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INTRODUCCIÓN

La ventilación mecánica no invasora (VNI) es una
técnica que permite asistir la ventilación evitando los
inconvenientes de la vía endotraqueal, y que es utili-
zada para el tratamiento de ciertas formas de insuficien-
cia respiratoria aguda (IRA) y crónica (IRC). Las des-
cripciones más antiguas se remontan a la mitad del
siglo XIX, si bien su introducción real en la práctica clí-
nica no se produjo hasta la década de los 50, cuando
empezaron a utilizarse diversos dispositivos de presión
negativa (pulmón de acero, respiradores tipo “poncho”
o “coraza”) para el tratamiento de la IR provocada por
las epidemias de poliomielitis.1-3 Sin embargo, la venti-
lación con presión negativa presenta numerosos incon-
venientes, como el gran tamaño de los dispositivos,
dificultad de manejo y transporte y sobre todo su ten-
dencia a provocar o agravar episodios de apnea obstruc-
tiva durante el sueño.4,5 Los primeros intentos de aplicar
una presión positiva no invasora se produjeron en los
años 60, aunque el punto de inflexión a partir del cual el
uso de la VNI comenzó a generalizarse ocurrió a princi-
pios de los años 80, con la introducción de las mascari-
llas nasales para la aplicación de presión positiva conti-
nua (CPAP) como tratamiento del Síndrome de Apneas
del Sueño (SAS), consiguiéndose así una forma fácil y
cómoda de aplicar la VNI. En 1984 Rideau6 utilizó la
ventilación con presión positiva intermitente nasal para
el tratamiento de pacientes con distrofia muscular, y
poco después, Leger7 empleó esta técnica para evitar la
traqueotomía en la ventilación domiciliaria de pacientes
con enfermedades de pared torácica. Desde entonces,

este método de ventilación ha experimentado una
expansión constante, siendo ampliamente utilizado en
el tratamiento de diferentes enfermedades restrictivas y
obstructivas que provocan IRC. En la actualidad,
debido a estas ventajas, la ventilación con presión posi-
tiva ha desplazado a la Ventilación con presión nega-
tiva, que ha quedado relegada a situaciones muy con-
cretas.8

EQUIPAMIENTO NECESARIO PARA LA VNI

Tipos de Respiradores

1. Presión positiva continua (CPAP).- Aunque en
realidad la CPAP no es un respirador “per se” ya que no
asiste la inspiración de forma activa y requiere una res-
piración espontánea, habitualmente se incluye al hablar
de la VNI por ser utilizada en algunas formas de fallo
respiratorio agudo. La CPAP actúa aumentando la capa-
cidad residual funcional y reclutando unidades alveola-
res colapsadas,3 y al reducir la presión transmural del
ventrículo izquierdo, también puede reducir la post-
carga y aumentar el gasto cardiaco.9 Además se ha
demostrado que reduce el trabajo respiratorio en la
EPOC al contrarrestar el esfuerzo inspiratorio añadido
que tienen que realizar estos pacientes para vencer la
presión positiva intrínseca al final de la espiración (auto
PEEP ó PEEP intrínseca).10

2.- Respiradores de Presión. Son respiradores que
proporcionan una ventilación soportada por presión
(PSV). En la PSV se libera una presión prefijada que se
mantiene durante toda la inspiración gracias a un flujo



F. Campos Rodríguez. Ventilación mecánica no invasora

168 Neumosur 2003; 15, 2: 167-180

decelerado, siendo el volumen corriente (Vt) generado,
variable. En la actualidad, se dispone de dispositivos
que añaden a la PSV una presión positiva en la espira-
ción. Estos dispositivos se denominan genéricamente
BIPAP (presión positiva intermitente binivel en la vía
aérea) y permiten prefijar una presión inspiratoria
(IPAP) y otra espiratoria (EPAP) independientes, pue-
den funcionar en modo asistido, controlado o asistido-
controlado, y liberan una presión de hasta 30 cmH2O.
Cuando el BiPAP funciona en forma asistida, el trigger
inspiratorio es de flujo. Actualmente se sabe que estos
trigger de flujo son más sensibles que los trigger de pre-
sión,11,12 lo que reduce el trabajo del paciente para ciclar
el aparato; mejorando el confort y la adaptación del
enfermo. Cuando el dispositivo actúa en modo contro-
lado es el respirador el que determina el tiempo de la
inspiración y la frecuencia respiratoria (FR). Entre las
ventajas de estos dispositivos se encuentran la mayor
capacidad para compensar fugas; ya que se consigue
mantener una presión estable en la vía aérea durante
prácticamente toda la inspiración,13 el hecho de ser por-
tátiles y fáciles de trasladar, y la facilidad de adaptación
de los pacientes al tener un trigger sensible. Entre los
inconvenientes están la ausencia de alarmas y baterías,
suministrar una presión limitada, y compartir una
misma vía para la inspiración y la espiración lo que
puede favorecer la reinhalación del CO2 espirado.14 Sin
embargo, la nueva generación de respiradores de pre-
sión ha superado algunos de estos problemas e incorpo-
ran alarmas, baterías, complejos sistemas de monitori-
zación y además permiten liberar presiones de hasta 40
cmH2O.15

