sión de re t racción elastica positiva conocida
como auto - P E E P( 1 3 , 1 4 ). El atra p a m i e n to aére o
y el mayor volumen residual funcional hacen
que los músculos re s p i ra torios deban opera r
en condiciones mecánicas desfavo ra b l e s( 1 5 ). Al
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inicio de la inspiración, los músculos re s p i ra-
torios deben contra r re s tar la auto-PEEP para
que se inicie el flujo inspiratorio. Este trabajo
adicional puede corresponder a más de la
m i tad de todo el trabajo re s p i ra to r i o( 1 6 ). La pre-
sencia de auto-PEEP aumenta, además, las áre-
as pulmonares con mayor relación ve n t i l a-
ción/perfusión incre m e n tando así el espacio
muerto(17).

La situación de sobre c a rga de los múscu-
los re s p i ra torios ocasionada por el aumento
de la resistencia en la vía aérea, la HD y la auto -
P E E P, pone a los mismos al borde de la fa t i-
ga muscular. La respuesta adaptativa frente a
este fenómeno es la reducción de la pre s i ó n
i n s p i ra toria media. Pa ra ello, el paciente
a u m e n ta la frecuencia re s p i ra toria re d u c i e n d o
el volumen circ u l a n t e( 1 8 ). Este fenómeno limi-
ta la sobre c a rga muscular y no modifica sus-
tancialmente el volumen minuto, sin embar-
go, incre m e n ta la ventilación sobre el espacio
m u e r to con el consiguiente aumento de la hipo-
xia, acidosis re s p i ra toria y el daño adicional
sobre la musculatura respiratoria. 

La VNI permite corregir gran parte de esto s
p ro b l e m a s. La aplicación de un nivel de PEEP,
como ya se ha comentado, permite compen-
sar la auto-PEEP reduciendo el trabajo pro-
to i n s p i ra torio. La aplicación simultánea de una
p resión de soporte reduce adicionalmente el
e s f u e r zo muscular en el re s to del ciclo inspi-
ratorio(9). 

La EPOC ha sido la entidad clínica más
estudiada. Está claramente demostrado que la
VNI reduce la mortalidad de los episodios de
descompensación grave de estos pacientes
( n i vel de evidencia I)( 1 9 - 2 3 ). En un re c i e n t e
m e ta a n á l i s i s( 2 4 ) se constató que, en cuanto a la
reducción del factor mortalidad, la aplicación
de VNI reduce el riesgo de muerte en más de
un 50%. Ningún tra ta m i e n to de la EPOC agu-
d i zada ha demostrado una eficacia similar. Ad e-
m á s, la VNI parece reducir los elevados costes
sanitarios que precisa el tratamiento de estos
e n f e r m o s( 2 5 ). Incluso en pacientes especial-
mente graves (pH < 7.20), la VNI ha dem o s-
t rado una eficacia similar a la VMI( 2 6 , 2 7 ). La uti-

lidad de la VNI en las descompensaciones que
c u rsan con acidosis re s p i ra toria moderada (pH
> 7.30) está por aclara r, dado que los estudios
publicados hasta la fecha no han demostra-
do que la VNI ofrezca beneficios clínicos adi-
cionales al tratamiento convencional (28-30). La
VNI deberá re s e r va rs e, pues, para aquellos
pacientes con acidosis importante (pH < 7.30)
p e ro que no precisen el inicio inmediato de
ventilación mecánica( 4 ). Aunque no dispone-
mos de estudios al respecto, es lógico asumir
que otras enfermedades que cursan con limi-
tación al flujo aéreo (p. ej.: el paciente con bro n-
q u i e c tasias) puedan también beneficiarse de
la VNI si pre s e n tan IRA y acidosis re s p i ra to r i a
g rave. La VNI se ha utilizado con éxito en el
t ra ta m i e n to del paciente con asma agudiza d a ,
mejorando su situación funcional y reducien-
do las necesidades de ingreso hospitalario, aun-
que los estudios que disponemos no son con-
t rolados o bien han sido re a l i zados con un
n ú m e ro limitado de pacientes (nivel de ev i-
dencia II)(12). 

