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INTRODUCCION

La ventilacién no invasiva (VNI) es una técnica de soporte respiratorio que no requiere una

via aérea artificial mediante intubacion o traqueostomia y que tiene como objetivo la

disminucion del trabajo respiratorio y la mejoria del intercambio gaseoso.

Actualmente, la técnica mas extendida es la VNI con presion positiva, y se diferencia de la

ventilacién mecanica convencional (VMC) en dos aspectos fundamentales:

e La VNI es una técnica de soporte a la respiracion espontanea del paciente, por lo tanto,
no podemos modificar la frecuencia respiratoria (Fr) de éste y la sincronizacion paciente-
respirador debe ser éptima para conseguir la maxima efectividad y confort.

e La VNI se realiza mediante una interfase, que es el sistema fisico que se interpone entre
el respirador y el paciente, por lo tanto, se trabajara con fugas (denominadas fugas no
controladas); por este motivo, un buen respirador de VNI debera aumentar el flujo en la
tubuladura de forma proporcional a las fugas para poder alcanzar la presion programada.
En VMC al estar la traquea sellada por un tubo endotraqueal es mas facil alcanzar la

presién programada.

INDICACIONES

Las indicaciones de VNI en pediatria son la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) o crénica
reagudizada en el &mbito hospitalario y la insuficiencia respiratoria crénica en el domicilio.
Las patologias susceptibles de beneficiarse de ésta técnica en fase aguda son las mismas
que necesitan ventilacion invasiva pero en un estadio menos avanzado de insuficiencia
respiratoria (Tabla I).

Desde el punto de vista practico y para definir los objetivos terapéuticos, es util clasificar la

IRA en base a criterios fisiopatoldgicos en tipo | y tipo Il (ver Tabla II).



CONTRAINDICACIONES (Tabla IlI)

Las contraindicaciones mas importantes de la utilizacion de la VNI son: alteracion profunda
del estado de conciencia con ausencia del reflejo de la tos e incapacidad de eliminar
secreciones, inestabilidad hemodinamica, parada respiratoria inminente, insuficiencia
respiratoria grave, sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) con cociente presién
parcial arterial de oxigeno/fracciéon inspirada de oxigeno (PF) < 175 y la presencia de
neumotorax no drenado (Tabla IlI).

La falta de material adecuado o experiencia suficiente debe ser una contraindicacion clara
para iniciar la VNI especialmente en aquellas situaciones en que se ha detectado una menor

eficacia de la técnica: lactantes menores de 6 meses y pacientes muy hipoxémicos.

MATERIAL NECESARIO

Interfases:

Existen interfases nasales, buconasales, faciales completas y de tipo casco (Helmet). Es
importante tener en cuenta que la VNI nunca puede ser un sistema cerrado paciente-
interfase-respirador, debe haber un puerto de exhalaciéon de anhidrido carbdnico (CO,)
(orificio espiratorio o fuga controlada), bien sea en la interfase o en la tubuladura. Las
interfases que estan provistas de puertos de exhalacién solo pueden utilizarse con
respiradores especificos de VNI ya que éstos suelen utilizar tubuladura Unica y son capaces
de compensar las fugas controladas. Por otro lado, los respiradores convencionales poseen
doble tubuladura con rama espiratoria para eliminar el CO,, la presencia de una interfase
con orificio espiratorio es innecesaria y puede dar problemas para alcanzar la presion
programada ya que estos respiradores son incapaces de compensar totalmente las fugas.
Algunas interfases buconasales y faciales disponen de valvula antiasfixia que permiten la
respiracion al aire ambiente si un fallo eléctrico deja al equipo sin flujo en la tubuladura,
evitando que sea un sistema cerrado sin posibilidad de eliminacion de CO,. Las valvulas
antiasfixia no deben ser usadas con respiradores convencionales, pues la insuficiente
compensacion de fugas hace que no haya suficiente flujo en la tubuladura para mantener

cerrada la valvula en |la fase espiratoria del ciclo.

Tipos de interfases:

- Interfases buconasales y faciales: son las mas adecuadas para situaciones agudas en
las que el paciente esté muy disneico, hipoxémico o no colabore. Inconvenientes: mas
claustrofobicas, mayor riesgo de aspiracién en caso de vomito y menos cémodas para el
uso a largo plazo. En lactantes menores de 10 meses a veces es necesario usar

interfases nasales grandes como buconasales debido a que pocas casas comerciales



disponen de tamafios adecuados para lactantes. La interfase facial completa
(actualmente con tamafios para todas las edades) minimiza la posibilidad de fugas, es
muy confortable, pudiendo caber un chupete en su interior.

- Interfase nasal: es una interfase mas comoda. Precisa que el paciente mantenga la boca
cerrada pues en caso contrario la compensacion de fugas provoca disconfort o pierde
efectividad porqué no se alcanza la presién programada. La colocacion de mentoneras o
arneses de sujecion del mentdén puede ayudar a paliar en gran medida las fugas orales,
aunque a veces basta con poner un chupete o que el paciente duerma de lado con la
cabeza apoyada en la almohada. En este tipo de interfases es importante ir observando
frecuentemente que la propia interfase mal posicionada o las secreciones del paciente
no tapen las narinas, sobre todo en nifios pequefios.

- Interfase tipo Adam (Puritan Benett®): interfase con almohadillas binasales que se
apoya sobre el vértice craneal. Util como alternativa si existe lesién cutanea en el puente
nasal.

- Casco o Helmet: disponible para todas las edades pediatricas (el tamafio “infant” sélo
permite hacer CPAP). Presenta la ventaja de no ofrecer puntos de contacto facial y tiene
puertos de entrada para sonda nasogastrica y catéteres. Dado su elevado espacio
muerto, es necesario un flujo elevado (>30Ipm) para disminuir la reinhalaciéon de CO..

- Prétesis binasales cortas: muy utilizadas en el neonato y lactante pequefio por su menor
incremento de resistencias, aunque también se utiliza el tubo traqueal cortado como
prétesis Unica nasofaringea. Con estas interfases también es importante mantener la

boca cerrada para evitar disconfort y poder llegar a la presién programada.

Se debe evitar apretar excesivamente las interfases a la cara para minimizar las fugas ya
que podria causar lesiones cutaneas y deformidades craneofaciales. Por lo tanto, se acepta
algo de fuga alrededor de la interfase y de hecho, como hemos comentado, los respiradores
preparados para VNI funcionan bien con la presencia de estas fugas no controladas.

Para evitar lesiones cutaneas por el uso prolongado de las interfases podemos utilizar
apositos hidrocoloides, que se colocan en los puntos de apoyo amortiguando la presion
cutanea. Otro recurso fundamental es la rotacion de interfases y la programacion de
descansos mas 0 menos cortos con masaje de la zona de presion. Actualmente, en algunos
centros se usan soluciones de acidos grasos para evitar las lesiones de presion pero

pueden favorecer la malposicién de las interfases al quedar la piel lubricada.

La Figura 1 pretende ser una guia para el inicio de la técnica y en la Tabla IV se presentan
las principales interfases a elegir en funcién de la edad y tipo de insuficiencia respiratoria,

teniendo en cuenta las circunstancias de cada paciente y unidad.



