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RESUMEN

Introduccion. La ventilacion no invasiva (VNI) se refiere a la provision de
soporte ventilatorio sin la necesidad de colocar una via endotraqueal. En la actualidad,
las modalidades de VNI que se utilizan son: la CPAP y la ventilaciéon con PS (NIPSV
o BIPAP). EIl proposito fundamental de la Ventilacion no Invasiva es evitar la
intubacion orotraqueal no sustituirla evitando riesgos que esta conlleva. El edema
agudo de pulmén definido como un sindrome que ocurre cuando se acumula liquido
en cantidad superior a la fisioldgica en los espacios entre las células del pulmoén y/o
en los pequefios sacos de aire, causando una falta de oxigenacion adecuada en la
sangre y provocando una disminucion de oxigeno en los tejidos constituye una
emergencia de riesgo vital que requiere de atencion inmediata. Entre las opciones
terapéuticas actuales para su manejo se propone la aplicacion de la ventilacion
mecdanica no invasiva de la cual existen polémicas acerca de las ventajas de su
utilizacion. Objetivo. El presente ensayo tiene como objetivo demostrar la efectividad
de la aplicacion de la ventilacion mecanica no invasiva en el tratamiento del edema
agudo de pulmon en pacientes adultos que son ingresados en la unidad de cuidados
intensivos. Conclusiones. Las modalidades de ventilacion no invasiva CPAP Y
BIPAP constituyen una alternativa eficaz en el tratamiento de pacientes con edema
agudo de pulmén ya que se ha evidenciado logran una disminucién en el
requerimiento de intubacién endotraqueal, acortan el tiempo de permanencia en la

unidad de cuidados intensivos y reducen la mortalidad.
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ABSTRAC

Introduction. Noninvasive ventilation (NIV) refers to the provision of ventilatory
support without the need to place an endotracheal tube. Currently, the NIV modalities
used are: CPAP and PS ventilation (NIPSV or BIPAP). The fundamental purpose of
Noninvasive Ventilation is to avoid orotracheal intubation, not to replace it, avoiding
the risks that this entails. Acute pulmonary edema, defined as a syndrome that occurs
when fluid accumulates in a quantity greater than physiological in the spaces between
the lung cells and/or in the small air sacs, causing a lack of adequate oxygenation in
the blood and causing a decrease in oxygen in the tissues, constitutes a life-
threatening emergency that requires immediate attention. Among the current
therapeutic options for its management, the application of noninvasive mechanical
ventilation is proposed, of which there is controversy about the advantages of its use.
Objective. The present essay aims to demonstrate the effectiveness of the application
of noninvasive mechanical ventilation in the treatment of acute pulmonary edema in
adult patients admitted to the intensive care unit. Conclusions. The noninvasive
ventilation modalities CPAP and BIPAP constitute an effective alternative in the
treatment of patients with acute pulmonary edema since it has been shown that they
achieve a decrease in the requirement for endotracheal intubation, shorten the time of

stay in the intensive care unit and reduce mortality.

Keywords: Edema, ventilation, oxygen therapy, lung



INTRODUCCION

El concepto de ventilacion no invasiva (VNI) se refiere a la provision de soporte
ventilatorio sin la necesidad de colocar una via endotraqueal. La VMNI no es una
técnica de reciente aparicion. Su historia, sus origenes, se remontan mas de 100 afios
atrds y estan ligados a la invencion del pulmén de acero por Drinker y Shaw en 1927.
Es el comienzo de la Edad Antigua de la VMNI. EI pulmon de acero fue utilizado por
primera vez en 1928 en el Children's Hospital de Boston (Massachusetts) en una nifia
inconsciente con problemas respiratorios; su rapida recuperacion contribuyé a

popularizar el denominado «Drinker Respirators».

Unos aflos mas tarde, Emerson mejoro el prototipo de Drinker comercializando un
pulmén de acero mas pequefio, barato, ligero, silencioso y fiable que el de su
predecesor, su papel durante las epidemias de poliomielitis de los afios cuarenta y
cincuenta del siglo pasado fue crucial para mantener con vida ese 10% de pacientes
con polio que cursaban con insuficiencia respiratoria aguda y mantenian dependencia
ventilatoria. Ante la posibilidad de permanecer indefinidamente en una institucion
cerrada, diversos centros decidieron intentar la puesta en marcha de programas de
ventilacion mecénica en casa. Los pulmones de acero y sus variantes (ponchos y
corazas) fueron los elementos fundamentales que dieron soporte a los primitivos

programas de ventilacibn mecanica domiciliaria (VMD).

Las primeras aplicaciones de la ventilacion no invasiva (VNI) y la presion positiva
datan de décadas antiguas, cuando se empled especificamente en pacientes que
sufrian de edema agudo de pulmén (EAP). No obstante, su uso posterior fue limitado,
en parte, por el surgimiento de dispositivos de ventilacion con presién negativa
externa, como el pulmén de acero que se utilizé durante las epidemias de poliomielitis
en la década de 1928'. Ademas, la popularizaciéon de la ventilacién invasiva, que
involucra la intubacién orotraqueal (IOT) asociada a las unidades de cuidados

intensivos (UCI), también contribuy6 a esta disminucion en su uso.

La VMNI resurgié principalmente por el desarrollo de la ventilacién nasal, la cual
permite proporcionar asistencia ventilatoria con comodidad, seguridad y menos costo
gue la ventilacion invasiva. Delaubier y Rideau fueron los que introdujeron la técnica
de ventilacion con presion positiva intermitente a través de una mascarilla nasal en

pacientes con distrofias musculares, identificandola con las siglas NIPPV



(noninvasive positive pressure ventilation). Estos autores franceses comprobaron en
un paciente con enfermedad de Duchenne que era posible ventilarle adecuadamente
a través de la mascarilla nasal ideada por Sullivan en 1980 para aplicar presion
continua a pacientes con apnea del suefio. El desarrollo de las mascarillas iniciales
con las que se comenzo a aplicar VMNI estuvo, por tanto, muy ligado al desarrollo de
las terapias con presion positiva continua (CPAP) para el sindrome de apneas durante

el suerio.

Dentro de las ventajas mas notables que podian encontrarse para la ventilacion
no invasiva con presion positiva era su posibilidad de preservar el reflejo de deglucion,
la capacidad de comer y hablar, el reflejo de la tos y el calentamiento y humidificacién
fisiologica del aire. Frecuentemente elimina la necesidad de intubacién o
tragueotomia, evitando problemas como lesiones de la via aérea de conduccion e
infecciones de las vias respiratorias bajas. La comprobacion de que era posible
realizar ventilacion mecanica de una forma eficaz, comoda y bien tolerada a través de
dicha mascarilla nasal favorecio el crecimiento exponencial de pacientes ventilados a
largo plazo en su propio domicilio y el desarrollo de la VMNI por lo que las técnicas
de ventilacidbn con presidn negativa quedaron practicamente relegadas, siendo

excepcional su utilizacion desde entonces

Sin embargo, el impulso decisivo para la ventilacion no invasiva con presion
positiva tuvo lugar en los afios noventa, cuando se introdujo la presion de soporte
(PS) como una técnica de ventilacion. En adelante se fueren desarrollado sistemas
mas comodos para administrar esta ventilacion por medio de mascaras nasales,
faciales, nasobucales, que han hecho de este sistema una forma mas cémoda de
ventilacion El propésito fundamental de la Ventilacion No Invasiva (VNI) es evitar la
Intubacion Orotraqueal (IOT) no sustituirla evitando los diversos riesgos que esta
conlleva desde el principio, como la aspiracién, traumas, hipotension y arritmias,
ademas de presentar complicaciones durante la ventilacion, como la falta de
capacidad para toser y expectorar, lo que puede facilitar la aparicion de neumonia
nosocomial. Asimismo, después de la extubacidon, pueden surgir problemas como
disfonia, edema de laringe y granulomas, entre otros. En la actualidad, las
modalidades de VNI que se utilizan son basadas en la aplicacion de presion positiva:
la CPAP y la ventilacién con PS (NIPSV o BIPAP).



El término CPAP significa presion positiva continua en la via aérea (continuous
positive airway pressure). Los primeros estudios aleatorios con CPAP se publicaron
a finales de los ochenta. Desde entonces se han publicado doce estudios
randomizados que han incluido cerca de 500 pacientes en conjunto, comparando
CPAP con oxigenoterapia convencional. Aunque individualmente la poblacion de
estos estudios es pequefia, siete de ellos demostraron una disminucion significativa
en la tasa de intubacion, mientras que ninguno mostré un impacto en la mortalidad
hospitalaria. Sin embargo, la publicacion reciente de varios metaanalisis con
resultados coincidentes, en los que se demuestra una reduccion significativa de la
intubacién del 50%-60% y de la mortalidad de un 41%-47% con esta técnica, sugiere
considerar la CPAP como un tratamiento de primera linea en todos los pacientes con
edema agudo de pulmén?.

Por otra parte, en 1989, Baum y colaboradores describieron la ventilacién con
presion de aire positiva bifasica como el modo en el que la ventilacion espontanea se
podria lograr en cualquier punto en el ciclo de ventilacion mecénica de inspiracion o
expiracion?. El objetivo era permitir la respiracién espontanea sin limitaciones para
reducir la sedacion y promover el destete. La ventilacidbn con presion de soporte
(NIPSV o BIPAP se extendi6 en la década de los noventa y el primer estudio aleatorio
se publicé en el afio 20002. Por tanto, a pesar de ser la esencia de la VNI, la
experiencia con esta técnica en el tratamiento del edema agudo de pulmdn es menor
gue con CPAP: hay siete estudios aleatorios que comparan la NIPSV con dos niveles
(bilevel o BIPAP) al tratamiento convencional. Tres de estos estudios demostraron

una reduccion significativa de la tasa de intubacién.

Los estudios clinicos de ventilacion no invasiva en el tratamiento de pacientes con
edema pulmonar agudo se incluyen una serie de casos y ensayos controlados,
aleatorios y pequefios la mayoria compara la presion positiva continua en las vias
respiratorias (CPAP) o la ventilacion no invasiva con presion positiva intermitente
(NIPPV) con la terapia estandar y sugiere que la ventilacidon no invasiva mejora los
sintomas, las variables fisiologicas y las tasas de ventilacion invasiva. Muchos de los
estudios aleatorizados muestran una clara tendencia a una disminucion en la
necesidad de intubacién con el tratamiento con VNI3. Los diferentes metaanalisis,
coinciden en observar una reduccion significativa del porcentaje de intubaciones con

la aplicacion de la VNI en comparacion con la oxigenoterapia convencional, tanto al



considerar la CPAP como la VNPP, calculandose una reduccion absoluta en la

necesidad de intubacion del 22 y del 18%, respectivamente?.

El entendimiento del edema agudo de pulmoén (EAP) ha sido un desarrollo
progresivo que ha cambiado con el tiempo. En los primeros dias, las enfermedades
respiratorias, incluyendo lo que actualmente identificamos como edema pulmonar,
eran poco entendidas y frecuentemente se achacaban a desbalances de los humores,
una teoria dominante en la medicina de la época de Hipocrates, A lo largo de la
historia, esta afeccion ha sido mal comprendida en sus primeras etapas, con
descripciones vagas en textos médicos antiguos. No obstante, los progresos en la
medicina a lo largo de los siglos XIX y XX facilitaron una comprension mas clara de
su fisiopatologia, especialmente en lo que respecta a la insuficiencia cardiaca y otros

elementos que influyen en el equilibrio de liquidos en el organismo.

Durante la Edad Media y el renacimiento, el conocimiento médico avanz6 poco en
cuanto a la diferenciacion de las enfermedades pulmonares; los sintomas como la
disnea y la congestion toracica seguian siendo tratados de manera empirica y sin una
comprensién clara de su etiologia. El auténtico progreso se inicié en el siglo XVII,
cuando médicos como Thomas Sydenham comenzaron a distinguir entre las
enfermedades del corazon y los problemas pulmonares, aunque el término edema
pulmonar todavia no estaba bien definido. En el siglo XIX, durante el crecimiento de
la patologia y la fisiologia, se empezaron a establecer vinculos mas concretos entre
la insuficiencia cardiaca y la congestién pulmonar. La obra de Laennec en 1819, con
la invencion del estetoscopio, fue crucial para el avance en la auscultacién pulmonar,
lo que permiti6 a los médicos identificar sonidos anormales en los pulmones y

correlacionarlos con la acumulacion de liquido.

Alo largo del siglo XIX, la autopsia se convirtié en una practica comuan que permitié
a los médicos observar directamente la congestion pulmonar en pacientes que habian
fallecido con sintomas de edema pulmonar. Esto llevo a una mayor comprension de
la patogénesis de la enfermedad, en particular, como la insuficiencia cardiaca podia
causar un aumento en la presion venosa pulmonar, resultando en edema. El término
"edema pulmonar" comenzé a emplearse con mayor frecuencia en la literatura médica
a finales del siglo XIX y principios del siglo XX, a medida que se avanzaba en la

comprension de la fisiopatologia cardiovascular.
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La Primera Guerra Mundial marco una etapa importante, ya que los progresos en
la medicina militar requirieron una gestion mas efectiva de las enfermedades
respiratorias agudas, incluyendo el edema pulmonar provocado por lesiones y
situaciones extremas. En el siglo XX, con el desarrollo de las ciencias biomédicas, se
empezo a reconocer y diferenciar entre diferentes tipos de edema pulmonar, como el
cardiogénico y el no cardiogénico. Este periodo también vio la introduccion de
tecnologias como la radiografia y méas tarde la ecocardiografia, que permitieron un
diagndstico mas preciso y una mejor comprension de los mecanismos subyacentes

del edema agudo de pulmon.

La historia del conocimiento sobre el edema agudo de pulmén es un reflejo del
avance general en la medicina, desde las primeras observaciones empiricas hasta la
moderna comprension fisiopatoldgica y la capacidad de tratamiento especifico,
marcando un progreso continuo en la lucha contra esta peligrosa condicién.Hoy en
dia el edema agudo de pulmon se define como un sindrome que ocurre cuando se
acumula liquido en cantidad superior a la fisiologica en los espacios entre las células
del pulmén y/o en los pequefios sacos de aire, causando una falta de oxigenacién
adecuada en la sangre y provocando una disminucion de oxigeno en los tejidos. Las
manifestaciones clinicas del edema agudo pulmonar son muy caracteristicas y de una
forma de instauracién muy rapida, por lo cual requiere identificarse de forma oportuna
para a su vez se pueda dar el tratamiento médico lo mas pronto posible y asi poder

mejorar las condiciones del paciente.

Gracias a la evolucion de las técnicas de diagnostico y tratamiento, el edema
agudo de pulmén pas6 de ser una condicion de dificil manejo a una emergencia
meédica tratable mediante intervenciones especializadas, como el uso de diuréticos,
oxigenoterapia y ventilacion mecanica en casos criticos. La ventilacion mecanica se
utiliza principalmente para mejorar la oxigenacion y reducir el esfuerzo respiratorio del
paciente. Cuando los pulmones estan llenos de liquido, los alvéolos colapsan y se
vuelve dificil, si no imposible, mantener un adecuado intercambio de gases. La

ventilacion mecéanica puede ayudar de varias maneras.

Hasta hace afios recientes, los pacientes con edema agudo de pulmén que no
experimentaban mejoria con los tratamientos habituales de medicacion y terapia con

oxigeno convencional eran intubados y conectados a un ventilador. El porcentaje de
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pacientes que necesitaban estos procedimientos oscilaba entre el 6% y el 30%. Esta
extensa variabilidad puede deberse a las discrepancias en la gravedad de los
pacientes, a la falta de una definicion estandar del edema agudo de pulmén y a los
diferentes criterios de intubacién, ya sean establecidos por las instituciones o
individuales. Ademas de las complicaciones asociadas al proceso de intubacioén, los
pacientes que se someten una intubacion deben ser admitidos en unidades de
cuidados intensivos, requieren sedacion total al principio y su capacidad de
comunicacion es restringida. Un aspecto aun mas relevante es que estos pacientes
enfrentan un riesgo incrementado de desarrollar neumonia y presentan una tasa de

mortalidad mas elevada.

