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Artículo de Revisión

Resumen
La ventilación mecánica no invasiva se refiere a la entrega de ventilación a los pulmones 

utilizando técnicas que no requieren una vía aérea endotraqueal. La aplicación de presión posi-
tiva en ventilación no invasiva se remonta a la década de 1930, cuando los estudios de Barach 
demostraron que la presión positiva continua en la vía aérea, podría ser útil en el tratamiento del 
edema pulmonar agudo. Pero solo hasta 1980 se desarrollaron investigaciones administrando 
presión positiva a través de una boquilla con lo cual se obtuvieron resultados positivos con des-
censo en los niveles de PaCO2 y mejoría de la oxigenación en pacientes con EPOC y ASMA, sin 
embargo los resultados no fueron homogéneos por lo que se desestímulo su uso. Hoy se conoce 
que esta disparidad en los resultados se debió al corto tiempo de la ventilación mecánica no 
invasiva, de tan sólo 10 a 15 minutos tres o cuatro veces al día, demasiado breve para obtener 
buenos resultados. En paralelo, esta se utilizó en pacientes con enfermedad neuromuscular en el 
Centro de Rehabilitación de Goldwater en Nueva York, pero el uso de diferentes interfaces hizo 
que la técnica no presentara una adecuada adaptación en el grupo de pacientes (2). Sólo hasta 
1985 se produjo una proliferación de su uso con la introducción de presión positiva continua en 
la vía aérea para el tratamiento de la apnea obstructiva del sueño. Hoy se han confirmado los 
beneficios en diversas entidades clínicas (3).

Palabras clave: ventilación no invasiva, trabajo muscular, constantes de tiempo, capacidad 
residual funcional, PEEP.

Abstract
Non-invasive mechanical ventilation (NIMV) refers to delivering ventilation to the lungs 

by means of techniques that do not require endotracheal intubation. Application of positive 
pressure by non-invasive ventilation dates back to the 1930s, when the studies of Alvan Barach 
showed that continuous positive airway pressure could be useful in the treatment of acute pul-
monary edema (1). But it was not until 1980 that investigations were carried out by applying po-
sitive pressure via a mouthpiece, which achieved positive results by decreasing levels of PaCO2 
and improving oxygenation in patients with COPD and asthma. However, since the results were 
not homogeneous, its use was discouraged. We now know that this disparity in the results was 
due to short time of NIMV, which was only 10-15 minutes, three or four times a day; this was 
too short to give good results. NIMV was at the same time used in patients with neuromuscular 
disease at the Goldwater Rehabilitation Center in New York, but the use of different interfaces 
made it impossible for this technique to adapt to the group of patients (2). Not until 1985 did 
its use become widespread, with application of continuous positive airway pressure (CPAP) for 
the treatment of obstructive sleep apnea. Today, its benefits have been confirmed for diverse 
clinical conditions (3).

Keywords: non-invasive ventilation, muscular work, time constants, functional residual 
capacity, PEEP.
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Introducción 
La intubación orotraqueal ha sido el método de 

elección para la ventilación mecánica. No obstan-
te, existe un aumento importante en el uso de la 
ventilación no invasiva generado por el deseo de 
reducir complicaciones de la ventilación invasiva 
y mejorar la utilización de los recursos.  La ven-
tilación no invasiva ha demostrado tener impacto 
positivo sobre la morbilidad hospitalaria, facilidad 
en el proceso del retiro de la ventilación mecánica, 
disminución del tiempo de hospitalización y en los 
costos, así como mayor comodidad para el pacien-
te (4). Sin embargo, los casos deben ser seleccio-
nados cuidadosamente, de acuerdo con criterios y 
conocimiento profundo de los mecanismos fisioló-
gicos de efectividad de la ventilación mecánica no 
invasiva (VMNI) y de la condición a tratar, puesto 
que el riesgo de complicaciones podría aumentar 
si se utiliza de manera inapropiada. 

