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7.1. Introduccion

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es una causa importante de morbimortalidad,
y es una considerable carga econémica y social en todo el mundo. La prevalencia de la EPOC en la
poblacién general oscila entre el 7,5 y el 10%% 2y esta asociada al tabaquismo.

Los pacientes con EPOC en etapa terminal con frecuencia desarrollan insuficiencia respiratoria cronica
hipercapnica (IRC). En esta etapa de la enfermedad, experimentan sintomas extremadamente incapacitantes
de disnea, lo que conlleva a un severo deterioro de su calidad de vida teniendo limitadas opciones de trata-
miento. Esta demostrado que los pacientes EPOC que desarrollan hipercapnia mayor a 55 mmhg tienen
una mortalidad mayor a largo plazo comparado con aquellos EPOC que no la desarrollan®®. A su vez, la
mortalidad también se ve incrementada en aquellos pacientes EPOC con mas de 3 exacerbaciones anuales®.

La VNI demostroé ser uno de los mejores avances de la medicina respiratoria en las tltimas décadas. En
la EPOC su indicacién fue muy controvertida y en la década del 90 hasta el ano 2014 no habia estudios
que sugirieran un beneficio de la VNI a largo plazo. Sin embargo, a pesar de que la falta de evidencia
cientifica era una de las principales indicaciones en todo el mundo, en el estudio Eurovent, la EPOC era
la etiologia en el 38% de los pacientes con ventilacién domiciliaria’. En la misma linea, el ANTADIR®
muestra que en Francia, la EPOC y el Sindrome Hipoventilacion Obesidad, son las causas de indica-
cion mas frecuentes en la poblacion de pacientes con asistencia respiratoria domiciliaria a largo plazo.
Segun las guias de estrategias globales para el para el diagndstico, manejo y prevencion de enfermedad
obstructiva créonica de 2017, la VNI a largo plazo podria disminuir la mortalidad y la re-hospitalizaciéon
en pacientes con hipercapnia severa e historia de hospitalizaciones por falla respiratoria aguda® °.

Con la introduccién de la VNI de alta intensidad (HI-NIV), se han demostrado importantes bene-
ficios en los pacientes con EPOC!*y la discusién sobre VNI en la EPOC ha cambiado. Sin embargo,
a pesar de estos resultados positivos, la aplicacion de la VNI a largo plazo en los pacientes con EPOC
grave debe considerarse con cuidado, ya que siguen existiendo interrogantes con respecto a la seleccién
de pacientes, el lugar 6ptimo para iniciar la VNI y los ajustes de ventilaciéon 6ptimos que se utilizaran.

Es importante poder identificar a los pacientes que se benefician con este tratamiento que quizas hasta
ahora esté limitado con certeza a dos grupos: 1) estable pero con hipercapnia mayor de 54 mmHg, 2)
los que se reagudizaron entre las dos a cuatros semanas del alta hospitalaria y persisten hipercapnicos,
los cuales de no ser tratados posiblemente reingresen a corto plazo.

7.2. Fundamentos fisioldgicos

Existen varios mecanismos fisiopatolégicos que podrian explicar la utilidad de la VMD, aunque este

aspecto se encuentra mucho mas estudiado en los pacientes restrictivos's:

* Reposo de la musculatura respiratoria, contrabalanceando la carga eldstico umbral y la carga resis-
tiva, lo que permitiria mejorar su eficiencia (Vi/Pes) y resistencia en vigilia.

e Correccion de la hipoventilacién nocturna y reajuste de los quimiorreceptores centrales al mejorar
la alcalosis metabolica.

* Mejoria de la calidad del sueno.
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En la EPOC severa la musculatura respiratoria puede ser més facilmente fatigable debido a diversos
factores:
¢ Cambio en la configuracion del diafragma: que se encuentra en una posiciéon de desventaja mecanica

debido a la hiperinsuflacion.

* Desnutriciéon: fen6meno muy frecuente en la EPOC.
» Fatiga cronica debido a las excesivas cargas resistivas impuestas por la enfermedad subyacente; bajos
aportes de oxigeno, etc.

Bellemare y Grassino'® 15 describieron el indice de tensién tiempo (ITT) y demostraron que los pa-
cientes con EPOC el diafragma es susceptible de fatigarse. El ITT se compone de dos partes: carga res-
piratoria (Pdi/Pdimax) y distribucién del ciclo respiratorio (TT/TTOT). Si el producto del ITT excede de
0,15 segundos, se podria esperar que el diafragma alcanzara una situacion de fatiga. La hip6tesis es que
la VNI podria incrementar la Pdimax, reduciendo el ITT y, por tanto, retrasando la fatiga del diafragma.