Es de importancia también considerar que el pronéstico mas desfavorable para
los pacientes intubados estd mas vinculado al deterioro de la funcién sistélica del
corazdn que a la gravedad de la insuficiencia respiratoria aguda, por lo que
actualmente se ha introducido el uso de la VNI en el tratamiento de pacientes con
edema agudo de pulmon con el objetivo primario de evitar la IOT y subsecuentemente
reducir la mortalidad. Los objetivos secundarios son la mejoria mas rapida de la
oxigenacion y el equilibrio acido-base, ademas de la reduccién de las estancias en
UCI y hospitalarias. En las unidades de cuidados intensivos es frecuente el ingreso
de pacientes por edema agudo de pulmdén ya que constituye una emergencia de
riesgo vital que requiere de atencion inmediata, asi como de monitorizacion

hemodinamica y clinica.

Entre las opciones terapéuticas actuales para su manejo se propone la aplicaciéon
de la ventilacion artificial mecanica no invasiva de la cual existen polémicas acerca
de las ventajas de su utilizacion, por lo que en el presente ensayo se tiene como
objetivo demostrar la efectividad de la aplicacion de la ventilacion mecénica no
invasiva en el tratamiento del edema agudo de pulmén en pacientes adultos que son
ingresados en la unidad de cuidados intensivos, asi mismo conocer la fisiopatologia
del edema agudo de pulmén y sus efectos sobre la funcién cardiopulmonar, describir
las causas de incidencia en el desarrollo de edema agudo de pulmon, detallar las
indicaciones para el uso de ventilacion mecanica no invasiva, Investigar sobre las
modalidades de ventilacion mecanica no invasiva mas utilizadas actualmente en el
tratamiento del edema agudo de pulmén y analizar su eficacia en la evolucion clinica

de pacientes con edema agudo de pulmon.
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DESARROLLO

El soporte ventilatorio no invasivo en el tratamiento de pacientes con edema
agudo de pulmoén cumple sus objetivos cuando garantiza una apropiada sincronia
paciente/ventilador logrando mejorar los parametros clinicos-gasométricos de forma
rapida, con escasas complicaciones. La rapida mejoria de la clinica cardiopulmonar
gue se obtiene concuerda con los diferentes estudios que demuestran que el uso
precoz de la ventilacion no invasiva (tanto en modo CPAP como BiPAP), frente a la
oxigenacion convencional, en el tratamiento del edema agudo de pulmoén, mejora
tempranamente los parametros clinicos y gasométricos, y reduce el namero de
intubaciones orotraqueales y el porcentaje de ingresos en la unidad de cuidados
intensivos. Un factor decisivo para lograrlo es que los respiradores sean muy
sensibles y que, por supuesto, los parametros prefijados respondan a las necesidades

de oxigenacion y ventilacién alveolar.

No obstante, a veces no es solo la calidad de la interfase la que define la
factibilidad de esta técnica ventilatoria: un programa flexible, un desencadenante
(trigger) o sensibilidad adecuados, un volumen corriente (tidal) que compense la fuga
casi inevitable de la interfase, y un ajuste de los tiempos inspiratorio y espiratorio,
pueden definir que el paciente se sienta comodo en los primeros minutos de la

ventilacién y sea mas facil convencerle de que debe soportar el tratamiento?.

Al buscar un tratamiento efectivo para pacientes con enfermedades respiratorias,
los autores destacan el concepto de ventilacion mecanica no invasiva, este término
se aplica a la administracion de una ayuda ventilatoria sin establecer una via
endotraqueal, teniendo como meta brindar las ventajas de la ventilacibn mecénica
con presion positiva, sin los inconvenientes asociados al uso del tubo endotraqueal,
utilizando en su lugar una mascara, conocida como interfaz. Se ha observado durante
el tratamiento de pacientes con edema agudo de pulmédn una mejoria clinica
(reduccion de la frecuencia respiratoria y de la sensacion disneica) y gasomeétrica
(aumento de la PaO2, reduccion de la PaCO2 y de la acidosis) mas rapida con la

aplicacion de la ventilacién no invasiva que con la oxigenoterapia convencional?.

La ventilacion no invasiva (VNI), al ser un procedimiento que, sin recurrir a la via
endotraqueal, proporciona la ventilacion alveolar del paciente, incluye varios

elementos que deben ser considerados y revisados durante su uso para obtener la
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maxima eficiencia y eficacia. Estos componentes son principalmente: 1) Una
indicacion precisa de la técnica, individualizandola para cada paciente, pero en el
marco de protocolos de actuacion; 2) Personal capacitado para desempefarse; 3)
Una ubicacion ideal especifica y, 4) El equipamiento tecnoldgico adecuado, es decir
interfaces, ventiladores, tuberias y accesorios. Es fundamental que estos cuatro

elementos interactlien correctamente para lograr el mayor beneficio®.

Dentro del equipamiento tecnolégico adecuado para utilizar la ventilacion no

invasiva se incluyen:

v Interfase: Es la zona donde interaccionan el paciente y el respirador. El éxito
de la ventilacién no invasiva dependera de que alcancemos un equilibrio perfecto
entre la comodidad y la tolerancia del paciente, por un lado, sin comprometer la
eficacia ventilatoria. Y para ello es importante disponer de una buena interfase. Se
han propuesto diversos modelos para la realizacién de VNI.

Tipos de Interfases:

1. Pillow o Adams: Son dos olivas que se introducen en ambas
fosas nasales. Al no apoyarse sobre la nariz puede ser Gtil si existen lesiones
cutaneas o claustrofébia.

2. Nasal: Solamente cubre la zona nasal dejando el resto de la cara
expuesta. La mascarilla nasal es la eleccion fundamental en los pacientes que
realizan ventilacion a largo plazo en el domicilio. En pacientes con lesiones
de decubito, la alternancia entre diferentes modelos de mascarilla con
distintos puntos de apoyo puede ser una alternativa valida para mantener una
VNI eficaz.

3. Facial: Cubre la zona mentogeniana. Respeta zona orbitaria. La
mascarilla facial, al cubrir la nariz y la boca, permite que el paciente reciba el
flujo de gas por ambas vias naturales, con lo que desaparecen el problema
de la fuga oral y el incremento de resistencia nasal.

4, Facial Total: Cubre desde menton hasta frente no dejando
ninguna zona de la cara expuesta. Esta utiliza un sistema que sella la
mascarilla alrededor del perimetro facial, lo que evita la presion directa de la
misma sobre las estructuras anatomicas de la cara, minimiza las fugas,

consiguiendo una mejor ventilacion y un mayor bienestar del paciente.
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5. Helmet: Es una mascara a modo de casco no dejando expuesta
desde los hombros ninguna zona de la cara. el cual aporta algunas ventajas
respecto a la mascara facial. La tolerancia es buena y la interaccion del
paciente con el ambiente que le rodea es bastante satisfactoria. El sistema
de fijacion presenta escaso riesgo de lesiones cutaneas y la adaptabilidad es

perfecta independientemente del contorno anatoémico del paciente.

Las interfases presentan una zona de contacto con el paciente y otra donde se
conecta la tubuladura. Aqui pueden emplazarse diferentes accesorios, como valvulas
espiratorias, conexiones de oxigeno, filtros, humidificadores, vélvulas antiasfixia y
anti-rebreathing. La zona de contacto con el paciente suele estar compuesta de gel o
silicona y suelen agregarse espaciadores o apdsitos hidrocoloides que alivian la
presién que ejercen los puntos de apoyo sobre la cara del paciente, evitando asi la
aparicion de lesiones cutaneas. La sujeccion de la interfase a la cabeza del paciente
se realiza mediante velcro, tiras elasticas o gorros. La eleccion del tipo de fijacion

debe ser individualizada.

v Respirador: Es el aparato encargado de generar, a partir de un volumen
0 presion de aire, el flujo necesario para conseguir una ventilacion correcta. La
inspiracion se produce como consecuencia de la aplicacion sobre la via aérea de
una presion positiva, mientras que la espiracion se realiza de forma pasiva al finalizar
el ciclo inspiratorio. Disponemos de dos tipos de respiradores de presién positiva:
aquellos limitados por volumen y los limitados por presién. Los mas utilizados
actualmente son los barométricos, cuyo representante mas popular es la BiPAP. En
el caso de la ventilacion con respirador volumétrico, el equipo permite establecer el
volumen corriente, la frecuencia respiratoria, la relacion inspiracién/espiracion y el
trigger. Son respiradores habitualmente empleados en enfermos neuromusculares,
cuando la autonomia ventilatoria del paciente es baja 0 cuando predominan las

secreciones en el cuadro clinico, por la posibilidad de realizar hiperinsuflaciones.

Las normativas publicadas recomiendan la eleccion de uno u otro respirador en
funcién de la experiencia del equipo médico y del modelo con el que esté
familiarizado; no existe un modelo superior a otro y dependera de la capacidad del

meédico para ajustar los parametros de ventilacion mas adecuados en cada paciente.
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v Accesorios: Las tubuladuras que conectan el respirador con la interfase.
Pueden tener uno o dos segmentos segun modelos. Las tubuladuras de un solo
segmento son las mas utilizadas en VNI. Su mision es la de permitir el flujo de aire
desde el respirador hasta la interfase. Suele ser un tubo largo, corrugado (doblado en
forma de fuelle), flexible y capaz de mantener constante su diametro interno. El
espacio muerto que afladen, generalmente de 2 metros, no interfiere con la ventilacion
del paciente. EI aumento de esta distancia si podria comprometer una ventilacion

eficaz, por incremento del espacio muerto.

Otros accesorios utilizados habitualmente en VNI, son los humidificadores. Una
correcta humidificacion del aire afiade confort y mejora el manejo de las secreciones

sobre todo si la ventilacién no invasiva (VNI) se va a aplicar mas de 8 horas al dia.

Por ultimo, las conexiones de oxigeno constituyen otras piezas accesorias que
pueden permitirnos afadirlo al circuito sin necesidad de acoplarlo en la propia
mascarilla del paciente. Junto a interfaces, respiradores y otros accesorios de la
ventilacion, el éxito de ésta dependera de que no olvidemos otros aspectos de gran
relevancia. En primer lugar, se debe seleccionar de forma adecuada a aquellos
pacientes que se van a beneficiar de esta técnica. Una vez que decidamos ventilar a
un paciente tendremos que determinar qué tipo de insuficiencia respiratoria presenta,
su nivel de conciencia y de compresion de las 6rdenes, si esta ansioso o taquipneico
y el apoyo social de que dispone. A continuacion, se debe elegir el lugar idoneo para
realizarla: unidad de cuidados intensivos (UCI), unidad de cuidados respiratorios
intermedios (UCRI), planta de Neumologia, hospital de dia heumolégico o en el propio
domicilio del paciente. La realizacion de la VNI debe ser responsabilidad de un grupo
multidisciplinario compuesto por neumodlogos, fisioterapeutas, rehabilitadores,

psic6logos y personal de enfermeria®.

Actualmente en la practica se utilizan dos modalidades de ventilacion mecanica
no invasiva con presion positiva: la presion continua en la via aérea (CPAP), que no
es propiamente ventilacion mecanica, ya que se consigue con una valvula espiratoria
en la mascarilla que provoca el mantenimiento de una presién al final de la espiracion
(PEEP), y la ventilacion con presion de soporte (NIPSV), que precisa del concurso de
un respirador para insuflar aire hasta alcanzar un nivel de presion prefijado. Cuando

se afiade PEEP a la NIPSV se la denomina BIPAP (bilevel). Basicamente se utilizan
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dos tipos de ventiladores para la NIPSV: los clasicos de cuidados intensivos y los

portatiles, que suelen incorporar un sistema de compensacion de fugas®.
Presion positiva continua en la via aérea (CPAP)

En recientes estudios realizados por Kelly et al* se analizé la utilidad de la
modalidad ventilatoria CPAP (presidn positiva continua en la via aérea) en el
tratamiento de los pacientes con edema agudo de pulmon, presentando resultados
contradictorios donde uno demuestra una resolucién mas rapida del edema agudo de
pulmon y una reduccion de la tasa de intubacion orotragueal, mientras que el otro se
muestra un resultado negativo, aunque es poco valorable por la incorrecta utilizacién
de la técnica. La CPAP es un sistema de soporte ventilatorio no invasivo que consiste
en la aplicacion de una presion mantenida de forma continua en la via aérea,
mediante un flujo de gas que no requiere de una frecuencia de ciclado. Aunque en
realidad se produce presion positiva continua siempre que se utiliza un respirador con
PEEP en cualquiera de sus modalidades (en pacientes intubados o no), el término se
reserva exclusivamente para cuando se aplica con respiracion espontanea, sin
insuflacion de aire a presion. Por lo tanto, la CPAP no constituye una forma de
ventilacion mecanica, debido a que no se realiza el acto de "ventilar al paciente". Sin
embargo, debido a que genera presién positiva, se incluye en esta categoria. En
general, para generar CPAP se utilizan mascarillas con valvula de PEEP, aunque

recientemente se ha introducido un sistema de barrera de aire, sin valvula.

La PEEP mantiene los alveolos desplegados en espiracion, lo cual facilita el
intercambio gaseoso durante todo el ciclo respiratorio, mejorando la oxigenacion.
También aumenta la presion intratoracica, con lo que disminuye el retorno venoso y
modifica favorablemente la relacion de las fuerzas de Starling del complejo
capilar/intersticio/alveolo. Cualquiera sea el sistema empleado, éste debe ser capaz
de generar altos flujos (entre 40-120 L/min) para satisfacer la demanda inspiratoria

del paciente con insuficiencia respiratoria aguda.

La CPAP es por lo tanto una forma de ventilacién espontanea que se basa en la
presién, se activa mediante el flujo o la presion, esta restringida por la presién y es
controlada por el propio paciente. Dado que la ventilacion no cuenta con soporte, el
volumen corriente (VT), la frecuencia respiratoria y, por ende, la ventilacion alveolar

puede fluctuar con el tiempo, ya que estan influenciados por el patron respiratorio del
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paciente. La CPAP crea un diferencial de presion positiva durante el ciclo de
inhalacion y exhalacién. La influencia de la presion positiva en las dos fases del ciclo
respiratorio contribuye a elevar la presidbn media en las vias aéreas, lo que a su vez
incrementa la capacidad residual funcional (CRF) y reduce el esfuerzo respiratorio en
contextos clinicos donde la CRF se encuentre disminuida. Desde una perspectiva
hemodinamica, la presion positiva constante dentro del trax provoca una disminucion
en el retorno venoso, lo que permite que la CPAP funcione como un soporte durante

la descompensacién respiratoria causada por edema pulmonar agudo.

Bajo estas circunstancias, la CPAP brinda un alivio inmediato de la dificultad para
respirar y mejora el intercambio de gases en comparacién con la respiracion natural,
a menos que haya hipercapnia, ya que, como se menciond, esta técnica no
incrementa la ventilacion. Para la programacion inicial de esta modalidad es preferible
comenzar con presiones bajas ya que ayudan al paciente a adaptarse a la VNI, por lo
general se inicia con 5 cmH20. Se debe ajustar la FiIO2 para conseguir una SpO2 >
90%. Y activar las alarmas del monitor y del respirador. La monitorizacion minima e
indispensable debe incluir: observacion clinica regular o continua. pulsioximetria
continua con alarma de desaturacién, frecuencia cardiaca y respiratoria, y un control
gasomeétrico facilmente disponible. Si en 2-4 horas no hay respuesta favorable clinica
0 gasométrica después de haber efectuado todos los ajustes y correcciones,

considerar cambiar el modo de VNI o iniciar ventilacion invasiva.

Es posible administrar presion positiva continua a la via aérea del paciente

(CPAP) con diferentes sistemas; los mas utilizados son:

CPAP con ventilador pulmonar: La mayoria de los respiradores pulmonares, tanto
los de uso doméstico como los de la UCI, permiten la posibilidad de suministrar
presién positiva continua en las vias respiratorias del paciente (CPAP), entre los
diversos modos ventilatorios que pueden implementarse. Esto suele hacerse
mediante un algoritmo especifico o, mas sencillamente, estableciendo valores iguales
de presion inspiratoria y espiratoria como parte de la ventilacion controlada por
presiéon en la respiracion espontanea. La principal desventaja de estos sistemas es
inherente a su condicién de maquinas desarrolladas para proporcionar varios modos

de ventilacion, que a menudo son complejos y, por tanto, no permiten un uso dedicado
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exclusivamente a la administracion de CPAP, que es en si misma muy simple y

sencilla.

