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Monitorizacion de las fugas en ventilacion no invasiva
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La ventilacion por mascarilla nasal ha dado sobradas
pruebas de su eficacia. Sin embargo, en ciertos casos los re-
sultados no son los esperados. Tres mecanismos pueden ex-
plicar estos fallos: apertura bucal, desincronizacion pacien-
te-respirador y disminucién de la permeabilidad de la via
respiratoria superior. Estos pueden detectarse por su mani-
festacion ultima: las fugas en el circuito, que reducen la efi-
cacia de la ventilacion (fallo de presurizacion, disfuncién del
trigger inspiratorio y prolongacién del tiempo inspiratorio),
alteran la calidad del sueio y producen efectos adversos e
intolerancia al tratamiento.

Proponemos aqui varias técnicas de deteccion de fugas y
sus consecuencias practicas.

Se someti6 a 177 pacientes, con resultados de la ventilacion
inferiores a los esperados (clinicos, gasométricos o poligrafi-
cos), a 310 procedimientos de deteccién de fugas, con montajes
que variaron segin la modalidad ventilatoria y el mecanismo
fisiopatologico juzgado como responsable. Se detectaron fugas
significativas en 132 pacientes (76 %), lo cual impuso modifica-
ciones terapéuticas para optimizar los resultados.

Presentamos un método de aplicacion practica en casos en
que se asista a resultados insuficientes de la ventilacién. La
deteccion de fugas bajo tratamiento ofrece la posibilidad de
establecer la causa probable del fracaso, comprender el me-
canismo fisiopatolégico potencialmente responsable e inter-
venir en consecuencia.

Palabras clave: Ventilacion no invasiva. Monitorizacion. Fugas.
Insuficiencia respiratoria. Sindrome de apnea del suefo.

Leak Monitoring in Noninvasive Ventilation

Nasal mask ventilation has been shown to be effective, but
outcomes do not always match expectations because of mouth
leaks, patient-ventilator asynchrony, or decreased upper
airway patency. These developments are detected when they
lead ultimately to circuit leaks that lower the effectiveness of
ventilation through pressure loss, poor inspiratory triggering,
and prolonged inspiratory time. The quality of sleep is
affected, and adverse effects and treatment intolerance may
arise.

A number of ways to detect leaks and their practical
consequences are proposed in this article.

We applied 310 leak-detection procedures to 177 patients who
had disappointing clinical, gasometric, or polysomnographic
outcomes of ventilation. The leak-detection procedures varied
according to the type of ventilation and the supposed
underlying pathophysiological mechanism. Significant leaks
were detected in 132 patients (76%); therapeutic changes
were then prescribed to optimize outcomes.

We present a practical method to apply in patients with
suboptimal ventilation outcomes. If leaks can be detected during
treatment, the probable cause of treatment failure can sometimes
be established and possible pathophysiological mechanisms better
understood. With this knowledge, it may be possible to improve
ventilation.

Key words: Noninvasive ventilation. Monitoring. Leaks.
Respiratory insufficiency. Sleep apnea-hypopnea syndrome.

Introduccion

El extenso desarrollo de la ventilacién por mascarilla
nasal (VMN) ha permitido en los tltimos afios una ex-
pansion considerable tanto de la ventilacion a presion
positiva intermitente en los pacientes afectados de insu-
ficiencia respiratoria crénica hipercdpnica, como del
tratamiento por presion positiva continua de la via res-
piratoria (CPAP) en los pacientes con sindrome de
apnea-hipoapnea obstructiva del suefio (SAHOS). No
quedan dudas hoy dia sobre la eficacia de estos trata-
mientos. Sin embargo, con su generalizacion asistimos,
en un cierto nimero de pacientes, a resultados medio-
cres, si no a fracasos, de estos tratamientos, y ello a pe-
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sar de que la técnica sea correcta. El porcentaje de estos
fallos es variable segun las distintas aplicaciones de la
VMN, y puede estimarse entre un 5 y un 40%'. La ex-
plicacion a esto reside en que, a diferencia de la ventila-
cién por intubacién o cénula de traqueotomia, la VMN
presenta 2 caracteristicas uUnicas: a) el caricter no her-
mético del sistema, y b) el hecho de que el ensamblaje
respirador-pulmén no pueda considerarse un modelo
unicompartimental dada la existencia de una resistencia
variable suplementaria representada por la via respirato-
ria superior (VRS)?. En efecto, si hay una caracteristica
que permite diferenciar la VMN de la ventilacién inva-
siva es justamente el hecho de que existe una solucién
de continuidad entre el respirador y la via respiratoria.
Esta particularidad —y su consecuencia potencial, esto
es, la aparicion de fugas en el sistema— puede explicar
en gran medida los fracasos de la VMN. Si tomamos el
caso particular del SAHOS, la presencia de fugas puede
conducir a que el tratamiento resulte ineficaz si la
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Fig. 1. Busqueda de fugas en un
paciente con presion positiva con-
tinua de la via respiratoria: per-
fil nocturno de un paciente con
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CPAP (que no es otra cosa que un generador de presion
continua) no alcanza a presurizar adecuadamente el cir-
cuito y estabilizar la VRS, condicién sine qua non para
neutralizar los episodios obstructivos. Si nos referimos,
por otro lado, a la presién positiva intermitente, el ca-
racter no hermético del sistema puede generar que el
volumen enviado por el respirador no llegue en su tota-
lidad al paciente (en el caso en que se utilice un respira-
dor volumétrico), o que el respirador sea incapaz de
ofrecer el soporte de presién deseado (en el caso en que
se utilice una ventilacién nasal a doble nivel de presion,
tipo BiPAP® o similar).

La eficacia de la VMN presupone entonces que la
VRS sea permeable, que la interfaz esté correctamente
aplicada, que la boca permanezca cerrada y que se ase-
gure la sincronizacién entre el paciente y el respirador.
Cuando una o varias de estas condiciones no se cum-
plen, asistimos a un resultado imperfecto de la ventila-
cién, ya sea en el aspecto clinico (ausencia de mejoria),
paraclinico (no correccién de los gases en sangre) o ins-
trumental (trazados poligraficos u oximétricos noctur-
nos bajo ventilacién no satisfactorios).

