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Introducción

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)
constituye actualmente un problema sanitario de prime-
ra magnitud dada su elevada prevalencia1 y la frecuente
utilización de recursos sanitarios que conlleva. Según
una revisión publicada recientemente2, la EPOC es una
de las principales causas de consulta médica, ya sea 
al médico general y urgencias, o como ingreso hospita-
lario.

Durante la evolución de los pacientes con EPOC son
frecuentes los períodos en los que, a pesar del tratamien-
to farmacológico más intenso y la oxigenoterapia conti-
nua, no se pueden evitar las agudizaciones que requieren
múltiples ingresos hospitalarios. Una vez ingresado, si el
enfermo claudica, la intubación traqueal y la ventilación
mecánica (VM) (invasiva) en una unidad de cuidados in-
tensivos (UCI) constituyen la única alternativa terapéuti-
ca. Sin embargo, la VM y el ingreso en una UCI se aso-
cian con una morbimortalidad elevada. La necesidad de
mejorar el tratamiento de estos pacientes, evitando la in-
tubación y los costes de una atención crítica, y optimi-
zando la estancia hospitalaria, han reactivado la utilidad
de la denominada ventilación no invasiva (VNI).

El término VNI define a cualquier soporte ventilato-
rio que no precise de la intubación oro o nasotraqueal
del paciente. La VNI se popularizó durante las epide-
mias de poliomielitis en la década de los cincuenta me-
diante la aplicación de un ventilador con presión negati-
va extratorácica, denominado “pulmón de acero”. En su
tiempo, este tipo de ventilación fue un éxito y puede
considerarse como el único sistema de VNI que existía
hasta la década de los ochenta, excluyendo los escasos
pacientes ventilados con presión positiva a través de

una traqueostomía permanente. Sin embargo, la ventila-
ción con presión negativa era compleja y no estaba
exenta de efectos secundarios, por lo que requería una
alta especialización del equipo encargado de su manejo.
De ahí que su uso nunca llegase a generalizarse, de for-
ma que actualmente sólo se utiliza en centros muy espe-
cializados. El gran desarrollo de la VNI se produjo a
partir de los finales de la década de los ochenta con la
aparición de la ventilación con presión positiva median-
te mascarilla nasal, para el tratamiento de la insuficien-
cia respiratoria de pacientes con enfermedades neuro-
musculares avanzadas3,4 y para aquellos con síndrome
de apneas durante el sueño (SAOS)5. Desde entonces,
su uso se ha incrementado y actualmente la VNI con
presión positiva (VNIpp) se considera, por algunos ex-
pertos, como el tratamiento inicial de elección para la
insuficiencia respiratoria aguda de cualquier etiología6.

Los ventiladores con presión positiva utilizados en la
VNI generan una presión que provoca un flujo de aire
hacia el paciente. Pueden disponer de una preselección
del volumen corriente a insuflar en cada ciclo ventilato-
rio (ventiladores ciclados por volumen) o de una prese-
lección de la presión de insuflación (ventiladores cicla-
dos por presión). El popular sistema BiPAP (bilevel
positive airway pressure) representa un tipo de modali-
dad ventilatoria regida por flujo con límite de presión.
Los ventiladores permiten preseleccionar una frecuen-
cia respiratoria (ventilación controlada) o dejar que sea
el propio paciente quien marque su ritmo respiratorio
(ventilación asistida); también pueden funcionar de for-
ma mixta, cuando el paciente marca su ritmo pero el
ventilador siempre asegura una ventilación mínima pre-
fijada (ventilación asistida/controlada). La mayoría de
ventiladores presentan alarmas de presión, volumen y
desconexión de la energía eléctrica. Recientemente, se
han desarrollado ventiladores que pueden actuar tanto
ciclados por presión como por volumen.

La mascarilla nasal o facial (nasobucal) que se aplica
al paciente tiene una importancia capital, ya que su co-
modidad y estanquidad son imprescindibles para alcanzar
la comodidad del paciente y el éxito de la ventilación. De
hecho, la disposición de unas mascarillas adecuadas y de
sistemas de fijación eficaces ha contribuido en gran ma-
nera al desarrollo de la VNI. En la actualidad, existen
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múltiples variedades comerciales, tanto de mascarillas
como de sistemas de fijación, que permiten una fácil
adaptación. Además, existe la posibilidad de fabricar
mascarillas individualizadas adaptadas a las característi-
cas faciales peculiares de cada paciente7,8.

Cada tipo de ventilador, volumétrico o de presión,
tiene ventajas e inconvenientes y ninguno de ellos ha
demostrado una eficacia superior, por lo que se reco-
mienda que se use el más cómodo para el paciente y
aquel que el equipo médico esté más habituado a utili-
zar9,10. La mayoría de artículos publicados hasta la ac-
tualidad se referían a ventiladores volumétricos, tenden-
cia que parece estar invirtiéndose, ya que los de presión
están adquiriendo un mayor protagonismo.