Sistemas de alto flujo con generador de flujo tipo venturi: Los sistemas de alto flujo
con generadores de flujo tipo Venturi se utilizan principalmente para administrar la
CPAP en condiciones de emergencia en el paciente agudo. Son sencillos de utilizar
y el principio de funcionamiento se basa en un generador de flujo de tipo Venturi que
permite mezclar un gas fuente de alto flujo (normalmente O2) con el aire ambiente

para obtener altos flujos de la mezcla (hasta 130-140 L/min) a la salida del paciente.

Hacia 1800, el fisico italiano Gian Battista Venturi desarroll6 su teoria, reuniendo
los resultados de sus consideraciones sobre la Ley de Poiseuille y el Teorema de
Bernoulli. Esta teoria suponia que al hacer pasar un fluido (por ejemplo, oxigeno) por
un conducto con una seccion transversal progresivamente mas estrecha, la velocidad
del flujo aumentaria mientras que la presion que el fluido ejerce sobre las paredes del
conducto disminuiria. Las mascaras Venturi para la oxigenoterapia y los CPAP se
desarrollaron a partir de esta teoria, segun el efecto Venturi. Los sistemas de CPAP
de tipo Venturi son sistemas sencillos, disefiados para hacer sdlo CPAP, sin
alimentacion eléctrica. Suelen consistir en un pequefio cuerpo de maquina al que se

conecta el generador de flujo.

El consumo de gas medicinal varia de un modelo a otro: algunos consumen poco
gas (y, por tanto, son adecuados para el transporte) pero consiguen una FiO2 baja,
otros consumen mas gas, pero consiguen una FiO2 alta. El funcionamiento de estos
sistemas generadores de flujo tipo Venturi involucra el flujo de la mezcla en un circuito
cerrado, que consiste en un tubo y una mascara/interfaz, en linea con la via aérea del

paciente.

Sistemas de alto flujo con generador de presion: Los sistemas de alto flujo con un
generador de presion son simples generadores de presion en forma de un pequefio
cilindro hueco abierto al aire ambiente. El generador de presion puede conectarse a
mascaras faciales, canulas de traqueotomia o tubos endotraqueales y tiene dos
conexiones: uno para el suministro de gases medicinales, uno para el control de la

presion, la monitorizacion del CO2 o una posible adicion de gases medicinales.

El generador de presion tiene muchas ventajas, entre ellas: es ligero, desechable,

ahorro de espacio, practico, sencillo y muy eficaz
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El generador de presion puede prepararse en unos instantes y no requiere un
cuerpo generador de flujo/presion externa, al realizar esta funcidén por si mismo. Estas
caracteristicas hacen que sea extremadamente Util en situaciones de

emergencia/urgencia en las que el tiempo es muy importante.
En la practica clinica se ha utilizado CPAP en el tratamiento de:

v La disminucién del volumen pulmonar (Disminucion de la capacidad
residual funcional): Enfermedad de membrana hialina, Dificultad respiratoria
por pulmén huimedo, Edema pulmonar, Atelectasia, Shunt de izquierda-
derecha.

v Cierre de la via aérea: Apnea Obstructiva del suefio, Displasia
broncopulmonar, Bronquiolitis.

v Otras indicaciones: Soporte respiratorio: post extubacién y post
quirurgico, Cardiopatias congénitas con aumento del flujo pulmonar, Pardlisis

diafragmaética, Laringomalacia, traqueomalacia.

La principal indicacién para el uso de la CPAP en el ambito extrahospitalario o de

urgencias es en el caso del Edema Pulmonar Cardiogénico Agudo (EPAC):

Para la correccién rapida de los signos clinicos de EPAc logrando el
Reclutamiento alveolar, aumento de la capacidad residual funcional (CFR),
Reduccion del trabajo respiratorio (WOB), Reduccién de las derivaciones, Mejora el
intercambio de gases y la hemodindmica, Reduccion del riesgo de intubacion, lo que
provoca complicaciones y mortalidad. Otras indicaciones clinicas de uso son:
Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica, hipo-normocapnica (IRA), Asma aguda
grave, Alas/Armas, Traumatismo toracico/Contusion pulmonar, Infecciones vy
pandemias (utilizando filtros antibacterianos y antivirales), Ahogamiento, Insuficiencia

respiratoria aguda mixta o hipercapnica y EPOC.
Salas de hospitalizacion y transporte intrahospitalario:

La principal indicacion para el uso de la CPAP en el &mbito intrahospitalario es en
el caso de enfermedades respiratorias hipoxémicas/hipercapnicas..En particular, se
aplica: En el quir6fano durante cirugia cardiaca, toraco-abdominal y bariatrica,

Preoperatorio: preoxigenacion, extubacion con presion positiva, postoperatorio:



20

inmediatamente después de la extubacion, en las salas subintensivas e intensivas
,estabilizacion y destete tras la extubacion, procedimientos de intervencion
(aspiracion, lavado bronquial, broncoscopia...) también en estos casos existen
numerosas ventajas propias del uso de la CPAP como el reclutamiento alveolar y
reduccion del trabajo respiratorio (WOB), prevencion de la atelectasia y aumento del
volumen pulmonar, reduccion del riesgo de reintubacién y mortalidad, reduccion de la
VAP (Neumonia asociada a la ventilacion) tolerancia y seguridad del paciente del
Sistema Abierto y reduccion del tiempo de hospitalizacion.

Ventilacion no invasiva con presion de soporte (NIPSV O BIPAP)

Esta modalidad de mas reciente introduccion también ha demostrado reducir la
tasa de intubacion en pacientes con edema agudo de pulmén y una tendencia a
reducir la mortalidad. Se basa en la aplicacion de presion soporte o asistencia
inspiratoria. Con la PS se efectla una verdadera ventilacidn, ya que se insufla aire
mediante un respirador que se adapta a la demanda del paciente. Aunque no sea
totalmente cierto, se puede decir que el paciente regula el inicio y la duracion del ciclo.
Siala PS se le afiade PEEP se esta ventilando con dos niveles de presion (bilevel) y

a las ventajas de la asistencia inspiratoria se le afiaden los beneficios de la PEEP.

Existen dos tipos de ventiladores para esta modalidad: los clasicos de cuidados
intensivos que, aunque son mas caros, facilitan un mejor sistema de alarmas y
monitorizacion, permitiendo ventilacion por volumen y mayores presiones
inspiratorias (su ventilacion suele llamarse NIPSV), y los portatiles (denominados con
el término patentado BIPAP), mas econdmicos, manejables y disefiados
especificamente para VNI, que presentan sistemas de compensacion de fugas y en
las dltimas versiones facilitan la adaptacion del paciente al permitir ajustar el trigger o
bien el «tiempo de ascenso» (hasta alcanzar la presion preseleccionada), ademas de
incorporar también alarmas y monitorizacion. El inconveniente de los portatiles BIPAP
es la utilizacion de un solo tubo para la inspiracion y la espiracion que puede facilitar

la re-respiracion de CO28.

En el modo BIPAP el paciente respira espontaneamente, aplicAndose una presion
en la via aérea a dos niveles, uno inspiratorio (IPAP) y otro espiratorio (EPAP), siendo
la diferencia entre ambas la presion de soporte efectiva. Es un modo limitado por

presion y ciclado por flujo. Se divide a su vez en tres modos:
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1. Modo S (spontaneous): la unidad cicla entre IPAP y EPAP
siguiendo el ritmo respiratorio del paciente. El respirador envia una presion
positiva sélo si el paciente es capaz de activar el trigger, de forma que es
siempre el paciente el que marca la frecuencia respiratoria.

2. Modo ST (spontaneous/timed): igual al modo S, pero si el
paciente es incapaz de iniciar una respiracion en un tiempo predeterminado,
la unidad ciclara a IPAP e iniciara una respiracion. En este caso la frecuencia
sera la del paciente o la del respirador, en el que se programa una frecuencia
respiratoria minima de seguridad. Es el modo mas usado.

3. Modo T (timed): la unidad cicla entre IPAP y EPAP en base a la
frecuencia respiratoria programada en el respirador y la proporcién de tiempo

inspiratorio seleccionado’.

Para la programacion inicial de esta modalidad se utilizan los parametros: IPAP
de 8 cmH20, EPAP 4 cmH20, 4-8 respiraciones mandatorias, flujo de oxigeno a 4-8
L/min o FiO2 0,4 o la necesaria para una SpO2 > 90%. Si se requieren hacer ajustes
se sugiere subir la IPAP de 2 en 2 cmH20 hasta obtener un volumen corriente (Vc) 2
7 ml/kg, frecuencia respiratoria menor de 25, menor disnea, no uso de musculos
accesorios y comodidad. Evitar presiones inspiratorias superiores a 20 cmH20, se
toleran mal y aumentan el riesgo de distension gastrica. Regular la EPAP de 2 en 2
cmH20 para que no ocurran inspiraciones fallidas, En enfermos con edema de
pulmén, la EPAP aumenta la presion intratoracica, reduce la pre- y postcarga y mejora
la SpO2. Debe recordarse que un aumento de EPAP requiere un aumento equivalente
de IPAP para mantener la misma presion de soporte.

Es importante mantener una monitorizacién constante del paciente y controlar la
frecuencia respiratoria y cardiaca, presion arterial, nivel de conciencia, uso de la
musculatura accesoria, asi como vigilar la existencia de fugas o asincronias paciente-
respirador, las cuales son causa frecuente de fracaso de la VNI. Es muy
recomendable la visualizacion de curvas basicas de flujo y presion, opcion disponible

en muchos de los respiradores de VNI actuales.

Esta es la modalidad mas utilizada sobre todo en EPOC reagudizada, asma
bronquial, edema agudo de pulmon (EAP), neumonia, posextubacion, lesion

pulmonar aguda (LPA) y sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), aunque hay
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una elevada tasa de fracaso tanto en la neumonia grave como en el SDRA.
Actualmente, BiPAP se ha convertido en la forma preferida de terapia de presion
positiva en las vias respiratorias debido a su capacidad para simular el flujo de aire
natural de la respiracion de los pacientes. Una de sus ventajas distintiva radica en su
capacidad para cambiar continuamente entre dos ajustes de presion, entrega alta
presion durante la inhalacion y una presion de flujo de aire mas baja durante la
exhalacion. Este flujo constante de oxigeno enriquece la sangre y facilita una
eliminacion mas eficiente del exceso de didxido de carbono, una funcién que no se

realiza de manera efectiva por CPAP.

La capacidad de BiPAP para ajustar las presiones del flujo de aire lo convierte en
la opcion preferida por los pacientes, ya que la CPAP tiende a tener una exhalacion
mas prolongada y una inhalacibn mas rapida y breve. Otra de las ventajas de la
terapia con BiPAP, es que se ha podido observar una mejora en los niveles de
oxigeno en sangre, una normalizacion de los niveles de diéxido de carbono y una
reduccioén del tiempo de estancia en cuidados intensivos después de una insuficiencia

respiratoria aguda.

El uso de la modalidad BIPAP est4 contraindicado en pacientes sin impulso
respiratorio espontaneo. Si tiene cualquiera de las siguientes afecciones, debe
considerase el uso de esta modalidad: Incapacidad para mantener las vias
respiratorias permeables o de eliminar las secreciones adecuadamente, riesgo de
aspiracion del contenido gastrico, diagnostico de sinusitis aguda u otitis media, alergia
o hipersensibilidad a los materiales de la mascarilla, cuando el riesgo de reacciones
alérgicas supere los beneficios de la asistencia ventilatoria, epistaxis que ocasione la

aspiracion pulmonar de sangre o hipotension.
Diferencia entre CPAP Y BIPAP

Ambas son formas de ventilacion mecanica no invasiva (NIV) que se pueden
utilizar para tratar la apnea del suefio y otros trastornos respiratorios. La principal
diferencia entre los dos es la presion con la que entregan aire al paciente.la modalidad
CPAP entrega un flujo constante y estable de aire a un solo nivel de presion. Esta
presion es establecida por un médico especialista y esta disefiada para mantener las
vias respiratorias abiertas durante el suefio, preveniendo episodios de apnea. Existen

CPAPs autométicos y fijos. Los CPAPs automaticos ajustan su presion dentro de un
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rango preestablecido, mientras que los fijos mantienen una presion constante durante

el tiempo de tratamiento.

Por otro lado, BiPAP entrega aire a dos niveles de presion diferentes: una presion
mas alta para la inhalacion y una presion mas baja para la exhalacion. Esto permite
una experiencia de respiracion mas comoda y es especialmente Util para pacientes
con apnea central del suefio u otras formas de fallo respiratorio. BIPAP también puede
configurarse para detectar la propia respiracion del paciente y ajustar la presion en
consecuencia. En resumen, CPAP es un dispositivo con una sola presion, mientras
gue BiPAP tiene dos ajustes de presion (inhalacion y exhalacidn) y es mas eficaz en
el tratamiento de la apnea central del suefio y otras formas de fallo respiratorio. La
principal diferencia entre ambos es que el CPAP mantiene las vias respiratorias
abiertas proporcionando una presion constante, mientras que el BiPAP ajusta la

presiéon en funcion del patrén de respiracion del paciente.
Objetivos del Uso de Ventilacion Mecanica no invasiva

La utilizacion de VMNI en pacientes en situacion de insuficiencia respiratoria
hipercapnica, tan o aguda como cronica, se asocia a un incremento de la ventilacion
alveolar, el cual se traduce en una disminucion de las cifras de PaCO2. Cada vez con
mayor frecuencia, la VMNI esta siendo también utilizada en pacientes en insuficiencia
respiratoria aguda hipoxémica, con resultados, asimismo, satisfactorios. Aparte de la
correccion de la hipoventilacién, el incremento de la PaO2 puede estar relacionado
con el reclutamiento alveolar, producido por los mayores volimenes ventilatorios, con
los que se ventilarian zonas habitualmente o ventiladas, mejorando la relacién V/Q.
Por otra parte, ya se ha mencionado que pueden producirse efectos deletéreos sobre
dicha relacion, debido al incremento de ventilacion en zonas no perfundidas. Sin
embargo, el efecto ultimo es habitualmente positivo y se consigue mejorar la PaO2,
aunque, dependiendo de la etiologia, suele ser necesario utilizar una FiO2 superior al

21% y los resultados mejoran con la utilizacién de PEEPS.

Los objetivos de la Ventilacion Mecanica No Invasiva (VMNI) no solo se centran
en corregir la hipoventilacién alveolar, sino también en reducir el esfuerzo de la
ventilacion y optimizar el rendimiento de los musculos respiratorios. Si bien esto es
relevante para los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, en aquellos que

padecen de fallo respiratorio crénico y que utilizan ventilacion mecénica domiciliaria
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a largo plazo, los posibles efectos de la ventilacién no invasiva son cruciales, ya que,
por lo general, este grupo recibe soporte ventilatorio de manera parcial, mayormente

durante la noche.

El incremento de la ventilacién alveolar y la obtenciéon de un patrén ventilatorio
eficaz durante el periodo en el que el paciente se encuentra en soporte ventilatorio
explica la correccion de las anomalias del intercambio gaseoso, mientras dura aquél,
pero no es suficiente para explicar la mejoria o normalizacion de las cifras de PaCO2
gue se observan a lo largo del dia. Estos resultados han de explicarse por las
consecuencias que el soporte ventilatorio puede tener sobre funcion pulmonar,

musculos respiratorios y control de la ventilacion.
Cambios en la funcion pulmonar:

El mayor volumen de aire circulante conseguido con el soporte ventila torio puede
redundar en una disminucién de las zonas de colapso pulmonar, dando lugar a un
incremento en la FRC y en la distensibilidad pulmonar. Una mejor mecanica

ventilatoria puede contribuir al mantenimiento de la mejoria del intercambio gaseoso.