Si la técnica es correcta y no hay fugas en la interfaz
mascarilla-paciente, existen 3 posibles mecanismos que
pueden alterar la eficacia de la VMN: la disminucién de
la permeabilidad de la VRS, la apertura bucal y la de-
sincronizacién paciente-respirador. Estos 3 mecanismos
pueden detectarse por su manifestacion ultima: las fu-
gas en el circuito. En presencia de una hermeticidad co-
rrecta del circuito y de una mascarilla adaptada al pa-
ciente, dichas fugas pueden considerarse secundarias a
la apertura bucal.

51

A partir de estos elementos, resulta 16gico intentar
desarrollar técnicas no invasivas que permitan detectar
y cuantificar esas eventuales fugas, asi como tratar de
establecer cudl es su mecanismo subyacente. El objetivo
de este articulo es proponer, a partir de nuestra expe-
riencia, varias técnicas de deteccién de fugas y poner de
relieve las consecuencias practicas de tal deteccion.

Material y métodos

Los métodos para la deteccién de fugas han sido diferentes
en funcién de la modalidad ventilatoria utilizada.

En el caso de los pacientes tratados por CPAP en el marco
de un SAHOS, hemos empleado inicialmente el sistema Au-
toset Resmed (Resmed Ltd., North Ryde, Australia) en su ver-
sién hospitalaria y, mds recientemente, el sistema Autoset T
(Resmed Ltd., North Ryde, Australia). Estos sistemas permi-
ten obtener un informe de distintos pardmetros que son me-
morizados durante los periodos de utilizacién y que compren-
den, entre otros, las fugas estimadas en el circuito haciendo
abstraccion de las “fugas intencionales” por los orificios espi-
ratorios de las mascarillas nasales, que el sistema conoce para
cada presién determinada. De tal manera, memoriza las fugas
que detecta y ello permite obtener un grafico de tendencia a lo
largo de un periodo determinado de utilizacién.

Ante la sospecha de fugas bucales, utilizamos estos sistemas
a la presion fija (reglada previamente y determinada como pre-
sion eficaz) y obtenemos después el informe antes mencionado,
el cual nos permite cuantificar las fugas del circuito. Las fugas
superiores a 0,4 1/s son definidas por el fabricante como fugas
en exceso, capaces de comprometer la eficacia del tratamiento
(fig. 1). Hemos considerado por ello fugas significativas las su-
periores a 0,4 1/s durante al menos un 10% del trazado.

En el caso de los pacientes tratados por ventilacién nasal a do-
ble nivel de presién (VNDP; BiPAP® o sistemas similares) utili-
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Fig. 2. Montaje para la bisqueda de fugas en pacientes con ventilacién
nasal a doble nivel de presion. SaO,: saturacion arterial de oxigeno.

a la fuga intencional. Este control remoto presenta varias salidas
analdgicas que permiten recuperar en tiempo real dichos datos.
A través de una conexién en serie a un poligrafo multicanal
(Linseis Gmbh, Selb, Alemania) sobre papel previamente cali-
brado, es posible imprimir en tiempo real la tendencia de fugas
del circuito (fig. 2). Utilizamos un sistema de 2 canales, al que
afiadimos un oximetro (Datex-Ohmeda Corp., Helsinki, Finlan-
dia) con salida analdgica, de tal suerte que el registro de fugas
puede acoplarse a la curva de saturacién arterial de oxigeno y
ambos canales pueden visualizarse de forma simultdnea. En la
figura 3 se presentan 2 ejemplos de trazados obtenidos con este
montaje. Los criterios para definir las fugas como significativas
son los mismos que los empleados en el caso de los pacientes
tratados por CPAP en el contexto de un SAHOS.

En el caso de los pacientes tratados a través de un respira-
dor volumétrico y en algunos ventilados bajo VNDP, utiliza-
mos un montaje de poligrafia respiratoria con un polisomné-
grafo computarizado (Respisomnographe, Mallinckrodt
Nellcor Puritan Bennet, St. Louis, MO, EE.UU.) que registra
simultaneamente: a) el flujo aéreo a través de un neumotaco-

—— g Fig. 3. Registro simultaneo
r20-min.| | { | =] de fugas y del trazado de la
- | —| saturacion arterial de oxige-

Fugas ilvmin.j _mL

no (Sa0,) durante el suefio
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i |  22vead nasal a doble nivel de pre-
an e sién con un aparato VPAP II

| ST: a) picos de desaturacion

- — “en espejo” a las fugas inter-

| mitentes; b) desaturacién re-

. —|— gular como consecuencia de

| b - -

Fulzas miny- .I_ — fuga permanente. (Los tra

zados se leen de derecha a iz-

o - — quierda.)

Neumotacografia

Respirador [

Paciente

PR1

Registro PR1
Registro flujo
Movimientos toracoabdominales

Poligrafo

Fig. 4. Montaje de poligrafia respiratoria para bisqueda de fugas en pa-
cientes con ventilacion volumétrica o ventilacién nasal a doble nivel de
presion. PR1 y PR2: presién en el circuito.

zamos la VPAP II ST (Resmed Ltd., North Ryde, Australia). El
sistema brinda la posibilidad de afiadir un médulo de control re-
moto (UCU 1, Resmed Ltd., North Ryde, Australia) que, ade-
mads de poder utilizarse para modificar las titulaciones a distan-
cia, permite la monitorizacién en una pantalla de cristal liquido
de varios pardmetros, entre ellos las fugas del circuito en exceso
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grafo tipo Fleisch conectado entre la mascarilla y la valvula
espiratoria; b) la expansion toracoabdominal detectada a tra-
vés de bandas eldsticas conectadas a captores piezoeléctricos,
y ¢) la oximetria de pulso. Este montaje, ya descrito por otros
equipos®*, nos permite registrar a la vez: a) el flujo insuflado
por el respirador (que serd constante en los casos en que se
trate de ventilacion volumétrica y decreciente cuando se utili-
ce una modalidad barométrica); b) el flujo espirado por el pa-
ciente; c) la presion en la mascarilla, y d) los movimientos to-
racoabdominales. Un diagrama de este montaje puede verse
en la figura 4.