Otra de las hip6tesis mas interesantes sobre las causas de la mejoria con la VMD es la correccién de
la hipoventilacién nocturna y reajuste (resetting) de los quimiorreceptores centrales!” 8,

La hipoventilaciéon durante el sueno es la causa mas importante de hipoxemia y es probable que la
presencia de alteraciones de la ventilacién/perfusiéon y una reduccion de la capacidad residual funcional,
las que contribuyan de forma significatival®.

Los pacientes con EPOC presentan mayor hipoxemia durante el sueino comparando con la vigilia?.
Las desaturaciones mas graves se producen durante el suefio REM, aunque también puede aparecer
el sueio No REM y con frecuencia se asocian con elevaciones de la PaCO,. Existe otra evidencia que
confirma la relacién entre la PaO, y PaCO, en vigila y la probabilidad de experimentar desaturaciones
graves durante el sueno'®6, De esta forma, las desaturaciones mas graves se producirian en los pacientes
que presentan la PaO, més bajas.

En este sentido, cabe destacar que uno de los estudios* que evidencié mayores descensos de la PaCO,
en vigilia encontré una relacién entre los descensos de la PaCO, nocturna medida mediante PaCO,
transcuténeo y los descensos de la PaCO, en vigilia, sugiriendo que la correccion de la hipoventilacion
nocturna se acompanaba de una reduccién de la hipoventilacién en vigilia?2.

La hipétesis de que VNI mejora del impulso respiratorio se ha investigado en dos ensayos pequenos;

1) ELLIOT et al.??, mostré que el cambio en la PaCO, en 12 pacientes con EPOC estables se corre-
lacionaba con el aumento de la ventilacién durante una maniobra de reinspiracién (a un valor de CO,
tidal final de 60 mmHg),

2) NICKOL et al.?*, mostré hallazgos de la mejoria de la quimiosensibilidad como una razén para
mejorar la ventilacion y por lo tanto el intercambio de gases.

Si bien esto podria ser una explicacién para los pacientes que muestran un impulso respiratorio
deprimido, si se est4 respirando cerca del umbral de fatiga, podria necesitar mecanismos adicionales
para permitirle aumentar su ventilacién en respuesta a un cierto nivel de aumento de PaCO,. En este
sentido es necesario buscar cambios en la funcién pulmonar, es decir Obstruccién de la via aérea y/o
hiperinsuflacién, como una forma de descargar el sistema respiratorio.

Un hallazgo interesante es que la VNI de alta intensidad es capaz de estabilizar el FEV ** lo que
significa que afecta directamente las caracteristicas de la via aérea. Podria ser que la VNI, dilata las
vias respiratorias en al menos un par de horas de uso durante el dia, contrarrestando efectos inducidos
por broncoconstriccién en las vias respiratorias.

Se conoce que la hipercapnia retiene liquido porque se activa el sistema renina - angiotensina - al-
dosterona (RAAS). Este exceso de liquido podria retenerse en la pared de la via aérea y, si se reduce la
hipercapnia, el edema podria disminuir y podria producirse dilatacion de la via aérea. Sin embargo, es
completamente desconocido cémo acttia la VNI en las caracteristicas de las vias respiratorias, ya que
estos estudios son bastante complejos de realizar en pacientes con EPOC grave.



64 Revista Americana de Medicina Respiratoria | Vol 21 N° 1 - Marzo 2021

7.3. VNI Post reagudizacion

La EPOC es una enfermedad que cursa frecuentemente con exacerbaciones. La mortalidad de una
exacerbacion de la EPOC que precisa ingreso hospitalario oscila entre el 11-14% y llega a superar el
30% si requiere ventilacion mecanica. Mas del 60% de estos pacientes se reinternan? .