Las indicaciones de la VNIpp están claramente esta-
blecidas en los pacientes con una neumopatía crónica
restrictiva, por cifoscoliosis o por secuelas postubercu-
losas extensas (fibrotórax, toracoplastia). En estas situa-
ciones, la VNIpp mejora la gasometría arterial, aumenta
la calidad del sueño, disminuye el número de ingresos
hospitalarios, incrementa la duración de los períodos de
estabilidad clínica de la enfermedad y aumenta la cali-
dad de vida11-15. Aunque no se han realizado estudios
prospectivos con un grupo control en los pacientes con
una restricción de la caja torácica, el gran número de re-
sultados positivos publicados ha creado un consenso
mayoritario acerca de la evidencia de la utilidad de la
VNIpp en estos pacientes.

Sin embargo, las indicaciones de la VNI en los pa-
cientes con una EPOC todavía no están establecidas con
claridad. En todo caso, debe considerarse si el paciente
se encuentra en una fase de agudización de su enferme-
dad o en situación estable, ya que el enfoque será com-
pletamente distinto.

Ventilación no invasiva en el paciente 
con una EPOC agudizada

La agudización de la EPOC implica un deterioro del
intercambio pulmonar de gases y de la mecánica del
sistema respiratorio. La hipoxemia y/o la hipercapnia se
deben no sólo a una alteración de las relaciones ventila-
ción-perfusión, sino también a la presencia de una hipo-
ventilación alveolar, secundaria a una disfunción de los
músculos respiratorios y a un incremento de los requeri-
mientos ventilatorios16-18. El deterioro de la mecánica
respiratoria es multifactorial. La broncoconstricción, el
aumento de las secreciones y la inflamación de las vías
aéreas provocan un incremento de la resistencia al flujo
aéreo. Este incremento, junto con la disminución de la
presión elástica del pulmón secundaria a la propia
EPOC, el aumento de los requerimientos ventilatorios y
la disminución del tiempo espiratorio, provocada por la
taquipnea del paciente, inducen al fenómeno de hiperin-
suflación pulmonar dinámica. Éste impide que el siste-
ma respiratorio alcance su capacidad residual funcional
habitual, por lo que se desarrolla una presión positiva
intrínseca al final de la espiración (intrinsic positive ex-
piratory pressure, iPEEP). La hiperinsuflación dinámi-
ca y la iPEEP provocan un cambio en el rendimiento de
los músculos respiratorios, que se hacen ineficientes.

Además, el aumento de la presión torácica, que reduce
el retorno venoso al corazón y, por tanto, el gasto car-
díaco, junto con la hipoxemia arterial, disminuyen el
transporte de oxígeno a los tejidos periféricos. En con-
junto, todos estos cambios funcionales provocan un in-
cremento del trabajo respiratorio que, cuando es excesi-
vo para el paciente, pueden obligar a instaurar un
soporte ventilatorio mecánico para mantener la funcio-
nalidad del aparato cardiopulmonar.

La ventilación mecánica pretende mejorar el inter-
cambio pulmonar de gases y disminuir o, incluso, abolir
el trabajo respiratorio anormalmente exagerado del pa-
ciente para contribuir, junto con la terapia farmacológi-
ca convencional, a minimizar y luego superar el episo-
dio de agudización.

Las indicaciones para la instauración de un soporte
ventilatorio durante un episodio de agudización no es-
tán bien establecidas, por lo que la decisión se basará en
un conjunto de datos clínicos y funcionales. La presen-
cia de hipoxemia grave (PaO2 < 60 mmHg) a pesar de la
oxigenoterapia, la hipercapnia progresiva, la acidosis
sanguínea, el patrón respiratorio (presencia de taquip-
nea y respiración superficial), el uso de la musculatura
respiratoria accesoria (músculos escalenos, esternoclei-
domastoideos e intercostales) y la incoordinación tora-
coabdominal, junto con el deterioro hemodinámico y/o
cognitivo, aportan la información suficiente para indicar
la VM19. Previamente a la aparición de la VNI, la intu-
bación traqueal y la ventilación invasiva constituían la
única alternativa terapéutica. Sin embargo, la ventila-
ción invasiva no está exenta de riesgos, tanto en el mo-
mento de la intubación (intubación dificultosa, aspira-
ción, hipotensión arterial, arritmias cardíacas), como
durante la ventilación (barotrauma, volutrauma, neumo-
nía intrahospitalaria, daño pulmonar asociado a la VM)
y también en el período de destete o extubación (fracaso
de la extubación y reintubación, granulomas traqueales
postintubación). Todo ello aumenta considerablemente
la morbilidad y la mortalidad de los pacientes.