Las fugas quedan de manifiesto por una disminucién del
flujo espiratorio en relacién con el flujo insuflado por el respi-
rador, hecho acompaiado habitualmente de una disminucién
simultanea de la amplitud de los movimientos toracoabdomi-
nales. Si la apertura bucal pasiva es el mecanismo primario de
las fugas, la presion en la mascarilla disminuird con respecto
a los ciclos normales desde el principio de la insuflacién
como consecuencia de la pérdida de hermeticidad del circuito,
con la consiguiente despresurizacion (fig. 5a). Si, en cambio,
las fugas bucales son secundarias a un aumento de presion en
el circuito como consecuencia, por ejemplo, de una reduccién
de la permeabilidad de la VRS, la presion en la mascarilla
serd mds alta de lo habitual desde el comienzo mismo de la
insuflacién y descenderd bruscamente al sobrevenir las fugas
(fig. 5b). En esta tltima situacién, asumiremos que el proba-
ble mecanismo subyacente al incremento de presion es el cie-
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rre de la glotis reflejo a la ventilacién, segiin describieron
Jounieaux et al>*7 (véase “Discusion”), pero aqui llamaremos
a este fendmeno “bloqueo inspiratorio” teniendo en cuenta la
imposibilidad de discernir con nuestro método el mecanismo
fisiopatolégico subyacente.

Resultados

A partir de 1998, nuestro grupo comenzé a utilizar
este método de deteccion de fugas, de manera sistemati-
ca, ante todo fracaso parcial o total de la ventilacion.
Entre junio de 1998 y diciembre de 2001, se someti6 a
177 pacientes —119 varones y 58 mujeres, con una
edad media + desviacion estandar de 67 + 10,9 afios—
a 331 procedimientos de deteccién de fugas (1,87 £ 1,2
trazados/paciente), que variaron segtn el tipo de moda-
lidad ventilatoria y del mecanismo fisiopatolégico pro-
bable.

Deteccion de fugas en pacientes con CPAP nasal

El método antes descrito se utilizé en 153 ocasiones
en 100 pacientes (1,64 + 0,9 trazados/paciente). Todos
los pacientes presentaban SAHOS, diagnosticado poli-
somnograficamente y con indicacién de tratamiento por
CPAP segun criterios consensuados®. Nueve pacientes
(9%) presentaban ademas enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica, que constituia un overlap syndrome se-
gin lo definido por Flenley®, otros 2 experimentaban un

sindrome restrictivo secundario a secuelas de toraco-
plastia y uno presentaba una cifoscoliosis. Ninguno de
ellos tenia hipercapnia diurna. En 5 pacientes el sindro-
me de apnea del suefio presentaba un componente cen-
tral relevante. La titulacién de la CPAP se realizé du-
rante una noche terapéutica en el hospital utilizando un
sistema de autotitulacion (Autoset T, Resmed Ltd.,
North Ryde, Australia) y la presion eficaz retenida, veri-
ficada con posterioridad a través de una polisomnografia
de noche completa llevada a cabo en el hospital. En la
experiencia de nuestro equipo y en la de otros, este mé-
todo de titulacién ha demostrado ser fiable para el cél-
culo de la presion eficaz de CPAP en comparacién con
la titulacién manual bajo control polisomnografico!™!3.
La interfaz utilizada en todos los casos fue una mascari-
Ila nasal industrial elegida de manera personalizada
para cada paciente. En el conjunto de los pacientes la
presién inicial retenida fue de 11,4 + 1,9 ecmH,0. Los
motivos que condujeron a la investigacién de fugas en
estos pacientes pueden verse en la tabla I.

Se detectaron fugas significativas (de acuerdo con lo
descripto en el apartado de “Material y métodos™) en 69
pacientes (69%). Los resultados de la investigacion de
fugas en estos pacientes y la conducta terapéutica sub-
secuente se detallan en la figura 6. Cabe destacar que en
4 de los pacientes tratados al principio con CPAP dicho
tratamiento se cambié con posterioridad por una VNDP
dada la aparicién de hipercapnia. A 3 de ellos se les ca-
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a busi thon:

b Position:?

Fig. 5. Trazados poligraficos bajo ventilacién con un respirador de tipo volumétrico en modalidad asistida/controlada (paginas de 1 min): a) ejemplo de fu-
gas “primarias” debidas a apertura bucal: la fuga en el circuito es puesta en evidencia por la disminucién del flujo (DEB) espiratorio (parte descendente de
la curva), mientras que el flujo inspiratorio (parte ascendente de la curva) se encuentra conservado (flecha). La presion en el circuito (PR1) cae simultinea-
mente, prueba de la presencia de ‘“fugas primarias” como responsables de la pérdida de la hermeticidad del circuito; b) ejemplo de fugas secundarias debi-
das a un “bloqueo inspiratorio”: en este caso la presién aumenta bruscamente (flecha continua) desde el inicio del ciclo (mientras que normalmente lo hace
de forma progresiva a lo largo de la insuflacion) y el flujo espiratorio se acelera poniendo en evidencia un obstaculo a la insuflacién. El flujo (DEB) espira-
torio cae, al igual que la presién, cuando sobrevienen las fugas como consecuencia de la hiperpresién en el circuito (flecha discontinua). Nétese en ambos ca-
sos la reduccion de la expansion toracoabdominal y la caida subsecuente de la saturacion arterial de oxigeno (SAT). THO: expansién toracica; ABD: expan-
sién abdominal.
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Investigacion de fugas con CPRP
(n = 100)

Presencia de fugas
(n =69)

| Agregado de una mentonera |

——

Ausencia de fugas
(n=31)

I
Revaluacion del SAHOS
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(n=7) (n=13) (n=23) (n=1)

Fig. 6. Resultados de la investigacién de fugas y modificaciones terapéuticas subsecuentes en pacientes con presion positiva continua de la via respiratoria
(CPAP) nasal. SAHOS: sindrome de apneas-hipoapneas del suefio; VNDP: ventilacién nasal a doble nivel de presion.

talogé retrospectivamente como portadores de una hipo-
ventilacién ligada a la obesidad que también presenta-
ban y en uno de ellos como overlap syndrome. En los 4
casos, se realizé con posterioridad una busqueda de fu-
gas bajo VNDP y se reincluyé a los pacientes en el si-
guiente apartado.