Sistemas de sujecion:

La sujecion adecuada de la interfase se puede realizar mediante gorros o cinchas. El gorro
es mas facil y rapido de colocar, pero permite una menor transpiraciéon siendo incomodo en
verano. Las cinchas precisan de un mayor entrenamiento para el ajuste adecuado pero son
menos calurosas. Actualmente muchos modelos disponen de conectores de plastico,
algunos incluso imantados, para facilitar el reajuste del arnés tras las movilizaciones. La
fijacion en el Helmet se realiza por debajo de las axilas mediante unas tiras acolchadas y en

los lactantes con un arnés con apoyo sobre la zona del paial.

Respirador:

Respiradores de VNI y convencionales

Los respiradores de VNI compensan las fugas controladas (orificios espiratorios) o no
controladas (procedentes de la interfase y/o paciente) para poder llegar a la presion
programada, son faciles de usar y programar, transportables, permiten su uso domiciliario,
poseen pocas modalidades, no todos tienen mezclador de oxigeno incorporado y soélo
algunos permiten monitorizacion en pantalla. Existen respiradores ciclados por presion y
ciclados por volumen, aunque se ha generalizado el uso de los presurométricos por su
mayor confort, portabilidad, tamano, eficacia, tolerancia y bajo coste.

Los respiradores convencionales con modulo de VNI, disponible en todos los nuevos
modelos, compensan parcialmente las fugas, permiten ajustar manualmente el ftrigger
espiratorio (algunos también automaticamente) y tienen mezclador de oxigeno.

En el momento actual los respiradores convencionales sin modulo de VNI no se consideran
adecuados para la aplicacion de esta técnica ya que no compensan fugas y no se
sincronizan bien con el paciente.

La presion de distension continua (CPAP) se puede administrar con respiradores especificos
de VNI, respiradores convencionales con médulo de VNI, respiradores convencionales de
flujo continuo (Galileo®, Babylog 8000°, SLE 5000°, SLE 2000°®, Evita 4® Evita XL®),
valvulas de PEEP adaptables a interfases o mediante dispositivos disefados
exclusivamente para CPAP (CPAP de burbuja, CPAP de Boussignac®, Infant Flow®,
Medijet®).

Administracion de oxigeno

El oxigeno se debe afadir en aquellos respiradores de VNI que no posean mezclador de
oxigeno; se puede intercalar una pieza en T en la parte proximal de la tubuladura (flujo mas
laminar) o entre la tubuladura y la interfase (fraccion inspirada de oxigeno [FiO,] mas alta).

En algunas interfases puede administrarse conectando la linea de oxigeno en unos orificios



de la interfase pero se producen turbulencias y teéricamente puede ser mas molesto. Se
debe resaltar que se precisaran flujos altos de oxigeno para enriquecer el gas administrado
al paciente debido a que los respiradores especificos de VNI utilizan altos flujos para
compensar las fugas (15 — 60 Ipm); siendo la FiO, maxima tedrica alcanzable de 0,5 con

caudalimetros de 15 litros.

Humidificacién y aerosoles

La humidificacion puede realizarse con tubuladuras especiales que permiten intercalar un
humidificador, pero suelen disminuir la sensibilidad del trigger inspiratorio sobre todo en
lactantes o pacientes neuromusculares. Actualmente se disponen de humidificadores para
VNI regulados para mantener una temperatura de 34 °C en la cara del paciente con el
objetivo de conseguir una mayor tolerancia.

En cuanto a la aerosolterapia se puede administrar intercalando dispositivos de
aerosolizacién en los circuitos de las tubuladuras o piezas que permiten conectar un

dispositivo inhalador presurizado (MDI o metered-dose inhaler).

MODALIDADES DE VENTILACION NO INVASIVA

CPAP (ventilacion con un nivel de presidn):

Se genera un nivel de presion positiva en la via aérea mediante un flujo continuo, siendo la
respiracion del paciente espontanea. Ha demostrado su efectividad en el distrés respiratorio
neonatal, las apneas, la bronquiolitis y el edema pulmonar. Su uso domiciliario habitual es el

tratamiento del sindrome de apnea obstructiva del suefio.

BLPAP (ventilacidon con dos niveles de presion):

Respiradores especificos de VNI:

- S (espontanea): es igual a una presion de soporte con flujo continuo. El respirador
mantiene una CPAP (EPAP) y cundo el paciente realiza un esfuerzo inspiratorio le ayuda
con una presion soporte (PS). La IPAP es la presion maxima programada (la PS es la
diferencia entre la IPAP y la EPAP). El paciente realiza todas las respiraciones.

- SIT (espontaneo/programado): en las respiraciones espontaneas del paciente el
respirador actia como una PS. Si el paciente no hace un nimero minimo de
respiraciones (o el respirador no detecta la respiracién espontanea del nifo), el aparato
cicla con una frecuencia y un Ti programado (presion controlada). Este es el modo mas
usado en VNI, tando aguda como cronica.

- T (programado): el respirador administra el numero de respiraciones programadas

independientemente de lo que haga el paciente. Se suele usar en pacientes incapaces



de activar la sensibilidad inspiratoria, como lactantes menores de 6 meses o con
hipoventilacién central. modalidad de presion producida mediante una turbina que
administra dos niveles de presion (presion positiva [IPAP] durante la inspiracién, y
presién positiva durante la espiracion [EPAP]) y que permite la sincronizacién con la
respiracion espontanea del paciente mediante un “trigger’ controlado por una sefal
electrénica, asi como la compensacion de las fugas alrededor de la interfase. La IPAP es
la presion pico y la diferencia entre IPAP y EPAP es la presion soporte. Se pautan unas
respiraciones de rescate (T) con un tiempo inspiratorio limitado (minimo dependiendo del
respirador 0,4 — 0,5 segundos), que el respirador administrara en caso de no detectar las
respiraciones del paciente. En ese caso, puede emplearse el modo T, programando una
frecuencia respiratoria y un tiempo inspiratorio similar a la del paciente. En caso
contrario, en el que el respirador detecta el esfuerzo inspiratorio del paciente, la Fr de
rescate debe pautarse baja de modo que no interfiera con las respiraciones del nifo (al

menos unas 15-20 menos que su Fr actual).

Respiradores convencionales con software de VNI

Presién soporte (PS): a priori no presenta diferencias conceptuales sobre la ventilacién
mecanica; la presion pico se administra sobre la presion positiva al final de la espiracion
(PEEP), a diferencia de la IPAP. A pesar de las fugas se consigue mejorar la
sincronizacién de la espiracion del paciente mediante un trigger espiratorio o final del
ciclo inspiratorio que limita el tiempo inspiratorio o la programacion de un tiempo
inspiratorio maximo.

Presién control: Su nombre mas apropiado seria asistida /controlada de presién, pues
se trata de una modalidad con trigger abierto, quedando delimitado de forma fija el
tiempo inspiratorio. Suele utilizarse cuando el paciente es incapaz de activar el trigger
inspiratorio o persiste la asincronia durante la espiracién por fuga elevada, en estos

casos se programa una Fr y un tiempo inspiratorio similar a la del paciente.