Se realizaron dos ECA en este grupo de pacientes. MURPHY et al.?°, recientemente mostré que cuando
se usa la VNI en pacientes que permanecen severamente hipercapnicos después de una exacerbacion,
se retrasan y reducen los reingresos hospitalarios. Este estudio fue un hito importante en el campo
de la VNI, ya que este importante beneficio se logré no solo a través de Configuraciones ventilatorias
adecuadas (media IPAP 24 cmH,0, media RR 14 respiraciones - min) sino también a través de selec-
cién muy cuidadosa de pacientes (solo aquellos que tenian todavia PaCO, durante el dia > 56 mmHg
2-4 semanas después del alta hospitalaria). En este estudio podria ser que se incluyeron una propor-
cién sustancial de pacientes hipercapnicos crénicos que ya estaban hipercapnicos antes del ingreso
hospitalario, un grupo para el que ya se sabia que la VNI era beneficiosa. Ademas, se excluyeron los
pacientes que no pudieron tolerar la VNI durante el ingreso hospitalario. Esta selecciéon de pacientes
podria explicar el resultado diferencial en comparacién con el ensayo RESCUE de STRUIK et al.?! En
este dltimo, se incluyeron 201 pacientes con hipercapnia moderada 48 h después del destete, de VNI o
ventilacién mecanica invasiva y aleatorizado hasta VNI o atencién estandar con seguimiento durante
un ano. Este estudio no mostré ningtin beneficio en absoluto a pesar del uso de HI-NIV (media IPAP 19
cmH,0O, media BURR 5 respiraciones/min, probablemente porque muchos pacientes en el grupo control
mostraron NORMALIZACION de su PaCO, y por lo tanto no requerian VNI. (Tabla 7.1)

7.4. EPOC estable hipercapnico

Windish y sus col.?2, hace mas de 15 anos que introdujeron el concepto HI-NIV o ventilacién de alta
intensidad. Ellos concluyeron que un inadecuado seteo de los parametros ventilatorios era la causa de
la inefectividad sobre la ventilacion y el intercambio gaseoso que se esperaba en estos pacientes. Uno
de los primeros reportes localizados fue el trabajo de MEECHAN jones en los cuales ellos mostraban
que con una IPAP moderada de 18 cm de h,O mejoraba el intercambio gaseoso nocturno.

En el trabajo de Windisch et col?, los pacientes toleraron elevados valores de presién, durante un
periodo prolongado después de una cuidadosa adaptacién a la VNI en el hospital.

El primer estudio publicado en 2002% 27 mostré en 14 pacientes EPOC grave (FEV 970 = 430 ml)
una mejora significativa en la PaCO, diurna durante la ventilacién esponténea (pasando de 59 * 8
mmHg a 46,0 = 5 después de 8 dias de ventilacién), utilizando una presién media inspiratoria de 30 =
4 cm H,O. Estos efectos persistieron después de 6 meses de ventilacion.

Dos estudios retrospectivos por el mismo equipo, sugieren una mejor supervivencia en comparacion
con cohortes histéricas: supervivencia a 2 afios del 86% [12] y 5 afios de 58% (28 + 5 cmH,O IPAE, 21
FR + 3/ min)*.

Si bien el concepto de HI-NIV parecia ser bastante efectivo, se necesitaron ECA de grupos paralelos
que mostraran la viabilidad y la eficacia clinica, hasta ahora, tres estudios controlados aleatorizados
mas grandes®37 se han publicado que muestran importantes beneficios de la HI-NIV en la EPOC grave.
Estos estudios se realizaron en diferentes circunstancias.

KOHNLEIN et al.*® demostraron en un gran ECA que el tratamiento de pacientes con EPOC que
padecian insuficiencia respiratoria cronica hipercapnica, presentaban una mejoria impresionante de la
supervivencia. 195 pacientes con IRC muy grave en condicion estable fueron aleatorizado, ademas de su
terapia estandar (en todos los pacientes, esto incluyé oxigenoterapia pero no rehabilitacién pulmonar) o
terapia estandar sola. Se incluyeron pacientes de 36 hospitales en Alemania y Austria y estos hospitales
recibieron instrucciones de ventilar con alta intensidad, con el objetivo de lograr una reduccién en la
PaCO, durante el dia de al menos el 20%. Para lograr esto, los pacientes fueron hospitalizados durante
una media de 5,6 dias. Finalmente, los pacientes terminaron con una IPAP media de 21,6 cmH,0O. y
una FR media de 16 respiraciones/min.
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TABLA 7.1. Comparativo de los dos ECA de VNI post reagudizacion

Obijetivo

Métodos

Grupo tratamiento/
Implementacion de
la VNI

Resultados

Conclusion

Evaluar la efec-
tividad de VNI
en pacientes
con EPOC con
IRA hipercapni-
ca (pH >7.30,
PaCO, >50 mm
Hg).

ECA multicén-
trico

201 pacientes con
EPOC GOLD 3-4, con
PaCO, >45 que habian
sido ventilados por una
exacerbacion, ramdo-
mizado

a VNI nocturna +tto mé-
dico estandar (101) o a
tto estandar (100).
Variable primaria: tiem-
po al el reingreso por
causas respiratorias o
muerte en los 12 meses
siguientes.

Variables 2rias: EAB ar-
teriales diurnos, PCO,
transcutanea nocturna,
la funcién pulmonar, la
calidad de vida rela-
cionada con la salud
(CVRS), el estado de
animo, AVD vy la disnea.