Debido a la dificultad y riesgos de la ventilación in-
vasiva, han aparecido varios artículos que ensayan la
VNI y evalúan su eficacia terapéutica. Aunque no hay
todavía resultados uniformes, se puede afirmar que en
la actualidad existe un consenso mayoritario para acep-
tar que la VNI constituye una estrategia terapéutica de
elección en las agudizaciones de la EPOC. Además, re-
cientemente han aparecido trabajos que recomiendan la
VNI como alternativa a la VM para optimizar el éxito
de la extubación cuando ésta ha sido inevitablemente
aplicada20,21.

Ventilación no invasiva con presión negativa 
en el paciente con una EPOC agudizada

La utilidad de la VNI con presión negativa (VNIpn)
en los pacientes con una agudización de la EPOC resul-
ta controvertida. Varios estudios presentan resultados
positivos, si bien la mayoría no son prospectivos ni han
sido aleatorizados correctamente. El trabajo que mejor
evalúa la VNIpn fue el realizado por Corrado et al22 que
estudió, de forma retrospectiva, a 150 pacientes conse-
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cutivos con agudización de su EPOC con insuficiencia
respiratoria hipercápnica. La VNIpn fue inefectiva en
45 pacientes y se registraron 36 fallecimientos (24%).
Los 105 pacientes que se trataron con éxito fueron ven-
tilados un promedio de 4 h y su estancia hospitalaria
duró 12 días. Recientemente, este mismo autor ha de-
mostrado23, en un estudio retrospectivo de casos y con-
troles, que la VNIpn es tan efectiva como la VM en el
tratamiento de la agudización. Nishino et al24 proponen
que la VNIpn puede ser una alternativa a la VM cuando
la VNIpp fracasa y se trata de evitar la intubación tra-
queal. Más recientemente, Wysocki25, en un editorial
acerca de si se debe ser más receptivo en cuanto a la uti-
lidad de la VNIpn, argumenta que no existen todavía
trabajos que comparen de forma eficaz los dos tipos de
VNI.

Ventilación no invasiva con presión positiva 
en el paciente con una EPOC agudizada

Desde su instauración, la VNIpp ha ganado progresi-
vamente en aceptación para el tratamiento del fallo res-
piratorio agudo. Su novedad, menor coste, mayor facili-
dad de manejo y superior comodidad para el paciente
son las causas de este éxito.

Meduri et al26 fueron uno de los primeros grupos en
evaluar la efectividad de la VNIpp en un estudio no
controlado en 6 pacientes con EPOC e insuficiencia res-
piratoria hipercápnica. La respuesta fue positiva, se ob-
jetivó una mejoría del patrón ventilatorio y la presión
parcial arterial de CO2 (PaCO2) disminuyó y el pH san-
guíneo aumentó después de un promedio de 36 h de
ventilación; en 3 pacientes la VNIpp fracasó y fue nece-
saria la intubación traqueal y la VM. Uno de los princi-
pales estudios iniciales fue el desarrollado por Brochard
et al27. Estos investigadores demostraron, tras un análi-
sis comparativo con controles históricos, que la VNIpp
mejoraba el intercambio de gases y el equilibrio ácido-
base, así como la frecuencia respiratoria en el grupo con
VNIpp, de forma que sólo uno de los pacientes requirió
VM. Pennok et al28 objetivaron que la VNIpp fue eficaz
en 3 de 5 pacientes con EPOC en el conjunto de una se-
rie de 31 pacientes ingresados consecutivamente por in-
suficiencia respiratoria aguda. Sin embargo, Chevrolet
et al29 no tuvieron éxito en el uso de la VNIpp, por
cuanto consideraron que era un método ineficaz que re-
quería mucha vigilancia durante su aplicación, especial-
mente por lo que respecta a los recursos de enfermería.

En un estudio retrospectivo de 49 pacientes, Foglio et
al30 compararon la respuesta de un grupo de pacientes
con EPOC agudizada al tratamiento médico convencio-
nal (broncodilatadores, antibióticos, glucocorticoides y
oxigenoterapia) con la de otro al que se asociaba la
VNIpp al tratamiento farmacológico. Se registró una
mejoría gasométrica en los dos grupos y no se objetivó
ninguna ventaja en aquel que fue ventilado. Otra inves-
tigación31 estudió prospectivamente a un grupo de 30
pacientes de  edad avanzada durante un episodio de
agudización, 20 de los cuales padecían una EPOC. To-
dos presentaban insuficiencia respiratoria hipercápnica.
La VNIpp fue eficaz en el 60% de los casos y se objeti-

