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Guías Ventilación Mecánica Domiciliaria VMD
Versión resumida

1. Generalidades de la VMD 

1.1. Objetivo de las guías de VMD 
El objetivo de estas guías es revisar las prácticas actuales de VMD (Ventilación Mecánica Domiciliaria). 
Se entiende como VMD al conjunto de medidas de soporte ventilatorio empleadas para el tratamiento 
de la insuficiencia respiratoria crónica en el domicilio del paciente. Se incluyen en este grupo de so-
porte ventilatorio la ventilación no invasiva y la ventilación invasiva, de uso intermitente o continuo, 
administrado a través de una interfase nasal, facial, pieza bucal o de traqueostomía. 

El estudio Eurovent, publicado en 2001 mostró una prevalencia con una media europea de 6,6/100000¹. 
Esta ha aumentado considerablemente en los últimos años en Europa, incluso en los países que exhibían 
las cifras más bajas. En Francia, 60.000 pacientes se encontraban bajo VMD en 2011, lo que supondría 
una prevalencia de 90/100000². Con el paso de los años, se observa que la etiología de las indicaciones 
ha cambiado, y son la EPOC y el SHO, los principales grupos de pacientes con VMD, constituyendo el 
70%2-4. La edad avanzada no es un criterio para contraindicar la VMD5. 

1.2. Indicaciones 
La indicación fundamental de la VMD es la insuficiencia respiratoria crónica (IRC). La IRC secundaria 
a la enfermedad neuromuscular y a la enfermedad restrictiva de la caja torácica, son indicaciones clási-
cas de ventilación mecánica a largo plazo, ya que han demostrado mejorar la calidad de vida, aumentar 
la supervivencia, mejorar el intercambio de gases y conseguir una mayor calidad de sueño en estos 
pacientes (grado de evidencia A)6. 
El papel de la VMD en la EPOC era controvertido7 y llevó a una gran variabilidad en la aplicación de 
la VNI a largo plazo en la EPOC en toda Europa8. Con La introducción de NIV de alta intensidad (HI-
NIV), se han demostrado importantes beneficios9, 10 y la discusión sobre NIV en la EPOC ha cambiado. 

1.3. Objetivos de la VMD 
Los objetivos perseguidos con la VMD a largo plazo son: 
•	 Corregir la hipoventilación alveolar en pacientes con insuficiencia respiratoria crónica hipercápnica. 
•	 Disminuir el trabajo de los músculos respiratorios, aliviando la sobrecarga mecánica. 
•	 Mejorar la calidad de vida, al disminuir los síntomas respiratorios, normalizar el sueño, mejorar las 

funciones mentales y psicosociales y reducir la necesidad de internaciones. 
La VMD puede indicarse como uso nocturno exclusivo, en forma continua o intermitente durante el día. 
La cantidad de horas necesarias de ventilación, dependen de la severidad de la patología del paciente, 

del impacto del sueño y actividad metabólica

1.4. Ventilación soporte de vida 
Denominamos ventilación de soporte vital, a la que se utiliza en los pacientes que no pueden prescindir 
del respirador. Si bien puede realizarse por vía no invasiva, habitualmente requiere la realización de 
traqueostomía. La ventilación mecánica invasiva (VMI) permite mantener un adecuado intercambio 
gaseoso en la mayoría de los pacientes que requieren soporte ventilatorio. En domicilio, la VMI, se 
aplica a través de traqueostomía y puede prolongar la supervivencia en algunas enfermedades neuro-
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musculares, es el procedimiento de elección para los pacientes en los que la VNI resulta insuficiente o 
en aquellos que presentan alteración de la deglución.

El paciente tiene derecho por ley de decidir sobre su calidad de vida. La Ley de Muerte Digna fue 
sancionada en el año 2012 por el Congreso de la Nación (Ley número 26742). En pacientes con deterioro 
irreversible por fallo respiratorio refractario al tratamiento, con respuesta clínica insuficiente a la VM 
o pacientes con orden de no intubar, deberemos considerar otros tratamientos como el alto flujo termo-
humidificado (AFTH) y/o la morfina. La traqueostomía es una vía artificial e invasiva de acceso a la vía 
aérea que puede mantenerse durante un largo período de tiempo y permite proporcionar no sólo una 
ventilación adecuada sino también el acceso directo a las secreciones respiratorias. En este sentido, las 
cánulas de traqueostomía deben ser bien toleradas, no interferir en el habla ni en la deglución, si aún 
están conservadas, y lesionar lo menos posible la mucosa traqueal¹¹, ¹². 

Por seguridad, las cánulas deben llevar siempre una cánula interna que puede extraerse inmedia-
tamente en caso de obstrucción¹³.

1.5. Equipamiento en domicilio 
Los pacientes con alto soporte ventilatorio deben contar con lo siguiente: 
•	 Respirador con batería interna y externa, cable para suministro eléctrico en el vehículo y segundo 

respirador.
•	 Aspirador a batería.
•	 Oxímetro de pulso. 
•	 Tubo de oxigeno de reserva
•	 Resucitador manual para urgencias y para maniobras de air stacking (técnica de hiperinsuflación). 
•	 Fuente de oxígeno suplementario: de acuerdo a la patología. 
•	 Cama ortopédica con colchón anti escaras. 
•	 Elevador o grúa para facilitar la movilización 
•	 Silla de ruedas a medida si el paciente lo requiere, adaptada para transporte del paciente y del res-

pirador. 

1.6. Factibilidad de VMD
Al plantear la posibilidad de traslado a su domicilio es necesario contemplar las siguientes variables: 
•	 Ubicación geográfica del domicilio y accesibilidad al mismo. 
•	 Hábitos de desplazamiento del paciente. 
•	 Compromisos laborales o de estudio 
•	 Si alterna más de una vivienda. 
•	 Tiempo fuera del hogar. 
•	 Perfil del enfermero/ Cuidador. El enfermero/cuidador debe ser capaz de: 
•	 Entender cómo funciona el equipo (entrenamiento previo, alarmas, fugas, desconexión). 
•	 Reconocer las situaciones en las cuales debe ponerse en contacto con sistema de emergencia. Los 

factores de ubicación geográfica del domicilio y accesibilidad al mismo a tener en cuenta son: 
•	 Domicilio en zona urbana o rural (a más de 50 km del centro de distribución de equipamiento).
•	 Accesibilidad al domicilio: o Baja seguridad urbana en vías públicas adyacentes al domicilio. o As-

censores y escaleras. o Pasillos, posibilidad de utilizar una camilla 
•	 Condiciones del hogar: vivienda precaria, seguridad eléctrica limitada. 
•	 Condiciones de traslado ante emergencias. La empresa o servicio proveedor que se ocupe de iniciar 

la internación domiciliaria, debe concurrir al domicilio del paciente previamente para evaluar las 
condiciones antes mencionadas.

1.7. Interfaces
La ventilación mecánica domiciliaria VMD implica la utilización de un sistema de ventilación que será 
aplicado en forma continua o intermitente, administrado a través de una interfaz; dispositivo que hace 
de nexo entre el paciente y el equipo de ventilación seleccionado. En el caso de la ventilación domicilia-
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ria invasiva la interfaz es la cánula de traqueostomía, en cambio en la ventilación no invasiva existen 
diferentes tipos de interfaces. Es de suma importancia comprender que el éxito de la ventilación no 
invasiva depende en gran medida de contar con las interfaces adecuadas, ya que la forma de entregar 
la ventilación es por medio de ellas. La interacción de la interfaz con la cara del paciente puede ser por 
unas horas o durante veinticuatro horas, todos los días, por lo tanto debe estar adaptada a su fisionomía, 
sus necesidades ventilatorias y de vida
•	 Tipos de interfaces 
•	 Características de las interfaces 
•	 Arneses 
•	 Circuitos de ventilación 
•	 Humidificación 
•	 Limpieza e higiene 
•	 Recambio de las interfaces 
•	 Elección de la interfaz 
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2. Funcionamiento de Equipos de Ventilación Mecánica Domiciliaria y de Flujo Continuo 

Autora: Lic. Laura Vega 

2.1. Introducción 
Debido a la gran cantidad de pacientes con patologías respiratorias crónicas y neuromusculares atendidos 
en el domicilio1, se ha desarrollado una amplia gama de dispositivos, que van desde los más simples que 
proporcionan solamente una presión positiva continua hasta aquellos que dan soporte ventilatorio con 
opciones múltiples de monitoreo y alarmas. Actualmente, estas máquinas son altamente sofisticadas y 
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están diseñadas para satisfacer las necesidades de los pacientes no solamente en el hogar sino también en 
el hospital de manera invasiva o no invasiva, o para el transporte seguro de pacientes en estado crítico.