FR de respaldo inicial
12/min con el objetivo
de: (1) apoyar al maxi-
mo la respiraciony (2)
lograr la normocapnia.
FR media 15

IPAP inicial 14 cm de
H,O (con aumentos
para alcanzar el nivel
maximo de tolerancia.
IPAP media 20. EPAP
inicial 4 cm de H,0
(con aumentos en
caso de auto-PEEP o
disparos no conduci-
dos). EPAP media 4,8
Relacion |:E 1:3, Rise
Time bajo y luego ti-
tulado segun confort
Mascarilla facial com-
pleta Humidificacion
para maximizar el
confort.

Uso medio de la VNI
por noche 7 hs

65% de ptes en VNI
vs el 64% de trata-
miento estandar fue-
ron readmitidos al
hospital o murieron;
LaPaCO,diurnay la
PCO? transcutaneo
durante la noche
mejoro significativa-
mente en gr VNI

La CVRS mostré una
tendencia a favor de
la VNI.

El numero de exa-
cerbaciones, la fun-
cion pulmonar, el
estado de animo, los
niveles de actividad
diaria o la disnea no
fueron significativa-
mente diferentes.

No se pudo
demostrar una
mejoria en el
tiempo hasta el
reingreso o la
muerte mediante
la adicion de VNI
durante un afio
en pacientes con
hipercapnia pro-
longada.

Hay razones
para creer que la
VNI fue efectiva
en la mejoria de
PaCO, diurnoy el
PCO, nocturno.

Struik,
Sprooten
RESCUE
Trial*®
2014

P. Sunita®
2017

Investigar el
efecto de la
administracion
domiciliaria de
NIV+O, enelre-
ingreso o muer-
te en EPOC con
hipercapnia
persistente (pH
> 7.30 PaCO,
> 53, PaO,
< 55) después
de una exacer-
bacion aguda
ECA multicén-
trico

116 EPOC con hiper-
capnia persistente
(PaCO, > 53 mm Hg)
de 2 a 4 semanas des-
pués de la resolucion
de la acidemia respi-
ratoria.

59 pacientes asigna-
dos aleatoriamente al
OCD y 57 con O, mas
VNI domiciliario
Variables de medicion:
Tiempo al reingreso o
muerte al afio

El objetivo era lograr el
control de la hipoven-
tilacion nocturna con
una estrategia de ven-
tilacion a alta presion.
IPAP inicial 18 cm de
H,O con aumentos de
2 cmH,0 segun PCO,
transcutanea.

EPAP inicial 4 cm de
H,O con aumentos de
2 cmH,0 segun evi-
dencia de obstruccion
de VAS o ronquido.
FiO, para lograr PaO,
> 60

La mediana de los
ajustes del ventilador
IPAP 24 cm H,0,
EPAP 4 cm H,0 y FR
14.

Hr de uso de VNi 4-7 hs
Mascara Nasal, Oro-
nasal, o total

64 pacientes (28 en
OCD y 36 en oxige-
no mas VNI domici-
liario) completaron
el periodo de estu-
dio de 12 meses.

El tiempo medio
hasta el reingreso o
la muerte fue de 4,3
meses en el grupo
de O, mas VNI domi-
ciliario vs 1,4 meses
en el grupo de OCD
Elriesgo de reingre-
so o muerte fue del
63,4% en el grupo
de O, méas VNI do-
miciliario vs al 80,4%
en el grupo OCD,
con una reduccion
del riesgo absoluto
del 17,0%.

Al afio, 16 pacientes
habian muerto en el
grupo de oxigeno
mas VNI domiciliario
vs a 19 en el grupo
OCD.

La VNI sumado a
la oxigenoterapia
domiciliaria pro-
longo el tiempo
hasta el reingre-
S0 0 lamuerte en
un plazo de 12
meses.