VNI en presencia de elastancia
toraco-pulmonar aumentada y 
fallo de bomba

El FV de los pacientes con fallo de bom-
ba pre s e n ta unas connotaciones fisiopato l ó g i-
cas completamente distintas a las de los
pacientes con limitación al flujo aéreo, por lo
que será necesaria una estrategia ventilatoria
d i f e re n t e. El fracaso de la bomba ve n t i l a to r i a
puede deberse a la fa l ta del estímulo neuro-
lógico que activa los musculos re s p i ra to r i o s, a
la enfermedad propiamente de ésto s, o a la
fatiga muscular que supone trabajar en con-
diciones de elastancia to raco-pulmonar eleva-
da. Los pacientes con obesidad (un pro b l e-
ma sanitario creciente) pueden pre s e n tar los
tres fenómenos. Existen recientes y extensas
revisiones acerca de la etiopatogenia de las
d i f e rentes enfermedades que afectan a los
músculos respiratorios, así como las repercu-
siones que tienen sobre el funcionalismo res-
p i ra to r i o( 31 ). Podemos distinguir un primer sub-
grupo de pacientes en los que la VM se
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conseguirá sin dificultad ya que tienen una
resistencia y elastancia toraco-pulmonar nor-
m a l e s, y un segundo grupo de pacientes en los
que será necesario generar un elevado nive l
de presión en la vía aérea para conseguir una
ventilación eficaz.

Los objetivos del tra ta m i e n to deberán indi-
v i d u a l i za rse en cada caso. Existen pacientes
con disfunción de bomba que en condiciones
e s tables tienen una ventilación “suficiente”
para mantener unos requerimientos metabó-
l icos indispensables pero que, cuando ex i s t e
una carga de trabajo re s p i ra torio adicional (p.
ej.: infección re s p i ra toria) o hay una re d u c c i ó n
del impulso neuronal (p. ej.: uso de sedantes),
e n t ran en FV que precisa VM. Este tipo de
pacientes pueden necesitar, simplemente, un
soporte ve n t i l a torio parcial y temporal. Sin
e m b a rgo, en ciertas enfermedades neuro-
m u s c u l a res existe un FV del tal magnitud que
p recisa un soporte ve n t i l a torio completo e inde-
finido al no tener la mínima actividad espon-
tánea. La VM domiciliaria es tema de otro capí-
tulo de esta monografía.

VNI en pacientes con insuficiencia
respiratoria no hipercápnica

El tercer grupo de pacientes en los que
debemos considerar la indicación de la VNI
son aquellos que pre s e n tan IRA grave sin
h i p e rcapnia. En este contex to, los re s u l ta d o s
de la VNI han sido muy dispare s, variando en
función de la enfermedad responsable del
c u a d ro. Las entidades que cursan con una
rápida evolución, como el edema agudo de
pulmón de origen cardiogénico, son las que
p a recen responder mejor a este tra ta m i e n to .
La VNI acelera las re c u p e raciones clínica y
funcional de estos pacientes, reduciendo las
necesidades de intubación( 3 2 ) ( n i vel de ev i-
dencia II). Sin embargo, a pesar de la mejo-
ría funcional observada con la VNI, ésta no
ha demostrado por el momento que modifi-
que claramente el pronóstico final de los mis-
m o s( 3 3 ), aunque un reciente metaanálisis si
p a rece indicarlo( 3 4 ). La explicación a este hecho
puede estar en que los pacientes con edema

