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Efectos fisiologicos de las terapias de soporte
respiratorio no invasivo y su potencial rol

postextubacion
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invasiva, canula nasal de alto flujo.

Resumen: Posterior a una extubacion programada existe un porcentaje de pacientes que fracasa y
requiere reintubacion (~20%), este evento es conocido como fracaso de extubacion, el cual se asocia
con mayor morbimortalidad. Para prevenir el fracaso de extubacion se han propuesto terapias como
la ventilacion no invasiva (VNI) y la canula nasal de alto flujo (CNAF). Estas terapias son capaces de
entregar soporte respiratorio postextubacion vy justifican su uso en los efectos fisiolégicos que son
capaces de inducir, en dénde el impacto sobre el esfuerzo respiratorio e intercambio de gases seria
fundamental. Con esta racionalidad fisiolégica se han desarrollado diversos estudios en diferentes
contextos clinicos, esto con el fin de dilucidar cuél terapia es la mejor alternativa. En esta revision
narrativa pretendemos describir y analizar los diversos efectos fisioldgicos que induce la VNI 'y la CNAF.
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INTRODUCCION

La ventilacion mecanica invasiva (VM) es la técnica
de soporte vital mas utilizada en las Unidades
de Cuidados Intensivos (UCIs) (1). Se estima
que aproximadamente el 50% de los pacientes
admitidos en UCI requieren VM para reemplazar
parcial o totalmente la ventilacion espontanea (2, 3).
Sin embargo, su uso se asocia con complicaciones
tales como neumonia, lesion traqueal, dafio
inducido por VM y muerte. Eventos que ademas
estan relacionados directamente con el tiempo de
duracion de esta terapia (4-8). Por lo tanto, su retiro
precoz es fundamental, con el objetivo de disminuir
los dias de VM vy prevenir dichas complicaciones.
Sin embargo, a pesar de los esfuerzos por lograr
extubaciones precoces y exitosas, existe un grupo
de pacientes (10-20%) que requiere reintubacion
dentro de las primeras 48-72 horas posteriores a una

extubacién programada, evento conocido como
fracaso de extubacion, el cual prolonga la
estadia hospitalaria y contribuye al aumento de
morbimortalidad y los costos de salud (5, 8-11).

El fracaso de la extubacion ha sido asociado
a diversas condiciones tales como exceso de
secreciones, obstruccion de via aérea superior,
tos inefectiva, debilidad muscular y compromiso
de conciencia, pero mas del 50% son atribuidos a
insuficiencia cardiaca o respiratoria (10, 12, 13). En
ese sentido, el éxito de la extubacion depende de la
capacidad respiratoria y cardiovascular para tolerar
la transicion desde la VM con presion intratoréacica
positiva a la ventilacion espontanea con presion
intratoracica negativa. En efecto, tras la extubacion
poscarga del ventriculo Izquierdo, ademéas de
un aumento en la carga ventilatoria debido a
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disminucion de la distensibilidad pulmonar y/o
a incremento de la resistencia de la via aérea,
provocando mayor esfuerzo respiratorio (14).
Para prevenir el fracaso de extubacion existen
estrategias de soporte como la ventilacion no
invasiva (VNI) y la canula nasal de alto flujo (CNAF).
Estas estrategias son adoptadas con el propdsito
de disminuir el esfuerzo respiratorio y mantener una
adecuada oxigenacion, por lo tanto, el objetivo de
esta revision narrativa es describir y analizar los
diversos efectos fisioldgicos inducidos por la VNI y la
CNAF, los cuales serian fundamentales para brindar
soporte respiratorio a los pacientes recientemente
extubados.

DESCRIPCION DE LOS DISPOSITIVOS
Ventilacion mecanica no invasiva

Es una terapia de soporte ventilatorio, en la cual se
aplica presion positiva al sistema respiratorio usando
un ventilador mecanico y una interface externa, sin
la necesidad de instrumentalizar la via aérea. Para
emplear esta terapia se programa una presion
positiva al final de la espiracion (PEEP) y ademas una
presion de soporte (PS), la cual asistira al paciente
durante la inspiracion. Es utilizada actualmente en
una amplia variedad de condiciones que cursan con
insuficiencia respiratoria aguda y crénica(15, 16).

Canula nasal de alto flujo

La CNAF es un sistema no invasivo de soporte
ventilatorio capaz de administrar mezclas de gas
(aire y oxigeno) con un flujo de hasta los 80 L/min,
el cual es entregado en condiciones fisiologicas
(habitualmente 37°C y 44 ml/H20O/L de humedad
absoluta) (17). Actualmente es la terapia de eleccion
en pacientes que cursan insuficiencia respiratoria
aguda (IRA) hipoxémica de novo (16).

