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Resumen

Introduccion: la ventilacion mecanica invasiva connota riesgo de neumonia y dafio traumatico de via aérea. La ventilacion no
invasiva (VNI) demostr6 beneficios en insuficiencia respiratoria aguda (IRA), en enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC)y en edema agudo pulmonar cardiogénico (EAP), pero disparidad en lainsuficiencia respiratoria hipoxémica no EAP.
Objetivos: evaluar VNI en IRA hipoxémica e hipercapnica como tratamiento inicial. Respuesta, evolucién, riesgo de fracaso y
muerte.

Material y método: estudio de cohorte prospectivo que incluy6 a adultos inmunocompetentes tratados con VNI. Periodo: enero
de 2011 ajulio de 2013. Fueron pacientes ingresados en UCI-Cl polivalente de 16 camas con IRA hipercapnica: presion arterial
de anhidrido carbénico (PaCOz) >45 mm Hg, y pH <7,35 y >7,25, 0 hipoxémica: presion arterial de oxigeno (PaOz) con mascara
de oxigeno >80 y <150 mmHg. Se excluian si habia: indicacion de intubacion inmediata, depresion sensorial, inestabilidad he-
modin&mica, broncoplejia.

Resultados: fueron 61 pacientes, 62 + 14 afos (edad media + 1 desvio estandar). Apache Il 15 £ 5,5. Hubo 36 pacientes con
IRA hipoxémica, fracasaron 9 (25%) y fallecieron 7 (19%); con IRA hipercapnica fueron 25 pacientes, fracasaron 5 (20%) y falle-
cieron 4 (16%). Los que fracasaron tuvieron una internacion mas prolongada, p=0,01, mayor incidencia de infecciones respira-
torias, p=0,009, y extrarrespiratorias, p=0,03. Los factores independientes de riesgo relacionados a fracaso y muerte (regresion
logistica) fueron:

- Fracaso: cada incremento unitario de la frecuencia respiratoria (FR) en primera hora de VNI, odds ratio (OR) 2,2 (IC 95% 1,4-3,5).

- Muerte: fracaso de la VNI, OR 19,5 (IC 95% 4,0-94,6).

Conclusiones: cada incremento de la FR en la primera hora de VNI duplica el riesgo de fracaso y este multiplica por 20 la pro-
babilidad de muerte.
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Introduccion

El manejo de la insuficiencia respiratoria aguda en sus
diferentes modalidades tradicionalmente conducia al
uso de la ventilacion mecéanica (VM) con intubacion en-
dotraqueal (IE). El uso de métodos invasivos ha conno-
tado el riesgo de complicaciones tales como la neumo-
nia adquirida en ventilacidn mecanica (NAV) y el dafio
traumatico de la via aérea.

La ventilacion no invasiva (VNI) no ha sustituido a
la VM porque tiene indicaciones y contraindicaciones
precisas, pero ha ganado lugar en el tratamiento de la in-
suficiencia respiratoria aguda’'®.

Numerosos reportes han avalado el uso de la VNI en
la insuficiencia respiratoria de la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC)"™ o en edema agudo de
pulmén (EAP) por fallo ventricular izquierdo!'*'?. No
son tan categoricos los estudios hechos en la insuficien-
cia respiratoria hipoxémica*', especialmente en le-
sion pulmonar aguda o distrés respiratorio agudo del
adulto (DRAA) ', aunque hay estudios controlados"”
y trabajos de cohorte multicéntricos''¥ que han reporta-
do menor mortalidad y requerimiento de IE. Hay ensa-
yos recientes, en 2012, que son mas promisorios"'”. Ha
habido revisiones que ubicaron a la VNI como herra-
mienta Util especialmente en la EPOC y también su utili-
dad creciente en el fallo hipoxémico®”; otros autores
han sido mas cautelosos®'™?.

No siempre ha sido aparente qué pacientes de entra-
da se van a beneficiar de la VNI, ya que independiente-
mente al tipo que represente habra siempre un porcenta-
je considerable de fracaso. Por ello existen trabajos en
los que se han investigado predictores de fracaso, bene-
ficios y riesgos de la VNI con resultados diversos>*?.

Se han estudiado poblaciones con patologias inho-
mogéneas conducentes al fallo respiratorio®”, y otras
mas acotadas a determinada etiologia’'>'®!1¥),

El proposito de este trabajo fue evaluar el uso de la
VNI en una unidad de cuidados intensivos intermedios
(UCI-CI) polivalente de adultos, empleada como prime-
ra linea de tratamiento en la insuficiencia respiratoria
aguda (IRA) hipercapnica e hipoxémica. Se busco cap-
tar los beneficios de la VNI no ignorando que el retraso
en la IE podia tener efectos deletéreos®.