agudo de pulmón de origen cardiogénico pre-
s e n tan una forma efímera de IRA que mejo-
ra rápidamente con el tra ta m i e n to médico,
aunque de forma más lenta si no se re a l i za
VNI. Tal vez por ello, la mortalidad de los
pacientes no tra tados con VNI es similar los
t ra tados con VNI. Sin embargo, en un estudio
publicado recientemente y re a l i zado con un
pequeño grupo de pacientes con edema agu-
do de pulmón, el uso ta n to de la CPAP como
de la VNI se asoció a una reducción de la mor-
ta l i d a d( 3 5 ). En cualquier caso, es fundamenta l
re a l i zar estudios con una muestra lo sufi-
cientemente amplia para aclarar la utilidad
real de la VNI en el edema agudo de pulmón
de origen cardiogénico. Los enfermos con
i n m u n o d e p resión tienen una elevada morta-
lidad si son intubados y ventilados mecáni-
c a m e n t e. Por este motivo, el uso precoz de la
VNI podría suponer un gran avance tera p é u-
tico. En estudios controlados (nivel de ev i-
dencia II) en pacientes hematológicos y onco-
lógicos se ha observado que el grupo tra ta d o
con VNI pre s e n taba una reducción significa-
t i va de la morta l i d a d( 3 6 , 3 7 ). En la IRA grave aso-
ciada a neumonía o distrés re s p i ra torio, los
re s u l tados han sido muy va r i a d o s. Anto n e l l i
et al. observa ron una re s p u e s ta funcional ini-
cial similar a la VMI( 3 8 ). En un estudio multi-
c é n t r i c o( 3 9 ) en el que se analizó una amplia
m u e s t ra de pacientes con IRA-distrés re s p i-
ra torio, el uso CPAP no aportó beneficios clí-
nicos ev i d e n t e s, siendo la mortalidad similar
al grupo control. Sin embargo, en un re c i e n-
te estudio re a l i zado en nuestro país en el que
se utilizó un método adecuado de VNI, se
demostró que ésta reduce las necesidades de
intubación y aumenta la supervivencia de
pacientes con IRA hipoxémica, en especial la
asociada a neumonía grave (nivel de ev i d e n-
cia I)( 4 0 ). Es ra zonable pensar que, si el cuadro
que ha generado la IRA es de lenta re s o l u c i ó n ,
como en el caso del distrés re s p i ra torio, difí-
cilmente la VNI pueda sustituir a la VMI. En
cualquier caso, son necesarios mas estudios
en los que se aclare que pacientes con IRA no
h i p e rcápnica pueden beneficiarse de la VNI. 
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VNI. PROCEDIMIENTO
Técnica general de VNI

No existe una ubicación unive rs a l m e n t e
a c e p tada para la VNI( 1 - 2 ). A la hora de decidir
dónde re a l i zar este tra ta m i e n to debere m o s
tener en cuenta cuál es el objetivo final del mis-
mo, si está prev i s ta la pro g resión tera p é u t i c a
hacia la VMI y la situación clínica del pacien-
t e( 41 ). El lugar donde se realice la VNI deberá
c o n tar con personal corre c tamente formado y
de disponibilidad permanente. Ad e m á s, debe-
rá tener el material e infra e s t r u c t u ra necesa-
rios para re a l i zar una corre c ta monito r i za c i ó n
del paciente y proceder a la VMI de fo r m a
inmediata si fuera necesario. 

En general, la VNI se re a l i za en unidades
de cuidados intensivo s, unidades de cuidados
intermedios, urgencias y salas especializadas
de neumología. Cada una de estas ubicacio-
nes tiene sus ve n tajas e inconve n i e n t e s, por
lo que el lugar escogido dependerá de las cara c-
terísticas específicas de cada centro. En gene-
ral, los pacientes con EPOC agudizada pueden
ser tra tados en salas de hospita l i zación espe-
c i a l i zadas y de cuidados intermedios. Los enfer-
mos con IRA no hipercápnica grave y aquellos
que precisan una monito r i zación muy estric-
ta (re t i rada precoz de la VMI, enfermedades
n e u ro m u s c u l a res) deberían ser tra tados en uni-
dades de cuidados intensivos o intermedios
donde suelen existir unas infra e s t r u c t u ra s
material y personal adecuadas( 2 ). Si se inicia la
VNI en una sala de hospita l i zación especiali-
zada será aconsejable que ésta se realice en
un lugar que disponga de la adecuada super-
visión del personal de enfermería. Ad e m á s, es
aconsejable que el ratio paciente/enfermera
sea similar al de las áreas de cuidados inter-
m e d i o s( 41 ). Será impre s c i n d i b l e, también, con-
tar permanentemente con un personal médi-
co y de enfermería corre c tamente fo r m a d o .
Sin duda, uno de los elementos clave en el
re s u l tado de la ventilación es la ex p e r i e n c i a
del personal que realiza este tratamiento. Por
ello, es necesario que dicho personal, médico
y de enfermería, haya realizado un adecuado
proceso de formación. Actualmente, en nues-

tro país, las especialidades médicas de cuida-
dos intensivos y neumología son las únicas
que cuentan con un pro g rama de fo r m a c i ó n
en el que se contempla específicamente el
aprendizaje de esta técnica. Así, todo pacien-
te tra tado con VNI debería estar supervisado
por un neumólogo o un intensivista. Algunos
autores no aconsejan iniciar la VNI en UCIAS
por la escasa pre p a ración del personal y por
la posible pre c i p i tación en la indicación de VNI.
D e b e remos tener en cuenta que, tras obtener
unas mejorías clínica y funcional iniciales con
la VNI (p. ej.: en UCIAS), éstas no deberán sus-
penderse dado que su retirada precoz condu-
ce de nuevo al fracaso ventilatorio(11). No obs-
ta n t e, si el paciente no puede ser trasladado a
o t ra área y si la VNI está plenamente justifi-
cada, no debería diferirse su inicio en UCIAS. 

