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GLOSARIO DE ABREVIATURAS

BIPAP: Programacion de doble nivel de presion.
C: Distensibilidad o complianza.

CPAP: Presion positiva continua en la via aérea.
CRF: Capacidad residual funcional.

EAP: Edema agudo de pulmén.

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
EPAP: Presién positiva espiratoria en la via aérea.
FiO»: Fraccién inspirada de oxigeno.

HCOs: Bicarbonato

Hb: hemoglobina.

IC: Insuficiencia cardiaca.

ICC: Insuficiencia cardiaca congestiva.

IPAP: Presion positiva inspiratoria en la via aérea.
IR: Insuficiencia respiratoria.

IRA: Insuficiencia respiratoria aguda.

IRC: Insuficiencia respiratoria crénica.

IRCA: Insuficiencia respiratoria crénica agudizada.
NT-proBNP: Péptido natriurético tipo B.

OCD: Oxigeno crénico domiciliario.

P: Presion.

PA: Presién arterial.

PACQO;: Presién alveolar de CO..

PaCQO;: Presion arterial de CO»

PAOQO:;: Presion alveolar de O..

PaO;: Presion arterial de Os.

PEEP: Presion positiva al final de la espiracion.



Glosario de abreviaturas 13

PSV: Presion de soporte ventilatorio.

RXS: Radiografia simple.

RXT: Radiografia de torax.

RXTP: Radiografia de térax portatil.

Q: Perfusion.

RM: Resonancia magnética.

SAHS: Sindrome de apneas/hipopneas del suefio.
SAOS: Sindrome de apnea obstructiva del suefio.
SatO»: Saturacion de Os.

SatO,/FiO,: Indice Saturacion transcutanea de Oxigeno/Fraccion inspirada

de Oxigeno.
SDRA: Sindrome de distrés respiratorio agudo.
SNC: Sistema nervioso central.
TC: Tomografia computerizada.
UCI: Unidad de cuidados intensivos.
V: Ventilacion.
VM: Ventilacion mecanica.
VMI: Ventilacién mecanica invasiva.

VMNI: Ventilaciéon mecénica no invasiva.



14 ALEJANDRO PUERTA SALES

RESUMEN.

Desde la publicacion del articulo de Brochard, el manejo de la insuficiencia
respiratoria aguda (IRA) o crénica agudizada (IRCA) en los Servicios de
Urgencias sufrié un giro espectacular. Este articulo demostraba que el uso de la
ventilacién mecénica no invasiva (VMNI) mejoraba la supervivencia de los
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) con insuficiencia
respiratoria (IR) hipercapnica. Tras este estudio, las indicaciones con evidencia
tipo A de la VMNI se han ido extendiendo , entre otros, a los pacientes con edema
agudo de pulmoén (EAP), destete del paciente EPOC intubado, y a los pacientes
inmunodeprimidos. Asi, a lo largo de estos afios el ntimero de pacientes
sometidos a VMNI en los Servicios de Urgencias ha aumentado de forma
exponencial. A pesar del uso de la VMNI en estos pacientes con IR, siguen

presentando una alta mortalidad.

En estos pacientes con IR, entre otras alteraciones, puede estar afectada la
funcién de los musculos de la caja toracica, principalmente del diafragma (la
movilidad diafragmatica, como veremos, se correlaciona con los parametros de
funcién pulmonar que cuantifican la obstruccién de la via aérea). Los pacientes
con EPOC, por ejemplo, tienen una reduccién en la movilidad diafragmatica,
relacionada con la obstrucciéon de la via aérea (la limitacion del flujo espiratorio es
la clave del EPOC) y con la hiperinsuflacion pulmonar. La disnea puede
producirse debido a una disminucién de la capacidad del musculo a la sobrecarga
mecdanica, ya que la hiperinsuflacién pulmonar reduce la capacidad de generar
presion del diafragma. A medida que los pacientes con EPOC desarrollan
hiperinsuflacién, su diafragma se acorta y aplana, encontrando una movilidad
disminuida, comparada con humanos sanos. La respiraciéon rapida y superficial
de los pacientes con EPOC es la consecuencia de la sobrecarga (y fatiga) impuesta
a la musculatura inspiratoria. Esta respiracion superficial, ademds, reduce la

ventilacion alveolar y predispone a la hipercapnia.

A pesar de los recientes avances en la imagen de térax, la radiografia simple
(RXS) continta siendo el pilar del diagnostico de muchas patologias pulmonares,

asi como de los pacientes con IRA. En la mayoria de los casos es la primera (y
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frecuentemente la tinica) prueba diagndstica que se realiza en pacientes en los que
se sospecha o se sabe que se tiene alguna alteracion tordcica. En los Estados
Unidos, y probablemente en el resto del mundo, la radiografia de térax (RXT)

persiste como la prueba de imagen més realizada.

Por otro lado, al tener los pacientes con IRA capacidades fisicas disminuidas
y en los cuales es aconsejable la vigilancia estrecha (no estando indicado el
traslado al Servicio de Radiodiagndstico), la prueba de imagen de eleccién para
una valoracion inicial del térax (la RXT) debe de realizarse donde se encuentra el
paciente, siendo asi necesaria la utilizacién de equipos portatiles para tomar las
radiografias de torax portétiles (RXTP).

Aunque las RXPT pueden tener una calidad sub6éptima, existen marcadores
anatomicos claros que pueden ser utilizados como guia para realizar mediciones,
como pueden ser las costillas o las vértebras. De esta manera el personal sanitario
no experto en la lectura de radiografias puede utilizarlas comodamente sin la
necesidad de realizar modificaciones en la imagen para mejorar la calidad o
centrarse en la valoracién de aspectos mas especificos que pueden escaparse a su

formacion.

La valoraciéon cualitativa de los pulmones se realiza de forma inconsciente
por una gran parte de los clinicos que manejan RXT. La valoracién cuantitativa
del pulmén que permite la correlacion con su funcionamiento es posible
realizando las correctas mediciones en las RXT. Ademas, en los pacientes con
cooperacion limitada, las mediciones mediante las RXT son mas sencillas que las
mediciones fisiolégicas, y también menos costosas. La medicién de los volimenes
pulmonares ha sido un estudio clasico dentro de la Radiologia, como lo ha sido la
valoracion de los signos apreciados en pacientes con EPOC para poder definir el
grado de severidad de la enfermedad.

Para la valoracién de la capacidad pronéstica de la RXTP nos encontramos
con un vacio de evidencia cientifica, no sélo para la IR sino para otros tipos de

alteraciones torécicas.

En este estudio recogemos durante dos afios seguidos los datos (variables
demogréficas, analiticas, radiolégicas, antecedentes personales, diagnéstico y
destino) de los pacientes que acudieron al Servicio de Urgencias con IRA y que
requirieron VMNI, realizando un seguimiento de un afio tras el ingreso, y los
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analizamos para valorar su posible factor prondstico con la supervivencia de los

pacientes.

Tras realizar el andalisis estadistico, se demuestra la relacién
estadisticamente significativa de la medicién radiolégica definida como dngulo 1
con la supervivencia, de tal manera que si es inferior o igual a 15° existe una
mayor mortalidad. El angulo 1 se obtiene de forma indirecta, utilizando los datos
de la anchura del hemitérax derecho desde el margen interno de las costillas hasta
la apoéfisis espinosa de los cuerpos vertebrales, y la altura del hemidiafragma
derecho, por lo que esta medicién se encuentra relacionada con el aplanamiento

diafragmatico.
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1. INTRODUCCION Y REVISION DEL TEMA.

1.1. ASPECTOS ANATOMICOS Y FISIOLOGICOS DE LOS COMPONENTES DEL APARATO
RESPIRATORIO.

El aparato respiratorio es el encargado de la respiracion, definida ésta como
el intercambio de gases entre el medio ambiente externo y el medio interno.
Ademas, para poder realizar esa funcién se requiere la participacion de otros
aparatos, como el cardiovascular. Existen otras funciones no respiratorias del
aparato respiratorio, como puedan ser las metabdlicas, pero no entran dentro del

ambito de estudio de esta tesis.
Lo forman las vias aéreas extrapulmonares, los pulmones, la pleura, la

circulacién pulmonar, la pared torécica y el sistema nervioso, tanto central como

periférico (Figura 1).

. y _ Senos
Fosas ) ~ paranasales
nasales
S . Centro
?lgsf;l:igs ! respiratorio

Faringe

Epiglotis Estfago

: /.
Laringe R Pulmén
Triquea —< izquierdo
Pulmé il o Visis,
dcrcch’l;_{\i . \sanguineos
Bronquio / - : |
ﬂﬂrﬁfhﬂi Costillas

Corazon

= Musculos

Pleura=——_. intercostales

Diafragma Miisculos
fijados al
diafragma

Figura 1. Componentes de la funcién respiratoria.

Tomado de Gutierréz (1).
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1.1.1. Las vias aéreas extrapulmonares.

Compuestas por las vias aéreas altas: fosas nasales y faringe; y las vias

aéreas bajas: laringe, trdquea y bronquios principales.

1.1.2. Los pulmones.

Los pulmones estdn formados por un sistema de conduccién (las vias
respiratorias intrapulmonares) y un sistema de intercambio gaseoso (la superficie

de los alvéolos) (Figura 2).

El sistema de conduccién o via respiratoria intrapulmonar, profundiza en el
pulmén, conformando ramificaciones tubulares progresivamente mas estrechas y
en mayor numero. Asi, tras la bifurcacion de la trdquea en dos bronquios
principales (derecho e izquierdo para cada uno de los pulmones), éstos a su vez se
dividen en los bronquios lobulares, para cada uno de los 16bulos pulmonares (tres
en el lado derecho y dos en el izquierdo). Distalmente los bronquios lobulares se
dividen en los bronquios segmentarios, para cada uno de los segmentos en los
que se dividen los l6bulos pulmonares, y asi hasta llegar a los bronquiolos

terminales, las vias de conduccién de menor didmetro.

El sistema de intercambio gaseoso, o de funcién respiratoria, se encuentra
en los alvéolos (los bronquios del sistema de conduccién antes comentados no
poseen alvéolos). Distal a los bronquiolos terminales se encuentran los
bronquiolos respiratorios (donde comienzan a encontrarse escasos alvéolos), y
distalmente a los bronquiolos respiratorios aparecen los conductos alveolares,
completamente tapizados por alvéolos.

Los alvéolos son estructuras con morfologia sacular, de unos 0,2mm de
diametro (cada alvéolo tiene en el adulto entre 0,1 y 0,2mm en la espiracién, y
entre 0,3 y 0,5mm en a inspiracion (2)), siendo de mayor tamafio los alvéolos de
los campos superiores del pulmén. El pulmén humano contiene més de
300millones de alvéolos (entre 300 y 600millones), que permiten disponer de una

superficie de intercambio de entre 50 y 100m?2.
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Figura 2. Sistemas de conduccién e intercambio.

Tomado de la Mayo Clinic Foundation.

Los alvéolos presentan en su superficie un capa de liquido fundamental
para la respiracion, el surfactante, dado que disminuye la tension superficial y
con ello la presién requerida para la inspiracion (permitiendo que la presion
pleural sea menor de lo que deberia de ser con una sustancia exclusivamente
liquida), y proporciona estabilidad al alvéolo impidiendo su colapso. El

surfactante es una mezcla de proteinas y fosfolipidos.

Los alvéolos presentan una pared muy fina formada por células llamadas
neumocitos (tipo I, los més frecuentes, y tipo II). Por fuera del epitelio alveolar
hay fibroblastos que sintetizan fibras elasticas y conectivas que proporcionan
soporte y elasticidad al alvéolo (las fibras de elastina son capaces de duplicar su
longitud, mientras que las fibras de coldgeno limitan el estiramiento), y que
rodean la red vascular capilar. Al conjunto formado por el epitelio alveolar y el
endotelio vascular se le conoce como membrana alvéolo-capilar, de unas
0.5micras de espesor, que separa el gas situado en el interior del alveolo de la

sangre localizada en la red de capilares.



20 ALEJANDRO PUERTA SALES

1.1.3. La pleura.

Es una membrana serosa que tapiza la superficie de los pulmones,
compuesta de dos capas: una capa externa o parietal adyacente al margen interno
de la pared toracica, y una capa interna o visceral adherida a los pulmones. Es
tnicamente en el hilio pulmonar donde la pleura visceral se contintia con la

parietal.

Entre ellas existe un espacio virtual, el espacio pleural, con una minima
cantidad de plasma libre (unos 20ml), obtenido por filtracién y que se estd

renovando de forma constante.
Las funciones de la pleura son:

a. Conseguir que los movimientos de la pared tordcica movilicen el

pulmoén.
b. Disminuir la friccién gracias al plasma entre las hojas de la pleura.

Dentro del espacio pleural la presion es negativa, gracias
fundamentalmente al drenaje ocasionado por los capilares linfaticos que drenan el
plasma de su interior y al surfactante, de vital importancia para conseguir la

expansién pulmonar junto con el movimiento inspiratorio de la cavidad toracica.

1.1.4. La circulacién pulmonar.

Las arterias y las venas pulmonares se distribuyen siguiendo a los
bronquios, de forma segmentaria mediante ramificaciones, aunque con un mayor

namero de divisiones (Figura 3).

La circulacién pulmonar se inician en la arteria pulmonar (la totalidad del
gasto cardiaco derecho se dirige a la arteria pulmonar) y se van ramificando y
multiplicando hasta convertirse en la red capilar alveolar. Desde alli y de forma

inversa regresan a la auricula izquierda por las venas pulmonares.
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Pulmonary veins and arteries
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Figura 3. Sistema vascular pulmonar.

Tomado de la Encycolpaedia Britannica.

La perfusion de los pulmones es de vital importancia para la respiracién, y
para la ventilacién. La circulacién intrapulmonar se compone de una extensa red
de capilares (unos 300 millones) que tapizan los alvéolos. Asi, la superficie total
de la red vascular, de unos 70m?, esta en estrecha relaciéon con la superficie
alveolar, garantizandose la difusion gaseosa. El didmetro de los capilares es de
entre 7 y 10um, el suficiente para que pase un hematie a través de su luz. La
sangre tarda tnicamente 0,75 segundos en recorrer el interior de los capilares
pulmonares, tiempo suficiente para que se produzca el intercambio gaseoso (el

paso del CO; al interior del alveolo y del O; al interior de los capilares).

1.1.5. La pared toracica.

La pared tordcica es una estructura compleja que provee proteccién a
6rganos vitales (como el corazoén o los pulmones), estabilidad al movimiento del
brazo y el hombro, y flexibilidad para favorecer el proceso de la respiracion.

Presenta un componente 6seo (dorsalmente compuesto por las doce

vértebras tordcicas, anteriormente por el esternén, y lateralmente por las doce

costillas y sus respectivos cartilagos costales) y un componente de partes blandas,
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que simplificaremos en los musculos intercostales y el diafragma (3) (existen otros

musculos accesorios como el musculo supraesternal y el esternocleidomastoideo

(1,3)).

1.1.5.1. Los muisculos intercostales.

Clavu:le

4‘
-

Pectoralis major
(dissected)

4
Internal <
intercostal

Sternum =~

Ribs Pectoralis minor

Innermost
intercostal

| = wﬂ

|
/“ il

T
Serratus \“\ \ \ | Q
anterior

External
intercostals

/ 3 External
e/ intercostal

| / Internal

intercostal

Figura 4. Musculos intercostales.

Tomado de OpenStax de la Rice University.

Los espacios entre las costillas, un total de once a cada lado, estan ocupados
por los musculos intercostales (Figura 4), un importante grupo muscular para la
respiracion (4). Los tres musculos incluidos de forma clésica (5-7), son:

- Los musculos intercostales externos.

El musculo intercostal externo, con fibras orientadas infero-anteriormente
de forma oblicua, se extiende desde el plano del tubérculo costal
(posteriormente), hasta el plano de la articulaciéon costocondral (anteriormente).
Desde este punto al esternén, el espacio se cierra por la membrana intercostal
externa. En los espacios intercostales bajos, las fibras del musculo intercostal
externo se entrecruzan con las del musculo oblicuo externo del abdomen. Es el

musculo més grueso de los tres (3).

- Los musculos intercostales internos.
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La capa intermedia estd compuesta por el musculo intercostal interno, cuyas
fibras estan orientadas supero-anteriormente, también de forma oblicua. Este
miusculo se extiende desde el esternén (anteriormente) hasta el angulo de las
costillas (posteriormente). Desde ahi a los procesos transversos de las vértebras
correspondientes, el espacio se ocluye por la membrana intercostal interna. Mas
caudalmente sus fibras se entrecruzan con las del musculo oblicuo interno del
abdomen (3).

- Los musculos intercostales profundos o intimos.

El musculo intercostal profundo o intimo es la capa més profunda de la
musculatura intercostal, y es la menos desarrollada de las tres. Sus fibras estan
orientadas casi paralelamente a las del musculo intercostal interno. Se extiende,
anteriormente, desde el plano de las articulaciones condrocostales a,

posteriormente, el plano del margen medial de la escapula.

Los paquetes neurovasculares, protegidos por el surco costal en el margen
inferior de la costilla, se encuentran entre el capas del musculo intermedio y
profundo, y son responsables de la vascularizacion e inervacion de la muscular

intercostal (3).

1.1.5.2. El diafragma.

Figura 5. El diafragma.

Tomado de Gray’s Anatomy.
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El diafragma (8) (Figura 5), aunque habitualmente es visto como de
morfologia en cdpula, es realmente una estructura cilindrica eliptica, con un
margen superior con forma de ctpula, que separa la cavidad toracica de la
abdominal (9,10) (Figura 6). Su parte convexa forma la base del térax, mientras
que su margen céncavo forma el techo del abdomen. Esta compuesto por fibras
musculares que tienen su origen en el opérculo toracico inferior, y que convergen
para insertarse en un tendén central formado por fibras de colageno

interconectadas.

Figura 6. Morfologia del diafragma.
Tomado de Leak (9).

Las fibras musculares pueden agruparse de acuerdo con su origen en tres
grupos: esternal, costal y lumbar. La parte esternal se origina de dos procesos
localizados en el margen posterior del apéndice xifoides; el grupo costal se

origina de la superficie interna de los seis altimos cartilagos y margenes costales
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adyacentes en cada lado, interdigitindose con el muasculo transverso del
abdomen; y el grupo lumbar se origina de los arcos aponeuréticos, denominados
lumbocostales, y de las vértebras lumbares formando dos pilares denominados

cruras.

El diafragma estd inervado por los nervios frénicos, como luego

comentamos.

El diafragma tiene una reserva de flujo sanguineo muy alta. Comtois et al
(11) estudiaron la circulacion diafragmaética y encontraron que estaba suplida por
tres fuentes: la arteria frénica, la arteria mamaria interna y por las arterias
intercostales. Virtualmente todo el drenaje venoso del diafragma es por via de las
venas frénicas inferiores, las cuales se dirigen a la vena cava inferior por debajo de

la vena hepatica.

1.1.6. El sistema nervioso.

1.1.6.1. El sistema nervioso central.

El sistema nervioso central (SNC) es el encargado de controlar el
funcionamiento de la musculatura de la pared costal (musculos intercostales y
diafragma).

Existe un control involuntario de la respiracion, con una fase inspiratoria y
una fase espiratoria. Durante la fase inspiratoria existe un incremento masivo de
la actividad motora en los musculos inspiratorios. Antes del fin de la fase
espiratoria se produce una disminuciéon de la actividad motora. La fase
espiratoria es pasiva (sin activacién muscular), excepto cuando se requiere unas
frecuencia de ventilacién alta. El mecanismo de generaciéon de la respiracién se
encuentra en los centros de control de la respiracion localizados en la médula y en

la protuberancia.

También existe un control voluntario de la respiracion, el cual ocurre en el
cortex cerebral. Los reflejos de los quimiorreceptores pueden eliminar el control

voluntario.

El sistema de control de la respiracion es muy complejo y estd fuera del
ambito de esta tesis. Los elementos que intervienen en ese control, pueden ser
sensores (localizados en el SNC, quimiorreceptores localizados en las arterias,

receptores pulmonares, receptores musculares, sensores pulmonares),
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controladores (centro neumotdxico, centro apnésutico y centros bulbares), y

efectores (musculos respiratorios).

1.1.6.2. El sistema nervioso periférico.

Los mnervios periféricos encargados de la pared tordcica son,
fundamentalmente, los nervios intercostales (encargados de la inervaciéon de los
musculos intercostales) y el nervio frénico (encargado de la inervacion del

diafragma).

1.1.6.2.1. Los nervios intercostales.

Los nervios intercostales (8) son unos nervios somaticos originados en la
divisién anterior de las raices nerviosas de la médula toracica, desde T1 a T11.
Estos nervios, ademas de inervar la pared toracica, también inervan la pleura y el

peritoneo.
Los nervios intercostales pueden dividirse en tipicos y atipicos (4):
Atipicos:
Los primeros dos nervios intercostales (T1y T2), ademas de inervar el térax,

dan ramas para inervar el plexo braquial.

Los ultimos cinco nervios intercostales (T7-T11), que ademas inervan el

abdomen y el peritoneo.
Tipicos:

El resto de nervios intercostales (T3-T6) que inervan sélo la pared toracica.

1.1.6.2.2. El nervio frénico. (12,13)

El nervio frénico se origina de las raices nerviosas cervicales de C3, C4y C5
(siendo C4 el mayor contribuidor), y se dirige desde el cuello al térax y al
abdomen para inervar el diafragma. En el cuello, el nervio frénico descansa en el
musculo escaleno anterior, pasa sobre la béveda pleural y entra en la cavidad
tordcica posterior a la vena subclavia. El nervio frénico derecho y el izquierdo
tienen una disposiciéon distinta por el térax, pero como regla general descienden
lateralmente a la pleura mediastinica. El nervio izquierdo perfora en solitario la
ctupula diafragmatica del hemidiafragma izquierdo pare entrar en la cavidad
abdominal, y el derecho pasa a la cavidad abdominal a través del foramen para la

vena cava inferior. En el interior de la cavidad abdominal, ambos nervios se
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dividen en tres ramas principales, anterior, lateral y posterior, discurriendo

periféricamente en un patrén radial a su origen.

El nervio frénico es el tinico inervador motor de cada diafragma. También

provee inervacién sensitiva a partes del diafragma, pleura, pericardio y peritoneo.

1.2. ASPECTOS FISIOLOGICOS DEL APARATO RESPIRATORIO. (14)

CENTRO
RESPIRATORIO

VIAS
HERVIOSAS

VENTILACION
- F Y

PULMON
PULMONAR

DIFUSION

CIRCULACION

TRANS- - F
PORTE SANGUINES

DIFUSION

FENDG TEJID?S

Esquema 1. Componentes del aparato respiratorio.

Tomado de la Pontificia Universidad Catélica de Chile.
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Para la producciéon de energia mediante el metabolismo aerobio se requiere
oxigeno (O2). En este proceso se formaréd diéxido de carbono (COz), que debe de
ser eliminado. La reaccion quimica es: CeéHi1Os + 6 O = 6CO, + 6H.O +
ENERGIA.

El aparato respiratorio es una bomba mecénica que se encarga de movilizar
el aire para que se produzca el intercambio entre el O, contenido en el alveolo y el
CO; contenido en la sangre, para poder conseguir de esta forma el O, que se

requiere, y eliminar el CO que sobra.

Para que este proceso se realice de forma adecuada deben de coexistir tres
componentes fundamentales (Esquema 1):
- La ventilacién. Provee de aire a los alvéolos durante la inspiracién, y retira

el excedente de CO; durante la espiracion.

- El intercambio gaseoso o difusion. Se consigue mediante el paso del O, y

del CO: a través de la membrana alveolo-capilar.

- La perfusién sanguinea. Se debe de conseguir un paso adecuado de sangre

a través de los capilares pulmonares.

1.2.1. La ventilacidn.

Vamos a dividir la ventilacién, con fines aclaratorios, en una ventilacién

pulmonar y una ventilacién alveolar.
La ventilacion pulmonar es el resultado de la interaccién entre las fuerzas

de la caja toracica y los pulmones, y la ventilaciéon alveolar estd determinada por

la interaccion entre el corazén y los pulmones.

1.2.1.1. La ventilacién pulmonar.

Los pulmones y la pared toracica son estructuras elasticas y distensibles,
que se pueden, y deben, comprimir y expandir. La facilidad con la que un 6rgano
pueda ser deformado (comprimido y expandido) se llama distensibilidad, o

complianza (C), y se define como el cambio de volumen con respecto a la presion.

C = Incremento en el Volumen / Incremento en la Presion.
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Asi, el aire se mueve por la formacion de gradientes de presiéon. Cuando la
presion externa al pulmoén es superior a la presién interna, se produce la entrada

de aire dentro de los pulmones.

En condiciones normales la presiéon externa al pulmén (la presion

atmosférica) es estable y se considera el nivel de referencia o presién 0.
Para conseguir la distensién pulmonar se puede:
Conseguir una presion positiva (superior a 0) intrapulmonar.
Conseguir una presion negativa (inferior a 0) extrapulmonar.