VALORACION DEL ESFUERZO RESPIRATORIO
POSTEXTUBACION

Para determinar la magnitud de la carga ventilatoria
a la que se encuentran sometidos los pacientes
recientemente extubados existen diversos métodos.
Por una parte, encontramos los métodos cualitativos
dentro de los que destaca el reclutamiento de
musculos respiratorios accesorios, retracciones
intercostales y aleteo nasal, entre otros, los cuales
son utilizados ampliamente en la practica clinica
como un signo de esfuerzo respiratorio aumentado.
Por otra parte, también existen estimadores
cuantitativos del esfuerzo respiratorio, dentro de
los que se destacan la evaluacion del trabajo

respiratorio (WOB, por su expresion en inglés: work
of breathing) y el producto presion-tiempo (PTP).
Estas mediciones requieren la instalacion de un
catéter esofagico para medir las amplitud de las
deflexiones negativas de presion esofagica (APes),
la cual es utilizada como un sustituto de la presion
pleural, y que por si sola es también es un indicador
del esfuerzo respiratorio (18).

EI WOB se describe como la energia requerida para
superar la carga de retraccion elastica del sistema
respiratorio y la resistencia de las vias aéreas para
producir la ventilacion pulmonar (19). Corresponde
a laintegral de presion sobre un cambio de volumen
y es descrito por la ecuacion 1:

ti
WOB= | P xV

donde P eslapresion, Vel volumen, yteltiempo entre
el inicio (t0) y fin (ti) de la inspiracion. Por lo tanto, el
WOB no es sensible a los cambios isovolumétricos
(19, 20). Por otro lado, el PTP corresponde a la
integral de la presion sobre el tiempo inspiratorio,
COmMo se muestra en la ecuacion 2:

tL
PTP:f Pxt
t0

y, por lo tanto, es sensible a los cambios
isovolumétricos. Ademas, este indice es interesante
desde el punto de vista fisioldgico, pues permite
estimar la energia utilizada durante la contraccion
de los musculos inspiratorios. (19, 21-23).

EFECTOS FISIOLOGICOS DE LAS TERAPIAS DE
SOPORTE NO INVASIVO

Efectos de la CNAF

La CNAF ha demostrado ser efectiva en revertir
la hipoxemia, aminorar la disnea, disminuir la
frecuencia respiratoria (FR) y el esfuerzo respiratorio
(24-27). Estos efectos clinicos vy fisioldgicos se han
atribuido en parte a la capacidad de la CNAF para
presurizar la via aérea, aumentar la presion alveolar
de oxigeno, reducir el espacio muerto anatémico,
y mejorar la tolerancia a la administracion de altos
flujos de gas al estar este temperado y humidificado.
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Diversos estudios han comparado los efectos
fisiolégicos de CNAF y oxigenoterapia convencional
tanto en pacientes recientemente extubados como
en pacientes que cursan con una insuficiencia
respiratoria aguda (IRA) (Figura 1). Si bien cada
una de estas condiciones tiene caracteristicas
fisiopatoldgicas propias, ambos escenarios permiten
comprender el impacto fisiolégico de la CNAF sobre
el esfuerzo respiratorio.

Fraccion inspirada de oxigeno

La medicion de la FiO2 efectiva, evaluada mediante
catéter nasofaringeo con sensor de oxigeno, ha
permitido demostrar que la CNAF proporcionaniveles
de FiO2 significativamente mayores a los logrados
con sistemas de oxigenoterapia convencional,
alcanzando valores cercanos a 0.9 cuando se utilizan
flujos de CNAF > 40 L/min de oxigeno puro (28, 29).
El alto nivel de FiO2 administrada con la CNAF es
capaz de aumentar la presion alveolar de oxigeno
(PAO2), lo que incrementa la presion arterial de
oxigeno (Pa02). Este efecto puede potencialmente
disminuir el estimulo hipoxico del centro respiratorio,
y secundariamente el esfuerzo respiratorio.