Los objetivos de la VMNI son los mismos que 
que se persiguen con la ventilación mecánica in-
vasiva: garantizar la adaptación y normalizar el 
intercambio gaseoso y minimizar el trabajo res-
piratorio del paciente. En casos con enfermedad 
cardiopulmonar o neurológica, la VMNI mejora 
el intercambio gaseoso a través del aumento del 
volumen corriente (Vt) y garantiza así una venti-
lación alveolar adecuada (5). Al mejorar el Vt y 
utilizar la presión positiva al final de la espiración 
(PEEP), se puede mejorar la distensibilidad del 
sistema respiratorio debido al reclutamiento y a la 
estabilización de los alvéolos colapsados mejoran-
do la aireación alveolar (6). Además, el aumento 
del Vt reduce la intensidad y duración de las con-
tracciones de los músculos inspiratorios, por lo 
cual disminuyen el trabajo muscular (W) (7, 8). 
Sin embargo,  el paciente bajo VMNI está sujeto 
a efectos potencialmente nocivos, como reducción 
del retorno venoso y del gasto cardíaco e hipoten-
sión sistémica (9, 10). 

El objetivo de este artículo es precisar el cono-
cimiento acerca de los efectos fisiológicos de la 
VMNI respecto al trabajo respiratorio, el patrón 
respiratorio, la mecánica del sistema respiratorio, 
la función hemodinámica y el intercambio gaseoso. 

En comienzo se aclararán algunos conceptos sobre 
las propiedades físicas del tejido pulmonar. 

Elasticidad, propiedades resistivas, trabajo 
respiratorio y difusión 

Elasticidad
Bajo un rango limitado de volúmenes, el pul-

món reacciona como un resorte con determinadas 
presiones de distensión. Sin embargo, al llegar a 
cierto punto de expansión, establecido en la cur-
va presión-volumen como el punto de inflexión 
superior, se activan mecanismos que limitan este 
rango (el menor nivel de inflación). En el punto de 
inflexión inferior se permite un incremento lineal 
de presiones para distender el tejido pulmonar co-
lapsado. El retroceso elástico en el pulmón es cau-
sado por fibras elásticas propias del pulmón y por 
la fuerza generada por la tensión superficial de la 
interfase aire – líquido del alvéolo (11). Los meca-
nismos independientes evitan el colapso alveolar: 
la tensión superficial cuyo valor es independiente 
del diámetro del alvéolo y el fenómeno de interde-
pendencia alveolar (hace que si un alvéolo pierde 
volumen, por fenómenos de tracción sobre los al-
véolos adyacentes, se produzca homogenización y 
distribución uniforme del aire inspirado y estabili-
zación posterior del tamaño alveolar).

Propiedades resistivas
La resistencia, además de la presión generada 

para distender el tejido pulmonar, necesita de un 
flujo de aire adicional (12). La resistencia es inver-
samente proporcional al diámetro de la vía aérea por 
lo que las divisiones bronquiales incrementarán de 
manera progresiva su contribución a la resistencia 
total (13). Los pacientes con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) durante la respiración 
espontánea tienden a respirar con mayores volúme-
nes por un incremento de la capacidad funcional re-
sidual (CFR) (definida como el punto de equilibrio 
entre la estabilidad de la caja torácica y el retroceso 
elástico del pulmón) y el aumento del volumen re-
sidual con tendencia a respirar hacia la capacidad 
pulmonar total. Si el pulmón está más insuflado se 
requieren mayores variaciones en la presión pleural 
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y mayor trabajo de los músculos inspiratorios (W) 
para lograr distender el tejido pulmonar. Además, 
se activan fuerzas viscoelásticas del tejido pulmo-
nar adyacente que incrementan la resistencia o el 
retroceso elástico. 

Constantes de tiempo

El equilibrio entre el sistema de retroceso elás-
tico, la resistencia y el final de la espiración deter-
minan el tiempo necesario para el vaciamiento pul-
monar, este tiempo es llamado constante de tiempo. 
Una constante de tiempo es el tiempo necesario 
para desocupar el 63% del volumen alveolar. En 
un pulmón sano, aproximadamente después de tres 
constantes de tiempo, el volumen corriente puede 
ser espirado.