Pa ra la VNI se han utilizado básicamente
dos tipos de interfaces: la mascarilla nasal (MN)
y la mascarilla nasobucal (MNB), teniendo cada
una de ellas sus ve n tajas e inconve n i e n t e s( 4 2 - 4 5 ).
La MNB, más utilizada en unidades de cuida-
dos intensivos por la complejidad de su colo-
cación y supervisión, presenta la ventaja teó-
rica de ev i tar las fugas por boca. Sin embarg o ,
la mayor superficie de conta c to con la cara del
paciente favo rece las fugas alrededor de la pro-
pia mascarilla. Ad e m á s, el mayor espacio muer-
to de la MNB y su peor to l e rancia pueden con-
dicionar sin duda su eficacia. Es fundamental
disponer de varios modelos de mascarilla y
seleccionar uno u otro en función de la situa-
ción clínica del paciente en cada momento(2).
Así, parece lógico seleccionar la MNB si el
paciente presenta alteración del nivel de con-
ciencia o se observan exc e s i vas fugas por boca
con la MN. Una vez ha mejorado la situación
clínica del paciente, puede utiliza rse la MN
ya que suele to l e ra rse mejor( 3 ). Sin embarg o ,
es preciso analizar otros aspectos técnicos y
m e to d o l ó g i c o s. No todas las mascarillas son
i g u a l e s. Algunas mascarillas tienen un dise-
ño que permite asegurar una corre c ta colo-
cación, con una menor presión de fijado y una
g ran “e s ta b i l i d a d ”. En pacientes con IRA hipo-
xémica, es fácil adaptar una MNB ya que pre-
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cisan un bajo nivel de PS. En pacientes que se
ventilan con un mayor nivel de presión puede
ser difícil asegurar una adecuada fijación de la
mascarilla sin pre s e n tar fugas. Estudios in vitro
han demostrado que, cuando se alcanzan unos
e l evados niveles de pre s u r i zación, la mayo r
parte del volumen minuto administrado se
p i e rde en forma de fugas( 4 6 ). Este hecho es
acorde a la práctica clínica en la que es habi-
tual el observar que en estas situaciones es
necesaria una constante “recolocación” de la
mascarilla. Finalmente, el propio diseño de la
mascarilla puede condicionar el espacio muer-
to dinámico del sistema. Las mascarillas con
un dispositivo espira torio incorporado en la
parte superior de la misma han demostra d o
tener un menor espacio muerto en estudios
realizados con modelos simulados(47). 

Antes de iniciar el pro c e d i m i e n to es fun-
d a m e n tal informar detalladamente al pacien-
te del mismo, e indicarle las sensaciones y
molestias que es previsible tenga. La VNI pue-
de no ser to l e rada si el paciente no entiende
el porqué del tra ta m i e n to y qué es lo que se
p retende con el mismo. Posteriormente se ajus-
ta con cuidado la mascarilla y se procede a la
c o n exión al re s p i ra d o r. No todos los re s p i ra-
d o res son útiles en este contex to. Existe una
evidencia creciente que este hecho puede con-
dicionar el re s u l tado final de la ve n t i l a c i ó n .
Muchos re s p i ra d o res “estáticos” de UCI no son
adecuados para VNI, siendo además mal to l e-
ra d o s. Por otra parte, muchos re s p i ra d o res de
p resión diseñados para VMD no sirven para el
paciente “a g u d o ”. Actualmente disponemos ya
de re s p i ra d o res portátiles específicamente dise-
ñados para VNI que ofrecen unas pre s ta c i o n e s
adecuadas y con los que se han obtenido unos
magníficos re s u l ta d o s. Dichos re s p i ra d o res uti-
l i zan un sistema ve n t i l a torio abierto con una
fuga controlada. El re s p i rador es capaz de com-
pensar en parte la fuga aumentando el flujo
s u m i n i s t rado. La corre c ta selección de los pará-
m e t ros ve n t i l a torios es fundamental para el
é x i to de la VNI. Inicialmente, es importa n t e
conseguir una buena to l e rancia a la técnica por
parte del paciente. Por ello es conve n i e n t e