Deteccion de fugas en pacientes tratados con VNDP

El protocolo de deteccién de fugas se llevé a cabo en
141 ocasiones en 75 pacientes (1,9 + 1,3 trazados/pa-
ciente). La modalidad ventilatoria utilizada en la gran
mayoria de los casos fue la ST (asistida-controlada).
Los valores medios de titulacién utilizados fueron: pre-
sion inspiratoria positiva en la via respiratoria, 17,3 +
2,4 cmH,O; presién espiratoria positiva, 5,16 = 2,8
cmH,0O; frecuencia respiratoria de base, 12,2 + 2,33 ci-
clos/min. En 25 de ellos (34%) al menos uno de los pro-
cedimientos se realizé en nuestra unidad de cuidados
intensivos respiratoria, en el contexto de una ventilacién
no invasiva en situacién aguda, ante la sospecha de fu-
gas que pudieran reducir la eficacia de la ventilacion.
La interfaz empleada en todos los casos fue una masca-
rilla nasal industrial elegida de manera personalizada
para cada paciente. Las diferentes etiologias de insufi-
ciencia respiratoria que justificaron la instauracién de
una VNDP en los pacientes sometidos a un procedi-
miento de monitorizacién de fugas puede verse en la ta-
bla II. Los motivos que condujeron a la investigacion de
fugas en estos pacientes pueden verse en la tabla 1.

Se detect6 la presencia de fugas juzgadas como signi-
ficativas en alguno de los trazados en 57 pacientes
(76%). En 7 de ellos la presencia de fugas y el aspecto
de picos de desaturacion incesantes bajo ventilacién, en
ausencia de apneas obstructivas conocidas en ventilacién
espontdnea, nos hicieron sospechar un cierre reflejo de
la glotis como origen de las fugas (véase “Discusion”).
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TABLAI
Motivos que condujeron a la investigacion de fugas,
clasificados segin los diferentes métodos utilizados

. N.°de Porcentaje del
Motivo trazados | total de trgxzados
Pacientes con CPAP* 153 (100)

Picos de desaturacion repetidos o

correccion imperfecta de la SaO,

a la presion eficaz 81 (51) 52,9
Sequedad bucal o fugas senaladas

por el paciente o su entorno 34(25) 22,2
Persistencia de somnolencia diurna

excesiva 22 (16) 14,3
Intolerancia a la CPAP 19 (12) 12,4

Periodos de desaturacién regular
bajo CPAP 5 32

Pacientes con VNDP** 141 (75)
Picos de desaturacién repetidos o
correccion imperfecta de la SaO,
bajo VMN 71 (39) 50,3
Periodos de desaturacion regular
bajo VMN 33 (14) 23,4
Persistencia de hipoventilacién
alveolar (PaCO, > 50 mmHg)
bajo VMN 31(19) 21,9
Intolerancia a la ventilacién 10 (6) 6,0
Pacientes con VNDP o volumétrica
(montaje de poligrafia respiratoria) 37 (13)

Picos de desaturacién repetidos o

correccion imperfecta de la SaO,

bajo VMN 6(4) 16,2
Persistencia de hipoventilacién

alveolar (PaCO, > 50 mmHg)

y/o desaturacién regular bajo

VMN 11 (4) 29,7
Ambos hallazgos en el mismo
paciente 20 (5) 54,1

Los datos se indican como porcentaje (nimero de pacientes).

CPAP: presion positiva continua de la via respiratoria; SaO,: saturacion arterial
de oxigeno; VNDP: ventilacion nasal a doble nivel de presién; VMN: ventilacién
por mascarilla nasal; PaCO,: presién arterial de anhidrido carbénico.

*En 8 de los pacientes los motivos fueron miiltiples; **en 3 de los pacientes (4
trazados) los motivos fueron miltiples.
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TABLA II
Clasificacion por etiologia de los pacientes con ventilacion
nasal a doble nivel de presion a quienes se realizo
un procedimiento de monitorizacion de fugas

TABLA IV
Clasificacion por etiologia de los pacientes con ventilacién
con mascarilla nasal a quienes se realizé una monitorizacion
de fugas utilizando un montaje poligrafico

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; SAHOS: sindrome de apnea-
hipoapnea obstructiva del suefio.

“Definida segun los criterios definidos en el GOLD'; Ppacientes con SAHOS que
permanecen hipercapnicos con presién positiva continua de la via respiratoria, lo
que indica que la hipercapnia se debe, al menos en parte, a otro mecanismo sub-
yacente, esto es, la obesidad; “3 cumplian ademas criterios de EPOC y uno pre-
sentaba un SAHOS; SAHOS complicado con hipoventilacién alveolar: pacientes
con SAHOS cuya hipoventilacién es s6lo dependiente de dicha entidad (normali-
zacién de la presion arterial de anhidrido carbdnico con presion positiva continua
de la via respiratoria); °pacientes en los cuales la hipoventilacion reconoce como
causa Unica a la obesidad. Otros grupos designan a esta entidad como “sindrome
obesidad-hipoventilacion” pero, dada la gran confusién en la bibliograffa sobre
los alcances de esta denominacién, creemos mds conveniente utilizar el término
“hipoventilacién ligada a obesidad™'5""".

Las modificaciones terapéuticas realizadas sobre la
base de los hallazgos observados pueden verse en la ta-
bla III.