Otras modalidades:




- Ventilaciéon asistida proporcional: modalidad asistida en que se programa una
proporcion de ayuda al esfuerzo inspiratorio del paciente; de esta manera el paciente
recibe una presién de soporte proporcional a las necesidades estimadas por el operador,
en cada ciclo respiratorio. No hay experiencia en pediatria para su uso habitual.
Actualmente, existe una ventilacion proporcional asistida neuralmente (VNI NAVA),
disponible sélo en respiradores MAQUET®. Se alcanza una sincronia mediante un
catéter que detecta la actividad eléctrica del diafragma y administra una presion
proporcional a esta actividad.

- Modalidades mixtas: dentro de las ultimas incorporaciones, tanto en respiradores de
VNI hospitalarios como domiciliarios estan las modalidades presurométricas con
volumen garantizado. Estan indicadas en pacientes con patron restrictivo, en los cuales,
con modalidad S/T o PS existe el riesgo de no alcanzar voliumenes corrientes
suficientes.

- Otras: En respiradores especificos de VNI volumétricos (O’nyx®) se puede programar
presion soporte aislada o combinada con ventilacion mandatoria intermitente
sincronizada (SIMV). Actualmente también esta disponible en algun respirador de VNI

presurométrico para neonatos (Ginevri - Giulia®).

METODOLOGIA DE APLICACION DE LA VNI
En la Figura 2 se recoge el algoritmo general de aplicacion de la VNI y en las Figuras 3 y 4

se analiza la metodologia que se debe aplicar para nifios mayores y menores de 3 meses.

a) Algoritmo para nifios mayores de 3 meses (Figura 3):
El algoritmo puede ser considerado el algoritmo general para cualquier paciente con una
IRA al que se pretenda tratar con VNI.

1. Interfase: con la excepcion que se considere la posibilidad de iniciar CPAP en
lactantes, en mas del 90% de los pacientes se esta utilizando en el momento actual
una mascarilla buconasal o facial total. El uso de otro tipo de interfase es anecddtico.

2. Respirador: los estudios mas recientes ratifican que los respiradores de turbina
tienen una mejor respuesta que los respiradores convencionales incluso con un
software especifico para VNI.

En el caso de que las necesidades de oxigeno fuesen superiores al 50% es
imprescindible que el respirador disponga de mezclador.

3. Modo: tanto en pacientes con IRA tipo | como tipo Il parece bastante adecuado
intentar realizar una ventilacién con dos niveles de presion, siempre empezando con
una diferencia de presion baja (4 cmH,O) para primar el confort en los primeros

minutos de inicio de la técnica.



Existen algunas excepciones que estan condicionadas por la tecnologia y la edad.
Asi en pacientes con bronquiolitis, apneas o edema agudo de pulmén (EAP) podria
ser razonable iniciar el tratamiento con CPAP. Existe algun trabajo reciente que
parece tener mejores resultados el uso de BLPAP que el de CPAP en pacientes con
EAP. El nivel 6ptimo inicial de CPAP podria ser de 4 — 6 cm de H,O en el caso de
apneas para evitar generar apneas centrales con niveles mas elevados de presién y
de 6 — 7 cm de H,O para pacientes con bronquiolitis.

SI/T: los trigger son automaticos y deberan pautarse una Fr i Ti de rescate. En
pacientes por encima de 3 — 6 meses (dependiendo del respirador utilizado) el trigger
inspiratorio es suficientemente sensible y la sincronizacion sera practicamente
perfecta, por lo que la Fr de rescate debera pautarse al minimo para que no cause
asincronia.

La rampa inicialmente debe ser suficientemente lenta para evitar el disconfort del
paciente.

PS: al igual que con la modalidad S/T la diferencia de presion inicial debe ser
pequena y la rampa debe ser lenta. En el caso que sea necesario programar el
trigger espiratorio este lo pondremos en torno a 40% del flujo pico alcanzado como
punto de partida (para evitar prolongar la fase de alta presién mas alla del tiempo
inspiratorio [Ti] real del paciente). Este nivel de trigger espiratorio es orientativo ya
que debera ser regulado hacia arriba (lo mas habitual) o hacia abajo en base a la
existencia de asincronia espiratoria causada muchas veces por fugas.

Cabe recordar que no se recomienda el uso de interfases con orificios espiratorios ni
interfases con valvula anti-asfixia debido a la insuficiente compensacion de las fugas
en la mayor parte de respiradores convencionales aun con médulo de VNI.
Efectividad: después de los primeros minutos en los que se busca prioritariamente el
confort del paciente se deberan aumentar los parametros para conseguir la mayor
efectividad de la técnica. En este punto es interesante diferenciar si el paciente
padece fundamentalmente un problema de reclutamiento pulmonar (Tipo |) en cuyo
caso sera necesario fundamentalmente aumentar la EPAP, manteniendo el gradiente
de presion. Si predomina un IRA tipo Il (por ejemplo, un problema de falta de fuerza)
deberemos primar el aumento del gradiente de presion. Recordemos que en VNI no
podemos modificar la Fr con la programacion del respirador, ya que trabajamos con
la Fr espontanea del paciente. La rampa se debera ajustar para conseguir un cambio
de presion lo mas rapido posible sin que exista un disconfort del paciente. Una
rampa mas corta prolonga la duracién del periodo en IPAP, recibiendo el paciente

mas volumen corriente con el mismo gradiente de presion.



b) Algoritmo para niios menores de 3 meses (Figura 4):

Este algoritmo ha sido desarrollado para aquellos pacientes mas proclives a presentar
asincronia en VNI. Los nifios menores de 3 - 6 meses son los pacientes en los que se da
mas frecuentemente este tipo de situaciones como consecuencia de la falta de sensibilidad
de los ftriggers de los respiradores actuales. Los respiradores mas modernos permiten
conseguir una mejor sincronizacion en nifios cada vez mas pequefios por lo que no se debe
descartar a priori que un nifo incluso con menos de 3 meses pueda ser ventilado siguiendo
el algoritmo desarrollado en la figura 3 (y viceversa en algun caso).

1. CPAP: parece bastante razonable iniciar la VNI de este grupo etario con CPAP,
teniendo en cuenta que la mayoria seran bronquiolitis que se pueden beneficiar de
este tipo de modalidad, y evitamos de entrada el riesgo de asincronia. El nivel de
presion que parece mas razonable utilizar basado en los estudios de Milesi y Essouri
es superior a 6 cm H,O. Por lo que recomendamos iniciar la CPAP con 6 — 7 cm
H.O0.

2. BLPAP: en caso que sea necesario pasar a dos niveles de presion se debera intentar
por todos los medios conseguir una buena sincronizacién inspiratoria y espiratoria
disminuyendo las fugas en la medida de lo posible e incluso eliminando del circuito el
humidificador de forma transitoria. En los pacientes en PS con asincronia espiratoria,
se recomienda incrementar el trigger espiratorio a valores superiores a 60% para
acortar el tiempo inspiratorio. A pesar de todas las medidas sugeridas, en estos
nifos pequenos, segun nuestra experiencia, es dificil conseguir una adecuada
sincronizacion inspiratoria por lo que se recomienda pasar a una modalidad T o
asistida controlada [A/C] por presion dependiendo del respirador que estemos
utilizando.

3. Modo con trigger neural: en caso que no tengamos una sincronizacion adecuada y
se disponga de esta tecnologia (actualmente sélo disponible en respiradores
MAQUET®, VNI NAVA) podria ser de utilidad. En nuestra opinién y debido al coste
adicional del catéter de actividad eléctrica del diafragma (Edi), esta sera una opcién

que dejaremos como ultimo escalén terapéutico.