seleccionar unos parámetros “infra t e ra p é u t i-
cos” y pro g re s i vamente incre m e n tarlos hasta
a l c a n zar los definitivo s. El ritmo de incre m e n-
to de la PS dependerá de la to l e rancia del
p a c i e n t e, por lo que deberá individualiza rs e.
H ay que re c o rd a r, una vez más, que el fra c a s o
de la VNI puede ser debido ta n to a la inefica-
cia del tra ta m i e n to como a su into l e rancia. El
n i vel ideal de PS depende de varios fa c to re s.
Un nivel exc e s i vamente bajo (menos de 10 cm
H2O) posiblemente no permita una ve n t i l a c i ó n
eficaz. Sin embargo, un nivel exc e s i vo (supe-
rior a 20 cm H2O) fa c i l i ta la fuga (por boca en
caso de la MN y alrededor de la mascarilla en
caso de la MNB)( 4 6 ) y empeora la sincro n i za-
ción paciente/ventilador al dificultar el ciclado.
El general, se consigue una ventilación cómo-
da y eficaz con unos niveles de PS entre 15-20
cm H2O. Muchos de los re s p i ra d o res portátiles
que se utilizan actualmente ya disponen de
i n formación del volumen corriente adminis-
t rado y, si bien se tra ta de una estimación, pue-
de ser útil para la selección de los paráme-
t ros y para monito r i zar al paciente. Desde
estudios ya clásicos se aconseja aumentar el
n i vel de presión inspira toria hasta que el vo l u-
men corriente sea > 7 mL/kg( 1 9 ), aunque dicha
afirmación no está basada en estudios que ana-
licen específicamente este aspecto. De la mis-
ma forma, seleccionaremos un nivel cre c i e n-
te de PEEP hasta observar una corre c ta
s i n c ro n i zación paciente/re s p i rador (hecho éste
que suele indicar que se ha compensado la
a u toPEEP del paciente). El nivel ideal de PEEP
suele estar entre los 4-8 cm H2O, no siendo
aconsejable sobrepasarlo por el riesgo de
a u m e n tar el atra p a m i e n to aéreo y el tra b a j o
e s p i ra torio. Hay que re c o rdar también que, si
u t i l i zamos un sistema de tubuladura única, será
necesario un nivel mínimo de PEEP de 6 cm
H2O para ev i tar el fenómeno de la re i n h a l a-
ción. Asimismo, se añadirá oxígeno hasta alcan-
zar una SaO2 adecuada a las necesidades de
cada paciente, no siendo aconsejable supera r
inicialmente el 90-92% en pacientes con aci-
dosis re s p i ra toria. Los pacientes con IRA hipo-
xémica grave precisan una FiO2 e l evada y cons-
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ta n t e, que ya pueden pro p o rcionar algunos re s-
p i ra d o res portátiles. Si se añade O2 en la tubu-
l a d u ra hay que tener en cuenta que el punto
de conexión en el circ u i to es determinante en
la FiO2 a d m i n i s t rada. Ésta será máxima cuan-
to más próximo sea el punto de conexión a
la mascarilla. Ad e m á s, la FiO2 será dire c ta-
mente pro p o rcional al caudal de oxígeno e
i n ve rsamente pro p o rcional al nivel de PS( 4 8 ). La
a d m i n i s t ración de un flujo elevado de ox í g e n o
d i re c tamente en la mascarilla es molesto, por
lo que deberá ev i ta rs e. En algunos pacientes
puede ser necesario el uso de humidificador si
existen síntomas de obstrucción nasal o exc e-
s i va sequedad fa r í n g e a( 1 ). No son aconsejables
los humidificadores fríos ni los interc a m b i a-
d o re s / a h o r ra d o res de humedad( 1 ). Los humi-
d i f i c a d o res térmicos pueden también altera r
la resistencia del circ u i to por lo que puede ser
necesario revisar las presiones administra d a s. 