vó una rápida mejoría de la PaO2 y un descenso de la
PaCO2. Uno de los escasos estudios diseñados de forma
prospectiva y con un buen planteamiento aleatorio fue
el de Bott et al32, en el que se comparó el tratamiento
médico habitual con la VNIpp en la agudización de la
EPOC. El grupo tratado con VNIpp fue ventilado hasta
que se objetivó una mejoría clínica después de un pro-
medio de 16 h de ventilación. Sin embargo, la informa-
ción más relevante fue que la VNIpp indujo una reduc-
ción de la mortalidad, además de un incremento
significativo del pH sanguíneo, un descenso de la
PaCO2 y una mejoría del patrón ventilatorio. A diferen-
cia del trabajo de Chevrolet et al29, estos investigadores
no encontraron que la VNI ofreciera dificultades espe-
ciales para el equipo que atendió a los pacientes. Wy-
socki et al33 ventilaron no invasivamente a una serie de
17 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, en la
que había 4 casos de EPOC. En éstos, la VNIpp sólo
fue efectiva en dos de ellos. Fernández et al34 estudiaron
la utilidad de la VNIpp con mascarilla facial mediante
un ventilador convencional de cuidados intensivos, em-
pleando el modo de presión de soporte, en un grupo de
enfermos con EPOC e insuficiencia respiratoria hiper-
cápnica. La VNI fue eficaz en la mayoría de ellos y sólo
fracasó en 3 pacientes, uno de los cuales falleció en la
unidad de cuidados intensivos.

El artículo más importante acerca de la VNIpp fue el
surgido de un proyecto multicéntrico dirigido por Bro-
chard35. En este trabajo se estudiaron aleatoriamente 85
pacientes con EPOC, seleccionados de una población
de 275 pacientes ingresados en UCI por una insuficien-
cia respiratoria aguda durante un período de 15 meses.
El objetivo fue comparar la VNIpp con el tratamiento
médico habitual. La VNIpp provocó una reducción del
número de intubaciones, un descenso de la frecuencia
de complicaciones y un promedio de estancia hospitala-
ria menor. Los criterios de indicación de la VNIpp que
siguieron se presentan en la tabla I. Sin embargo, cabe
señalar que la mejoría registrada sólo se demostró en el
grupo que tenía una alteración moderada del intercam-
bio de gases, en el que se emplearon presiones de venti-
lación también inferiores al resto de los pacientes, tal y
como se destacó en el editorial acompañante36.

En un estudio retrospectivo, Ambrosino et al37 revisa-
ron los datos de 47 pacientes con una EPOC que habían
presentado 59 episodios de descompensación. Demos-
traron que la gravedad de la agudización, evaluada me-
diante parámetros clínicos, funcionales y gasométricos,
condicionaba el éxito de la VNIpp y recomendaron ins-
taurar la VNIpp de forma precoz, antes de que se desarro-
lle una acidosis respiratoria grave. Kramer et al38 reali-
zaron un estudio prospectivo con un grupo control sobre
la utilidad de la VNIpp en una serie de pacientes con
una EPOC e insuficiencia respiratoria aguda; tan sólo
uno de los 11 precisó intubación tras la VNI, mientras
que 8 de los 12 controles requirieron intubación traque-
al y VM. Estos autores destacaron que la VNIpp dismi-
nuía las frecuencias cardíaca y respiratoria y que tam-
bién mejoraba la PaO2, el grado de disnea y la presión
inspiratoria máxima. La ventilación fue bien tolerada y
no se registraron complicaciones importantes. Este estu-
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dio no demostró que la VNIpp precisara de atención es-
pecial, aunque tampoco objetivó que el uso del ventila-
dor disminuyera el promedio de estancia hospitalaria ni
el coste por paciente. Servera et al39 observaron que 13
casos con una EPOC e insuficiencia respiratoria aguda
respondían de forma más favorable a la VNIpp que el
grupo control tratado convencionalmente. Las variables
que se registraron para cuantificar la mejoría fueron el
pH arterial, la PaCO2 y el cociente PaO2/F1O2. Otro estu-
dio40 registró la evolución temprana y tardía de un grupo
de 24 pacientes con una EPOC en los que se había indi-
cado la VNIpp, comparándola con la de un grupo control
compuesto por otros 24 enfermos tratados de forma con-
vencional. El grupo ventilado requirió un menor número
de intubaciones y tuvo un promedio de estancia inferior
al del grupo control. Además, los tratados con VNIpp
presentaron un número y una duración de ingresos me-
nor y una supervivencia superior durante los 12 meses
posteriores a la VNI. Este artículo destacó que la VNIpp
es eficaz a corto y a largo plazo.

Por el contrario, el estudio de Barbé et al41 no demos-
tró que la VNI fuera útil en un estudio prospectivo y
aleatorio que incluyó a 24 pacientes con una exacerba-
ción de su EPOC, ingresados en una sala de hospitaliza-
ción convencional. Cuatro no toleraron la mascarilla del
ventilador y los 20 restantes fueron distribuidos en dos
grupos de 10, uno con tratamiento convencional (oxige-
noterapia, broncodilatadores y antibióticos), y el otro
combinándolo con VNIpp. Todos los pacientes fueron
dados de alta sin requerir intubación traqueal. Además,
diversas variables analizadas, tales como el promedio
de estancia hospitalaria, la oxigenación arterial, el equi-
librio ácido-base y la función pulmonar (espirometría
forzada, patrón ventilatorio, P0,1 y presiones inspiratoria
y espiratoria máximas) mejoraron en los dos subgrupos
sin diferencias significativas. Estos autores concluyeron
que la VNIpp no está indicada en el tratamiento conven-
cional de las agudizaciones de la EPOC fuera de las
unidades de cuidados intensivos.