Trabajo respiratorio 

La definición de trabajo está dada como el pro-
ducto presión – tiempo durante la inspiración. La 
aplicación de un soporte ventilatorio en la inspira-
ción está encaminada a facilitar el esfuerzo inspi-
ratorio, disminuir el consumo de oxígeno (O2) y la 
producción de dióxido de carbono (CO2) garantizan-
do volúmenes minuto adecuados (VE).

Difusión

En la etapa final de la respiración el aporte de 
oxígeno a nivel de la circulación pulmonar y la re-
moción del dióxido de carbono, dependen de la di-
fusión de estas moléculas a través de la membrana 
alvéolo-capilar. La efectividad de este proceso de-
pende de tres variables:

• Área de difusión existente entre los dos compar-
timentos (aire – sangre).

• Diferencia entre presiones parciales de las molé-
culas entre los compartimentos.

• Grado de ventilación – perfusión (cortocicuito) 
existente. 

La manipulación de estas variables garantiza y 
facilita el aporte y la remoción adecuada a los reque-
rimientos del individuo (14).

Efectos de la ventilación mecánica no invasiva 

Eficacia sobre el trabajo respiratorio 

La definición de trabajo ya se ha valorado pre-
viamente y el soporte ventilatorio está orientado a 
facilitar el esfuerzo inspiratorio con sus consecuen-
cias respectivas. En la actualidad la mayoría de los 
efectos de la VMNI sobre el trabajo respiratorio se 
han realizado en diferentes grupos de pacientes: en-
fermedad pulmonar crónica (EPOC) (15), enferme-
dad pulmonar restrictiva (16), falla respiratoria hi-
poxémica aguda, síndrome de hipoventilación (17), 
obesidad (18), edema pulmonar agudo cardiogénico 
(19), distrofia muscular de Duchenne, enfermeda-
des neuromusculares (20) y lesión pulmonar aguda 
(ALI) (21). Su efectividad se ha valorado a través 
de diferentes parámetros como electromiografía dia-
fragmática (EMGdi), consumo de oxígeno (VO2), 
gasto energético en reposo, tolerancia al ejercicio 
y disnea. Estos datos revelan que el trabajo respi-
ratorio es mayor en pacientes con algunas de estas 
patologías, dado por un incremento en las defleccio-
nes negativas en las medidas de presiones esofágica 
(Δ Pes) y transdiafragmática (Pdi), las cuales alcan-
zan 14 - 16 cm H2O. Si se realiza una correlación 
de la curva de presión – tiempo con el consumo de 
oxígeno se alcanzan valores hasta 350 cm H2O s/
min, mayores de lo usual. La medición del trabajo 
(en unidades joules) muestra que el gasto normal es 
cercano a 1,23 J/L, mientras este grupo de pacientes 
genera valores hasta de 13,7 J/min. Los valores de 
PEEP intrínseca dinámica (PEEPi) deben estar por 
debajo de los valores de presión de los músculos 
inspiratorios para iniciar el flujo de aire inspiratorio; 
estas medidas son superadas en 3 cm H2O o 5 cm 
H2O en pacientes críticamente enfermos. La VMNI 
genera eficacia respecto al trabajo ya que conduce a 
una reducción (Δ Pes) de 8 -15 cm H2O (50-76%), 
reduce la Pdi de 5-10 cm H2O (42-62%) (20). La re-
ducción en PTP oscila entre 127 cm H2O s/min a 345 
cm H2O s/min, lo que representa una disminución de 
20% al 78%, en promedio 189 cm H2O s/min (55%). 
La medida en unidades joules para valorar la reduc-
ción del trabajo respiratorio mostró disminución con 
la VMNI desde 0,27 a 1,3 J/L (31-69%) (21-22). La 
disminución en la percepción de disnea estuvo entre 
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29 y 67% medida de esfuerzo inspiratorio y trabajo. 
La VMNI causó reducciones sustanciales en las me-
didas de la electromiografía diafragmática (EMGdi), 
que van del 17% al 93%, que significa reducción en 
el esfuerzo inspiratorio. En general todas las medi-
das de trabajo se reducen en aproximadamente el 
60% con la VMNI. El tiempo de reducción en los 
esfuerzos inspiratorios y de la actividad de la (EMG-
di), se logra durante 5 a 6 respiraciones. 