MONITORIZACION Y VIGILANCIA

La monitorizacién consiste en la vigilancia de diferentes parametros del paciente (clinicos,
analiticos, funcionales) y del respirador con el fin de constatar los objetivos deseados vy
detectar precozmente el fracaso de la técnica.

En la Figura 5 se refleja el protocolo de monitorizacién que se debe aplicar antes y durante

la monitorizacién del paciente sometido a VNI. Este algoritmo esta basado en la



monitorizacién clinica y la pulsioximetria, dejando la gasometria arterial para casos muy
determinados.

1. Monitorizacién clinica: el descenso de la Fr sera el parametro que mejor valore el éxito
o el fracaso de la misma. Asi en pacientes con IRA tipo | la disminucién de la Fr en 10 o mas
respiraciones sera un factor de buena evolucion.

El Vc objetivo es un parametro dificil de valorar y poco estudiado, fundamentalmente por la
dificultad de medicion al existir fugas. Parece adecuado considerar que en respiradores con
tubuladura unica el Vc objetivo podria ser de 6 — 10 ml/kg mientras que en trabajos recientes
algunos autores obtienen un Vc de 6ml/kg con un respirador no especifico y de doble
tubuladura (Servo i).

2. Gasometria arterial: el hecho que la VNI sea un método “no invasivo” hace que podamos
caer en la infra-monitorizacion del paciente. Para evitar esto y siguiendo las
recomendaciones actuales en pacientes adultos, es fundamental clasificar
fisiopatologicamente la IRA (Tabla Il) ya que en caso de tratarse de una IRA tipo | es
imprescindible descartar la existencia de un SDRA. Para poder diagnosticar este sindrome
es necesario calcular el PF lo que hace necesario realizar una gasometria arterial. En
muchos casos realizar dicha gasometria es realmente complicado (nifios muy pequefnos) y
ademas podria causar un empeoramiento del estado clinico del paciente. Por esta razén
consideramos que el cociente saturacién de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno (SF)
puede ser muy util para realizar un cribado inicial e incluso para valorar la evolucién del
paciente. En caso de dudas debera realizarse una gasometria.

3. Pulsioximetria: Es el estimador mas rentable de la adecuada oxigenacioén del paciente, y
debe emplearse de forma sistematica y continua en pacientes sometidos a VNI. Ademas, la
pulsioximetria permite el céalculo del cociente SF que ha demostrado su utilidad en el
diagnéstico de SDRA en pacientes adultos. Este cociente puede ser calculado
repetidamente para aquellos pacientes con riesgo de desarrollar un SDRA, evitando
prolongar innecesariamente la VNI y pasar precozmente a ventilacion invasiva.

4. Capnometria: la determinacién de CO, mediante capnografia esta poco extendida en el
momento actual como consecuencia de los problemas de fiabilidad que presenta. La
capnometria transcutanea convencional o auricular, puede ofrecer unos mejores resultados

a la hora de evaluar la respuesta a la técnica, especialmente en los fracasos tipo Il

ANALISIS DEL FRACASO DE LA VNI

La respuesta clinica suele producirse en la primera hora, reduciéndose la taquipnea y la
dificultad respiratoria o bien en caso contrario, precipitandose la intubacion por el incremento
de trabajo respiratorio inducido por la desadaptacién a la VNI o la progresion de la

enfermedad de base. Los parametros que han demostrado mayor sensibilidad para



determinar la eficacia de la VNI son el descenso de la FiO,, el descenso de la Fr y el
aumento del volumen corriente administrado, asi como la mejoria del pH y el cociente PF o
el cociente SF.

Para identificar aquellos pacientes con mayor riesgo potencial de fracaso de la VNI
(pacientes que no hayan recibido ventilacion mecanica previamente) y por tanto, aquellos en
los que se debe plantear el paso a ventilacion mecanica convencional, hemos desarrollado

los algoritmos que integran datos clinicos y gasométricos (Figuras 6y 7).

Algoritmos de fracaso respiratorio:

1. Algoritmo IRA tipo | o hipoxémica (Figura 6):

En el paciente hipoxémico, hemos considerado el valor del cociente SF inferior a 270, valor
equivalente a un PF inferior a 300 segun las publicaciones de Khemani y Lobete, como valor
de corte orientativo para identificar al paciente tributario de VNI. En general, los pacientes
con IRA tipo | con valores superiores suelen responder bien sélo con oxigenoterapia u
oxigenoterapia de alto flujo (OAF).

Dentro de los pacientes hipoxémicos, el subgrupo de pacientes con SDRA tiene un alto
riesgo de fracaso y de posible aumento de la mortalidad si se mantiene inadecuadamente la
VNI y no se aplica VMC para optimizar el reclutamiento. El siguiente paso del algoritmo
intentara identificar los pacientes con SDRA moderado/grave segun la nueva clasificaciéon de
Berlin, o sea aquellos que presenten un PF inferior a 200 o su equivalente en cociente SF
(235). Al utilizar este valor intentamos ampliar la sensibilidad para conseguir detectar los
pacientes con SDRA, para ello sera obligatorio aplicar una PEEP o CPAP minima de 5
cmH,0, tal como propone la clasificacion de Berlin para evitar sobrediagnosticar dicha
patologia. Como condicion imprescindible para diagnosticar SDRA es necesario realizar una
radiologia de térax que permita conocer si la afectacion es unilateral o bilateral. Si la
afectacion es bilateral es necesario descartar que sea debida a un EAP.

Una vez clasificado al paciente, se recomienda el uso de BLPAP por su superioridad sobre
la CPAP para reducir el trabajo respiratorio y precisar menos tiempo de soporte respiratorio.
Los pacientes con SF > 235, afectacién unilateral o EAP se consideran de bajo riesgo de
fracaso.

Basandonos en los estudios con pacientes adultos, aquellos pacientes diagnosticados de un
SDRA con un PF < 150 deberian ser reclutados aplicando VMC vy evitando el uso de VNI. En
s6lo 2 estudios de la literatura se puede extrapolar el valor de SF que identifica el SDRA
grave (PF = 100), y dicho valor es un SF de en torno a 150. Por tanto con estos datos, el
valor de SF que nos puede identificar un PF de 150 estara comprendido muy probablemente
entre 150 y 200. Por lo que consideramos que todo paciente que presente estos valores y

particularmente un SF inferior a 150 debe ser seguido de forma estrecha y sera obligatorio



descartar la existencia de contraindicacion de VNI en SDRA (PF < 150) mediante realizacion
de gasometria, y en ese caso, proceder a la intubacién. En caso de presentar dicho SF y no
ser un SDRA y se decida iniciar VNI deberemos valorar la respuesta de esta terapia en un
tiempo muy corto.

En los grupos con SF entre 150 — 200 se recomienda usar BLPAP con valores de EPAP de
en torno a 8 cmH,O para conseguir un reclutamiento de forma muy rapida. El objetivo en
estos pacientes es obtener una respuesta favorable en 1 — 2 horas (PF > 175 o SF > 200).
En aquellos pacientes con SDRA que no superen el valor de SF > 200 a las 2 horas no se
debe demorar la decision de intubacion.