2.2. Clasificación de los generadores de flujo continuo y Ventiladores domiciliarios 
Existe una confusión considerable sobre lo que realmente constituye un “ventilador” versus un “gene-
rador de flujo continuo”. En términos generales, un ventilador soporta o asiste la fase inspiratoria del 
paciente, independientemente de su aplicación invasiva o no invasiva2.

Según el grado de asistencia inspiratoria requerida, o el tipo de soporte, los ventiladores poseen di-
versos modos espontáneos, controlados y semi-controlados. En cambio, un generador de flujo continuo 
domiciliario, comúnmente llamado “CPAP” presión positiva continúa en la vía aérea por medio de una 
turbina, aplica presión positiva constante a lo largo de todo el ciclo respiratorio (fase inspiratoria y 
espiratoria) en un paciente que respira espontáneamente y no provee soporte inspiratorio. 

2.2.1. Tipos de Generadores de Flujo contínuo
2.2.1.a. De presión fija
2.2.1.b. Dispositivos automáticos de presión continua 

2.2.2. Tipos de Ventiladores Domiciliarios (VD)
Los VD son tecnológicamente más complejos que los dispositivos de presión fija ya que, además de aplicar 
dos presiones (inspiratoria y espiratoria), deben detectar correctamente la respiración del paciente para 
activar de forma sincronizada estas dos fases del ciclo ventilatorio. Una característica importante para 
clasificar los VD, es el requerimiento de asistencia ventilatoria necesaria, de menos a más importante 
en horas de dependencia. Ver figura 2.1

Figura 2.1. Generadores de presión positiva, flujo continuo y ventiladores domiciliarios

2.2.2.a. Ventiladores de soporte de vida (ventilación mayor a 16hs /día hasta24 h)
2.2.2.b. Equipos/ventiladores no soporte de vida (ventilación menor a 12 h/día)
2.2.2.c. Ventiladores no soporte de vida con batería (ventilación mayor a 12 hs pero menor de 16 hs) 
ver figura 2.2
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2.3. Aspectos tecnológicos de los generadores de presión positiva

2.3.1. Modos ventilatorios
2.3.1.1. Modalidad volumétrica
2.3.1.2. Modalidad presurométrico
2.3.1.3. Modos híbridos
2.3.1.4. Definición de modos de control del ciclo 
a. Modo Espontáneo (S) y asistido (A)
b. Modo totalmente Controlado (C) o tiempo (T)³
c. Modo semi-controlado 

2.3.2. Circuito respiratorio
a. circuito único no ventilado
b. circuito único ventilado
c. doble circuito
d. Tipo de circuito e interfaz y la reinhalación de CO2 

2.3.3. Sistema de Compensación de fugas
2.3.4. Fuente Generadora del Gas
2.3.5. Fuente de O2 y Aire
2.3.6. Baterías (Interna y/o externa)
2.3.7. Sistema de Alarmas y Monitoreo
2.3.8. Telemonitoreo4

Figura 2.2. Tipos de ventiladores según dependencia de la ventilación mecánica
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2.4. Conclusiones

En la actualidad existe una amplia gama de dispositivos, con opciones múltiples de monitoreo y alar-
mas. La elección del dispositivo de presión positiva debe adaptarse al tipo de requerimiento según la 
gravedad del paciente5 y a la fisiopatología de la enfermedad respiratoria. Además en esta elección, debe 
tener en cuenta los costos y la experiencia del personal. El profesional tratante debe ser consciente de la 
diversidad de equipos de presión positiva y los accesorios correspondientes (tipo de interfaz, sistemas de 
exhalación, ajustes de presión) para asegurarse de estar brindando un correcto tratamiento al paciente.
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3. Ventilación mecánica no invasiva en el síndrome de hipoventilación-obesidad

Autores: Dr. Carlos Franceschini, Dra. Marcela Smurra, Dra. Daniela Visentini, Dra. Mirta Coronel, Claudio Rabec, Jorge Ávila †, Dr. Juan Fernando 
Masa Jiménez

•	 Definimos el Síndrome de Hipoventilación Obesidad SHO como la combinación de obesidad 
(IMC ≥ 30) e hipercapnia crónica en vigilia (PCO2 ≥ 45 mmHg), acompañada de algún trastorno 
respiratorio de sueño, apnea obstructiva del sueño AOS (IAH ≥ 5) que está presente en el 90% de 
los casos o hipoventilación durante el sueño que está presente en el 10% de los casos (aumento de 
la PCO2 durante el sueño en un 10% respecto de la vigilia) o significativa desaturación nocturna no 
explicada por los eventos de obstrucción de la vía aérea superior, excluyendo otras condiciones que 
comúnmente se asocian con hipercapnia¹.

•	 En general son pacientes de mediana edad, dos veces más frecuentes en el sexo masculino. Usualmente 
reportan los síntomas clásicos de AOS, compromiso restrictivo en los test de función pulmonar, como 
el volumen de reserva espiratoria disminuido, también pueden presentar hipertensión pulmonar 
y CorPulmonale. Presentan elevado bicarbonato sérico debido a la compensación metabólica de la 
acidosis respiratoria crónica².

•	 Los pacientes hospitalizados con SHO presentan una tasa de mortalidad de 50%. El tratamiento del 
SHO con presión positiva en vía aérea PAP reduce la morbimortalidad, por lo tanto la adherencia al 
tratamiento debe ser enfatizada y monitoreada objetivamente para ser más efectiva³.

•	 La polisomnografia es adecuada para evaluar y diagnosticar el impacto de los eventos respiratorios, 
la hipoventilación y la oximetría de pulso durante el sueño. La poligrafía respiratoria, como estudio 
simplificado es útil para el seguimiento de la enfermedad. La capnografia transcutánea PtcCO2 es el 
método ideal para el diagnóstico y monitoreo en la enfermedad y el tratamiento con ventilación no 
invasiva de la hipercapnia.

•	 En el SHO, hay aumento de la PCO2 por no eliminación de CO2, es hipoventilación alveolar, debido 
a un desequilibrio entre el aumento de trabajo respiratorio posible de un enfermo obeso y los meca-
nismos respiratorios que aumentan el trabajo en la obesidad. Ver figura 3.1
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3.1. El tratamiento con presión positiva TPP 
•	 Demostró ser más efectivo que un cambio en el estilo de vida, mejoró la somnolencia diurna excesiva, 

la PCO2 diurna y los parámetros polisomnográficos4.
•	 Considerada la necesidad del tratamiento: IMC > 30; PCO2 nocturna > 50; PO2 < 70, se realizara la 

puesta en marcha con TPP bajo control con oximetría nocturna o presión transcutánea de dióxido 
de carbono PtcCO2 o gases en sangre luego del despertar.

•	 Cuando el paciente cumple criterio de SHO, se mide el IAH índice de apnea-hipopnea por hora de 
sueño, si es < 30 se inicia VNI independientemente del valor de la PCO2, si el IAH es > 30 se inicia 
CPAP cuando el valor de la PCO2 es < 50 y se inicia VNI si la PCO2 es > 50. 

•	 Si el paciente con CPAP evoluciona con adecuada clínica, control de gases sin re-internación por 
reagudización de IRC continúa con CPAP, de lo contrario debe cambiar a VNI. Ver Figura 3.2 

Figura 3.1. Fisiopatología de la hipoventilación en SHO

Figura 3.2. Estrategia de manejo de TPP en el síndrome de hipoventilación obesidad5.

SHO: síndrome de hipoventilación obesidad, IAH: índice de apnea-hipopnea, CPAP: presión positiva continua 
en vía aérea, VNI: ventilación no invasiva, IRC: insuficiencia respiratoria crónica, IMC: índice de masa corporal 
y PCO2: presión de dióxido de carbono
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3.2. La puesta en marcha de la VNI 
•	 Puede realizarse en internación con (inestabilidad clínica) o en forma ambulatoria con (estabilidad 

clínica) y se inicia con modo S/T, programando una IPAP presión inspiratoria en vía aérea, EPAP 
presión espiratoria en vía aérea y FR frecuencia respiratoria de seguridad. Ver figura 3.3

•	 En ciertos casos y cuando una titulación apropiada no permite corregir la hipercapnia o existen 
eventos residuales, se utiliza programar un modo híbrido, volumen asegurado por presión de soporte 
adaptada (AVAPS)6, 7 para mantener Vt de 7-10 ml/kg, donde programamos una IPAP, EPAP, FR y 
vol cte.