Efectos sobre la resistencia y la fuerza 
muscular

En la mayoría de estas patologías la distensibili-
dad del parénquima pulmonar disminuye, mientras 
aumenta la resistencia de las vía aéreas. El aumen-
to de la resistencia podría deberse al menor volu-
men pulmonar, a la broncoconstricción mediada por 
eferentes vagales; al estrechamiento de la vía aérea 
pequeña por aumento de la presión hidrostática en 
el espacio intersticial broncovascular o por la com-
presión de las vías aéreas centrales. La mayor resis-
tencia de la vía aérea puede provocar limitación al 
flujo espiratorio (LFE), generando PEEP intrínseca 
dinámica (PEEPi) y como consecuencia de estos fe-
nómenos, aumento de la resistencia de las vías aé-
reas y del WOB (trabajo muscular). La aplicación 
de una presión positiva en la vía aérea origina un 
gradiente de presión que da lugar a mejoría en el flu-
jo inspiratorio realizándose la espiración de forma 
pasiva nuevamente, debido a la retracción elástica 
pulmonar. Para cada gradiente de presión, el flujo 
generado dependerá de la resistencia de las vías aé-
reas y del cambio de volumen alveolar. En algunos 
estudios se ha correlacionado la tolerancia al ejerci-
cio como una medida indirecta de la función de los 
músculos inspiratorios y de la resistencia de las vías 
aéreas encontrando un incremento entre 14-95% en 
este grupo de pacientes (23). Con el uso de la VMNI 
se logra una disminución en las resistencias de las 
vías aéreas en promedio de 37% (11 cm H2O) (24). 

Efectos relativos del nivel de presión soporte 
El determinar la eficacia de la VMNI se requiere 

diferenciar los efectos del CPAP y los del soporte 
inspiratorio. La presión inspiratoria positiva redu-
ce el WOB por disminucion del producto presión 

– tiempo (PTP) correlacionado con el consumo de 
oxígeno, durante la inspiración o efecto de “push-
pull”. Este mecanismo es diferente al PEEP que 
reduce el WOB por dos acciones: por contrapeso 
sobre el PEEPi y de este modo por reducción del 
umbral de carga inspiratoria (25), y por incremento 
de la distensibilidad del sistema respiratorio y así 
por reducción de la carga elástica en la inspiración 
(25). Diferentes estudios han comparado los efec-
tos del CPAP con los del soporte de la inspiración 
más PEEP sobre el trabajo respiratorio y la disnea. 
En los pacientes con EPOC y con hipercapnia cró-
nica, Nava (26) encontró que el incremento en la 
presión soporte de 10 cm H2O a 20 cm H2O causa 
una disminución de la Pdi entre 4,5-5,9 cm H2O 
(35-46%) y adicionalmente reduce PTP en 50-65%. 
Al aplicar PEEP de 5 cm H2O se tendrá un efecto 
adicional y se reducirá significativamente la EMG-
di. En pacientes con EPOC la aplicación de presión 
soporte paso a paso desde 5 hasta 20 cm H2O de 
forma progresiva, también redujo WOB y la Pdi en 
15 a 20% en cada paso. Mientras se mantiene una 
presión inspiratoria constante, adicionando el PEEP 
de 5 cm H2O a 10 cm H2O, generalmente se produ-
ce un aumento en la Pdi que lleva al mismo nivel de 
la presión inspiratoria pico que si no tuviera PEEP. 
Sin embargo, 10 cm H2O fue menos efectivo en re-
ducir el trabajo de los músculos inspiratorios que 
cuando se usó una presión soporte con un nivel de 
15-20 cm H2O con o sin PEEP. Hallazgos similares 
encontraron Appendini, que al combinar PEEP de 
5 cm H2O con presión soporte de 10 cm H2O redu-
jeron la PTPdi más (229 cm H2O s/min, 53%) que 
con presión soporte de 10 cm H2O (110 cm H2O 
s/min, 22%) o CPAP de 5 cm H2O (83 cm H2O s/
min, 19%) en pacientes críticamente enfermos con 
EPOC. Se ha encontrado que la ventilación pro-
porcional asistida (PAV) con PEEP adicional de 5 
cm H2O mejora la tolerancia al ejercicio (26%) o 
PAV sin PEEP (8%). La ventilación no invasiva a 
través de CPAP sola ,reduce el trabajo inspiratorio 
y la carga de trabajo en los pacientes con EPOC. 
Además la aplicación paso a paso de presión con 
CPAP de 10 cm H2O causa una reducción progre-
siva en el PEEPi de aproximadamente 69%, PTP y  
la Pdi 40-48%, respectivamente, lo que conduce a 
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una mejoría en 1,1 L en los volúmenes al final de 
la espiración. El PEEP ajustado logra la comodidad 
del paciente y la mejoría fisiológica conduciendo a 
reducción de trabajo inspiratorio a 29-20% asocia-
do a control del PEEPi dinámico. 