Existen cuatro presiones en el aparato respiratorio que se deben de
considerar para el andlisis de los movimientos respiratorios, las cudles se

modifican a lo largo del ciclo de la respiracion:

- Presion bucal (presién extrapulmonar), la cual corresponde a la presion
atmosférica o medioambiental, y se considera constante, de alrededor de

760mmHg. Como deciamos se considera presion 0.

- Presion alveolar (presion intrapulmonar), la presion correspondiente al
aire alveolar. En reposo, la presion alveolar es la misma que la presiéon bucal, es
decir, presion 0.

Con la respiracion (ya sea en la inspiracién o en la espiracion), se produce
un cambio en la presién alveolar que determina la direccién del aire (hacia dentro

en la inspiracién y hacia fuera en la espiracion).

- Presion intrapleural, entre las dos capas de la pleura. Como veiamos en el
apartado de la anatomia, dentro del espacio pleural la presion es negativa, de

unos -5cmH-0.

En el pulmoén en posicion erecta la presion intrapleural es menos negativa
en las bases que en los apices pulmonares, debido una mayor fuerza de
compresion en la base secundaria a la compresion del pulmon sobre el diafragma.
Asi, en el dpex la presion intrapleural es de alrededor de -10cmH>O, y en la base
es de alrededor de -2,5cmH>0O. Estas presiones se transmiten a los alvéolos, por lo
cual los alvéolos apicales son de mayor tamafio (Ley de LaPlace, con misma
tension superficial se debe de aumentar el radio) y estdn mejor ventilados por
unidad de volumen que los alvéolos basales. Pero como las bases contienen una
superficie de intercambio significativamente mayor que los &pices, la zona mejor

ventilada por unidad de superficie son las bases.
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- Presién transpulmonar, que corresponde a la diferencia entre la presiéon

alveolar y la presién pleural.

En la practica, la alteraciéon de las presiones para conseguir variar el
volumen pulmonar se puede conseguir de dos formas, mediante el movimiento
de los musculos respiratorios (de forma anatémica, como veremos en el ciclo
respiratorio), o mediante el uso de ventilacién mecanica (VM) (de forma artificial,

como realizamos en los pacientes de nuestro estudio mediante la VMNI).

La presién transpulmonar es igual a la presion en el interior del alveolo (la
PA) menos la presion en el exterior, en este caso la presion pleural, y por la ley de

LaPlace esta relacionada con la tensién superficial y con la curvatura alveolar:

Presion transpulmonar = 2 x Tension superficial / radio alveolar = PA -

Presion pleural.

Como la presién alveolar en reposo es 0, la presién pleural es igual a la
presion transpulmonar, estando asi relacionada con la tension superficial y el

radio alveolar.

Considerando el radio alveolar de aproximadamente 0,05mm, la presion
pleural deberia de ser de 20cmH>O. Sin embargo, y gracias al surfactante que

disminuye la tensién superficial, la presion pleural es de -5cmH>0.

1.2.1.2. El ciclo respiratorio.

La mecénica respiratoria es una secuencia ciclica, en la que se produce el
llenado de aire de los pulmones con la inspiracién (fase activa mediante la accion
de la musculatura de la pared torédcica) y el vaciado con la espiracién (fase
pasiva), gracias a la expansion y a la retraccion de la caja toracica. Asi, el
desplazamiento de la pared toracica conlleva un desplazamiento simétrico de los
pulmones, y una variaciéon en el volumen de la cavidad toracica traducird una

variacién simétrica en el volumen pulmonar.
El patrén normal de respiracion en reposo es (Esquema 2):
- Inspiracion. Intervalo de unos 1,5-2 segundos.
- Espiracion. Intervalo de unos 1,5-2 segundos.

- Pausa anatémica de respiracioén, de unos 2 segundos.
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Normal Breathing Pattern in Time

N

N Volume of air on the lungs, ml

Inhalation
2,900 ml Automatic pause

w
2,400 wml / ‘

Exhalation MV=6 L/min
VI=500 ml
Rf=12 breaths/min

Time, seconds

10 s 15s

th
w

4

Esquema 2. Patrén de respiraciéon normal.

Tomado de www.normalbreathing.com.

1.2.1.2.2. La inspiracion.

Durante la inspiracion se introduce aire en los pulmones. Para ello la
musculatura de la pared tordcica debe conseguir una presién suficiente como
para vencer dos fuerzas: una fuerza estatica, por el incremento de presiéon de
retracciéon del pulmén cuando éste aumenta de volumen; y una fuerza dinamica,
por la resistencia del flujo aéreo a circular por la via aérea (fundamentalmente

desarrollada en las vias aéreas altas).

Para ello, los musculos respiratorios actiian como una bomba, venciendo las
fuerzas antes comentadas para conseguir que el aire entre en los pulmones. La

accion de la musculatura depende de dos factores (15):

- De una precarga que depende de la geometria del térax y de la elasticidad

toracica.



32 ALEJANDRO PUERTA SALES

- De una postcarga que depende de la resistencia al flujo aéreo y al volumen

pulmonar.

La inspiracién normal se consigue mediante el movimiento del diafragma
hacia abajo (el diafragma es el responsable del 75-80% del movimiento), para
aumentar el eje longitudinal de la cavidad toracica, con el consiguiente aumento
del volumen pulmonar. En la inspiracién normal la presién pleural se hace aun
mas negativa, alcanzando aproximadamente los -7,5cmH>O. Los musculos
intercostales externos, en respiraciones normales, tienen un papel
fundamentalmente de soporte de la pared costal, aunque también generan un

leve aumento del eje transversal.

En la inspiraciéon enérgica, ademds del movimiento diafragmatico, se
produce la activacion de los musculos intercostales, los cuales elevan las costillas
y aumentan, fundamentalmente, el eje transversal de la cavidad torécica. Este
movimiento permite aumentar el volumen pulmonar aproximadamente un 20%
mas que en reposo. En la respiracién enérgica o forzada participan otros masculos
denominados accesorios, como son los escalenos, serratos,

esternocleidomastoideos, extensores de la columna y pectorales.

Dada su importancia en esta tesis, vamos a desarrollar un poco mas la

funcién del diafragma en la respiracion.

Como hemos dicho, es el principal muasculo de la respiracién, tanto en
individuos sanos como en pacientes con patologia pulmonar, y estd compuesto

fundamentalmente por miofibrillas resistentes a la fatiga (10).

Su accién mecénica se comprende mejor si se considera su anatomia y su
fijacién a la pared torécica. La porcién cilindrica consiste en una banda continua
de fibras musculares, la mayor parte de las cuales esta directamente en contacto
con la superficie interna de las costillas (10). Esta regiéon de contacto entre el

diafragma y la pared toracica es conocida como la zona de aposicion.

La accion inspiratoria del diafragma puede explicarse de tres formas, todas
fuertemente influidas por la orientacion craneo-caudal de las fibras y por la
existencia de la zona de aposicién entre el diafragma y la caja toracica (10). La
primera, a medida que las fibras se acortan, tiran del tendén central a través del
torax en direccién caudal, expandiendo el volumen torécico en una accién similar

a la de un pistén (en sentido longitudinal) (16). Segundo, durante la inspiracion,
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la ctipula diafragmatica desciende, incrementando la presion intraabdominal.
Esta presion se transmite a través de la zona de aposicion, empujando las costillas
inferiores hacia fuera, lo cual resulta en un expansiéon de la caja toracica (17).
Finalmente, a medida que el diafragma se contrae con la inspiraciéon y el
contenido abdominal se opone al descenso de la ctpula, sirviendo de fuelle, la
fuerza ejercida en las costillas inferiores se mantiene cranealmente, resultando en

un movimiento hacia arriba y hacia fuera de las costillas (17).

1.2.1.2.3. La espiracion.

La espiracion es la salida de aire de los pulmones. La espiracion normal es
pasiva, simplemente por relajacion del diafragma y por retroceso elastico de las
estructuras anatémicas desplazadas con la inspiracién. Unicamente en los recién
nacidos existe participacion de la musculatura en reposo, observandose

participacién de los musculos de la pared abdominal.

En la espiracién enérgica o forzada se debe de producir una contraccién de
la musculatura de la pared abdominal y de los masculos intercostales internos
para conseguir la potencia suficiente para producir la espiracién rapida que se

requiere.

1.2.1.2.1. Pausa anatémica.

En reposo se consigue un equilibrio entre la tendencia del pulmén a
colapsarse y la tendencia de la pared tordcica a expandirse, y los alvéolos
pulmones se mantienen abiertos, gracias a que la pleura presenta la presion

necesaria.

1.2.1.3. La ventilacion alveolar.
Una vez comentada la ventilacion pulmonar podemos introducir la
ventilacion alveolar, la movilizacién de aire dentro de los alvéolos pulmonares.

Los factores de los que depende la ventilacién alveolar son el volumen

minuto y el espacio muerto.
Ventilacién alveolar = Volumen minuto - Espacio muerto.

Asi, para aumentar la ventilacién alveolar se puede aumentar el volumen

minuto o disminuir el espacio muerto.
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1.2.1.3.1. El espacio muerto.

El espacio muerto es el espacio que no participa en el intercambio gaseoso.
Esto se puede dar de forma anatémica, porque se carece de capacidad de
intercambio (es el espacio muerto anatémico, como puede ser la trdquea), o de
forma patolégica, porque la capacidad de intercambio esta alterada (como puede
suceder en los alvéolos ventilados pero no perfundidos). En este punto vemos la

ventilacion alveolar como una relacién entre el corazén y los pulmones.

El espacio muerto corresponde aproximadamente a un 30% del volumen

corriente.

1.2.1.3.2. El volumen minuto.

El volumen minuto es el volumen movilizada en cada respiracion (volumen
corriente) multiplicado por la frecuencia respiratoria. La VMNI, como veremos

posteriormente, actia fundamentalmente sobre el volumen minuto.
Volumen minuto = Volumen corriente x Frecuencia respiratoria.
- Volumen corriente.

Como deciamos, el volumen corriente es el volumen de aire movilizado con
la respiracion, siendo de aproximadamente unos 500 o 600cc.

El volumen corriente tiene una relacién directamente proporcional con la
diferencia de presién que se alcanza gracias a la acciéon de los musculos
respiratorios y con el didmetro del conducto (Ley de Poiseuille).

- Frecuencia respiratoria.

En un individuo sano y en condiciones de reposo, la frecuencia respiratoria
oscila entre 12 y 16 ciclos por minuto. Cada ciclo tiene una duracién aproximada
de unos 4 segundos. El aumento de la frecuencia respiratoria es un efecto

beneficioso para aumentar el volumen/minuto.
Asi, se puede definir que:

Ventilacién alveolar = (volumen corriente x frecuencia respiratoria) -

espacio muerto.
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1.2.2. El intercambio gaseoso.

El intercambio gaseoso se realiza de forma pasiva a favor de un gradiente
de presién, es decir, existe una difusion de gas (O2 o CO;) desde un punto en el
que la presion parcial es mayor a otro punto en el que la presion parcial del gas es
menor. La difusiéon se basa en la Ley de Fick, por la cual la cantidad de gas que
pasa a través de una membrana es directamente proporcional a la diferencia de
presion del gas a cada lado y a la superficie de difusién, e inversamente

proporcional al espesor de la membrana.

Flujo de gas = Area de difusién x Coeficiente de difusién / Espesor de

membrana.
El area de difusién es de unos 70ma2.
El espesor de la membrana es de entre 0,1-0,5 micras.

El coeficiente de difusion de un gas en un liquido depende de su
solubilidad y de su tamafio. Para el O, es de 1y para el CO; es de 20,3.

Este proceso de intercambio gaseoso se produce a ambos lados de la
membrana alvéolo-capilar, con el alvéolo pulmonar en un lado y los capilares
sanguineos en el otro. El intercambio, debido a la diferencia de gradiente de
presion, ocasiona un movimiento del O, desde el alvéolo a la sangre, y del CO;

desde la sangre al alvéolo.

El gradiente alveolo-arterial de O, (DA-a Oz) se usa para valorar la eficacia
del intercambio gaseoso. De este modo, se puede distinguir entre una IR con
gradiente DA-a O, normal (que refleja afectaciéon extrapulmonar), o una IR con
gradiente DA-a O; elevado (que refleja patologia pulmonar) (18). Este gradiente,
aunque varia con la edad, siempre debe ser < 30 (19). Es un indicador excelente
para valorar la eficacia del parénquima pulmonar en el intercambio gaseoso, por
lo que es muy dtil para completar el diagnostico diferencial de la IRA, como luego

veremos (1).
La férmula para su calculo es:

DA-a0; = PAO; - PaO2 x DA-a0; = [(713 x Fi Oz) - PaCO; / 0.8] - PaO»
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1.2.3. La perfusion.

La perfusién sanguinea de los pulmones se origina en el ventriculo derecho,
donde la sangre venosa (bajo contenido en O y alto en CO») circula por las
arterias pulmonares hasta alcanzar la red capilar alveolar, donde se realizara la
difusién o intercambio gaseoso. Tras la oxigenacién, la sangre arterial (alto
contenido en O, y bajo contenido en CO») circula por las venas pulmonares hasta
la auricula izquierda.

El circuito vascular pulmonar dispone de un volumen de unos 500ml, de los
cuales 75-100ml corresponder a los capilares alveolares. El volumen capilar se
reemplaza casi en su totalidad con cada latido cardiaco, ya que el volumen de
salida del ventriculo derecho, en reposo, es de unos 70ml, con un flujo de unos

Slitros por minuto.

En el tiempo que tarda la sangre en recorrer el capilar de la red alveolar,
aproximadamente 1 segundo, se produce el proceso de intercambio gaseoso.
Como este proceso tarda tnicamente 0,3 segundos, existe una reserva funcional
necesaria para cuando se requiere un incremento del caudal sanguineo debido al
ejercicio.

La perfusion, al igual que la ventilacién, no es la misma en las bases que en
los apices pulmonares. Las bases reciben mayor cantidad de flujo debido a la

fuerza de gravedad, por lo que las bases estan mejor prefundidas que los apices.

1.2.4. Relacién ventilaciéon-perfusion.

Como ya comentdbamos en las secciones anteriores, existen diferencias de
ventilacién y perfusion entre las distintas zonas del pulmoén. Si se correlacionan
los pardmetros de ventilacién (V) y perfusion (Q) se obtiene el cociente V/Q, de

utilidad como luego veremos al valorar las causas de la IR.
Asi, se establecen tres zonas con distinta ventilacion/ perfusion:
- Zona I o apical, con ventilacién/ perfusion >1.
- Zona II o central, con ventilaciéon/ perfusion =1.
- Zona III o basal con ventilaciéon/ perfusion <1.

Estas diferencias se deben al peso del pulmoén, a la inspiracién y a la

gravedad.
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- Debido al peso del pulmén:

En la zona apical la presion intrapleural tiene valores mas negativos, por lo

que los alvéolos estan mas distendidos

En la zona basal la presion intrapleural es menos negativa, por lo que los

alvéolos tienen un radio menor.

- Debido a la inspiracién:

En la zona apical los alvéolos incrementan muy poco su volumen, por lo
que su porcentaje sobre el volumen corriente es de solo el 25%.

En la zona basal los alvéolos aumentan mucho mas de volumen, por lo que

el porcentaje sobre el volumen corriente es de hasta el 40%
- Debido a la gravedad y a las presiones en el lecho vascular:

En bipedestacion la zona basal estd més perfundida que los d&pices

pulmonares.

En dectbito supino la irrigacion se iguala, percibiendo mas irrigaciéon la

zona dorsal del pulmén a la ventral.

1.2.5. Transporte de gases en sangre.

El transporte de gases en sangre es el objetivo final de la respiracion, y es
realizado por el aparato cardiovascular. Asi, se conseguird aportar el O, necesario
para los tejidos del organismo trayéndolo desde los capilares pulmonares, y
sustraer el CO, producido en los tejidos debido fundamentalmente al

metabolismo del O..

Mas del 97% de las moléculas de O se encuentran unidas en sangre de
forma reversible con la Hb. Asi, la cantidad de O, disuelto constituye una minima
fraccion del total, aunque es la que determina la PaO,. La mayor parte del O> se
encuentra ligado al hierro de la Hb formando oxihemoglobina. La curva de
disociaciéon de la Hb define la relacién entre la PaO, y la cantidad de O»
combinada con la Hb (Figura 7) (1).
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Figura 7. Curva de disociacién de la Hb.

Tomado de Gutiérrez (1).

Como se puede observar, cuando la PaO; baja de 60mmHg la cantidad de

Oz contenida por la sangre disminuye considerablemente.

Con respecto al CO,, se puede encontrar de forma significativa ligado
reversiblemente con la Hb, pero la mayor parte de las moléculas de CO; o se
encuentran disueltas en solucién o estan involucradas en el equilibrio acido
carbonico (H2CO:3) - bicarbonato (HCOs") (1):

CO,+ H,O -> H,CO3 -> H + HCOs-

Este equilibrio explicaria la relacion entre la PaCO; (que refleja el nimero de
moléculas de CO; disueltas) y el pH sanguineo (que refleja la concentracién de
H*). El incremento de la PaCO; disuelta desplaza este equilibrio hacia la derecha,

aumentando la concentraciéon de H* y disminuyendo el pH (1).
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Mediante un estudio analitico podemos valorar la PaO, y la PaCO,, muy

atiles en el diagnostico de la IR como luego veremos.

1.3. ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS DE LA FUNCION RESPIRATORIA: LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA (20,21).

1.3.1. Definicion de insuficiencia respiratoria.

El término IR refleja un fallo en las funciones del aparato respiratorio (1,22),
siendo estas la de intercambio gaseoso (llevada a cabo por el pulmén), y la de
mecanismo de bomba que ventila el pulmén (a cargo de la musculatura

respiratoria, fundamentalmente del diafragma) (Esquema 3).

Respiratory failure

Lung failure Pump failure
Y Y
Gas exchange failure Ventilatory failure
manifested by manifested by
hypoxaemia hypercapnia

Esquema 3. Fallo en las funciones del aparato respiratorio.

Tomado de (22).

La IRA es una de las causas mas frecuentes de consulta de los pacientes de
edad avanzada en los servicios de urgencias, y es el sintoma clave en la mayoria
de las patologias cardiacas o respiratorias (23-27) (como en el EAP cardiogénico,
la exacerbacién de la EPOC, la neumonia adquirida en al comunidad o el TEP),

entidades que estan asociadas con una alta morbilidad y mortalidad (28).
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1.3.2. Diagnéstico de la insuficiencia respiratoria.

La captacién de O, por la sangre, como deciamos anteriormente, depende
de la ventilacién, la difusion (o intercambio gaseoso) y la perfusién, midiéndose a
partir de la presion parcial de O, (PaO,, expresada en mmHg); mientras que la
eliminaciéon de CO; de la sangre estéd estrechamente relacionada con la ventilacion
(volumen de aire efectivo alveolar) y se determina mediante la presiéon parcial de
CO; (PaCO,, expresada en mmHg).

Asi, la PaO; indica una oxigenaciéon de la sangre eficiente, pero la
determinacién mas util y practica en la IR es la de la PaCO,, que indica una

ventilacion alveolar eficiente.

Por lo tanto, el diagnéstico de la IR es analitico, y se obtiene mediante la
gasometria arterial. La gasometria ademas nos informa del tipo y de la gravedad
de la IR. Como alternativa tenemos la pulsioximetria, que nos permite evaluar la
saturacion de Oz (SatOy), tatil para valorar la oxigenacién de una manera rapida y
no invasiva, dado que se considera IR cuando la SatO, medida mediante

pulsioximetria esta por debajo del 90%, peno no evalda la situacién de la PaCO;
(22,29).

La IR se define por la existencia de una PaO, menor de 60mmHg,
respirando aire ambiente a nivel del mar (1,29), con una fraccién inspirada de
oxigeno (Fi Oy) del 21%, en estado de vigilia y en reposo. Asi, es mas ttil utilizar
la relaciéon PaO./Fi O, (en tanto por uno) que la PaO; por si sola. En el caso
anterior la relaciéon PaO./Fi O, seria: 60/0,21= 285. Esta es la razén, por la que
también se fija la IR como una relacion PaO/FiO, igual o inferior a 300

(redondeando hacia arriba).

El pH y el HCOs- nos ayudan a establecer el grado de compensacién renal
de la IR, de tal manera que un HCO3- aumentado discrimina entre una IRC de una
IRA (30).

Asi pues, en la gasometria arterial (recordar que la pulsioximetria es ttil

s6lo para valorar la PaO,, dado que una SatO: del 90%, corresponde a una PaO;
de 60mmHg (1)):
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PaO,, para valorar la presencia de IR:

Entre 60-80mmHg: Hipoxemia arterial.

<60mmHg;: IR.

PaCOs,, para valorar la presencia de IR de tipo hipercapnico:
<35mmHg;: Hipocapnia, hiperventilacion.
>45mmHg: Hipercapnia, hipoventilaciéon

HCOs, para valorar la presencia de acidosis/alcalosis metabdlica:
>26 Origen no metabdlico
<21 Origen metabélico
El pH, para valorar la presencia de acidosis respiratoria:
<7,35: Acidosis.
>7,45 Alcalosis.

Independientemente de la utilidad de la gasometria arterial, la IR también

puede sospecharse por criterios clinicos (31):
- Polipnea, aumento de la frecuencia respiratoria de > 30 por minuto.
- Contraccién de musculos inspiratorios accesorios.
- Respiracién abdominal.
- Cianosis, coloracion azulada de la piel y mucosas.

- Asterixis (relajaciones repetidas de musculos ocupados en movimientos

voluntarios).

El examen fisico debe orientarse tratando de encontrar los signos que
puedan predecir una IR inminente o un compromiso grave para la vida del
paciente (1).

Con todo lo dicho, el diagnéstico de la IRA se debe de realizar mediante la
toma de gases arteriales, utilizar un pulsioximetro para realizar el seguimiento
(no nos informa de la PaCO» ni del pH, pero es til en el control de la eficacia de
la oxigenoterapia), y realizar una RXT (este apartado lo desarrollaremos

posteriormente).
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Asi un algoritmo diagnéstico de la IRA podria ser (1) (Esquema 4):

Algoritmo diagnostico de la IRA

| Criterios clinicos I

v
[ Pa0,<60mmg |*—— Hemogasometria |——{ PaO,>60 mmHg |

I Insuficiencia respiratona aguda I I Busque otros diagnésticos I

[ PacO, nomal o baja |

PaCO_ alta

r

Pulmones claros Opacidades difusas . I)cpul'csiérll del centro
* Broncoespasmo + EAP respiratono
* EPOC agudirada + Distrés agudo * Enfermedad neuromuscular
* Tromboemboelismo . Hmncum;umum'a . ()bstr}lc:cwn de la via aérea
* Shunt agudo izquierda « Inhalacién thxicos supenor

a derecha ) = Embolismo graso
* Microatelectasias + Embolismo amnidtico
+ Contusion pulmonar

Opacjdades localizadas
= N onia 3
+ Atelectasia Afeccidn extrapulmonar
+ Infarto pulmonar L D*_?TTBTHC PICUTBI
= Aspiraciones = Torax batiente
+ Hemorragias localizadas * Rotura diafragmatica
= Hemorragias

Esquema 4. Algoritmo diagndstico de la IRA.

Tomado de Gutiérrez (1).
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También podemos utilizar la DA-aO,, como ya veiamos en el capitulo

anterior, para realizar el diagndstico diferencial de la IRA (Tabla 1):

PO, PCO; D(A-a)0, Respuesta al O;
Disminucion PAO, Baja Baja Normal Si
Hipoventilacion alveolar Baja Alta Normal Si
Alteracién de la difusion Baja Baja Alto Si
Shunt Baja Baja Alto No o escasa
Desequilibrios en la V/Q Baja Baja, normal o alta Alto Si

PO.: presion arterial de oxigeno; PCO-: presion arterial de anhidrido carbdnico; D(A-a)O:: diferencia alveolo-arterial de oxigeno;
PAO;: presion alveolar de O5; V/Q: ventilacidn-perfusidn.

Tabla 1. Mecanismos de la IR.
Tomado de Arnedillo et al (19).

1.3.3. Etiologia de la insuficiencia respiratoria.

En general, un fallo en el pulmén (causado por multiples patologias como la
neumonia, enfisema, enfermedad intersticial difusa...) ocasiona hipoxemia con
normocapnia o hipocapnia (fallo respiratorio tipo I o hipoxémico). Un fallo en la
bomba (por ejemplo debido a sobredosis farmacolégica) produce hipoventilacion
alveolar e hipercapnia (fallo respiratorio tipo II o hipercdpnico). A pesar de que
en ambas entidades coexiste la hipoxemia, la diferencia la marca el incremento de
la PaCOs. Indudablemente, ambos tipos de IR pueden coexistir en el mismo
paciente (como en pacientes con EPOC que retienen CO», o en aquellos con EAP
severo o con crisis asmaética severa, los cuales desarrollan primero la hipoxemia y,
posteriormente a medida que la enfermedad progresa, aparece la hipercapnia)
(22).