La adicién de VNI a la atencién estandar mejoré la supervivencia al 88% versus el 77% en el grupo de
atencién estandar. Parece que este beneficio de supervivencia se establecié inmediatamente después del
inicio de la VNI, un periodo en el que los pacientes (media PaCO, 58,5 mmHg al inicio) probablemente
sean extremadamente vulnerables. Ademas de los beneficios en el intercambio gaseoso, mejoré el FEV ,
la tolerancia al ejercicio y la CVRS.
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Al hacer uso de HI-NTV, uno de los detalles que requiere atencion es la disnea de postdesconexién que
presenta una proporcién sustancial de pacientes con EPOC. Este sintoma es una sensacion de disnea
severa al desconectarse del ventilador. Este fenémeno se ha investigado solo de manera limitada y las
hipotésis siguen; 1. Es una consecuencia de un cambio forzado en los patrones de respiracién después
de desconectarse del ventilador, los muisculos respiratorios que se hacen cargo de una situacién de
ventilacién casi controlada, o 2. a un grado extra sustancial de hiperinflacién inducido por un tiempo
espiratorio demasiado limitado para el volumen inhalado (especialmente cuando la frecuencia respi-
ratoria es alta)®®. Un pequeno estudio ha demostrado que si ajusta la configuracién del ventilador en
la titulacién polisomnografica, ayuda a lograr a una disminucién de la IPAP con lo cual la disnea de
ventilacién también disminuye?’. Sin embargo, no se sabe qué mecanismos causan la disnea y exacta-
mente qué cambios se producen cuando ajusta la configuracién del ventilador de forma tan dedicada.
Ver Tabla 7.2.

7.5. ;Cuando iniciar la VMD en pacientes EPOC?

Los parametros que impulsan la seleccion de los pacientes para la VNI crénica varian en gran medida
entre los profesionales**>. La presencia de hipercapnia diurna > 55 mmHg, es una condicién necesaria
pero no suficiente para indicar este tratamiento. En la practica, por lo tanto, se trata de pacientes muy
seleccionados para los que la sintomatologia clinica y la frecuencia de las exacerbaciones también deben
integrarse en la toma de decisiones. Ademas, es necesaria una reevaluacion remota sistematica después
de una primera prueba terapéutica. En una encuesta reciente’ se explor6 los factores considerados im-
portantes en la decisién de iniciar la VNI domiciliaria. Episodios recurrentes de insuficiencia respiratoria,
hipercapnia aguda sobre crénica, e incapacidad para ser desvinculado de la VNI después de un episodio de
insuficiencia respiratoria hipercapnia aguda*, fueron reconocidos como los méas relevantes. La coexistencia
de la obesidad es un argumento adicional para establecer una VNI, incluso si se asocia a un sindrome de
superposicién (combinacién de sindrome de apnea del sueno y EPOC). A la fecha, faltan estudios por el
momento caractericen mejor los subgrupos de pacientes que responden a este tratamiento.

7.6. Programacion de la ventilacion mecanica

La VNI barométrica se ha convertido en la técnica de referencia en pacientes con EPOC por razones de

tolerancia, facilidad de ajuste de los ajustes y mejor sincronizacién paciente-ventilador?®.
A continuacion se detallan las recomendaciones propuestas por este grupo de trabajo:

* Mascara oronasal (es la mas prescripta en el mundo?®’). Evita las fugas por la boca,

* Modo: PSV o S/T% con frecuencias respiratorias entre 10-1245 49,

* Equipo de flujo continuo con doble tubuladura o simple pero teniendo en cuenta el factor de re-
breathing que estas provocan a bajos niveles de EPAP, con presiones IPAP 21-22 cm de agua, titulada
en funcién de la disminucién del trabajo ventilatorio y la futura correccién gasométrica,

* EPAP >6. Titularla en funcion de las apneas obstructivas y los disparos no conducidos. Si el pacien-
te presenta Apneas obstructivas durante el sueno, el valor de la EPAP debe ser el requerido para
vencer las apneas, evitando de esta manera apneas bajo ventilacién. En el caso de existir disparos
no conducidos por hiperinsuflacion o broncoespasmo es necesario titular la EPAP en funcion de la
disminucién de dicha asincronia,

* FiO, necesaria para obtener valores de SaO, > 90%

* Ti cortos o criterios de ciclado espiratorios altos > 35%, permitiendo Te largos para favorecer el
vaciamiento pulmonar,

* Esrecomendable la humidificacién del aire inspirado en pacientes bajo ventilacién mecénica prolon-
gada para prevenir los efectos adversos de inspirar gases frios y secos®. Se prefiere la humidificacién
activa dado que se reduce los sintomas de sequedad nasal y de garganta® y el trabajo respiratorio por
disminucién del espacio muerto, en comparacién con la humidificacién pasiva®.
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TABLA 7.2. Comparativo de los estudios en EPOC hipercapnico cronico estable

Obijetivo

Métodos

Grupo tratamiento/
Implementacion de
la VNI

Resultados

Conclusion

Duiver-
man?®
2011

Comparar el resul-
tado de la VNI do-
miciliaria nocturna
mas rehabilitacion
(VNI + RP) vs. RP
sola en pacientes
con EPOC hiper-
capnica croénica
(pH7.35 PaCO,
> 45), durante 2
anos.