Los objetivos principales fueron:

= En la cohorte:
- determinar y comparar la mortalidad de acuerdo
alarespuesta a la VNI.
m  En cada tipo de IRA:
- elrequerimiento de IE y causas de fracaso;
- distinguir factores de riesgo de fracaso.
= Entre ambos tipos de IRA:
- comparar requerimiento de IE, mortalidad.

Los objetivos secundarios fueron comparar tiempos
de estadia en CTI y complicaciones en los grupos con
IE o no.

Material y método

Definicion operativa de VNI: ventilacion asistida meca-
nicamente sin via de aire artificial, usando mascara fa-
cial como interfase lograda mediante los circuitos de
VNI de respiradores convencionales microprocesados o
por los portatiles de sistema binivel.

Fue un trabajo de cohorte abierta, prospectivo, reali-
zado desde enero de 2012 hasta julio de 2013, integrd a
pacientes ingresados en area de UCI-CI polivalente de
16 camas. Fue autorizado por la Comision de Bioética
de la institucion.

Se incluyeron los pacientes adultos inmunocompe-
tentes que cumplieron con los criterios que posterior-
mente se describen y fueron agrupados como:

m Pacientes con IRA hipoxémica (hipoxemia sin hi-
percapnia).

= Pacientes con IRA hipercépnica (hipoxemia asocia-
da a hipercapnia).

Todos los pacientes que tenian clinicamente disnea,
frecuencia respiratoria >25 pm y en la oximetria una
pO, > 80 y < 150 mm Hg con mascara de oxigeno de
bajo flujo a 6-8 litros por minuto, sin hipercapnia, se
agruparon en pacientes en IRA hipoxémica.

El grupo con IRA hipercéapnica se conformo por:

1) Portadores de EPOC o con alta probabilidad de serlo
basado en la historia clinica, examen fisico y radio-
logia de torax, que exacerbaron su disnea habitual y
tenian en la gasometria una pCO, > 45 mmHg y un
pH arterial < 7,35 y > 7,25 con ventilacion esponta-
nea con mascara de oxigeno con sistema de Venturi
(cumpliendo criterios de acidosis respiratoria no
compensada metabolicamente).

2) Portadores de otras patologias que cursaban con hi-
percapnia como el sindrome de hipoventilacion-
obesidad y toracopatias (cifoescoliosis, toracoplas-
tia).

Cuando la patologia que causaba la IRA era neumo-
nia se incluia en la IRA hipoxémica o hipercapnica, se-
gun los criterios citados.

Se consideraron excluyentes para una VNI las si-
guientes condiciones:

m todos los pacientes que tenian indicacion de IE in-
mediata a juicio del médico asistencial;

m inestabilidad hemodinamica o 4ngor;

m vigilia inadecuada, escala de Glasgow < 12;
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m inhabilidad para proteger la via aérea y/o para elimi-
nar secreciones;

obstruccion respiratoria alta;

hemorragia digestiva;

cirugia o trauma facial;

cirugia de es6fago o abdominal alta reciente.

En el presente trabajo se uso el modo VNI de los res-
piradores microprocesados Neumovent Graph®, Ma-
quet® y Avea Vyasis® y la BIPAP (Bilevel positive
airway pressure) de la BiPAP Respironics® y ResMed
Stellar®. Como interfase se utilizaron mascaras facia-
les.

En la IRA hipoxémica se comenz6 con VNI con pre-
sion positiva espiratoria final (PEEP) o presion espirato-
ria positiva en la via aérea (EPAP) de 6 cm de H,O con
presion soporte (PS)de 6 cm de H,O o presion inspirato-
ria positiva en la via aérea (IPAP) para lograr este sopor-
te, y se tratd de mantener una fraccion inspirada de oxi-
geno (FIO,) < 60%. Se increment6 segun necesidad la
PS hasta lograr un descenso de la frecuencia respiratoria
(FR) a < 25 ciclos/minuto, un volumen corriente (VC)
aproximado < 6 ml/kg peso y alivio de la disnea, y la
PEEP o EPAP se aumentaron de a 2 cm, hasta lograr una
saturacion arterial de oxigeno (Sat. O,) > 92%.

En la IRA hipercépnica se comenz6 con PEEP o
EPAP de 4 cmde H,O y PS de 6 cm de H,O (o EPAP pa-
ra lograr ese soporte), se pretendio lograr un VC de > 7
ml/kg peso, descenso de la FR a <25 ciclos/minuto, ali-
vio de la disnea y uso de la musculatura accesoria, y una
Sat O, > 90%.

Se considero fallo de la VNI cuando el paciente re-
quiri¢ IE.

Fueron criterios de intubacion:

depresion de conciencia

agitacion psicomotriz

desestabilizacion hemodinamica, arritmia o angor

frecuencia respiratoria 35 pm o mayor que al inicio

pH de 7,30 o menor que al inicio

pO, <45 mm Hg o menor que al inicio en la IRA hi-

percapnica

® pO, <60 mmHg o Sat O, <90% en la IRA hipoxé-
mica

A todos los pacientes se les coloco una sonda naso-
gastrica para aspiracion y evitar la replecion gastrica asi
como para nutricion enteral.