Asi, la IR no es una enfermedad en si misma, sino la consecuencia final
comdn de gran variedad de procesos especificos, no sélo de origen respiratorio,

sino también de origen cardiolégico, neurolégico, toxico o traumatico.
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Las causas maés frecuentes se recogen en el Esquema 4:

| Insuficiencia respiratoria

Fallo de bomba Alteracion recambio
gasenso

Déficit | | Sobrecarga Fatiga
estimulo muscular

| | |vm| |Dif.1<;ic':r'| |€r.m|

Hipercapnia + hipoxemia

| Hipoxemiz

Esquema 4. Mecanismos fisiolégicos de la IR.

Tomada de Sobradillo et al (32).

A pesar de que un fallo en los pulmones produce fundamentalmente
hipoxemia y un fallo en la bomba ventilatoria causa hipercapnia, debe de
enfatizarse que hay importantes interacciones entre estas dos entidades. Mas aun,
el fallo de una parte se acompana del fallo en la segunda. Las enfermedades
respiratorios que causan hipoxemia se caracterizan normalmente por una
mecénica pulmonar alterada, una situacién que se acompafia por un incremento
en el trabajo respiratorio, con o que se produce un aumento en la demanda
energética. Tomando en consideracién el hecho de que la cantidad de energia
disponible estd reducida debido a la hipoxemia, se concluye que las
enfermedades pulmonares pueden producir fatiga muscular y fallo ventilatorio a
través del desequilibrio entre la oferta y demanda de energia (22).

De forma similar, los pacientes con enfermedades que afectan a la bomba
ventilatoria y que presentan hipercapnia normalmente se caracterizan por la
incapacidad para toser, lo que produce una acumulaciéon de secreciones y
probablemente de atelectasias, una situacién que empeora el desequilibrio

ventilacién/perfusion con el resultado final de hipoxemia (22). Todos esto
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ademads de que en caso de hipoventilacién se produce una disminucién del aporte

de Oy al alveolo, y por tanto, hipoxemia.

Posteriormente iremos desarrollando los distintos mecanismos causantes de
IR.

1.3.4. Clasificacion de insuficiencia respiratoria.

Vamos a realizar una clasificacién en funcién de la PaCO,, en funcion de la
cronologia de la IR, y en funcién de las principales etiologias observadas en el

servicio de urgencias.

1.3.4.1. En funcion de la PaCO..

En la préctica, siempre que existe hipercapnia (PaCO; > 45mmHg), también
existe hipoxemia (PaO. < 60mmHg), pero en muchas ocasiones puede haber
hipoxemia sin hipercapnia, es decir, hipoxemia con PaCO; normal o incluso baja.

Por lo tanto, y como ya deciamos, existen dos tipos de IR (Esquema 5):
- IR con hipoxemia, o IR hipoxémica (IR tipo I).

- IR con hipercapnia e hipoxemia, o IR hipercapnica (IR tipo II).

Pathophysiology of respiratory failure

Failure of oxygenation (hypoxaemia, type | failure)
= Low inspired oxygen partial pressure

= Alveolar hypoventilation

= Diffusion impairment

= Ventilation/perfusion (V/Q) mismatch

= Right-to-left shunt

Failure of ventilation (hypercapnia, type Il failure)
=  Abnormalities of central respiratory drive

= Neuromuscular dysfunction

= Abnormalities of the chest wall

= Abnormalities of the airways

= Abnormalities of the lungs

Esquema 5. Fisiopatologia de la IR.

Tomado de Gunning (29).
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1.3.4.3.1. Insuficiencia respiratoria hipoxémica.

Es un tipo de IR que se debe a patologias del parénquima pulmonar
(aunque también puede ser secundario a otras entidades, como una baja
concentracion de O; inspirado o una baja presién barométrica): una disminucién
de la difusién, y/o una alteracién en al V/Q, y/o a un aumento del shunt
intrapulmonar (29). En este tipo de IR no suele existir hipoventilacién, sino que la
ventilaciéon puede estar normal o incluso aumentada. La consecuencia de todo

ello es un fallo asilado de la oxigenacion, pero no de la eliminacién de CO..

Nos centraremos en los tres mecanismos fisiopatologicos fundamentales
que ocasionan hipoxemia, los cuales pueden aparecer en una gran variedad de

enfermedades:
- Alteracion en la ventilacion/ perfusion (19,29).

Es el mecanismo mds frecuente en pacientes criticos y en paciente con
hipoxemia. Se desarrolla cuando hay una disminucién de la ventilacién en zonas
con perfusiéon normal (en este caso los mecanismos compensador suelen actuar de
forma adecuada disminuyendo la perfusién en estas zonas), o cuando hay zonas
del pulmoén con una reducciéon mayor de la ventilaciéon que de la perfusion (se
puede producir broncoconstricciéon como mecanismo compensador), resultando

ineficaz el intercambio gaseoso.

Las causas mas frecuentes son las atelectasias, el TEP, la intubacién
endobronquial, la posicion del paciente, el broncoespasmo, la obstrucciéon de la

via aérea, las neumonias, el sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA).

Como ya veiamos, una forma de evaluar el grado de severidad de la

alteracion de la ventilacion/ perfusion es mediante la DA-aOs.
- Aumento del shunt o cortocircuito arteriovenoso (19,29).

El cortocircuito o shunt pulmonar aparece cuando la sangre venosa
pulmonar no pasa por alvéolos ventilados, por lo que no se oxigena, normalmente
debido a la presencia de alvéolos bien perfundidos pero no ventilados. Existe una
proporcién del gasto cardiaco que no participa en el intercambio gaseoso (entre el
4y el 10%), y conforma el cortocircuito anatémico, constituido por la circulaciéon

bronquial.

Se define por la existencia de un aumento de DA-aO; durante la respiracion

de aire ambiente.
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Las causas de aumento del shunt son la sepsis, el fallo hepatico, el TEP, los
shunts intracardiacos derecha-izquierda, y las alteraciones severas de la
ventilacion/ perfusion. Las causa mds frecuente es la ocupacién de los alvéolos

por liquido (normalmente inflamatorio), o por atelectasia de los alvéolos.

Para el diagnostico diferencial es muy til el hecho de que la utilizacion de
suplementos de O, tienen escasa repercusién sobre el PaO,, al no oxigenarse la
sangre que pasa a través de estos alvéolos. Unicamente los shunt se comportan de

esta forma.
- Alteracion en la difusion (19,22,29,31).

Aparece en cualquier patologia que cursa con disminucién de la superficie
de difusién o con un aumento del espesor de la membrana alveolo-capilar (Ley de
Fick). El engrosamiento de la pared (por ejemplo en el edema), o bien que la
pared se haga mas impermeable (como en la fibrosis); o la disminucién de 4rea de
intercambio (como en el enfisema o en el embolismo pulmonar) dificultan el
intercambio gaseoso. Resefiar que la permeabilidad de la membrana alveolar,
cuando esta disminuida, constituye un obstaculo s6lo para el paso de oxigeno y
no del CO; ; esto se debe a que el CO; es un gas muy soluble, 25 veces mas que el
oxigeno. Asi, se puede ver afectado el traspaso de Oz a la sangre sin alterarse el
paso de CO.. En patologias que lleven asociada una alteracién en la difusion, se
va a producir un problema puro de oxigenacién. Si en estas circunstancias se
observa una acidosis metabélica se producira en fases muy avanzadas o por

alguna patologia asociada.

En la exploracion de la IR hipoxémica hallaremos volimenes pulmonares
normales o aumentados, el ritmo respiratorio es normal, pero con frecuencias
habitualmente elevadas (taquipnea). La C estd disminuida y la resistencia de las

vias aéreas son normales.

En la gasometria suele haber normo o hipocapnia (PaCO, normal o baja) y
siempre hay hipoxemia (PaO2 baja mas o menos intensa segtn la gravedad). El

pH estd normal o elevado (alcalosis respiratoria) y el HCO3- esta normal o bajo.

Las causas que producen IR hipoxémica casi siempre son de tipo agudo y

de origen pulmonar (33).
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1.3.4.3.2. Insuficiencia respiratoria hipercapnica.

Se trata de un tipo de IR que se debe a un fallo en la funcién de bomba del
aparato respiratorio, es decir, a un problema de hipoventilacién. La consecuencia
de todo ello es un deficiente intercambio gaseoso, produciéndose una
disminucién de la eliminacion de COz y una deficiente oxigenacién. Por tanto, en
sangre arterial se reflejard este hecho y encontraremos una elevacién de la PaCO;
y un descenso de la PaO.. El fallo en la ventilacién se determina con la mediciéon
de la PaCO,. Normalmente produce una IR crénica, y como posibles causas estan
el trastorno en el impulso nervioso a nivel del SNC, las enfermedades
neuromusculares, la alteraciéon en la caja tordcica, la obstruccion de las vias

respiratorias y algunas alteraciones pulmonares (29).

Los mecanismos responsables de la hipoventilaciéon con aumento del PaCO»
son (22,29) (Esquema 6):

Causes of type Il respiratory failure

Pulmonary

* Acute severe asthma

* Upper airways ocbstruction

= Chronic obstructive pulmonary disease (COPD)
* Bronchiectasis

* Obstructive sleep apnoea

Thoracic wall

* Chest wall trauma (fiail chest)

* Ruptured diaphragm

*  Kyphoscoliosis

* Abdominal distension (ascites, blood, surgical packs}
*  Morbid obesity

Central nervous system

* Coma

* Raised ntracranial pressure
* Head injury

* Opioid and sedative drugs

Neuromuscular

* Cervical cord lesions (frauma, tumour)

* Spind cord (pokomyelitis)

* Peripheral nerves (Guillein-Bamé syndrome, diphtheria, critical
iiness polyneuropathy)

* Neuromuscular junciion (myasthenia gravis,
organophosphorus poisoning, muscle relaxants, botulism)

*  Muscular dystrophy

Esquema 6. Causas de la IRA tipo IL
Tomado de Gunning (29).
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- Alteraciones en el centro de control de la respiracion:

Este tipo de alteraciones produciran wuna disminuciéon en al
ventilaciéon/minuto. A menudo estdn causadas por los efectos de farmacos
sedantes, y puede empeorar por la sinergia con otros farmacos, con el
metabolismo farmacolégico alterado (fallo hepéatico o renal) o por sobredosis

iatrogénica o intencionada.

Otras causas son el traumatismo cerebral, el aumento de la presion
intracraneal y la infeccién en el SNC. Incluso la hipercapnia severa o al hipoxemia
puede deprimir el centro respiratorio y conducir a una espiral de deterioro
clinico. Los factores que deprimen el centro respiratorio también tienden a
deprimir la funcién cerebral en su conjunto, produciendo una disminucién del
nivel de conciencia, incapacidad de proteger la via aérea y riesgo de obstruccion
respiratoria y aspiracion pulmonar.

También puede suceder que los centros respiratorios modifiquen a la baja
su sefial como reflejo para prevenir la lesion de los musculos respiratorios, y

evitar asi la fatiga.
- Alteraciones en al médula espinal:

Estas alteraciones afectardn la inervacion del diafragma y de los musculos

intercostales y causardn hipoventilacion y retenciéon de secreciones.

Se producira un fallo ventilatorio severo con lesiones medulares por encima
del origen del nervio frénico (C3-C4-C5), debido a la pérdida de funcién
diafragmatica. Estos pacientes requeriran VM para ayudar a la funcion de los

mausculos accesorios de la ventilacion.

La poliomielitis produce un dafio en el asta anterior (motora) en la médula
espinal.

- Anomalias en los nervios motores:

El sindrome de Guillain Barré produce una polineuropatia ascendente, que

puede ocasionar una debilidad de la musculatura espinal, con una capacidad vital

disminuida y un aumento en la frecuencia respiratoria.
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- Anomalias musculares:

Causadas por miopatias congénitas (como las distrofias musculares), puede

producir fallo ventilatorio.

La miastenia gravis, una alteracién de la unién neuromuscular, causa una
debilidad generalizada, y en las crisis miasténicas se puede producir fallo en la

ventilacion agudo.

Otras patologias que producen una alteracion en la transmisién en la unién
neuromuscular pueden también producir fallo respiratorio, como la toxina
botulinica, los organofosforados (insecticidas y agentes de la guerra quimica
como el gas sarin), y el fallo en revertir el bloqueo neuromuscular de forma

adecuada tras una intervencion quirtrgica.
- Alteraciones de la pared torécica:

Las alteraciones de la pared toracica, como la cifoescoliosis, alteran el
mecanismo de la ventilacion, predisponiendo al paciente al riesgo de IR.

Pacientes con fracturas costales hipoventilaran si no se les administra una
analgesia adecuada. Esto, junto con una incapacidad para la tos debido al dolor,
producira retenciéon mucosas y predispondra a la neumonia. Todo esto se vera
exacerbado si la pared toracica es inestable debido a zonas de arrancamiento
dérmico o contusiones pulmonares subyacentes. El neumotérax, hemotérax y
derrames pleurales de suficiente tamafio pueden contribuir al fallo en la
ventilacién y en la oxigenacion.

- Anomalias en la via aérea y los pulmones:

Enfermedades pulmonares crénicas y la EPOC causan fallo respiratorio de
tipo I, pero pueden progresar a fallo tipo II a medida que el paciente comienza a
fatigarse, lo que conlleva a la aparicion de una IR mixta.

Incrementos en el espacio muerto reduciran la ventilacion alveolar efectiva,
y las patologias asociadas con un incremento en el espacio muerto (enfisema,
TEP) pueden producir hipercapnia, pero normalmente existe un aumento en la

frecuencia respiratoria para compensar.

- Aumento en la producciéon de COz:
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La fiebre, un incremento en el trabajo respiratorio (debido a una alteraciéon
en la C o en la resistencia de las vias aéreas altas), o una ingesta excesiva de

carbohidratos, aumentara la PaCO. y puede exacerbar la IRA hipercapnica.

También se podria dividir las causas que pueden producir IRA en

pulmonares y extrapulmonares:

- En la extrapulmonar la gasometria mostrara hipercapnia generalmente no
muy elevada + hipoxemia tampoco muy manifiesta y acidosis respiratoria (pH
bajo y HCOs normal).

Habitualmente, encontraremos voltimenes respiratorios bajos, alteraciones
de la frecuencia y del ritmo respiratorio (bradipnea, respiracion superficial,
respiracion de Cheynes-Stokes o apnéusica), y C y resistencia de las vias aéreas

normales.

La enfermedad extrapulmonar puede estar causada por un ACV, tumores
cerebrales, meningitis, TCE, intoxicaciones por drogas, neuropatias periféricas,

miopatias, cifoesclerosis...

- En la pulmonar, la gasometria existe igualmente hipercapnia, que puede
llegar a ser muy elevada, e hipoxemia que también suele ser muy manifiesta. El
pH suele estar equilibrado cuando los pacientes son crénicos y estdn
estabilizados, y hay acidosis respiratoria cuando es aguda o crénica agudizada. El

HCOB3- suele estar elevado, en ocasiones de manera muy intensa.

Los volimenes pulmonares son normales e incluso pueden estar
aumentados y el ritmo y la frecuencia respiratorios son normales. La C puede ser

normal o algo baja, y la resistencia de las vias aéreas estd muy elevada.

La enfermedad pulmonar puede estar causada por EPOC, asma, neumonia,
TEP, TBC...

1.3.4.2. En funcion de la cronologia de la insuficiencia respiratoria.

Para su diagnéstico se tienen en cuenta la anamnesis (signos y sintomas
agudos o cronicos) y las analiticas (respuesta bioquimica y hematolégica a la IR)
(D).

En teorfa, la IR en cualquiera de sus modalidades puede instaurarse de

manera rdpida (en pocos dias y a veces en horas), produciendo cuadros graves
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que ponen en peligro vital a los pacientes. En estos casos todavia no se han

activado los mecanismos compensatorios. Es la IRA.

Pero en otras muchas ocasiones, en lo que se denomina insuficiencia
respiratoria crénica (IRC), se trata de una situacion clinica que aparece de manera
evolutiva y se caracteriza habitualmente por un cuadro de IR hipercédpnica
(aunque son poco frecuentes, pueden darse casos de IR hipoxémica de tipo
crénico), que se va fraguando a lo largo del tiempo (meses o afios). Son cuadros
menos graves a corto-medio plazo pero, dado que su evolucién es progresiva, a

largo término acaban siendo mortales.

Los pacientes con IRC pasan periodos, a veces muy largos, estabilizados, de
manera que con tratamiento y cuidados adecuados pueden realizar una vida
activa con una calidad aceptable. Esto es debido a que el organismo desarrolla
mecanismos de defensa compensadores que hace estas alteraciones sean mejor

toleradas.

Asi, en pacientes con hipercapnia, la acidosis respiratoria que produce se
compensa con una alcalosis de origen metabdlico, especialmente por parte del
rifién, lograndose un equilibrio del pH practicamente normal. Esta reaccién por
parte del rifion es lenta (tarda una semana en realizarse plenamente) pero es
potente y mantenida en el tiempo. En la hipoxemia, también se desarrollan
mecanismos compensadores de diferente indole, siendo los principales los
siguientes:

- Aumento de la frecuencia respiratoria.

- Aumento del volumen circulatorio, secundariamente a taquicardia y

aumento del volumen sistélico. Con ello se aumenta el transporte de O».

- Aumento de la masa de hemoglobina (Hb), o poliglobulia: en el
hemograma encontraremos una tasa de Hb, del hematocrito y del ntimero de

hematies aumentados. Con ello se aumenta el transporte de O..

- Desviacion hacia la derecha de la curva de disociacién de la Hb. Esto hace
que la Hb ceda maés facilmente el O» a los tejidos, al tener menor afinidad el O
por la Hb.

Los pacientes con IRC pueden permanecer mucho tiempo estabilizados y
haber pocos cambios en su situaciéon gasométrica, pero en ciertas ocasiones

(relativamente frecuentes), pueden empeorar y agudizarse la IR, conociéndose
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esta situacion como IRCA. Clinicamente, los pacientes pueden presentar un
empeoramiento de la disnea, un deterioro de su estatus mental o fallo respiratorio
tras un estrés menor. Normalmente aparece en pacientes con EPOC severo, que se
mueven en un equilibrio critico entre un incremento de demanda energética y
unas reservas de energia limitadas. Cualquier factor que interfiera con este
equilibrio (ya sea aumentado la demanda o disminuyendo las reservas) produce

la fatiga de los musculos respiratorios y conduce a la IRA (22).

Estas situaciones son especialmente graves y, generalmente, necesitan

tratamiento urgente con soporte respiratorio de tipo mecénico.

La distincion entre IRA e IRC se puede realizar por la gasometria arterial, en
base a la situacién del la PaO,, o del pH o del bicarbonato (HCOs).

En base a la PaO,, se considera una agudizacién cuando se produce una
disminucién de la PaO, de unos 10-15mmHg desde las cifras habituales del

paciente.

En base al pH y al HCOs;, en los cuadros de IRA el pH se encuentra alterado
(bajo en la IRA hipercédpnica y elevado en la hipoxémica) y el HCOs normal,
mientras que en la IRC el pH suele estar normal y el HCOs- alterado (elevado en

la tipo hipercapnica y bajo en la hipoxémica) (20).

1.3.4.3. En funcion de la etiologia de la insuficiencia respiratoria.

En este apartado nos vamos a centrar en la IRA secundaria a EAP de origen
cardiogénico y en la reagudizaciéon de la EPOC, las dos principales indicaciones
de VMNI en urgencias (34).

Seguin Ray et al, en pacientes de edad avanzada, la principal causa de IR en
Urgencias es el fallo cardiaco congestivo (43%), la neumonia (35%), la
exacerbaciéon de la EPOC (32%), y el tromboembolismo pulmonar (18%). El
neumotorax, el cancer de pulmoén, la sepsis severa y el asma agudo fueron menos
frecuentes (<5%) (28).

En el trabajo de Walkey y Wiener (35) estudiaron, entre otras cosas, las
causas de IRA de més de un millén de pacientes (a lo largo de 10 afios, de 2000 a
2009), demostrando que las causas més frecuentes de IRA son las exacerbaciones
de la EPOC, variando a lo largo del tiempo la segunda causa entre el EAP de

origen cardiogénico y la neumonia (36,37).
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Mueller et al (38) expusieron que las causas mas frecuentes de disnea aguda
fueron la insuficiencia cardiaca (IC) como primera causa, seguida por las

exacerbaciones de la EPOC.

1.3.4.3.3. Insuficiencia respiratoria secundaria a insuficiencia cardiaca aguda.

El edema pulmonar se define como un aumento en el contenido de agua
extravascular de los pulmones que ocurre cuando la tasa de filtracién de fluido
excede la velocidad de eliminacién linfatica. Se distinguen dos tipos de edema
pulmonar: el cardiogénico, que ocurre por un problema hidrostatico que implica
una elevacion de la presion capilar pulmonar a causa de IC izquierda; y el no
cardiogénico, que ocurre por un aumento de la permeabilidad debida a lesién de

las barreras epiteliales y endoteliales (39,40).

La IC se refiere a un fallo en la funcion del corazon, es decir, de actuar como
bomba de la sangre para oxigenar los tejidos del organismo. La IC aguda en su
forma de EAP es la causa méas frecuente de IRA en un servicio de urgencias
(41,42). Supone un gran porcentaje de ingresos hospitalarios, y es la primera causa
de hospitalizacién y de consulta en los servicios de urgencias en pacientes
mayores de 65afios (43).

En la IC izquierda, el ventriculo izquierdo no puede proyectar la sangre de
forma correcta (las causas pueden ser multiples), lo cual desencadena un aumento
de la presion en el interior del ventriculo. Esta ectasia sanguinea se trasmite
retrégradamente, provocando congestion pulmonar (del ventriculo a la auricula
izquierda y de ahi a las venas pulmonares), y anterégradamente condicionando

hipoxia tisular.
La congestion pulmonar (sobrecarga de volumen sanguineo) puede
tolerarse si aparece de forma gradual, como se da en los procesos crénicos, pero si

aparece de forma aguda puede precipitar la apariciéon de un EAP.

1.3.4.3.4. Insuficiencia respiratoria secundaria a EPOC.

Segun las predicciones, la EPOC se convertira en la tercera causa de muerte

y en la quinta causa mas frecuente de incapacidad en el mundo en 2020 (44).

La EPOC es un proceso prevenible y tratable caracterizado por la limitaciéon
al flujo aéreo no completamente reversible, generalmente progresivo y asociado a

una respuesta inflamatoria anormal de los pulmones (45). En esta definicién, con
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la inclusion de prevenible se trata de poner de manifiesto su principal factor de
riesgo, el consumo de tabaco, y se trata de reconocer el papel de unos de sus

mecanismo patogénicos mas importantes, la respuesta inflamatoria.

En la actualidad la EPOC no corresponde a una tnica enfermedad, sino que
engloba varias entidades patolégicas que afectan no sélo al pulmén, sino a los
musculos respiratorios, las vias aéreas... (46). Aunque en un principio se incluia el
asma (e incluso las bronquiectasias) entre los procesos obstructivos incluidos en la
EPOC, posteriormente Gnicamente se incluyeron dos: la bronquitis crénica y el
enfisema pulmonar (47,48). En ambos procesos la IR estaba originada por una
hipoventilacién que condicionaba hipercapnia. En la actualidad (49) se considera

un tnico proceso, y no haremos tal distincion.

1.3.4.3.4.1 Adaptacion del diafragma en el paciente con EPOC.

Dada la importancia en esta tesis de la funciéon diafragmatica, vamos a
desarrollar con mds profundidad las adaptaciones que tienen lugar en los
pacientes con fatiga, y en especial en los pacientes con EPOC (50). Ademas, la
mayorfa de los estudios que trabajan con los factores contribuyentes a la
alteracion de los miusculos inspiratorios en la EPOC se han centrado en el
diafragma, debido a que el diafragma es el principal musculo inspiratorio.

Aunque los mecanismos se encuentran correlacionados, para mejorar la
comprensiéon vamos a dividir las causas que producen las alteraciones

diafragmaticas.
- Alteraciones debidas a la pérdida de fuerza y resistencia (51):

El funcionamiento del diafragma, al igual que la de todos los musculos
esqueléticos, esta caracterizado por su fuerza y resistencia. La fuerza se define
como la capacidad del musculo para generar tension, y la resistencia esta definida
por su capacidad para mantener cierta fuerza a lo largo del tiempo, es decir, su
capacidad para resistir la fatiga. La pérdida de la fuerza o de la resistencia

ocasionan una debilidad diafragmatica y un funcionamiento ineficaz.
Alteraciones debidas a la pérdida de fuerza (51):

Se ha demostrado que los pacientes con EPOC severo generan una presion
inspiratoria méxima y presion transdiafragmética menor durante las maniobras

voluntarias, pero también mediante la estimulacién del nervio frénico
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(descartando de esta manera la funcion del SNC) comparado con pacientes sin
EPOC (52-56) . Asi, la fuerza es vista como un factor limitante para el

funcionamiento del diafragma en la EPOC.