3.- Respiradores de volumen.- Estos respiradores
liberan un Vt prefijado en cada respiración, siendo la
presión de insuflación variable. Son dispositivos
ampliamente utilizados y su eficacia está demostrada
por años de experiencia. Estos respiradores suelen tener
un trigger de presión para el paso de espiración a inspi-
ración y no poseen PEEP, aunque se puede acoplar una
válvula con una PEEP determinada al puerto espirato-
rio. A pesar de que la característica principal de estos
dispositivos es la liberación de un Vt predeterminado,
Lofaso et al.16 demuestran que algunos de estos respira-
dores utilizados para VNI domiciliaria no liberaban el
volumen fijado, especialmente cuando se simulaba una
resistencia elevada en la vía aérea. Las ventajas de estos
respiradores son la presencia de alarmas y batería, que
los hacen de elección para pacientes que precisan venti-
lación continua, y la capacidad de generar mayores pre-
siones. Como contrapartidas, son más caros y pesados,
compensan mal las fugas y podrían dificultar la adapta-
ción del paciente por tener un  trigger menos sensi-
ble.3,15

4.- Diferencias entre respiradores.- Actualmente se
considera que no existen diferencias sustanciales entre

respiradores volumétricos y de presión en cuanto a su
eficacia para el tratamiento de la IRA17,18 e IRC.19,20

Para algunos autores, los respiradores volumétricos
serían de elección en el tratamiento de patologías con
baja compliance pulmonar,15,21 si bien en un trabajo
reciente con pacientes cifoscolióticos, ambos tipos de
respiradores fueron igualmente eficaces en la correc-
ción de la IRC.22 Por tanto, actualmente no existen evi-
dencias sobre la superioridad de uno u otro tipo de res-
pirador y la decisión suele basarse en la experiencia del
profesional y la disponibilidad de estos dispositivos.3

Modos de Ventilación

Básicamente existen 3 modos de ventilación: espon-
táneo o asistido (A), controlado (C) y asistido/contro-
lado (A/C). En la forma de ventilación tipo A el disposi-
tivo libera la presión o volumen prefijado siendo el
paciente el que dicta la FR y el tiempo que dura la ins-
piración y la espiración. En la forma C el dispositivo
determina también la FR y el tiempo de cada fase respi-
ratoria, en definitiva, controla por completo la respira-
ción. El modo A/C es intermedio entre ambos, pudién-
dose ajustar una FR de seguridad, de manera que si la
frecuencia del paciente baja por debajo de ésta, el dis-
positivo aporta el número de respiraciones extras nece-
sarias para alcanzar la frecuencia fijada; de esta forma,
el dispositivo actuaría en modo A ó C en función de la
FR del paciente. 

En el tratamiento de la IRA se suele usar la forma A
ó A/C. Aunque los trabajos que analizan este aspecto no
encuentran diferencias entre una y otra en cuanto a la
eficacia,17,18,23 la forma A suele ser mejor tolerada por el
paciente, mientras la A/C se asocia a mayor reposo
muscular pero también a una peor adaptación del
paciente. Habitualmente no se suele usar la forma C ya
que los pacientes en fase aguda se adaptan muy mal,
aunque podría ser útil en ciertos casos con  inestabili-
dad del centro respiratorio o encefalopatía hipercápnica
y bradipnea.21 En pacientes en los que se sospeche un
SAS será necesario utilizar la forma A/C ó C para evitar
la hipoventilación derivada de las pausas respiratorias
durante el sueño. 

En el tratamiento de la IRC habitualmente se reco-
mienda utilizar el modo A/C, salvo en las enfermedades
neuromusculares en que sería preferible el modo C para
favorecer el máximo reposo muscular.3,24 Sin embargo,
se ha demostrado que una vez que el paciente inicia la
inspiración, el trabajo de la ventilación continúa a pesar
de la asistencia ventilatoria hasta niveles que pueden
aproximarse al ejercido en la ventilación espontánea.25

También existen trabajos que demuestran que con un
dispositivo de doble presión, se precisa una menor
IPAP para conseguir incrementos efectivos en el volu-
men minuto si se utiliza el modo C.26 Por estos motivos
algunos autores27,28 prefieren el modo C si el paciente
no presenta dificultades de adaptación, ya que evitaría



problemas derivados de un posible SAS inadvertido,
permitiría un mayor descanso muscular, así como la uti-
lización de IPAP más bajas, aumentando el confort del
paciente y reduciendo el riesgo de fuga aérea. 

Interfases

Existen 4 tipos de interfases para la aplicación de la
VNI: mascarillas nasales (MN), mascarillas faciales
(MF), olivas nasales y piezas bucales. En todas ellas
podemos encontrar modelos estándar o moldeados
hechos a medida para cada paciente. Las MN tienen la
ventaja de ser más cómodas y precisar una sujeción
menos intensa, tener menor superficie de contacto por
lo que se reduce la fuga alrededor de la mascarilla y
menor espacio muerto, permitir la fonación, la alimen-
tación y la expulsión de secreciones. Como principal
inconveniente está la fuga aérea por boca, que en oca-
siones es posible controlar añadiendo una cinta sujeta-
mentón. Las MF tienen la ventaja de evitar las fugas
orales y precisar menos colaboración del paciente, pero
tienen el inconveniente de que resultan más difíciles de
ajustar, por lo que es más frecuente la fuga alrededor de
la mascarilla, producen más lesiones por presión, pue-
den producir claustrofobia, impiden al paciente hablar,
alimentarse o expectorar y predisponen a la aspiración
en caso de vómito. Las olivas nasales están especial-
mente indicadas en pacientes con  problemas derivados
de la presión que ejerce la mascarilla sobre las zonas de
apoyo o que presenten reacciones de contacto con las
MN o MF.