Las conductas adoptadas en cada caso, que respon-
dieron al mecanismo que se sospechd era el posible res-
ponsable del resultado insuficiente de la ventilacion,
fueron: agregar una mentonera ante la sospecha de fu-

TABLA III
Modificaciones terapéuticas segiin los hallazgos observados
en la monitorizacion de fugas en los pacientes con ventilacién
nasal a doble nivel de presion

Modificacién terapéutica N.° de pacientes (%)
Presencia de fugas* 57
Uso de mentonera 36 (63)
Modificacién de pardametros ventilatorios
Reduccion del A presion 6(10,5)
Aumento del A presién 3(5,2)
Aumento de la PEP 3(5,2)
Modificaciones sucesivas de diferentes
parametros ventilatorios 5(8,8)
Cambio de la interfaz
Por una mascarilla facial 9 (15,8)
Por una mascarilla nasal artesanal 1(1,7)
Reemplazo por una CPAP 2 (3,5)
Suspension del tratamiento 3(5,2)
Ausencia de fugas 15
Reemplazo por un respirador volumétrico 2 (13,3)
Modificacién de pardmetros ventilatorios
Aumento de la PEP 2(13,3)
Aumento del soporte de presion 3(20,0)
Cambio de la interfaz
Por una mascarilla artesanal 2(13,3)
Ninguna modificacién 6 (40,0)

En 3 pacientes el trazado resulté ininterpretable.

A presion: diferencia entre la presion inspiratoria positiva y la presion espiratoria positiva;
PEP: presién espiratoria positiva; CPAP: presion positiva continua de la via respiratoria.
*En 11 pacientes las modificaciones fueron miltiples.
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Diagnéstico N.° de pacientes (%) Diagnéstico N.° de pacientes

EPOC* 19 (25,6) Secuelas parietales de tuberculosis 5

Overlap syndrome 19 (25,6) Cifoscoliosis 3

SAHOS combinado con hipoventilacién EPOC 1
ligada a obesidad® 13 (17.5) Overlap syndrome 1

Secuelas parietales de tuberculosis 8 (10,8) Miopatias 1

Cifoscoliosis® 5(6,7) Diplejia cerebral espdstica (enfermedad de Little) 1

SAHOS complicado con hipoventilacién Esclerosis lateral amiotréfica 1
.alveo’lard 4(5.4) Para definiciones, véase tabla II.

Miopatias 34 EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Hipoventilacién ligada a obesidad® 2(2,7)

Esclerosis lateral amiotréfica 1(1,3)

gas “primarias”, disminuir el A presién (diferencia entre
la presion inspiratoria y la presién espiratoria) ante la
sospecha de cierre de la glotis reflejo a la ventilacién,
aumentarlo ante la evidencia de hipoventilacién resi-
dual, aumentar el nivel de presion espiratoria ante la
sospecha de un SAHOS insuficientemente corregido o
cambiar de modalidad ventilatoria cuando ello permitié
obtener un mejor resultado.

Deteccion de fugas en pacientes con respirador
volumétrico o VNDP utilizando un montaje de
poligrafia respiratoria

El montaje antes descrito se utilizé en 37 casos en 13
pacientes (2,84 + 1,3 trazados/paciente). En 4 pacientes
la poligrafia se realizé con el paciente bajo ventilacion
volumétrica, en 5 bajo VNDP y los 4 restantes se evalua-
ron sucesivamente bajo ventilaciéon volumétrica y bajo
VNDP. En el caso de los pacientes con VNDP, los valo-
res medios de titulacion utilizados fueron: presién inspi-
ratoria positiva en la via respiratoria, 15,6 + 3,7 cmH,O;
presion espiratoria positiva, 5 + 2 cmH,O; frecuencia res-
piratoria de base, 13,8 + 2,1 ciclos/min. En el caso de los
pacientes con ventilacién volumétrica fueron: volumen
corriente, 636 + 80 ml; frecuencia reaspiratoria, 14,3 +
1,7 ciclos/min. A 7 pacientes con VNDP se les habia ex-
plorado con anterioridad con el montaje descrito en el
apartado anterior. Los diagnésticos que motivaron que
los pacientes monitorizados se hallaran en VMN pueden
verse en la tabla IV. Los motivos de la investigacién de
fugas pueden verse en la tabla I. Se detectd la presencia
de fugas significativas en alguno de los trazados en 12
pacientes. En todos los casos, un andlisis detallado de la
poligrafia respiratoria, segin el método comentado en
“Material y métodos”, nos permitié determinar que las
fugas eran secundarias a un incremento de presién en la
via respiratoria y, por ende, que el mecanismo probable era
el cierre reflejo de la glotis. Las modificaciones terapéuti-
cas realizadas como consecuencia de los hallazgos respon-
dieron a la misma légica que lo expuesto en el apartado
anterior y pueden verse en la tabla V.

Discusiéon
Las fugas son un hecho frecuente en los pacientes

con VMN'$20 y representan uno de sus principales pro-
blemas, ya que pueden reducir su eficacia y alterar el

Arch Bronconeumol 2004;40(11):508-17 513



RABEC CA, ET AL. MONITORIZACION DE LAS FUGAS EN VENTILACION NO INVASIVA

TABLA V
Modificaciones terapéuticas segiin los hallazgos observados
en los pacientes en quienes se utiliz6 un montaje
de poligrafia respiratoria

Modificacién terapéutica N.° de pacientes

Uso de mentonera

Reduccioén del A presion*

Aumento de la PEP*

Reduccioén del volumen corriente™®*

Cambio de modalidad ventilatoria

Reemplazo por una oxigenoterapia

Cambio de la interfaz por una mascarilla facial

—_— N W = N

A presién: diferencia entre la presion inspiratoria positiva y la presion espiratoria
positiva; PEP: presion espiratoria positiva.