Los pacientes con patologias obstructivas al flujo aéreo (el EPOC o el asma),
tienen una menor capacidad de generacién de presion transdiafragmatica que los
individuos sanos (52), lo cual se ha atribuido al aplanamiento y posiciéon baja del

diafragma ocasionados por la hiperinsuflacién (57).

Con esta nueva morfologia, la acciéon normal del diafragma de elevar y
expandir la caja toradcica se ve alterada. Esto es debido a que la presion
transdiafragmatica (y el vacio intratordcico) estd determinado por la ley de
Laplace, P = 2T / r, donde T es la tensién intramuscular y r es el radio de la

curvatura diafragmaética.

Asi, cuando el diafragma esta relativamente aplanado, el radio de la
curvatura estd muy incrementado, lo cual causa una generaciéon de presion
transdiafragmatica menor. Mas aun, con una zona de aposicion reducida o
ausente, y con las fibras musculares orientadas en un eje medio-lateral (en vez de
craneo-caudal), la contracciéon diafragmaética no puede expandir la caja tordcica
inferior. Cuando el diafragma se aplana en extremo, la contraccién diafragmatica
no puede generar presion transdiafragmatica, y en cambio produce una traccion
costal, reduciendo en vez de aumentando el volumen pulmonar y ocasionando la

aparicion del signo de Hoover (10).

El trabajo de Similowski et al también sugiri6 que la debilidad del
diafragma podria ser explicada por el acortamiento del diafragma inducido por la
hiperinsuflacién, lo cual condiciona una posicion subéptima del diafragma en su

relacién fuerza-longitud (53).
Alteraciones debidas a la pérdida de resistencia (51):

La demostracion de la pérdida de resistencia diafragmatica estd maés
limitada. Newell et al (52) probaron la resistencia diafragmatica midiendo la
presion ocasionada durante contracciones maximas repetidas voluntarias de los
musculos inspiratorios. La disminucién en la presiéon era menor en los pacientes
con EPOC severo, comparando con individuos con funcién pulmonar normal.
Maés tarde estos hallazgos se confirmaron mediante otros estudios (58,59). Asi que

a pesar de la gran sobrecarga, la resistencia diafragmatica parece estar
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incrementada en el EPOC, lo cual se consigue parcialmente mediante el
remodelamiento del diafragma (60,61) y con la instauracién de ciclos respiratorios

mas cortos (62).
- Alteraciones debidas a la fatiga (22).

Cuando se trabaja bajo una carga inspiratoria excesiva, los musculos
inpiratorios pueden fatigarse, por lo que no son capaces de generar una adecuada
presion pleural, a pesar del control adecuado de los centros respiratorios y de una

pared toracica intacta(22).

Para que podamos respirar espontdaneamente, los musculos inspiratorios
deben generar una fuerza suficiente como para superar la carga elastica y
resistiva del sistema respiratorio. Mas aun, los musculos inspiratorios deben ser
capaces de mantener la carga antes comentada durante un tiempo (la resistencia
que veiamos anteriormente) y ajustar la ventilacién por minuto para que exista un
adecuado intercambio gaseoso. La fatiga es la incapacidad de los musculos
respiratorios para generar la suficiente presion como para mantener la ventilacion
alveolar (63). La fatiga debe ser distinguida de la debilidad, que se trata de una
disminucién fija en la generaciéon de fuera que no es reversible mediante el
descaso, a pesar de que la debilidad muscular puede predisponer a la fatiga

muscular.

Sea por fatiga o por debilidad, si el diafragma y los otros musculos
respiratorios claudican en su funcién de bomba mecanica, el resultado final es la

hipoventilacién alveolar y la IRA (64).

La fatiga aparece cuando el suplemento energético a los musculos
respiratorios no alcanza la demanda. Los factores que predisponen a la fatiga de
los musculos respiratorios son aquellos que incrementan la demanda de energia

y/o disminuyen el aporte energético (65).
Demanda:

La demanda energética estd determinada por el trabajo de la respiracion y

por la fuerza y eficiencia de los musculos inspiratorios (Figura 8).
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Figura 8. Balanza que determina la resistencia de la musculatura respiratoria,

debido al aporte (S) y a la demanda (D).

Tomado de Roussos et al (22).

El trabajo respiratorio se incrementa proporcionalmente con la presion
media desarrollada por los musculos inspiratorios por respiracién (presion tidal
media). La presiéon tidal media se incrementa si la carga elastica (edema
pulmonar) o la resistividad (obstrucciéon aérea, asma) impuesta sobre los
musculos inspiratorios estd aumentada (63).

Un muasculo débil requiere més energia para realizar una cantidad dada de
trabajo. La fuerza desarrollada por un musculo esquelético suficiente para
producir fatiga depende de la fuerza maxima que el muasculo pueda desarrollar.
Cualquier condiciéon que disminuye la fuerza méxima disminuye la fuerza
muscular y predispone a la fatiga. Tales condiciones incluyen la atrofia (un
resultado probable de la VM prolongada), inmadurez, enfermedades
neuromusculares, y trabajo muscular en una parte ineficiente de la relacién
longitud muscular/tension muscular (66), como sucede en los casos de
hiperinsuflacién aguda, durante los cuales tanto el diafragma como los masculos

intercostales trabaja a una longitud mas corta.

La eficiencia muscular (el ratio de trabajo externo realizado con respecto a la
energia consumida) es un factor importante en la demanda energética. Se sabe

que la eficiencia de los musculos inspiratorios decae en pacientes con
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hiperinsuflaciéon. Se ha demostrado que, para el mismo trabajo respiratorio, el
coste de oxigeno es marcadamente superior en pacientes con enfisema que en
sujetos sanos (67). Esto sucede debido a que o algunos musculos inspiratorios
pueden contraerse isométricamente (consumen energia pero no realizan trabajo) o
los musculos inspiratorios pueden operar en una zona no eficiente de la relacion
fuerza / longitud: se requiere una contraccion mas fuerte para producir una
presiéon dada, e incluso se requiere un grado superior de excitacion para
desarrollar una fuerza dada. Asi, ambas condiciones conducen a un incremento

en el consumo de energia para un determinada presion generada (68).
Aporte:

Los factores que determinan la energia disponible para los musculos
inspiratorios son el flujo sanguineo muscular, el Ca**, el O,, y la concentracion de

sustrato sanguineo, asi como la habilidad del musculo para extraer la energia.

El flujo sanguineo diafragmatico estd determinado fundamentalmente por
la presion de perfusion, la cual depende del trabajo cardiaco, de la resistencia
vascular periférica y de la resistencia vascular del musculo (69). Como ya se ha
descrito en modelos animales, una reduccién en el trabajo cardiaco durante un
shock cardiaco o séptico es una causa de fatiga respiratoria que produce una
severa hipoventilacién alveolar, bradipnea y fallo respiratorio (70,71). El aporte
energético a los musculos inspiratorios también depende de la habilidad de los
musculos de aumentar el flujo sanguineo paralelamente al aumento del trabajo. El
diafragma tiene una capacidad superior de incrementar el flujo sanguineo que
otros musculos esqueléticos (72). Sin embargo, la cuantia del incremento en el
flujo sanguineo en los miusculos inspiratorios puede verse afectada por la
intensidad y duracion de la contraccién muscular. Si los miuisculos respiratorios
permanecen contraidos a lo largo del ciclo respiratorio, como ocurre en el asma
(73), la perfusion general de los musculos puede ser menor que la requerida.
Ademas, la concentracién de Hb y la saturacion de la oxihemoglobina influyen en

el aporte energético al musculo, y de esta manera en su resistencia.

Como vemos, no esta claro que las adaptaciones diafragmaéticas en la EPOC
conlleven una disfuncién muscular, pero tampoco que realmente sean ttiles para

combatir los efectos de la enfermedad (74-77). Los hallazgos de pérdida de la
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sensibilidad al Ca** y la atrofia probablemente se deban a disfuncion, pero el resto
de cambios probablemente correspondan a adaptaciones complejas para
optimizar la funcién diafragmatica en un contexto de aumento del metabolismo y
de los requerimientos mecénicos. Asi, la disminucién de la fuerza puede ser
debida a los cambios en el contenido de miosina (74), que a su vez pueden reflejar
un aumento en la densidad de mitocondrias u organelas necesarias para alcanzar
la actividad metabdlica requerida. El diafragma es probablemente mas resistente
a la fatiga al cambiar a unas proteinas miofibrilares mas eficientes y lentas, lo cual
puede reducir el ratio de utilizaciéon de energia y mejorar la capacidad oxidativa.
Probablemente, el diafragma, ha perdido una serie de miofilamentos y se han
producido cambios en su arquitectura para ajustar su longitud para alcanzar los
requerimientos de un contexto de hiperinsuflacién. Los cambios en las
propiedades elasticas intrasarcoméricas puede ser una adaptacién a otras fuerzas
elasticas externas para conseguir una longitud sarcomérica constante. La atrofia
muscular que en algunos casos puede observarse puede ser parte de un intento
para mejorar la eficiencia del intercambio gaseoso (78). Incluso el estrés oxidativo
y la evidencia de un aumento en la sustitucién proteinica puede ser atribuible a la
adaptacion y no necesariamente a la disfuncion (79).

Ademéds, es generalmente aceptado que la hiperinsuflacién asociada al
EPOC altera profundamente la funcién de los miusculos respiratorios, pero
también tiene un efecto marcadamente beneficioso, debido al descenso en la
resistencia de la via aérea (con lo que mejora la distribucién de la ventilacién y
permite un incremento de la ventilacién por minuto en pacientes que usan su

flujo espiratorio maximo durante la ventilacién en reposo) (80).

Se considera evidente la distinciéon entre la hiperinsuflacion aguda o
cronica, debido a que la crénica conlleva en el diafragma cambios adaptativos al
acortamiento crénico de las fibras musculares (79). Pero no soélo el diafragma, sino
el resto de musculos respiratorios se ven adaptaciones a la hiperinsuflacion
crénica y a la EPOC en si misma (81), como se evidencia de la disminucién de la
fuerza muscular (82-85), el tamafo de las fibras (86-88) y la actividad proteica
(89). Estos efectos son presumiblemente debidos a varios mecanismos, a los cuales
contribuyen la hiperinsuflacién (63,80), el incremento del trabajo respiratorio (90),

la hipoxemia (91), la hipercapnia (92) y la malnutricion (85,93-96).
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En la hiperinsuflacion aguda, no hay tiempo suficiente para desarrollar la
adaptacién, y como consecuencia se produce una severa desventaja mecanica

para los musculos inspiratorios (81).

1.4. LA VENTILACION MECANICA NO INVASIVA.

Como veiamos anteriormente, ante la sospecha clinica de IRA, habria que
confirmar su existencia mediante una gasometria arterial inicial y, si la situaciéon
lo requiere, realizar una accién o maniobra inmediata que asegure la ventilacién y
oxigenaciéon del paciente. Posteriormente se puede iniciar la investigacién
etiolégica de la raiz del problema de forma mas exhaustiva, que permitiria

efectuar una actuacion dirigida y una correcta valoracion del pronéstico (33).
El manejo inicial del paciente ya diagnosticado de IRA seria (1,19,97):
- Colocar al paciente en posicion semisentada.
- Verificar la permeabilidad de la via aérea.
- Administrar O por una mascara Venturi con una FiO>de 0,5 (98).
- Toma de via intravenosa permeable con un catéter de entre 20 y 18G.

- Colocacion de una sonda nasogéstrica si existe sospecha de distension

gastrica.
- Si existe broncoespasmo, valorar tratamiento.

- Tratamiento de la fiebre, agitacion o situaciones que asocien aumento del

consumo de Oo.
- Valorar inicio de terapia especifica para la causa de IRA sospechada.
- Determinar ingreso en UCL

- Si persiste al IRA, introducir la VM, valorando VMNI o VMI.

1.4.1. Generalidades sobre el tratamiento de la insuficiencia respiratoria.

En la década de los 80, cuando se comenzaba a aplicar la VMNI como una
alternativa a la intubacién endotraqueal (99), pocas personas podian imaginar que
en menos de 20 afios la VMNI se convertiria en la primera linea de intervencion

para ciertas formas de IRA (100).
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En Europa, el ratio de utilizacién en la unidad de cuidados intensivos (UCI)
de VMNI es aproximadamente el 35% de los pacientes ventilados, y mucho
mayor (alrededor del 60%) en las UCIs respiratorias (101). En Norte América, la
VMNI ha comenzado a ser mas frecuente en los Servicios de Urgencias. El
porcentaje de ventilaciones indicadas varia, y se superpone con las europeas
(34,102-104).

Los objetivos del tratamiento de la IRA son:

- Conseguir una correcta oxigenacion.

- Garantizar el intercambio gaseoso.

- Corregir los factores desencadenantes de la IR.
- Prevenir las complicaciones de la IR.

Cuando un paciente con IR alcanza un nivel de gravedad en el cual el
tratamiento convencional no es suficiente para mantener los objetivos, es

necesario introducir un sistema de soporte que facilite la respiracion.

Asi, la VM trata de sustituir temporalmente la funcién respiratoria con
apoyo artificial, en pacientes con IR tanto aguda como crénica que no responde a
tratamiento (33). Este soporte a la funcién respiratoria puede ofrecerse en forma
de VMI o no invasiva VMNI, también en urgencias (105). La eleccion se establece
en funcion de la situacién del paciente, la exploracion fisica y la gravedad de la

disnea y del proceso.

1.4.2.La VML

El apoyo artificial a la funcién respiratoria se puede hacer de forma
invasiva, es decir, mediante intubacién endotraqueal. De forma sencilla esta

indicada en tres situaciones (106):

- Durante el periodo critico de una enfermedad reversible que compromete

la vida.

- Como modo de sustituir el fallo irreversible de la musculatura respiratoria

o el compromiso de la respiratoria superior.
- Para asistir a la recuperacion del paciente.

No desarrollaremos la VMI al no estar incluida en este estudio.
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1.4.3. La VMNI.

La VMNI se refiere a cualquier procedimiento de VM que no precise del
establecimiento de una via endotraqueal y cuya aplicacion se realiza a través de
un dispositivo intermedio, que habitualmente suele ser una mascara (33). La
VMNI produce efectos sobre la funciéon pulmonar derivados de la administracion
de presion positiva, sin el inconveniente de suprimir los mecanismos de defensa

de las vias aéreas.

La indicacién de VMNI en un paciente con IRA se establece (101,107):

Indicaciéon de VMNI:

* Sintomas y signos de fracaso respiratorio agudo con utilizacién de

musculos respiratorios accesorios

- Disnea de moderada a severa

- Taquipnea (frecuencia respiratoria > 24)

* Alteraciones del intercambio gaseoso

- PaCO;, > 45 mmHg, pH <7,35

- PaO, / FiO, < 200

Es importante conocer que existen una serie de contraindicaciones,
absolutas y relativas, para la utilizaciéon de una VMNI, por lo que si un paciente
se beneficiaria de la accién de la VMNI lo primero que se debe de hacer es valorar
su contraindicacién (33). Las contraindicaciones absolutas impiden la utilizacion
de la VMNI (y requieren la utilizacion de VMI), mientras que las relativas hacen

necesario valorar individualmente el riesgo-beneficio para cada paciente.
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Contraindicaciones de VMNI (101,107):

¢ Absolutas

- Parada respiratoria.

- Comorbilidad severa inestable (isquemia miocardica, arritmia,

hipotension)

- Incapacidad de proteger la via aérea

- Obstruccioén fija de la via aérea superior

- Traqueostomia

- Agitacién intensa o falta de colaboracion del paciente (alteracion del

estado neurolégico)

- Quemaduras o traumatismos faciales

- Cirugia o alteraciones anatémicas faciales que impidan ajustar la mascara

facial o nasal

¢ Relativas

- Hemorragia digestiva alta activa

- Cirugia esofégica o gastrica ambas recientes

- Secreciones abundantes

1.4.3.1. Ventajas de la VMNI sobre la VML

Uno de los estudios que ha comparado la superioridad de la VMNI frente a
la VMI en pacientes hipoxémicos es el de Antonelli y colaboradores (108). Es un
estudio prospectivo, randomizado sobre una muestra de 64 pacientes
hipoxémicos de diversa etiologia (neumonia, SDRA, EAP, IRA postoperatorio),
excluyéndose pacientes con EPOC descompensado, donde se comparé VMNI
frente a VMI. Los resultados mostraron una mejoria similar en el cociente
pO2/FiO; durante las primeras horas de soporte ventilatorio, un porcentaje de
fracaso de la VMNI que requiri6 intubacién en el 31%, y una mortalidad al alta de
UCI mayor en el grupo invasivo (53% vs 72%, p=0,19). El namero de infecciones
nosocomiales fue menor en el grupo no invasivo. Como conclusién del estudio,

los autores concluyeron que la VMNI mostré una mejoria de la oxigenacién
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similar a la VMI con el afiadido que reducian las complicaciones y los dias de

estancia en UCI.
Las principales ventajas son:
- Reduccién de complicaciones y morbi-mortalidad:

Preserva los mecanismos de defensa de las vias aéreas de calentamiento y

humidificacién del aire inspirado.

Evita también otras complicaciones de la VMI como son el barotrauma, la
neumonia nosocomial, las sinupatias agudas, la lesién traumatica laringo-traqueal

o la traqueitis necrotizante.
- Evita la relajacion pulmonar y la sedacion profunda.

Al no precisar intubacién endotraqueal ni relajacién muscular, no se
producen las complicaciones derivadas de éstas. El paciente puede toser
espontdneamente, eliminar secreciones, alimentarse, relacionarse con el medio y
respirar por si mismo disminuyendo la atrofia muscular secundaria a los

relajantes musculares y sedacién profunda (109,110).
- Mejoria hemodinamica:

Mejor tolerancia hemodindmica de la presién positiva conseguida mediante
la VMNI respecto a la obtenida mediante la VMI (111).

1.4.3.2. Accion de la VMNI sobre la IR.

La VMNI acttia fundamentalmente a través de la instauracion de una
ventilacion positiva, aunque también puede actuar a través de la posibilidad de
modificar la frecuencia respiratoria y/o la concentracién de oxigeno inspirado
(112).

1.4.3.2.1. Accién sobre el fallo en la ventilacién. La IRA hipercapnica.

En la IRA hipercapnica el objetivo de la VMNI es aliviar la carga de los
musculos respiratorios mediante el incremento del volumen-minuto, para
aumentar la ventilacién, reducir la PaCO, y estabilizar el pH mientras se trata el

problema desencadenante.
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1.4.3.2.1.1. Accién sobre la ventilacién pulmonar.

El aumento de la concentracién de O inspirado, disminuye el trabajo
realizado por la musculatura de la pared tordcica, para mantener una
determinada PAO: y condiciona una disminucién de la disnea, de la cefalea y de
la agitacion (mejoria de la sintomatologia de la IRA).

El aumento de la presién positiva inspiratoria disminuye el trabajo de los
musculos respiratorios, lo que condiciona una disminucién del consumo de
oxigeno y de la disnea (111,113). También se ha demostrado (mediante estudios
electromiogréficos) que su intensidad de contraccién se aleja del valor critico de la
fatiga (114).

También se ha podido comprobar que la acciéon de la VMNI sobre el
descenso de la actividad forzada del diafragma es rapida y progresiva (115).

En los pacientes con patologia restrictiva disminuyen la contraccién de la
musculatura respiratoria, y en los pacientes con patologia obstructiva se
disminuye el esfuerzo inspiratorio del diafragma y se mejora la sincronia de los

movimientos toraco-abdominales.

1.4.3.2.1.2. Accién sobre la ventilacién alveolar.

Se modifica el patrén respiratorio, lo cual produce una mejora de la
frecuencia respiratoria y del volumen corriente.

Como vefamos en el apartado de fisiologia de la respiracion:

Ventilacién alveolar = (volumen corriente x frecuencia respiratoria) -

espacio muerto.

a) Accion sobre el volumen corriente.

El volumen corriente tiene una relacién directamente proporcional con la

diferencia de presion y con el didmetro del conducto (Ley de Poiseuille).

Como es dificil actuar sobre el diametro del conducto (arbol bronquial),
vamos a centrarnos en la diferencia de presion. Asi, cuanto mayor sea la
diferencia entre la presién en la inspiracion y la presion en la espiracion, mayor

volumen corriente se conseguira.

Con la VMNI lo que se quiere conseguir es un aumento en el diferencial de

presion, teniendo en cuenta que una presion demasiado elevada conllevara una
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sobredistension alveolar y pulmonar (con la cascada de eventos que empeoran la
mecanica ventilatoria, de un aumento en la dificultad para la espiracién, un
volumen inspiratorio superior al espiratorio y finalmente un atrapamiento aéreo y

una distensién pulmonar).

b) Accién sobre la frecuencia respiratoria.

El aumento de la frecuencia respiratoria es un efecto beneficioso para
aumentar el volumen/minuto. Sin embargo si aumentamos la frecuencia
respiratoria el tiempo espiratorio se acorta, lo que produce una mayor propension
al atrapamiento aéreo (aumento del espacio aéreo), que puede agravar el efecto
pernicioso de la sobredistensién pulmonar producido por el aumento del

diferencial de presion.

1.4.3.2.2. Accién sobre el fallo en la oxigenacion. La IRA hipoxémica.

El objetivo de la VMNI es asegurar una PaO; adecuada mientras se resuelve

la causa del episodio agudo.

1.4.3.2.2.1. Accién sobre el intercambio de gases.

Se produce un aumento del volumen/minuto, que produce una mejora en
el intercambio de gases y reduce el trabajo respiratorio, condicionando todo ello

una disminucién de la hipercapnia.

Ademas, una forma eficaz de aumentar el gradiente de difusion del O, es
aumentando la FiO, por encima del aire ambiente (21%). Al aumentar su

contenido alveolar (PAQO) corrige la hipoxemia (PaO.).

1.4.3.2.2.2. Accién sobre el reclutamiento alveolar.

La VMNI abre los territorios alveolares colapsados y disminuye el shunt
intrapulmonar debido al aumento de la presiéon transpulmonar, por lo que se
mejora la distensibilidad del sistema respiratorio y se corrige el desequilibrio
entre la ventilacion y la perfusion (116).

1.4.3.2.2.3. Accidn sobre la dindmica circulatoria.

Al aumentar la presiéon intratordcica y pleural se disminuye el retorno

venoso, lo que disminuye a su vez la precarga en ambos ventriculos y el gasto
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cardiaco, todos ellos efectos especialmente beneficiosos en paciente con EAP

cardiogénico.

1.4.3.2.2.4. Accién sobre la ventilacion/ perfusion.

Cuando la hipoxemia se produce por un trastorno en la V/Q, la
oxigenoterapia es insuficiente y es necesaria la administracion de presién positiva

al final de la espiracién (PEEP) para evitar el colapso alveolar.

La capacidad residual funcional (CRF) es el volumen que queda en los
pulmones después de una espiracién normal es, por tanto, la suma del volumen
residual méas el volumen de reserva espiratorio. La CRF expresa el equilibrio entre
las fuerzas elésticas del pulmoén que tienden a disminuirlo provocando el colapso
pulmonar y la resistencia de la caja toracica a este colapso.

En las situaciones en las que predominan las fuerzas elésticas pulmonares,
la CRF disminuye, pudiéndose producir el colapso alveolar. Ademés la CRF
disminuye en posiciéon de dectibito porque las visceras abdominales empujan el
diafragma hacia el térax. Una de las estrategias para lograr reducir la hipoxemia
es el incremento de la CRF que se puede realizar PEEP que consigue el
reclutamiento de los alvéolos. De esta forma al conseguir mas unidades
alveolares, el intercambio gaseoso mejora y también la distribucion del flujo

sanguineo disminuyendo el cortocircuito intrapulmonar.

1.4.3.3. Indicaciones de la VMNI en la IRA.

El retraso en el tratamiento y la utilizacién de un tratamiento no adecuado
para la hipoxia puede ocasionar dafio cerebral y fallo organico. En la IRA, una
PaO; <60mmHg o una SatO, <90% es una indicacién para oxigenoterapia. El
paciente debe de ser monitorizado con pulsioximetro y con analitica de gases
arteriales cada 20 minutos (29).

La VMNI se considera el tratamiento de primera linea en el manejo de la
mayor parte de los pacientes con IRA (117-124), siendo la IRA hipercépnica la
situacion clinica mas frecuente y mas eficaz para utilizar la VMNI. En los
pacientes con IRA hipoxémica (aquellos que presentan neumonia, SDRA...), la
utilizacion de la VMNI es controvertida. En algunos articulos se recomienda su
utilizacién debido a la disminucién de la necesidad de intubacién y a un mejor

pronéstico (125). También se considera de forma amplia su utilizacién como
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primera linea de soporte respiratorio en pacientes con bronquiectasias (126,127),
enfermedades restrictivas de la pared torécica o del parénquima pulmonar (128-
130), obesidad (131) o asma (132,133).