Aunqgue los cambios mencionados se observan en los pacientes durante el uso
de ventilacion mecanica, no hay suficientes investigaciones que respalden la
conclusion de que la ventilacién no invasiva influya en las pruebas de funcién
pulmonar a largo plazo. Ciertos estudios han revelado aumentos en la capacidad vital
e incluso en la capacidad inspiratoria; sin embargo, la mayoria de ellos son
investigaciones no controladas, y, en cualquier caso, hay diversas discrepancias entre
los distintos trabajos. Las alteraciones mas notables se observan en pacientes con
sindrome de obesidad-hipoventilacion, donde el uso de ventilacion mecéanica no
invasiva (VMNI) ha mostrado estar vinculado a un aumento en la capacidad vital. Este
incremento no solo se debe a una mayor capacidad inspiratoria, sino también a un

incremento en el volumen de reserva espiratoria®.
Cambios en la funcion de los musculos respiratorios

La ventilacion mecanica no invasiva, no soélo la controlada sino también la asistida,
determina una disminucién del trabajo de la ventilacion. 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
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de la actividad del diafragma. Ambos procesos favorecen la relajacion de los
musculos, lo cual puede resultar en una recuperacion funcional de estos. En apoyo
de esta hipotesis, una investigacion realizada por Renston en pacientes con EPOC
qgue recibian ventilacion no invasiva (VMNI) revel6 una reduccion en el producto

tension-tiempo, un indicador asociado al surgimiento de fatiga muscular.

En contraste con lo que sucede con las pruebas de funcién muscular, la mayoria
de los estudios que han investigado este tema han evidenciado la correlacion entre la
utilizaciéon de VMNI y una mejora en la funcion de los musculos respiratorios, lo cual
se refleja en un incremento de la presion inspiratoria maxima (Pimax). Se han
documentado estos cambios en pacientes que presentan insuficiencia respiratoria
debido a problemas en la caja toracica, asi como en aquellos con EPOC y sindrome
de obesidad-hipoventilacion. La recuperacion funcional de los masculos respira torios
puede subyacer en la disminucion de la disnea que se observa en pacientes tratados
con ventilacion mecanica domiciliaria. En el estudio de Renston anteriormente
mencionado, los pacientes referian disminucion de la disnea y mejoria en la tolerancia
al ejercicio, evaluada mediante la prueba de marcha. Mas recientemente, un estudio
llevado a cabo con un grupo mas numeroso de pacientes ha confirmado el incremento
en las presiones inspiratorias maximas y en la tolerancia al ejercicio. Aunque la
reduccién de la disnea probablemente tiene una etiologia multifactorial, el aumento
de la Pimax va a determinar una disminucién en el cociente Pi/Pimax, uno de los

factores determinantes de la sensacién de disnea.
Reajuste de los centros respiratorios

Dejando de lado las alteraciones en el control de la ventilacion que se observan
en los sindromes de hipoventilacion central o en la hipoventilacion relacionada con la
obesidad, la existencia de hipercapnia crénica puede causar una disminucién en la
capacidad de los centros respiratorios centrales para reaccionar ante los niveles
elevados de PaCO2. Esta circunstancia se volveria mas grave durante el descanso,
intensificando lo que constituye una condicion fisiologica habitual. La ventilacion no
invasiva nocturna, al reducir la hipercapnia, puede provocar una "resensibilizacion"
de los centros respiratorios, lo que les permitiria nuevamente responder eficazmente
a los estimulos quimicos. Esta hipotesis se ha visto confirmada en diferentes estudios

llevados a cabo con pacientes que recibian VMD.
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En un grupo de pacientes diagnosticados de EPOC, estudios de quimio
sensibilidad de los centros respira torios pusieron de manifiesto que el tratamiento
con VMD mejoraba la respuesta a la hipercapnia, observdndose un aumento en el
cociente entre el incremento en la ventilacién minuto y el incremento en la PaCO2
(VE/PaCO2) y un a u m e n to en el cociente entre el incremento en la presion de
oclusion y el incremento en la PaCO2 (PO1/ PaCO2). Mas recientemente, otro estudio
ha mostrado los mismos resultados en pacientes diagnosticados de sindrome de
obesidad-hipoventilacion. En este Gltimo estudio existia una correlacion inversa entre
la disminucion de la PaCO2 y el aumento del cociente PO.1 / PaCO2, expresando la
relacion entre recuperaciéon de la sensibilidad de los centros respira torios y la
correccién de la hipercapnia. La restauracion de la respuesta ventilatoria a la
hipercapnia, junto con una mejora en la mecénica respiratoria, facilitara el
mantenimiento de niveles normales de PaCO2 durante los periodos en los que el

paciente no cuenta con asistencia respiratoria.
CPAP y BIPAP en el edema agudo de pulmén.

Segun una investigacion realizada por Collins et al.# la modalidad ventilatoria no
invasiva mas utilizada en el tratamiento de pacientes con edema agudo de pulmén es
la CPAP mostrando una mejoria de las frecuencias respiratoria y cardiaca, la
saturacion arterial de oxigeno (Sa02) y los parametros gasométricos tras una hora
de su aplicacion. Esta mejoria se asocia a que el empleo de presion positiva
intratoracica en pacientes con edema pulmonar, especialmente con PEEP,sea con o
sin soporte inspiratorio, ocasiona, por una parte, una disminucién del retorno venoso
y de la precarga del ventriculo derecho y, por otra parte, una reduccion de la poscarga
del ventriculo izquierdo por disminucién de la presion transmural (presién transmural
-presion intraventricular-presion intratoracica), con lo que mejora el gasto cardiaco y

la contractilidad miocéardica.

Ademas, en estos pacientes la aplicacion de presion positiva favorece el
reclutamiento alveolar, aumenta la capacidad residual funcional, la compliance
pulmonar y la ventilacién alveolar, con reduccién del shunt intrapulmonar y del trabajo

respiratorio y mejoria de la oxigenacion.

Desde 1987 se han dado a conocer diversos estudios que evidencian la

efectividad de la CPAP en el edema agudo de pulmén cardiogénico, mostrando
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mejoras en la oxigenacion y en los parametros fisioldgicos, asi como una disminucion
de las necesidades de intubaciéon orotraqueal'®. El andlisis combinado de los
principales estudios aleatorios muestra una disminucion significativa en la mortalidad,
a pesar de que ningun estudio por separado haya hallado diferencias en este aspecto.
Se ha sefialado que la elevacion de la presion intratoracica lograda con la CPAP en

estos pacientes disminuye el esfuerzo respiratorio®?.

Recientemente se ha dado a conocer el primer estudio multicéntrico que analizo
a pacientes con insuficiencia respiratoria aguda no hipercapnica, quienes mostraban
infiltrados bilaterales en las radiografias de térax; gran parte de estos casos estaban
relacionados con insuficiencia cardiaca. El uso de CPAP durante un promedio de 8
horas al dia durante 7 dias no ha mostrado diferencias significativas en comparaciéon
con la oxigenoterapia convencional. Sin embargo, el enfoque de este estudio, que
implica una administracion intermitente a largo plazo y la variedad de la poblacién
analizada, donde el 55% presenta neumonias, hace que los resultados no sean

comparables con los de investigaciones previas.

Independientemente de que los estudios prospectivos puedan generar sesgos en
las poblaciones debido a los criterios de seleccion, el andlisis de registros puede
ofrecer una comprension mas clara sobre el efecto de la CPAP en el EAP. De este
modo, Kelly y colaboradores llevaron a cabo un andlisis de los resultados en una serie
retrospectiva que incluydé a 75 pacientes, con una duracién promedio del tratamiento
de 1,9 horas. Encontraron que la tasa de intubacion fue del 4%, mientras que las
intolerancias a la mascarilla se presentaron en un 6%, y se reportaron episodios de

hipotension leve y transitoria en un 3% de los casos®.

Al realizar un analisis de diversos estudios donde se ha comparado CPAP frente
a la oxigenoterapia convencional en el tratamiento del edema agudo de pulmén, se
ha podido evidenciar una mejoria en la oxigenaciébn y mayor rapidez en los
parametros fisioldgicos, asi como menor tasa de intubacion orotraqueal (I0T) cuando
se utilizo la modalidad CPAP. Como consecuencia de todo lo anterior el uso de esta
terapia es capaz de disminuir la mortalidad hasta en un 47% cuando se compara con

el uso exclusivamente del tratamiento médico convencional®.

Por otra parte, la aplicacion de la BIPAP en el manejo del edema agudo de pulmoén

estd dada por la capacidad de dicho tratamiento para disminuir el esfuerzo de los



28

musculos respiratorios y, al mismo tiempo, incrementar el volumen tidal. Hasta hace
poco, la experiencia con la NIPSV en el EAP se fundamentaba en series no
controladas o en descripciones de casos que, en resumen, mostraban una tasa de
intubacion del 3 al 21%, una mejoria en pacientes hipercapnicos y una respuesta
menos favorable en aquellos con infarto agudo de miocardio. Se podria anticipar que
la NIPSV obtuviera resultados comparables o incluso mejores que la CPAP, dado que
la asistencia inspiratoria adicional que ofrece deberia ser crucial en situaciones graves

de fatiga muscular.

Segln un estudio realizado por Masip et al*? se han podido mostrar hallazgos
significativos sobre el uso de BIPAP frente a la oxigenoterapia convencional en el
edema agudo de pulmén, donde se a objetivado que el uso de BIPAP produce una
menor incidencia de 10T, mejoria mas rapida de los parametros fisiolégicos
(oxigenacién y reduccion de CO2), sin mostrar diferencias en la tasa de Infarto agudo
de miocardio, sin embargo, también se han publicado publicaron estudios con
resultados menos favorecedores para el grupo de pacientes tratados con BIPAP
donde se observé una mayor tasa de IOT, IAM y mortalidad, estos resultados solo
se explican por una mala aplicacion de la técnica, ya que se utilizé una presion soporte
muy pequefia incapaz de compensar las resistencias del circuito y administrar un
volumen tidal mayor de 400 ml., por lo que muchos de los pacientes estaban

hipoventilados.

En una investigacion realizada por Sharon'? y colaboradores en las UCI moviles,
se estudiaron a 40 pacientes, quienes fueron asignados aleatoriamente a dos grupos:
BIPAP y oxigenoterapia convencional. Los resultados mostraron una tasa de
Intubacién Orotraqueal (I0T) del 80% en el grupo BIPAP, en comparacién con solo
un 20% en el grupo de control. Ademas, se observé una incidencia de Infarto Agudo
de Miocardio (IAM) del 55% en el grupo BIPAP frente al 10% en el otro grupo, asi
como una mortalidad del 10% en el grupo BIPAP en contraste con el 0% en el grupo
control. Estos numeros tan destacados, que representan los valores mas altos en la
literatura existente, solo pueden atribuirse a una incorrecta ejecucion de la técnica.
De hecho, cualquier médico especializado en ventilacion mecanica es consciente de
que una IPAP de 8 (con PS de 5 cmH20) apenas logra compensar las resistencias

del circuito.
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En todos los estudios se han empleado presiones de soporte de
aproximadamente 15 cmH20 (lo que equivale a una IPAP de 20) para lograr
volumenes corrientes superiores a 400 ml. Por lo tanto, es muy probable que la mayor
parte de los pacientes en el estudio de Sharon estuvieran hipoventilados, lo que
conlleva consecuencias negativas. Lamentablemente, debido al equipo utilizado, los
autores no pudieron medir el volumen corriente. En este contexto, Kallet!* y
colaboradores evidenciaron en un estudio reciente que el edema pulmonar se agrava
con el uso de volumenes corrientes bajos. Esto se debe a que el incremento de la
presién negativa dentro del torax, resultado de un mayor esfuerzo al inhalar, genera
un aumento en el gradiente entre los alvéolos y los capilares. Cabe concluir, por todo
lo expuesto, que los resultados de este estudio no deben interpretarse como un reflejo
de la falta de efectividad de la técnica, si no de su mala utilizacion.

No obstante, tres afios después se publicd un estudio multicéntrico realizado en
Italia en el que se recogieron 130 pacientes objetivandose una mejoria de los
parametros fisioldgicos en el grupo de pacientes tratados con BIPAP, asi como una

menor tasa de IOT principalmente en pacientes con hipercapnia.

Se han analizado también ciertos estudios donde se compara el uso de la
oxigenoterapia convencional y las modalidades de ventilacion no invasiva, entre ellos
se encuentra un estudio multicéntrico realizado por Gray et al. llevado a cabo en el
Reino Unido, donde se observé que los pacientes que recibieron ventilacion no
invasiva (VMNI) experimentaron una recuperacion mas rapida del distrés respiratorio
y de las alteraciones metabdlicas en comparacion con aquellos que fueron tratados
con oxigenoterapia convencional. Sin embargo, no se hallaron diferencias en la
mortalidad a corto plazo. De igual manera, al comparar el tratamiento con BIPAP y

CPAP, se observo una tasa de mortalidad y de intubacion orotraqueal similar.

En un meta-andlisis diferente que incluyé a 43,160 pacientes, se examind la
eficacia de la terapia convencional en comparacion con la CPAP y la BIPAP, asi como
la comparacion entre CPAP y BIPAP. Los resultados mostraron que los pacientes que
recibieron tratamiento con CPAP tenian una tasa de mortalidad mas baja en
comparacién con los que fueron sometidos a terapia convencional, ademas, los
pacientes que utilizaron ventilacion mecanica no invasiva (CPAP/BIPAP) mostraron

un menor numero de intubaciones orotraqueales. En un andlisis realizado por
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Cochrane en 2008 que abarcé 21 estudios y un total de 1071 pacientes, se evidencio
gue la ventilacion mecanica no invasiva (VMNI) es eficaz especialmente la modalidad
CPAP logra disminuir la mortalidad, la incidencia de intubacién orotraqueal y el tiempo
de permanencia en la unidad de cuidados intensivos, sin incrementar el riesgo de

infarto durante o después del tratamiento®®.

Estudios comparativos entre ambas modalidades CPAP y BIPAP, no han
demostrado diferencias en lo que respecta a la tasa de IOT y tasa de mortalidad. Se
han realizado estudios en los que se demostré una mejoria mas rapida de la pCO2,
pH, frecuencia cardiaca, disnea y tension arterial en el grupo tratado con BIPAP,
aunque no habia diferencias significativas en cuanto a la tasa de IOT. En una revision
sisteméatica y meta-andlisis realizado por Winck et al. se verificaron los beneficios de
la VMNI frente a la oxigenoterapia convencional, asi como la similitud entre la CPAP
y BIPAP en cuanto a necesidad de IOT y mortalidad, mostrando cierta preferencia del

uso de la CPAP sobre a la BIPAP debido a su menor coste y mayor facilidad de uso?®.

En el conjunto de los estudios existentes no se ha demostrado la superioridad de
una técnica frente a la otra por lo que podemos considerar que los pacientes que
reciben oxigenoterapia convencional deben ser evaluados nuevamente 30 minutos
después de comenzar el tratamiento, de modo que, si muestran una evolucion
negativa con taquipnea, esfuerzo de los musculos respiratorios auxiliares o
hipoxemia, por lo que deberiamos considerar la utilizacién de VMNI. Debido a que el
manejo de la CPAP es menos complicado, es recomendable comenzar con dicho
modo si no se tiene mucha experiencia en el uso de la BIPAP. No obstante, si al inicio
de la VMNI el paciente presenta hipercapnia, es recomendable iniciar directamente la
VMNI en modo BIPAP.

La presion de CPAP inicial recomendable es de 10 cmH20, individualizando
segun las caracteristicas del paciente y posterior evolucién, no debiendo ser mayor
de 12,5 cmH20 ni menor de 2,5 cmH20. En el caso de que utilicemos, bien al inicio
del tratamiento o bien por mala evolucion del paciente a pesar de la CPAP, el modo
BIPAP, se inicia habitualmente con presion inspiratoria de 8-12 cmH20 vy espiratoria
3-5 cmH20. En ventiladores con un unico tubo debe usarse una presién espiratoria

mayor de 4 cmH20 para evitar la reinhalacion de aire espirado.
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A medida que el paciente se adapta al sistema la presion de soporte debe
aumentarse hasta conseguir unos volumenes corrientes superiores a 400 ml.
Conseguir la confianza del paciente es fundamental y para ello debe proporcionarse
apoyo psicolégico dando explicaciones muy claras y alentadoras. En la practica
clinica las presiones mas frecuentemente usadas en los estudios son 15-20 cmH20
inspiratorios y 5 cmH20 espiratorios. Es muy importante para una buena adhesion
del tratamiento por parte del paciente, mantener una vigilancia estrecha durante la
primera hora para valorar la evolucion clinica del paciente y modificar los parametros
necesarios como son la presion soporte, el trigger o la rampa, ya que en este periodo

de tiempo es cuando se producen la mayoria de las IOT.