66 pacientes EPOC GOLD
3-4 (32 aRPy 24 aRP
mas VNI)

Variable primaria: calidad
de vidarelacionada con la
salud (CVRS);

Variables 2rias: el estado
de animo, la disnea, el in-
tercambio gaseoso, el es-
tado funcional, la funcién
pulmonar y la frecuencia
de exacerbaciones.

1-2 sesiones de RP de
30 min

VNI con mascara Nasal/
Oronasal Modo S/T,

FR de respaldo. IPAP
se incremento hasta la
presién max tolerada ti-
tulada para la correccion
de los EAB nocturnos
(PaCO,<45y PaO, >60.
Monitoreo transcutéaneo
de Sa0, y de PCO,tc.
IPAP media 23 / EPAP
media 6

FR media 18/ Hs de uso
media 7

La adicion de VNI a la
RP no mejor¢ significa-
tivamente el Cuestiona-
rio Respiratorio Crénico
vs la RP sola.

La adicion de la VNI
mejoré la CVR segun el
cuestionario de Mauge-
ri, el estado de &nimo,
la disnea, EAB arterial
diurna, Test de Marcha,
escala de Groningen
y VEF1.

La frecuencia de exa-
cerbaciéon no se mo-
difico.

El agregado de la
VNI a la RP mejora
la CVRS, el estado
de animo, la disnea,
el intercambio ga-
seo0so, la tolerancia
al ejercicio y la fun-
cion pulmonar. Los
beneficios aumen-
tan aun mas con el
tiempo.

Kéhnlein
Windisch?”
2014

Investigar el efec-
todelaVNIlalargo
plazo, dirigida a
reducir la hiper-
capnia, y mejorar
supervivencia en
pacientes con
EPOC hipercap-
nica avanzada y
estable.

ECA multicéntrico

EPOC GOLD IV estable en
y PaCO, > 51,9 mm Hg y
pH > 7,35. El objetivo de
la VNI era reducir PaCO,
en al menos en un 20% o
alcanzar valores de PaCO,
48,1 mm Hg.

El tratamiento estandar
optimizado (grupo control)
vs VNI adicional durante al
menos 12 meses (grupo
de intervencion) .
Variable primaria: mortali-
dad al afio por cualquier
causa.

Modo PSV. FR de respal-
do altas para lograr una
ventilacion controlada,
pero la ventilaciéon asis-
tida también fue acep-
tada si los pacientes no
toleraban altas tasas de
respaldo.

Mascara nasal/Oronasal
Oxigeno suplementario
adicionado al ventilador
IPAP media utilizada 22
cmH,O, EPAP media 4-8
FR de respaldo 16, hs de
uso medio de VNI > 6 hs,
y 18% < 3 hs

195 pacientes fueron
asignados aleatoria-
mente al grupo de VNI
(n = 102) o al grupo
control (n = 93). La
mortalidad al afio fue
del 12% en el grupo de
intervencion y del 33%
(en el grupo control; 14
(14%) pacientes repor-
taron erupcion cutéanea
facial, la cual podria ser
manejada cambiando
el tipo de méscara.
No se informaron otros
eventos adversos rela-
cionados con la inter-
vencion.

La VNI a largo pla-
zo sumado al tra-
tamiento estandar
mejora la supervi-
vencia de los pa-
cientes con EPOC
estable hipercap-
nico cuando tiene
como objetivo redu-
cir la hipercapnia.

Duiverman?
2017

Comparar los
efectos cardiacos
y pulmonares de
6 semanas de VNI
de baja intensidad
vs 6 semanas de
VNI de alta intensi-
dad en EPOC es-
table. (pH >7.35)
Estudio Crossover

El cambio en el gasto
cardiaco después de 6
semanas de cada modo
de VNI comparado con el
valor inicial se evalué con
ecocardiografia en 14 pa-
cientes con EPOC estable
grave. Ademas, se inves-
tigd el GC durante la VNI,
el intercambio gaseoso, la
funcién pulmonar y la ca-
lidad de vida relacionada
con la salud.

Variable primaria: cam-
bio porcentual en el GC
durante la ventilacion
espontanea después de
seis semanas de VNI en
comparacién con el valor
inicial.

Valores de IPAP usados
en estrategia de baja in-
tensidad/alta intensidad
156.5/23.6 cmH,0

EPAP medio usados en
estrategia de baja in-
tensidad/alta intensidad
5,2/5,4 cm H,0

FR de respaldo usados
en estrategia de baja in-
tensidad/alta intensidad
11/15

3 pacientes abandona-
ron: 2 se deterioraron
con VNI de baja inten-
sidad y 1 presenté IC
descompensada con
VNI de alta intensidad.
Se analizaron 11 pa-
cientes

El gasto cardiaco y el
NTproBNP no cambia-
ron.