En los pacientes sin SDRA, en el grupo éxito, el SF > 200 a la 1 — 12 horas identifica al 75%
de los pacientes que evitaran la intubacién. En el grupo fracaso existe un 50% de pacientes
que presentan un valor de SF > 200. Asi pues, en los pacientes tratados con VNI no se
puede recomendar una decision de intubacion basada solo en tener un valor SF < 200; es
necesario valorar otras variables independientes predictoras de fracaso que miden el
trabajo respiratorio del paciente, como la frecuencia cardiaca y la frecuencia respiratoria a

las dos horas.

2. Algoritmo IRA tipo Il (Figura 7):

En diferentes trabajos la hipoxemia aparece como variable independiente de fracaso,
expresada de diferentes maneras, FiO, > 60%, SF < 200 a las 2 horas. En la serie de 491
pacientes presentada en la tesis doctoral del Dr Pons, la edad < 6 meses y SF a las 2 horas
son variables independientes de fracaso de la VNI. En un trabajo multicéntricoel SFa 1y 6
horas también fueron reconocidas como variables predictoras.

En adultos se ha demostrado el valor del pH como predictor de fracaso, asi como su utilidad
para decidir si la VNI puede aplicarse fuera de la UCI (pH > 7,25).

Asi pues, en pacientes muy acidoéticos o hipoxémicos puede ser mas aconsejable iniciar la
ventilacién mecanica invasiva y plantear a posteriori una extubacién precoz a VNI.

En los pacientes con SF > 100 o pH entre 7,15- 7,25 se recomienda una evaluacion en 2 —
6 horas tras el uso de BLPAP con unos valores minimos de EPAP de 6 cm H-,O.

La aplicacién flexible del algoritmo trata de no excluir de la VNI a pacientes con IRA tipo Il
(por tanto no incluidos dentro del grupo de SDRA) que pueden presentar una hipoxia
secundaria a hipoventilacion o a un shunt intrapulmonar. En este tipo de pacientes muchas
veces encontramos que al inicio de la VNI la FiO, puede ser superior a 0,8 (lo que
corresponderia con un SF < 120), pero a los 15 — 30 minutos, en un elevado porcentaje de
los mismos se ha conseguido disminuir la FiO, por debajo de 0,6 (SF > 160), al haber
conseguido mejorar la ventilacién y/o disminuir el atrapamiento. En caso contrario debe

valorarse muy estrechamente la necesidad de aplicar alguna medida terapéutica



complementaria (tos asistida en pacientes neuromusculares, nebulizaciéon continua de
broncodilatadores en pacientes asmaticos) o pasar al siguiente escalon de soporte
ventilatorio, la ventilacion invasiva.

Al igual que comentabamos en el algoritmo del paciente tipo |, la variable SF nos ayuda a
identificar groseramente los pacientes con un riesgo superior de fracaso, pero deberan
tenerse en cuenta medidas indirectas del trabajo respiratorio, como la Fr y la Fc a las 2
horas, valores superiores de IPAP o presion media en la via aérea (MAP) que también han
demostrado ser variables predictoras independientes de fracaso en el articulo de Mufoz-

Bonet y la tesis antes citada.

Factores causantes de fracaso (Tabla V y Figuras 8 y 9):

Desde el punto de vista practico, el principal problema causante de incomodidad al paciente
y de gran parte de las asincronias paciente-respirador son las fugas excesivas. Se debera
comprobar que la interfase escogida es efectivamente la mas adecuada, y en ese caso,
tratar de minimizar las fugas adaptandola bien en todos los puntos de contacto. Si es una
interfase nasal, se debe valorar el uso de chupete o banda mentoniana si las fugas son
orales. Si no se puede resolver con estas medidas, se valorara el cambio de interfase.

Es importante comprobar la adaptacién del paciente (que puede mejorar si se solucionan las
fugas si las hubiera), tranquilizandole (medidas no farmacoldgicas) y eventualmente con
sedacién suave.

Se debera realizar una comprobacion sistematica de los parametros del respirador: modo
elegido (idealmente S/T con respirador especifico de VNI o PS con respirador convencional;
aunque en pacientes muy pequefios puede ser mas utii A/C de presion), trigger
inspiratorio si es modificable, rampa (ni muy rapida ni muy lenta en funcién del paciente en
cuestioén), trigger espiratorio y diferencia de presiéon. Ademas se deberan comprobar los
resultados obtenidos con dicha programacién, fundamentalmente valorando el volumen
corriente (Vc) que realiza el nifio, ajustando presiones si es preciso para conseguir entre 8 —
10 ml/kg (6 ml/kg en respiradores no especificos de VNI).

Si hay problema de oxigenacion, se debera valorar la necesidad de mejorar el reclutamiento
alveolar mediante el aumento de EPAP, ajustando la FiO, minima necesaria para conseguir
una SatO, de 93 — 97%. Asegurar que el respirador cuenta con mezclador de oxigeno o
anadirlo con una pieza en T si no tuviera (maxima FiO, en ese caso 40 — 50%).

En el caso de hipercapnia persistente, se intentara minimizar el espacio muerto si es
posible. Si no es posible, o no corrige la situacién, descartaremos la reinhalacién debida a
otras causas, como una EPAP baja o en el caso de emplear Helmet-CPAP, el uso de flujos
bajos que no laven el volumen interno de dicha interfase (al menos 25 — 30 Ipm). Si el Vc

obtenido es bajo, se aumentara la IPAP.



Por dultimo debemos cerciorarnos de que se esta utilizando humidificacion activa
(especialmente importante en lactantes y pacientes con drenaje inadecuado de
secreciones), que el paciente esta en la postura que favorece su mecanica respiratoria

(semisentado en general), y que se protegen los puntos de presion con apdsitos.

COMPLICACIONES

La VNI no esta exenta de inconvenientes. Dentro de los mas frecuentes es el mayor
requerimiento de atencién y trabajo sobre el paciente para ajustar la interfase, minimizar las
fugas y asi conseguir una buena adaptacion al respirador. Otro inconveniente, a veces dificil
de salvar, es la carencia del material adecuado, como respiradores especificos de VNI,
modelos de interfase etc., lo cual conduce a en una tasa de éxito menor y también en una
pérdida de confianza en la técnica.

Las complicaciones asociadas a la VNI se dividen en 2 grupos:

Relacionadas con la interfase:

- Intolerancia: suele ser causada por el incremento de flujo secundario a la compensacion
de fugas. También puede ser debido alteraciones neurologicas secundarias a la
hipercapnia-hipoxemia o a la sensacion de claustrofobia. El ajuste adecuado de la interfase,
o el cambio a otro tipo de interfase que sea mas adecuado al perfil del paciente solucionaran
la mayor parte de las intolerancias. En pacientes angustiados puede utilizarse durante las
primeras horas sedacion endovenosa continua con midazolam o propofol a dosis bajas.

- Dermatitis irritativa: se produce en la zona de apoyo de la interfase. Puede conducir a
necrosis cutanea en el puente nasal. Era, hasta hace poco, la complicacién mas frecuente
en los pacientes que precisaban VNI de forma continua. La prevencion se basa en la
interposicién de apdsitos especiales antiescaras, realizar periodos de descanso, la
alternancia de 2 modelos de interfase diferente o el uso de una interfase tipo Adams (apoyo
directo sobre las fosas nasales).