En el tratamiento de la IRA se suelen emplear MF,
que requieren menos colaboración del paciente y per-
miten la respiración bucal,21,29-33 aunque también hay
trabajos que utilizan con éxito MN, siempre que se
evite la fuga aérea por boca.23,34-37 Aunque no existen
estudios que comparen directamente la eficacia de
ambas, parece que la mejoría gasométrica es más lenta
en los estudios que usan MN.29,33 En la VNI de la IRC
suelen utilizarse MN, que resultan más cómodas, reser-
vando las MF para pacientes con fuga aérea oral incon-
trolable a pesar de cinta sujetamentón.27,38-42 En un estu-
dio reciente43 se observó que las MF fueron más efica-
ces para reducir la pCO2, aunque las MN eran mejor
toleradas.

EFECTOS ADVERSOS DE LA VNI

Los efectos secundarios de la VNI se deben en la
mayor parte de los casos a la presión de la mascarilla
sobre la zona de apoyo o al efecto del flujo aéreo del
dispositivo, habitualmente no son graves, y se suelen
solucionar sin que obliguen a interrumpir la ventila-
ción. Entre los más frecuentes están la sequedad orona-
sal que suele corregirse al añadir un humidificador y la
obstrucción nasal o la rinitis que mejoran con corticoi-

des, anticolinérgicos nasales, o con humidificadores de
aire caliente. Las lesiones en el dorso de la raíz nasal,
que en casos graves pueden llegar a provocar ulceracio-
nes, se deben a la presión de la mascarilla y se evitan
colocando una protección sobre la piel, modificando el
punto de apoyo de la mascarilla, reduciendo la presión
del arnés o utilizando otro tipo de mascarilla (olivas
nasales). La conjuntivitis suele estar provocada por
fuga en la parte superior de la mascarilla y se evita
corrigiendo la fuga. En ocasiones se puede producir
aerofagia y distensión gástrica que suele responder a
fármacos procinéticos. Complicaciones graves como la
aspiración o el neumotórax son infrecuentes.

Entre los problemas más comunes que dificultan la
VNI están las fugas aéreas por boca o alrededor de la
mascarilla. En el primer caso se utilizará como primera
medida una cinta sujetamentón, y si esto fuese ineficaz
se puede intentar reducir el pico de presión aplicando
una relación I/E cercana a 1:1, o reduciendo la IPAP y
aumentando la FR para mantener el volumen minuto
constante. En caso de que todo esto no evite la fuga, se
puede optar por una MF. En los casos de fuga alrededor
de la mascarilla, se puede intentar ajustar el arnés, cam-
biar a otro modelo que se adapte mejor a la anatomía
del paciente o utilizar mascarillas moldeadas a medida.
En cualquier caso es preciso corregir las fugas, ya que
pueden tener influencia tanto en la comodidad del
paciente como en la eficacia de la ventilación.

VNI EN EL TRATAMIENTO DE LA INSUFI-
CIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Hasta hace pocos años el tratamiento de elección
del fracaso respiratorio agudo era la ventilación mecá-
nica invasora. Frente a ésta, la VNI presenta las poten-
ciales ventajas de evitar complicaciones asociadas a la
intubación endotraqueal (IET), mejorar la comodidad
del paciente, y acortar la estancia hospitalaria. A conti-
nuación se exponen los conocimientos que actualmente
existen sobre la eficacia de la VNI en IRA provocada
por diversas patologías.

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC)

El grupo en el que más se ha empleado la VNI en
fase aguda es sin duda en el de pacientes con IRA hiper-
cápnica (IRAH) secundaria a EPOC agudizada. Varios
estudios controlados y randomizados han analizado el
papel de la VNI en esta patología (tabla 1). Martin et
al.44 en un grupo de 61 pacientes de los cuales 23 eran
EPOC, observa una reducción en la tasa de intubación
(6.4 vs. 21.3), pero no encuentra diferencias en la mor-
talidad. Kramer et al.35 en un estudio con 31 casos, de
los cuales 21 eran EPOC, comprueba una reducción en
la IET (9% vs. 67%) en los pacientes sometidos a VNI.
Bott et al.34 encuentra que los casos que recibían VNI
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mejoran significativamente la pCO2 y el grado de dis-
nea en la primera hora de tratamiento frente a aquellos
que recibían tratamiento convencional, con una reduc-
ción de la mortalidad del 30% al 10% en el grupo de
VNI. Por su parte, Brochard et al.30 en un estudio multi-
céntrico a nivel europeo sobre 85 pacientes ingresados
en UCI encuentra que aquellos sometidos a VNI preci-
saron en menor medida IET (26% vs. 74%), tuvieron
menos complicaciones (16% vs. 48%), menor estancia
hospitalaria (23 vs. 35 días) y menor mortalidad (9%
vs. 29%) que aquellos sometidos a tratamiento conven-
cional. En un trabajo multicéntrico45 que incluía 236
EPOC agudizados tratados en salas de hospitalización
convencional en el Reino Unido, aquellos randomiza-
dos a VNI tuvieron menor necesidad de IET (15 vs.
27%) y menor mortalidad (10% vs. 20%), así como una
mejoría más rápida del pH y la FR respecto al grupo
control. Finalmente, en un reciente meta análisis que
analiza 8 estudios randomizados y controlados observa
que la VNI reduce la mortalidad, la necesidad de IET,
las complicaciones y la estancia hospitalaria respecto al
tratamiento convencional.46 Algunos trabajos no rando-
mizados han demostrado que los pacientes tratados con
VNI durante la fase aguda de una exacerbación de
EPOC tenían menor tasa de reingresos y mayor super-
vivencia a un año que los sometidos a tratamiento con-
vencional.47,48 Por otro lado, existen estudios que han
obtenido resultados menos favorables como los de
Barbé et al.,49 Foglio et al.50 y Bardi et al.,51 que anali-

zan respectivamente 24, 49 y 30 pacientes con EPOC
sin encontrar diferencias en la gasometría, evolución, o
duración de la hospitalización en pacientes tratados con
VNI o tratamiento estándar. La crítica más importante
que se ha realizado a estos trabajos es la inclusión de
pacientes con exacerbaciones leves-moderadas, en los
que esta técnica probablemente aporta poco beneficio al
tratamiento convencional.