Presion de via aérea

Por medio de la insercion de un catéter nasofaringeo
con transductor de presion se ha evidenciado que
los usuarios de CNAF experimentan presion positiva
en la via aérea superior, cuyo valor medio varia entre
1y 3 cmH20 y depende fundamentalmente de la
cantidad de flujo y de la apertura o cierre bucal. Esta
presion aumentaria durante la espiracion hasta 4-5
cmH20 debido a la resistencia que impone el flujo
continuo de la CNAF al flujo espiratorio del paciente
(28, 30-32). Aungue el nivel de presion es discreto
y variable, se ha demostrado que es transmitido
hacia el parénquima pulmonar induciendo un
aumento de la capacidad residual funcional
(CRF). Este efecto se ha comprobado a través de
mediciones de impedancia pulmonar al final de la
expiracion (EELI, por su expresion en inglés: end-
expiratory lung impedance), que seria equivalente
al volumen pulmonar de fin de espiracion (EELV, por
Su expresion en inglés: end-expiratory lung volume)
(83-36). La concordancia entre en cambio de EELI
y el cambio de EELV fue explorada por Hinz y cols,
quienes demostraron una correlacion significativa
(r2=0.95) entre estas dos variables en pacientes
ventilados mecanicamente que cursaban una
IRA (37). Ademas, este efecto estaria relacionado
directamente con la tasa de flujo, en donde un

mayor flujo induce mayor aumento de EELV (35).
Mauri y cols observaron que pacientes con IRA
conectados a CNAF, experimentan un aumento
del EELI, en una magnitud promedio equivalente al
51% del VT basal (38). Del mismo modo, Corley y
cols demostraron que en pacientes recientemente
extubados la CNAF es capaz de incrementar el valor
absoluto de la EELI en un 26% al compararla con
oxigenoterapia convencional. Interesantemente los
autores no encontraron diferencias cuando la boca
de los pacientes estaba abierta o cerrada, lo que
sugiere que independiente de la disminucion de
presion observada con la apertura bucal, esta seria
suficiente para impactar en la CRF (31).

La mejoria en la oxigenacion asociada al uso de
CNAF es probablemente el resultado de los dos
efectos mencionados previamente (FiO2 y CRF). En
ese sentido, al menos dos estudios han comparado
CNAF con oxigenoterapia en el periodo post
extubacion tras una IRA. Se llevaron a cabo en 165
pacientes sin enfermedad pulmonar crénica y en
ambos se observo que la relacion PaO2/FiO2 era
superior enlos usuarios de CNAF (39, 40). Un estudio
adicional, realizado en 155 pacientes post operados
de cirugia cardiaca mostro resultados similares (31).
Por otro lado, Hernandez y cols. no encontraron
diferencias en la relacion PaO2/FiO2 postextubacion
entre CNAF y oxigenoterapia convencional, sin
embargo, el estudio incluyd pacientes con bajo
riesgo de reintubacion, los cuales podrian tener una
mayor reserva cardiovascular y respiratoria, o que
podria explicar en parte la nula diferencia entre las
intervenciones (41).

Espacio muerto

Los efectos de la CNAF sobre el espacio muerto (VD)
anatémico se han demostrado empleando modelos
deviaaéreasuperior construidos a partirdeimagenes
segmentadas de tomografia computarizada. En
dichos modelos se ha demostrado que produce un
lavado de CO2 de la cavidad nasofaringea. Ademas,
se ha observado que la depuracion de CO2 aumenta
linealmente con el flujo, a una tasa de aclaramiento
de 1,8 ml/s desde las cavidades nasales por cada
litro de flujo, generando una reserva de aire fresco
para el siguiente ciclo respiratorio, lo que provocaria
una reduccion dinamica del volumen de espacio
muerto (VD) anatémico (42, 43). Esto contribuye a
la disminucion del VD fisioldgico (VD anatdomico +
VD alveolar) y, por lo tanto, la fraccion de volumen
corriente (VT) que corresponde al VD fisiologico (VD/
VT) también se reduciria. Sin embargo, tal efecto
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Figura 1. Efectos fisiolégicos respiratorios inducidos por la canula nasal de alto flujo. CNAF: Céanula nasal de alto
flujo; PAO2: Presién alveolar de oxigeno; FiO2: Fraccion inspirada de oxigeno; PaO2: Presion arterial de oxigeno;
PEEP: Presion positiva al final de la espiracion; VD: Espacio muerto; VT. Volumen corriente.
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generalmente no se acompafa de una disminucion
correspondiente de la presion parcial de CO2
(PaCQ2) (44, 45), sino que los pacientes tipicamente
disminuyen su FR, sin cambios en el VT, lo que se
traduce en una reduccion significativa del volumen
minuto (35, 38, 39), manteniendo la ventilacion
minuto alveolar sin variacion.