 •	Es de destacar que ha sido señalado que la variación de las presiones de soporte durante el sueño en 
el modo AVAPS, aumenta los microdespertares nocturnos, fraccionando el sueño respecto al modo 
S/T8.

Figura 3.3. Puesta en marcha de la ventilación, según situación clínica y lugar de inicio9

3.3. Consejos para la titulación de VNI¹0

•	 La IPAP será elevada necesariamente en razón de una compliance torácica segura y la EPAP será 
elevada en razón de obstrucción de la vía aérea superior frecuente. En el caso del SAOS asociado se 
propone comenzar con una EPAP entre 8-10 cm de H2O

4-11.
•	 Si el paciente era portador de una CPAP, se recomienda empíricamente reglar una EPAP inferior a 

2 cm de la presión de CPAP eficaz y luego aumentar si los eventos de obstrucción persisten. En caso 
de ausencia de SAOS asociado, la EPAP será iniciada entre 4-6 cm de H2O

4-12. La presión inspiratoria 
se iniciara con 10-14 cm de H2O

4-12, pero será rápidamente aumentado en base al volumen corriente 
Vc estimado por el ventilador, para llegar a un Vt objetivo (7-10 ml/kg).

•	 Finalmente una FR objetivo elevada (por encima de la FR espontanea del paciente) mostró mejor 
respuesta que una FR baja o la ausencia de FR de seguridad¹³. La FR será iniciada a 12 para ser au-
mentada progresivamente entre 16 a 20, siguiendo las señales de captura en los registros nocturnos 
de vigilancia (medición de la FR y % de ciclos activados).
Los objetivos que debe alcanzar un paciente tratado con VNI son la mejoría clínica, la 

reducción de PCO2 diurna, La SatO2 > 90% durante > del 90% de tiempo de registro, con adecuada 
adherencia (fuga no intencional, IAH residual y hs de uso promedio por noche y confort¹4. Ver figura 3.4
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Cambio de VNI a CPAP: Si tras 2 meses de VNI como mínimo, se logra normalizar la PaCO2 y/o 
la PtCO2 bajo VNI, es posible intentar un cambio a una CPAP. Ver figura 3.5

Figura 3.4. Objetivos que debe alcanzar un paciente tratado con VNI

Figura 3.5. Cambio de VNI a CPAP15

CPAP: presión positiva continua, VNI: ventilación no invasiva, OXI: oximetría, ESE: escala de 
somnolencia excesiva, SQL: escala de calidad de vida, SRI: escala de índice respiratorio 
severo test pulmonar: VEF1/CVF y T6m
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3.4. Conclusión
En base a estudios publicados, la CPAP es el tratamiento de elección para el SOH en los pacientes no 
severamente hipercápnicos y en estado estable (Grado de recomendación 1A). En los pacientes con SOH 
que tienen un menor grado de desaturación nocturna y menor aumento nocturno de PCO2, en parti-
cular aquellos con un SAOS severo la CPAP es una terapia inicial razonable para evaluar la respuesta 
al tratamiento en un plazo de uno a tres meses (Grado de recomendación 1B)
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4. Ventilación mecánica no invasiva en enfermedades restrictivas

Autores: Lic en Kines. Violeta Cervantes, Dra. Claudia Otero, Dra. Sagrario Mayoralas Dr. Salvador Díaz Lobato

Se definen como enfermedades de la caja torácica a todas aquellas patologías que alteran la estructura 
de la pared torácica, la columna vertebral o sus articulaciones, afectando al funcionamiento de la bomba 
respiratoria. Varias enfermedades de la caja torácica pueden evolucionar con insuficiencia respiratoria, 
siendo la cifoscoliosis y la secuela de tuberculosis1 las que más afectan la función pulmonar. Dentro de 
las Cifoescoliosis2, la post polio es la más frecuente, aunque puede ser secundaria a otros trastornos, 
que incluyen enfermedades neuromusculares, enfermedades de la columna vertebral, anormalidades 
del tejido conectivo y las secuelas de la toracoplastia.

Son una causa importante de insuficiencia ventilatoria, ya que pueden interferir con la capacidad 
funcional del pulmón facilitando el desarrollo de una insuficiencia respiratoria. El estudio de la fun-
ción pulmonar, mediante una espirometría, una pletismografía, un test de difusión y la determinación 
de presiones bucales máximas, son las principales pruebas diagnósticas que debemos realizar en los 
pacientes con hipoventilación alveolar. Para la medida nocturna de la PaCO2 se puede realizar una 
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gasometría al despertar en la mañana para demostrar elevación de CO2 o elevación del HCO3, aunque 
no es tan sensible como una capnografía continua.

Las alteraciones fisiopatológicas respiratorias de los pacientes con alteración de la caja torácica son 
múltiples. Éstas obedecen a causas multifactoriales entre las que se encuentran: presencia de un patrón 
ventilatorio restrictivo, alteraciones de la relación ventilación-perfusión (V/Q), alteraciones en el control 
de la ventilación y durante el sueño y finalmente alteraciones durante el ejercicio. Encontramos además 
anomalías en la regulación central de la respiración y fenómenos de hipoventilación nocturna, que dan 
lugar a un descenso en la sensibilidad de los quimiorreceptores. Estas alteraciones son en gran medida 
reversibles si se instaura una ventilación mecánica nocturna, lo que permite comprender por qué mejora 
la gasometría arterial diurna de estos pacientes cuando reciben un apoyo ventilatorio exclusivamente 
nocturno, aunque no se objetiven cambios en la FVC3. La ventilación con presión binivelada es la técnica 
de elección. Si se realiza correctamente el tratamiento, la supervivencia a los 5 años se aproxima al 
80%, con mejoría de la calidad de vida y reducción del número de ingresos y de estancias hospitalarias, 
lo que permite a muchos pacientes retornar a una vida activa. Se han planteado varios mecanismos 
por los que la VNI produce efectos beneficiosos en estos pacientes: 1) el reposo de la musculatura res-
piratoria durante el sueño, que permite una mejora de la fuerza contráctil durante el período de vigilia; 
2) la mejoría de la sensibilidad del centro respiratorio al CO2, lo que evita la hipoventilación durante 
el sueño, restableciéndose la sensibilidad del centro respiratorio al CO2 y mejorando la ventilación y el 
intercambio gaseoso durante el día; 3) los cambios en la mecánica pulmonar a través del reclutamiento 
de áreas atelectásicas, aumentando así la distensibilidad pulmonar y mejorando las relaciones entre la 
ventilación y la perfusión pulmonares; 4) la mejoría de la arquitectura y de la calidad del sueño a través 
de la corrección de los episodios de hipoventilación y de desaturación, fundamentalmente en la fase de 
sueño REM, disminuyendo así también los despertares nocturnos y 5) el aumento de la sensibilidad de 
los quimiorreceptores4 centrales y periféricos. La VMNI nocturna se debe ofrecer a todos los pacientes 
con cifoescoliosis que han desarrollado fallo respiratorio hipercápnico. (Grado de recomendación 1B) . 

Los pacientes con hipoxemia pero sin hipercapnia pueden ser manejados con precaución con oxige-
noterapia mientras se monitoriza la aparición de hipercapnia. (Grado de recomendación 1C).
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5. VNI en Enfermedades neuromusculares ENM 

5.1. Introducción
Las enfermedades neuromusculares (ENM) que cursan con insuficiencia respiratoria (IR) conforman 
un grupo heterogéneo de enfermedades con características propias que comparten ciertos aspectos que 
permiten considerarlas en conjunto:
➢	Debilidad de los músculos respiratorios.
➢	Evolución progresiva hacia la insuficiencia respiratoria crónica. 
➢	Aparición en algún momento de su evolución de episodios de insuficiencia respiratoria aguda. La IR 

es la causa más común de la morbilidad y mortalidad en estos pacientes1.
➢	Necesidad de considerar la eventual implementación de medidas anticipadas y atender las preferen-

cias del paciente.

Guías ventilación
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5.2. Clasificación
Las ENM se pueden clasificar según la localización de la lesión que las genera 
1.	Medular
	 •	 Tetraplejía.
	 •	 Esclerosis Múltiple.
2.	Enfermedad de la motoneurona 
	 Se caracterizan por debilidad muscular progresiva. Son ejemplos:
	 •	 Poliomielitis: Fue una de las causas más importantes de IR durante la primera mitad del siglo XX. 