- Conjuntivitis irritativa: la fuga de aire por los bordes laterales de la interfase puede causar
irritacion conjuntival. Su prevencion y tratamiento es el ajuste adecuado de la interfase o el
cambio a un modelo con perfil mas acorde con la cara del paciente.

- Hipercapnia: el uso de interfases faciales con un importante espacio muerto condiciona un
riesgo de hipercapnia durante la VNI. Para evitarla se recomienda el uso de la interfase con
menor espacio muerto posible y usar un valor de EPAP entre 6-8 cmH,O para reducir la
reinhalacion (o asegurarse de emplear un flujo alto, mayor de 25 — 30 Ipm, en caso de
administrarse CPAP mediante Helmet). Se debe recordar que una EPAP por debajo de 4

cmH,0O no garantiza, en los circuitos con fuga controlada, la eliminacion del aire espirado



pudiendo ser el causante de la hipercapnia por reinhalaciéon. Existen valvulas (valvula
Plateau de Respironics®) que intercaladas en el circuito tienen una mayor capacidad de
eliminar CO, que el orificio espiratorio normal. También la administracién de un flujo de gas
cerca del orificio espiratorio genera turbulencias que favorecen la eliminacion de CO2.

- Rinitis vasomotora: se puede resolver con vasoconstrictores o esteroides tépicos.

Relacionadas con la presion en la via aérea:

- Distension gastrica: suele presentarse cuando se utilizan presiones inspiratorias superiores
a 25 cmH,O, aunque en pacientes neuromusculares puede presentarse con presiones
inferiores a 20 por la debilidad de la musculatura diafragmatica. El riesgo asociado de vomito
hace que sea una complicacion potencialmente grave. Para prevenirla se recomienda usar
la presibn minima efectiva para ventilar al paciente. Algunos autores minimizan esta
complicacién administrando farmacos contra la aerofagia (simeticona o similares) vy
recomendando la posicion de decubito lateral izquierdo durante la ventilacion. Esta descrita
la aparicion de sindrome compartimental abdominal en paciente adulto no portador de sonda
nasogastrica durante la VNI.

- Asincronia: presiones superiores a 20 cmH,O pueden hacer que el paciente inicie
espiraciones activas antes del final de la insuflacion del respirador, circunstancia que
favorece la aparicion de asincronias; también se puede producir cierre glético como
resultado del reflejo inducido por la hiperventilacion.

- Aspiracion alimentaria: los pacientes que mantienen una ingesta oral o por sonda
nasogastrica existe el riesgo del vomito y aspiracion alimentaria, sobre todo en aquellos
portadores de interfase facial. Para disminuir el riesgo se recomienda, en la VNI
intermitente, no realizar VNI durante las 2 horas post-ingesta. En aquellos pacientes que
precisen VNI continua y estén alimentados por sonda enteral se recomienda el débito
continuo. Aunque la sonda transpilérica no descarta la posibilidad de reflujo puede ser util.

- Herniacién orbitaria: esta descrita, de forma excepcional, en pacientes con fractura

etmoidal en que se produce una comunicacién con la fosa orbitaria.

Finalmente, queremos resaltar, que seguramente la complicacion mas grave asociada a la
VNI es su uso en pacientes con contraindicaciones para la misma, o la demora en
establecer una ventilacién mecanica convencional en aquellos pacientes que la VNI no esta
siendo efectiva o les surge una contraindicacion durante el tratamiento.

Estudios aleatorizados en adultos demuestran un aumento de mortalidad en los pacientes
sometidos a VNI que se mantienen durante mas de 24 horas sin signos claros de mejoria y

precisan ser intubados.
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Tabla I. Procesos causantes de insuficiencia respiratoria aguda y crénica en los que el
uso de ventilacion no invasiva (VNI) en pediatria estaria mas indicado. IRA:
insuficiencia respiratoria aguda. SDRA: sindrome de distrés respiratério agudo.
Enfermedades del sistema nervioso central descompensadas:
1. Congénitas (secuelas respiratorias en la paralisis cerebral infantil, etc.)
2. Adquiridas (indicacién paliativa casi siempre, ej. tumores cerebrales, etc.)
3. Hipoventilacién central con hipercapnia
4. Apneas del prematuro / lactante
Anormalidad de la caja toracica y de la columna vertebral descompensadas:
Congénitas
Espondilitis anquilosante

Cifoescoliosis

0N~

Acondroplasia

5. Sindrome de obesidad-hipoventilacion
Enfermedades neuromusculares con afectacion de los musculos respiratorios
descompensadas:

1. Enfermedades de la segunda motoneurona (Atrofia muscular espinal, etc.)
Sindrome de Guillan Barré sin signos de afectacion bulbar
Enfermedades o dano del nervio frénico

Miastenia gravis y otros sindromes miasténicos congénitos

AN S

Miopatias (congénitas, mitocondriales, metabdlicas, inflamatorias, enfermedades
de depdsito, etc)
Distrofias musculares

Distrofia miotdnica

© N O

Poliomielitis
9. Botulismo (con cautela por los sintomas disautonémicos asociados y si IRA leve)
Enfermedades de la via respiratoria superior:
1. Obstruccion de la via aérea superior (por ejemplo: laringitis viricas,
laringotraquitis, etc.)
Enfermedades pulmonares descompensadas:
1. Edema agudo de pulmén (ver texto)
Neumonia
Atelectasias
Bronquiolitis

Fibrosis quistica

o g bk w D

Asma



7.

Sindrome de distrés respiratorio agudo, incluyendo SDRA neonatal

Otras situaciones:

1.

N o o bk~ Db

Apneas tras adenoidectomia y/o amigdalectomia

Postoperatorio de reparacién quirurgica de la escoliosis

Complicaciones pulmonares de la anemia de células falciformes

Extubacion temprana

Apoyo en procedimientos con sedacion

Insuficiencia respiratoria grave en enfermedad terminal (indicacion paliativa)
Insuficiencia respiratoria en pacientes sometidos a trasplante de progenitores
hematopoyéticos

Sindrome de bronquiolitis obliterante post trasplante de progenitores
hematopoyéticos.



Tabla Il. Causas de fracaso respiratorio. SDRA: sindrome de distrés respiratorio

agudo

e Fracaso respiratorio tipo | (hipoxémico)
- Ocupacion alveolar:

- Neumonia

- Edema pulmonar

- Hemorragia pulmonar

- Broncoaspiracion

- Membrana hialina

- SDRA

- Colapso alveolar: atelectasias

¢ Fracaso respiratorio tipo Il (hipoventilacién)
- Alteraciones neuroldgicas / musculares:
- Sistema nervioso central: pérdida del control respiratorio por sedacion,
intoxicacion o lesién cerebral. Apneas centrales: hipoventilacion alveolar primaria
- Sistema nervioso espinal: pérdida de la funcion diafragmatica o toracica
(musculos intercostales) por lesion espinal (C3, C4, C5)
- Enfermedades de la motoneurona: poliomielitis, atrofia muscular espinal
- Polineuropatia de Guillain-Barré, polineuropatia del paciente critico,
polineuropatia secundaria a farmacos
- Sindromes miasténicos
- Miopatias congénitas, metabdlicas, inflamatorias, distrofias musculares
- Miopatias extraneurolégicas: malnutricién, trastornos iénicos (K, Mg, P),
hipotiroidismo
- Obstrucciones graves de vias aéreas altas (lengua, edema laringeo, hipertrofia adeno-
amigdalar, laringitis, epiglotitis, abceso retrofaringeo, laringotraqueomalacia) o bajas
(asma grave, bronquiolitis, broncomalacia, displasia broncopulmonar).
- Alteraciones de la caja toracica: sindrome obesidad-hipoventilaciéon, cifoescoliosis,

atrapamiento aéreo.