Como deciamos, la fuerza de la evidencia que apoya la utilizacién de la
VMNI en la IRA varia de acuerdo a la etiologia del fallo respiratorio (Tabla 2).
Como luego veremos, diversos estudios randomizados describen reduccién en la
mortalidad y disminucién de la necesidad de intubacién endotraqueal con la
utilizaciéon de la VMNI en las exacerbaciones de la EPOC (134). Los resultados
para el EAP son mixtos, aunque el peso de la evidencia indica una disminucién en
la mortalidad y en la intubacién endotraqueal (135,136). Hay poca evidencia del
uso de la VMNI en otras causas de fallo respiratorio como en el asma (137) o en la
neumonia (119,138).

ETIOLOGIA NIVEL DE EVIDENCIA
Agudizacién de EPOC A

EAP*

Inmunodeprimidos

Destete de VM en EPOC

IR postoperatoria
Fibrobroncoscopia
Agudizacion grave de asma
Neumonia/SDRA

Fracaso extubacion

N N N0 N ® w9 > > >

Pacientes no candidatos a IOT

@

Sindrome obesidad-hipoventilaciéon

*Mayor evidencia para presién positiva continua en la via aérea (CPAP).
Evidencia A: multiples estudios controlados randomizados y meta-analisis.

Evidencia B: méas de un estudio controlado randomizado, estudios de cohorte o

caso-control.
Evidencia C: series de casos o resultados conflictivos.

Tabla 2. Indicaciones, nivel de evidencia y lugar idéneo de aplicacién de VMNI en
la IRA (33,35,100,107).
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Asi, el uso de la VMNI como primera linea terapéutica para el tratamiento
de la IRA (100,139-148), especialmente en las exacerbaciones de la EPOC, el EAP
y en los pacientes inmunocomprometidos estd aumentando sustancialmente tanto
en los servicios de UCI como, y fundamentalmente, en los Servicios de Urgencias
(102,149). En Europa la utilizaciéon de la VMNI se ha reportado una utilizaciéon del
60% entre los pacientes ventilados en urgencias (34). Vanpee et al en 2002 (150)
realizaron un estudio en Bélgica en el que hablaban de un 49% de servicios de
urgencias usdndolas, y Browning et al en 2006 (151) en Reino Unido comentaban
una utilizacion del 67% de los servicios de urgencias. En Estados Unidos de
América, Hess et al en 2009 (152) reportaron que un 64% de los servicios de

urgencias estaban muy familiarizadas con la VMNIL

1.4.3.3.1. Fallo respiratorio hipercapnico y exacerbaciones de la EPOC.

Los primeros estudios que valoraron el papel de la VMNI en pacientes con
EPOC que presentaban IRA hipercapnica se realizaron a finales de los 80 (153),
aunque previamente ya existian los “iron lungs” (154). Desde entonces, se han
realizado maltiples ensayos randomizados controlados (117,144,155-159),
demostrando que la VMNI junto con el tratamiento médico estandar reduce la
mortalidad, evita la intubacién, mejora la disnea y reduce la estancia hospitalaria
en pacientes con EPOC e IRA, comparados con tratamiento médico y
oxigenoterapia (99,117,160). Es por ello que la VMNI es considerada como la
primera linea de tratamiento en las exacerbaciones de la EPOC (148,161-163),
apoyado por el estudio GOLD (49), y es posible asegurar que la evidencia mas
robusta para la utilizaciéon de la VMNI es sin duda la de la exacerbacién de la
EPOC. Asi, una revision (134) que incluia 14 ensayos controlados randomizados
comparando la VMNI junto a tratamiento habitual VS el tratamiento habitual
demostré que la VMNI disminuia la necesidad de intubacién y la mortalidad.

Se han estudiado retrospectivamente otras formas de IRA hipercédpnica no
relacionadas con las exacerbaciones de la EPOC. El éxito de la VMNI fue muy alto
en las exacerbaciones agudas de las secuelas de la TBC pulmonar (164) y en
enfermedad crénica hereditaria neuromuscular, pero no en las adquiridas (165).
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1.4.3.3.2. EAP:

También hay una robusta evidencia que apoya la utilizacion de la VMNI en
el EAP cardiogénico. En una revisién (166) que incluia 21 estudios se report6é que
la VMNI, comparada con el tratamiento médico habitual, disminuifa de forma
significativa la necesidad de intubaciéon endotraqueal y wuna reduccién
significativa de la mortalidad intrahospitalaria.

El tratamiento de eleccion de la IRA secundaria a EAP es la CPAP, practico
y facil de utilizar incluso en los Servicios de Urgencias (167). Se consigue una
mejoria de la oxigenacion, del trabajo respiratorio y de la funcién respiratoria
secundarios al reclutamiento alveolar y al incremento de la CRF. La VMNI mejora
rapidamente el colapso alveolar, consiguiendo una redistribucién del liquido
ocupante de los alvéolos y la restauracion del intercambio de gases, con una
reduccion de la mortalidad significativa (168-171). El tratamiento con CPAP
también disminuye la necesidad de intubacién en el EAP (101,172), y mejora de
forma precoz los parametros clinicos y gasométricos, sin aumentar el riesgo de
presentar un evento coronario, comparado con el tratamiento médico

convencional junto a oxigenoterapia (173).

En dos estudios randomizados se demostré que en pacientes hipoxémicos,
la VMNI no condiciona ninguna mejora sobre la CPAP, pero puede ser efectivo en
EAP que presentan hipercapnia (174). Un ensayo multicéntrico comparando la
oxigenoterapia con la VMNI (135), estableci6 que con la VMNI las mejoras
fisiolégicas fueron mads rapidas que en el tratamiento sélo con oxigenoterapia,
pero sin ningtn efecto significativo sobre la ventilacion o los ratios de mortalidad.
De todos modos, el ratio muy bajo de intubacion en este estudio (<3%) hace

cuestionar si la poblacién de pacientes era comparable a la de otros estudios.

En un meta-anélisis (172) que revisaba 7 estudios en los que se comparaba la
VMNI con la CPAP en pacientes con EAP cardiogénico no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas. Otro meta-anélisis (175) realizado
sobre estudios realizados en wurgencias tampoco encontré diferencias
significativas.

Aunque no existe suficiente evidencia que confirma la reduccién de la
mortalidad de los enfermos con EAP tratado con el modo BIPAP (programacion

de doble nivel de presion), las tendencias y la practica clinicas diaria nos dicen lo
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contrario (176), y, la BIPAP puede ser de utilidad en pacientes hipercapnicos
(174).

1.4.3.3.3. Fallo respiratorio en pacientes inmunocomprometidos.

Los pacientes inmunocomprometidos, particularmente los expuestos a
riesgos de infeccion relacionados con la intubacion endotraqueal y la VMI,
pueden beneficiarse de forma significativa de la VMNI. De hecho la VMNI,
especialmente  cuando se aplica tempranamente, puede mejorar
significativamente las condiciones de estos pacientes, reduciendo la intubacion y
la mortalidad, pudiendo incluso ser administrada fuera de la UCI, con la mejora
del entorno que supone para el paciente. En 2011 Gristina et al (177) analizaron de
forma retrospectiva la evolucion de 1302 pacientes con tumores primarios
hematoldgicos e IRA tratados en UCI mediante VM. Los autores concluyeron que
en estos pacientes un episodio de IRA puede probablemente ser manejado
inicialmente con VMNIL

En otros estudios se observé como el prondstico vital del distrés respiratorio
en el paciente adulto inmunocomprometido (120,178) mejora al disminuir las
complicaciones en UCI, especialmente la infeccion nosocomial por excluir la
intubacién del tratamiento (179). Uno de ellos (el de Antonelli et al) encontraba
una menor mortalidad en los pacientes tratados con VMNI (120). Hilbert et al
expusieron que el uso precoz de este dispositivo incluso de forma intermitente
estd asociado con una reduccion en la tasa de intubacién endotraqueal y una

mejoria en la supervivencia tras el alta hospitalaria (180).

1.4.3.3.4. Papel de la VMNI en el destete y en el fallo postextubacion.

De acuerdo con los ultimos meta-analisis (181,182), la VMNI puede ser
usada en la UCI para acortar el proceso de destete en paciente estables que se
recuperan de IRA hipercédpnica en los que ha fallado previamente el ensayo de
respiracion espontanea. Esta utilizacién de la VMNI también reduce, comparando
con el proceso estandar de destete, el ratio de mortalidad, la incidencia de
neumonia asociada a la ventilacién, los dias de estancia en UCI y en el hospital, la

duracioén total de la ventilacion y la duraciéon de la VML
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Otro meta-anélisis (183) mostré que la VMNI disminuia la necesidad de
reintubacién y la mortalidad en UCI en pacientes que se encontraban en riesgo de

desarrollar IR postextubacion.

En un estudio reciente (184), pacientes intubados con IRA hipercapnica que
fallaron el primer intento de respiracion espontanea, fueron asignados de forma
randomizada en tres grupos: grupo de destete convencional, extubacién seguida
de oxigenoterapia, y VMNI. La VMNI ademas se utiliz6 como terapia de rescate
en los grupos no VMNI si aparecia IRA. Los ratios de reintubacién fueron 30, 37 y
32% respectivamente. Los ratios de fallo del destete, incluyendo la IRA
postextubacion, fueron de 54, 71 y 33% respectivamente. El ratio de rescate con
éxito mediante VMNI para los dos primeros grupos fue de 45 y 85%
respectivamente. Los autores concluyen que la VMNI disminuye la duracién de la
intubacion, y puede mejorar los resultados del destete en pacientes con destete
complicado con fallo IRC hipercdpnica mediante la reduccion del riesgo de IRA
postextubacion.

El fallo en la postintubaciéon ocurre en un porcentaje de un 15% de los
pacientes (185). La necesidad de reintubacién normalmente es aparente entre las
48-72horas tras la extubacién, y se asocia con un alto ratio de mortalidad, asi

como con un alto riesgo de infecciones del tracto respiratorio bajo.

La VMNI ha sido aplicada para prevenir el fallo en la extubacién en un
grupo de pacientes de riesgo, principalmente aquellos afectados por hipercapnia.

Se demostré que la aplicacion preventiva de la VMNI combinada con la tos
asistida después de la extubacion disminuye la necesidad de reintubacién y
disminuye la estancia en UCI, comparando con pacientes que reciben sélo una

terapia médica estandar (186).

La efectividad de la VMNI tras la extubaciéon para prevenir el fallo
postextubacion en pacientes no seleccionados fue investigada en 406 pacientes
randomizados a terapia médica convencional y a VMNI (187). Los resultados
sugieren que la VMNI puede tener una ventaja clinica en el periodo

postextubacion, pero sélo en el grupo de pacientes con hipercapnia.

Cuando la VMNI se utilizé para tratar, en vez de para prevenir el fallo
postextubacién, un estudio retrospectivo reciente mostré que en una poblacién de

cirugia cardiaca, ambas, la CPAP y la VMNI eran dutiles para evitar la
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reintubacién y disminuir el ratio de infecciones pulmonares, comparada con esos
pacientes reintubados inmediatamente tras el deterioro de la PaO,/FiO, sin
hipercapnia (188).

En otros estudios, la VMNI desempefia un papel muy importante en la
extubacién precoz de los pacientes intubados por IRA, y que han mejorado de su
patologia respiratoria pero atn no retinen los criterios habituales de extubacién
(189,190). Esta circunstancia es especialmente ttil en pacientes con IRC, como el
paciente EPOC (123,191), donde la extubacién temprana evita complicaciones
importantes asociadas al respirador.

También es usada en el fallo respiratorio postextubaciéon (192), donde la
extubaciéon y colocacion inmediata de VMNI reduce el tiempo de estancia
hospitalaria, la necesidad de traqueostomia, y las complicaciones como la

neumonia nosocomial (193).

También evita la reintubacién en pacientes con extubaciéon accidental.
Incluso puede ser una interesante opcién en pacientes que rechazan la intubaciéon
por encontrarse en estadios avanzados de su enfermedad. En ellos podria revertir
el fallo respiratorio agudo surgido de la apariciéon de complicaciones infecciosas o
edema pulmonar (194) o bien para evitar la sensaciéon de ahogo y facilitar la

pseudoanalgesia.

1.4.3.3.5. Periodo postquirtrgico.

Las grandes cirugias abdominales y toracicas a menudo se complican con
hipoxemia e IRA durante el periodo postoperatorio. Las atelectasias pulmonares
son una complicaciéon frecuente que puede predisponer a la neumonia. Hay
estudios randomizados que han demostrado que la CPAP disminuye las
atelectasias y previene la neumonia mas efectivamente que la terapia estandar
tras cirugia abdominal superior (195), y la VMNI mejora el intercambio gaseoso y
las anomalias de la funcién pulmonar tras procesos toracicos (196), cardiacos
(197), vasculares (198), resecciones hepéticas (199) y tiroidectomias (200). Estos
estudios apoyan la utilizacion de CPAP o VMNI en el periodo postoperatorio,

pero se necesitan mds ensayos para especificar las recomendaciones.

En varios estudios se ha demostrado que la VMNI puede disminuir la
incidencia de intubacién, y de otras complicaciones, en pacientes que desarrollan
hipoxemia tras cirugia abdominal (195) 6 trasplante pulmonar bilateral (201).
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1.4.3.3.6. Otras indicaciones.

Walkey et al expusieron en su estudio que, a pesar de la sustancial
diferencia entre la evidencia en la que se basaba la utilizacién de la VMNI en la
exacerbacién del EPOC o en el EAP comparandolo con otras patologias, la VMNI
se utiliza cada vez mas en los pacientes con otras causas de IRA (35). Cuando la
VMNI se utiliza en estas situaciones en las que la evidencia cientifica es débil,
como los casos en los que no hay diagnéstico previo de EPOC, el tratamiento con

VMNI es mas probable que falle.
- Papel de la VMNI en pacientes hipoxémicos.

Uno de los mayores factores de confusién en estos estudios es la marcada
variabilidad de los casos, pacientes con distintas patologias y mecanismos
fisiopatolégicos eran incluidos bajo la misma definicion genérica de hipoxemia.

Ferrer et al (192) estudiaron 105 paciente con IRA hipoxémica severa de
forma randomizada, para recibir VMNI o una FiO; elevada. La NIV prevenia la
intubacion, reducia la incidencia de shock séptico y mejoraba la supervivencia.

En un estudio realizado en tres UCls europeas se clarifica la utilizacién en la
vida real de la VMNI (202). Se mostraba que sélo el 16,5% de los pacientes
ingresados con SDRA pudieron tratarse de forma exitosa mediante la VMNI (el
mismo autor principal, Antonelli, realizé anteriormente un estudio (203) en el que
investigaba los factores relacionados con el fracaso de la VMNI, observando el
mayor porcentaje de fracaso en el grupo de pacientes con SDRA). En un periodo
de 2afios, ingresaron 479 pacientes, y la mayor parte de ellos (69%) eran intubados
en el momento del ingreso, por lo que tnicamente 147 eran elegibles para el
estudio. La VMNI mejoraba el intercambio gaseoso y prevenia la intubacién en el
54% de los pacientes, con un ratio de éxito por debajo del 20%. Esto se asociaba
con una menor neumonia asociada a la ventilacién y con un ratio de mortalidad
en UCI mas bajo (6 VS 53%).

También se obtuvieron unos resultados similares en un pequefio estudio
realizado con pacientes que no requerian una intubacién inmediata, que fueron
randomizados entre oxigenoterapia y VMNI. 8 de los 10 pacientes en el primer

grupo requirieron intubacién VS 6 de los 10 en el grupo de la VMNI (204).

El momento de aplicaciéon es extremadamente importante. Cosentini et al

(205) demostraron que la utilizacién de CPAP con casco era capaz de mejorar
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rapidamente la oxigenacion, comparando con la oxigenoterapia, en pacientes con

neumonia adquirida en la comunidad e IRA en una fase inicial.

Recientemente se ha propuesto la utilizacién de la VMNI para tratar la
exacerbaciéon de fibrosis pulmonar idiomaética. Dos estudios mostraron que la
VMNI puede ser considerada una opcién valida para tratar estos episodios, a

pesar del hecho de que los resultados finales fueron muy pobres (206,207).
- VMNI y las pandemias.

Esta aplicacion de la VMNI ha generado debate. Basdndose en la
experiencia de Toronto, en la cual varias personas del personal sanitario sufrieron
SDRS cuando un paciente fue intubado tras un fallo en la VMN]I, esta técnica se
ha dejado de apoyar (208). De todos modos, dos estudios observacionales
posteriores realizados en China (209,210), no encontraron evidencia de
transmisién virica a los sanitarios que tomaron precauciones apropiadas. Mas
recientemente la VMNI se utilizé para tratar una IRA secundaria a HIN1. En un
estudio Chino, 23 de 64 pacientes se ventilaron inicialmente con VMNI y sdlo tres
de ellos requirieron intubacién, mientras que en un estudio espafiol el fallo de la
VMNI fue del 50% (211,212). En una situacion de pandemia, los recursos
ventilatorios probablemente se encuentren muy explotados, y al VMNI puede

ofrecer una medida de soporte de algunos de los pacientes.

Goémez Grande et al (213), en su estudio para valorar la utilizacién de la
VMNI en la neumonia por virus N1HI1, concluyeron que durante la IRA
hipoxémica secundaria a neumonia aguda por N1H1 se deberia de aplicar VMNI
Unicamente en pacientes seleccionados, y siempre bajo un equipo con gran

experiencia.
- Pacientes con orden de no intubar.

Levy et al (214) evaluaron los resultados de 114 pacientes con orden de no
intubar que recibieron VMNI. Encontraron que los pacientes con fallo cardiaco
congestivo tenian una mejor tasa de supervivencia que el resto de pacientes. Los
factores asociados con la supervivencia fueron una capacidad tusigena superior y

el estar conscientes.

Schettino et al (215) indicaron que la VMNI revertia la IRA y prevenia la
mortalidad hospitalaria en pacientes con orden de no intubar y EPOC y EAP
cardiogénico.
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La Society of Critical Care Medicine encargé un estudio (216) para valorar la
utilizacién de la VMNI en los pacientes con orden de no intubar. Concluyeron
que la VMNI deberia de aplicarse tras una discusiéon cuidadosa de los objetivos
del tratamiento, con pardmetros explicitos para el éxito y el fracaso de la VMNI,
realizados por personal experto y con unos cuidados médicos apropiados.

Kacmarek (217) sugiri6é que el consentimiento informado era el aspecto més
critico del tratamiento con VMNI en este tipo de pacientes. Concluian que la
VMNI podia ser apropiada para pacientes con orden de no intubar para revertir
la IRA que no era potencialmente mortal, o para mejorar el confort del paciente o

retrasar el fallecimiento.
- Aplicaciones en desarrollo.

Basdndose fundamentalmente en los resultados de ensayos randomizados,
la VMNI es la modalidad de VM preferida en ciertas aplicaciones, ya comentadas.
Sin embargo, estudios observacionales sugieren que la VMNI puede ser utilizada
para tratar la IRA asociada a otras patologias (218).

Algunos estudios han indicado la utilizacién de la VMNI durante un ataque
de asma severo (que no comprometa la vida) previamente al desarrollo de la IRA.
Gupta et al (132) mostraban que incluir la VMNI acelera la mejora de la funcién
pulmonar, disminuyendo el requerimiento de broncodilatadores y disminuyendo
la estancia en UCI y en el Hospital. Otros estudios centrados en el tratamiento
mediante VMNI del asma agudo son los de Meduri et al (219), Soroksky et al
(133), Murase et al (220) y Basnet et al (221). Vale la pena resefiar una revision del
tema realizada por Soroksky en 2010 (222) donde indicaban que los estudios que
valoraban la utilizacién de VMNI en el asma agudo severo eran escasos, y que su
utilizacién continuaba siendo controvertida. Recientemente Lim et al realizaron
en 2012 (223) una revision de los estudios previos, donde concluian que el

tratamiento con VMNI era vélido para el tratamiento del asma severo.

Con la esperanza de vida aumentada, vivir hasta una edad avanzada es
frecuente. A pesar de que se ha demostrado que la mortalidad intrahospitalaria es
similar en pacientes jovenes y ancianos ingresados en UCI (224), los pacientes
ancianos normalmente reciben menos tratamiento invasivo. En un estudio
prospectivo multicéntrico y randomizado, los autores comparan el efecto de la
VMNI al de la terapia médica estdndar para reducir el ratio de pacientes mayores
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de 75 afios con IRA hipercapnica que tienen criterios de intubaciéon. La VMNI
disminuy6 ese ratio y el ratio de mortalidad, con lo que se concluyé que la VMNI
puede ofrecerse como una alternativa a pacientes poco indicados para la
intubacion (225). Se han conseguido resultados similares en dos estudios
observacionales en pacientes con edad similar (226,227).

La VMNI tiene un impacto sobre la mortalidad de los pacientes con cédncer
considerandose su uso un factor protector (228). Ademads en estos pacientes es
posible realizar un lavado broncoalveolar diagnéstico evitando la desaturacion
severa asociada a la manipulacién de la via aérea en un paciente en IRA (229) que

en muchos casos obligaba a la intubacion.

Asi mismo, aquellos pacientes con patologia restrictiva (neuromusculares,
alteracion de la caja tordcica) que han padecido una IRA por neumonia y no
dependen del respirador totalmente, son tributarios de VMNI puesto que intentar
que el paciente respire de manera espontdnea durante periodos prolongados
puede conducirle a un fracaso del destete abocandole a la intubacién. Partiendo
del reconocimiento de que algunas de estas enfermedades cursaran con IRC y el
soporte nocturno con VMNI ha demostrado su eficacia, no debemos dejar a estos
pacientes sin ayuda para mantener su funcién respiratoria que puede realizarse
con técnicas no invasivas. Por otro lado, la VMNI posibilita el cierre de
traqueostomia mediante la transferencia a ventilacién con mascarilla nasal, en
pacientes con retirada del respirador imposible (230), tal es el caso de personas
que han sufrido largas estancias en UCI con multiples complicaciones y que
presentan polineuropatia 6 atrofia muscular importante y como consecuencia de
ello el periodo de recuperacién es muy lento. Estos pacientes pueden necesitar
soporte ventilatorio durante semanas y la mejor forma de proporcionarlo es con

técnicas no invasivas.

Otras indicaciones incluyen la neumonia adquirida en la comunidad
(aunque el beneficio es controvertido debido a ratios elevados de fracaso con la
VMNI (138,192,231)), el sindrome de hipoventilacion-obesidad (131,232-234), y
broncoscopia asistida mediante VMNI (235,236).

1.4.3.4. Tipos de VMNI.

Los tipos de VMNI utilizados mas frecuentemente son la CPAP, la PSV

(presiéon de soporte ventilatorio) y la BIPAP. Existen otros tipos, pero no seran



1. Introduccion y revision del tema. 79

desarrollados dado que no entran dentro del &mbito de estas tesis. Haremos una

breve introduccién a los tipos de VMNI.

No hay diferencias significativas en el porcentaje de pacientes que requieren
intubacién, en la mortalidad a corto plazo y en los dias de estancia hospitalaria al
comparar la CPAP con la BIPAP, observando una mejoria més rapida de los

pardmetros clinicos y gasométricos con la utilizacion de BIPAP (237-239).

Las ventajas de la CPAP sobre la BIPAP son: su facil colocacién, minimo
entrenamiento pasa su uso, su adaptabilidad para el tratamiento en distintos

medios y su bajo coste (144).

1.4.3.4.1. CPAP.

Se trata de un tipo de ventilacion relativamente sencilla de manejar, de bajo

coste y con pocas complicaciones (240).

La CPAP consiste en aplicar en la via aérea una presiéon continua (no varia
con el ciclo respiratorio) por encima de la presiéon atmosférica, con el paciente

respirando espontdneamente (Figura 9).

Presion

Presian

Q=

Respiracianss espontaneas

Tiempo

Figura 9. (CPAP). La caida de la presién durante la fase inspiratoria es dependiente
del esfuerzo inspiratorio del paciente dentro de un sistema de presion elevada sobre la

atmosférica.

Tomado de Ferrero (241).
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Este modo de ventilacién mejora la oxigenacion y el trabajo respiratorio, no
asi la ventilaciéon (169,242), debido a:

Recluta unidades alveolares inactivas (que se encontraban total o

parcialmente colapsadas).
Aumenta la superficie de intercambio gaseoso.
Aumenta la CRF.
Disminuye el fluido intraalveolar.

También tiene efectos hemodinamicos beneficiosos, como disminuir la pre y
la postcarga cardiacas, y disminuir levemente la presién arterial (PA) sistélica y el
gasto cardiaco en pacientes sin funcién cardiaca alterada (167). Béasicamente

disminuye el retorno venoso, muy util para el tratamiento del EAP (241).

El uso de la CPAP esta indicado en la IRA hipoxémica y en la IRA

secundaria a EAP de origen cardiogénico.

1.4.3.42. PSV.
La PSV consiste aplicar una presién no continua (Gnicamente durante la
inspiracién) por encima de la presiéon atmosférica.