Recientemente, Meduri et al6 han revisado la mayor
serie publicada (n = 158) de pacientes con insuficiencia
respiratoria hipercápnica y no hipercápnica. Entre los
pacientes con una EPOC, el intercambio pulmonar de
gases mejoró significativamente, aunque 9 pacientes
(18%) precisaron intubación y VM. El artículo concluye
que la VNIpp es eficaz y constituye una alternativa váli-
da en los pacientes con EPOC e hipercapnia durante los
episodios de agudización. Antón et al42 han realizado un
estudio prospectivo acerca de la eficacia de la VNIpp en
59 casos de agudización clínica en pacientes con una
EPOC. Obtuvieron un 77% de éxitos. De forma intere-
sante y práctica, los autores objetivaron que una mejoría
del pH, de la PaCO2 y del nivel de conciencia, tras la
primera hora de ventilación, permitía predecir el éxito
de la VNIpp en la mayoría de los casos. Plant et al43 han
aportado recientemente datos muy interesantes sobre un
proyecto multicéntrico y aleatorio. Estudiaron la efica-
cia de la VNIpp, aplicada por personal de enfermería en
una sala de hospitalización convencional, durante las
exacerbaciones de la EPOC que cursan con una acidosis
respiratoria. Catorce hospitales participaron durante 22

meses y el análisis de los resultados demuestra, de for-
ma concluyente, que la VNIpp reduce la frecuencia de las
intubaciones y la mortalidad, sin que exista relación con
la gravedad de la acidosis respiratoria. El grupo no venti-
lado presentó un 27% de fracasos del tratamiento y tuvo
un número superior de fallecimientos, mientras que el
tratado con VNIpp sólo fracasó en un 15% de los casos.
El documento GOLD (Global iniciative for chronic obs-
tructive lung disease) elaborado por un grupo de expertos
y auspiciado por la OMS (actualmente en redacción) sos-
tiene que hay evidencia científica (A) de la eficacia de la
VNIpp en la EPOC agudizada. Un resumen de todos es-
tos artículos se presenta en la tabla II que incluye su cla-
sificación de acuerdo con los criterios actualmente reco-
nocidos de medicina basada en la evidencia44.

Los mecanismos por los que la VNIpp resulta efec-
tiva no están todavía claramente establecidos. Se ha 
demostrado que la VNI reduce la actividad de los mús-
culos respiratorios45-48 e incrementa las presiones inspi-
ratorias máximas. Otros autores sostienen que la
VNIpp, al disminuir la PaCO2, mejora la quimiosensibi-
lidad de los receptores centrales provocando un reajuste
(reset) de los mismos49. Un estudio reciente demuestra
que la VNIpp provoca una mejora del patrón ventilato-
rio (disminución de la frecuencia respiratoria y aumento
del volumen corriente) y un incremento de la ventila-
ción alveolar. No ha sido objetivado el reclutamiento
potencial de unidades alveolares con escasa o nula ven-
tilación, por lo menos durante el corto espacio de tiem-
po en el que los pacientes fueron ventilados, por lo que
no se demuestra que mejore el desequilibrio subyacente
de la relación ventilación-perfusión50. Estos efectos
conducen a una reducción del trabajo respiratorio y a
una mejoría del intercambio de gases, que contribuyen a
que el paciente pueda superar la agudización de su en-
fermedad sin precisar intubación y VM. Estos estudios
han destacado el efecto deletéreo que tiene el uso de
elevadas presiones inspiratorias, por parte del ventila-
dor, sobre el gasto cardíaco50.

Los efectos indeseables de la VNIpp son escasos,
aunque importantes, ya que pueden provocar su fracaso
(tabla III). La experiencia acumulada con la VNIpp
también ha permitido conocer sus contraindicaciones:
falta de colaboración del paciente o estado mental alte-
rado; riesgo elevado de aspiración; inestabilidad hemo-
dinámica, isquemia o arritmia cardíaca grave; hemorra-
gia digestiva alta activa; disfunción de la vía aérea
superior; abundancia de secreciones traqueobronquia-
les, y/o intolerancia de la mascarilla facial o nasal. Cabe
destacar, sin embargo, que estas contraindicaciones son
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TABLA I
Criterios de indicación de la ventilación no invasiva con

presión positiva (según Brochard et al35)

Paciente con una EPOC y con aumento de la disnea de menos 
de 2 semanas de evolución, y dos de los criterios siguientes:

Frecuencia respiratoria > 30 respiraciones/minuto
PaO2 < 45 mmHg (FIO2, 0,21)
pH arterial < 7,35
Bicarbonato sérico > 25 mmol/litro



relativas y que la instauración de la VNIpp siempre de-
pende de la experiencia del equipo que la indique, ya
que no existe ninguna contraindicación absoluta.