En dichos pacientes se aplicó por primera vez, la VNI a presión negativa 
	 •	 Esclerosis lateral amiotrófica (ELA).
	 •	 Atrofias musculares espinales (AME.)
3.	Enfermedad de las raíces nerviosas y de los nervios periféricos
	 •	 Síndrome de Guillain-Barré. 
	 •	 Parálisis diafragmática.
4.	Enfermedad de la placa neuromuscular
	 •	 Miastenia Gravis (MG).
6.	Miopatías
	 •	 Distrofias musculares (DM) progresivas (DM Duchenne).
	 •	 Miopatías congénitas.
	 •	 Miopatías metabólicas.
	 •	 Desórdenes musculares asociados a enfermedades endocrinas.
	 •	 Procesos inflamatorios de los músculos.
	 •	 Desórdenes miotónicos (Steinert).

5.3. Fisiopatología
La afectación de la musculatura respiratoria se produce en la evolución de múltiples enfermedades 
neuromusculares; en algunos casos puede presentarse de forma aguda (síndrome de Guillain-Barré, 
crisis miasténica, fase aguda de la poliomielitis), aunque en la mayoría se presenta de forma progresiva. 

Para un correcto manejo de las complicaciones respiratorias es importante distinguir las enfermedades 
rápidamente progresivas, como la esclerosis lateral amiotrófica (ELA) y la Atrofia Muscular Espinal tipo 
I, de las de evolución más lenta, como la enfermedad de Duchenne o la distrofia miotónica (Steinert), 
ya que en las primeras será más relevante una actuación respiratoria precoz2, 3.

En la aparición de complicaciones respiratorias se ven implicados 3 grupos musculares: la musculatura 
inspiratoria, la musculatura espiratoria y la musculatura orofaríngea. Los mecanismos fisiopatológicos 
implicados en el desarrollo de insuficiencia respiratoria son diversos y complejos, aunque se pueden 
resumir en:
•	  Hipoventilación alveolar.
•	  Tos ineficaz.
•	  Alteración en la protección de la vía aérea (trastornos de la deglución).

5.4. Manifestaciones clínicas
En forma precoz aparece cefalea matutina, hipersomnolencia diurna y dificultad en la concentración, 
sugiriendo hipoventilación nocturna. En la afectación bulbar (VII, IX, X y XI pares), masticatoria (V 
par) y laríngea (raízC1) se comprueba disartria, disfagia, dificultad para la masticación, broncoaspira-
ción y tos ineficaz. 

La insuficiencia respiratoria crónica se desarrolla gradualmente con hipercapnia, primero durante 
el sueño y luego durante las horas del día. Esto permite un prolongado tiempo de adaptación4.

Debido a la notable limitación de la actividad física, la disnea en estos pacientes es infrecuente y los 
signos clínicos de aumento del uso de los músculos accesorios se presentan en estados muy avanzados de 
la enfermedad. No es infrecuente hallar hipercapnia e hipoxemia significativa en pacientes despiertos, 
comunicativos y sin disnea; esto contrasta con otras enfermedades como la EPOC5. 
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5.5. Estudios de diagnóstico
Evaluación de la deglución
Muchos pacientes pueden presentar Trastornos deglutorios progresivos, en fase inicial el paciente refiere 
que tose cuando toma líquidos, y le cuesta tragar los sólidos, se debe realizar una video deglución para 
confirmar el + trastorno, si es muy evidente se puede pedir al paciente que tome un trago de líquido 
y se confirma con la aparición de tos, se debe solicitar la videodeglución, para evaluar la severidad del 
trastorno y con qué alimentos se broncoaspira, y programar en base al resultado la gastrostomía para 
una correcta alimentación e impedir la broncoaspiración.

      
Evaluación respiratoria del paciente neuromuscular
La realización de pruebas objetivas permite evaluar la severidad, el pronóstico, la evolución; de ser 
necesario iniciar la ventilación mecánica domiciliaria (VMD) y anticipar las complicaciones.

La exploración funcional del paciente neuromuscular debe incluir la medición de:
➢	Capacidad Vital Forzada.
➢	Presiones bucales máximas: Pi Max - Pe Max. Sniff nasal
➢	Pico flujo tosido.
➢	Gases arteriales.
➢	Oximetría.

Las maniobras deben ser fáciles de realizar y de reproducir.

5.6. Tratamiento
Los pacientes con ENM tienen debilidad que puede afectar a los músculos inspiratorios generando 
hipoventilación alveolar, a los músculos espiratorios provocando alteración de la tos, lo cual produce 
aumento de la morbilidad y mortalidad. El manejo adecuado tanto de la hipoventilación como de la tos 
son los dos aspectos respiratorios más importantes en estos pacientes.

5.6.1 Indicación de ventilación no invasiva (VNI)
Actualmente, se acepta en general que la VNI en una ENM con signos clínicos de insuficiencia respi-
ratoria crónica está indicada con al menos uno de los siguientes criterios:
➢	Hipercapnia diurna crónica con PaCO2 ≥ 45 mmHg y SpO2 < 88% durante 5 minutos consecutivos 

en la oximetría nocturna.
➢	Hipercapnia nocturna con PaCO2 ≥ 50 mmHg.
➢	Normocapnia diurna con aumento nocturno de la PCO2 transcutánea ≥ 10 mmHg.
➢	Rápida y significativa reducción de la Capacidad Vital.
➢	ENM rápidamente progresivas, que cursan con una presión inspiratoria máxima < 60 cm H2O o 

capacidad vital forzada < 50% del valor predicho.
	 También tiene indicación en post operatorio de cirugía de columna, cuando la CVF es menor al 60% 

del valor predicho.
	 El objetivo de este tratamiento en la insuficiencia respiratoria crónica es:
➢	Poner en reposo los músculos respiratorios.
➢	Mejorar de la distensibilidad toracopulmonar y disminuir el trabajo de los músculos respiratorios.
➢	Mejorar de las atelectasias.
➢	Corregir la hipoxemia y/o acidosis respiratoria, a través del aumento de la ventilación alveolar, me-

jorando así el intercambio gaseoso.

5.6.2 Elección del tipo de respirador
La elección del tipo de respirador está relacionada con las características que presentan en tres niveles, 
y en base a esto los pacientes se pueden dividir en tres grupos:

Guías ventilación
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➢	Dependencia inferior a 8 horas6: Pacientes que requieren VMD menos de ocho horas al día. Incluye 
a aquellos que usan los equipos durante la noche. ENM fases iniciales No rápidamente progresivas. 
Estos pacientes requieren ventiladores sencillos, silenciosos, sin necesidad de tener batería interna.

➢	Dependencia mayor a 8 horas: Pacientes que requieren VMD más de ocho horas al día, pero menos 
de 16 horas. Requieren ventiladores algo más seguros, permiten tener dos tipos de configuraciones 
(diurna y nocturna), pero sobre todo que tengan batería interna. En su mayoría serán pacientes que 
tienen un alto nivel de necesidad de VNI pero que no son dependientes del ventilador.

➢	Dependencia mayor a 16 horas7: Pacientes que requieren VMD durante la mayor parte del día, o bien 
el día completo, y todos los portadores de traqueostomía; requieren ventiladores con las caracterís-
ticas anteriores, pero además que tengan una batería interna de mayor duración, pueden usarse en 
modo volumétrico y presión, tienen amplia gama de alarmas.
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6. Asistencia de la tos en ENM

Autores: Lic. Morel Vulliez Gaston, Lic. Escobar Miguel Antonio 

La tos puede estar alterada en las enfermedades neuromusculares. La asistencia no invasiva de la 
tos, junto al manejo de la hipoventilación, son los dos aspectos respiratorios más importantes en estos 
pacientes.

Evaluación funcional respiratoria relacionada con la tos
–	 Flujo espiratorio tosido (FET): flujo espiratorio obtenido durante la tos. 
–	 FET asistido manualmente (máximo flujo espiratorio tosido con asistencia manual). 
–	 FET + asistencia inspiratoria + asistido manualmente (máximo flujo espiratorio tosido luego de 

asistencia inspiratoria y asistencia manual). 
Se recomienda la evaluación del FET en sus diversas modalidades a fin de disponer de la mejor téc-

nica de asistencia de la tos.
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Técnicas de asistencia de la tos

FET: Flujo espiratorio tosido; CIPP: Capacidad de insuflación pulmonar pasiva; AMT I-E: Asistencia 
mecánica de la tos Insuflación-Exuflación. 