Se debe de decidir el nivel de presién que se suministrard, y que se
mantendra durante todo el ciclo respiratorio espontdneo del paciente.

Mejora la ventilacién del paciente pero presenta un menor efecto sobre la
oxigenacion, por lo que no se suele utilizar en la IRA secundaria a EPOC.

1.4.3.4.3. BIPAP.

La BIPAP es una combinacién de las anteriores, la CPAP y la PSV. Se aplica
durante todo el ciclo respiratorio (de forma continua) una presiéon positiva, que
aumenta hasta un nivel determinado durante la inspiraciéon. Se consiguen asi dos

niveles, uno inspiratorio (IPAP) y otro espiratorio (EPAP) (243) (Figura 10).

El uso de la BIPAP est4 indicado en pacientes con IRA hipercapnica.
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BIPAP
IPAP =22 cmH,0  PS=12¢mH,0
EPAP = PEEP = 10 ¢cmH,0
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Figura 10. Ventilacién mediante BIPAP.
Tomado de Masip. (244).

La BIPAP es el método de eleccion en la IRA hipercapnica en pacientes con
EPOC (245).

1.4.3.5. Vias de acceso de la VMNI.

Uno de los componentes de la VMNI mas importantes es la interfase, o
dispositivo intermedio que se aplica entre el ventilador y el paciente, que permite
que la ventilacién no sea invasiva. El gas fluye desde la bomba hacia el paciente
en la inspiracién, y desde el paciente a la bomba en la espiracion.

Estos tipos de interfases son los responsables de la mayor parte del éxito de
la VMNI, dado que influyen definitivamente en la tolerancia del paciente y en las
fugas de gas. En este ultimo punto, y dado que las fugas son necesarias (siempre
y cuando no sean discretas) ya que evitan la reinhalacién de CO, tan importante
es la eleccién del tipo de interfase como la correcta colocacién de la misma, dado
que una colocacién muy apretada puede ocasionar el efecto contrario debido a la
aparicion de tlceras cutdneas o la aparicion de deformidades en la interfase que
contribuya a fugas superiores.
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Simplemente comentar que las mas utilizadas en VMNI en pacientes

agudos son las oronasales y las faciales totales. No entraremos en mas detalle

(Tabla 3 y Figura 11).

Interface Advantages Disadvantages
Nasal Less risk for aspiration Mouth leak
Easier secretion clearance Higher resistance through nasal passages
Less claustrophobia Less effective with nasal obstruction
Easier speech Nasal irritation and rhinorrhea
Easy to fit and secure Mouth dryness
Oronasal Better mouth leak control Increased aspiration risk
More effective in mouth breathers Difficulty speaking, eating, clearing secretions
Asphyxiation with ventilator malfunction
Mouthpiece Less interference with speech Less effective for acute respiratory failure
Little dead space Requires nasal or oronasal interface when sleeping
May not require headgear Nasal leak
Total face mask More comfortable for some patients Cannot deliver aerosolized medications
Easier 1o fit
Less facial skin breakdown
Helmet More comfortable for some patients Rebreathing
Easier 1o fit Poor patient-ventilator synchrony
Less facial skin breakdown Hearing loss

(Pata from reference 1143

Less respiratory muscle unloading
Cannot deliver aerosolized medications

Tabla 3. Tipos de interfases con sus ventajas e inconvenientes.

Tomado de Hess (124).

Figura 11 Tipos de interfases para la VMNL

Tomado de Nava et al (246).
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1.4.3.6. Accesorios.

Se trata de otros componentes de la VMNI, como pueden ser los sistemas de

aporte de oxigeno, los humidificadores, los filtros y el material de almohadillado.

1.5. EL ESTUDIO RADIOLOGICO DEL TORAX.

El conocimiento de las distintas técnicas de imagen de las que se dispone
para la valoraciéon de las enfermedades que pueden afectar al térax es de crucial
importancia. El desarrollo de la Tomografia Computerizada (TC) para el estudio
del térax (y en menor medida de la Resonancia Magnética (RM)), ha introducido
nuevas aplicaciones en la préactica diaria, como puede ser los estudios
angiogréficos (cada vez mas dirigidos), la realizacion de reconstrucciones
tridimensionales (que permiten una aproximacién anatémica muy precisa), o
estudios funcionales como los cardiacos. Aun asi, la RXT y la RXTP contintian
siendo el método de imagen mas frecuentemente empleado en los pacientes con
sospecha de patologia tordcica, y en multiples ocasiones la tnica exploracion
utilizada para su estudio.

1.5.2. La radiografia simple de térax portatil.

Las RXTP son una de las exploraciones que con mayor frecuencia se
realizan en pacientes encamados, asi como en aquellos pacientes que por sus
condiciones no pueden desplazarse al Servicio de Radiodiagndstico para que les

sea realizado un estudio radiol6gico estandar (247).

La mayor parte de los radiélogos tienen un sesgo hacia las radiografias
portatiles. Las razones incluyen la creencia de que el tiempo y el personal
requeridos para obtener una placa portatil exceden al de una radiografia realizada
en el servicio de radiologia, y que las RXTP normalmente tienen una calidad
inferior, por lo que pueden pasarse por alto algunas alteraciones (248). En nuestro
centro, las radiografias portétiles normalmente no son informadas (a menos que
se realice una peticiéon al Servicio), siendo visualizadas directamente por los

médicos peticionarios.
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El equipo portatili de radiografias consta de tres componentes
fundamentalmente (247) (Figura 12):

1. El tubo de rayos X. Debe ser de facil movilidad y disponer de luz de
centrado, de metro para el calculo de la distancia al paciente, y de un disparador
con cable lo suficientemente largo para que el técnico pueda disminuir su

exposicion a la radiacién dispersa alejandose del emisor.

2. El generador, que permite obtener la cantidad de fotones adecuada segtin

se programe el estudio.

Figura 12. Equipo portatil de rayos X.

3. Los chasis, o casetes (Figura 13). En los equipos modernos digitales, este
componente ya no existe. Contienen pantallas de refuerzo de gran luminosidad

(rapidas) y se utilizan peliculas de alta sensibilidad para poder disminuir la
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cantidad de radiaciéon y el tiempo de exposiciéon. El tamafio de la casete

dependeré del campo a radiografiar.

Figura 13. Chasis o casete.

1.5.2.1. Indicaciones de la RXTP.

Se calcula que aproximadamente un 30% de las radiografias que se realizan
en un hospital son radiografias portétiles, y en algunos hospitales las RXTP
corresponden hasta el 50% de las placas de térax que se realizan. El nimero de
RXTP que se realizan cada afio se incrementa a medida que aumenta en los
hospitales el nimero de pacientes criticos y el nimero de camas en los servicios

de UCI, observacion ya expresada desde hace mucho tiempo (249).

La peticion de las RXTP puede ser diversa (UCIs y Reanimacion, plantas
hospitalarias y zona de urgencias), siendo por volumen los grupos de UCI-
Reanimacién los més demandantes, y los menos demandantes los Servicios de

Urgencia (encamados) (249).

Debido a la necesidad de proteger de las radiaciones ionizantes, no debe
realizarse ninguna RXTP que no conlleve un beneficio para el paciente, al igual
que el resto de pruebas de imagen que utilicen radiacién ionizante. Solamente
estard justificada aquella radiografia cuyo beneficio sea mayor que el riesgo que
acompafa. Asi, cada RXTP debera estar justificada desde el punto de vista clinico.
Esta justificaciéon debe anotarse en la solicitud cursada al servicio de radiologia
(247), y debe estar en consonancia con las indicaciones cientificamente aceptadas.

Como deciamos, la placa portatil es una radiografia que se realiza en la

habitacién de aquellos pacientes que, por sus condiciones fisicas u otras causas,
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no pueden ser trasladados al servicio de radiologia. Asi, mientras que las RXT se
realizan con el paciente en bipedestacién, las RXTP se realizan con el paciente en
decubito, por lo que el estado general del paciente influye en la indicacion de la
técnica de imagen a realizar (peor estado en pacientes encamados, a los que no se
les puede realizar una RXT y se les realiza la RXTP). En este punto hay que
comentar que la realizaciéon de estas exploraciones suele estar dificultada por las
condiciones en las que se encuentra el paciente, y es preciso tener en cuenta las

posibles variaciones en el estudio derivadas de esta circunstancia.

Con todo lo anterior, es razonable pensar que las RXTP deben de evitarse
siempre que se pueda, debido a que los resultados obtenidos son inferiores a los

que se obtienen con equipos no portatiles (250).

La indicacién mas frecuente para este tipo de exdmenes es descartar el fallo
cardiaco congestivo (EAP cardiogénico) o la neumonia, y para valorar la posicién
de aparatos médicos. Existen otras muchas indicaciones, que incluyen la
deteccion de neumotérax, atelectasias, trauma pulmonar, derrame pleural,
sangrado tordcico, y patologia mediastinica incluyendo problemas vasculares
(249).

Asi, las principales indicaciones para la peticiéon de una RXTP son:

- Monitorizar lesiones previamente diagnosticadas y controles diarios en
pacientes graves (248). Es la indicacion mds frecuente. Se trata de cualquier
examen que se utilice como seguimiento de lesiones conocidas, incluyendo
también pacientes que requieren ventilacién o aquellos a los que se les realiza

diariamente de forma rutinaria (habitualmente pacientes de UCI).

- Descartar fallo cardiaco congestivo o infiltrado pulmonar (248,251,252).
Agrupadas usualmente en una tnica categoria debido a la dificultad clinica de
distinguir entre las dos condiciones. Las RXTP son los estudios no invasivos mas
comunmente utilizados para valorar la presencia, severidad o cambio en el EAP
en la UCI (249,253), y se ha demostrado que pueden conducir a un cambio en el
tratamiento del paciente en hasta dos tercios de estos pacientes (248,254). En este
apartado incluiriamos los pacientes con IR, para estudiar causas tratables, como

luego desarrollamos.

- Control de posicionamiento de aparatos médicos (248,255-257). Son las

radiografias que se piden para determinar la posiciéon de un artefacto médico o
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quirdargico, como tubos endotraqueales, catéteres de Swanz-Ganz, medidores de
presién venosa central, catéteres de drenaje toracicos... Es una de las principales

indicaciones.
Otras indicaciones menos frecuentes son:

- La valoracién postquirtrgica en paciente con intervenciones pulmonares o

cardiovasculares (247).

- Deteccién y seguimiento de las complicaciones sobre el pulmén de
enfermedades sistémicas (247).

- Descartar neumotoérax. Los signos de neumotérax en las RXTP incluyen la
hiperlucencia basilar, la depresiéon del diafragma, contornos mediastinicos o
diafragmaticos muy bien definidos, la distincién clara del apex cardiaco y la
presencia de un limite inferior en el pulmoén colapsado (258).

A la hora de valorar la indicacién de la RXTP en la IRA, a pesar de que se ha
cuestionado el valor de realizar RXS a todos los pacientes con dolor toracico (259)
o broncoespasmo agudo (260), la RXTP tiene un papel en limitar el diagnéstico

diferencial y en confirmar el diagndstico de sospecha inicial (261).

Una radiografia normal puede verse en multitud de patologias graves que
cursan con IR. Los pacientes con EPOC frecuentemente desarrollan IR severa con
minimos o sin cambios significativos en la RXS. Asi mismo, pacientes con
patologia del SNC, alteraciones neuromusculares, sobredosis medicamentosa, y
alteraciones metabdlicas pueden tener placas normales hasta que aparecen
complicaciones secundarias como atelectasias o aspiraciones (262). En otras
patologias como en el tromboembolismo pulmonar, la inhalacion de COg,
contusiones pulmonares y el SDRA, la velocidad en la cual la RXT se hace

positiva puede ayudar a confirmar o refutar el diagnostico inicial (263).

Los hallazgos de ocupacion alveolar, neumotérax o incluso de parénquima
pulmonar normal, pueden hacer que el médico realice un diagnoéstico e instaure
un tratamiento rapido (261). El paciente con estridor, por ejemplo, puede tener
antecedentes cardiacos relevantes y puede ser dificil realizar un diagnostico
diferencial entre el EAP y el broncoespasmo utilizando tunicamente la
informacién clinica. Con la informacién adicional obtenida por la RXS, incluso
por una de baja calidad, el médico puede iniciar un tratamiento dirigido hacia
una de estas dos condiciones (264).
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Ademas, la RXTP continua siendo la prueba radiolégica mas utilizada en
los pacientes graves, especialmente en los que precisan VM, a pesar del debate de
su utilidad (Hall et al (265) indicaron que soélo el 8% de las RXTP rutinarias en
pacientes con VM tenian unos cambios significativos que requerian tratamiento
en 24horas, mientras que el 30% tenian alteraciones menores que no requerian

intervencion en menos de 24horas).

La frecuencia de hallazgos inesperados en la RXTP puede ser relativamente
baja, pero es suficiente para demostrar la necesidad de realizar RXTP diarias en
pacientes con VM, al menos en pacientes con VMI. Asi hay multiples estudios que
indican que la RXTP diaria es un componente basico para valorar los cambios en
el estado del paciente (266-268).

Como ya deciamos, el hecho de que algunas RXTP no muestren nuevos
hallazgos no significa que la exploracién ha sido inutil, o que no estaba indicada
(249). Puede ser muy importante conocer que el paciente no tiene fallo cardiaco
Congestivo 0 neumonia, o valorar el posicionamiento correcto de los catéteres
(248). De hecho, la ausencia de alteraciones significativas a veces es tan ttil con su

presencia.

En un estudio realizado en una UCI (269) se realizaron 1354 RXTP,
indicando si existian hallazgos de valor diagnéstico o que modificaban el manejo
del paciente. Se demostré un cambio en la aproximacion diagndstica en hasta un
27% de los casos, y una malposicion de catéter en un 20%. De todas las RXTP, un
13% indujo la realizacion de otra prueba de imagen, y en un 21% un cambio en el

tratamiento del paciente.

Y en el estudio de Janower et al (248), se estimaba que hasta en un 45% de

las RXTP se encontraban hallazgos no conocidos.

En cuanto al momento de su indicacién, algunas RXTP se realizan de rutina
diariamente (basados en el panel de expertos de la American College of
Radiology (270), se recomienda realizar RXTP diarias para aquellos pacientes con
problemas agudos de corazén o que reciben VM), mientras que otras estan
motivadas por cambios en el estado clinico del paciente. La ausencia de un
consenso en la prescripcion de RXTP se puede enmarcar en dos apartados: la falta
de estandarizacion en la técnica, y la gran variedad de situaciones clinicas

encontradas en los pacientes graves.
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1.5.2.2. Aspectos técnicos de la RXTP.

De forma resefiable, tras 20 afios en la imagen digital, persisten muchos de
los problemas con la calidad de imagen de la RXTP (255). La existencia de
radiaciéon dispersa indeseable, la variaciéon en la posicion del paciente, y la
infraexposicién de la placa comparando con los equipos estandar son problemas
que aun podemos encontrar (249,271). Aun asi, se han disefiado algoritmos de
procesamiento de la imagen para mejorar automaticamente las imégenes. Para
ello, se ha realizado un gran trabajo de optimizacion de la escala de grises, y de

los parametros de procesamientos de la frecuencia espacial.

Desde el punto de vista técnico, la calidad de la exploracién (disminuida
con respecto a la radiografia convencional) debe ser suplida mediante la

realizacién de una técnica cuidadosa (247).

En una serie de 200 RXTP, en el estudio de Greenbaum y Marschall (272) se
detectaron un 6% de placas de calidad subéptima, que no son dtiles para
descartar el motivo de su indicacion debido a motivos técnicos. Normalmente y

en pacientes graves, se sugiere un porcentaje superior de radiografias de baja
calidad.

Procedimiento de realizacién de una RXTP.

1. Localizar al paciente de forma correcta con la peticién, comprobando que

no existen errores de identificacion.

2. Comprobar si el paciente estd consciente. Si es asi, valorar su grado de
colaboracién y realizar una explicacion del procedimiento a realizar, poniendo
especial énfasis en la realizacién de inspiraciones profundas con posteriores
apneas. Se realiza un breve entrenamiento de cara a coordinar el disparo junto
con el momento de apnea tras la inspiracién (247). En caso de pacientes intubados
(la respiracién no suele ser profunda sino superficial), se puede alargar el tiempo
inspiratorio o mantener la inspiraciéon durante un par de segundos. Por lo menos,
en pacientes con VMNI, es maés fécil de realizar la coordinacién, al poder realizar
el disparo observando la ventilacién ritmica que provee el ventilador (273).

El disparo se debe de realizar, siempre que sea posible, en el pico de
inspiracién, dado que el grado de insuflacion y de presion en el pulmoén en el
momento de la realizacién de la RXTP es dependiente de en qué momento de la

respiracion se realiza la radiografia (274). Su realizacion en el momento del pico
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de la inspiracién puede ser dificultosa, debido a que la pausa inspiratoria puede

ser excesivamente corta en pacientes con IRA.

Ademéds existe un grado de variabilidad entre la presiéon del botén en el
equipo de RXS y la exposicion real de la placa. Asi, se propone que el técnico no
s6lo valore la relacién de la exposicién de la placa con el momento respiratorio,
sin que deba de estimar el retardo entre la presion del botén y la exposicion de la
placa (274).

Langevin et al (274) propusieron la utilizacion de un interfaz para
sincronizar la RXTP con la pausa inspiratoria, para mejorar el impacto que las
variables antes comentadas puedan tener en las RXTP de los pacientes con VM. El
gatillo se activé con la reversion de flujo aéreo a través del tubo endotraqueal, lo
cual indicaba cese de la inspiracion. En el estudio se observé una mejoria
subjetiva de la calidad de las imédgenes por parte de los radiélogos. La utilizacién
de un mecanismo de gatillo en la realizacién de las placas seriadas es una forma
de asegurar que técnicamente son equivalentes con respecto a los parametros
ventilatorios, o que los cambios observados en la nueva placa pueden ser
patolégicos. Los artefactos por movimiento, que reducen la calidad de las RXT
también se limitan cuando se utiliza la sincronizacién con la pausa inspiratoria.
Los artefactos de movimiento causados por la ventilacién son especialmente
problematicos en las RXTP debido a los cambios en la densidad del tejido en
movimiento. Claramente la disminucién del tiempo de exposiciéon limita el

impacto de los artefactos de movimiento.

3. El técnico debe buscar la asistencia de personal cualificado para conseguir
el posicionamiento adecuado del paciente (se trata de pacientes encamados) y
ajustar, desplazar o incluso retirar del campo radiolégico los aparatos de soporte
o auxiliares, y las sondas, tubos de drenaje y demas material (273).

4. El paciente se coloca en dectbito supino, incorporado o en sedestacion,
todo ello dependiendo de las condiciones de cada paciente y de la patologia a
valorar. Se debe de poner al paciente lo mas centrado posible para evitar
artefactos, evitando también la rotacion del térax. Aprovechar para poner el
chasis o casete a la espalda del paciente, para evitar tener que movilizarlo de
nuevo (247).
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5. El tubo del equipo se ajusta para que incida perpendicularmente al térax
del paciente. En pacientes no cooperadores o comatosos la posicion semi-erecta o
en decudbitos supino es la habitual, y la radiografia se realiza a unos 125cm de la
placa (273).

6. Se calculan los parametros técnicos mas adecuados, teniendo en cuenta

las caracteristicas del paciente.

El kilovoltaje debe de permanecer entre 80 y 90 kV para optimizar la
penetraciéon y minimizar los efectos de la radiacién dispersa. Las parrillas deben
de utilizarse cuando sea posible. Si se utilizan, el kV debe de ser de entre 100 y
120kV. Para minimizar los movimientos del paciente, el equipo portatil debe de
tener la capacidad de realizar la exposicion de la placa en menos de 0.1 segundos
(273).

Se debe de optimizar la prueba, siguiendo el acronimo ALARA (As Low As
Reasonably Achievable). Asi, todas las exposiciones a radiacién ionizante deben

mantenerse tan bajas como sea posible (247).

7. Realizar el disparo manteniendo las medidas de radioproteccién. Se debe
alejar al equipo sanitario del foco de radiacion (el nimero de fotones disminuye
de forma proporcional al inverso del cuadrado de la distancia), y utilizar medidas
de proteccion radiolégica para el técnico, el paciente y el personal o resto de
pacientes lo requieran por su cercania. Las medidas de proteccion pueden
consistir en tejidos plomados, que se colocaran fundamentalmente en zonas de
mayor sensibilidad radiobiolégica. También pueden emplearse mamparas

plomadas tras las cuales puede efectuar el disparo el técnico (247).

8. Tras realizar el disparo, retirar el casete y proceder a su identificacion

mediante los datos del paciente (247).

9. Para finalizar, se realiza el revelado y se comprueba una vez méas que la
identificacion es la correcta, y la calidad de la radiografia obtenida (247). Los
pardmetros de exposiciéon (mAs, kV, distancia y posicion del paciente) deberian
de especificarse para cada radiografia, debido a su posible utilidad en futuras
controles (273).
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1.5.2.3. Valoracion de la calidad de una RXTP.

Lo primero hay que observar, antes de iniciar la basqueda de alteraciones,
en una RXTP es la calidad de la imagen (247). Asi, debemos fijarnos en algunas
caracteristicas de la RXS, dado que nos pueden influir en los hallazgos

encontrados.

Valoraremos si el estudio esta centrado, si estd correctamente inspirado, y si
estd realizado con una técnica adecuada, con especial énfasis en la valoracion
diafragmatica.

- Centrado:

Con respecto al centrado en el eje medio-lateral:

Se deben de valorar las epifisis mediales de ambas claviculas, que deben de
encontrarse a la misma distancia (equidistantes) de la linea media del térax,
marcada por las apofisis espinosas vertebrales. De no ser asi, se considera que el
estudio estd rotado, pudiendo aparecer una asimetria en los campos pulmonares
(con un pulmén més denso que el otro de manera artificial), un desplazamiento
mediastinico (alterando la morfologia y tamafio de la silueta mediastinica), o una
asimetria diafragmatica (si el paciente estad levemente girado, el diafragma del
lado sobre el que se recuesta aparece mas elevado debido a la menor inspiraciéon
del hemitorax).

Con respecto al centrado en el eje craneo-caudal:

Depende de la oblicuidad del haz de rayos X con respecto al eje craneo-
caudal del paciente. Aqui no existe una valoraciéon clara de la radiografia para
determinar su validez. Si el angulo que forman esos ejes se hace menor, se elevan
las claviculas y las ctpulas diafragmaticas; y si el angulo se hace mayor
descienden las claviculas y se horizontalizan las ctipulas diafragmaéticas.

- Inspirado:

Las RXTP se deben de realizar en inspiraciéon forzada (aunque las
caracteristicas de los pacientes a los que se les realiza una RXTP en lugar de una
RXT no suelen permitirlo), con lo que se produce un descenso diafragmaético
(entre otras cosas). Para valorar la correcta inspiracion se considera que el quinto

arco costal anterior debe cruzar la capula diafragmatica derecha.
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- Técnica adecuada:

El kv y el mA determinan la penetracion de los rayos X y el contraste entre
las distintas estructuras. Si la RXTP estd poco penetrada existe un aumento de la
densidad pulmonar que dificulta la delimitacién con las estructuras adyacentes,

como el mediastino o los diafragmas.

1.5.3. Mediciones cuantitativas en los estudios de imagen.

Vamos a centrarnos en las mediciones cuantitativas de distancias (se
pueden extraer muchos otros pardmetros medibles de los estudios de imagen,
como pueden ser las unidades Hounsfield para la densidad o complejas
mediciones en los estudios espectroscépicos en RM). Asi, uno de los indices
cuantitativos mas faciles de extraer es el de una medicién lineal de una estructura

anatomica o patologica.

Los radiélogos en un principio han sido reluctantes a medir estructuras en
imagenes y a plasmar esos hallazgos en el informe (esto todavia puede verse en
algunos informes recientes). Esta oposicién parece provenir de dos fuentes. Una
es que los radidlogos tienen interiorizado que lo que parece ser un limite en una
imagen médica es realmente una estimacion de la localizaciéon de dénde deberia
de esta el limite, y que hay cierta falta de precision en su localizacion. Asi, la
distancia entre dos puntos marcada como “x”, se piensa que deberia de ser “xty”.
Como segundo punto, los radidlogos piensan que sustituir la medicién de una
estructura por una indicacién cualitativa del tamafo es beneficioso para el clinico,
del tipo pequefio, moderado o grande. Un ejemplo de esto es el tamafio tumoral.
En oncologia, aunque el tamafio tumoral es una medicién tipicamente obligatoria,
es infrecuente que un radidlogo realiza la medicion y que informe de los cambios
en sus informes, pensando que es suficiente con un acercamiento cualitativo de
que el tumor estd creciendo o que estd disminuyendo, o que tiene un tamafo
similar. Hay ejemplos similares de necesidades no cubiertas por los radidlogos y
que serian de utilidad en la practica clinica, de mediciones anatémicas en

cardiologia, neurologia, ortopedia y una gran variedad de subespecialidades.
Asi, las imagenes obtenidas mediante radiaciones ionizantes parecian
ideales para florecer como una ciencia cuantitativa. Durante muchos afios los

radi6logos se han adherido a la idea de “tan bajo como sea razonablemente
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posible” (as low as reasonably achievable “ALARA”), significando el objetivo de
usar la menor cantidad de radiacién ionizante posible para una determinada
exploracion. A medida que nos movamos por las siguientes décadas de préctica
médica, sera prudente afladir un nuevo aforismo, “tan cuantitativo como sea
razonablemente conseguible” (as quantitative as reasobaly achievable o0 AQARA),
para que la radiologia contintie siendo relevante en un mundo en constante

evolucion de evidencia basada en la cuantificacion (275).