Una vez seleccionados los parámetros del
re s p i rador debemos monito r i zar la re s p u e s ta
“clínica” del paciente a la VNI. En un pacien-
te corre c tamente ventilado debe observa rs e
una buena sincro n i zación paciente/re s p i ra d o r,
una reducción de la frecuencia y el trabajo re s-
piratorio, y una mejoría del nivel de concien-
cia (si estaba alterado). La observación clínica
de la sincro n i zación paciente/re s p i ra d o r, ta n-
to al inicio de la inspiración como al final de
la misma, es de especial trascendencia. Una
d e s c o o rdinación entre los esfuerzos re s p i ra-
torios del paciente y la asistencia del respira-
dor suele llevar al fracaso del tra ta m i e n to como
p reviamente se ha comentado. Puede ser de
utilidad la monito r i zación continua de las cur-
vas pre s i ó n / volumen, para seleccionar los pará-
m e t ros idóneos y obtener así una máxima sin-
c ro n i zación paciente/ve n t i l a d o r. Los nuevo s
re s p i ra d o res portátiles permiten ya estimar
con cierta precisión dichos parámetro s. La s
causas de una mala sincro n i zación pacien-
t e / ventilador pueden ser la presencia de fugas,
la selección inadecuada de los parámetros re s-
p i ra torios o la presencia de fracaso ve n t i l a to-
rio grave que precise un soporte ve n t i l a to r i o
c o m p l e to mediante VMI. La confirmación defi-

n i t i va de la eficacia de la ventilación nos la
dará la evolución de los gases arteriales tra s
una hora de tratamiento. Los pacientes trata-
dos con éxito muestran una rápida y signifi-
c a t i va mejoría en el intercambio de gases arte-
r i a l e s( 4 9 , 5 0 ). Otro fa c tor pre d i c t i vo del re s u l ta d o
de la VNI podría ser la colonización de la vía
a é rea por una determinada flora bacteriana( 51 ).
Una vez comprobada una corre c ta re s p u e s ta
clínica y gasométrica inicial, se mantiene la
VNI durante un mínimo de 2-3 días hasta que
se observa la desaparición de signos clínicos
de fracaso ve n t i l a torio y se normaliza el pH
( d u rante los periodos de pausa de ve n t i l a c i ó n ) .
En estas condiciones, si el paciente to l e ra una
pausa prolongada de ventilación (> 12 h) sin
p re s e n tar acidosis re s p i ra toria, puede sus-
p e n d e rse la ventilación con un gran marg e n
de seguridad. La frecuencia y duración de las
sesiones de VNI dependen de la situación clí-
nica del paciente, de su to l e rancia al tra ta-
m i e n to y del lugar donde se aplique. Se han
publicado diferentes pro tocolos de VNI con
re s u l tados similares aunque no se ha re a l i za-
do hasta la fecha ningún estudio compara t i vo
al re s p e c to. Durante las primeras 24 h la dura-
ción de las pausas de ventilación no deberá
exceder las 2-3 h, momento que debe apro-
ve c h a rse para administrar la medicación. Es
también aconsejable re a l i zar la VNI dura n t e
las horas del sueño, dado que en este periodo
puede empeorar la situación clinicogasomé-
trica del paciente. El método de adaptación a
la VNI se resume en la tabla 1.

No debemos olvidar que la VNI es un
soporte ve n t i l a torio incompleto, pudiendo ser
insuficiente en algunos casos. El porc e n taje de
f racaso de la VNI en la EPOC agudizada sue-
le ser inferior al 30% pero varía en función de
la selección de pacientes y, tal vez, del méto-
do y del lugar donde se aplica la VNI. Las posi-
bles causas de fracaso de la VNI se analiza n
en la tabla 2. Sin duda, una técnica adecua-
da y un estricto control y supervisión del tra-
ta m i e n to durante todo el proceso es básico
p a ra el éxito del mismo. Finalmente, debemos
tener en cuenta que, aunque la VNI es un pro-
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ceso incruento, su indicación debería indivi-
d u a l i za rse en la fase final de enfermedades
crónicas siendo éticamente cuestionable su
aplicación si no produce un beneficio sinto-
mático evidente. 

Si bien no existen contraindicaciones for-
males para la VNI, es aceptado unive rs a l m e n-
te que esta técnica no debería utiliza rse en
pacientes hemodinámicamente inesta b l e s, con
graves alteraciones en el nivel de conciencia,
f racaso multiorgánico o en aquellos pacientes
en los que sea necesaria la sedación para la
práctica de pro c e d i m i e n tos terapéuticos o diag-
nósticos cruentos(1-3).