La VNI de alta intensi-
dad tendi6 a ser mas
efectiva para mejorar el
intercambio gaseoso,
pero ambas estrategias
mejoraron la funcion
pulmonar vy la calidad
de vida.

La VNl alargo plazo
con presiones ade-
cuadas para mejo-
rar el intercambio
gaseoso y la cali-
dad de vida no tuvo
un efecto adverso
general sobre el
rendimiento cardia-
co. Sin embargo,
en pacientes con
IC preexistente, la
aplicacion de pre-
siones inspiratorias
muy altas podria
reducir el gasto
cardiaco.

(continda)
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(continuacion)

Objetivo

Métodos

Grupo tratamiento/
Implementacion de
la VNI

Resultados

Conclusion

Dreher'®
2010

Determinar si el
enfoque de la VNI
de alta intensidad
es superior a la
VNI de baja inten-
sidad para contro-
lar la hipoventila-
cion nocturna, en
EPOC GOLD IV
con PaCO, diurna
> 45 y nocturna
> 50

Estudio aleatorio
controlado cross
over

Compard 6 semanas de
VNI de alta intensidad con
VNI de baja intensidad en
17 EPOC hipercépnico es-
table grave.

Variable primaria: PaCO,
durante la VNI nocturna.
Variables secundarias:
PaCO, y HCO, durante
el dia, funcién pulmonar,
Plmax, SDE después de
6MWT, 6MWD vy escalas
SRI, adherencia a la VNI'y
los dias necesarios para la
adaptacion.

Humidificacion O, suple-
mentario Mascaras nasal/
oronasal

HI-VNI con el objetivo re-
ducir al maximo el PaCO,
mediante aumentos gra-
duales de la IPAP y con
FR de respaldo mas altas
de laFR espontanea para
establecer una ventila-
cién controlada. Modo
Asistido controlado. Rel
I:E 1:2 IPAP media de 28
cmH,0

Para la LI-NPPV, se uso
PSV con IPAP entre los
14-16 cmH,0 y una FR
de respaldo de 8, con
criterios de ciclado espi-
ratorio de 70%

Se estudiaron 13 pa-
cientes . La VNI de
alta intensidad produjo
mayores volumenes
espiratorios que resul-
t6 en un efecto medio
del tratamiento sobre la
PaCO,de9,2mmHg a
favor de la VNI de alta
intensidad. El uso dia-
rio de la VNI fue mayor
en la VNI de alta inten-
sidad en comparacion
con la VNI de baja
intensidad, con una
diferencia de medias
de 3,6 h/dia. VNI de
alta intensidad mejoré
significativamente la
disnea relacionada con
el ejercicio, la PaCO,
diurna, el VEF1,laCVy
la puntuacion del Cues-
tionario de Insuficiencia
Respiratoria Severa.

La VNI de alta in-
tensidad es mejor
tolerada por los
pacientes con
EPOC cronico hi-
percapnica grave
y ha demostrado
ser superior a la
VNI de baja intensi-
dad para controlar
la hipoventilacion
nocturna.

Windisch'
2005

Evaluar los cam-
bios en EAB y los
resultados a largo
plazo en EPOC
y IC crénica que
fueron tratados
con VNI en modo
controlado para
lograr la maxima
disminucion de
PaCO,.

Estudio retrospec-
tivo

E34 pacientes EPOC hi-
percépnico estable (pH
medio 7,40)

Se analizaron la supervi-
vencia a dos afios y los
cambios en la funcion pul-
monar y los niveles EAB.

Mascara nasal /Humidi-
ficaciéon pasiva /circuito
simple con vélvula exha-
latoria activa

La VNI se tituld para lo-
grar la ventilacion contro-
lada con una disminucion
maxima de PaCO, au-
mentando gradualmente
los ajustes del ventilador
hasta que el paciente no
toleré un aumento mayor.
No se utilizaron valores
objetivos especificos de
PaCO,, segun el proto-
colo estandar de aten-
cion del htal. Se afiadio
oxigeno suplementario a
la VNI para mantener una
Sa0, 95%.

Los pacientes fueron da-
dos de alta cuando la
una reduccién méaxima
de PaCO, se mantuvo
durante 2 dias con IPAP
ajustadas al méaximo tole-
rado individualmente. Se
verificaron mediciones de
gases en sangre durante
la noche mientras los pa-
cientes recibian la VNI.
Ademaés, los pacientes
fueron dados de alta con
la VNI sélo si se sentian
cémodos con su trata-
miento y si eran capaces
de tolerar la VNI durante
la noche, informando una
mejora subjetiva en la ca-
lidad del suefio.