*Pacientes con ventilacion nasal a doble nivel de presion; **pacientes con venti-
lacion volumétrica.

cumplimiento del tratamiento. Por lo general, se estima
como tolerable una fuga inferior a 0,4 1/s*'2. Las fugas
pueden ocurrir como hecho primario, por apertura bucal
pasiva (las llamaremos aqui “fugas primarias” o “pasi-
vas”) o como consecuencia de un aumento de la resis-
tencia en la via respiratoria (las llamaremos “secunda-
rias” u “obstruccién refleja a la ventilacién”)?'. En
relacion con las primeras, es preciso sefialar que los me-
canismos de sellado orofaringeo mediados por el des-
censo del velo del paladar y la oclusién bucal permiten
que la VMN resulte eficaz en la gran mayoria de los pa-
cientes. Se ha planteado que estos mecanismos podrian
estar regulados por un control central que gatillarfa la
actividad muscular necesaria para evitar las fugas'®. Se-
gun esto, las fugas se producirian por hipotonia masete-
rina o por la incapacidad del velo del paladar y la mus-
culatura bucal para contrarrestar la hiperpresion
producida por la insuflaciéon. En lo que se refiere a las
fugas “secundarias”, Delguste et al** describieron hace
ya varios afios la presencia de episodios de obstruccién
de la VRS en pacientes con VMN. El sitio de la obstruc-
cion es la region glética, como el mismo grupo demos-
tré con posterioridad en voluntarios sanos, mediante la
medicién de la apertura gldtica durante la ventilacion.
Estos episodios, descritos tanto en ventilaciéon volumé-
trica como barométrica, adoptan en el trazado poligrafi-
co un aspecto de hipoapneas o apneas centrales (ya que,
a pesar de que se reconoce que la causa es “obstructiva”,
se caracterizan por la disminucién del volumen eficaz
con reduccién o abolicion de la sefial toracoabdominal),
0 un patrén similar a la respiracién periddica (aspecto
“en damero” o crescendo-decrescendo de la sefial tora-
coabdominal) que corresponde al cierre y apertura cicli-
cos de la glotis*>’. Se ha propuesto que representan una
respuesta refleja a la hiperventilacién. Los mecanismos
fisiopatolégicos postulados como responsables son mul-
tiples: una inhibicion refleja central gatillada por la hi-
pocapnia relativa, la estimulacién de los barorreceptores
en la via respiratoria como consecuencia de la presién
positiva o un arco reflejo mediado por termorreceptores
que responderian al aire insuflado a menor temperatura,
como consecuencia de una disminucién de la eficacia
termohumidificadora de las fosas nasales a flujos de
aire importantes’?!. Se estima entonces que esta inhibi-
cion central, ademas de enviar eferencias a los muscu-
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los respiratorios, lo haria también a la glotis, lo que pro-
ducirfa la reduccion refleja de su didmetro y constituiria
un verdadero arco reflejo complejo. En dicho contexto,
un aumento del volumen entregado por el respirador se
traduciria, paraddjicamente, en una disminucién de la
ventilacion eficaz, con el consiguiente incremento de
las fugas en el circuito. Esto se explica dado que el vo-
lumen corriente efectivo es la resultante de una comple-
ja interaccidn entre la presion aplicada, la resistencia de
la via respiratoria, la elesticidad del sistema y el tiempo
inspiratorio®. La glotis, entonces, al influir en la resisten-
cia de la via respiratoria, desempefiaria un papel critico
en la eficacia de la VMN y, como una de las caracteristi-
cas de esta técnica es que el sistema no es hermético, un
aumento de la resistencia se traduce en fugas. Estas ap-
neas o hipoapneas pueden detectarse por la presencia de
picos de desaturacién durante la VMN"!8 y la oximetria,
tal cual la utilizamos nosotros de manera sistematica en
la monitorizacién de los pacientes con VMN, es un ele-
mento capital como método de cribado para detectarlas.
En nuestra experiencia, estos picos de desaturacién bajo
ventilacién, testimonio probable del “bloqueo inspirato-
rio”, aparecen con frecuencia en los primeros dias de
iniciada la ventilacién no invasiva o en los pacientes
ventilados a largo plazo que presentan una descompen-
sacion aguda, mientras que su incidencia es mucho me-
nor en los pacientes ventilados en estado estable. Estos
episodios terminan de manera espontdnea por una hiper-
ventilacién que podria ocurrir a partir de 2 mecanismos
diferentes: sin actividad inspiratoria del paciente (y, en
este caso, la variacién corresponde exclusivamente a la
oscilacion de la apertura gldtica, probablemente refleja
al cambio de presién arterial de anhidrido carbdnico) y
con recuperacion de la actividad inspiratoria electromio-
grafica (en este caso, la roptura de la inhibicién central
ejerceria su efecto sobre los muisculos inspiratorios y los
musculos gléticos simultdneamente), pudiendo o no esta
ultima acompaiiarse de un microdespertar (arousal)*'32!,
en cuyo caso se destacaria el papel de los episodios de
cierre glético reflejo como responsables, al menos en
parte, de la mala calidad del suefio descrita en los pa-
cientes con fugas.

Estos fenémenos confirmarian la existencia de una
identidad funcional entre los musculos de la VRS y los
musculos respiratorios y su importancia como eferentes
del sistema de control ventilatorio®.

En nuestra experiencia, estos hallazgos nos conduje-
ron en multiples ocasiones a reducir el volumen co-
rriente o la presién de insuflacién. El aumento de la
presion espiratoria positiva en la via respiratoria, que en
teorfa podria resultar ttil como ‘“estabilizador de la
VRS” (segtn el modelo fisiopatolégico del SAHOS) v,
de ese modo evitar, los fendmenos obstructivos, no re-
sult6 eficaz, ya que dichos valores de presién resultan
insuficientes para mantener abierta una estructura carti-
laginosa como la glotis. Por el contrario, en los casos de
un SAHOS “verdadero” agregado, no diagnosticado en
el momento de la puesta en marcha de la VMN, el au-
mento de la presioén espiratoria positiva resultd util en
nuestra experiencia para neutralizar los episodios obs-
tructivos.
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Las consecuencias de las fugas sobre la eficacia de la
VMN son multiples. Su efecto perjudicial sobre la efi-
cacia de la ventilacion es variable segtn el tipo de respi-
rador. En el caso de los respiradores volumétricos, su
incapacidad para compensar las fugas altera en gran
medida el volumen recibido por el paciente, lo que se
manifiesta en la practica en un patrén de desaturacién
regular en el trazado oximétrico bajo VMN'® (fig. 3). En
el caso de los respiradores cuya asistencia es en presion
soporte, esto altera en menor medida la eficacia de la
ventilacion, dada su capacidad para compensar las fu-
gas con un aumento de la velocidad de la turbina®,
Un nivel de fugas inferior a 0,4 1/s por encima de la
fuga intencional puede ser compensado por la mayoria
de los respiradores en modalidad presién soporte?’. No
obstante, un nivel mds importante de fugas puede alte-
rar la capacidad del sistema para presurizar el circuito.
Por dltimo, en el caso de la CPAP, una fuga importante
puede disminuir la eficacia del tratamiento si el sistema
no alcanza a presurizar adecuadamente el circuito y
puede ser, ademas, una causa de intolerancia al método.