En los pacientes con lesión pulmonar aguda se 
ha reportado que el uso de CPAP de 10 cm H2O re-
duce la PTP en 16% (40 cm H2O s/min), en contras-
te con la presión soporte que reduce la PTP en 50% 
(133-142 cm H2O s/min). También han reportado 
que el uso de BiPAP con presión soporte de 5 cm 
H2O mejora el PEEP y la disnea más que el uso de 
CPAP con presión de 10 cm H2O (27).

Efectos relativos de los modos de la 
ventilación mecánica no invasiva 

Varios estudios han comparado la efectividad de 
diferentes modos para reducir el trabajo respiratorio 
durante la VMNI (PAV vs. PSV). En los pacientes 
con EPOC se encontraron reducciones similares en 
la disnea 30% y en el incremento de la resistencia al 
ejercicio. Entre pacientes hospitalizados con fibro-
sis quística (PSV y PAV), ambos modos logran el 
mismo nivel de apoyo inspiratorio y conducen a una 
reducción similar en la EMGdi 14-17% respectiva-
mente (28). En cuanto a la disnea y la calidad del 
sueño en pacientes con EPOC y enfermedades res-
trictivas, la PSV y PAV lograron los mismos niveles 
de presión inspiratoria pico y PEEP, aunque la PAV 
presentó menor efecto de boca o nariz secas y ma-
yor confort, lo cual se ha relacionado con un incre-
mento y variabilidad del Vt que responde de forma 
continua a las demandas dadas por el esfuerzo y la 
mecánica pulmonar del paciente (28). En otros estu-
dios se han comparado la ventilación controlada por 
volumen (VCV) con BiPAP en pacientes con EPOC 
estable. Ambos modos fueron iguales en cuanto al 
confort del paciente. Entre dichos modos se obser-
vó disminución de la Δ Pes de 9,5 cm H2O vs. 8,8 
cm H2O, respectivamente, comparado con el modo 
no asistido, con el cual se logró una reducción de la 
respiración espontánea en 90%. En los pacientes con 
EPOC y con falla respiratoria aguda hipoxémica, se 
ha reportado disminución en el trabajo respiratorio y 
PTP en el modo VCV más que en el PSV. 

Confort del paciente frente a la optimización 
de la función muscular respiratoria

Algunos estudios muestran la mayor reducción 
del WOB inspiratorio con el VCV, pero paradójica-
mente el disconfort con este modo es mayor que con 
el PSV. El modo PSV conduce a una disminución 
rápida de PTP de 200 cm H2O /s con mayor reduc-
ción de Pdi 62% y de Δ Pes 54%, pero también pobre 
tolerancia y mayor presencia de fugas en el circuito. 
Algunos estudios tienen combinaciones entre incre-
mentos de la presión soporte y el PEEP para produ-
cir una mejoría lineal sobre el drive respiratorio y 
el patrón respiratorio. No obstante, el confort de los 
pacientes presenta una curva en forma de U, en don-
de se observa mayor incomodidad con niveles bajos 
o altos de soporte de presión. La zona de máximo 
confort ocurre entre un valor de PEEP de 5 cm H2O 
con una presión soporte de 5-10 cm H2O o con PEEP 
de cero y presión soporte de 15 cm H2O. La disminu-
ción del confort con presiones altas se explica por la 
falta de coordinación entre paciente – ventilador y la 
presencia de esfuerzos no capturados (29). 