Ademés, no sélo es posible la medicion precisa de las lesiones observadas
en las distintas pruebas radioldgicas, sino que se han disefiado programas como
el computer-aided detection (CAD) que tienen la capacidad de detectar nédulos

pulmonares (276-281), masas mamarias o microcalcificaciones en las mamografias
(282-284).

1.5.3.1. Mediciones cuantitativas en las radiografias de torax.

Desde los inicios de la radiologia médica, se ha tratado de utilizar las
imagenes obtenidas para realizar mediciones que pudieran cuantificar
determinados elementos, ya fueran regiones anatoémicas o alteraciones
patolégicas. Dentro de estos estudios desarrollaremos posteriormente aquellos
centrados en los célculos del volumen pulmonar. Ademas de éstos, y sin ser
exhaustivos, existen estudios realizados sobre las mediciones obtenidas en las
RXT que valoran el volumen cardiaco (ya sea total o especifico para cada camara
cardiaca) (285-287), el indice cardio-toracico (288), la anchura del mediastino
(289), el tamario de los depésitos de calcio prequirdrgicos en la vélvula adrtica
(290) (aunque se trata de unas proyecciones especiales), o la obesidad basdndose

en la circunferencia toracica (291)...

La valoracion cualitativa de los volimenes pulmonares se realiza de forma
inconsciente por la mayor parte de los médicos cuando revisan las RXT. Las
mediciones cuantitativas pueden permitir la valoracién de la funcién pulmonar a
partir de las RXT (prueba de imagen que es necesaria y que se realiza por
maultiples motivos). En pacientes poco colaboradores, los volimenes pulmonares
radiolégicos pueden ser mas faciles de obtener que las mediciones fisioldgicas, y
son generalmente mas baratas. A pesar de que tienen sus propias limitaciones, las
técnicas radiograficas evitan algunas limitaciones de las mediciones fisiol6gicas,

como el impacto de los espacios pobremente comunicados en las técnicas de
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diluciéon de gases, o errores en la pletismografia secundarios a fallo en las
presiones dindmicas medidas en la boca para reflejar cambios en la presién
alveolar (292).

Durante mucho tiempo se ha estado buscando un método fiable de
medicién de la capacidad pulmonar total a partir de las RXT. A pesar de que
hubo varios intentos tempranos para medir los volimenes pulmonares utilizando
las RXT, fueron menos precisos que el método descrito en 1960 por Barnhard et al
(293), el método de las elipsoides. Su estudio se basaba en valorar la caja toracica
como una estructura geométrica compuesta por cinco elipsoides, tomados a partir
de didmetros transversos y alturas medidas en la RXT PA y LAT (Figura 14).
Sumando los elipsoides se podria calcular el volumen total del térax.
Posteriormente se deben hacer ajustes con factores de magnificacioén, y sustraer
los volimenes que representaban al corazén, los hemidiafragmas, la sangre
intratordcica extracardiaca, y finalmente el tejido pulmonar, para conseguir el
volumen del gas en los pulmones. Se calculé que el tiempo requerido para
realizar las mediciones y los célculos era de 20minutos, tiempo equivalente al

utilizado en los métodos fisiolégicos.

Figura 14. Diagrama de las RXT con las medidas realizadas.

Tomado de Loyd et al (294).



06 ALEJANDRO PUERTA SALES

Mas tarde, en 1966, el método de las elipsoides fue modificado por Loyd et
al (294), dado que estimaron el volumen pulmonar sanguineo y el volumen de

tejido pulmonar para sustraerlos, y simplificaron el método de célculo.

En 1967 Pratt y Klugh (295) desarrollaron una aproximacion diferente.
Eliminaba la necesidad de asumir una morfologia geométrica de la caja toracica
utilizando la medicién del area en las RXT PA y LAT mediante planimetrias (las
areas de los campos pulmonares en las proyecciones PA son multiplicadas por el
area en la proyecciéon LAT). Las mediciones que se realizaron fueron la del area
de cada pulmoén en las RXT PA, excluyendo el mediastino y la sombra cardiaca, y
medidos con un planimetro (Figura 15). El drea en la RXT LAT, incluyendo esta
vez el corazén, incluyendo el area en el interior del esternén, del diafragma mas
cercano a la placa (si es lateral izquierda, se dibujaba el diafragma izquierdo), el
margen posterior de los cuerpos vertebrales hasta el d4pex pulmonar hasta el
punto inicial en el esternén. La razén para utilizar el margen posterior de los
cuerpos vertebrales en vez de los arcos costales posteriores es que la posicion

levemente imperfecta de las vértebras afecta en menor grado a las mediciones.

Figura 15. Delineacién de los campos pulmonares para realizar la planimetria sobre

las RXT PA y LAT.
Tomada de Pratt y Klugh (295).



1. Introduccion y revision del tema. 97

Los datos obtenidos se correlacionaban con las mediciones de los
volimenes pulmonares de los mismos pacientes, obtenidos inicialmente
postmortem y posteriormente en estudio in vivo mediante la dilucién gaseosa y la

pletismografia. Mediante esta correlacion se derivaba una ecuacién de regresion.
La ecuacion de regresion para dos pulmones es:
Capacidad pulmonar = 0,67 x (volumen toracico radiogréfico) + 320

Una ventaja de este método sobre los otros es que la férmula corrige
automaticamente la sangre y los tejidos de soporte del pulmén, dado que la
correlacion se ha hecho con el contenido de aire pulmonar.

En una comparacién realizada por Harris et al (296) en 1971 de su nueva
técnica planimétrica con el método de elipsoides de Barnhard/Loyd, se concluy6
que su técnica era ligeramente menos precisa que la de los elipsoides, pero mas
sencilla y rapida de utilizar. Este método consiste en obtener el area del térax
usando ecuaciones de regresion para la relacion entre el area radiolodgica y la
capacidad pulmonar total determinada mediante pletismografia. E1 método de
medicién radioldgica utilizado fue una modificacion del de Pratt (Figura 16). La
férmula obtenida de capacidad pulmonar total es igual a 8,5 x el area radiolégica
en cm? -1200. Conclufan que las mediciones planimétricas seguidas de un calculo
minimo podian ser completadas en menos de dos minutos, comparando con los

15 a 20minutos que requieren los métodos elipsoides.

Figura 16. RXT PA y LAT con la delineacién de las planimetrias.
Tomado de Harris et al (296).



08 ALEJANDRO PUERTA SALES

En 1975 Gamsu et al (297), expusieron una nueva forma de realizar la
medicién de los volimenes pulmonares. Estudiaron los cambios dindmicos que se
producian en los volimenes pulmonares obtenidos mediante RXT (PA y LAT,
obtenidas cada una en inspiracién y espiracion forzada maxima) obtenidas en 30
sujetos normales. Las areas de los pulmones se obtuvieron mediante dos métodos:
usando el método de Harris (Figura 17); y utilizando el método de Harris en las
RXT PA pero modificando el drea en la RXT LAT mediante la exclusién del apex
pulmonar, al considerar que se trata de una zona poco fiable para la planimetria.
Demostraron que se podia calcular el volumen pulmonar y la modificacion del

volumen mediante la medicién de las superficies con los dos métodos propuestos.

Figura 17. Areas medidas en las RXT PA y LAT.
Tomado de Gamsu et al (297).

Posteriormente, varios articulos describieron la automatizacion o
computerizaciéon de las mediciones radiogréficas de los volimenes pulmonares
utilizando ambos métodos. En 1979 Pierce et al (298) describieron una
modificacién del método de las elipsoides, utilizando un factor de correccién

general estimado mediante cortes axiales de TC, para utilizarlo con las
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mediciones realizadas (de la columna, corazén, regiones anatémicas y de la caja

toracica en general) en las RXT LAT y PA.

En el estudio de Friedman et al (299) de 1984, se utiliz6 la informacién
obtenida mediante TC para disefiar ecuaciones que permitieran predecir el
volumen regional a partir de las mediciones realizadas mediante las proyecciones
PA y LAT de las RXT. Aqui utilizaron una estimacién del volumen pulmonar
obtenida mediante TC como gold estandar para conseguir las ecuaciones de
regresion.

En 1985 Schlesinger et al (300), en uno de los pocos estudios que comparan
los volamenes obtenidos a partir de RXT con los obtenidos a partir de TC,
concluyeron que los resultados eran comparables. Emplearon dos tipos de
técnicas para estimar los volimenes en las RXT, uno el ya comentado por Loyd et
al (294), y otro el ya comentado por Gamsu et al (297). Sin embargo, la dosis de
radiacién necesaria para el TC (se trataba de una muestra de 21 nifios) no permite
la utilizacién de esta técnica para la mediciéon de los volimenes pulmonares, a

menos que se realice el TC por otros motivos.

También en 1985 Rodenstein et al (301) concluyeron que la técnica de Pierce
era mas precisa que la de Barnhard/Loyd cuando se comparaba con la

pletismografia.

Mas recientemente, en 2003, Singh et al (302) describieron un método
radiolégico para medir el volumen inspiratorio atribuible al movimiento
diafragmatico, utilizando RXT PA y LAT. Para ello utilizaron una serie de
mediciones y utilizaron una compleja ecuacion para el calculo (Figura 18), y lo
compararon con otros métodos como los de Petroll et al (303) y Verschakelen et al
(304). En el estudio demostraron que en pacientes sanos e hiperinsuflados se
podia realizar una medicién correcta del movimiento diafragmatico en las RXT y

en las fluoroscopias.
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Figura 18. Ilustracién esquémtica del método uniplanar para la medicién del

volumen desplazado por el movimiento diafragmatico.

Tomado de Singh et al (302).

En 2013 Marcos et al (305) realizaron un estudio en el que compararon las
mediciones realizadas en RXT PA en pacientes con EPOC moderado-severo y en
pacientes sin EPOC. Las mediciones consideradas (Figura 19) fueron la altura
pulmonar (medida desde el margen superior del pulmén derecho hasta el nivel
del angulo costo-frénico), la anchura pulmonar (medicién de la anchura de la caja
tordcica a nivel del sexto-séptimo espacios intercostales), niveles del
hemidiafragma derecho e izquierdo (medidos desde el nivel del angulo costo-
frénico hasta la cupula diafragmatica), el dngulo costo-frénico (medida no
claramente especificada), y tamafio de los espacios intercostales derechos e

izquierdos (sin especificar nivel al que se realiza la medicién). Para realizar la
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normalizacion de las mediciones obtenidas de individuos con distintas
caracteristicas biotipicas se dividieron todas las mediciones, salvo los angulos,
entre la altura pulmonar. Se observaron diferencias significativas entre los
angulos costo-frénicos, la altura del hemidiafragma derecho y la altura del
hemidiafragma izquierdo, siendo todas ellas menores en los pacientes del grupo
EPOC con respecto a los pacientes sin EPOC.

ALB DIR

Figura 19. RXT PA con las mediciones realizadas en ella.

Tomado de Marcos et al (305).

Con todo, Clausen (292) en 1997 realizaba las siguientes cuestiones:

1. ;Se puede recomendar alguna técnica para realizar la mediciéon de los

volimenes pulmonares?
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Para los adultos, debido a la ausencia de estudios comparativos, no hay una
técnica que pueda ser recomendada sobre la otra. Sin embargo la técnica de Pierce
es mas rapida.

2. ;Las inspiraciones conseguidas en las RXT son suficientes para alcanzar
las conseguidas en las pruebas de funcién respiratoria con pacientes

especialmente instruidos?

Crapo et al (306) observaron que, en 19 sujetos sanos, las mediciones de la
capacidad pulmonar total obtenidas mediante RXT tras una instruccién de los

pacientes no era muy diferente de la obtenida tras una instruccién especial.

Kilburn et al (307) explicaron que en un 13% de los sujetos las RXT tenian
evidencia de inspiracion inadecuada (diafragma por debajo del noveno espacio
intercostal posterior), y el 90% de estos sujetos consiguieron una mejor

inspiracién después de pedirles que maximizaran sus inspiraciones.

Es posible que la adecuacion de los esfuerzos inspiratorios durante las RXT
rutinarias sea muy especifica, y cuando se requiere que sean 6ptimas se debe de

instruir tanto al paciente como al técnico.

3. ;Son clinicamente dutiles las mediciones de los volimenes pulmonares
obtenidos mediante RXT?

A pesar de que la media de la capacidad pulmonar total de los pacientes
normales cuando se comparan las RXT y la pletismografia y los coeficientes de
correlaciéon son altos, se han documentado diferencias en sujetos normales de mas
del 70%, con desviaciones estandar de 400-800ml, indicando que las mediciones
obtenidas mediante las RXT son lo suficientemente imprecisas como para limitar

su utilizacion clinica.

4. ;Cémo de precisas son las técnicas de imagen para medir los volimenes
¢

pulmonares en pacientes con infiltrados o otras patologias que cursan con
ocupacion de la aérea?

A pesar de que la pletismografia, la dilucién gaseosa y las técnicas
radiolégicas pueden indicar volimenes pulmonares que son similares en sujetos
sanos miden espacios distintos, lo cual puede hacer que aparezcan diferencias en
pacientes con patologia pulmonar. En pacientes con patologia pulmonar con
cantidades significativas de ocupacion del espacio aéreo (neumonias, fibrosis

intersticial severa), algunos pero no todos los estudios han observado que los
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voltimenes obtenidos mediante RXT pueden ser sustancialmente superiores a los

obtenidos mediante las otras técnicas.

1.5.3.2. Mediciones cuantitativas en las radiografias portdtiles de tdrax.

Recordar una vez mas que los factores que pueden influir en las
mediciones, y artefactar su reproducibilidad, pueden depender de las
caracteristicas de la RXTP, ya que las mediciones pueden variar dependiendo de
la altura o de la constitucién del paciente, de variaciones técnicas como la rotacion
del paciente, poca inspiraciéon o la posicion supina del paciente (273). Asi, los
equipos portatiles asocian una menor definicién de los detalles anatémicos de las
zonas con mayor espesor, y se acompafian de un mayor namero de artefactos de
movimiento. Los derrames pleurales y el neumotérax son mas dificiles de
detectar. Se produce un aumento del tamafio de los vasos en los campos
superiores y de la vena 4cigos, secundario a la pérdida del gradiente producido
por la gravedad. Ademas, se ha indicado una deficiente visualizacion de los arcos
costales anteriores, la superposicion escapular limita el estudio, y se observa un
ensanchamiento mediastinico de aproximadamente el 15% con respecto a las
placas en PA (308).

Uno de los errores mas importantes a recordar es que si el paciente esta en
dectbito y no puede realizar inspiraciones profundas, y el apelotonamiento
normal de los vasos pulmonares puede asemejarse al patron en alas de mariposa
del EAP. Asi mismo, los derrames pleurales no tendran una distribucién caudal
en el paciente acostado, pudiendo resultar en un aumento de densidad del

parénquima pulmonar, asemejdndose también al EAP o a la neumonia (309).

Finalmente una placa muy penetrada en un paciente con EPOC puede no
mostrar un discreto infiltrado o el sutil patrén intersticial del EAP (310). La
repeticion de la placa y la mejora de la disposicion del paciente (lo maés
incorporado que se pueda y tomando inspiraciones profundas) puede mejorar la
calidad de la imagen. En un paciente con sospecha de minimo neumotoérax, se
deben de realizar placas oblicuas y en espiracién (311). Las placas en dectbito
lateral ayudaran al diagnostico de derrames pleurales no visualizados o

malinterpretados en el estudio inicial (312).

Los estudios que han valorado la realizaciéon de mediciones en las RXTP,

por razones obvias, son mucho mas infrecuentes de los que se basan en las RXT, y
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se han basado en mediciones del indice cardiotoracico (313), del agua
extrapulmonar (267,314), del agua intravascular (315-318), calcular el tamafio
cardiaco (319,320), la anchura del mediastino (321), determinar el posicionamiento
del catéter venoso central utilizando la posicion de la carina (322), para el calculo
de la presion del balén del tubo endotraqueal (323), estimar la edad gestacional o
el peso en nifios prematuros mediante el didmetro transverso del térax (324).

No los desarrollaremos al no tener una relacion directa con esta tesis.

Si son importantes, y los desarrollaremos posteriormente en el apartado
oportuno, los estudios que valoran mediciones realizadas sobre RXTP

relacionadas con los pulmones:

En 1979 Ries et al (325) describieron una técnica para medir la capacidad
funcional residual y la capacidad pulmonar total a partir de RXTP. Para ello
tomaron una muestra de sujetos sanos (sin EPOC en la espirometria), y les
realizaron una RXTP AP y una RXTP LAT (en inspiracién y en espiraciéon cada
una, para un total de 4 RXT), ambas con los brazos extendidos. Para evitar los
efectos magnificadores debidos a la posiciéon del paciente, y a las diferencias en
los tamafios de las cajas torécicas, utilizaron unos medidores externos para las
radiografias, y realizaron medidas in vivo de la caja tordcica en inspiracién y
espiracion. El célculo lo realizaron utilizando la técnica de Harris et al (296), y los
correlacionaron con los volimenes obtenidos mediante técnicas de dilucion. Los
resultados demostraron que se pueden obtener las capacidades pulmonares
mediante RXTP. La correlacién entre el volumen obtenido mediante dilucién de
helio y las técnicas planimétricas fue excelente, y mejor6 un poco mas con la

utilizacion de los factores de correccion para altura y didmetro toracico.

Posteriormente, Block et al (326) en 1981 describieron una técnica para
medir la CRF utilizando RXTP en pacientes adultos dormidos, donde incluyeron
pacientes con EPOC. Utilizaron una técnica similar a la de Ries et al (325),
utilizando una RXTP en AP y otra en LAT tomadas al final de la espiracion
normal, y correlacionaron los datos obtenidos con técnicas de dilucion de helio.
Los volimenes pulmonares los calcularon también utilizando la técnica de Harris
et al (296), Figura 20. La correlacion obtenida era tan fuerte como la que exponia
Ries y sus colegas (325), sin embargo se emplearon menos radiografias (dos en
vez de cuatro), algunos pacientes presentaban EPOC, y los sujetos no tenian que

mantener la respiracion para realizar las RXTP.
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Figura 20. Delineamiento de los campos pulmonares en las RXT.

Tomado de Block et al (326).

Ely et al (327) en 1994 realizaron un estudio para la valoracion de la
hiperinsuflacion secundaria a VMNI mediante RXTP. La utilizacién de RXT para
cuantificar la hiperinsuflacién, como ya hemos visto, esta bien documentada,
habiéndose utilizado multiples métodos para desarrollar criterios de diagnoéstico
de la EPOC y para valorar los volimenes pulmonares, pero siempre utilizando
RXT en bipedestacion, PA y LAT. El estudio difiere en los estudios anteriores
(292-294,296) en que es un estudio en decubito supino, con RXTP. A pesar de que
el volumen pulmonar no puede ser medido mediante las RXTP, evaluaron un
método para identificar la hiperinsuflacion de los pulmonares. Valoraron la
posicién del diafragma con respecto a las costillas (consideraban hiperinsuflaciéon
si el sexto, séptimo y octavo arcos anteriores derechos cortaban el tercio medio del
hemidiafragma) para realizar una estimacién del volumen pulmonar. Observaron
que:

- La comparacién del nivel del diafragma con el de las costillas posteriores
puede permitir la medicién del movimiento diafragmatico durante la respiracion,

pero no refleja el movimiento de la pared toracica.
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- La identificacién del nimero de costillas anteriores que cruzan la porciéon
central del diafragma se considera como un buen marcador del volumen
pulmonar total, debido a que permite valorar el movimiento tanto del diafragma

como de la pared torécica.

En el estudio de Johnson et al de 1998 (328) compararon los pardmetros de
la VM con medidas tomadas de la RXTP realizada al final de la inspiracién, y con
estimaciones subjetivas de hiperinsuflacién realizadas por radidlogos, y todo ello
con el desarrollo posterior de barotrauma por parte del paciente. En la RXTP se
realiz6 la medicion de la longitud de ambos pulmonares (medida desde el apex
de cada pulmén hasta la mitad de su hemidiafragma, y el nimero de costilla que
cruzaban cada hemidiafragma (tanto anterior como posterior)). En el estudio se
confirmo¢ la relacién entre la hiperinsuflacién y los pardmetros de la VM (volumen
tidal por Kg). Ademas se encontré que la hiperinsuflacién no esta afectada por el
tipo de respiracion asistida ni por la presencia de patologia parenquimatosa del
espacio aéreo. Los datos sugieren que la visualizacion de la sexta costilla anterior
cruzando el hemidiafragma indica hiperinsuflaciéon y sugiere un volumen tidal
por Kg elevado. Una longitud del pulmén superior o igual a 22,3cm tiene una
sensibilidad de 0,94 y una especificidad de 0,71 para determinar hiperinsuflacion.
Debido a que investigaciones previas (329) han demostrado que el tamafio
pulmon se relaciona con la altura del sujeto, se necesita realizar una correlacion
de la altura pulmonar con la altura del sujeto. Aun asi, una altura pulmonar

superior a 24,7cm se asocia fuertemente con hiperinsuflacion.

1.5.4. Radiografias de térax en la insuficiencia respiratoria.

Las RXT nos pueden ayudar en el diagnoéstico diferencial de la IRA. En la
siguiente tabla observamos los patrones morfolégicos que podemos observar en
la RXT relacionados con la etiologia de la IR (Tabla 4).
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Patran radioldgico Etiologia de IR

Normal * EPOC, asma, TEP
+ Enfermedades neuromusculares
* Enfermedades de la caja tordcica
* Depresores SNC
* Obstruccian de via aérea superior
+ Inhalacion de humos
» Shunt intrapulmonares

Alteracion localizada Neumonia localizada, infarto pulmonar, atelectasia. Aspiracion. Hemomagia localizada,
contusién pulmonar localizada

Alteracion difusa « EAP, SDRA, neumonia bilateral, hemorragia alveolar
« Enfermedades intersticiales difusas
* Neumonitis por férmaces o téxicos
« Contusion pulmonar difusa
* Linfangitis carcnomatosa

Patologla extrapulmonar  Neumotdrax, derame pleural, fracturas costales mitiples, derrame pleural, deformidades de
caja torécica

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva adnica; TER: tomboembolsmo pulmonar; SNC: sistema nervioso central; EAP:
edema agudo pulmonar; SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto,

Tabla 4. Etiologia de la IR en funcién de los patrones radiolégicos.

Tomado de Arnedillo et al (19).

Vamos a centrarnos en los hallazgos de dos de las principales causas de IRA
en urgencias, los pacientes con EPOC (con especial énfasis en el signo del
aplanamiento diafragmatico por su valor en esta tesis) y con EAP, por ser los

principales items recogidos en esta tesis.

1.5.4.1. Las radiografias de torax en el paciente EPOC.

Dada la antigiiedad de muchos de los articulos en los que se basa esta tesis,
y el cambio que se ha producido en el concepto de EPOC, parece ttil comenzar

haciendo algunas aclaraciones.

En 1958 en el CIBA Guest Symposium (330) se establecieron las definiciones
que posteriormente se generalizaron. Asi, el término de enfermedad obstructiva
crénica aunaba un grupo de enfermedades pulmonares unidas a una anomalia
fisiopatologica comtn, el aumento persistente a la resistencia al flujo aéreo
bronquial. Estas entidades eran el enfisema pulmonar, la bronquitis crénica, las
bronquiectasias y el asma (331). El enfisema y las bronquiectasias se definian en
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unos términos morfolégicos, mientras que la bronquitis crénica y el asma lo
hacfan en términos clinicos. Ya entonces surgieron los primeros problemas, dado
que era muy dificil diagnosticar clinicamente a los pacientes como enfisematosos,
dado que la clasificacion no lo permitia, y los intentos de hacerlo de forma
anatomopatolégica se veian frustrados dado que no era posible diferenciar el
enfisema de la bronquitis crénica. De hecho, ya algunos médicos en aquel
entonces pensaban que el intento de categorizar a los pacientes como
enfisematosos o bronquiticos crénicos no tenia sentido, dado que las dos
entidades eran variaciones de un tnico espectro patolégico (anticipando lo que se

haria posteriormente).