Tabla Ill. Contraindicaciones de la ventilacion no invasiva (VNI). PF: cociente presion
parcial arterial de oxigeno/fraccién inspirada de oxigeno. SDRA: sindrome de distres

respiratorio agudo.

1. Necesidad de proteccion via aérea (valorar en encefalopatia hipercapnica).

2. Insuficiencia respiratoria hipoxémica grave (absoluta si SDRA con PF < 175).

3. Obstruccion fija de la via aérea.

4. Secreciones abundantes y espesas (sin posibilidad de técnicas respiratorias de
apoyo).

5. Vomitos incoercibles.

6. Inestabilidad hemodinamica (sin respuesta a la resucitacion inicial con fluidos).

7. Traumatismos de la cara (valorar interfases alternativas si no hay fractura de la
base de craneo), quemaduras.

8. Neumotodrax (si no esta drenado).

9. Cirugia gastrointestinal reciente (valorar en procedimientos como colocacién de

gastrostomia percutanea y en pacientes ya en VNI antes de la cirugia).
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Tabla IV. Recomendaciones generales para la seleccion de la interfase. CPAP: presion

de distensién continua en la via aérea.

NEONATOS  Protesis binasal corta Tubo nasofaringeo
Mascarilla nasal
Helmet
LACTANTES Facial total Prétesis binasal corta
Mascarilla nasal como buconasal Mascarilla nasal
Helmet (CPAP) Tubo nasofaringeo
2 a 6 afios Mascarilla buconasal Mascarilla Nasal
Facial total
> 6 anos Mascarilla buconasal Facial total

Macarilla nasal
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Tabla V. Lista de chequeo sistematico ante la posibilidad de fracaso de la

ventilacion no invasiva (VNI). EPAP: presion positiva al final de la espiracion; FiO,:

fraccidon inspirada de oxigeno; I:E: inspiracion:espiracion; IPAP: presion positiva

inspiratoria.

1.

Comprobar que el tratamiento etiolégico sobre la causa del fallo respiratorio es

adecuado
2. Facilitar el drenaje de las secreciones mediante fisioterapia
3. Descartar aparicion de nuevas complicaciones
a. Neumotoérax
b. Neumonia aspirativa
4, Persistencia de hipoxemia
a. Cambio a respirador con mezclador de oxigeno
b. Valorar aumento de la EPAP
c. Aumentar FiO,
5. Persistencia de hipercapnia

a. Comprobar fugas en interfase

b Valorar cambio de interfase

C. Comprobar el circuito

d Descartar existencia de reinhalacion

- Incrementar EPAP

- Cambio a interfase de menor espacio muerto si es posible
e. Descartar desincronizacion

- Ajustar frecuencia y relacion |.E

- Ajustar trigger inspiratorio y espiratorio si es posible

- Valorar aumento de EPAP
f. Descartar ventilacion inadecuada

- Comprobar expansion toracica

- Aumentar IPAP o volumen administrado

- Valorar cambio de modalidad/ventilador si es posible
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Figura 1. Protocolo inicial de aplicacion de la VNI en relacién con la interfase

Eleccion de la interfase

Edad
Tipo de fracaso respiratorio (1, 1)
Disponibilidad de material

v
Aplicacion de apositos protectores

Explicar el tratamiento al paciente antes de empezar
4 (si la edad lo permite)
Sedar al paciente si es preciso. Posicién adecuada.

Adaptacion del paciente

|

Colocacion del arnés o del sistema de sujecion

En nifios cooperadores, permitir que sujeten la interfase
Evitar que la interfase esté muy apretada, debe permitir el
paso de dos dedos

Fijar de forma simétrica, de abajo arriba y perpendicular cara

Colocacion de la interfase (requiere dos personas). Ofrecer oxigeno durante la misma.

Conectar el respirador
Chequear el grado de adaptacion
Chequear las fugas

Comprobacion de la eficacia

Programacion de periodos de desconexion (descanso)
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Figura 2. Algoritmo general de

insuficiencia respiratoria aguda

Eleccion del paciente

A

Clasificacion del paciente

N

y

y

Elecciéon del material

A

Adecuacion y adaptacion

Co

y

y

nexion al ventilador

Co

Co

Cu

y

ntrol de la eficacia

y

ntrol del fracaso

y

idados de enfermeria

A

De

y

stete de la VNI

|

l

Indicaciones
Diagnéstico de IRA
Contraindicaciones

IRA Tipo I, Il
Postextubacion

Tipo IRA
Edad — tamario
Disponibilidad material

Cuidados de enfermeria

Cuidados de enfermeria

Modalidad
Programacion

Fugas
Adaptacion
Monitorizacién

Algoritmos fracaso

Algoritmo enfermeria

aplicacion de ventilacion no invasiva (VNI). IRA:

Apositos hidrocoloides
Interfase — arnés
Respirador
Tubuladuras
Humidificador
Accesorios

Algoritmo metodologia > 3 me
Algoritmo metodologia < 3 me
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Figura 3. Algoritmo de metodologia de aplicaciéon de la ventilaciéon no invasiva (VNI)
en nihos mayores de 3 meses. VNI: ventilacion no invasiva; ST: ventilacion
espontaneal/temporizada; PS: presion de soporte; FiO2: fraccion inspirada de
oxigeno; SatO2: saturacién de oxigeno; IPAP: presién positiva inspiratoria; EPAP:
presion positiva al final de la espiracion; CPAP: presion positiva continua; IRA:
insuficiencia respiratoria aguda; Fr: frecuencia respiratoria; Fc: frecuencia cardiaca;
Ti: tiempo inspiratorio; PEEP: presion positiva al final de la espiracion; Vc: volumen
corriente; PF: cociente presion parcial arterial de oxigeno/fracciéon inspirada de

oxigeno; SDRA: distrés respiratorio agudo; EAP: edema agudo de pulmén.