Una vez que mejoraron los criterios por los cuales
los pacientes entraron a la VNI, se comenz6 a alternar
con periodos crecientes de ventilacion espontanea con
oxigeno suplementario con mascara con sistema Ventu-
ri o catéter nasal en la IRA hipercépnica y mascara de
bajo flujo en la IRA hipoxémica. De este modo se inicid
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el destete de la VNI que finaliz6 cuando el paciente pres-
cindio de la asistencia ventilatoria.

De cada paciente se documentaron los datos demo-
graficos, score de gravedad de Apache II (Acute Physio-
logy And Chronic Health Evaluation) a 24 horas"*”, pa-
tologia de base y causa de la VNI. Parametros clinicos:
conciencia, frecuencia cardiaca, presencia de arritmia o
angor, frecuencia respiratoria, uso de musculatura acce-
soria, disnea, confort con la VNI. Gasometria arterial
basal, a la primera hora, a las 12 horas, y por lo menos
una gasometria cada 24 horas.

Para el estudio de algunas variables se separaron los
dos grupos al tener caracteristicas fisiopatologicas dis-
tintas.

Analisis estadistico: las variables cualitativas se expre-
saron en porcentaje y las cuantitativas en media y desvio
estandar. Se usaron prueba de chi cuadrado y test exacto de
Fisher para cualitativas, t de Student, Mann y Whitney para
cuantitativas y prueba z para proporciones. Se considerd
un nivel de significacion menor de 0,05. Se estimaron fun-
ciones de supervivencia mediante las curvas de Ka-
plan-Meier comparadas por test de Log-Rank.

Se determinaron puntos de corte por curvas “recei-
ver operating characteristic” (ROC), la capacidad dis-
criminatoria se determind por el area bajo la curva
(ABC). Se estimaron factores de riesgo de fracaso por
analisis univariado y los que tenian un nivel de significa-
cioén < 0,10 se introdujeron para analisis de factor de
riesgo independiente mediante regresion logistica bina-
ria. Se uso paquete estadistico SPSS 15.0 (Inc; Chicago,
IL.) y Epidat 3.1.

Resultados

La cohorte se conformo con 61 pacientes, la edad media
fue de 62 + 14 afios de DE, de estos, 44% fueron muje-
res y 56% hombres. El valor de Apache II a 24 horas fue
de 15 £5,5. La incidencia acumulada (IA) de uso de
VNI entre toda la poblacion ventilada fue de 16%; con
VNI fueron asistidos el 7% de los ingresados en ese pe-
riodo. El 61% se ventil6 con el modo VNI de los respi-
radores microprocesados y el 39% con equipos binive-
lados.

Hubo 36 pacientes con IRA hipoxémica y 25 con hi-
percéapnica. Las patologias relacionadas con ambos ti-
pos de IRA se ven en las tablas 1 y 2 respectivamente.

El1 66% de la IRA hipoxémica se compuso de neumo-
nias y trauma de torax con contusion pulmonar. Dentro del
tipo de IRA hipercépnica, en los agrupados como EPOC
(80%) hubo cuatro pacientes con neumonia (tabla 2).

En la cohorte

Mortalidad segtin respuesta a la VNI. Riesgo de muerte
y de fracaso.
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Tabla 1. Patologias en la insuficiencia respiratoria Tabla 2. Patologias en la insuficiencia respiratoria
hipoxémica hipercéapnica
Causa n=36 Porcentaje Causa n=25 Porcentaje
Lesion pulmonar aguda 2 5,6 EPOC 20 80
Neumonia 13 36,1 Sindrome de obesidad-hipoventilacion 4 16
Trauma de térax 1 30,6 Toracopatia-cifoescoliosis 1 4
Edema pulmonar cardiogénico 6 16,6 Total 25 100
Posoperatorio 4 111

Total 36 100

Tabla 3. Causas de fracaso de VNI

Hipoxemia Hemodinamia Broncoplejia Intolerancia a la VNI Total
inestable-arritmia

IRA hipoxémica 6 1 1 1 9

IRA hipercapnica 4 1 5

Total 10 1 2 1 14

Se vio una mortalidad mas temprana del grupo que
fracas6 de acuerdo a las curvas de Kaplan-Meier, Log
Rank test, p= 0,003 (figura 1), al dia 10 estaban vivos el
100% de los que respondieron a la VNI, mientras que de
los que debieron ser intubados permanecian vivos el
80%.

Hubo diferencia de significacion estadistica en la
mortalidad que fue mayor en los pacientes que necesita-
ron IE, 6,3% versus 57%, p = 0,0001.

En la regresion logistica binaria surgié como factor
de riesgo independiente de muerte el fracaso en la VNI
con un OR de 19,5 e IC 95% 4,0-94,6, p = 0,000.