Una fuga importante puede provocar que el sistema
no gatille la fase inspiratoria en respuesta al esfuerzo
inspiratorio del paciente (fallo del trigger)®*. La mayo-
ria de los respiradores a doble nivel de presién respon-
den adecuadamente aun en presencia de fugas, pero esta
respuesta varia de un respirador a otro**. Este fallo del
trigger genera una disminucién importante de la efica-
cia de la asistencia ventilatoria, lo que provoca un au-
mento del trabajo respiratorio, la desincronizacién y el
incremento de los microdespertares.

Los respiradores barométricos en presion soporte ce-
san la asistencia inspiratoria ante una caida predetermi-
nada en porcentaje del flujo pico. En presencia de fugas
aun poco relevantes, el sistema puede no percibir la cai-
da del flujo y continuar la asistencia, lo que origina una
prolongacién del tiempo inspiratorio, con la consiguien-
te desincronizacién paciente-respirador y aumento del
trabajo respiratorio’?%2%, Esto puede tener consecuen-
cias importantes, sobre todo en los pacientes con obs-
truccién crénica al flujo aéreo, ya que, al reducir el
tiempo espiratorio, puede conducir a una hiperinflacién
y agravar el fallo del trigger inspiratorio que ya produce
per se la fuga?*?. No obstante, hay que sefialar que la
mayoria de los nuevos respiradores portdtiles con asis-
tencia en presion de soporte permiten establecer una du-
raciéon maxima de inspiracion o utilizar un tiempo inspi-
ratorio fijo, lo que limita este inconveniente®. Las fugas
excesivas pueden ademds, en ciertos respiradores, gene-
rar una autociclado, ya que el sistema interpreta la fuga
como el inicio de la inspiracién del paciente.

La existencia de fugas bucales altera, en suma, los 3
elementos principales de una buena sincronizacién pa-
ciente-respirador: el trigger inspiratorio, la capacidad
de presurizacion del sistema y el fin de la asistencia.

Los episodios de fuga bucal se siguen habitualmente
de microdespertares. Estos microdespertares son mds
frecuentes en el suefio superficial (estadios I/II) y alteran
la calidad del suefio produciendo su fragmentacién'-'8-20,
Por otro lado, estd bien demostrado que la disrupcién del
suefio tiene a su vez efectos perjudiciales sobre el con-
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TABLA VI
Consecuencia de las fugas en ventilacion
con masacarilla nasal

Fugas poco importantes (del orden de 0,4 1/s)
Malestar e intolerancia al tratamiento
Efectos adversos (irritacion ocular, sequedad de boca,
sintomas nasales)
Fallo en la fiabilidad del calculo de presion eficaz de
los sistemas de CPAP autotitulables
Mal funcionamiento de los sistemas de CPAP autotitulables
Reduccion de la eficacia de la ventilacion
(ventilacion volumétrica)
Fugas importantes
Imposibilidad de mantener una presion eficaz en
el tratamiento por CPAP
Fragmentacion del suefio
Reduccién de la eficacia de la ventilacion
(ventilacion en soporte de presion)
Fallo del trigger inspiratorio
Prolongacién del tiempo inspiratorio (no deteccién del fin
de la inspiracion del paciente)
Mayor requerimiento de oxigeno en el circuito

CPAP: presion positiva continua de la via respiratoria.

trol de la ventilacién al disminuir la respuesta a la hipo-
xia e hipercapnia, lo que cierra un circulo vicioso para el
paciente’!.

Las fugas son causa de malestar e intolerancia al trata-
miento en los pacientes con VMN. Generan odinofagia,
sequedad de boca, irritacién ocular, sintomas nasales y rui-
do, lo que disminuye el cumplimiento terapéutico'-**22,
Por otro lado, se ha demostrado que en presencia de fu-
gas se asiste a un aumento de la resistencia nasal, lo que
disminuye la eficacia de la ventilacion**>**. Cuando nos
referimos al fracaso de una VMN, las causas frecuente-
mente implicadas son la ausencia de cooperacién por parte
del paciente, la intolerancia a la mascarilla o a la presién o
un criterio de seleccion de pacientes inadecuado. Sin em-
bargo, raramente se menciona la responsabilidad de una
mala interaccidn entre las demandas del paciente y la res-
puesta del sistema, y en este aspecto la presencia de fu-
gas representa un problema mayor?,

En el caso de asistencia por presion, en presencia de
fugas, el hecho de requerirse mayores flujos para pre-
surizar el circuito puede generar dificultades en obtener
una fraccién inspiratoria de oxigeno adecuada a las ne-
cesidades del paciente cuando éste necesita el suple-
mento de oxigeno en el circuito. La fraccién inspirato-
ria de oxigeno que se obtiene en estos casos depende,
entre otras cosas, de la mezcla entre el aire que propor-
ciona el sistema y el oxigeno en el circuito. Al reque-
rirse mas flujo para presurizar el circuito, es mas dificil
alcanzar altas concentraciones de oxigeno aun suple-
mentando flujos altos?2.