Aungque hacen falta nuevos estudios con series mas amplias para sentar las
indicaciones definitivas sobre el uso de ventilacibn mecénica no invasiva en el
tratamiento del EAP se ha logrado demostrar que con la VNI tanto de la modalidad
CPAP como de la NIPSV se logra una mejoria de la gasometria y los parametros

fisiolégicos con mayor rapidez respecto al tratamiento con oxigeno convencional.

Efectos fisiolégicos de la ventilacién no invasiva en el edema agudo de

pulmén

Los efectos fisiolégicos de la VMNI se realizan sobre el patron ventilatorio, el

intercambio gaseoso, el trabajo respiratorio y la hemodindmica. Son los siguientes:

v Patrén respiratorio: Disminucion de la frecuencia respiratoria, aumento
del volumen corriente, mejoria de la disnea, reduccién del trabajo de los musculos
respiratorios lo que evitaria la fatiga muscular. La presion de soporte es muy eficaz
reduciendo, la sefial electromiografica del diafragma. La PEEP extrinseca o la EPAP
(o la CPAP) contrabalancea el esfuerzo inspiratorio necesario para vencer el auto
PEEP en los casos en que se encuentre presente y la presion de soporte aumenta
el volumen corriente para un determinado esfuerzo inspiratorio. Se produce de esta

forma una mejoria en el esfuerzo ventilatorio que tiene que hacer el paciente.

v Normalizacibn o mejoria del intercambio gaseoso: Aumento de la
ventilacion alveolar con reduccion de la hipercapnia, apertura y ventilacion de los
alvéolos colapsados: disminucion del shunt intrapulmonar, la aplicacion de una

PEEP o EPAP provoca un aumento del volumen al final de la respiracion, que



32

produce una mayor CRF y, por tanto, una mayor superficie alveolar para el

intercambio gaseoso.

v Hemodinamica: Disminucion de la precarga al disminuir el retorno
venoso Yy reduccion de la postcarga al aumentar el gradiente de presion entre el

ventriculo y las arterias extratoracicas.

En pacientes con edema agudo de pulmon se ha observado una mejoria clinica
(reduccion de la frecuencia respiratoria y de la sensacion disneica) y gasométrica
(aumento de la PaO2, reduccién de la PaCO2 y de la acidosis) méas rapida con la
aplicacion de la VNI que con la oxigenoterapia convencional, tanto con CPAP como
con VNPP, siendo las diferencias objetivables desde los 30 min de la aplicacién de la

técnica.

Los efectos fisiologicos de la presién positiva continua en el térax afectan la
mecdnica ventilatoria y el sistema cardiovascular. La CPAP puede reclutar unidades
alveolares colapsadas aumentando la capacidad funcional residual. EI mantenimiento
de los alvéolos abiertos durante la espiracion favorece el intercambio de gases
durante la totalidad del ciclo respiratorio. Todas estas acciones resultan en una
mejoria de la oxigenacion. Los efectos hemodinamicos consisten en un descenso de
la precarga y la postcarga por la disminucion del retorno venoso y el estrés sistolico
de pared. En pacientes con funcién cardiaca normal se puede precipitar un discreto
descenso de la presion arterial y el gasto cardiaco. Esto puede ser mas evidente en
pacientes discretamente hipovolémicos sometidos a deplecién de volumen con

diuréticos.

Por el contrario, en pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada
asociada a hipervolemia y presion capilar pulmonar elevada, la congestion pulmonar
disminuye y el gasto cardiaco aumental.Tanto la VNPP como la CPAP muestran
tiempos de respuesta rapidos (a partir de los 30 min), siendo, por lo general, mas
precoz la resolucion clinica con la aplicacion de la VNPP, alcanzando incluso
diferencias de casi una hora entre las 2 técnicas. De forma semejante, estudios con
base fisiolégica han evidenciado que, aunque el uso de la CPAP se asocia a una
reduccion del trabajo respiratorio en pacientes con EAPC, este efecto es mayor con
el uso de la VNPP.
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Ventajas de la ventilacion mecanica no invasiva

Comparada con métodos invasivos la ventilacién no invasiva tiene las siguientes
ventajas: Facilita la aplicacion de manera ocasional, es sencillo de quitar y sencillo de
reinstalar si es necesario, tiene una mayor comodidad para el paciente, facilita que el
propio paciente encuentre la posicion mas adecuada para la mascarilla o que tenga
la posibilidad de quitarsela para toser o expulsar flemas, de igual manera, puede
conversar mientras se quita la mascarilla de forma temporal, previene el malestar y la
incomodidad causados por el tubo orotraqueal, asi como la angustia por la
imposibilidad de hablar, disminuye la necesidad de utilizar sedantes. El paciente se
encuentra despierto y consciente, disminuye la necesidad de instalar SNG y

disminuye la carga de resistencia causada por el tubo endotraqueal.

La ventilacién no invasiva ayuda a prevenir las complicaciones asociadas al uso
del tubo endotraqueal, tales como lesiones en la hipofaringe, laringe y traquea,
intubaciones selectivas de un bronquio principal, aspiraciones, asi como el dafio a la
funcién de barrera de la epiglotis y el mecanismo de aclaracion mucociliar, también
ayuda a evitar infecciones y complicaciones tras la extubacién, como disfonia, estridor
y estenosis traqueales, puede disminuir la aparicion de atrofia muscular respiratoria
causada por la ventilacion mecanica. Puede implementarse en etapas relativamente
tempranas de la insuficiencia respiratoria, a diferencia de la intubacion orotraqueal,
gue a menudo se demora hasta situaciones avanzadas de fallo respiratorio, incluso
llegando en ocasiones a la parada cardiorrespiratoria y por ultimo contribuye a
disminuir la duracion de la hospitalizacidon y la permanencia en la unidad de cuidados

intensivos?’.
Efectos adversos y complicaciones relacionadas con la VMNI

El empleo de la ventilacibn mecénica no invasiva presenta desafios y
restricciones. Varios de estos inconvenientes pueden evitarse si los abordamos con
anticipacion. Los efectos secundarios suelen ser generalmente menores. Rara vez se
requiere interrumpir la terapia. Las complicaciones pueden intensificarse si la
recomendacion médica para iniciar la técnica no es apropiada o si hay
contraindicaciones relativas que impiden su uso. A continuacion, se enumeran las
complicaciones que pueden aparecer en el paciente sometido a VMNI y que se deben

exclusivamente a la administracion de esta terapia respiratoria.
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Relacionados con la mascara:

v Incomodidad: Debe de ajustarse mejor la méscara, ajustar los
arneses o buscar otros modelos

v Obstruccion de la via aérea. Se debe al uso de mascarillas
nasales y buconasales con presencia de membrana interna que podria
taponar las fosas nasales en la inspiracion,

v Eritema facial. Se localizan fundamentalmente en las zonas de
apoyo de las mascarillas. Pueden aliviarse mediante una adecuada higiene
y eltratamiento con corticoides locales, si existe indicacion médica. Puede
evitarse al aflojar los arneses ligeramente, teniendo cuidado de no producir
fugas.

v Claustrofobia. Se recomienda usar mascarillas mas pequefias,

tranquilizar al paciente

v Rash acneiforme. Emplear soluciones topicas con esteroides o
antibidticos
v Ulceras por presion: Pueden ser causadas por el uso de una

mascarilla que no se ajusta correctamente en tamafio o por un ajuste
excesivamente apretado. o a una inadecuada protecciéon en la zona de
presion de la mascarilla. Es posible que pacientes que tengan un estado de
hidratacion, nutricién e higiene deficiente, o que tengan pequefas lesiones
previas, tengan una mayor susceptibilidad. El &rea mas comun es el puente
de la nariz. Debemos usar apésitos hidrocoloides en las zonas de apoyo y
usar la mascarilla adecuada fijandola sin excesiva tension. Pueden ser Utiles
cremas hidratantes oleosas en los puntos de presion durante los periodos
de descanso.

v Conjuntivitis por irritacién. Se origina por el efecto de la fuga de
aire sobre la conjuntiva y por la acumulacién de lagrimas debido a la presion
elevada en las fosas nasales, lo que impide su drenaje adecuado. Para
prevenirlas, es fundamental seleccionar la interfaz mas adecuada para
minimizar las fugas de aire. Ademas, se garantizara la proteccion ocular
mediante el lavado con suero fisiologico.se llevara a cabo un tratamiento

especifico si es necesario.
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Relacionados con la presion o el flujo:

v Fugas. Para evitar las fugas se debe ajustar bien la mascara y
los arneses, incentivar el cierre de la boca con sujeto menton. Si es preciso,
usar mascaras oronasales, reducir la IPAP

v Congestion y obstruccion nasal. Tratamiento topico con suero
salino y/o esteroides

v Sequedad de mucosas nasal y oral. Evitar fugas bucales con
sujeta-menton, evitar presiones inspiratorias > 20 cm de H20, acoplar
humidificador/calentador

v Dolor de nariz u oido. Suceden debido a la introduccién de aire a
presidn en las vias respiratorias. Se puede evitar mediante la hidratacién de
las fosas nasales con suero fisiolégico y aspirando las secreciones cuando
sea necesario, asegurando un buen nivel de hidratacion y fomentando la
realizacion de maniobras de Valsalva, que ayudan a mantener abiertas las
trompas de Eustaquio y los orificios de drenaje de los senos. Se evaluara el
dolor y se proporcionard el tratamiento indicado, si es necesario

v Distensiéon abdominal. Ocurre cuando las presiones de
inspiracion que se ejercen superan los 25 cm de agua (0 los 20 cm en
pacientes con afecciones neuromusculares) y exceden la presion del esfinter
esofagico. Se dificulta debido a la entrada de aire que ocurre cada vez que
el paciente ingiere las secreciones oro-nasales, asi como por un mal
funcionamiento de la sonda nasogastrica de drenaje en caso de que el
paciente la tenga puesta. Se debe evitar presiones inspiratorias altas y
mejorar adaptacion al respirador. Pueden usarse farmacos, como la

simeticona y plantear la colocacion de sonda nasogastrica.
Complicaciones mayores muy poco frecuentes

v Broncoaspiracion. Aparece como complicacion de la situacion anterior
en pacientes que presentan ingesta oral o a través de sonda nasogastrica y
estan utilizando mascarilla facial. La situacion puede agravarse si el paciente
ha recibido tratamiento con farmacos sedantes y en los casos de enfermedad

neuromuscular. Para prevenirlo se debe realizar una seleccién adecuada de
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pacientes capaces de proteger la via aérea y ensefarle a liberarse de la
mascarilla en caso de vomito

v Hipotension. Puede presentarse hipotension debido a un incremento de
las presiones dentro del térax y una reduccion de la precarga, lo que conlleva
a una disminucidon en el gasto cardiaco. También pueden presentarse
arritmias causadas por hipoxemia. Se llevara a cabo el monitoreo y la
anotacion de las constantes vitales al comenzar la terapia y posteriormente
de manera periédica.

v'Neumotorax. Se trata de una complicacion poco comun que se relaciona
con la aplicacion de la técnica en pacientes que tienen traumatismos en las
costillas, asi como con el uso de presiones elevadas en aquellos que
presentan necesidades extremadamente altas en situaciones agudas. Es
necesario suspender la terapia con VNI y ofrecer el tratamiento adecuado

para la situacién provocada’.
Contraindicaciones para el uso de ventilacion mecénica no invasiva

A pesar de que se ha demostrado en diversos estudios la superioridad de la VMNI
frente a la oxigenoterapia convencional, no todos los pacientes son buenos
candidatos a la VMNI, ya que estas técnicas también conllevan un riesgo si no se
utilizan de manera adecuada (como ha sido descrito en alguno de los estudios
anteriormente citado) por lo que el uso de la ventilaciébn no invasiva (VNI) debe
reservarse para los casos graves con el objetivo de prevenir la intubacién
endotragueal. De manera generalizada, al tratarse de una enfermedad de caracter
agudo, independientemente del modo de VMNI aplicado, debemos utilizar una

mascarilla oronasal o facial. Las contraindicaciones se pueden clasificar en:

Absolutas: Parada respiratoria, indicacion directa de intubacién orotraqueal y
ventilacién invasiva, comorbilidad severa inestable (isquemia miocardica, arritmia,
hipotension), incapacidad de proteger la via aérea, obstruccion fija de la via aérea
superior, tragueostomia, agitacion intensa o falta de colaboracion del paciente
guemaduras o traumatismos faciales, y cirugia o alteraciones anatémicas faciales que

impidan ajustar la mascarilla

Relativas: Hemorragia digestiva alta activa, cirugia esofagica o gastrica ambas

recientes y secreciones abundantes
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La disminucion del nivel de conciencia y falta de colaboracion del enfermo se han
considerado normalmente una contraindicacion para la VMNI, pero trabajos recientes
han demostrado su eficacia en pacientes en coma hipercdpnico. Debe hacerse
hincapié en que la VMNI puede evitar la intubacion y ventilacion invasiva, pero en

ningulin caso debe sustituirla cuando ésta sea necesaria’.

La aplicacion de la ventilacion no invasiva en pacientes que presenten alguna de
las condiciones antes mencionadas pude originas una serie de complicaciones que
han sido observadas en una serie de casos entre ellas se encuentran la necrosis
cutanea por decubito (10%), neumonia aspirativa (5%), hipotensién (5%), distension
gastrica (3%), sequedad de ojos y boca. Es por ello la importancia del reconocimiento
de las contraindicaciones del uso de la ventilacion no invasiva ya que de esta manera
puede realizarse una seleccion adecuada del paciente, y aplicarle el modo mas
adecuado para la patologia que presenta, bien el de presién positiva continua en la

via aérea (CPAP) o el modo BiPAP (dos niveles de presidn).
Edema agudo de pulmén

Se define el edema pulmonar agudo como la presencia de liquido en los espacios
extravasculares (intersticial y alveolar) del pulmoén en cantidad superior a la fisioldgica.
El edema pulmonar es una causa frecuente de insuficiencia respiratoria aguda, ya
que conduce a alteraciones de la relacion ventilacién-perfusion (fundamentalmente
efecto shunts), que condicionan el deterioro del intercambio gaseoso y de la mecanica
pulmonar. Estas alteraciones alcanzan relevancia clinica cuando la cantidad de

agua pulmonar aumenta al doble de la normal*?.
Fisiopatologia del edema agudo de pulmén

Segun su mecanismo fisiopatolégico, el edema agudo de pulmoén se puede
clasificar en 4 categorias: edema por aumento en la presion hidrostatica, edema por
trastornos de la permeabilidad capilar, sin dafio alveolar difuso (sindrome de dificultad
respiratoria aguda, edema por permeabilidad sin lesion alveolar y edema mixto

hidrostatico y por permeabilidad.

Es relevante resaltar que el origen del edema agudo de pulmon esta relacionado
principalmente con la situacibn médica subyacente que presente el paciente, sin

embargo, en términos generales, se puede sefialar que para que se produzca el
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edema pulmonar agudo debe presentarse un desequilibrio en las fuerzas de Starling
ya sea aumentando la presion venosa pulmonar (edema cardiogénico) o por lesion

del endotelio (edema no cardiogénico)?®.

El edema pulmonar de origen cardiogénico se produce debido a un desajuste en
los factores que regulan el movimiento de liquido desde el capilar hacia el intersticio.
Este fendmeno se puede entender a través de la ley de Starling, que establece que
el flujo de liquido en los capilares esta determinado por el equilibrio entre las presiones
hidrostaticas y oncoéticas en ambos lados de la membrana capilar. La membrana
semipermeable que cumple esta funcién es el endotelio, y su comportamiento se
describe mediante la ecuacion Q = K[(Pmv-Ppmv) - (mTmv-mrpmv)], donde Q
representa el volumen de fluido que atraviesa la membrana, K se refiere a la
permeabilidad de la misma, Pmv es la presion hidrostatica en los capilares, Ppmv es
la presion hidrostatica en el espacio intersticial, mientras que TTmv y TTpmv son las

presiones osméticas en los capilares y en el intersticio, respectivamente.