Algoritmo De Asistencia De La Tos Según La Evaluación Del Fet
 

La medición del FET orienta sobre la elección de las técnicas de asistencia de la tos. Valores de 270 y 
160 l/m pueden tomarse como puntos de corte para la elección de la técnica y conducta terapéutica.

CMI: Capacidad máxima de insuflación, CIPP: capacidad de insuflación pulmonar pasiva, RGF: res-
piración glosofaríngea.

Guías ventilación
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Conclusiones 
La evaluación objetiva y funcional de la tos debe ser realizada rutinariamente en pacientes con ENM. 
El FET es la evaluación global por excelencia. Se podrá realizar asistencia de la inspiración, espiración 
o ambas, con el objetivo de aumentar los FET. La AMT I-E parece ser más efectiva en pacientes más 
débiles, cuando otras técnicas de menor costo no logran aumentar los FET. La elección de las técnicas 
deben ser individualizadas y se recomienda el entrenamiento durante un período de estabilidad clínica.

Debido a que no hay un alto nivel de evidencia disponible proveniente de ensayos clínicos controlados 
aleatorizados y las recomendaciones actuales se basan en trabajos de bajo nivel metodológico, no hemos 
utilizado un proceso formal de evaluación de la literatura.
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7. Ventilación mecánica no invasiva en la EPOC estable

Autores: Dra. Ada Toledo, Lic. Laura Vega, dra. Ada Toledo, Lic. Catalina Sirotti

7.1. Introducción
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una causa importante de morbimortalidad, 
y es una considerable carga económica y social en todo el mundo. La prevalencia de la EPOC en la 
población general oscila entre el 7,5 y el 10%1, 2

 y está asociada al tabaquismo. 
Está demostrado que los pacientes EPOC que desarrollan hipercapnia mayor a 55 mm Hg tienen una 

mortalidad mayor a largo plazo comparado con aquellos EPOC que no la desarrollan3-5. A su vez, la mor-
talidad también se ve incrementada en aquellos pacientes EPOC con más de 3 exacerbaciones anuales6. 

La VNI demostró ser uno de los mejores avances de la medicina respiratoria en las últimas décadas. 
En la EPOC su indicación fue muy controvertida y en la década del 90 hasta el año 2014 no había 
estudios que sugirieran un beneficio de la VNI a largo plazo. Sin embargo, a pesar de que la falta de 
evidencia científica era una de las principales indicaciones en todo el mundo, en el estudio Eurovent, 
la EPOC era la etiología en el 38% de los pacientes con ventilación domiciliaria7.

http://paperpile.com/b/lKtt33/y0Qs
http://paperpile.com/b/lKtt33/y0Qs
http://paperpile.com/b/lKtt33/yiJa
http://paperpile.com/b/lKtt33/yiJa
http://paperpile.com/b/lKtt33/VqYy
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7.2. Fundamentos fisiopatológicos
Existen varios mecanismos fisiopatológicos que podrían explicar la utilidad de la VMD, aunque este 
aspecto se encuentra mucho más estudiado en los pacientes restrictivos8: 
•	 Reposo de la musculatura respiratoria, contrabalanceando la carga elástico umbral y la carga resis-

tiva, lo que permitiría mejorar su eficiencia (Vt/Pes) y resistencia en vigilia. 
•	 Corrección de la hipoventilación nocturna y reajuste de los quimiorreceptores centrales al mejorar 

la alcalosis metabólica. 
•	 Mejoría de la calidad del sueño.

En la EPOC severa la musculatura respiratoria puede ser más fácilmente fatigable debido a diversos 
factores: 
•	 Cambio en la configuración del diafragma: que se encuentra en una posición de desventaja mecánica 

debido a la hiperinsuflación. 
•	 Desnutrición: fenómeno muy frecuente en la EPOC. 
•	 Fatiga crónica debido a las excesivas cargas resistivas impuestas por la enfermedad subyacente; bajos 

aportes de oxígeno, etc. 
Grassino y col9 describieron el índice de tensión tiempo (ITT) y demostraron que los pacientes con 

EPOC el diafragma es susceptible de fatigarse. El ITT se compone de dos partes: carga respiratoria 
(Pdi/Pdimax) y distribución del ciclo respiratorio (TI/TTOT). Si el producto del ITT excede de 0,15 
segundos, se podría esperar que el diafragma alcanzara una situación de fatiga. La hipótesis es que la 
VNI podría incrementar la Pdimax, reduciendo el ITT y, por tanto, retrasando la fatiga del diafragma. 

Otra de las hipótesis más interesantes sobre las causas de la mejoría con la VMD es la corrección de 
la hipoventilación nocturna y reajuste (resetting) de los quimiorreceptores centrales10, 11. 

La hipoventilación durante el sueño es la causa más importante de hipoxemia y es probable que la 
presencia de alteraciones de la ventilación/perfusión y una reducción de la capacidad residual funcional, 
las que contribuyan de forma significativa¹².

Los pacientes con EPOC presentan mayor hipoxemia durante el sueño comparando con la vigilia¹³. 
Las desaturaciones más graves se producen durante el sueño REM, aunque también puede aparecer el 
sueño No REM y con frecuencia se asocian con elevaciones de la PaCO2

14. 
En este sentido, cabe destacar que uno de los estudios15 que evidenció mayores descensos de la PaCO2 

en vigilia encontró una relación entre los descensos de la PaCO2 nocturna medida mediante PaCO2 
transcutáneo y los descensos de la PaCO2 en vigilia, sugiriendo que la corrección de la hipoventilación 
nocturna se acompañaba de una reducción de la hipoventilación en vigilia16.

7.3. VNI pos-reagudización
La EPOC es una enfermedad que cursa frecuentemente con exacerbaciones. La mortalidad de una 
exacerbación de la EPOC que precisa ingreso hospitalario oscila entre el 11-14% y llega a superar el 
30% si requiere ventilación mecánica. Más del 60% de estos pacientes se reinternan17. 

Se realizaron dos estudios controlados aleatorizados en este grupo de pacientes. Murphy y col18, 
recientemente mostró que cuando se usa la VNI en pacientes que permanecen severamente hipercáp-
nicos después de una exacerbación, 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 logró no solo a través 
de Configuraciones ventilatorias adecuadas (media IPAP 24 cmH2O, media RR 14 respiraciones · min) 
sino también a través de selección muy cuidadosa de pacientes (solo aquellos que tenían todavía PaCO2 
durante el día > 56 mmHg 2-4 semanas después del alta hospitalaria).
En el estudio de Struik y col19 se incluyeron 201 pacientes con hipercápnia moderada 48 h después 

del destete, de VNI o ventilación mecánica invasiva y aleatorizado hasta VNI o atención estándar con 
seguimiento durante un año. Este estudio no mostró ningún beneficio en absoluto a pesar del uso de 
HI-NIV, probablemente porque muchos pacientes en el grupo control mostraron normalización de su 
PaCO2 y por lo tanto no requerían VNI.
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7.4. EPOC estable hipercápnico
Windish y sus col20, hace más de 15 años que introdujeron el concepto HI-NIV o ventilación de alta 
intensidad. Ellos concluyeron que una inadecuada programación de los parámetros ventilatorios era 
la causa de la inefectividad sobre la ventilación y el intercambio gaseoso que se esperaba en estos pa-
cientes. 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 H2O mejoraba el intercambio gaseoso nocturno. 

En el trabajo de Windisch y col²¹, los pacientes toleraron elevados valores de presión, durante un 
periodo prolongado después de una cuidadosa adaptación a la VNI en el hospital. 
Konlein y col²² demostraron en un gran estudio controlado y aleatorizado que el tratamiento de 

pacientes con EPOC que padecían insuficiencia respiratoria crónica hipercápnica, presentaban una 
mejoría impresionante de la supervivencia. 

7.5. ¿Cuándo iniciar la VMD en pacientes con EPOC?
Los parámetros que impulsan la selección de los pacientes para la VNI crónica varían en gran medida 
entre los profesionales²3, 24. La presencia de hipercapnia diurna > 55 mmHg, es una condición necesaria 
pero no suficiente para indicar este tratamiento. En la práctica, por lo tanto, se trata de pacientes muy 
seleccionados para los que la sintomatología clínica y la frecuencia de las exacerbaciones también deben 
integrarse en la toma de decisiones. 