El tinico factor de riesgo independiente de fracaso
fue la FR en la primera hora de VNI con OR de 2,2 con
IC 95% de 1,4-3,5. Es decir que en la primera hora de
VNI por cada incremento unitario de la FR el riesgo de
fracasar fue 2,2 veces mas con respecto a la frecuencia
inmediatamente inferior.

En cada tipo de IRA

Requerimientos de IE. Mortalidad. Causas de fracaso.
Riesgo.

Los pacientes con IRA hipoxémica requirieron IE en
25% (n=9)y fallecié el 19% (n=7). La VNI en los que
tenian IRA hipercéapnica fracaso en 20% (n = 5) y falle-
cid el 16% (n=4). Las diferencias en cuanto a fracaso y

mortalidad entre ambos tipos de IRA no fueron signifi-
cativas estadisticamente.

El riesgo relativo (RR) de morir en los que fracasa-
ron en el grupo con IRA hipoxémica fue de 7,5, IC 95%
(1,75-32,2), p = 0,006.

ElRR de morir de los pacientes con IRA hipercapni-
ca con fracaso de la VNI fue de 12, IC 95% (1,6-92,3),
p=0,016.

En las tablas 3 y 4 se muestran las causas de fracaso
en ambos tipos de IRA y también los fallecidos (tabla 4).
La hipoxemia se vio en casi 2/3 de los fracasos en la
cohorte en su conjunto, y en cada grupo por separado fue
la causa mas frecuente.

En ambos tipos de IRA se estudiaron diversas varia-
bles (demograficas, score de gravedad Apache II, para-
metros respiratorios clinicos y gasométricos) evaluando
diferencias en situaciones de fracaso o no de la VNI (ta-
blas 5y 6); en comun fueron significativas: el tiempo de
estadia en CTI, la FR en la primera hora de VNI, el delta
FR (diferencia de FR entre primera hora de VNI e ini-
cio), el pH a 12 horas de VNI

En la IRA hipoxémica (tabla 5) fueron significativas
las diferencias en: delta pO, (diferencia de pO, entre pri-
mera horade VNI e inicio), delta PAFI (diferencia de los
cocientes PaO,/FiO, entre primera hora de VNI e ini-
cio).
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Tabla 4. Causa de fracaso de VNI - causa de muerte
Causa de muerte Total
Insuficiencia DOM*/shock Falla cardiaca Vivos
respiratoria séptico o arritmia
refractaria
Causa de fracaso Exito 0 3 44 47
de VNI
Hipoxemia 3 1 3 10
Hemodinamia 0 1 0 1
inestable- arritmia
Broncoplejia 0 0 2 2
Intolerancia a la 0 0 1 1
VNI
Total 3 5 50 61
* DOM: disfuncién organica multiple

En la IRA hipercéapnica (tabla 6) las diferencias de
significacion fueron en: delta pH (diferencia de pH entre
primera hora e inicio), pCO, a 12 horas de VNI.

A partir de las variables estadisticamente significati-
vas en ambos tipos de IRA (tablas 5 y 6) se elaboraron
curvas ROC, por las que se determiné el valor umbral
para cada una, asi como la sensibilidad (S) y especifici-
dad (E) para detectar el fracaso de la VNI (tabla 7). La
FR en primera hora de VNI, con un punto de corte >30,
fue la mejor variable para detectar el fracaso (a juzgar
por el ABC), sobre todo en la IRA hipoxémicaconuna S
de 89% y una E de 93% (figura 2). La misma variable en
la IRA hipercépnica para igual punto de corte tuvo una S
de 80% y una E de 75% (figura 3).

Se hicieron estimaciones de riesgo univariado para
fracaso en IRA hipoxémica ¢ hipercapnica (tablas 8 y 9).
Sevio que una FR en primera hora> 30 pm determiné en
la IRA hipoxémica un RR de fracaso de 6 (IC 95%
1,9-19,1),p= 0,001,y en la IRA hipercapnica el RR fue
4,75 (IC 95% 1,02-22,06), p=0,04.

El fracaso prolong6 significativamente el tiempo de
estadia en la UCI-CI en los dos tipos de IRA (tablas 5y
6).

Hubo mas complicaciones respiratorias infecciosas
respiratorias y extrarrespiratorias luego del fracaso de la
VNIL. El 28% (4/14) de los que fueron intubados poste-
riormente desarrollaron neumonia (no la tenian previo a
la asistencia ventilatoria invasiva) y en los no intubados
hubo solo una neumonia (atribuida a microaspiracio-
nes), p = 0,009.
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E14% en los que respondieron ala VNI, y el 28% de
los que fracasaron, adquirieron infecciones extrarrespi-
ratorias, p = 0,03.

No hubo barotrauma.