Aunque desde un enfoque conceptual esta ecuacién tiene relevancia, su
aplicacion practica es restringida. De las cuatro presiones, Unicamente se tiene un
conocimiento relativamente preciso sobre la presién coloidosmotica presente en el
capilar. Su rango es de 25 mm Hg a 28 mm Hg. Es probable que la presion hidrostatica
capilar esté situada entre las presiones arterial y venosa, aunque presenta una gran

variacion desde la zona superior hasta la inferior del pulmén cuando se esta de pie.

No se tiene informacion precisa sobre la presion coloidosmética del liquido
intersticial; sin embargo, se ha determinado que en la linfa pulmonar es de
aproximadamente 20 mm Hg. No obstante, hay incertidumbre sobre si esta linfa posee
la misma concentracion de proteinas que el liquido intersticial alrededor de los
capilares. No se tiene un conocimiento preciso sobre la presion hidrostatica
intersticial, aunque algunos fisidlogos creen que es considerablemente menor que la
presion atmosférica. Es probable que la presion neta derivada del equilibrio de
Starling sea en direccion externa, lo que podria provocar un flujo de linfa de
aproximadamente 20 mL/h. El liquido que se filtra de los capilares se mueve dentro
del espacio intersticial de la pared alveolar y continta hacia el intersticio alrededor de
los vasos sanguineos y los bronquios. Este tipo de tejido normalmente crea una fina

capa que rodea arterias, venas y bronquios, y también alberga los vasos linfaticos.
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Los alvéolos en si no tienen linfaticos, sin embargo, cuando el liquido llega al
espacio intersticial alrededor de los vasos sanguineos y los bronquios, una porcion se
transporta por los linfaticos, mientras que otra se mueve a través del tejido intersticial
suelto. Los vasos linfaticos impulsan de manera activa la linfa hacia los ganglios
linfaticos en los bronquios y hiliares. Si se produce una fuga excesiva de liquido desde
los capilares, hay dos factores que restringen este flujo. El primer factor es una
reduccioén en la presién coloidosmotica del liquido intersticial, debido a la dilucién de
las proteinas como consecuencia de la filtracion mas rapida del agua en relaciéon con
las proteinas. No obstante, este aspecto no tiene efecto si la permeabilidad del capilar
es muy alta. El segundo aspecto es un incremento de la presion hidrostatica en el
espacio intersticial, lo cual disminuye la presién de filtracion neta. Ambos elementos

contribuyen a reducir la salida de liquido en los capilares.

Se identifican dos fases en el desarrollo del edema pulmonar. La primera es el
edema intersticial, que se define por la acumulacion de liquido en el tejido intersticial
alrededor de los vasos sanguineos y los bronquios. Los vasos linfaticos pueden
dilatarse, lo que provoca un aumento en el flujo de linfa. Asimismo, se observa un
leve aumento en el tamafio del intersticio en la parte gruesa de los capilares. La
funcion respiratoria no se ve significativamente afectada en esta etapa, lo que dificulta
el reconocimiento de la enfermedad, aunque se pueden notar ciertos cambios en las

imagenes radiologicas.

La siguiente fase es el edema en los alvéolos. El fluido se mueve a travées del
epitelio hacia el interior de los alvéolos, que se colman uno tras otro. A causa de las
fuerzas de tension superficial, los alvéolos con edema se contraen. Se bloquea la
ventilacién y, mientras los alvéolos estén irrigados, se genera un desvio de la sangre,
lo que hace que la hipoxemia sea inevitable. El liquido de edema puede infiltrarse en
las vias respiratorias tanto pequefias como grandes, y ser expulsado en forma de una
abundante expectoracion espumosa. El esputo frecuentemente presenta un tono
rosado por la existencia de glébulos rojos. No esta claro qué provoca la transicion del
edema intersticial al edema alveolar, pero se sugiere que podria deberse a una
sobrecarga en los linfaticos, lo que incrementa la presion en el espacio intersticial
hasta el punto de que el liquido se filtra hacia los alvéolos. Es probable que el epitelio
alveolar sufra dafio y su permeabilidad se eleve. Esto podria ser la razén por la cual

hay proteinas y glébulos rojos en el liquido alveolar?®.
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Segun esta teoria, la acumulacion de liquido en el espacio intersticial durante el
edema agudo de pulmon cardiogénico ocurre debido a un aumento repentino en la
presion hidrostéatica de los capilares del sistema circulatorio. Este incremento de la
presion es consecuencia de la disfuncion diastolica y sistolica del ventriculo izquierdo,
la cual se transmite a los vasos pulmonares y se asocia con el aumento. de la presion
capilar en los pulmones, de modo que el liquido que se filtra del capilar se mantiene
en un principio en el espacio intersticial (fase intersticial) y fluye hacia el centro, siendo
capturado por el sistema linfatico que lo transporta hacia la circulacion sanguinea
sistémica. Cuando los vasos linfaticos superan su capacidad, el liquido se acumula
en el espacio intersticial y en el area subpleural. Esto provoca que, al incrementarse

la presion hidrostéatica en el intersticio, los alvéolos se llenen de liquido.

Dado que la permeabilidad de la membrana endotelial se mantiene sin cambios,
el liquido acumulado presenta un bajo contenido de proteinas. La capacidad de
reversibilidad de este proceso se debe al transporte activo de sodio y cloro a través
de la membrana epitelial alveolar. En el edema pulmonar de origen no cardiogénico
existe alteracién de la membrana alvéolo-capilar, el llenado alveolar puede ser mas
temprano, el agua dentro del pulmén aumenta debido al deterioro del revestimiento
de los capilares pulmonares con escurrimiento de proteinas y otras macromoléculas
al interior del tejido; el liquido sigue a la proteina conforme la fuerza oncética cambia
de los vasos al tejido pulmonar circunvecino, uniéndose a esto un déficit en la funcion

de los canales i6nicos y de las acuoporinas *°.
Etiologia

El edema pulmonar agudo (APE) es una afeccion médica caracterizada por una
acumulacioén excesiva de liquido en los pulmones, especificamente en los espacios
alveolares e intersticiales. La etiologia del edema pulmonar agudo es multifactorial y
generalmente se clasifica en dos categorias principales: cardiogénica y no

cardiogénica.

Edema pulmonar cardiogénico: La raz6n mas comun para el desarrollo de edema
pulmonar agudo es causada por enfermedades cardiacas que afectan la habilidad del

ventriculo izquierdo para contraerse, siendo las mas relevantes:

v Miocardiopatia: El concepto implica lesiones en el masculo del corazon.

En el caso de la miocardiopatia, el corazon experimenta la necesidad de
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generar un mayor esfuerzo para realizar la funcidon de bombeo, lo que resulta
en un aumento de la presion. Por lo tanto, puede darse la situacion en la que
el corazén no sea capaz de funcionar adecuadamente en momentos de
necesidad, como durante la préactica de ejercicio fisico, la presencia de una
infeccion o un incremento en la presion sanguinea. Cuando el ventriculo
izquierdo no puede cumplir con las demandas que se le requieren, el liquido
vuelve hacia los pulmones.

v Valvulopatias, especialmente la estenosis mitral: Cuando las valvulas
gue se encuentran en la aorta o la valvula mitral se estrechan, lo que se conoce
como estenosis, o cuando una de estas valvulas presenta fugas o no se cierra
adecuadamente, se produce un impacto en la circulacion sanguinea que llega
al corazén. La aparicion repentina de una pérdida de una valvula puede

ocasionar un edema pulmonar grave y repentino

v Hipertension arterial La presion arterial alta que no se trata ni se controla
puede agrandar el corazon.

v Enfermedad renal. El edema pulmonar puede ocurrir como resultado de
la hipertension arterial causada por el estrechamiento de las arterias renales
(conocido como estenosis de las arterias renales) o bien debido a la retencion

de liquidos causada por una enfermedad renal.

v Afectos crénicos. Las enfermedades de la glandula tiroides y la
acumulacion de hierro (hemocromatosis) o de proteinas (amiloidosis) también

pueden contribuir a la insuficiencia cardiaca y causar edema pulmonar

v . Dificultades cardiacas adicionales. El edema pulmonar también puede
ser provocado por diferentes condiciones, como la inflamacion del musculo del
corazén llamada miocarditis, los problemas cardiacos presentes desde el
nacimiento conocidos como defectos cardiacos congénitos, y los ritmos

cardiacos irregulares llamados arritmia.

Edema pulmonar no cardiogénico: Es provocado por un conjunto muy

heterogéneo de enfermedades. Los principales mecanismos que lo provocan son: el
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incremento de la presion en la arteria pulmonar y el dafio de los capilares debido al
estrés o a alteraciones inflamatorias en la membrana. Los factores principales de

origen son:

v Sindrome de dificultad respiratoria aguda. Este trastorno severo se
presenta cuando los pulmones se inundan subitamente de liquido. Es la causa
mas frecuente de edema pulmonar no cardiogénico Se han descrito mas de 60
etiologias destacando sepsis, aspiracion gastrica, neumonia, transfusion
masiva, quemaduras, politraumatismos, drogas, alcohol, trasplante médula,

entre otros.

v/ Edema pulmonar neurogénico. Se produce en individuos con problemas
en el sistema nervioso central que no tienen ningun trastorno cardiaco, debido
a dafios en los centros vasomotores del hipotdlamo y es causado por
catecolaminas. A menudo se manifiesta de forma repentina. Los factores
neuroldgicos ocurren cuando existe una la estimulacion excesiva del sistema
nervioso simpatico, como ocurre en casos de lesion cerebral traumatica o
hemorragia subaracnoidea, puede precipitar la acumulacién de liquido en los
pulmones. La respuesta neurogénica causa vasoconstriccion periférica y un
aumento de la poscarga cardiaca, lo que resulta en un aumento de la presion
hidrostatica de los capilares pulmonares. Este mecanismo resalta la
importancia de la integridad neurolégica en el control de las funciones
cardiovasculares y pulmonares. La estimulacion simpatica excesiva conduce a
un aumento rapido e intenso de las presiones sistémicas y pulmonares, lo que
exacerba la afeccion pulmonar a través de una cascada de eventos

hemodinamicos e inflamatorios.

v Edema pulmonar postobstructivo. Suele ocurrir principalmente después
de episodios de laringoespasmo, intubacién o aspiracién de objetos extrafios
en la garganta. Se genera debido a la presencia de una presion negativa con
un exceso de flujo en las arterias pulmonares, pudiendo manifestarse incluso

hasta 6 horas después de que se haya solucionado la obstruccion.

v Edema pulmonar secundario a tromboembolismo pulmonar masivo
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v Edema pulmonar por drogas. El uso de ciertos medicamentos, como los
de quimioterapia y agentes biolégicos, también puede aumentar el riesgo de
APE debido a sus efectos toxicos directos sobre el tejido pulmonar o la
induccion de respuestas inflamatorias sistémicas. La toxicidad pulmonar
inducida por farmacos puede variar desde reacciones inflamatorias leves hasta
dafio alveolar difuso, lo que complica ain méas el cuadro clinico de los
pacientes. Su aparicion se ha relacionado con muchas drogas, siendo las mas

frecuentes: opiaceos, salicilatos, medios de contraste y protamina.

v Edema pulmonar debido a las grandes alturas. Suele presentarse a
partir de los 2.500-3.000 m. Aunque no esta clara la fisiopatologia que lo
produce, parece que influye la disminucion de la presion parcial de oxigeno, la

disminucién del 6xido nitrico y otros mecanismos inflamatorios.

¥ Edema pulmonar por inhalaciéon de gases. Aunque puede ocurrir con
cualquier gas, los que son menos solubles en lipidos son los que suelen dafiar
mas a menudo la barrera alveolar®.

Ademas, el edema pulmonar agudo puede deberse a causas mixtas, donde tanto
factores cardiogénicos como no cardiogénicos contribuyen a la patogénesis
Situaciones clinicas como la insuficiencia renal aguda y crénica, que conducen a una
sobrecarga volumétrica y un aumento de la presion capilar pulmonar, pueden coexistir
con afecciones inflamatorias, lo que aumenta la complejidad del diagnostico y el
tratamiento. En estos casos, la intervencién terapéutica debe equilibrarse
cuidadosamente para tratar simultaneamente las diversas etiologias subyacentes. La
presencia concomitante de insuficiencia renal puede agravar la situacion, ya que la
retencion de liquidos y la incapacidad de una excrecion adecuada aumentan aun mas
la presion capilar pulmonar, mientras que las respuestas inflamatorias exacerban la
permeabilidad capilar.

Las condiciones de alto riesgo para el desarrollo de APE incluyen cirugia mayor,
especialmente procedimientos cardiacos y toracicos, donde la manipulacion
quirdrgica y la anestesia general pueden comprometer temporalmente la funcion

cardiaca y la integridad de la barrera alveolar-capilar°.
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. Manifestaciones clinicas del edema pulmonar

La presentacion clinica del edema agudo de pulmén cardiogénico y no
cardiogénico son similares. Suele presentarse con un inicio brusco y de aparicion
principalmente durante el reposo nocturno. ElI comienzo del cuadro en general se
caracteriza por la presencia de tos, taquipnea (provoca hiperventilacion y alcalosis
respiratoria subsecuente) y sibilancias.

Cuando el edema alcanza la mucosa de las vias respiratorias altas se produce
expectoracion, que en fases avanzadas se hace hemoptoica. Cuando el liquido
alcanza los espacios alveolares, aumenta la dificultad respiratoria, apareciendo
estertores crepitantes humedos. Las necesidades generales de oxigeno aumentan
debido al mayor trabajo respiratorio y a la estimulacion adrenérgica. Sin embargo,
cada vez son menos las unidades alveolares funcionantes debido al edema
progresivo, lo que da lugar a que el metabolismo se derive hacia rutas anaerobicas,
lo que provoca la formacién de acido lactico, haciendo que el pH disminuya y se inicie
una fase de acidosis metabdlica, que sustituye a la de alcalosis respiratoria previa.
Con la progresion del cuadro, el paciente presenta palidez cutanea, cianosis central
y periférica y sudoracion profusa. En estadios muy avanzados se afecta incluso el

flujo cerebral, produciéndose respiraciéon de Cheyne-Stokes y pausas de apnea.

A la exploracion fisica el paciente adopta la posicion de sedestacion con los
brazos apoyados en la cama y las piernas colgando de la misma, en un intento
fisiol6gico por disminuir el retorno venoso y aumentar el trabajo respiratorio. La piel
se encuentra fria y pegajosa. Se puede ver tiraje intercostal y supraclavicular
evidente. A la auscultacion se aprecian estertores crepitantes humedos vy sibilantes
diseminados, asi como taquicardia e incluso algun ruido cardiaco que nos puede
orientar hacia la causa desencadenante de esta situacion (galope, soplo sistdlico de
regurgitacion mortal aguda, etc.) Ademas, la presién arterial se suele encontrar

elevada como consecuencia del aumento del tono simpético?!.

Algunos signos tempranos de edema pulmonar cardiogénico incluyen disnea de
ejercicio y ortopnea. En las pruebas complementarias destacan un patréon alveolar
bilateral en la radiografia de torax, hipoxemia y normo-hipercapnia en la
gasometria y un ECG patologico, donde generalmente tenemos algun tipo de

taquicardia supra ventricular, signos de sobrecarga sistolica y/o signos de cardiopatia
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estructural. El incremento del edema en las vias respiratorias se acompafia con
roncus Yy sibilancias!® Otros datos a tener en cuenta son la disminucién de la diuresis,
asi como la presencia de una exploracion abdominal patoldgica, signos de infeccion

respiratoria 0 consumo de drogas, que nos haga pensar en otro tipo de causas.