En una encuesta reciente25 se exploró los factores considerados importantes en la decisión de iniciar 
la VNI domiciliaria. Episodios recurrentes de insuficiencia respiratoria, hipercapnia aguda sobre cróni-
ca, e incapacidad para ser desvinculado de la VNI después de un episodio de insuficiencia respiratoria 
hipercapnia aguda26, fueron reconocidos como los más relevantes. 

7.6. Programación de la VMD
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 sincronización paciente-ventilador48. 

A continuación se detallan las recomendaciones propuestas por este grupo de trabajo: 
•	 Máscara oronasal. Evita las fugas por la boca, 
•	 Modo: Presión de soporte o modo S/T 21-22 cm de H20 con FR entre 10-12. 
•	 EPAP > 6 mm Hg. Titularla en función de las apneas obstructivas.
•	 FiO2 necesaria para obtener valores de SaO2 > 90% 
•	 Ti cortos o criterios de ciclado espiratorios altos > 35%. 
•	 Es recomendable la humidificación del aire inspirado.
•	 El esquema de visita del paciente en VMD es recomendable que sea con una frecuencia trimestral, 

siendo el telemonitoreo una opción válida para los periodos entre visitas. 

7.7. Conclusión
Los pacientes EPOC que desarrollan hipercapnia mayor a 55 mmhg tienen mayor mortalidad, así como 
también aquellos con más de 3 hospitalizaciones anuales por exacerbaciones.

Está demostrado que la VNI logra beneficios en pacientes con EPOC con hipercapnia persistente, 
como la reducción de las exacerbaciones, la reducción de las hospitalizaciones, corrección del estado 
acido base y mejoría en la calidad de vida y del sueño. 

El control de la PaCO2 es un objetivo clave y la HI-VNI de alta intensidad ha demostrado ser un mé-
todo eficaz para lograrlo pero aún falta evidencia que soporte que la Hi-NIV es el método para abordar 
este tipo de pacientes con VM prolongada.
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8. Ventilación mecánica no invasiva en la fibrosis quística

8.1. Introducción
Es la enfermedad genética autosómica recesiva más frecuente en la raza blanca, y está causada por la 
mutación de un gen localizado en el brazo largo del cromosoma 7. Este gen codifica una proteína, el 
CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator), que se comporta como un canal de 
cloro cuya disfunción produce un defecto del transporte iónico, condicionando deshidratación del líquido 
que recubre el epitelio respiratorio, de modo que se vuelve más viscoso. Como consecuencia se reduce 
el aclaramiento mucociliar, lo que favorece la obstrucción progresiva de las vías aéreas por moco que se 
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infecta. El moco retenido e infectado da lugar a exacerbaciones pulmonares, y la recurrencia de estas 
al desarrollo de bronquiectasias (BQ) y a la pérdida de la función pulmonar¹.

8.2. Fisiopatología
La enfermedad FQ desarrolla procesos inflamatorios en la vía aérea, alvéolos e intersticio pulmonar 
que alteran la resistencia y elasticidad pulmonar, explicando el incremento de la carga de los músculos 
respiratorio. Los pacientes con compromiso más severo desarrollan una estrategia para disminuir el 
trabajo respiratorio y mantener el volumen minuto aumentando la frecuencia respiratoria y disminu-
yendo el volumen corriente². 

8.3. Diagnóstico 
Cribado neonatal: La combinación del TIR y el análisis genético tiene una sensibilidad diagnóstica del 
96%³.

Test del sudor: Es necesario el test del sudor si los pacientes sospechosos tienen sólo una mutación 
identificable, el diagnóstico puede hacerse si el valor de CL- es = O > 60 mmol/L y los sujetos muestran 
síntomas consistentes con FQ. 

El examen funcional respiratorio del paciente con FQ permite categorizar el compromiso respiratorio 
clínico, estudiar la evolución de la patología, medir el resultado de intervenciones terapéuticas y evaluar 
el pronóstico de la enfermedad. El VEF1 es el parámetro espirométrico mas empleado para valorar la 
función pulmonar, fácilmente accesible, reproducible y económica, tiene demostrado valor pronóstico 
y es de probada utilidad para evaluar intervenciones terapéuticas.

8.4. Pronóstico 
El pronóstico de la FQ ha mejorado mucho en los últimos 30-40 años, con el consiguiente aumento de la 
supervivencia y, por tanto, de la prevalencia de la enfermedad en la edad adulta. Esto se debe al diagnós
tico precoz por el cribado neonatal y al empleo de tratamientos más precoces en unidades especializadas 
multidisciplinares, donde se optimiza el manejo del estado nutricional y de la diabetes asociada a la FQ 
(DAFQ); se realizan tratamientos más eficientes de fisioterapia respiratoria y se identifican patógenos 
respiratorios con protocolos de tratamiento erradicador. La infección por Pseudomona aureuginosa es 
un factor de riesgo para la pérdida de la función pulmonar y la supervivencia.

8.5. Tratamiento
En las agudizaciones leves el tratamiento es con antibióticos por vía oral de amplio espectro que cubra 
los gérmenes aislados, en las más graves se requieren antibióticos por vía endovenosa.

En la colonización y/o infección crónica por PA la vía de administración recomendada es la inhalatoria 
con tobramicina no fenólica, ya que mejora la función pulmonar, reduce los ingresos hospitalarios y el 
recuento en el esputo de PA.

Las nebulizaciones con solución salina hipertónica 
La DNASA desoxirribonucleasa recombinante tipo I es capaz de disminuir la viscosidad del esputo, 

se utiliza después de la fisioterapia y media hora antes del antibiótico inhalado. 

8.5.1 Fisioterapia respiratoria
Las distintas técnicas en el clearence de secreciones son consideradas esenciales para optimizar la 
función respiratoria de estos pacientes y reducir la progresión de la enfermedad4. 

La fisioterapia convencional incluye la combinación de drenaje postural, percusión, vibración, técnica 
de huffing y tos dirigida. Dentro de las diferentes técnicas auto administradas se incluyen: ciclo activo 
de la respiración, técnica de espiración forzada, drenaje autogénico, dispositivos mecánicos de presión 
positiva espiratoria, flutter, compresión torácica a alta frecuencia y ejercicios.
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8.5.2 Ventilación mecánica no invasiva 
La ventilación espontánea es el resultado del equilibrio entre los mecanismos neurológicos que controlan 
la ventilación, la fuerza de los músculos respiratorios y la carga respiratoria. Cuando alguno de estos tres 
componentes se altera repercute en la capacidad de generar espontáneamente una respiración eficaz.

En los pacientes con FQ la carga impuesta a los músculos respiratorios está incrementada por la 
obstrucción al flujo aéreo, la inflamación y la destrucción del parénquima, lo que explicaría el desarrollo 
de la hipoventilación alveolar.

Si este disbalance no puede ser corregido con tratamiento médico, el soporte ventilatorio no invasivo 
está indicado5, 6.

8.6. Conclusión
Hay un beneficio fisiológico en pacientes con enfermedad fibroquística pulmonar avanzada porque la 
ventilación no invasiva mejora la ventilación alveolar durante el reposo, el sueño el ejercicio y la fisio-
terapia, por lo tanto se recomienda como tratamiento de primera línea en pacientes con exacerbación 
respiratoria aguda hipercápnica así como también para aquellos que desaturan o presentan fatiga 
durante la fisioterapia respiratoria
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9. Alto Flujo Termo Humidificado

9.1. Introducción
El Alto flujo termo Humidificado (AFTH), es una terapia respiratoria con presión positiva, que tiene 
la sencillez del tratamiento de una cánula nasal y las ventajas de una FiO2 estable con disminución del 
trabajo respiratorio.

Para lograr dicho tratamiento se requieren dos elementos fundamentales:
1.	Generador de alto flujo
2.	Sistema de termo humidificación
Y dos elementos necesarios

	 a.	Cánula nasal adecuada
	 b.	Tubuladura calefaccionada 

Esta terapia se puede hacer con una FiO2 que puede variar entre el 21% y el 100%. 
Cuando el gas inspirado es enriquecido con O2 se denomina Oxigenoterapia de Alto Flujo Termo 

Humidificado (OAFTH).
“Es un error confundir esta terapia como una terapia de FiO2 elevada exclusivamente”.

Definición
El AFTH es un tratamiento que proporciona un flujo de aire mayor al flujo inspiratorio del paciente 
(FPI), asegurando niveles de humedad y temperatura similares a los fisiológicos en la vía área.
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Equipamiento
1. Generadores de Flujo (GF)

Existen diversas formas de conseguir flujos elevados 
•	 Sistema tipo Venturi
•	 Gas comprimido
•	 Turbinas
•	 Válvulas proporcionales

A su vez, estos pueden estar limitados por presión o por flujo. 
Las cánulas deben ocupar aproximadamente el 50% de la luz de las narinas. Para pacientes adultos 

existen los tamaños grande (L), medio (M) y pequeño (S). Son de material siliconado, muy flexible, lo 
que les confiere mejor tolerancia.