Por dltimo, en el caso especifico de la titulacién de
CPAP en la apnea del suefio, una fuga importante puede
generar el mal funcionamiento de los sistemas de autoti-
tulacion. En general, en este tipo de dispositivos se consi-
deran aceptables para el calculo de la presion eficaz los
periodos con fugas inferiores a 0,4 I/s'!. Si estos disposi-
tivos se utilizan para el cdlculo de la presion eficaz de
CPAP, esto puede alterar la fiabilidad de la titulacion. Las
consecuencias de este mal funcionamiento cobran mayor
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Mascarilla
nasal

Fig. 7. Sitios potenciales de fuga en un paciente en ventilacion con masca-
rilla nasal. Fugas externas: 1y 2 son los sitios mas frecuentes de fugas en
la interfaz de la mascarilla del paciente, y 3 es la fuga por apertura bucal.
Fugas “internas”: 5 indica la formacién de un reservorio orofaringeo y 6
seiiala el pasaje del aire a la via digestiva. La via 4 corresponde a la venti-
lacion eficaz. (Gentileza de D. Rodenstein, modificada de D. Robert.)

importancia atin en los pacientes tratados a domicilio con
sistemas de auto-CPAP, dado que la presencia de fugas
altera en gran medida la eficacia del tratamiento.

Existen varias opciones a las que se puede recurrir
para reducir las fugas o neutralizarlas. Entre ellas pue-
den citarse las mentoneras o dispositivos de sostén del
mentén, la utilizacién de una cinta adhesiva para la
oclusion bucal (“sellado bucal”), la utilizacién de mas-
carillas faciales o la ventilacién por medio de interfaces
bucales®. Su eficacia, sin embargo, queda restringida a
los pacientes en que las fugas se deben principalmente a
una apertura bucal pasiva. Si bien se ha descrito que el
uso de una mentonera reduce en general menos de un
50% el volumen de fuga®, en nuestra experiencia su
utilizacion resulté eficaz en un nimero considerable de
pacientes para reducir significativamente las fugas. En
ocasiones afiadir un humidificador térmico al circuito
resulta 1til dado que, al disminuir la resistencia nasal,
disminuye la tendencia a la apertura bucal. Otra alterna-
tiva a la que hemos recurrido en los pacientes con
VNDP es reducir la presion inspiratoria a fin de reducir
la presion en el circuito y disminuir la posibilidad de fu-
gas. Aunque pueda parecer paraddjico, la reduccién de
la presién inspiratoria positiva puede en ciertos casos
mejorar la eficacia de la ventilacién. Mds recientemen-
te, y con la aparicion de las mascarillas faciales con val-
vula de seguridad, hemos recurrido, en caso de fracaso
de otros métodos, a la utilizaciéon de una mascarilla fa-
cial. No obstante, la tolerancia de los pacientes a esta
interfaz para la ventilacién a largo plazo es sensible-
mente menor que la de una mascarilla nasal.

En este trabajo proponemos un método diagndstico
simple, de cardcter no invasivo, que permite detectar un
problema frecuente que puede reducir la eficacia tera-
péutica de la VMN. Si bien en la bibliografia existen co-
municaciones de otros métodos de medicién de fugas en
la VMN, éstos implican la utilizacién de montajes com-
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plejos o de ecuaciones mateméticas que dificultan su uso
en la practica diaria'®?, Nuestras técnicas son féciles de
realizar, pueden aplicarse en la prictica cotidiana, no re-
quieren la utilizaciéon de material complejo o que pueda
alterar significativamente la calidad del suefio y pueden
resultar utiles para comprender a grandes rasgos los me-
canismos fisiopatoldgicos subyacentes al fracaso parcial
o total de la VMN. No obstante, sus limitaciones son evi-
dentes. Entre otras técnicas que pueden complementarlas,
cabe destacar algunas no invasivas como la monitoriza-
cion del volumen corriente espirado en forma continua,
registrado a través de la sefial de un neumotacdgrafo tipo
Fleisch acoplado a la vélvula espiratoria® o a través de la
utilizacion de la suma de las sefales tordcica y abdomi-
nal por medio de la pletismografia de inductancia’, la
monitorizacién de la presién de anhidrido carbénico es-
pirado o de la presién de anhidrido carbénico transcuté-
nea*, y otras invasivas como la medicién de la presion
esofégica o de la presion hipofaringea®, sumadas en al-
glin caso a la evaluacién polisomnogréfica de la calidad
del suefo. Estos métodos, si bien constituyen una apor-
tacion interesante para los casos complejos o en el mar-
co de la investigacién clinica, resultan dificiles de apli-
car en la practica cotidiana.

Una limitacién de nuestro método es que puede no
detectar las llamadas “fugas internas”. En este caso, la
VRS o el tubo digestivo, estructuras complacientes
adonde puede dirigirse el aire insuflado por el respira-
dor cuando el sistema no es hermético, actian como
una suerte de “reservorio de aire” y por ello las fugas no
se exteriorizan. Estos “reservorios” captan una parte del
volumen corriente insuflado e impiden que éste partici-
pe efectivamente del intercambio gaseoso alveolar?-!
(fig. 7). Es frecuente observar en estos pacientes una
distension en la zona del cuello durante la fase inspira-
toria, prueba de que una parte del aire insuflado sirve
para distender tejidos complacientes de la orofaringe.
Estudios publicados han demostrado que, para una pre-
sién de insuflacion de 20 cmH,O, en dichos reservorios
pueden alojarse hasta 130 ml de aire®. La via digestiva
es otro sitio de derivacién potencial del aire insuflado.
La presion del esfinter esofdgico es de 15 a 20 cmH,0,
de manera que presiones superiores pueden producir
desviacién del volumen suministrado a la via digestiva,
lo que, ademads de reducir la ventilacion eficaz, produce
aerofagia e incrementa el trabajo eldstico de la ventila-
cién?.

En conclusién, se presenta aqui un método original y
de aplicacion practica para los pacientes en los que se
sospecha, a partir de los sintomas clinicos (falta de me-
joria, sequedad bucal, intolerancia al tratamiento) o de
una correccién incompleta de la gasometria arterial y/o
de la saturacién nocturna en oxigeno (picos de desatura-
cién bajo VMN, hipoventilacién persistente), un resul-
tado insuficiente de la ventilacién. Ante esta sospecha,
la deteccion o no de fugas durante el tratamiento con
nuestro método ofrece la posibilidad de establecer la
causa probable del fracaso, de establecer el mecanismo
fisiopatolégico potencialmente responsable y de inter-
venir en consecuencia en vistas a una optimizacién de
la ventilacion.
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