VNI en las principales situaciones clínicas 
La técnica de VNI tiene unas ciertas pecu-

liaridades en las tres diferentes situaciones clí-
nicas analizadas.

En pacientes con aumento de re s i s t e n c i a s
p u l m o n a re s, limitación al flujo aéreo e HD, es
f u n d a m e n tal administrar un adecuado nive l
de PEEP, sin ser imprescindible un eleva d o
n i vel de presión de soporte. Asimismo, se debe
l i m i tar la FiO2 p a ra ev i tar los conocidos efec-
tos deletéreos de la hiperoxigenación en esto s
p a c i e n t e s. Normalmente, la situación de fra-
caso ve n t i l a torio es siempre temporal y breve.
En la mayoría de los casos el soporte ventila-
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TABLA 1. Adaptación y control de la VNI

1. Informar al paciente del procedimiento

2. Seleccionar la mascarilla inicial y fijarla
3. P ro g ramar los parámetros iniciales (infra t e rapéuticos), ajustar el flujo de oxígeno (conexión a la sali-

da del respirador) o FiO2

4. Conexión al ventilador
5. Ajuste de parámetros:

– P resión inspira toria (14-20 cmH2O): aumentar pro g re s i vamente hasta obtener una ve n t i l a c i ó n
eficaz (VC > 7 mL/kg; fr < 20 r/min). Evitar un nivel de presión excesivo (presencia de fugas y
fallo de ciclado)

– P resión espira toria (4-8 cmH2O): aumentar pro g re s i vamente hasta observar una adecuada sin-
cronización paciente/ventilador (ausencia de esfuerzos inspiratorios no efectivos)

– Flujo (opcional): seleccionar un flujo elevado (o un tiempo de pre s u r i zación lo mas breve posible)

– Frecuencia de seguridad: ajustar en 12-14 ciclos/minuto
– Flujo de oxígeno: ajustar el flujo/FiO2 h a s ta obtener la SaO2 deseada (92% en pacientes con hiper-

capnia)

– Cambiar la mascarilla si es necesario
6. Monitorización:

– Inicial: control continuo de la sincronización paciente/ventilador, fijación de la mascarilla, nivel
de conciencia, frecuencia respiratoria y SaO2

– Gases arteriales tras 1 h de ventilación: la ausencia de mejora en el pH predice una mala re s-
puesta al tratamiento

7. P ro g ramar sesiones de ventilación: inicialmente las pausas de ventilación deberán ser breve s
(< 2 h). Tras obtener una mejora clínica y gasométrica, alternar sesiones de ventilación con pausas
en función de la tolerancia a la ventilación. Mantener la VNI durante el sueño

8. Retirada de la ventilación: se considerará siempre tras un periodo de VNI de 48-72 h. Confirmar la
ausencia de acidosis respiratoria, durante una pausa prolongada (> 12 h). En pacientes con IR no
hipercápnica el cociente Pa/FiO2 deberá ser superior a 300
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torio es necesario durante 48-72 h, siendo ra ro
un período de ventilación más pro l o n g a d o .
Normalmente la intubación oro t raqueal es
necesaria en casos de fracaso ve n t i l a torio ex t re-
mo y no para el acceso a la vía aérea y el dre-
naje de secreciones. 

En pacientes con aumento de la elasta n-
cia to raco-pulmonar o fracaso de bomba la téc-
nica de ventilación puede ser difere n t e. La pri-
m e ra cuestión que deberemos abordar es el
acceso a la vía aérea para el tra ta m i e n to. En
pacientes con una alteración importante en el
n i vel de conciencia, necesidad de drenaje acti-
vo de secreciones re s p i ra torias con disfunción
b u l var grave o una actividad ve n t i l a toria espon-
tánea mínima será aconsejable la intubación
y VM inva s i va. En el re s to de pacientes podre-
mos intentar la VM de forma no inva s i va( 5 2 ). Si
las condiciones clínicas del paciente permiten
iniciar la VNI, una aproximación tera p é u t i c a
ra zonable es utilizar un modo ve n t i l a to r i o
espontáneo (presión de soporte) con masca-
rilla nasal (o facial en caso de fugas). Lo s
pacientes con elastancia normal pueden ven-
t i l a rse eficazmente con presiones no eleva d a s