2. Sistemas de Termo Humidificación Activa (TH)
Para lograr una correcta TH, se utilizan humidificadores activos. En dichos dispositivos hay una resis-
tencia eléctrica que calienta una placa de metal donde se apoya un reservorio de agua. Al aumentar la 
temperatura del agua del reservorio se genera vapor, aumentando la humedad absoluta, que es arras-
trada por el flujo de aire que ingresa desde los GF hacia el paciente. 

Al utilizar una tubuladura calefaccionada, la temperatura del reservorio es similar a la temperatura 
proximal al paciente, evitando la condensación y la contaminación bacteriana dentro de la tubuladura 

Los TH activos que tienen sensores de temperatura proximal al equipo y proximal al paciente, que 
regulan la temperatura del reservorio de agua, se los denominan TH activos servoasistidos. 

9.2. Como actúan los sistemas de AFHCN. Efectos del tratamiento con AFTH
Los efectos del tratamiento con AFTH, con fines didácticos, lo vamos a exponer en forma separada, pero 
reconociendo que en un paciente actúan todos juntos, siendo difícil separar los beneficios fisiológicos 
de sus componentes.
1.	Efectos relacionados con el alto flujo
	 a.	FiO2 estable
	 b.	Lavado de CO2 y disminución del espacio muerto nasofaríngeo
	 c.	 Efecto CPAP
	 d.	Disminución del esfuerzo de los músculos inspiratorios
2.	Efectos relacionados con la TH
	 a.	Confort
	 b.	Protección de la mucosa de la VA y de la función ciliar
	 c.	 Hidratación de las secreciones
	 d.	Facilidad para eliminar secreciones

Consideraciones generales del tratamiento 
1.	Insuficiencia respiratoria
	 a.	Debemos asegurar un flujo mayor al FPI, para asegurar una FiO2 estable
	 b.	Agregar O2 para mantener la SpO2 objetivo
	 c.	 Temperatura inicial 31 °C
2.	Aumento del esfuerzo, rehabilitación respiratoria y retención de CO2

	 a.	El flujo inspiratorio debe ser el máximo tolerado, a mayor flujo, mayor efecto CPAP y disminución 
del esfuerzo inspiratorio y mayor lavado de CO2

	 b.	La temperatura inicial puede estar entre 31 y 37 °C.
	 c.	 Se agrega O2 para mantener la SpO2 objetivo
3.	Aumento y/o sequedad de secreciones
	 a.	La temperatura debe ser lo más alta tolerable, idealmente 37 °C, a mayor temperatura mayor 

humedad absoluta, es decir mayor contenido de agua.
	 b.	También son útiles los flujos elevados (mayores a 30 lpm).
	 c.	 La FiO2 puede ser de 21% o adecuarse a la SpO2 objetivo.
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Indicaciones frecuentes de AFTH según fisiopatología del paciente
•	 Pacientes con aumento de las secreciones de la VA
	 a.	EPOC/ Bronquitis crónica
	 b.	Bronquiectasias FQ y No FQ 
	 c.	 Sinusitis
•	 Pacientes con aumento del esfuerzo respiratorio
	 d.	Pacientes obstructivos
	 e.	Pacientes con disminución del VRE o CRF
•	 Pacientes hipoxémicos 
•	 Pacientes hipercápnicos
	 f.	 Con estado de conciencia conservado
	 g.	Con reserva de los músculos inspiratorios adecuada (Pdi/ PdiMax mayor al 40%)

Los ensayos clínicos publicados nos muestran que los beneficios fisiológicos atribuidos a la terapia 
de AFTH tiene un impacto importante en tratamiento de las enfermedades respiratorias tanto agudas 
como crónicas.

9.3. Utilización en situaciones agudas  
Indicaciones frecuentes en pacientes adultos de OTAFTH en el ámbito Hospitalario (UTI / UTIM, 
Clínica Médica, Urgencias).
•	 Insuficiencia Respiratoria Aguda
	 h.	Neumonía
	 i.	 Insuficiencia cardiaca
	 j.	 EPOC reagudizado
	 k.	Bronquiectasias FQ y No FQ 
l.	 Intersticiopatias
	 •	 Pre intubación y Post extubación. 
	 •	 Decanulación. 
	 •	 Pre y Post trasplante pulmonar. 
	 •	 Post cirugía cardíaca. 
	 •	 Fibrobroncoscopia en pacientes hipoxémicos. 
	 •	 Actividad física (rehabilitación respiratoria) en pacientes hipoxémicos internados. 
	 •	 Cuidados paliativos

9.4. Uso en situaciones crónicas 
La terapia de alto flujo termohumidificado con o sin el agregado de oxígeno, se presenta como una he-
rramienta no farmacológica ideal para pacientes con patologías crónicas, que presentan dificultad para 
eliminar adecuadamente las secreciones, como ser pacientes con EPOC, fibrosis quística14, y bronquitis 
crónica y bronquiectasias, sobre todo si estos pacientes presentan hipercapnia crónica, utilizan OCD y 
tiene frecuentes internaciones por exacerbaciones de su enfermedad. 

9.5. Complicaciones y efectos no deseados 
No se han descrito efectos adversos importantes en relación con la utilización de la CNAFOTH en adul-
tos. En pacientes hipercápnicos la correcta titulación del agregado de oxígeno en función del objetivo de 
saturación, es importante para evitar los efectos nocivos relacionados con su exceso, efectos que están 
relacionados con la cantidad de oxígeno y no directamente al tratamiento con alto flujo. Cabe destacar 
que algunos pacientes pueden presentar disconfort ante determinados caudales de flujo, sobre todo 
mayores a 35 L/ min, como ser molestia nasal o dolor de cabeza, en este sentido se podrá disminuir el 
flujo, siempre que dicha disminución no afecte el efecto buscado, sobre todo en pacientes hipoxémicos e 
hipercápnicos agudos donde los flujo que se necesitan son elevados. Hay también algunas menciones en la 
bibliografía de pacientes con molestias relacionadas con la temperatura, la misma podrá ser disminuida 
para mitigar esta incomodidad o ir incrementándose a medida que el paciente logra acostumbrarse14. 
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Existen en el mercado diferentes sistemas de AFTH, el ideal es aquel que resulte más confortable para 
el paciente y que tenga el mejor sistema de humidificación y calentamiento con tubuladuras que eviten 
la condensación ya que este fenómeno de no ser controlado puede generar la aparición de infecciones 
por contaminación. Un efecto no deseado que pudimos observar luego de 3 meses de utilización de 
CNAFOTH15 durante 24 horas diarias, en un paciente con fibrosis quística, fue un eritema en el labio 
superior en la zona de apoyo de la cánula; el mismo desapareció con la aplicación de tratamiento tópico 
y el descanso de la zona durante 2 horas diarias. Luego de estas medidas no se repitió el efecto.
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10. Monitoreo de la ventilación no invasiva

Autores: Dr. Eduardo Borsini, Dr. Carlos Codinardo, Dr. Claudio Rabec 

10.1. ¿Por qué monitorear la ventilación no invasiva (VNI)?
El desarrollo de la VNI ha cambiado radicalmente el manejo de la insuficiencia respiratoria, tanto en 
situación aguda como al estado estable. No obstante, asistimos en un cierto número de casos a resultados 
poco satisfactorios o a fracasos que pueden reconocer dos grandes causas: 
1)	Escasa compliance a la terapéutica 2) Ineficacia parcial o total de la misma pese a una ventilación 

técnicamente correcta. 
	 El monitoreo del paciente bajo VNI reconoce dos ítems: 1) evaluación del cumplimiento 
2)	Evaluación de la eficacia

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Millar%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24670392
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10.2. Monitoreo del cumplimiento de la VNI
El cumplimiento del tratamiento con VNI es un elemento clave para el éxito de la terapéutica. 