Tolerancia

Los usuarios de CNAF refieren mayor confort y
tolerancia, probablementedebidoalascaracteristicas
de la interface, temperatura y humedad a la cual se
entrega la terapia (24, 46). Estas caracteristicas son
fundamentales, ya que un gas seco y frio, como
ocurre en la oxigenoterapia convencional, se asocia
con efectos adversos tales como disfuncién ciliar,
dafio epitelial, taponamiento de moco, ulceracion
de la mucosa y lesién pulmonar (47, 48). Se ha
demostrado que la temperatura y humedad 6ptima
para el correcto funcionamiento mucociliar son 37°C
con una humedad relativa de 100% (49), valores
que son alcanzados por la CNAF. Estas condiciones
del gas ademas de evitar la deshidratacion de las
secreciones, permiten mantener la morfologia,
viabilidad y funcién celular de la mucosa del tracto
respiratorio, o que finalmente mejora el aclaramiento
mucociliar e incluso disminuiria las complicaciones
respiratorias (49-52). A pesar de que los efectos de
la termohumidicacion son conocidos, la evidencia
los respalda de manera general y no asociado a

4

contextos terapéuticos particulares. Actualmente
no existen estudios fisioldgicos concluyentes
respecto al impacto de la termohumidificaciéon en
la optimizacion del manejo de secreciones en los
usuarios de CNAF recientemente extubados.

Esfuerzo respiratorio

Existen pocos estudios que evalien el impacto
de la CNAF sobre indices de esfuerzo respiratorio
postextubacion. Di Mussi y cols incluyeron 14
pacientes con EPOC que habian sido ventilados
mecanicamente, en los cuales se compard la
aplicacionde CNAFconoxigenoterapiaconvencional.
Encontraron que la CNAF reducia el PTP obtenido
en un minuto (PTPmin) en un 36% (53). Por otro
lado, existen varios estudios que han evaluado el
impacto de CNAF sobre esfuerzo respiratorio en
pacientes con IRA en riesgo de requerir intubacion.
Vargas y cols. encontraron que la CNAF reducia el
PTPmin y APes en un 24% y 12% respectivamente,
comparada con oxigenoterapia convencional. Una
comparacion similar llevé a cabo Delorme y cols.
quienes observaron que la CNAF se asociaba a una
reduccion significativa del APes, PTPmin y del WOB
enun 28%, 26% y 34% respectivamente (26). Mauri y
cols. también compararon CNAF con oxigenoterapia
convencional, encontrando que el PTPminy el APes
disminufa en un 28% y 19% respectivamente (38).

Estos hallazgos fisiolégicos son concordantes con lo
observado por varios autores, quienes han reportado
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una reduccion de la disnea y/o de la FR al comparar
CNAF con oxigenoterapia convencional en el
periodo postextubacion (31, 39, 40, 54), en donde
se ha observado que la CNAF es capaz de reducir
la disnea de moderada a leve empleando la escala
modificada de Borg. Esto corresponde a una
reduccion promedio de 0.8 puntos, equivalente
porcentualmente a una disminucioén de la dificultad
respiratoria de 30%, significativa al compararse
con la obtenida con oxigenoterapia convencional
(81). Por otro lado, otros autores han descrito que
en pacientes con IRA el empleo de CNAF también
produce una reduccion de la disnea de 40-50% (54-
57).

Efectos de la VNI

Debido a que existen pocos estudios que comparan
los efectosfisioldgicos dela VNI conlaoxigenoterapia
convencional postextubacion, la demostracion de
estos efectos proviene en gran parte de pacientes
con IRA que no han sido conectados a VM. Si bien
las caracteristicas fisiopatolégicas son diferentes
a las de un paciente recientemente extubado,
estos datos permiten entender el impacto de esta
terapia sobre el intercambio de gases y el esfuerzo
respiratorio (Figura 2).

Dentro de los efectos fisioldgicos causados por
la VNI, destacan el incremento del VT, mejoria del
intercambio gaseoso y disminucion del esfuerzo
respiratorio (58, 59). Cada uno de estos efectos
es atribuido a los diferentes parametros que son
programados en la VNI.