Discusion

La VNI como primer abordaje en el tratamiento de la
IRA hipoxémica e hipercapnica en esta casuistica mos-
tr6 una IA de fracaso de 25% y 20%, respectivamente.
El fracaso fue algo menor que el rango que se ha comu-
nicado en la bibliografia sobre todo en la IRA hipoxé-
mica, 30%-34%“**; en la hipercapnica esta dentro de
lo publicado, 26%”, 29%®, 5%-40%"". La mortali-
dad bruta fue de 19% en la IRA hipoxémica, estuvo
dentro del rango informado en la literatura de 9% a
25%™'"_En la hipercépnica fue de 16%, mayor al 9%
reportado®.

Hubo una tendencia a mayor fracaso y mortalidad en
la IRA hipoxémica, pero no hubo diferencias de signifi-
cacion estadistica. De acuerdo a lo publicado esperaba-
mos mayores diferencias afavor de 1aIRA hipercépnica.

En relacion con estos resultados pensamos que hubo
factores de disefio que podrian explicarlos.

Este estudio fue prospectivo y al no disponerse de
un nimero considerable de pacientes, ya que correspon-
di6 auna unica UCI-CI, tuvo las siguientes debilidades:

m agrupamiento en cada tipo de IRA de diversas pato-
logias, por lo que los resultados las integraron y no
correspondieron a cada una de ellas en particular.
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Tabla 5. Variables en éxito y fracaso de VNI en insuficiencia respiratoria hipoxémica

Variable Exito n=27 Fracaso n=9 Valor p

Edad en afios* 59,9 (£16,4) 64,7 (£12,6) NS

Apache II* 14 (£5,7) 14,4 (16,6) NS

Sexot M=16 (59) M=6 (66,7) NS

Duracion VNI en dias* 49 (+2,2) 0,8 (0,2) 0

Tiempo estadia CTI-Cl en dias* 8,9 (¢3,8) 12,2 (¢54) 0,04

FR inicial* 34 (£3) 36 (+4) NS

FR primera hora* 27 (£3) 34 (£2) 0.000

Delta FR* 7(x3) 3(2) 0.000

pH previo a VNI* 7,38(x0,07) 7,35 (£0,08) NS

pH primera hora VNI* 7,40 (£0,05) 7,39 (£0,06) NS

Delta pH* 0,03 (+0,06) 0,04 (£0,04) NS

pH a 12 horas de VNI* 7,40(0,03) 7,33(+0,06) 0,007

pCO: previo a VNI* 33,0(¢8,5) 39,0(£9,3) NS

pCO: primera hora VNI* 35,4 (6,6) 39,1(£11,3) NS

Delta pCO: * 2,7 (#4,7) 0,1 (+4,9) NS

pCO: a 12 horas de VNI* 38,4(+5,5) 42,7 (£11,2) NS

pO: previo a VNI* 84,6 (£27,2) 84,9 (£152) NS

pO: primera hora VNI* 1274 (£43,3) 104,0 (£27,9) NS

Delta pO-* 43,3 (£32,9) 21,9 (£22,9) 0,04

PAFI inicial* 172,3 (£54,7) 169,8 (£30,5) NS

PAFI primera hora* 258,5 (+84,7) 208,0 (+55,8) NS

Delta PAFI* 90,2 (+65,3) 39,3 (+45,9) 0,02

* Variables expresadas en media (+ 1 desvio estandar).

+ Variable expresada en n (%) = numero (porcentaje)

Apache II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation; FR: frecuencia respiratoria en ciclos por minuto; Delta FR: diferencia de fre-
cuencia respiratoria entre inicio y primera hora de VNI; pH: logaritmo negativo de la concentracion hidrogenionica; Delta pH: diferencia
de pH entre primera hora e inicio de VNI; paCO,: tension arterial de CO,; Delta PaCO,: diferencia de PaCO, entre inicio y primera hora
de VNI, paO,: tension arterial de O,; Delta PaO,: diferencia de O, entre primera hora e inicio de VNI; PAFI: PaO,/Fraccion inspirada de
O,; Delta PAFTI: diferencia de PAFI entre primera hora e inicio de VNI.

m reunimos tratamientos con VNI utilizando equipos
portatiles binivelados y los circuitos de los ventila-
dores microprocesados sin diferenciarlos.

Se ha acordado que la IRA en la exacerbacion de la
EPOC y el edema pulmonar cardiogénico han sido las
situaciones que mejor han respondido a la VNI, por lo
que se ha recomendado su uso con buen nivel de evi-
dencia’**®. En el grupo de IRA hipoxémica, el 17%
fue constituido por pacientes con edema pulmonar car-
diogénico, ello puede ser en parte responsable de la no
significativa diferencia de respuesta a la VNI y mortali-
dad en ambos grupos.