Interfase >I Oronasal/Facial I
Respirador > Especifico / Convencional con médulo de VNI

(Interfase sin orificio espiratorio ni valvula antiasfixia)

P_rogramauon inicial —p S/T =

FiO,: para SatO, 93-97%
IPAP: 8 cmH,0 PS A PEEP: 4 cmH,0
EPAP: 4 cmH,0 PEEP: 4 cmH,0

EAP/Apneas/Bronquiolitis: > Rampa lena (0,2 s) Rampa lenta (0,2 s)
CPAP 4 -8 cmH,0 Trigger inspiratorio: automatico Trigger inspiratorio: minimo
Considerar Helmet, interfase Trigger espiratorio: automatico Trigger espiratorio: 40% (80%
nasal o canulas nasales Fr rescate minima Ti maxima similar al paciente

Ti rescate: similar al paciente

. A IPAP: 2 cm H,0 cada 5 minutos hasta Vc objetivo (mejoria trabajo respiratorio)
Buscar efectividad ———)1 A\ EPAP: segun reclutamiento y oxigenacion

1 A ramna- caoiin talarancia v \/r rancaciidn
Vc: 6 — 10 ml/kg Valores habituales:
Objetivos > . Di’sminucién Fr/Fc.en.Z -6h > IPAP: 10 — 18 cmH,0*
Mejoria del SF en las siguientes horas EPAP: 5 - 8 cmH,0
PF > 175 en la 12h en SDRA Rampa: 0,05-0,1s

*Valores superiores a 16 cmH20 no recomendados en pacientes neuromusculares
*Valores superiores a 18 cmH20 so6lo recomendados en cortos periodos de
reclutamiento
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Figura 4. Algoritmo de metodologia de aplicaciéon de la ventilaciéon no invasiva (VNI)
en ninos menores de 3 meses. A/C Presion: asistida controlada por presiéon; T: modo
temporizado; ST: ventilacion espontanea/temporizada; PS: presion de soporte; FiO2:
fraccion inspirada de oxigeno; CPAP: presion positiva continua; Fr: frecuencia
respiratoria; Ti: tiempo inspiratorio; PEEP: presion positiva al final de la espiracion;

Edi: actividad eléctrica del diafragma

Canulas nasales, Helmet,
interfase nasal, tubo
nasofaringeo

PS

v

Optimizar el trigger espiratorio
Ti maximo snmllar al paciente

Si esta disponible en el resplrador:

Valores habituales:
Nivel neural: 0,8 — 1cmH,0
Pico Edi : 5 — 20 microvolts
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Figura 5. Algoritmo de monitorizacion de la ventilacion no invasiva (VNI). FC:

frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria; FiO2: fraccién inspirada de oxigeno;

SF: Saturacion de O2/fraccidn inspirada de oxigeno

SF

Si SDRA valorar contraidicacion
(Algoritmo XXX)

Fugas

Distension abdominal
Adaptacion del paciente
Signos de neumotorax
Ulceras de decubito

SF

Gasometria si precisa

Fugas

Distension abdominal
Adaptacion del paciente
Signos de neumotdrax
Ulceras de decubito

Monitorizacion clinica

—

Clasificacion del paciente

—

Conexion al

|

|

[ij
Control de la eficacia

N

—

—

6,12, 24

Control de la eficacia

l

Gasometria S| PRECISA

=

FC

FR

Score de dificultad respiratoria
Pulsioximetria

Capnometria transcutanea
FiO,

Rx

Fugas
Sincronizacion del paciente

FC

FR

Score de dificultad respiratoria
Pulsioximetria

Capnometria transcutanea
FiO,

FC

FR

Score de dificultad respiratoria
Pulsioximetria

Capnometria transcutdnea
FiO,
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Figura 6. Algoritmo de analisis de fracaso de ventilacién no invasiva (VNI) en el fallo
respiratorio con hipoxemia. VM: ventilacion mecanica, BLPAP: ventilacion no invasiva
con dos niveles de presion, CPAP: presion de distensiéon continua; EAP: edema
agudo de pulmén; SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo; SF: Saturacién de
O2/fraccién inspirada de oxigeno; Rx: radiografia de térax; Fc: frecuencia cardiaca;

Fr: frecuencia respiratoria

Fallo Hipoxémico: SF <270

!

Aplicar CPAP 5 cmH,0 ]

| [ X 5 min
J v
SF< 235 SF > 235
Bilateral Rx
| }
SDRA moderado/grave EAP No SDRA No SDRA o SDRA leve
'_I |
v L 4
SF<150 SF 150 - 200 SF > 200 A 4
v BLPAP
pero reevaluar

BLPAP
= EPAP>8 CM

VM. Estrategia

Evaluacién
en 1-2h

periddicamente

., x
de proteccion
SF< 200 SF>200
pulmonar NO P o Descenso Fc/Fr
4 Descenso Fc/Fr |‘ ) g
4 NO — Vigilancia
. . ., Descenso Fc/Fr
Considere intubacion
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Figura 7. Algoritmo de analisis de fracaso de ventilacién no invasiva (VNI) en el fallo

respiratorio tipo Il. BLPAP: ventilacion no invasiva con dos niveles de presion, CPAP:

presion de distensién continua; SF: Saturaciéon de O2/fraccién inspirada de oxigeno;

h: horas; Fc: frecuencia cardiaca; Fr: frecuencia respiratoria

SF< 235

Fallo Respiratorio tipo Il

l

[ Edad < 6 meses

Riesgo superior de fracaso

J

SF<100
pH< 7,15

A

,
Ventilacion

Mecanica

J

'

SF 100 - 200 SF > 200
pH< 7,25 pH > 7,25
¥
7
Considerar BLPAP
y Nueva

EPAP > 6 cm H,0 evaluacio

\

Monitorizacion
estrecha

J

SF 2-6h< 200
NO Descenso Fc/Fr —p-

a

\ 4

Riesgo superior de fracaso

1

SF > 235

. 4

Continuar
CPAP/BLPAP

pero reevaluar
periddicamente

SF2-6h >200 —T

Descenso FC/FR

4

1

NO
Descenso Fc/Fr
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Figura 8. Algoritmo de andlisis y solucion de problemas durante la ventilaciéon no
invasiva (VNI). Vc: volumen corriente; Ti: tiempo inspiratorio; Fr: frecuencia
respiratoria; FiO2: fracciéon inspirada de oxigeno; SF: Saturacion de O2/fraccion
inspirada de oxigeno; PS: presion de soporte; PCV: ventilacién controlada por

presion; ST: ventilacion espontanea-temporizada

¢FUGAS?
[T
¢ADAPTADO? — > $Sedacién? ps Trigger espiratorio
Ti maximo
- . . __ Frrescate
¢Trigger inspiratorio?
iModo? ———> Ti
¢RESPIRADOR? — > —J €V°9° D g n
. Fr rescate
¢ Rampa? L
éVvc?
Fr rescate
ST { Ti
FiOz
éHi
ipoxemia? EPAP
¢COMO MEJORAR? ——> Espacio muerto
¢Hipercapnia Reinhalacién
A Presién

Humidificacién
éPREVENCION? —> —  Apésitos
Posicion semisentado
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Figura 9. Algoritmo de analisis de asincronias durante la ventilaciéon no invasiva (VNI).

Ti: tiempo inspiratorio; Fr: frecuencia respiratoria

Dolor p—]

Disconfort pr—

v

Asincronia inspiratoria

v

Asincronia espiratoria _—

Exceso de presidn en arnés

Lesiones cutaneas

Fugas

Obstruccion

Trigger inspiratorio

Rampa

Trigger espiratorio

T i maximo

Fr controlada

ﬁ

Interfase nasal
IPAP alta

Glotis: IPAP alta
Edema
Obstruccién de la interfase

Autociclado
Falta de sensibilidad

Doble ciclado
Ti corto
Ti largo

Ti corto
Doble ciclado
Ti largo

Ti corto
Doble ciclado

Ti largo

Alta

NOTA de los autores: el texto completo forma parte de la 32 Edicion del Manual de

Ventilacion Mecanica Pediatrica y Neonatal. En: Alberto Medina y Javier Pilar Orive. Madrid:
Ergon, 2015. pp 231-246. ISBN: 978-84-16270-12-5