Efectos de las interfases
Se han comparado los efectos de diferentes inter-

fases (máscaras nasales, almohadillas nasales, oro-
nasales y faciales) respecto al patrón y la tolerancia 
de la VMNI; se conoce que, a pesar de lograr un 
mejor Vt y un flujo pico máximo con una máscara 
facial, los pacientes se inclinan por las máscaras na-
sales. Una complicación importante asociada con la 
VMNI a largo plazo es la ruptura de la piel y la pér-
dida de confort, que generan el 18% de los fracasos 
asociados con su uso. Un estudio en sujetos norma-
les no encontró diferencias significativas en cuanto 
al WOB con el uso de máscaras grandes o pequeñas, 
pero otros han mostrado que el WOB durante la PSV 
con máscara facial se reduce a cero en un tiempo 
promedio para alcanzar el nivel de presión de sopor-
te de 330 ms, mientras que con el Helmet el tiempo 
para alcanzar el nivel de presión de soporte estaba 
entre 1,020 ms y 960 ms (30). Estos resultados su-
gieren precaución cuando se considere una interfase 
Helmet, particularmente en quienes tienen hipercap-
nia severa y cuando se requiere un incremento rápi-
do en la ventilación alveolar. 
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Dispositivos de humidificación
A pesar de que la vía aérea superior no se inter-

viene de manera directa durante la VMNI, la entrega 
prolongada de gas seco a alto flujo, puede ser supe-
rior a la capacidad de estas estructuras anatómicas 
para proporcionar humidificación adecuada; por tan-
to, se recomienda la humidificación suplementaria 
durante la VMNI. La elección del dispositivo puede 
generar impacto sobre el trabajo respiratorio, por 
ejemplo: un intercambiador de calor y humedad, en 
comparación con un humidificador térmico, durante 
la VMNI se asocia con mayor WOB (0,66 J/L vs. 
0,36 J/L) y mayor trabajo muscular (W: 15,5 J/min 
frente a 8,4 J/min) 

Patrón de la respiración  
Se han evaluado los cambios en el patrón de la 

respiración. Las presiones inspiratorias conducen a 
reducciones sobre la carga inspiratoria con un au-
mento en el Vt aproximadamente de 230 ml (47%) 
y algunos cambios variables en la frecuencia respi-
ratoria. En la mayoría de los estudios se produjo una 
disminución de 6 respiraciones/min (22%). A pesar 
de la disminución en la frecuencia respiratoria el au-
mento del Vt conduce a un aumento de la ventila-
ción minuto ( E) en 3 L /min (31%) (31).

Efectos fisiológicos en la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica

Una de las alteraciones fisiopatológicas centra-
les de la EPOC es la limitación del flujo espiratorio 
(LFE); las exacerbaciones de la EPOC empeoran 
bruscamente la LFE, debido a inflamación y bron-
coconstricción de las vías aéreas, lo cual conduce 
a hiperinflación dinámica, aumento del trabajo res-
piratorio, alteraciones del intercambio gaseoso y 
disfunción de la musculatura respiratoria. El tiempo 
espiratorio insuficiente aumenta el volumen al final 
de la espiración (EELV) y genera hiperinflación pul-
monar dinámica (HD). 