En este trabajo, en el analisis de cada tipo de IRA por
separado, y en la cohorte entera, contrastando los pa-
cientes segun respondieran o no a la VNI, se vio que el
fracaso era un factor que determinaba un elevado riesgo
de muerte, se multiplicaba casi por 20 veces (OR =
19,5). No se discrimind si la mortalidad sedebid alaIEy
a la ventilacion invasiva y/o a las patologias causales.
Los que fracasaron (figura 1) fallecieron mas temprano,
pero los que sobrevivieron al fracaso sometidos a la ven-
tilacion mecanica estuvieron internados por mas tiempo.

Los pacientes que requirieron tratamiento invasivo
tuvieron mas complicaciones infecciosas.
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Tabla 6. Variables en éxito y fracaso de VNI en insuficiencia respiratoria hipercapnica

Variable Exito n=20 Fracaso n=5 Valor p

Edad en afios* 61,9(£12,3) 69,2(+8,1) NS

Apache II* 14,3(x4,4) 19,2(5,9) NS

Sexot M=11(55) M=1(20) NS

Duracion VNI en dias* 47(x2,2) 0,7 (£0,4) 0,0000

Tiempo estadia CTI-CI* 8,2(£3,1) 13,6(+4.,8) 0,05

FR inicial* 34(£2) 37(+4) NS

FR primera hora* 26(4) 32(+3) 0,005

Delta frecuencia* 8 (£3) 4(+4) 0,02

pH previo a VNI* 7,30(x0,04) 7,31(x0,06) NS

pH primera hora VNI* 7,36(+0,05) 7,33(+0,05) NS

Delta pH* 0,05 (£0,03) 0,03(+0,05) 0,006

pH a 12 horas de VNI* 7,38 (£0,04) 7,33 (£0,03) 0,02

pCO: previo a VNI* 59,3 (£124) 57,4 (£5,3) NS

pCO: primera hora VNI* 53,6(x11,7) 58,4 (£11,3) NS

Delta pCO>* 5,7 (£3,5) 1,0 (£11,3) NS

pCO: a 12 horas de VNI* 50,3 (8.5) 64,8£12,3 0,005

pO: previo a VNI* 67,9(x17,9) 63,4(+9,8) NS

pO: primera hora VNI* 89,8(¢x21,4) 76,4(+17,8) NS

Delta pO-* 21,0 (£13,1) 11,0(£9,1) NS

PAFI inicial* 137,3(£35,3) 126,8(£19,7) NS

PAFI primera hora* 179,7(£42,7) 152,8(+35,6) NS

Delta PAFI* 42,1(£25,1) 24,0(£17,0) NS

* Variables expresadas en media (+ 1 desvio estandar).

+ Variable expresada en n (%) = numero (porcentaje)

Apache II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation; FR: frecuencia respiratoria en ciclos por minuto; Delta FR: diferencia de fre-
cuencia respiratoria entre inicio y primera hora de VNI; pH: logaritmo negativo de la concentracion hidrogenionica; Delta pH: diferencia
de pH entre primera hora e inicio de VNI; paCO,: tension arterial de CO,; Delta PaCO,: diferencia de PaCO, entre inicio y primera hora
de VNI, paO,: tension arterial de O,; Delta PaO,: diferencia de O, entre primera hora e inicio de VNI; PAFI: PaO,/Fraccion inspirada de
O,; Delta PAFTI: diferencia de PAFI entre primera hora e inicio de VNI.

En un estudio multicéntrico se hall6 que el fracaso en
la TRA hipoxémica fue predictor independiente de
muerte, pero no lo era en la IRA hipercépnica®.

El fracaso fue por hipoxemia en casi 2/3 de los mis-
mos, y la muerte fue en casi la mitad de los casos de cau-
sa cardiaca, pero de los que fallecieron por esta causa,
60% habia respondido a la VNI.

En ambos tipos de IRA, la VNI, cuando fracaso, fue
promedialmente antes de las 20 horas de instalada. La
duracion de la VNI de los que respondieron fue inferior
a cinco dias.

Se ha comunicado que pacientes con fallo hipoxémi-
co tratados con VNI tuvieron menor incidencia de infec-
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ciones respiratorias y estuvieron menos dias interna-
dos®?, también fue menor la mortalidad"®.

El punto de mira seria como saber qué paciente fra-
casaria y como evitarlo. Hicimos el esfuerzo de buscar
los factores de riesgo y el tnico factor independiente de
riesgo de fracaso fue el incremento de la FR en la prime-
rahora de VNI, duplicandose el riesgo de fracaso por ca-
da aumento unitario en la FR (OR = 2,2).

En la valoracion univariada de riesgo, las de signifi-
cacion estadistica fueron la FR > 30 en la primera hora,
delta frecuencia < 6 entre inicio y primera hora de VNI,
pH a las 12 horas < 7,37 en ambos tipos de IRA; hubo
otras variables diferentes para cada tipo (tablas 8 y 9).