La mayoría de los estudios revisados, especialmente
los mejor diseñados, demuestran la eficacia de la
VNIpp. Sin embargo, no existen todavía unos criterios
universales de indicación ni una normativa consensuada
sobre su manejo. Por ello, la decisión de iniciar la
VNIpp dependerá siempre de la valoración clínica indi-
vidual de cada paciente. Tampoco está resuelto el tema
acerca de dónde debe realizarse la VNIpp, si en una sala
de hospitalización convencional, en una unidad de cui-
dados intermedios o en un área de cuidados intensivos.
El lugar de instauración de la VNIpp debe guardar rela-
ción con la gravedad del paciente y la experiencia del
equipo médico y, muy especialmente, del de enferme-
ría. En nuestra opinión, la VNIpp constituye una terapia
eficaz, pero compleja, que requiere la atención del mé-
dico y del personal de enfermería. A pesar de que algu-
nos expertos37 proponen un inicio precoz de la VNIpp
durante el episodio de agudización, otros autores41 de-
muestran la ineficacia de la VNIpp en pacientes poco
graves. Si se tiene en cuenta que la VNIpp no es cómo-
da para el paciente y que no está exenta de efectos se-
cundarios, se coincidirá en que se debe ser cauto en su
indicación. Dado que no existen marcadores clinicofun-
cionales previos que señalen las probabilidades de éxito
de la VNIpp, siempre debe disponerse de la infraestruc-
tura y de la logística de un equipo con experiencia para
ventilar mecánicamente al paciente si la VNIpp resulta
inefectiva o contraproducente y se indica la intubación
traqueal. Posiblemente, el paciente tendrá más probabi-
lidades de sobrevivir cuando el fracaso de la VNIpp se
da en la unidad de cuidados intensivos o intermedios,
puesto que existe un entorno material y humano fami-
liarizado con la intubación y el tratamiento del paciente
crítico (vías arteriales y venosas, arritmias cardíacas,

maniobras de reanimación cardíaca, desfibrilador, far-
macología específica). Además, evita desplazamientos
innecesarios y potencialmente dificultosos.

Con respecto al ámbito de la neumología merece
destacarse que la VNIpp ha promovido en diversos
hospitales el desarrollo de las unidades de cuidados
respiratorios intermedios, que constituyen verdaderos
dispositivos asistenciales especializados en el paciente
respiratorio grave, de los que el neumólogo debería ser
el principal responsable51,52.

Ventilación no invasiva domiciliaria en el paciente
con una EPOC clínicamente estable

El consenso acerca de la utilidad de la VNI en la
EPOC agudizada está lejos de existir cuando se trata de
ventilar al paciente en su domicilio. Las indicaciones de
la VNI domiciliaria no están bien establecidas. Sin em-
bargo, los pacientes con hipoventilación nocturna, mala
calidad del sueño e hipercapnia diurna podrían ser los
mejores candidatos53,54. Uno de los trabajos mejor dise-
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TABLA II
Ventilación no invasiva en la EPOC agudizada. Características principales de la bibliografía revisada

Autoresa Año Diseño Número Fracasos Mascarilla/ventilador UCI EBM44

Meduri et al26 1989 No controlado 6 3 Facial-PS Sí D
Brochard et al27 1990 Histórico-control 13 1 Facial-PS Sí C
Pennock et al28 1991 No controlado 5 2 Nasal-BiPAP Sí D
Chevrolet et al29 1991 No controlado 3 3 Nasal-VV Sí D
Foglio et al30 1992 No controlado 49 24 Nasal-VV Sí C
Benhamou et al31 1992 No controlado 20 7 Nasal-VV Sí C
Bott et al32 1993 Controlado 30 5 Nasal-VV Sí A 
Wysocky et al33 1993 No controlado 4 2 Facial-PS Sí D
Fernández et al34 1993 No controlado 12 3 Facial-PS Sí C
Brochard et al35 1995 Controlado 43 11 Facial-PS Sí A
Ambrosino et al37 1995 No controlado 47 13 Facial/nasal-PS Sí C
Kramer et al38 1995 Controlado 11 1 Facial-BiPAP Sí B
Servera et al39 1995 Histórico-control 15 2 Nasal-PS/VV No C
Confalonieri et al40 1996 Histórico-control 24 2 Nasal-BiPAP Sí C
Barbé et al41 1996 Controlado 10 0 Nasal-BiPAP No B
Meduri et al6 1996 No controlado 51 9 Facial-CPAP Sí C
Antón et al42 2000 No controlado 59 13 Facial/nasal/BiPAP No C
Plant et al43 2000 Controlado 118 18 Facial/nasal/BiPAP No A

aReferencia bibliográfica; N: número de pacientes; UCI: unidad de cuidados intensivos.  EBM44: evidence-based medicine; A: estudio controlado-aleatorizado con muestra
suficiente; B: estudio controlado-aleatorizado con muestra reducida; C: estudio no aleatorizado; D: estudio observacional; PS: presión de soporte; VV: ventilador volumé-
trico; BiPAP: bilevel positive airway pressure; CPAP: presión positiva continua de la vía aérea.