En resumen, la evidencia disponible demuestra que
la VNI es eficaz para prevenir la IET y reducir la morta-
lidad en pacientes con IRAH grave secundaria a EPOC
agudizada, siendo actualmente considerada como trata-
miento de primera línea en estos pacientes.46,52 Es nece-
sario puntualizar, sin embargo, que la VNI en ningún
caso sustituye a la ventilación invasora, que sigue
siendo la técnica de elección en casos de contraindica-
ción o mala respuesta a VNI.  

Insuficiencia Respiratoria Aguda Hipoxémica (IRAHX)

A diferencia de la evidencia que apoya el uso de
VNI en EPOC con agudización grave, la indicación en
pacientes con IRA de otro origen, especialmente aque-
llos que cursan sin hipercapnia, es mucho menos clara.
En el primer estudio randomizado que incluyó pacien-
tes sin enfermedad respiratoria crónica la VNI no mos-
tró beneficios, salvo en los casos con hipercapnia.53

Posteriormente han aparecido algunos trabajos que sí
obtienen resultados más satisfactorios con esta técnica.
Así en un estudio controlado y randomizado de pacien-
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TABLA 1
ESTUDIOS RANDOMIZADOS Y CONTROLADOS CON VNI EN EPOC AGUDIZADOS E INSUFICIENCIA

RESPIRATORIA AGUDA HIPERCÁPNICA

Autores Año Nº pac. Tipo Tipo pCO2i pHi IET Mortalidad IPAP/
respirador Masc. (VNI/TMC) (VNI/TMC) (VNI/TMC) (VNI/TMC) EPAP

Bott et al.34 1993 60 Volumen N 64 / 64 7.34 / 7.33 0/25, 0% 1/26, 4%
2/30, 7% 9/30, 30% –

Brochard et al.30 1995 85 PSV ON 70 / 67 7.27 / 7.28 11/43, 26% 4/43, 9% 20/
31/42, 74% 12/42, 29% 0

Kramer et al.35 1995 23 BiPAP N 80 / 80 7.27 / 7.29 1/11, 9% 1/16, 6% 11,3/
(31*) 8/12, 67%$ 2/15, 13%& 2,6

Barbe et al.49 1996 20 BiPAP N 59 7.33 0/10, 0% 0/10, 0% 14,8/
0/10, 0% 0/10, 0% 5,0

Celikel et al.31 1998 30 PSV+ ON 69 / 67 7.27 / 7.28 1/15, 7% 0/15, 0% 15/
CPAP 2/15, 13% 1/15, 7% 5

Martín et al.44 2000 23 BiPAP N/ON 79 / 72 7.27 / 7.28 25% 5/32, 16% 11,4/
(61*) 45% $ 10/29,34%& 5,7

Bardi et al.51 2000 30 BiPAP N 59 / 52 7.36 / 7.39 1/15, 7% 0/15, 0% 13/
2/15, 13% 1/15, 7% 3

Plant et al.45 2000 236 BiPAP N/ON 66 / 64 7.32 / 7.31 18/118,15% 12/118,10% 20/
32/118,27% 24/118,20% 4

NOTAS: 
Nº Pac.= número de pacientes con EPOC (* número total de pacientes). PSV = soporte de presión. Tipo Masc. = tipo de mascarilla. N = mascarilla nasal. ON =

mascarilla oronasal. pCO2i = pCO2 al ingreso. pHi = ph al ingreso. VNI/TMC =Pacientes randomizados a ventilación no invasora / pacientes randomizados a trata-
miento médico convencional. IET = intubación endotraqueal. IPAP/EPAP = presión inspiratoria/espiratoria. $ = resultados referidos al grupo de EPOC. & = resultados
referidos al total del grupo.



tes con IRAHX que cumplían criterios de intubación y
estaban hemodinámicamente estables, se demuestra
que los casos tratados con VNI presentaron menor mor-
bilidad y estancia en UCI frente a aquellos sometidos a
IET.54 En otro trabajo randomizado sobre 56 pacientes
con neumonía grave, aquellos sometidos a VNI presen-
taron menor tasa de IET y menor estancia en UCI, aun-
que no existieron diferencias en cuanto a duración de la
hospitalización, complicaciones o supervivencia, salvo
en el grupo de pacientes con EPOC asociado, en los que
la supervivencia  a los 2 meses sí fue superior en los
sometidos a VNI.55 También existen trabajos que
encuentran beneficiosa la aplicación de VNI en pacien-
tes inmunodeprimidos o receptores de transplantes con
IRAHX56-58 en los que los riesgos de la IET son particu-
larmente elevados. Hilbert et al,57 en un estudio pros-
pectivo y randomizado sobre 52 pacientes inmunode-
primidos con fiebre e infiltrados pulmonares observa
que aquellos tratados con VNI precisaron menos IET,
tuvieron menos complicaciones y menor mortalidad
hospitalaria que los sometidos a tratamiento convencio-
nal sin soporte ventilatorio. 