Rev Méd Urug 2014; 30(3):168-178

Tabla 7. Valores umbral de las variables. Sensibilidad y especificidad para detectar el fracaso en la VNI
Tipo de IRA Variable Valor umbral S E ABC IC 95%
Hipoxémica FR en primera hora de VNI >30 cpm 89% 93% 0,96 0,90-1,01
Delta FR <6 89% 60% 0,84 0,71-0,97
pH a 12 horas VNI <7,37 78% 85% 0,87 0,731
Delta PAFI <47 78% 66% 0,78 0,60-0,96
Delta pO: <23 67% 66% 0,73 0,53-0,93
Hipercapnica FR en primera hora de VNI >30 cpm 80% 75% 0,90 0,76-1,03
Delta FR <6 80% 80% 0,80 0,53-1,07
Delta pH <0,045 100% 65% 0,83 0,67-0,99
pH a 12 horas VNI <7,36 80% 80% 0,86 0,71-1,00
pCO: a 12 horas de VNI <59 80% 85% 0,85 0,67-1,03
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Figura 1.Curva de Kaplan -Meier
g P ABC 0.96 I1C 95% 0.90-1.01

Se ha reportado que la no mejoria del PAFI!®!%2+31)

del pH®'??, el pCO, basal®*?, la no mejoria del pCO,
y FR en la primera hora de VNI, el aumento en el score
de Apache IT ®? y tener como causade laIRA aDRAA o
neumontia se relacionaban con fracaso®?.

En la cohorte estudiada, el 36% de la IRA hipoxémi-
cay el 16% de la hipercapnica (cuatro pacientes del gru-
po EPOC) se compuso de neumonias, esta patologia no
fue factor de riesgo de fracaso; tampoco lo fueron la
edad > 65 afios y Apache I > 18.

Figura 2. Curva ROC. Frecuencia respiratoria en primera
hora de VNI. IRA hipoxémica

Se deberia abrir una linea de investigacion exhausti-
va de los factores de riesgo con un mayor numero de pa-
cientes y homogeneizar las patologias. A pesar de que
este trabajo tuvo las debilidades que se mencionaron,
consideramos que su aporte fue el representar un esfuer-
zo en realizar un abordaje al uso de la VNI en las areas de
CTI-CI en la primera linea de tratamiento de IRA.
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Tabla 8. Riesgo univariado. Insuficiencia respiratoria
hipoxémica

Tabla 9. Riesgo univariado. Insuficiencia respiratoria
hipercéapnica

Variable RR IC 95% valor p
Edad> 65 afios NS

Apache 11 >18 NS

FR primera hora >30 6 1,9-19.1 0,001
Delta FR <6 2 1,3-3,6 0,02
pH a 12horas <7,37 7 2,5-97,6 0,002
Delta Pa0: <23 NS

Delta PAFI <47 4 1,1-17,2 0,02

Variable RR IC 95% valor p
Edad >65 afios NS

Apache 11 >18 NS

FR primera hora >30 48 1,0-22,0 0,04
Delta FR <6 4 1,5-10,6 0,02
pH a 12 horas < 7,36 16 1,4-185,4 0,02
Delta pH <0,045 12 1,1-134,1 0,02
PaCO: a 12 horas >59 5 1,0-22,0 0,03

RR: riesgo relativo; IC: intervalo de confianza; FR: frecuencia
respiratoria; Delta FR: diferencia de FR entre inicio y primera
hora de VNI; pH: logaritmo negativo de concentracion hidroge-
nidnica; PaO;: tension arterial de O,; Delta PaO;: diferencia de
PaO, entre primera hora de VNI e inicio; PAFI: cociente
PaO,/Fraccion inspirada de O,; Delta PAFI: diferencia de PAFI
entre primera

Conclusiones

Una FR > 30 pm en la primera hora de VNI detect6 el
fracaso en las IRA hipoxémica e hipercépnica con una S
de 89% y 80% yuna E de 93%y 75%, respectivamente.

La FR en la primera hora de VNI duplicé el riesgo de
fracaso por cada valor unitario de ascenso.

El fracaso multiplico casi por 20 el riesgo de muerte,
se acompaii6 de mayor frecuencia de complicaciones in-
fecciosas respiratorias y extrarrespiratorias.

En el futuro deberiamos profundizar el estudio de los
factores de riesgo focalizando a la IRA en patologias es-
pecificas.

Abstract

Introduction: invasive mechanic ventilation implies
increased risk of pneumonia and traumatic damage of
the airway. Non-invasive ventilation proved benefits in
acute respiratory failure, in chronic obstructive pulmo-
nary disease (COPD) and in acute cardiogenic pulmo-
nary edema (CPE), although it resulted heterogeneous
in non-cardiogenic pulmonary edema hypoxemic respi-
ratory failure.

Objectives: to evaluate non-invasive ventilation in
hypoxemic and hypercapnic acute respiratory failure as
an initial treatment. Response, evolution, risk of failure
and death.