TABLA III
Efectos secundarios de la ventilación no invasiva 

con presión positiva

Ansiedad
Lesiones cutáneas faciales secundarias a sobrepresión 

por la mascarilla o por alergia al material
Irritación corneal y conjuntivitis
Sinusitis y otitis media
Problemas ortodóncicos por excesiva presión inspiratoria o 

mala fijación de la mascarilla
Sequedad nasal y bucal, especialmente si hay fugas
Claustrofobia
Distensión gástrica y abdominal
Fracaso de la ventilación con aumento del trabajo respiratorio 

y deterioro del intercambio de gases



ñados en este sentido investigó la utilidad de la VNIpn
en un grupo con una EPOC en comparación con otro en
el que se utilizó un ventilador simulado (sham)55. El es-
tudio sostenía que la fatiga muscular de los pacientes
con una EPOC sería favorablemente tratada con el des-
canso que proporciona la VNIpn. Sin embargo, no se
encontraron diferencias significativas en las variables
estudiadas: disnea, tolerancia al ejercicio, intercambio
pulmonar de gases, fuerza de los músculos respiratorios
y calidad de vida. Los resultados de este trabajo, con un
diseño riguroso, no demostraron la utilidad de la VNIpn
en este tipo de pacientes.

Elliot et al56 ensayaron la VNIpp nocturna domicilia-
ria en un grupo de 12 pacientes con EPOC e insuficien-
cia respiratoria hipercápnica. Un paciente falleció y tres
no toleraron la mascarilla facial; a los 6 meses de trata-
miento, la gasometría arterial mejoró y la eficiencia del
sueño aumentó, aunque su arquitectura y número de
despertares transitorios no varió. En este estudio, la ca-
lidad de vida no se modificó con la VNIpp pero, al año
de seguimiento, se mantenía la mejoría gasométrica en
7 pacientes. Los autores propusieron que la VNIpp ha-
bía sido efectiva para el tratamiento de pacientes con
EPOC estable. Strumpf et al57 utilizaron la VNIpp en 23
enfermos con una EPOC en fase estable durante 3 me-
ses, en un estudio aleatorio y cruzado. Sólo 7 pacientes
completaron las dos ramas del estudio, que concluyó
que la VNI domiciliaria no fue bien tolerada y que la
mejoría registrada no fue clínicamente valorable. El tra-
bajo de Gay et al58 ofrece resultados similares tras ven-
tilar nocturnamente a 7 pacientes con EPOC durante un
período de 3 meses. No se registró una mejoría gasomé-
trica valorable y el porcentaje de rechazos al tratamien-
to fue muy elevado (43%). Otro trabajo59 no demostró
que la VNIpp mejorase el intercambio de gases en la
EPOC estable después de tres meses de ventilación do-
miciliaria nocturna. Un estudio controlado de Casanova
et al60, en 25 pacientes con una EPOC en fase estable
tratados a domicilio durante 6 meses con VNIpp, no re-
gistró ninguna mejoría de la PaCO2 y tuvo un alto por-
centaje de fracasos, del orden del 20%.

Por el contrario, Meecham-Jones et al61, en un diseño
similar, aportaron resultados más esperanzadores. Des-
pués de ventilar a 14 pacientes, el tratamiento combina-
do de oxigenoterapia convencional y VNIpp mejoró sig-
nificativamente la gasometría, el tiempo total y la

eficiencia del sueño, la calidad de vida y la PaCO2 noc-
turna. Resultados similares han sido aportados por Clini
et al62, quienes concluyen que la VNI y la oxigenotera-
pia domiciliaria disminuyen el número de ingresos y de
estancias hospitalarias, aunque sin demostrar un incre-
mento de la supervivencia. Un resumen de estos artícu-
lo se presenta en la tabla IV.