Estos trabajos indican que puede existir un lugar
para la VNI en el tratamiento de la IRAHX en pacientes
seleccionados, aunque se precisan estudios más
amplios y mayor experiencia para que esta técnica
pueda ser indicada como de primera elección en estos
casos.

Edema Pulmonar Cardiogénico (EPC)

En la actualidad, el tratamiento de elección en el
EPC es la CPAP. Existen trabajos bien diseñados que
han demostrado la utilidad de la CPAP a presiones de
10-12.5 cmH2O para evitar la IET en el EPC.59-61 La
experiencia con VNI en esta patología es escasa y debe-
ría reservarse para aquellos casos que no respondiesen a
CPAP o que presentasen hipercapnia asociada, teniendo
en cuenta que los efectos hemodinámicos de la VNI
puede resultar deletéreos en pacientes con infarto agudo
de miocardio.62

VNI en la IRA provocada por otras enfermedades y
situaciones.

Algunas series no controladas que han analizado la
utilidad de la VNI en pacientes que se niegan o no son
candidatos a IET obtienen una elevada tasa de supervi-
vencia, en torno al 60-69%, superiores a las esperadas
con tratamiento convencional.63-65 Asimismo, varios
estudios no controlados han encontrado que la VNI
sería útil en pacientes que presentan dificultad para el
destete de la ventilación invasora, o para acelerar dicho
destete en pacientes que aún no cumplían criterios de
extubación.66,67

Es difícil establecer la eficacia de la VNI en patolo-
gías como el asma agudizada, donde existen pocos tra-
bajos, o la fibrosis quística, en la que la VNI se ha utili-

zado casi en exclusiva para evitar la IET en pacientes
en fases avanzadas de la enfermedad en espera de trans-
plante.68,69 La VNI también se ha utilizado en pacientes
con enfermedades restrictivas de pared torácica como
cifoscoliosis o enfermedades neuromusculares que pre-
sentan IRAH con buenos resultados, aunque se trata de
trabajos retrospectivos y no controlados.70,71 En pacien-
tes con SAS grave e hipercapnia importante que no res-
ponde a CPAP inicialmente, la VNI permite corregir de
forma rápida la hipoventilación alveolar y el intercam-
bio gaseoso, permitiendo el posterior paso a CPAP.72,73

Objetivos y mecanismos de actuación de la VNI en la
IRA

Los objetivos de la VNI incluirían entre otros, el
reposo de la musculatura respiratoria, incrementar el
confort del paciente al reducir la sensación de disnea y
la FR, mejorar el intercambio gaseoso, evitar la IET,
reducir la estancia en UCI y las complicaciones deriva-
das tales como infecciones nosocomiales y mortali-
dad.21,74

En pacientes con IRA, la VNI actuaría por un lado
previniendo la fatiga muscular, al favorecer el reposo
de la musculatura inspiratoria. Varios trabajos han com-
probado que la VNI produce una reducción importante
de la presión transdiafragmática como señal de reposo
muscular, comprobándose que la máxima reducción se
produce cuando se combinan una presión de soporte
inspiratorio y una presión espiratoria.36,75 Especial-
mente en EPOC, esta presión espiratoria contrarrestaría
la PEEP intrínseca generada por la hiperinsuflación
dinámica que se produce en estos pacientes y que pro-
voca un aumento del trabajo inspiratorio. Por otro lado
actuaría aumentando la ventilación alveolar, como se
demuestra por la mejoría en el intercambio gaseoso que
se produce ya en las primeras horas del tratamiento.
Gracias a este aumento de la ventilación, la VNI per-
mite aplicar FiO2 elevadas en pacientes con IRA sin el
riesgo de provocar una mayor hipoventilación y un
aumento de la pCO2.3 En algunos casos, la mejoría de
la relación ventilación/perfusión también jugaría un
papel relevante, como ocurre en casos de EPC o distrés
respiratorio.61

¿Qué pacientes con IRA se pueden beneficiar de la
VNI?

Los criterios de selección para indicar VNI en
pacientes EPOC con IRA se exponen en la tabla 2. Ini-
cialmente habría que identificar los casos con exacerba-
ciones graves susceptibles de necesitar asistencia venti-
latoria; aquellos con exacerbaciones leves o moderadas
no deberían ser considerados, ya que en este grupo la
VNI no ha demostrado que aporte beneficios al trata-
miento convencional. La VNI debería evitarse en
pacientes que presenten inestabilidad hemodinámica,
hipoxemia refractaria, incapacidad de colaborar o adap-
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tarse al respirador y aquellos que requieran IET para
proteger la vía aérea. Una excepción serían los pacien-
tes con EPOC agudizado y narcosis hipercápnica, que
según algunos autores podrían beneficiarse de la VNI
en un elevado número de casos, evitando así la IET.29

Parámetros predictores de éxito en la VNI de pacientes
con IRA

En una reciente revisión3 se considera que las varia-
bles predictoras de éxito con la VNI serían la presencia
de hipercapnia no grave (pCO2>45 y <92 mmHg), aci-
dosis no grave (pH>7,10 y <7,35), mejoría de pCO2 y
pH así como de la frecuencia cardiaca y respiratoria en
las primeras 2 horas de VNI, edad joven, menor grave-
dad al ingreso medido por APACHE, capacidad del
paciente para coordinarse con el respirador y fuga aérea
escasa. La mayoría de trabajos que analizan este
aspecto coinciden básicamente en que los pacientes con
hipercapnia responden mejor que aquellos que sólo tie-
nen hipoxemia y que una mejoría en la pCO2 y el pH,
así como una reducción de la FR en las primeras 1-2
horas tras la instauración de VNI son predictores de
éxito de la VNI.76-78

VNI EN EL TRATAMIENTO DE LA INSUFI-
CIENCIA RESPIRATORIA CRÓNICA

Desde la introducción de la VNI en la práctica clí-
nica, su aplicación para el tratamiento de la IRC provo-
cada por diversas enfermedades que condicionan hipo-
ventilación alveolar crónica ha ido extendiéndose pro-
gresivamente y existen numerosos estudios que han
evaluado su eficacia en este sentido (tabla 3). En la
actualidad la VNI se utiliza para tratar la IRC provo-
cada por diferentes enfermedades restrictivas (tabla 4).