Además el patrón respiratorio generado por una 
carga inspiratoria elevada es rápido y superficial, li-
mitando mucho más el tiempo espiratorio disponible 
para el vaciamiento pulmonar, hecho que causa ma-
yor HD y conduce a presiones positivas intrínsecas 

al final de la espiración (PEEPi o auto-PEEP). La 
PEEPi actúa como un umbral de carga inspiratoria 
sobre los músculos inspiratorios que deben vencer-
la para iniciar el flujo inspiratorio.  Los valores de 
PEEPi oscilan entre 6-9 cm H2O en EPOC estable 
pero aumenta en exacerbaciones entre 13-20 cm 
H2O, generándose así un incremento del trabajo ins-
piratorio en 60%. 

De otro lado, a diferencia de un sujeto normal 
que respira en la porción inclinada de la curva 
presión-volumen, durante una exacerbación debi-
do a la HD, el paciente se ubica en la porción más 
elevada y plana de la curva, cerca a la capacidad 
pulmonar total (CPT), en cuyo sitio se necesitan 
grandes presiones inspiratorias para generar peque-
ños cambios de volumen. Los músculos respirato-
rios se adaptan a la hiperinflación crónica durante 
la respiración tranquila, pero durante el ejercicio 
esta capacidad es desbordada y causa aumento de 
la carga inspiratoria, mas conduce a disnea, aumen-
to del WOB y W, alteraciones del intercambio ga-
seoso como hipoxemia e hipercapnia que refleja la 
incapacidad en el aumento en el Vt y la no optimi-
zación del espacio muerto fisiológico. 

La VMNI, con PSV y PEEP, asiste la inspiración 
y reduce el trabajo respiratorio. Este efecto se debe a 
que la PEEP contrarresta el efecto de la PEEPi, dis-
minuyendo el trabajo elástico estático, mientras que 
la PSV reduce el trabajo elástico y resistivo dinámi-
co, que conduce a una disminución de la Δ Pes, Pdi, 
PTP, W y WOB. La reducción del esfuerzo muscular 
se acompaña de un aumento del VT y una reducción 
de la frecuencia respiratoria, incrementándose el 
E., además de mejorar los parámetros de gases arte-
riales en las primeras horas, como se resalta en otro 
apartado de este artículo. 

Función cardiovascular y edema agudo de 
pulmón de orígen cardiogénico

La principal característica del edema pulmonar 
agudo cardiogénico (EPA) es un incremento rápido 
de la presión hidrostática de los capilares pulmo-
nares, que aumenta la tasa de filtración transvascu-
lar de los fluidos hacia el intersticio y los espacios 
alveolares. En esta situación la distensibilidad del 
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parénquima pulmonar se disminuye y aumenta la 
resistencia de las vías aéreas. La mayor resisten-
cia de las vías aéreas conduce a limitación al flujo 
espiratorio (LFE) y generación de PEEPi. La con-
secuencia de estos fenómenos es el aumento del 
WOB y de la disnea. 

En el curso del EPA los músculos respiratorios 
generan grandes deflexiones negativas de la presión 
pleural para iniciar la inspiración y mantener un Vt 
adecuado, pero estas presiones negativas agravan 
el edema, ya que incrementan tanto la precarga 
como la postcarga ventricular. Esto explica porqué 
el llenado y vaciado cardíaco son determinados por 
la diferencia de las presiones intracavitaria e intra-
torácica, que corresponde a la presión transmural 
(PTM). La amplitud de las deflexiones inspiratorias 
es mayor de lo normal; en EPA la PTM se encuentra 
aumentada, y cuanto mayor es la PTM durante la 
diástole, mayor es el llenado cardíaco (precarga). 
A su vez, a mayor PTM durante la sístole, mayor 
trabajo cardíaco (poscarga).

La aplicación de presión positiva continua de la 
vía aérea a través de CPAP o de VMNI con PSV y 
PEEP, conduce a dos tipos de efectos benéficos en el 
EPA,  mejorando la función respiratoria y la función 
cardíaca.