(< 20 cm H2O). En estos casos no es necesa-
ria la aplicación de PEEP, salvo si se utiliza
un equipo ve n t i l a torio de rama única. Como
excepción, hay que considerar a los pacientes
con obesidad y FV. Es habitual que ex i s ta un
s í n d rome de apnea/hipoapnea asociado, por
lo que es conveniente añadir un nivel de pre-
sión espiratoria alto (8 cm H2O) para evitar el
colapso de la vía aérea durante la espiración.
Si no se obtiene la re s p u e s ta gasométrica espe-
rada y, después de comprobar que no hay
f u g a s, se considerará el cambio a un modo
c o n t rolado de volumen. Los modos contro l a-
dos de ventilación son peor to l e rados en los
pacientes conscientes con FV agudo ya que se
p i e rde el patrón ve n t i l a torio espontáneo y con
frecuencia se produce la activación del venti-
lador mientras el paciente tiene la glotis cerra-
d a( 5 3 ) lo que produce una hiperpresión en la
vía aérea superior con desplaza m i e n to de la
mascarilla facial. Este problema puede obviar-
se en parte utilizando modos controlados por
p resión con un volumen corriente asegura d o ,
en los que la presión máxima alcanzada en la
vía aérea será limitada. Los modernos re s p i-
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TABLA 2. Causas de fracaso de la VNI en la insuficiencia respiratoria aguda

Fallo en la activación del respirador (esfuerzo inspiratorio no efectivo)
– Presión/flujo de activación necesario excesivo
– Tiempo de activación necesario excesivo
– PEEP insuficiente

– Presencia de fuga

Fallo de ciclado del respirador 
– Sensibilidad espiratoria baja
– Presión inspiratoria excesiva
– Fugas

Flujo insuficiente
– Flujo máximo insuficiente
– Tiempo de presurización excesivo

Persistencia de hipoxia no corregida 

Ansiedad, alteración del nivel de conciencia 

Necesidad de un soporte ventilatorio completo
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ra d o res portátiles ya incorporan dichos modos
de ventilación. Tas comprobar la eficacia de la
ventilación se alternarán periodos de ventila-
ción y pausa en función de las condiciones clí-
nicas de cada caso. Un aspecto importante que
d e b e remos compro b a r, incluso en el paciente
con fracaso ve n t i l a torio agudo, es la eficacia
de la ventilación durante el sueño. Es bien sabi-
do que en este periodo se produce una re d u c-
ción adicional de la ventilación espontánea y
pueden aparecer las fugas, incluso si se utiliza
mascarilla facial, especialmente si se emple-
an modos controlados de volumen. Los pará-
m e t ros ve n t i l a torios que se muestran eficaces
en vigilia pueden ser inadecuados durante el
sueño, fundamentalmente por mala sincro n i-
zación paciente/ventilador(54).

F i n a l m e n t e, no deberemos olvidar algunas
c o n s i d e raciones éticas. El tra ta m i e n to con VM
de enfermedades neuro m u s c u l a res de rápi-
da evolución (p. ej.: esclerosis lateral amio-
trófica) tal vez sólo deba intenta rse de fo r m a
no inva s i va y si éste se acompaña de una mejo-
ría sintomática ev i d e n t e. En este sentido, las
decisiones anticipadas del propio enfermo re s-
p e c to a su tra ta m i e n to son también de gra n
ayuda(55). 

Los pacientes con hipoxemia grave (Pa / F i O2

200) re q u i e ren también una técnica especial
de ventilación. El aspecto fundamental para
m e j o rar el nivel de oxigenación es seleccionar
un nivel de PEEP elevado. La adición de PS
reduce el esfuerzo inspiratorio y la sensación
de disnea pero sin conseguir una mejora adi-
cional en la ox i g e n a c i ó n( 5 6 ). Estos pacientes
p recisan re s p i ra d o res que puedan pro p o rc i o-
nar una FiO2 e l evada. La duración de la VNI
dependerá del proceso que ha originado la
insuficiencia re s p i ra toria. Así, en pacientes con
edema agudo de pulmón de origen cardiogé-
nico, la VNI es necesaria por un breve perio-
do de tiempo. Sin embargo, en pacientes con
distrés re s p i ra torio, el elevado tiempo de ve n-
tilación suele hacer inviable la VNI. La dura-
ción de las sesiones de VNI dependerá de la
situación clínica del paciente y su to l e rancia a
la VNI. Se va l o rará suspender la ve n t i l a c i ó n

cuando la situación de oxigenación sea ya ade-
cuada (Pa/FiO2 > 300).
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