Las sefiales que pueden indicar una causa no relacionada con el corazén son: la
existencia de una infeccion pulmonar, la inhalacion de contenido del estomago, un
fuerte dolor en el abdomen, vomitos o una transfusién de sangre, entre otros. Durante
el examen fisico, los hallazgos mas frecuentes son la aparicion de dificultad para
respirar, la coloracion azulada de la piel junto con la incapacidad de estar acostado,
una frecuencia respiratoria elevada, la presencia de ruidos crepitantes en ambos

pulmones y roncus a la auscultacion respiratoria.

Los gases en la sangre arterial durante el edema pulmonar revelan disminucién
de la P02 con PC02 normal o baja por la hiperventilacién; el pH habitualmente se
eleva como consecuencia de la alcalosis respiratoria por la pérdida de C02. La
administracion de oxigeno al 100 % eleva la P02 y puede normalizar la PC02 al

desaparecer la hiperventilacion.

Alteraciones en la mecanica pulmonar: El edema pulmonar reduce la capacidad
de expansion de los pulmones y mueve la curva de presion-volumen hacia abajo y
hacia la derecha. Un aspecto clave es la inundacion alveolar, la cual provoca una
reduccién en el volumen de las unidades pulmonares afectadas debido a las fuerzas
de tension superficial, y disminuye su contribucion en la curva de presiéon-volumen.
Asimismo, el edema intersticial provoca rigidez en los pulmones al afectar sus
caracteristicas elasticas, aunque resulta complicado obtener evidencias claras al
respecto. Los pulmones con edema requieren presiones de expansion muy altas
durante la ventilacibn mecanica y tienden a colapsarse a volumenes anormalmente

reducidos si no se inflan activamente.

La resistencia en las vias respiratorias tiende a incrementarse de forma habitual,
sobre todo cuando ciertas grandes vias estan llenas de liquido debido al edema.
Asimismo, la broncoconstriccién refleja que se produce por la activacion de receptores
sensibles a sustancias irritantes en las paredes de los bronquios puede ser relevante.
Es probable que, en ausencia de edema alveolar, el edema intersticial eleve la

resistencia en las pequefias vias respiratorias como resultado de su congestion en la
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zona peribronquial. Se puede afirmar que esto efectivamente constrifie las vias
respiratorias o, al menos, las separa de la tension habitual del parénquima adyacente.
Existen evidencias que sugieren que este mecanismo incrementa el volumen de
cierre. y, por consiguiente, favorece la ventilacion intermitente de las areas

pulmonares en posicion declive.

Alteraciones en el intercambio gaseoso: El edema intersticial afecta de manera
leve el intercambio de gases en los pulmones. A menudo, se ha asociado la reduccion
de la capacidad de difusion con el aumento del grosor. La membrana alveolocapilar
presenta un edema, aunque la informacion disponible es limitada. Es probable que
los manguitos de edema en el tejido intersticial que rodea las pequefias vias
respiratorias puedan provocar una ventilacion irregular en las areas pulmonares
inferiores y dar lugar a hipoxemia, aunque su relevancia en la practica clinica es
incierta. EI edema alveolar ocasiona hipoxemia aguda, principalmente, debido al
aumento del flujo sanguineo hacia areas que no estan ventiladas las cuales pueden
ser alvéolos llenos de edema o areas a las que acceden las vias respiratorias que

estan totalmente obstruidas por liquido.

La vasoconstriccion hipéxica generalmente disminuye el cortocircuito real, aunque
frecuentemente puede ser considerable, alcanzando hasta el 50% o mas del flujo
sanguineo pulmonar en casos de edema severo. La presion teleespiratoria positiva
(PTEP) tiende a reducir significativamente la magnitud del cortocircuito,
principalmente al eliminar el liquido del edema en algunas de las principales vias
respiratorias, aunque no necesariamente disminuye la cantidad total de agua en los

pulmones.

Las unidades pulmonares que presentan bajos cocientes de ventilacion-perfusion
también desempefian un papel en la hipoxemia. Es probable que se localicen en
areas donde las vias respiratorias estan parcialmente bloqueadas por liquido de
edema, 0 que sean zonas con una ventilacion reducida debido a su cercania a
alvéolos afectados por edema. Estos segmentos pulmonares son especialmente
susceptibles a colapsar al ser tratados con mezclas de oxigeno enriquecido, sin
embargo, la oxigenoterapia suele ser crucial para reducir la hipoxemia. Un elemento

gue frecuentemente empeora la hipoxemia provocada por el edema posterior a un
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infarto agudo de miocardio es el gasto cardiaco reducido, lo cual disminuye la PO2

en la sangre venosa mezclada.

En el edema pulmonar, la PCO2 alveolar generalmente se encuentra en niveles
normales o bajos debido al incremento de ventilacion hacia los alvéolos que no
presentan edema. Esto es causado en parte por la hipoxemia arterial y, ademas, por
la activacion de receptores en los pulmones (consultar la siguiente seccién). No
obstante, en el caso del edema pulmonar fulminante, podria ocurrir retencion de

diéxido de carbono y acidosis respiratoria.

Regulacion de la ventilacién: Los pacientes que padecen edema pulmonar a
menudo muestran una respiracion rapida y superficial, o cual puede estar relacionado
con la activacion de los receptores J en las paredes de los alvéolos y, posiblemente,
a otras conexiones vagales. El patrén taquipneico minimiza el esfuerzo requerido para
la respiracion elastica excesivamente elevado. La hipoxemia arterial actia como un

estimulo extra para la respiracion a través de los quimiorreceptores periféricos.

Flujo sanguineo en los pulmones: La resistencia vascular en los pulmones se
eleva, y uno de los factores que contribuyen a esto es la vasoconstriccion hipdxica en
regiones que estan mal ventiladas o que no reciben ventilacién. Ademas, es probable
gue la congestidn perivascular aumente la resistencia de los vasos que se encuentran
fuera de los alvéolos. Otros factores que podrian influir incluyen el colapso parcial de
los alvéolos con edema y la hinchazén de las paredes alveolares, lo que puede

ocasionar compresion o deformacion de los capilares?'®.
Diagnéstico del edema agudo de pulmén

Los estudios de laboratorio y de gabinete con los que se cuentan sirven para
confirmar la existencia de edema agudo pulmonar o para determinar la causa que lo
origind. La mayoria de los estudios no son rapidos de obtener y en la mayoria de los
casos cuando ya se cuenta con ellos, el paciente ya se encuentra ya bajo tratamiento
meédico, para el diagndstico de esta patologia el mayor peso recae en la exploracion
fisica y los antecedentes previos. Dentro de los estudios de gabinete que tiene mayor

importancia en el medio son:

Radiografia de térax: Es una de las pruebas complementarias mas utiles, una vez

establecida la sospecha clinica, que nos puede ayudar tanto a realizar el diagnéstico
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de edema agudo de pulmon, como a acercarnos a la etiologia de dicho edema. Tal y
como hemos comentado previamente, podemos dividir el desarrollo del cuadro de
edema pulmonar en dos fases, segun se acumule el liquido en intersticio (fase
intersticial) o alveolo (fase alveolar), siendo los hallazgos radiologicos distintos segun
en la fase en la que nos encontremos: en la fase intersticial la compresion vascular
en las bases pulmonares produce una redistribucion del flujo pulmonar con
incremento de la perfusion de los vértices pulmonares que, habitualmente, tienen una
perfusion muy escasa. Esta situacion se objetiva como un incremento en la
vascularizacion de campos superiores. Este suele ser el primer signo radiolégico del

edema pulmonar.

El acumulo de liquido en las vainas bronco vasculares hacen que las estructuras
hiliares pierdan su nitidez, signo conocido como borrosidad perihiliar. Posteriormente
el liquido se acumula en tabiques interalveolares que llegan a hacerse visibles, dando
lugar a lo que se conoce como lineas de Kerley, que habitualmente se apoyan en la
pleura y se introducen en campos pulmonares dando una imagen lineal muy fina.
Junto con las lineas de Kerley puede coexistir derrame pleural o cisural. EI derrame
pleural es preferentemente derecho, pero con frecuencia bilateral. Aunque posible, en
pocas ocasiones, se objetiva un patron intersticial que podria reflejar el incremento de

liquido en el conjuntivo de la membrana alveolo capilar.

La ultima fase representa el acumulo de liquido en el espacio aéreo que se
manifiesta como patrén alveolar, de predominio en bases, aunque con relativa
frecuencia adopta una morfologia en alas de mariposa, excéntrico al hilio pulmonar y
respetando las zonas periféricas. Lo habitual es que estos hallazgos radioldgicos se
acomparien de cardiomegalia, ya que la mayoria de las ocasiones el edema pulmonar
es secundario a fallo ventricular izquierdo. Solo existe fallo ventricular izquierdo con
silueta cardiaca normal en casos de infarto agudo de miocardio, pericarditis
constrictiva, estenosis mitral o tumores de auricula izquierda; salvo la primera de

estas situaciones, las demas son de caracter excepcional

Electrocardiograma: El registro electrocardidégrafo orienta sobre la causa de inicio
del edema agudo pulmonar, en el cual se deben buscar datos de hipertrofia
ventricular, de lesion o isquemia, evaluar las alteraciones del segmento ST o aparicion

de onda Q en las fases mas avanzadas arritmias del tipo fibrilacion auricular o
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taquicardia ventricular que son las arritmias relacionadas mas frecuente con el

desarrollo del edema agudo pulmonar de origen cardiogénico.

Gases arteriales: El andlisis de los gases arteriales es mas preciso que la
oximetria de pulso para medir la saturacion de oxigeno, los gases en sangre arterial
ayudan en la evaluacion de la hipercapnia, como un marcador precoz de la
insuficiencia respiratoria inminente en el paciente que inicia con edema agudo
pulmonar, la hipoxemia y la hipocapnia se producen en la etapa 1 y 2 del edema
pulmonar debido a la alteracidon en la ventilacion-perfusion. En la etapa 3, los cortos
circuitos de derecha a izquierda desarrollan edema alveolar secundario y aumentando
la hipoxemia. Por lo general se observan en casos graves, hipercapnia y acidosis
respiratoria. La decision de iniciar la ventilacion mecanica se basa principalmente en

los hallazgos clinicos.

Ecocardiografia: El estudio de ecocardiografia transtoracica ayuda para valorar la
funcidén valvular y miocardica de los ventriculos y pueden identificar la causa probable
de edema agudo pulmonar. Aunque la ecocardiografia es e caz en la identificacion

de la disfuncion sistolica ventricular izquierda y disfuncion valvular

Cateterismo de la arteria pulmonar: Es un estudio el cual es considerado como la
prueba de gold standard para determinar la causa de edema agudo pulmonar.
Ademas, obtener informacion sobre las presiones de llenado ventricular, el gasto
cardiaco y la resistencia vascular sistémica durante el tratamiento. Una presion de
oclusion de mas de 18 mm Hg indica edema pulmonar cardiogénico o edema
pulmonar debido a la sobrecarga de volumen. Desafortunadamente, éste es un
estudio que en la practica habitual no se realiza con frecuencia o es nulo en los
servicios de urgencias por ser un procedimiento riesgoso, tardado para usarse de
forma inicial cuando el paciente se encuentra desarrollando el edema agudo
pulmonar, por lo cual es mas factible que se sea en las unidades de terapia intensiva,
ya cuando el paciente se encuentra en resolucion del edema, ademas en el servicio
de urgencias se puede utilizar otros medios para confirmar la causa de forma mas
rapida como la placa de rayos X. En los pacientes con causas multiples de edema
pulmonar es donde esta indicado la colocacion de catéter en la arteria pulmonar. La
medicion de la presion venosa central (PVC) es util para valorar la sobre carga del
ventriculo derecho y monitorear el aporte de liquidos.
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Estudios de laboratorio: Dentro de los estudios de laboratorio y gabinete no hay
alguno especifico para el diagnostico de edema agudo pulmonar: la mayoria de los
resultados ayudan a identificar el origen del edema, ademas de otras alteraciones que
acompafan a las patologias previas, que también se deben corregir a la par del
edema pulmonar motivo por el cual es importante solicitar, electrélitos séricos, en
busca de alteraciones en sodio y principalmente en el potasio, como llegan a
presentar los pacientes con insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca, hepatica,
debido al uso de diuréticos. Por lo tanto, estan predispuestos a tener alteraciones de

electrolitos.

La determinacién de marcadores de lesidbn miocardica como creatinkinasa y
troponinas tienen importancia para orientar hacia un evento coronario agudo, asi
como para el pronéstico, siendo mas ominoso ante la existencia de alteracion de las

troponinas.

El resto de la quimica sanguinea es util para valorar la funcion renal (urea,
creatinina) y la funcion hepatica, la solicitud de determinacion de albumina como uno
de los factores que interfieren sobre la presion oncética del plasma, toda esta gama
de estudios de laboratorio sirve para corregir las alteraciones que acompaifian a las
patologias primarias que originaron el edema agudo pulmonar. Otros de los estudios
de laboratorio que utilizan hoy en dia con mas frecuencia es la determinacion del
péptido natriurético cerebral, el cual se ha relacionado con las etapas tempranas de
la insuficiencia cardiaca siendo orientador para ésta misma cuando se encuentra por
encima de los 100 pgm, dicho estudio al igual que los demas, orienta para determinar

la probable causa del edema agudo pulmonar?.

Diagndstico diferencial del edema agudo de pulmén cardiogénico y no

cardiogénico

En el caso de un paciente con sospecha de edema agudo de pulmon, es crucial
identificar las causas que lo originan, ya que el enfoque terapéutico varia segun el
factor desencadenante. En ciertas situaciones, se requieren intervenciones

especificas y urgentes.

El tratamiento del paciente con esta condicion debe incluir, una historia clinica y
un examen fisico enfocado que sea agil, pero que preste atencion a ciertos aspectos

que pueden ser muy importantes para ayudarnos a identificar la causa de esta
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enfermedad. Las pruebas adicionales que se deben llevar a cabo al comenzar son:

analisis de sangre, electrocardiograma, gasometria arterial y radiografia de torax.

Consideraremos una causa cardiolégica si hay antecedentes de enfermedad
cardiaca, sintomas que se ajusten a un sindrome coronario agudo, un tercer ruido
(S3) al realizar la auscultacion del corazéon, elevacion de marcadores de dafio
cardiaco, y un nivel de BNP superior a 500 pg. También se tendra en cuenta un
infiltrado alveolar central en la radiografia de térax junto con cardiomegalia o
anomalias en el ECG. No obstante, consideraremos una etiologia no cardiogénica si
el paciente carece de antecedentes cardiologicos y tiene un historial de aspiracion,
problemas abdominales, niveles de BNP normales, leucocitosis o evidencias de
infeccion. Si hay incertidumbres en el diagnostico, se recomienda llevar a cabo una
ecocardiografia, que mostrara alteraciones en el caso de la presion arterial pulmonar
elevada (EPC), como el agrandamiento de las cavidades o la disfuncion diastélica. En

situaciones muy especificas se llevara a cabo un cateterismo derecho
Tratamiento

Debido a la gravedad del edema pulmonar, es crucial iniciar el tratamiento
sintomatico de manera temprana. El tratamiento del edema se basa en el manejo
terapéutico de la causa subyacente, de ahi que sea tan importante un correcto
diagndstico etioldgico. Por lo tanto, el primer objetivo en el tratamiento del edema sera
revertir la causa principal que lo ha originado.

El primer escalon del tratamiento del edema se basa en medidas no
farmacolbégicas como la restriccion de la ingesta de sodio, el reposo fisico y las
medidas posturales, seguidamente se debe iniciar con una serie de medidas
generales y tratamiento sintomatico sin esperar los resultados de las pruebas

complementarias iniciales:
1. Soporte cardiopulmonar:

* Mejorar la ventilacidon pulmonar a través de la administracién de oxigeno a alto

flujo y farmacos broncodilatadores y VMNI si se precisa.

* El objetivo es reducir la congestion pulmonar al administrar medicamentos que

disminuyan la presion venocapilar.
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2. Tratamiento de la enfermedad desencadenante del cuadro.