La VNI domiciliaria, tanto con presión positiva como
negativa, no ha conseguido hasta la actualidad demos-
trar su utilidad en el tratamiento de la EPOC, a diferen-
cia de lo que ocurre en el campo de las neumopatías
restrictivas y el SAOS. Además, el número de intoleran-
cias al tratamiento es muy superior comparado con el
que se observa en este tipo de enfermedades. Las cau-
sas, no esclarecidas todavía, deben responder a la fisio-
patología subyacente a dichas enfermedades y, también,
a la percepción que tiene el propio paciente acerca de
los efectos de la VNI. En efecto, gran parte del éxito de
la CPAP en el SAOS se debe a la desaparición inmedia-
ta de la somnolencia cuando el tratamiento se realiza a
la presión adecuada. Otro tanto ocurre en las neumopa-
tías restrictivas, en donde la VNI ha demostrado que
mejora la calidad del sueño, disminuye la cefalea matu-
tina y aumenta la tolerancia al esfuerzo y la calidad de
vida, por lo que el paciente queda convencido, y tam-
bién el médico, de la eficacia terapéutica de la VNI. La
ausencia de estos efectos en la EPOC estable explicaría
su falta de eficacia.

Recientemente ha aparecido un nuevo tipo de ventila-
dor de presión, que presta una asistencia de intensidad
proporcional a las necesidades del paciente denominada
ventilación asistida proporcional (proportional assist
ventilation, PAV). El ventilador determina continuamen-
te la resistencia y la distensibilidad del sistema respirato-
rio y proporciona la ventilación suficiente para normali-
zar la mecánica respiratoria63. Los estudios iniciales son
muy esperanzadores y parece que su mayor tolerancia
constituye una de sus ventajas principales64-66.

La introducción de éste y otros tipos de ventiladores,
junto con un aumento de la experiencia en su empleo,
permitirán tal vez en un futuro próximo clarificar las in-
dicaciones de la VNIpp en la EPOC estable. Sin embar-
go, la ventilación domiciliaria del paciente conlleva la
puesta en marcha de nuevos métodos de control, que
deben tener una relación coste/eficacia tolerable. Esto
comporta la organización de diversos dispositivos,
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TABLA IV
Ventilación no invasiva domiciliaria en la EPOC estable. Características principales de la bibliografía revisada

Autor, referencia bibliográfica Año Diseño Número Mascarilla/ventilador VNI efectiva EBM44

Shapiro et al55 1992 Controlado 92 VNIpn No A
Elliot et al56 1992 No controlado 12 Nasal-VV Sí C
Strumpf et al57 1991 Controlado 23 Nasal-BiPAP No B
Gay et al58 1996 Controlado 7 Nasal-BiPAP No C
Lin et al59 1996 Controlado 12 Nasal-BiPAP No C
Casanova et al60 1997 Controlado 25 Nasal-BiPAP No B
Meechan-Jones et al61 1995 Controlado 14 Nasal-BiPAP Sí B
Clini et al62 1996 Histórico-control 17 Nasal-BiPAP Sí C

n: número de pacientes; EBM44: evidence-based medicine; A: estudio controlado-aleatorizado con muestra suficiente; B: estudio controlado-aleatorizado con muestra re-
ducida; C: estudio no aleatorizado; D: estudio observacional; VNIpn: ventilación no invasiva con presión negativa; VV: ventilador volumétrico; BiPAP: bilevel positive
airway pressure.



como hospitales de día, asistencia hospitalaria domici-
liaria, introducción de sistemas telemáticos de transmi-
sión de información y de control y, sobre todo, una es-
trecha coordinación con los diversos componentes que
integran los recursos sanitarios (especialistas de zona,
centros de atención ambulatoria, asistencia primaria).

En el mes de marzo de 1999, el Boletín Oficial del
Estado (BOE)67 ha publicado una ley que regula las téc-
nicas de terapia respiratoria domiciliarias en el sistema
nacional de salud. En ella se legisla acerca de la oxige-
noterapia, la aerosolterapia y la ventilación mecánica
(VNI y CPAP). Esta ley, elaborada tras consultar a un
grupo de expertos de la SEPAR, promueve una atención
integral del enfermo respiratorio que requiere de un
aparataje especializado domiciliario y defiende el papel
del neumólogo hospitalario como coordinador de todo
el proceso. Esta ley constituye una importante base para
la generalización de las distintas terapias respiratorias
domiciliarias de las que la VNI es uno de sus pilares
fundamentales.

Conclusiones

La información de la que se dispone en la actualidad
permite afirmar que la VNIpp es eficaz durante la fase de
agudización de la EPOC, ya que ha demostrado que evita
la intubación, acorta la estancia hospitalaria y mejora la
supervivencia. Su instauración debe individualizarse en
cada caso, ya que no existen unos criterios de indicación
consensuados, si bien la existencia de efectos indeseables
aconseja su empleo sólo en pacientes en estado grave. El
lugar para realizar la VNIpp es un tema controvertido.
Sin embargo, se considera que el área de cuidados inter-
medios o intensivos es el marco más adecuado.

Por el contrario, la utilidad de la VNIpp domiciliaria
en el paciente con EPOC en fase estable no está todavía
bien establecida. No es un tratamiento que pueda indi-
carse con carácter asistencial en la actualidad. Espere-
mos que en un futuro próximo la indicación de la
VNIpp domiciliaria en la EPOC quede ampliamente
consensuada.
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