Method: prospective cohort study that included im-
munocompetent adults treated with non-invasive venti-
lation. Period: January, 2011 through July, 2013. The
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RR: riesgo relativo; IC: intervalo de confianza; FR: frecuencia respi-
ratoria; Delta FR: diferencia de FR entre inicio y primera hora de
VNI pH; logaritmo negativo de concentracion hidrogenionica; Delta
pH: diferencia de pH entre primera hora de VNI e inicio

Curva ROC

Sqnsim\idapl

1 - Especificidad

ABC 0.90 1C 95% 0.76-1.03

Figura 3. Curva ROC. Frecuencia respiratoria en primera
hora de VNI. IRA hipercapnica

study included patients with hypercapnic acute respira-
tory failure hospitalized in a 16 bed ICU: carbon dioxide
blood pressure (PaCO,) >45 mm Hg, and pH <7.35 and
>7.25, or hypoxemic acute respiratory failure: oxygen
blood pressure (PaO,) with oxygen mask >80 and <150
mmHg. Patients would be excluded if there was an indi-



Rev Méd Urug 2014; 30(3):168-178

cation of immediate intubation, sensory depression, he-
modynamic instability, bronchoplegia.

Results: the study comprised 61 patients, 62 = 14
years old (average age + 1 standard deviation). Apache
II scores were 15+ 5.5. Thirty six patients had hypoxe-
mic acute respiratory failure, 9 of them failed (25%) and
7 died (19%); there were 25 patients with hypercapnic
acute respiratory failure, 5 of them failed (20%) and 4
died (16%).

Those who failed had a longer hospitalization,
p=0.01, ahigher incidence of respiratory infections, and
extra-respiratory infections p=0.03. The independent
risk factors associated to failure and death (logistic re-
gression) were the following:
= Failure: every unit increase in the respiratory rate in

the first hour of non-invasive ventilation, odds ratio

(OR) 2.2 (IC 95% 1.4-3.5).

m  Death: failure of the non-invasive ventilation, OR

19.5 (IC 95% 4.0-94.6).

Conclusions: each increase of the respiratory rate in
the first hour of non-invasive ventilation doubles the
risk of failure and the latter multiplies by twenty the pro-
bability of death.

Resumo

Introducio: a ventilagdo mecanica invasiva implica
risco de pneumonia e dano traumatico da via aérea. A
ventilagdo ndo invasiva (VNI) mostrou beneficios na
insuficiéncia respiratoria aguda (IRA), na doenca pul-
monar obstrutiva cronica (DPOC) e no edema agudo
pulmonar cardiogénico (EAP), porém resultados desi-
guais na insuficiéncia respiratoria hipoxémica ndo
EAP.

Objetivos: avaliar a VNI na IRA hipoxémica e hi-
percapnica como tratamento inicial: resposta, evolugao,
risco de fracasso e morte.

Material e método: estudo de coorte prospectivo
que incluia adultos imunocompetentes tratados com
VNI. Periodo: janeiro de 2011 a julho de 2013. Foram
incluidos os pacientes internados em Unidade de Cuida-
dos Intensivos - Cuidados Intermediarios polivalente
com 16 camas com IRA hipercéapnica: pressdo arterial
de anidrido carbonico (PaCO2) >45 mmHg, e pH <7,35
e >7,25, ou hipoxémica: pressdo arterial de oxigénio
(Pa0,) com mascara de oxigénio >80 e <150 mmHg.
Foram excluidos os pacientes que apresentavam: indi-
cacdo de intubacdo imediata, depressdo sensorial, insta-
bilidade hemodindmica, broncoplegia.

Resultados: foram estudados 61 pacientes, com ida-
des 62 + 14 anos (idade média + 1 desvio padrdo). Apa-
che IT 15 +5,5.

Trinta e seis pacientes apresentavam IRA hipoxémi-
ca, 9 (25%) fracassaram e 7 (19%) faleceram; vinte e

cinco pacientes apresentavam IRA hipercapnica, 5

(20%) fracassaram e 4 (16%) faleceram.

Os pacientes que fracassaram estiveram internados
por periodos mais prolongados, p=0,01, tiveram uma in-
cidéncia maior de infec¢des respiratorias, p=0,009, e ex-
trarrespiratorias, p=0,03.

Os fatores independentes de risco relacionados ao
fracasso e morte (regressdo logistica) foram:

m  Fracasso: por cada unidade de aumento da frequén-
cia respiratoria (FR) na primeira hora de VNI, odds
ratio (OR) 2,2 (IC 95% 1,4-3,5).

m Morte: fracasso da VNI, OR 19,5 (IC 95%
4,0-94,6).

Conclusdes: cada aumento da FR na primeira hora
de VNI duplica o risco de fracasso e este multiplica por
20 a probabilidade de morte.
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