El tratamiento debe de encaminarse a corregir la causa que produjo el edema
pulmonar, sin embargo, durante la fase aguda tratamiento inmediato incluye en primer

lugar una serie de medidas generales:

v Posicién semisentado: con el fin de contrarrestar la redistribucién
del liguido intravascular, lo cual disminuye el retorno venoso.

v Monitorizacion.

v Oxigenoterapia necesaria para mantener saturaciones por
encima del 90%.

v Via periférica.

v Sondaje urinario del paciente para un buen control de la diuresis.
3. Tratamiento farmacologico:

La administracién de farmacos se debe de enfocar en tres objetivos principales:
Uno en la reduccién de retorno venoso pulmonar (reduccion de la precarga), su
objetivo es disminuir la presion hidrostética y la reduccion del trasudado de liquido en
el intersticio pulmonar y alveolar., segundo la reduccién de la resistencia vascular
sistémica (reduccion de poscarga), el objetivo es reducir el gasto cardiaco, a su vez
aumentando y mejorando de manera subsecuente la perfusion renal permitiendo la
diuresis, disminuyendo la sobre carga de liquidos y el acumulo de liquido pulmonar.
Y por ultimo el apoyo inotropico. Esta indicado en los pacientes que se encuentran
con lesion en el ventriculo izquierdo, con disfuncion valvular aguda o tendencia a la
hipotension, ya que este tipo de pacientes no se pueden utilizar de forma Unica las
medias para reducir tanto la precarga y poscarga, por lo cual requieren el apoyo

inotrépico para mejora la funcion miocardica. Para esto se emplea:

v Diuréticos de asa (p. ej. furosemida). Los diuréticos como la Furosemida
se reservan para casos de EPAC normo o hipertensivo, siempre que se
cumplan uno de los siguientes escenarios: cuando no se logra buena respuesta
con nitratos o con inGtropos, y en los casos en que exista una clara sobrecarga
de volumen (ingurgitacion yugular, el reflujo hepatoyugular, auscultacion del
tercer ruido y el desplazamiento del choque apexiano) con presencia de

edemas perifericos o aumento de peso reciente.
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Su uso es beneficioso en la insuficiencia cardiaca crénica, pero en la ICA
como lo es el EPAC su uso genera un efecto vasodilatador discreto y al mismo
tiempo al reducir la volemia efectiva genera mayor estimulacion del SRAA
aumentando la post-carga, generando el efecto global de disminuir el GC y el
flujo sanguineo renal. Solo el 60% de los EPAC son hipervolemicos, ya que en
EPAC con FEVI preservada la sintomatologia congestiva se genera solo por el
aumento de la PCP, por lo que los diuréticos en estos casos no son
beneficiosos. Su efecto diurético depende no de su nivel plasmatico sino de su
excrecion urinaria, por lo que si esta esta disminuida deberan usarse dosis
mayores Posologia: bolo inicial de 40-80 mg de furosemida i.v. (0.5-1 mg/kg).
Se puede repetir la dosis cada 10-15 minutos hasta conseguir la respuesta

diurética y el alivio de la congestion pulmonar.

v Vasodilatadores: Se deben utilizar en el EPAC hipertensivo o
normotensivo, especialmente beneficiosos en el EPA hipertensivo, isquémico
o por insuficiencia mitral. En primer lugar, reducen el tono venoso
disminuyendo la precarga y mejorando significativamente la disnea, y a
mayores dosis disminuyen el tono arterial disminuyendo la postcarga y como
consecuencia aumenta el VS, mecanismo muy beneficioso pues en el corazén
insuficiente lo que méas determina el aumento del VS es la disminucion de la

post- carga.

Para reducir la precarga el farmaco mas efectivo y de rapido efecto es la
Nitroglicerina y es superior a la furosemida y la morfina para reducir la precarga
y mejorar los sintomas. La morfina incluso ha demostrado aumentar la
mortalidad. Posologia: por via intravenosa o sublingual, dependiendo de las
caracteristicas del paciente, La dosis de inicio de nitroglicerina (debe
protegerse de la luz) es de 10ug/min y se puede incrementar doblando la dosis
cada 5 minutos segun respuesta clinica, monitorizando las cifras tensionales.
Puede generar hipotension y tolerancia al farmaco, debiendo aumentarse la

dosis habitualmente después de las 12 horas.

Debe utilizarse con precaucion en pacientes con estenosis aortica o mitral

severa, aunque no se ha demostrado hipotension clinicamente significativa. Su
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uso en altas dosis o0 en bolos se asocian a una menor tasa de ingresos a UCI,
menor frecuencia de IOT y de VM. La dosis en bolo (2mg) se puede repetir
cada 3 minutos pudiendo asociarse a infusién continua, sin haber diferencias
significativas en las complicaciones asociadas. Como alternativa esta el
Nitroprusiato a dosis de inicio de 0,2ug/kg/min con aumentos cada 5 minutos
segun respuesta. Contraindicado en isquemia miocardica, insuficiencia

hepéatica o renal. Se debe proteger de la luz y solo pasarla por via central.

v Morfina intravenosa o0 subcutdnea: Se utiliza por su efecto
vasodilatador, por el que disminuye la precarga y la poscarga, asi como por su
efecto simpaticolitico, disminuyendo la ansiedad y el consumo de 02
miocardico. Se administrara una dosis inicial de 3 mg. por via intravenosa
preferiblemente. Se puede repetir la dosis cada 5-10 minutos (vigilando la TA)
hasta conseguir el control de la disnea y de la agitacién. Hay que tener especial
precaucion en pacientes ancianos y con EPOC, por el riesgo de depresion

respiratoria.

v Farmacos inotrépicos positivos: Este tipo de medicamento se administra
por via intravenosa a personas que estan en el hospital con insuficiencia
cardiaca grave. Los in6tropos mejoran la funcién de bombeo del corazén y
mantienen la presion arterial. Se utilizan en casos seleccionados y deben de
manejarse en una unidad de cuidados intensivos para la monitorizacion
hemodinamica del paciente. Suelen utilizarse en paciente con ausencia de
respuesta tras el tratamiento previamente descrito, asociado a otra serie de
medidas, o en aquellos pacientes en los que al inicio del cuadro presenta
hipotension, siendo necesario estabilizacion de dicha tension arterial antes de

iniciar otra medida terapéutica?s.

Los inotropos estan indicados en caso de intolerancia a los vasodilatadores
0 cuando no se logra respuesta satisfactoria con ellos. Hay de dos tipos:
aquellos al-agonistas (Dobutamina, Dopamina) que no producen hipotension
pero aumentan el consumo de oxigeno y producen taquicardia, y los no al-

agonistas (inhibidores de la fosfodiesterasa como la Milrinona, y los
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sensibilizadores del calcio como el Levosimendan) que producen hipotension

pero no aumentan el consumo de oxigeno significativamente.

La Dobutamina a dosis de 5ug/Kg/min aumentando de 3- 5ug/Kg/min
segun respuesta, logra aumentar el VS gracias a su inotropismo por efecto al
con un efecto neto de aumentar el GC (efecto que no se ve contrarrestado por
el descenso de la RVS debido a su débil efecto lusitropico 42). En caso de uso
cronico de betabloqueantes habra mas resistencia a los &1-agonistas por tanto
iniciar a dosis mayores o bien utilizar inotropos no a-agonistas. Como
alternativa esta el Levosimendan que ademas es vasodilatador periferico y
coronario, o la Milrinona. El Levosimendan ha demostrado mejor respuesta que

Milrinona, pero no ha demostrado superioridad clara comparada con
Dobutamina. En ciertas situaciones en las que la medicacion no resulta efectiva
y el paciente presenta una progresion desfavorable, puede ser necesaria la
intubacion orotraqueal. Esto se debe a que la ventilacion mecanica facilita el
reclutamiento alveolar, lo que a su vez mejora la distensibilidad de los
pulmones y la oxigenacion. Sin embargo, también se incrementa el riesgo de
infecciones y la duracion de la estancia en la unidad de cuidados intensivos.
Por lo tanto, una estrategia efectiva es comenzar la ventilacion mecanica no
invasiva en aquellos pacientes que, a pesar de recibir un tratamiento

farmacoldgico adecuado y oxigenoterapia, no muestran una evolucion positiva.
CONCLUSIONES

El edema pulmonar agudo (EPA) es una de las condiciones que aparece con
cierta regularidad en las salas de emergencia. Se define como el conjunto de
sintomas que se caracteriza por un aumento repentino del liquido en el espacio
intersticial y en los alvéolos pulmonares. Este cuadro se puede clasificar en funcién
de su origen, ya sea cardiogénico (incremento de la presion en la auricula izquierda)
o no cardiogénico, siendo el primero el mas frecuente. No obstante, a menudo resulta
complicado diferenciar los dos, ya que el cuadro clinico puede manifestar una mezcla
de diversos trastornos. Es fundamental entender esta enfermedad, ya que, aunque
se considera una emergencia médica, puede tener una buena respuesta al

tratamiento temprano.
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La evaluacion inicial del paciente debe consistir en una historia clinica y un
examen fisico concisos, dirigidos a identificar sintomas y signos que nos ayuden a
determinar este cuadro y la posible causa que lo origind, lo que permitira proporcionar
un tratamiento adecuado y mejorar el estado del paciente. Los signos caracteristicos
de la congestion pulmonar incluyen principalmente dificultad para respirar, tos,
antecedentes de ortopnea y episodios de disnea nocturna paroxistica (los cuales
pueden indicar una posible insuficiencia cardiaca). En el examen fisico, es posible
gue observemos a un paciente con taquipnea, que probablemente presente
dificultades para respirar y esté empleando musculos accesorios en el proceso
respiratorio. Al realizar la auscultacion del paciente, se detectaran estertores

crepitantes y sibilancias en ambos pulmones.

Dentro de las pruebas que ayudan a diagnosticar el edema pulmonar se destacan
la radiografia de térax, la tomografia computarizada, oximetria de pulso,
electrocardiograma, el cateterismo cardiaco y angiografia coronaria y diferentes
andlisis de sangre. Es importante resaltar la necesidad de realizar un diagnostico
diferencial para identificar las causas que pudieron originar el cuadro clinico, ya que

el enfoque terapéutico varia segun el factor desencadenante.

La gran parte de las visitas a sala de cuidados intensivos en nuestro pais estan
relacionadas con problemas respiratorios. Dentro de este grupo, el edema pulmonar
agudo no es una de las afecciones mas comunes; no obstante, es importante
considerarla al atender a un paciente que presenta sintomas respiratorios de
apoyo y, en la medida de lo posible, llevar a cabo un tratamiento especifico para la
causa identificada. Es esencial entender esta patologia, ya que, con medidas
relativamente simples y comunmente disponibles en los servicios de urgencia,

podemos salvar vidas y mejorar el pronéstico de los pacientes.

El tratamiento médico especifico para el edema agudo de pulmén incluye una
serie de intervenciones especializadas, como el uso de diuréticos, oxigenoterapia y
ventilacibn mecanica en casos criticos. Desde hace muchos afios los pacientes que
no presentaban mejoria del estado clinico utilizando la oxigenoterapia convencional
eran intubados y conectados a ventilacion mecéanica siendo expuestos a las diversas

complicaciones que esta técnica conlleva, por lo que en aflos mas recientes se a
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suma al tratamiento el uso de la ventilacion mecanica invasiva con el principal objetivo
de evitar la intubacién endotraquial y poder reducir las tasas de mortalidad y tiempo

de estancia hospitalaria.

En los ultimos diez afos, gracias a las mdltiples investigaciones se han
evidenciado una considerable cantidad de pruebas que respaldan las ventajas de la
Ventilacion No Invasiva (VNI) en el tratamiento del EAP en comparacion con los
enfoques convencionales, se ha demostrado que el uso de la VNI reduce el tiempo
necesario para lograr una resolucién clinica, acelera la mejora en el intercambio de
gases, disminuye la necesidad de intubacion endotraqueal y se relaciona con una
tendencia hacia una menor mortalidad, tanto con el uso de CPAP como de VNPP.

La presion positiva continua en las vias respiratorias (CPAP) resulta efectiva en
este contexto, al mejorar el intercambio de gases y reducir la necesidad de intubacion.
La CPAP suele utilizarse con una mascarilla nasal o facial ajustada que cuenta con
una valvula de escape para mantener una presion positiva al final de la exhalacion.
Con este enfoque, los pacientes no cuentan con ningun tipo de asistencia respiratoria.
La ventilacion no invasiva por presion de soporte (NIPSV) representa un innovador
método de ventilacibn mecénica que no requiere intubaciéon. En este sistema, un
ventilador suministra una cantidad especifica de aire durante la fase inspiratoria,
utilizando una presién previamente determinada y administrandose a través de una

mascara nasal o facial.

La incorporacion de presion positiva al final de la espiracion en el NIPSV produce
un modo CPAP con asistencia en la inspiracion, conocido también como presion
positiva de dos niveles en las vias respiratorias. Este apoyo puede aumentar la
eficacia de la ventilacion y los signos vitales mas rapidamente que el uso exclusivo
de CPAP, y también parece disminuir el esfuerzo respiratorio de forma mas efectiva
tanto en pacientes que estan intubados como en los que no lo estan. En pacientes
con edema agudo de pulmon, el uso de NIPSV también ha demostrado que disminuye
el requerimiento de intubacion endotraqueal, acorta el tiempo de permanencia en la
unidad de cuidados intensivos y reduce la mortalidad, en comparacién con el
tratamiento de oxigeno estandar. En pacientes que presentan insuficiencia

respiratoria aguda por diversas causas, la efectividad del NIPSV es menos clara. No
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obstante, se han obtenido resultados positivos, particularmente en pacientes con

hipercapnia.

Tras analizar los diversos estudios incluidos en esta investigacion, se concluye
gue la VMNI es eficaz porque, la aplicacion de presion positiva en las vias
respiratorias, genera beneficios a los pacientes con edema agudo de pulmén, ya que
mejora el patron respiratorio, favorece el reclutamiento alveolar, aumenta la
distensibilidad alveolar y la capacidad residual funcional, lo que ayuda a la
oxigenacion, reduce el cortocircuito intrapulmonar, mejora la relacion
ventilacion/perfusion, siendo la técnica de ventilacion mas adecuada en la evaluacion
del estado clinico del paciente, que es responsabilidad del médico y fisioterapeuta
responsable. La VMNI es un tratamiento adyuvante eficaz utilizado en combinacion
con el tratamiento farmacoldgico, cuyos efectos fundamentales son la diuresis,

vasodilatacion y analgesia en pacientes con edema agudo de pulmén.

Al elaborar este estudio, se evidenciéo que las modalidades de ventilacion no
invasiva CPAP Y BIPAP muestran una mayor efectividad que la oxigenoterapia
convencional para disminuir la incidencia de intubacion orotraqueal (I0T) y mostraron
una tendencia a reducir la mortalidad en los pacientes con edema agudo de pulmon.
Los resultados combinados de los estudios aleatorios mas relevantes respaldan esta
hipé6tesis. Reconociendo la superioridad, es importante sefialar, no obstante, que no
todos los pacientes son ideales para la ventilacion no invasiva (VNI), dado que estas
técnicas conllevan riesgos si se aplican incorrectamente o si no se implementan de

manera rapida en las fases iniciales de la aparicion de los sintomas de la enfermedad.

De este modo, los casos severos podrian ser reconocidos clinicamente al
momento de la admision o al observar un notable edema alveolar en la radiografia de
térax o una hipercapnia en la gasometria. Los pacientes que han recibido tratamiento
inicial con oxigenoterapia convencional necesitan ser reevaluados después de 30
minutos, si hay hipoxemia y taquipnea persistente (SatO2 < 90 y mas de 30
respiraciones por minuto), se puede considerar iniciar la ventilacion no invasiva de

manera rapida.

Debido a su menor complejidad en el manejo, puede ser aconsejable el uso de
CPAP cuando haya escasa experiencia con la NIPSV o BIPAP, aunque estas ultimas

pueden ser mas adecuadas para pacientes con hipercapnia. La presiéon de CPAP mas
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comunmente empleada es de 10 cmH20, y no se aconseja utilizar niveles menores a
5 cmH20 ni superiores a 12,5 cmH20. Al utilizar NIPSV o BIPAP, se sugiere que la
PEEP o EPAP sea menor de 10 cmH20, normalmente establecida en 5 cmH20.
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