Enfermedades Restrictivas Toracógenas (ERT)

Numerosos trabajos han evaluado la eficacia de la
VNI en la corrección de las alteraciones gasométricas,
mejoría en la calidad de vida y supervivencia de pacien-
tes con ERT obteniendo resultados favorables, aunque
comprobando que existen diferencias según las patolo-
gías.27,38-42,79-84 A la hora de analizar los resultados de
estos estudios es necesario tener presente que ninguno
de ellos ha utilizado grupo control por motivos éticos, y
habitualmente la comparación se ha realizado con
series históricas. En una reciente conferencia de con-
senso se considera que la evidencia disponible es sufi-
ciente para recomendar firmemente la VNI como el
modo de ventilación de primera elección en pacientes
con IRC ocasionada por ERT.86

La eficacia de la VNI en enfermedades neuromus-
culares (ENM) y cifoscoliosis (CF) ha quedado demos-
trada en numerosos estudios siendo probablemente las
patologías en las que más experiencia existe. Las pri-
meras series de casos comenzaron a publicarse a final
de los años 80, comprobando que en estas patologías la
VNI mejoraba el intercambio gaseoso y la clínica deri-
vada de la hipoventilación alveolar como disnea, cefa-
lea matutina o hipersomnia diurna que presentaban los
pacientes.38-40,82,83 Posteriormente, Leger et al.41 en una
serie más amplia que revisa su experiencia con VNI
durante 5 años en 276 pacientes con varias patologías
confirma la mejoría gasométrica y clínica que se pro-
duce con la ventilación, comprobando además una ele-
vada supervivencia, con un 80% de CF que continua-
ban la ventilación a los 3 años de seguimiento. Simonds
et al.42 analiza 180 pacientes con IRC hipercápnica tam-
bién de origen variado, encontrando una supervivencia
medida como probabilidad de continuar la VNI a 5 años
del 79% en CF y del 81% en ENM. Esta mejoría en la
supervivencia se ha objetivado incluso en ciertas ENM
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TABLA 2
CRITERIOS DE INDICACIÓN DE LA VNI EN PACIENTES CON EPOC E INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

(Tomado de: Mehta S. et al. Noninvasive ventilation. Am J Respir Crit Care Med 2001;163:540-577)

Paso 1: Identificación de pacientes que puedan necesitar asistencia ventilatoria

A. Síntomas y Signos de distrés respiratorio agudo:
a) Disnea moderada-grave
b) Frecuencia respiratoria > 24 respiraciones/minuto, uso musculatura accesoria, movimiento abdominal paradójico

B. Alteración Gasométrica:
a) pCO2 > 45 mmHg y pH < 7,35
b) pO2 / FiO2 < 200

Paso 2: Criterios de exclusión

a) Parada respiratoria o cardiaca
b) Inestabilidad hemodinámica, arritmias o cardiopatía isquémica no controlada
c) Secreciones excesivas
d) Pacientes incapaces de colaborar o con agitación psicomotora
e) Necesidad de protección de la vía aérea, riesgo de aspiración
f) Imposibilidad de usar mascarillas nasales: quemaduras, traumatismo o cirugía facial.
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consideradas rápidamente progresivas como la esclero-
sis lateral amiotrófica87,88 o la distrofia de Duchenne.89

También existen trabajos que demuestran que la VNI
reduce los días de hospitalización,27,41,81 mejora la cali-
dad de vida39,41,42 y la arquitectura del sueño de estos
pacientes.38

La VNI también es útil en el tratamiento de la
IRC que se produce en pacientes con secuelas de tuber-
culosis (STB) como toracoplastia o paquipleuritis. Los
trabajos de Simonds et al42 y Leger et al41 que incluyen
un número importante de pacientes con esta patología
encuentran una mejoría gasométrica y clínica, así como
una reducción en los ingresos hospitalarios y una ele-
vada supervivencia. En un estudio realizado por Buen-

día et al.80 comparando 24 pacientes con STB y 15 CF,
el primer grupo presentaba peor evolución gasométrica
y mayor número de ingresos hospitalarios. Probable-
mente los resultados de la VNI sean peores en pacientes
con STB que en CF o ENM debido a que el trastorno
restrictivo coexistiría con un componente de lesión
parenquimatosa que condiciona una limitación al flujo
aéreo.