En efecto, al elevar la presión intratorácica, con 
CPAP o con VMNI con PSV y PEEP se disminuye 
el cortocircuito intrapulmonar, optimizando la oxi-
genación y reduciendo la disnea.  Además, el CPAP 
disminuye las deflexiones inspiratorias durante la 
sístole y en consecuencia la PTM, generando un des-
censo en el retorno venoso, y disminuyendo la pre-
carga de ambos ventrículos. Durante la diástole, el 
CPAP aumenta la presión intratorácica y pericárdica, 
lo que produce una disminución de la PTM y una 
reducción de la poscarga. La reducción de la precar-
ga genera una disminución rápida del edema, y la 
disminución en la pre y poscarga mejoran la función 
ventricular y pueden promover un aumento del gas-
to cardíaco. Se ha observado que los efectos sobre 
la precarga se producen en pacientes con disfunción 
sistólica y diastólica, diferente al incremento del 
gasto cardíaco que sólo ocurre cuando está compro-
metida la contractilidad (33).   

Los efectos hemodinámicos de la VMNI son muy 
variados y también dependen del uso del PEEP, del 
modo de VMNI.  Se han comparado el uso de CPAP 
de 10 cm H2O con el BiPAP de 15/10 cm H2O en este 
grupo de pacientes y se ha observado una disminu-
ción del 19% del gasto cardíaco (1,1 L/min/m2) en 
enfermos, frente a sujetos normales donde la dismi-
nución del gasto cardíaco se percibió de forma signi-
ficativa en el 31% (2,3 L/min/m2) con presión de 20 
cm H2O, pero estos hallazgos también se relacionan 
principalmente  con el tipo de interfase utilizada du-
rante la ventilación (34). 

Las mejorías en el patrón respiratorio y los gases 
arteriales (pH arterial 7,18-7,28 y PaCO2 12 mm Hg, 
21%) (35), se han reportado en pacientes con edema 
pulmonar cardiogénico secundario a infarto agudo 
de miocardio con VMNI a través del modo PSV 
cuando se usan presiones inspiratorias y espiratorias 
de 15-21/4-5 cm H2O. En un estudio multicéntrico 
aleatorizado controlado que comparó BiPAP (12,05 
cm H2O) con CPAP (8 cm H2O), los dos modos fue-
ron igual de eficaces en la reducción de la frecuencia 
cardíaca en 9-22 latidos/min (8-19%), disnea y en la 
mejoría los gases arteriales (35-37).

Función en el intercambio gaseoso – 
pulmonar

Muchos estudios han mostrado los efectos a corto 
y largo plazo de la VMNI en el intercambio gaseoso 
en pacientes con enfermedad pulmonar. Algunos de 
estos, a largo plazo (días o meses) en pacientes que 
recibieron VMNI domiciliaria, concordaron en que 
la tendencia de los hallazgos era hacia la mejoría. En 
general, se produce aumento del pH arterial en 0,06, 
disminución de la PaCO2 en promedio de 9 mm Hg, 
elevación de la PaO2 en 8 mm Hg y mejoría en la 
relación de PaO2 y la fracción de oxígeno inspirado 
(PaO2 /FiO2) que se incrementó en 27 mm Hg (34).

Conclusiones
Este artículo muestra los efectos fisiológicos de 

la VMNI con resultados destacados como la reduc-
ción en el promedio del WOB que es 15 cm H2O 
y que está relacionado con los cambios en Δ Pes y 
en Pdi durante la ventilación, aumento del Vt que 
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conduce a mejoría del E, capacidad del PEEP apli-
cado para contrarrestar la sobrecarga de los efectos 
de PEEPi, reducción en la percepción de la disnea, 
resincronización del drive respiratorio y mejoría de 
los parámetros gasimétricos.

La reducción del WOB se logra con una presión 
soporte de 15 cm H2O y un PEEP de 5 cm H2O y 
retorno del esfuerzo inspiratorio a los niveles nor-
males, principalmente en pacientes con enfermedad 
pulmonar crónica. También se establece que no se 
puede lograr un reposo absoluto de los músculos 
inspiratorios dado que las presiones de 20 cm H2O, 
conducen a mayor número de fugas y menor confort. 
Por lo tanto, la posibilidad de una descarga completa 
de los músculos inspiratorios del paciente se ve re-
primida por el límite superior de la presión inspira-
toria positiva. Todas estas variables deben conside-
rarse en el momento de iniciar este tipo de soporte.
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