El cumplimiento incorrecto del tratamiento puede ser la consecuencia de problemas vinculados al 
respirador (tipo de respirador o inadecuación de los parámetros), de problemas de interfase o de la 
aparición de efectos adversos de la ventilación o depender del tipo de paciente (problemas cognitivos, 
soporte familiar insuficiente, rechazo de la ventilación) y es directamente proporcional a la percepción 
de mejoría, a las intervenciones educativas realizadas, a la periodicidad del seguimiento y disponibi-
lidad del equipo tratante y del prestador de servicio para la resolución práctica de los problemas que 
surjan1, 2. El cumplimiento debe ser calculado a partir del perfil de cumplimiento de la memoria que 
poseen los respiradores1, 2.

10.3. Monitoreo de la eficacia de la VNI
La VNI se aplica durante la noche, periodo de profundas modificaciones fisiológicas, en particular en 
los pacientes con insuficiencia respiratoria crónica, lo que lleva a priorizar los estudios de sueño, de 
estar disponibles3, 4.

La VNI presenta dos particularidades: el carácter no hermético del sistema y la presencia de una 
resistencia variable interpuesta entre el respirador y la vía aérea superior. Ello explica que el ensamble 
respirador-pulmón no pueda considerarse como un modelo unicompartimental3.

Mecanismos de fallo de la VNI 
•	 Volumen librado o el soporte de presión aplicado al paciente adecuado para asegurar un buen nivel 

de ventilación alveolar.
•	 Vía aérea superior permeable en todo el ciclo respiratorio.
•	 Interfase correctamente aplicada para que el sistema guarde una relativa hermeticidad (fugas no 

intencionales).
•	 Sincronización entre el paciente y el respirador (asincronías).

¿Cómo monitorear la eficacia de la VNI?
El monitoreo de la VNI debe incluir como mínimo una evaluación de la mejoría clínica (incluyendo 
el restablecimiento o cuanto menos la preservación de una buena calidad de sueño), una apreciación 
objetiva de los “targets” buscados con la ventilación (corrección o mejoría de gases en sangre diurnos 
y de la oxigenación y ventilación nocturna) pero también el asegurarse una buena sincronía paciente 
ventilador, sin eventos anormales1-4. De tal manera, la ineficacia de la VNI puede reflejarse tanto en el 
plano clínico (no mejoría), como en el gasométrico (persistencia de la hipercapnia) o en el instrumental 
(trazados oximétricos o poligráficos bajo VNI no satisfactorios).

10.4. Monitoreo básico de la VNI
o	 Resultado clínico. 
o	 Mejoría de los síntomas: somnolencia, disnea y fatiga.
o	 Satisfacción del paciente.
o	 Calidad de sueño.
o	 Control del material: arnés, máscara, tubuladura y ventilador.
o	 Identificar y corregir causas de intolerancia
o	 Gases en sangre6 

o	 PaO2 y PaCO2 diurna en ventilación espontánea 
o	  SpO2 nocturna bajo ventilació75-9

o	 Capnografia continua transcutanea (PtcCO2) cuando esté disponible6-11

10.5. Monitoreo avanzado de la ventilación no invasiva
Dos tipos de técnicas se encuentran disponibles:
1.	Monitoreo por tarjetas inteligentes: Sistemas de monitoreo acoplados a los respiradores domiciliario12-15 

(Built-in” software de los respiradores).
2. Poligrafía ventilatoria / Polisomnografía convencional3-4,18
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10.6. ¿Cómo interpretar una poligrafía/PSG bajo VNI?
Etapa 1: Comprender que la semiología de los trazados depende del tipo y modo de funcionamiento del 
respirador; el modo ventilatorio: presión o volumen, el modo de asistencia: asistido, controlado, asistido/
controlado, el tipo de trigger, el parametraje (nivel de PIP o Vt, PEP, pendiente de presurización, FR 
back up), el montaje de las tubuladuras y el tipo de sistema de espiración  (fuga/válvula espiratoria)10.

Etapa 2: Conocer la semiología de un trazado normal y de los distintos eventos y su fisiopatología
→	Fugas
→	Obstrucción de la VAS
	 –	 Con actividad inspiratoria (“lucha”) → a mecanismo “oro faríngeo”
	 –	 Sin actividad inspiratoria (disminución del drive) → a mecanismo “glótico”
→ Asincronía

El control sistemático de la eficacia del tratamiento es necesario en todo paciente con VNI. Debe 
realizarse al inicio de la terapéutica y repetirse en forma periódica y tener como base tres elementos: la 
evolución clínica, los gases en sangre y el monitoreo nocturno bajo ventilación. Este último 
debe comprender una SpO2 nocturna, de ser posible complementada por la medida en paralelo de la 
PtcCO2 y la búsqueda de fugas en el circuito. Figura 1. 

En pacientes con resultados no satisfactorios, una poligrafìa ventilatoria o polisomnografía con VNI, 
nos permitirá profundizar en el análisis de los mecanismos que producen el fallo de la ventilación. La 
comprensión de dichos mecanismos y el conocimiento del conjunto de las herramientas disponibles para 
su detección, nos ofrecerá la posibilidad de aproximarnos a la causa probable del fracaso y de intervenir 
en consecuencia en vistas a una optimización de la ventilación.
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11. Recomendaciones de uso y cuidados de los dispositivos de presión positiva en VMD para 
pacientes y cuidadores en el contexto de pandemia por COVID-19

11.1. ¿Cuáles son los dispositivos de presión positiva (DPP)?
Los dispositivos de presión positiva son CPAP, BIPAP, auto-CPAP y otros equipos de ventilación, que su 
médico puede haberle indicado según su enfermedad, tipo y grado de insuficiencia respiratoria

11.2. ¿Cuáles son las patologías por las cuales me pudieron indicar DPP?
•	 Apnea obstructiva del sueño
•	 Esclerosis lateral amiotrófica (ELA)
•	 Síndrome de hipoventilación-obesidad (SHO)
•	 Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC)
•	 Fibrosis quística
•	 Distrofia muscular de Duchenne
•	 Enfermedades neuromusculares (otras)
•	 Lesiones de la médula espinal
•	 Atrofia muscular espinal tipo I y tipo II
•	 Hipoventilación Alveolar Central Congénita
•	 Cifoescoliosis

11.3. ¿Es importante mantener el DPP y sus suministros limpios?
•	 ¿Con qué frecuencia debe limpiarse el equipo?
•	 ¿Cuándo y cómo debo hacer una limpieza de los accesorios de mi equipo? 
•	 ¿Cómo debo limpiar la máscara?
•	 ¿Cómo debo limpiar la tubuladura?
•	 ¿Cómo debo limpiar el humidificador?

Humidificador: “No está recomendado su uso, durante la pandemia de COVID 19”.

•	 ¿Cómo debo limpiar el Filtro o “esponjilla” de mi DPP? ¿Cuándo debo cambiar mi filtro?

11.4. Si sospecho que soy positivo para COVID 19 ¿qué debo hacer con los filtros además de la limpieza diaria?
•	 En pacientes con sospecha o diagnóstico de infección por COVID 19, debe considerar agregar un filtro 

viral / bacteriano adicional en su DPP.
•	 Posiblemente le indique cambiar su máscara por una máscara ORONASAL con codo azul, el nuevo 

montaje de mascara con codo azul no venteada y filtros lo realizará el medico a cargo de su trata-
miento con dispositivo de presión positiva.

•	 Estas máscaras no poseen puertos o salida de aire exhalado ni válvulas de seguridad.
•	 Le indicarán además colocar una válvula exhalatoria o puerto exhalatorio
•	 Entre la máscara y la válvula exhalatoria se colocará un filtro antibacteriano/viral.
•	 Además se colocará otro filtro entre el equipo y la tubuladura si esta es de una rama sola 
•	 Si es de doble rama, se coloca filtro entre la mascarilla y la conexión en Y de las dos ramas; y el otro 

filtro en la salida de la rama espiratoria.
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11.5. ¿Qué cuidados debe tener en cuenta en su casa durante pandemia COVID 19 ¿Cómo desinfectar el medio 
ambiente? 

11.6. ¿Cómo debo limpiar mi dispositivo de presión positiva?

11.7. ¿Qué ocurre con la limpieza de esos sistemas de aspiración de secreciones?
En caso de  sospecha o confirmación de COVID 19, evitar o disminuir la frecuencia de procedimientos 
electivos como aspiración de secreciones, cambios de cánulas de traqueotomía, rehabilitación funcional, 
evaluación general.
11.8. ¿Cuál es el protocolo de cambio de cánula de traqueotomía durante la pandemia?

11.9. Cuidados que deben tener los cuidadores y familiares de pacientes en VMD

11.10. Cuidados que debo tener como paciente que uso DPP

11.11. Que debo tener en cuenta en caso de concurrir a consultas por guardia o internación.
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