Presion de via aérea

La sola aplicacion PEEP resulta en un aumento de
la CRF (60). De esta forma el sistema respiratorio
aumenta su distensibilidad y el area disponible para
elintercambio gaseoso, mejorando asila oxigenacion
(61, 62). Por otro lado, la PS es la responsable del
incremento del VT, el cual seria proporcional al
nivel de PS aplicado al sistema respiratorio. En este
sentido, L'Her y cols compararon PS de 10 y 15
cmH20, y encontraron que al emplear 15 cmH20 el
VT aumentaba significativamente (61). Al aumentar
el VT aumenta también la ventilacion alveolar, lo
que se traduce en una disminucion de la PaCO2,
este efecto se ha demostrado particularmente en
pacientes con EPOC e hipercapnia (61, 63, 64).

Esfuerzo respiratorio
Ademas de mantener una ventilacion mas eficiente,

la PS asiste a la musculatura durante la fase
inspiratoria, disminuyendo el esfuerzo respiratorio.

En ese contexto L'Her y cols estudiaron a 10
pacientes con IRA, en quienes se observé que la
VNI disminuyd el PTP y WOB en un 56% y 52%,
respectivamente (61). Un estudio similar realizado
en 15 pacientes con EPOC que desarrollaron IRA,
demostré que la VNI fue capaz de reducir el WOB y
PTP en un 55% y 54% respectivamente (65). Por otra
parte, Chadda y cols. estudiaron a 6 Pacientes con
edema pulmonar agudo de origen cardiogénico,
observando que la VNI disminuy6 el APesy el PTPmin
enun 38% y 31% respectivamente (64). Finalmente,
Vitacca y cols. incluyeron a 12 pacientes con IRA
hipercapnica y enfermedad pulmonar croénica,
en quienes demostraron que la aplicacion de VNI
postextubacion disminuye el PTPmin en un 25% al
compararse con el periodo postextubacion en el
que recibieron oxigenoterapia convencional (66).
Mediante los mecanismos vy efectos antes
mencionados, la VNI es capaz de reducir el
esfuerzo respiratorio, la disnea y la FR, lo que a la
vez podria prevenir la fatiga muscular en pacientes
recientemente extubados (22, 61, 67).

DESAFIOS PENDIENTES

Efectos de la Interface

Actualmente existe una gran variedad de interfaces
para poder aplicar la VNI (nasal, naso-bucal,
facial y casco). La elecciéon de la interface tendria
un rol en el éxito de la terapia (68), sin embargo,
desconocemos el efecto de cada una de ellas en
pacientes recientemente extubados. Por lo tanto,
es necesario evaluar las diferentes interfaces en
distintos contextos clinicos, ya que como sefialan O.
Rocay cols “Una interface no se ajusta a todos”(69),
haciendo referencia a esta cotidiana y muchas veces
poco estimada decision, la cual podria tener gran
importancia en la tolerancia e impacto de la terapia.

Efectos fisiolégicos postextubacion

Lagranmayoriade los efectosfisioldgicos analizados
provienen de estudios realizados en pacientes
con IRA no ventilados. A la fecha, son escasos los
estudios fisioldgicos que comparan el impacto de
las terapias de soporte respiratorio en pacientes
recientemente extubados, de hecho, segun nuestro
conocimiento no existen estudios que comparen
CNAF con VNI postextubacion en relacion a indices
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Figura 2. Efectos fisioldgicos respiratorios inducidos por la ventilacién no invasiva. VNI: Ventilaciéon no invasiva;
FiO2: Fraccion inspirada de oxigeno; PaO2: Presion arterial de oxigeno; PaCO2: Presion arterial de CO2; PEEP:
Presion positiva al final de la espiracion; PS: Presion de soporte.

4 Cortocircuito
intrapulmonar

4 Distensibilidad
pulmonar

4 Esfuerzo
respiratorio

- Frecuencia J- Estimulo centro
respiratoria respiratorio

Soporte Espiratorio 4 Volumen pulmonar de
{PEEP) fin de espiracién
VNI
Soporte Inspiratorio P Volumen
(PS) corriente

de esfuerzo respiratorio. Esto es fundamental ya que
estos efectos involucrarian diversos mecanismos
fisiologicos que, a la fecha, se encuentran
pobremente explorados. En ese sentido, la variacion
del esfuerzo respiratorio tendria un rol central en el
éxito o fracaso de la consolidacion de la desconexion
de VM.

CONCLUSION

Las terapias de soporte respiratorio no invasivo
cumplen un rol fundamental durante el periodo
de consolidacion de la desconexion de la VM,
facilitando la transicion de una ventilacion con
soporte respiratorio invasivo a una ventilacion
espontanea sin soporte adicional. Para una correcta
seleccion es necesario realizar un analisis integral
que incluya las caracteristicas del paciente y el
potencial impacto fisioldgico que induce de cada
una de estas terapias.
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