LaPaCO, diurna durante
la respiracion esponta-
nea disminuyd significa-
tivamente de 53,3a46,4
mm Hg ; mientras que
la PaO, diurna aumento
de 51,7a57,5mmHg ;
y el VEF1 aument6 sig-
nificativamente de 1,03
a 1,17 después de dos
meses de VNI.

IPAP media de 27,7 cm
H,O (rango, 17240 cm
H,0) a una FR media
de 21.

La tasa de superviven-
cia a 2 afios fue del
86%.

Valores medios regis-
trados: IPAP 28 cm
H,O (rango, 17 a 40
cm H,0); FR 21 res-
piraciones/min, Ti, 1,0
(rango, 0,7 a 1,5 s); Se
administré oxigeno su-
plementario con un flujo
medio de 2,0 L/min.
Todos los pacientes
pudieron tolerar la VNI
nocturna antes del alta
sin molestias ni efectos
secundarios relevantes.
La hipercapnia mejoré
significativamente du-
rante la VNI nocturna: el
pH medio fue de 7,44, la
media de PaCO, fue de
45,9 mm Hg, la media
de PaO, (con O, suple-
mentario) fue de 83,9,
y la media de HCO-,
fue de 31,9 mmol/L. Se
requirié una media de
13 dias hospitalarios
para lograr un ajuste
optimo del paciente al
ventilador.

La VNI controlada
con IPAP media de
28 cm de H,O se
tolera bien durante
periodos mas lar-
gos y puede me-
jorar los niveles de
EAB y la funcion
pulmonar.

(continta)
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(continuacicn)
Grupo tratamiento/
Objetivo Métodos Implementacion de la Resultados Conclusion
VNI

Windisch'! Comprobar que | 14 pacientes hospitaliza- | La ventilaciéon asistida | La normoxemia asi | la normalizacion

2002 la VNI pasiva con | dos con EPOC hipercap- | con O, suplementario | como la normocapnia | de la PaCO, por la
valores de IPAP | nico crénico en VNI con- | paraalcanzarlanormoxe- | se establecié dismi- | VNI controlada en
mas altos que los | trolada por presion mia se inici6 seguida de | nuyendo la PaCO, en | EPOC hipercapnico
tradicionalmente la VNI controlada con un | 19.5mmHg durante la | crénico es posible
utilizados, pue- | PaCO, 59,5 mmHg, PaO, | incremento gradual de | VNIen 8.8 dias y conduce a una
de normalizar la | 49,9mmHg, HCO, 35,6 | la presion inspiratoria vy, IPAP 29.8 mmHg, FR | reduccién signifi-
hipercapnia en | mmol/l, pH 7,39 finalmente, un aumento | 22.9.LaPaCO,espon- | cativa de la PaCO,
pacientes EPOC gradual de la frecuencia | taneose midié4hdes- | durante la ventila-
hipercépnico cré- respiratoria para estable- | pués de lainterrupciéon | cién espontanea
nico, dado que cer la normocapnia delaVNlydisminuyéa | posterior y esta
podria mejorar el 46.0 mmHg, y el HCO, | relacionada con la
umbral de PaCO,, disminuy¢ a27.2mmol. | mejoria de los paré-
medido indirecta- Alos 6 meses de segui- | metros de la funcion
mente por una re- miento, 11 pacientes de los musculos
duccion de PaCO, continuaron con VNI | respiratorios.
durante la respira- con EAB estable y con
cién espontanea una disminucion de
posterior. P0.1/PImax de 9.4% a

5.9%.

* El esquema de visita del paciente en VMD es recomendable que sea con una frecuencia trimestral,
siendo el telemonitoreo una opcién valida para los periodos entre visitas.

7.7. Conclusion

Los pacientes EPOC que desarrollan hipercapnia mayor a 55 mmhg tienen mayor mortalidad, asi como
también aquellos con méas de 3 hospitalizaciones anuales por exacerbaciones. Est4 demostrado que la
VNI logra beneficios en pacientes con EPOC con hipercapnia persistente, como la reduccién de las
exacerbaciones, la reduccion de las hospitalizaciones, correccién del estado acido base y mejoria en la
calidad de vida y del suefo. El control de la PaCO, es un objetivo clave y la HI-VNI de alta intensidad
ha demostrado ser un método eficaz para lograrlo pero atn falta evidencia que soporte que la Hi-NIV
es el método para abordar este tipo de pacientes con VM prolongada.
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