Hipoventilación alveolar central y Síndrome de apneas
del sueño (SAS)

Masa et al.85 en un trabajo donde compara 15
pacientes con CF y 23 con hipoventilación alveolar
debida a obesidad demuestra que la VNI es eficaz en

TABLA 3
TRABAJOS QUE ANALIZAN LA VNI EN EL TRATAMIENTO DE IRC PROVOCADA POR ENFERMEDADES 

RESTRICTIVAS TORACÓGENAS

NOTAS: Enferm. = enfermedades. CF = cifoscoliosis. OB = obesidad-hipoventilación. NM = neuromusculares. ST = secuelas tuberculosis. BQ = bronquiectasias
diseminadas. PL = secuelas de poliomielitis. Vol. = respirador de volumen. Ø Ingr. = reducción en el número de ingresos hospitalarios en pacientes sometidos a VNI.
pCO2 (B/S) = pCO2 basal / seguimiento

Autores Año Nº pac. Enferm. Respir. Ø Ingr. pCO2 Duración Mejoría Horas IPAP
(B/S) (meses) clínica uso EPAP

Kerby et al.82 1987 5 NM Vol. - 58/44 >3 si - -
Ellis et al.38 1987 5 NM Vol - 61/46 - si - -

EPOC(4)
Carroll et al.84 1988 10 CF(4) Vol. - 61/45 18 si - -

ST(2)
Heckmatt et al.83 1990 14 NM Vol. - 61/50 34 si - -

OB(3)
Waldhorn et al.40 1992 8 CF(4) BiPAP - 61/46 3 si - 16/4

NM(1)
NM(2)

Hill et al.39 1992 6 ST(2) BiPAP - 70/52 <1 si 7,9 15/0
CF(2)

CF(105)
ST(80)

Leger et al.41 1994 276 NM(16) Vol. si 51-55/ 60 si 10,5 -
EPOC(50) 42-47

BQ(25)
CF(47)
NM(29)

Simonds et al.42 1995 180 PL (30) Vol. - 59-68/ 60 si 7,8 -
ST(20) -

EPOC(33)
BQ(13)

Zaccaria et al.81 1995 13 CF Vol. si 60/44 12 si 7,0 -
EPOC(20)

CF(5)
Criner et al.79 1999 40 OB(6) BiPAP - 67/52 6 si 4,5 17/3

NM(6)
ST(3)

Masa et al.85 2001 36 CF(14) Vol. si 58/45 4 si 7,3 -
OB(22)

Campos et al.27 2002 24 CF BiPAP si 56/45 36 si 8,5 20/4
Buendía et al.80 2002 39 CF(15) Vol. si 63/44 35 si - -

ST(24)



esta enfermedad para revertir la IRC y producir una
mejoría clínica en un grado similar a la que se produce
en pacientes con CF. En cuanto a la hipoventilación
central, aunque sólo existen trabajos anecdóticos,
actualmente se considera que la VNI es un tratamiento
apropiado para esta patología.86

La CPAP es el tratamiento de elección en el SAS,
sin embargo, la VNI se ha mostrado eficaz en pacientes
en los que la hipoventilación alveolar no se corrige con
CPAP, por lo que se considera indicada en estos casos.72

EPOC

El tratamiento de la EPOC en fase estable es una de
las indicaciones más controvertidas de la VNI. En con-
traste con los resultados favorables obtenidos en ERT,
los trabajos que analizan el papel de la VNI en la EPOC
muestran resultados contradictorios. 

Entre los trabajos que no han encontrado beneficios
con el uso de VNI están el de Strumpf et al.90 y el de

Lin,91 que sobre 23 y 12 pacientes con EPOC estables
respectivamente no encuentran mejoría en la función
pulmonar, intercambio gaseoso, grado de disnea o efi-
cacia del sueño. Casanova et al.92 en un estudio aleato-
rio, controlado y prospectivo a un año no encuentra
mejoría en el grupo de 25 pacientes tratados con VNI
en cuanto a supervivencia, gasometría o función pul-
monar respecto a los 24 controles. Por el contrario,
Meecham-Jones et al.93 en un estudio cruzado y rando-
mizado en 14 pacientes encontró que 3 meses de VNI
más oxigenoterapia mejoraba significativamente la pO2
y pCO2 diurna, el tiempo total y la eficacia del sueño,
así como la calidad de vida frente a oxigenoterapia
sólo. Leger et al.41 en un grupo que incluía 50 EPOC a 5
años, demuestra una reducción en el número de días de
ingreso hospitalario y una mejoría mantenida de la
gasometría arterial respecto al periodo previo a VNI.
Perrin et al.94 en un estudio prospectivo a 6 meses en 14
pacientes, demuestra que VNI más oxigenoterapia
mejora la gasometría arterial y la calidad de vida res-
pecto a la situación basal. 

En un reciente estudio multicéntrico italiano rando-
mizado y controlado sobre 122 EPOC hipercápnicos
estables,95 los pacientes que recibieron VNI y oxigeno-
terapia mejoraron la disnea y la calidad de vida y se
redujo la pCO2 durante oxigenoterapia, pero no se
apreciaron diferencias en la supervivencia a 2 años,
función pulmonar, calidad de sueño o número de hospi-
talizaciones respecto a aquellos tratados exclusiva-
mente con oxigenoterapia. 

Es posible que la disparidad de resultados se deba a
las importantes diferencias metodológicas existentes
entre estos trabajos, comprobándose que aquellos que
incluyen pacientes con mayor grado de hipercapnia y
utilizan presiones inspiratorias más elevadas son los
que obtienen resultados más favorables con VNI. Por
tanto, la VNI no tiene lugar en el tratamiento de EPOC
estables con escasa o nula hipercapnia. Sin embargo, es
posible que en un subgrupo seleccionado de pacientes
con hipercapnia severa o frecuentes hospitalizaciones,
la VNI a presiones adecuadas pudiese tener utilidad
para mejorar el intercambio gaseoso o la disnea, si bien
ningún estudio ha demostrado una mejoría en la super-
vivencia de estos pacientes. 

Bronquiectasias

La eficacia de la VNI en el tratamiento de la IRC en
pacientes con bronquiectasias diseminadas es discuti-
ble. En los escasos trabajos que incluyen pacientes con
bronquiectasias diseminadas se ha observado una mejo-
ría gasométrica y en el número de hospitalizaciones,
aunque la supervivencia fue inferior al 20% a 2
años.42,96
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TABLA 4
PATOLOGÍAS QUE PUEDEN PROVOCAR IRC 
SUSCEPTIBLES DE TRATAMIENTO CON VNI. 

(Tomado de: Estopá Miró R, et al. Normativa 
sobre la ventilación mecánica a domicilio. 

Arch Bronconeumol 2001;37:142-150)

Sistema nervioso central
– Síndrome de hipoventilación alveolar primaria
– Síndrome de Arnold-Chiari
– Síndrome de Ondina

Médula Espinal
– Traumatismo
– Mielomeningocele
– Siringomielia

Asta Anterior
– Secuelas de Poliomielitis
– Esclerosis lateral amiotrófica
– Enfermedad de Werdnig-Hoffman

Nervios periféricos
– Síndrome de Guillain-Barre
– Lesiones de nervio frénico

Enfermedades Musculares
– Distrofia muscular de Duchenne
– Distrofia miotónica de Steiner
– Distrofia Fascio-escapulo-humeral
– Parálisis diafragmática
– Déficit de maltasa
– Mistenia gravis
– Enfermedad de Lambert

Alteraciones de la caja torácica
– Cifoscoliosis
– Toracoplastia, secuelas TBC
– Fibrotórax
– Hernia abdominal
– Obesidad



Criterios de indicación de la VNI en el tratamiento de
la IRC

En una reciente conferencia de consenso internacio-
nal se han establecido los criterios para indicar VNI en

pacientes con enfermedades restrictivas y obstructivas
(tabla 5). A nivel nacional, la SEPAR ha propuesto unos
criterios en pacientes con enfermedades restrictivas que
no difieren sustancialmente de los anteriores (tabla 6).
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TABLA 5
CRITERIOS DE INDICACIÓN DE LA VNI EN PACIENTES CON IRC PROVOCADA POR ENFERMEDADES 

RESTRICTIVAS TORACÓGENAS Y OBSTRUCTIVAS
(Tomado de: Consensus Conference. Clinical indications for noninvasive positive pressure ventilation in chronic respiratory 

failure due to restrictive lung diseases, COPD, and nocturnal hypoventilation: a Consensus Conference Report. 
Chest 1999;116:521-534)

TABLA 6
CRITERIOS DE INDICACIÓN DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA DOMICILIARIA EN PACIENTES CON IRC 

PROVOCADA POR ENFERMEDADES RESTRICTIVAS TORACÓGENAS. NORMATIVA SEPAR 
(Tomado de: Estopá Miró R, et al. Normativa sobre la ventilación mecánica a domicilio. Arch Bronconeumol 2001;37:142-150)

ENFERMEDADES RESTRICTIVAS TORACÓGENAS

Criterios de Indicación
• Presencia de síntomas derivados de hipoventilación alveolar: Disnea, cefalea matutina, hipersomnia diurna, etc, y

al menos uno de los siguientes:
• pCO2 > 45 mmHg respirando aire ambiente y en situación basal
• Oximetría nocturna con SO2 <88% durante 5 ó más minutos consecutivos
• En pacientes con enfermedades neuromusculares, PIM < 60 cmH2O ó FVC < 50% del predicho.

Contraindicaciones relativas
• Secreciones respiratorias excesivas        
• Alteración de la deglución con aspiraciones repetidas
• Necesidad de Ventilación continua (>16-18 horas/día)
• Pacientes poco motivados o que rechacen esta forma de tratamiento
• Pacientes no colaboradores

EPOC

Criterios de Indicación
• Presencia de síntomas derivados de hipoventilación alveolar: Disnea, cefalea matutina, hipersomnia diurna, etc, y

al menos uno de los siguientes:
• pCO2 > 55 mmHg respirando aire ambiente y en situación basal
• pCO2 50-54 mmHg y desaturaciones nocturnas, es decir SO2 <88% durante 5 ó más minutos consecutivos con

oxígeno suplementario a flujo de 2 L./min.
• pCO2 50-54 mmHg y >2 ingresos hospitalarios/año por episodios de IRAH.

Contraindicaciones relativas
Serían similares a las descritas anteriormente.

NOTAS: PIM = presión inspiratoria máxima en boca. FVC = capacidad vital forzada. IRAH = insuficiencia respiratoria aguda hipercápnica.

Criterios de Indicación Gasométricos:

• pCO2 > 45 mmHg respirando aire ambiente y en situación basal
• Pacientes ingresados por episodio de IRAH con antecedentes de insuficiencia respiratoria global (pCO2>45

mmHg) en situación estable.
• Pacientes ingresados en UCI por episodio de IRAH en los que es imposible la retirada de la ventilación mecánica

Criterios de Indicación Clínico funcionales (obligarían a exploraciones y/o seguimiento para conocer si la ventilación esta-
ría indicada):

• Presencia de síntomas derivados de hipoventilación alveolar: Disnea, cefalea matutina, hipersomnia diurna, etc.
• Episodios previos de fracaso ventilatorio en los que se ha detectado pCO2>45 mmHg.
• FVC<15 mL/Kg. ó <800 mL. en valor absoluto.

NOTAS: FVC = capacidad vital forzada. IRAH = insuficiencia respiratoria aguda hipercápnica.
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