En la definicién actual de la EPOC (49,332) (se trata fundamentalmente de la
limitacién del flujo aéreo, teniendo multiples causas) no se hace mencién expresa
a la distinciéon entre el enfisema y la bronquitis crénica, considerando que el
enfisema es en realidad un término patolégico (destruccion de las superficies de
intercambio gaseoso del pulmén), y que la bronquitis crénica es una entidad
clinica y epidemiolégica (tos con produccién de esputo durante al menos tres
meses en dos afios consecutivos). Ademads, cabe resefiar que aunque en un primer
momento las bronquiectasias y el asma se incluian dentro del espectro EPOC, al

final terminaron excluyéndose (333).

Las RXT tienen un papel limitado en el diagnéstico de la EPOC (334),

debido a que la mayor parte de los hallazgos son sutiles o no especificos.

Sin embargo, ha habido estudios que indicaban que la presencia de
enfisema podia ser detectada mediante RXT (335-339). De todos modos, y como
ya veiamos, las RXT son ttiles para examinar a los pacientes con sintomas
sugestivos de EPOC que tienen otras anomalias (neoplasia de pulmoén
acompafante...), y para diagnosticar complicaciones de la EPOC (neumonia...)
(49,340). Ademas, la mayoria de los pacientes diagnosticados de EPOC sufre
episodios de exacerbacion sugeridos por el empeoramiento de su disnea de base,
leucocitosis, dolor tordcico, edemas periféricos, como ya hemos visto con
anterioridad. Pueden deberse a neumonia, cor pulmonale, broncoespasmo,
neumotérax o neumomediastino, todas ellas entidades que pueden ser
detectables radiolégicamente (341).
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Antiguamente, las manifestaciones radiolégicas dependian del tipo de
EPOC que presentaba el paciente, tipo enfisema pulmonar o tipo bronquitis

crénica.

En un primer momento (335) los hallazgos radiolégicos en los pacientes con

enfisema se describian en tres grupos:
- Cambios que afectaban al parénquima pulmonar:

Estos cambios son el incremento de la radiolucencia de los campos
pulmonares (relacionado con el incremento de volumen del pulmén y al hecho de
que el proceso enfisematoso oblitera porciones del intersticio pulmonar y de la

vascularizacion periférica) y la demostracion de bullas.

La evaluacion de estos hallazgos ya se consideraba muy subjetiva y
dependiente de la técnica radiolégica (333).

- Cambios que afectaban a la pared toracica y al diafragma:

El diametro AP del térax estd aumentado y frecuentemente hay un

arqueamiento anterior del esternon.

Sin embargo muchas personas sanas tienen una configuracion similar, la

cual también aparece en pacientes ciféticos (333).

Los diafragmas tienden a tener una posicion baja y aplanada, y en casos
avanzados incluso invertida. El aplanamiento diafragmatico es mas fiable para

caracterizar el enfisema, como luego veremos, que algunos otros signos (337).
- Cambios que afectaban al corazén y a los grandes vasos:

El corazén se describe como pequefio y con una disposicion vertical. En el
enfisema avanzado el ventriculo derecho puede dilatarse a medida que comienza

a descompensarse (333).

El tronco de la arteria pulmonar y las ramas principales a menudo son

prominentes, aunque este hallazgo ya estaba en entredicho (335).

Las sombras arteriales periféricas pueden ser pequefias o no ser
identificables en algunas partes del pulmén como consecuencia de la obliteracion
del lecho vascular periférico en el proceso enfisematoso. Este hallazgo se
denomina como deficiencia arterial (342).

En cuanto a los hallazgos radiolégicos en los pacientes con bronquitis
cronica, la ausencia de cambios morfolégicos sustanciales (recordemos que el
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diagnostico era clinico), hacia extremadamente dificil establecer unos criterios
radiolégicos. Un estudio (343) realizado en pacientes con clinica de bronquitis
crénica sin enfisema indicaba que aproximadamente el 50% de los casos
presentaba una RXT normal, y en muchos de los casos en los que las RXT eran
anormales los hallazgos eran consistentes con la presencia de enfisema.

También desde antiguo se habla de que el diagnostico temprano del

enfisema mediante RXT no era posible (333).

Resulta de utilidad recordad que los pacientes a veces se clasificaban en
“pink puffers”, aquellos que generalmente tenian enfisema, y en “blue bloaters”,
que generalmente padecian bronquitis crénica. Sin embargo estas distinciones
clinicas eran considerablemente superponibles (333). De hecho Thurlbeck et al
(331) encontraron que tinicamente un pequefio grupo de pacientes con EPOC eran
tipicamente “pink puffers” o “blue bloaters”, mientras que la gran mayoria de
pacientes no se ajustaban a ninguna de las categorias o tenian caracteristicas de
ambas, de la cual extrafan que la division se trataba de una simplificacion

desafortunada.

En la siguiente tabla (Tabla 5) vemos los principales hallazgos radiolégicos,
una vez que, como veremos en los siguientes apartados, muchos de los signos

antes comentados fueron desechados.
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ENFISEMA PULMONAR

BRONQUITIS CRONICA

1. Hiperinsuflacién (retroceso elastico y obstruccion de
pequefias vias atreas):
- Postero-antenor:
Altura pulmén derecho de 30 cm o mas.
- Lateral:
Espacio retroesternal mayor de 2,5 cm hasta el
borde anterior de la aorta, medido 3 cm por debajo
de la unidn manubrio-esternal.
- PAy lateral:
Aplanamiento diafragmatico: superior a 1,5 em
de diferencia entre la cipula y los angulos
costofrénicos o costovertebrales.

1. Hipernsuflacion y oligohemia (en ausencia de enfisema
pulmonar por vasoconstriceidn refleja en respuesta a la
obstruccidn bronquial).

2. Engrosamiento de paredes bronquiales.

2. Oligohemia (vasoconstriccidn refleja con un patron
hipovascular irregular o distorsionado: “signo del vaso recto
de Simon”.

3. HTA pulmonar (lesiones orgénicas en el lecho capilar):
dilatacién de arterias pulmonares centrales, cardiomegalia
derecha y ensanchamiento del pediculo vasoular mediastinico
por insuficiencia cardiaca derecha (cor pulmonale).

3. Pequeias opacidades redondeadas por acinos rellenos
de moco, atelectasia lobular o fibrosis.

4, Arterias pulmonares tortuosas:

- Borramiento de los mérgenes de los vasos.

- Segmentacion aparente de los vasos.

- Dificultad para seguir su curso desde el centro
del pulmdn a la periferia.

5. Aumento de trama broncovascular en bases.

4. Bulas.

6. Cardiomegalia.

5. Atrapamiento de aire en espiracion.

6. Tréquea en vaina de sable, con indice traqueal
(coronal/sagital) inferior a 0,67 medido 1 cm por encima del
arco adrtico.

7. Atrapamiento de aire en espiracion.

Tabla 5. Manifestaciones radiogréficas del enfisema pulmonar y de la bronquitis

crénica. Tomado de Simé et al (341).

Como vemos, en consonancia con lo anteriormente comentado, los

hallazgos radiol6gicos son muy similares en ambas entidades.

Dentro del concepto global de la EPOC, como estudio reciente cuyos

hallazgos no aparecen en la tabla anterior, en 2014 Foumani et al (344)

encontraron en la RXT PA que el ratio entre la anchura del tercio superior y el

tercio inferior del pulmoén tienden a 1. Asi, la morfologia pulmonar tiende a

cambiar de una morfologia cilindrica o con forma de barril. En este estudio

realizaron 14 mediciones distintas (Figura 21), y relacionan los hallazgos

radiol6gicos con la espirometria. Asi, propusieron un indice N (ratio de anchura

superior / inferior > 0,9) para evaluar la deteccion de pacientes con EPOC.
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Figura 21. Mediciones realizadas sobre las RXT PA y LAT.

Tomado de Foumani et al (344).

Las mediciones realizadas incluyeron la longitud pulmonar, la anchura
pulmonar a nivel diafragmatico, al anchura del espacio retroesternal, el nivel
diafragmatico derecho en la placa PA, el nivel diafragmatico derecho en la placa
LAT, la anchura pulmonar en el tercio superior, en el tercio medio y en el tercio
inferior, la anchura pulmonar a nivel de la medicién del espacio retroesternal, y el
posterior calculo de distintos ratios entre las medidas anteriormente comentadas.

Siguiendo la tabla 1, los signos clasicos de EPOC (incluyendo la bronquitis
crénica y el enfisema) podrian clasificarse de forma general en secundarios a
hiperinsuflacién y secundarios a oligohemia. Seguiremos esta linea de

argumentacion.

1.5.4.1.1. Hiperinsuflacion VS oligohemia.

Resulta de mucha wutilidad conocer cudl de estos signos es maés
frecuentemente encontrado en los pacientes con EPOC, signo que deberia de estar

presente en la valoracién de las RXTP que luego hagamos en nuestros pacientes.

Antiguamente, existia un conflicto sobre cual era el mejor criterio para
diagnosticar el enfisema (345). En la literatura inglesa (336,346), antes de los afios

80, el déficit arterial en la mitad externa de los pulmones era considerado como el
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mejor criterio para reconocer el enfisema avanzado, de tal manera que los grados
moderadamente severo y severo de enfisema casi siempre se detectaban mediante
RXT, mientras que los leves y moderados no. En contraposicion, estudios de los
afios 60 en Norte América (337,338) indicaban que el patréon de deficiencia arterial
era menos fiable, y que habia muchas diferencias inter e intraobservador,
indicando la utilidad de los signos de hiperinsuflacién para valorar el enfisema.

La mayoria de las descripciones previas de la apariencia del enfisema en las
RXT se basaban en criterios clinicos o fisiolégicos del enfisema para su correlacion
(337). Utilizando criterios clinicos, Kerley et al (347) en 1936 describieron las
alteraciones esenciales en la RXT como un incremento en la lucencia pulmonar,
un ensanchamiento de los espacios intercostales, el aplanamiento diafragmatico, y
el ensanchamiento de los angulos costo-frénicos. Parkinson et al (348) en 1937
incidieron en el incremento de tamafio de la arteria pulmonar y de las arterias
hiliares pulmonares. En 1946 Lodge (349) afadié a los signos anteriores el
aumento de la claridad y la disminucién del didmetro de los vasos secundarios y
terciarios. En 1951 Whitfield et al (350) concluyeron que los signos de enfisema

que se manejaban hasta la fecha podrian ser equivocos.

Sin embargo, y debido a que el enfisema es un diagndstico
anatomopatologico, los estudios posteriores (331,333,336,337,345,346,351)
intentaron valorar la importancia relativa de la hiperinsuflacion y de la
deficiencia arterial en los cambios enfisematosos del pulmén postmortem. Los
resultados fueron mixtos, con estudios apoyando la hiperinsuflacién y otros
estudios apoyando el déficit arterial (352).

En 1962 Laws et al (336) mostraron como un enfisema centrolobulillar leve
(observado en los cortes postmortem), podia acompafnarse de una RXT sin
alteraciones. Sin embargo, cuando se observaban signos de enfisema difuso
severo, en las RXT normalmente se observaban anomalias. Muy a menudo se
describia la RXT (subjetivamente) como aumento del volumen pulmonar, con un
descenso y aplanamiento de las ctpulas diafragmaticas, aumento del espacio
retroesternal y una sombra cardiaca pequefia. Los cambios caracteristicos
observados en los vasos periféricos eran una rectificacién y una reduccién

prematura del calibre del vaso.

En el estudio de Reid de 1964 (346), se valoraron los signos de enfisema en

las RXT, clasificandose como pacientes:
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- Sin signos de enfisema.

- Con signos de enfisema difuso (si la RXT mostraba una hiperinsuflacion y
cambios cardiovasculares, independientemente de la presencia de bullas; y si
presentaba signos de hiperinsuflacién sin cambios cardiovasculares pero con la

presencia de bullas).

- Con signos de enfisema localizado (si existen bullas pero sin signos de
hiperinsuflacién).

- Posible enfisema incipiente (cuando en la RXT se observaba
hiperinsuflacién sin cambios cardiovasculares ni presencia de bullas).

Los signos de hiperinsuflacion se basaron en el aplanamiento subjetivo del
diafragma, los cambios cardiovasculares en la valoracion subjetiva del tamafio y
disposicién del corazén (vertical), y valoraciéon del tronco de la arteria pulmonar,
los vasos hiliares y los vasos parenquimatosos pulmonares. En el estudio se
realiz6 una gradaciéon del enfisema basdndose en los hallazgos de anatomia
patolégica, observando que los grados més bajos de enfisema difuso no
mostraban evidencia en la RXT, que la presencia de bullas en la RXT (enfisema
localizado) estaba asociada con los grados mas altos de enfisema en la zona de
pulmon afecto, y que la presencia de enfisema difuso de los grados més altos en el
microscopio era compatible con los hallazgos radiolégicos de enfisema difuso

(presencia de signos de hiperinsuflacion).

En el estudio de Sutinen et al (338) de 1965 se realiz6 una correlacién entre
las RXT y las estructuras pulmonares observadas macroscépicamente de forma
directa. Los pulmones se clasificaban en tres grupos: pulmones normales,
pulmones que mostraban cambios morfoldgicos caracteristicos de enfisema, y
pulmones que mostraban cambios caracteristicos de enfisema y que ademas
procedian de pacientes que tenian clinica de enfisema. Para realizar la valoracién
radiografica se utilizaron multitud de criterios, pero indican que algunos se
desestimaron finalmente (didmetro AP maximo del pulmoén, estructura cardiaca
alargada y estrechada, y el ensanchamiento de los espacios intercostales) debido a
que variaban de forma significativa con la complexién corporal y con otros
factores no relacionados con el enfisema. Indicaba que la prominencia de la
arteria pulmonar y la valoracion de la permeabilidad de la vascularizacién
periférica estaba también alterada en otras muchas patologias, congénitas y
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adquiridas, sin conexién con el enfisema, y que cuando estos hallazgos se
encontraban en el contexto del enfisema, existian otros signos mas consistentes
para valorar. Ademas indicaban que los pulmones con un tamafio longitudinal
superior correspondian a pacientes normales y a pacientes con enfisema, por lo
que no se debia de escoger esta medicién de forma aislada.

Con todo esto valoraron (Figura 22):
- Enla RXT PA:

Depresion y aplanamiento del diafragma con formacién de dngulo obtuso
costofrénico. Valorado de forma subjetiva.

Radiolucencia irregular de los campos pulmonares, como resultado de la
irregularidad en la distribucién de la destruccion pulmonar. Valorado de forma

subjetiva.
- En la RXT LAT:

Espacio retroesternal anormal., definido como un incremento de mas de

2,5cm del espacio entre en esternén y el margen anterior de la aorta ascendente.

Aplanamiento o concavidad del contorno diafragmaético. Es ttil tomar como

indice la presencia de un angulo esterno-diafragmatico superior a 90°.
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Figura 22. RXT mostrando las diferencias entre un paciente sin enfisema (primera

imagen) y un paciente con enfisema (segunda imagen). Tomado de Sutinen et al (338).

El diagnostico de enfisema fue realizado cuando se observaban al menos
dos de estos criterios. Todas las RXT de los pacientes clasificados como normales
fueron interpretadas como normales. Todas las placas correspondientes a los
pacientes con enfisema y clinica de enfisema también fueron correctamente
clasificadas.

Se demostr6 que la hiperinsuflacion era el signo mas frecuentemente
encontrado en las RXT en pacientes con enfisema severo, independientemente de

la sintomatologia.

En el estudio de Nicklaus et al (337) de 1966 valoraron los siguientes signos
(cogidos de Laws (336) y Sutinen (338)):
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- Enla RXT PA:

Los vasos periféricos observado como una reduccién en el calibre y nimero

de las ramas periféricas.

El aplanamiento diafragmdtico, con ensanchamiento del &ngulo costo-
frénico, valorado de forma subjetiva.

Radiolucencia irregular de los campos pulmonares, valorado de forma

subjetiva.
- Enla RXT LAT:
Espacio retroesternal aumentado, mayor o igual a 2,5cm.
Aplanamiento diafragmatico.

Los resultados indicaban que los grados moderados y severos de enfisema
podian ser detectados mediante RXT. Se demostré que un diafragma bajo y
aplanado se encontraba sélo en un 4% de los pacientes sin o con minimo
enfisema, mientras que estaba presente en el 94% de los pacientes con enfisema

severo.

En el estudio de Katsura y Martin de 1966 (339) se valoraron secciones de
pulmon infladas con formol con los signos observados en las RXT. Estos signos se
dividian en:

- Cinco signos de aumento del volumen pulmonar y disminucién de la
densidad pulmonar, basados en Simon (335) y Sutinen (338): un corazén pequefio
y vertical, una caja tordcica expandida, hiperinsuflacién, o diafragma bajo o
aplanado cuando la capula del diafragma derecho estaba por debajo del margen
anterior de la sexta costilla en los pacientes grandes o por debajo de la séptima en

pacientes delgados, y ensanchamiento intercostal observado en las RXT LAT.

- Tres signos vasculares, basados en Laws (336): multiples dreas avasculares,
pérdida de vascularizacion y estrechamiento anormal de los vasos en el margen
externo de los campos pulmonares y aumento de tamafio del tronco de la arteria

pulmonar.

Se observo que la correlacién entre los signos radiolégicos y la afectacion
enfisematosa era modesta, y que el diafragma bajo y el aumento de tamafio de la
caja toracica eran los mejores signos predictores, siendo el mejor la presencia de
un diafragma bajo. Comentaban que los signos vasculares del enfisema no eran
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superiores a la valoracién diafragmaética, y que la opinién general era que, dado
que eran mas subjetivos, la reproducibilidad seria muy baja. Indicaban que el
nivel del diafragma varfa considerablemente entre los individuos, y de hecho su

valoracién dependia de la complexion de los pacientes.

En 1969 Kilburn et al (353) trataron de demostrar que el tamafio AP maximo
del térax estaba aumentado en pacientes con enfisema avanzado, utilizando
varias mediciones. Valoraron el enfisema en las RXT si tenfan al menos tres de los
siguientes criterios: el aplanamiento diafragmatico en la RXT PA (subjetivo), el
aplanamiento diafragmatico en las RXT LAT (subjetivo), un aumento de tamafio
del espacio retroesternal hasta el arco aértico de mas de 2,5cm y la presencia de
bullas, zonas hiperclaras o zonas avasculares. La medida AP del térax se tomo
como la mayor longitud del térax desde el esternén hasta la columna, en la linea
media, mediciones realizadas a maxima inspiracién y a maxima espiracion.
Ademas, el diametro lateral también se midi6 en espiracion, y el didmetro AP
medido en la RXT LAT durante inspiraciéon desde la superficie anterior del
esterndn hasta la espina posterior de la vértebra. También calcularon las areas
pulmonares tanto en la RXT PA como en la LAT utilizando el método de Pratt
(295). La capacidad pulmonar total se calculé6 conforme a la altura de cada
pacientes, utilizando la férmula de Needham et al (354). La tnica diferencia entre
los pacientes con enfisema y aquellos sin enfisema fue la del volumen pulmonar
obtenido de las RXT durante la inspiracién, siendo mayor para los pacientes con
enfisema. El didmetro AP del térax no estaba aumentado en los pacientes con

enfisema de forma significativa.

En 1971 Boushy et al (355) valoraron los hallazgos obtenidos mediante RXT
PA y LAT, que incluian la evidencia subjetiva de hiperinsuflacién, reduccion de
los vasos pulmonares, y aumento del tamafio de los ventriculos derecho e
izquierdo, y célculos realizados con piezas de pulmén de esos mismo pacientes.
Este estudio concluy6 que radiolégicamente, los pacientes con EPOC y enfisema
severo podian ser identificados con criterios combinados de hiperinsuflaciéon y

disminucién de la vasculatura pulmonar.

En el estudio clasico de Simon et al de 1973 (356) trataron de correlacionar la
significacion funcional de los signos radiolégicos de hiperinsuflaciéon y
atenuacién vascular (Figura 23), al compararlos con las anomalias observadas en

la funcién pulmonar. Centrandonos en la evidencia de hiperinsuflacién, la
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valoraron como una posicién diafragmatica baja (cuando el nivel de la béveda
derecha esta en el margen anterior de la séptima costilla 0 mas bajo), con o sin
diafragma aplanado (cuando el maximo de la curvatura del hemidiafragma
derecho era menor de 1,5cm, es decir, cuando al realizar una linea entre el angulo
costofrénico y el angulo cardiofrénico y otra linea perpendicular a ésta que pasa
por el punto mas alto del diafragma, esta Gltima linea mide menos de 1,5cm); y
con el tamafio del espacio retroesternal (en la RXT lateral la distancia desde el
aspecto posterior del esternén 3cm por debajo del manubrio esternal,
horizontalmente hasta el margen anterior de la aorta, sin poner una medida de
corte). Ademas se realizé un célculo de volumen pulmonar utilizando las RXT
usando una modificaciéon del método Barnhard introducida por Loyd (294). La
relacion de los signos de hiperinsuflacion con los test de funcién pulmonar

alterados fueron los siguientes:

Cuando el diafragma estaba bajo, la FEV1 era usualmente 1,5L menor,
independientemente del aplanamiento. Hay una tendencia de diafragma bajo y
aplanado de estar asociado con un aumento de la capacidad pulmonar total, pero
no era especifico.

Cuando el espacio retroesternal era 4,5cm o més, habia una predominancia
de obstrucciéon severa, pero un tamafio retroesternal normal no excluia la

presencia de obstruccién severa.

La posicién del diafragma era baja en todas las RXT que se marcaron como

enfisema difuso, pero el tamafio del espacio retroesternal variaba entre 2,5 a 6cm.
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Figura 23. RXT de un paciente con enfisema (a) con aumeno aumento de la

atenuacién de algunos vasos en el LID (b). Tomado de Simon et al (356).

Los signos de hiperinsuflacion, el aumento del espacio retroesternal y el
diafragma bajo y aplanado, indicaban un aumento de la capacidad pulmonar
total. S6lo cuando el espacio retroesternal estaba muy aumentado de tamafio
(4,5cm o mas) era un indicador fiable de obstruccion severa y estaba asociado con
un diafragma bajo y una atenuacion vascular disminuida. Un diafragma bajo y
aplanado puede ser un indicador muy fiable de que se ha producido un cambio
en la capacidad pulmonar total del paciente, y hay que tener en cuenta que a
pesar de que el diafragma derecho esté en un nivel inferior a la séptima costilla,
un 5% de pacientes sin sintomas respiratorios presentaban una morfologia
aplanada (357). Los signos de hiperinsuflacion por si solos han mostrado relacién
para predecir la presencia de enfisema en la necropsia en pacientes asintomaticos
sin obstrucciéon significativa al flujo aéreo (337,338). Los signos de
hiperinsuflacién y su relacién con un incremento en la capacidad pulmonar total
no pueden verse como relacién inequivoca de enfisema destructivo, dado que el
aumento de la capacidad pulmonar total también puede incrementarse en los
ataques severos de asma (358). Como conclusion, planteaban que el diagnoéstico
radiolégico del enfisema difuso puede realizarse sélo si hay evidencia de

destruccién alveolar (indicada como la disminucién de la trama vascular de
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medio tamafio) e hiperinsuflacién. Usando estos criterios probablemente sélo se
detectaran los grados severos de enfisema. Si el diagnéstico se basa tinicamente
en el contorno diafragmatico y el tamafio del espacio retroesternal muchas RXT
serdan clasificadas como anormales en pacientes que en realidad estan
asintomaéticos o que tienen asma. La mayor desventaja de la RXT es que es muy
dificil realizar una gradacién de la severidad de los cambios observados. Los
estudios previos han sugerido que para realizar el diagndstico de enfisema en
vida se deberia de considerar de forma general la clinica, los estudios radiolégicos

y los datos funcionales.
En 1978 Thurlbeck y Simon (345) utilizaron RXT para medir (Figura 24):

La longitud pulmonar: Una linea horizontal que discurria entre el tubérculo
de la primera costilla y la béveda del hemidiafragma derecho.

Anchura diafragmatica: El didametro lateral del térax entre la superficie
interna de las costillas a nivel de la béveda diafragmatica.

Nivel diafragmatico: Nivel del hemidiafragma derecho en relacién con el
nivel de las costillas, marcado como un ntimero que corresponde con la costilla, o

con 0,5 mas si corresponde a un espacio intercostal.

Tamafo cardiaco: Didmetro transverso del corazén sumando la proyeccion
mas alegada del corazén a la derecha hacia la linea media y la mas alejada a la
izquierda hacia la linea media.

Espacio retroesternal: Medido en la RXT LAT. Se trata de la distancia
horizontal entre el aspecto posterior del esternén 3cm por debajo de la unién

manubrioesternal hasta el margen anterior de la aorta.
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Figura 24. Mediciones realizadas en la RXT.

Tomado de Thurlbeck y Simon (345).

De forma subjetiva se determind si existia o no enfisema, realizado en
funcién de la deficiencia arterial. Se consideraba que existia enfisema si el pulmoén
tenfa una radiolucencia aumentada con disminucién o ausencia de Ia
vascularizacion en los campos externos. Su estudio demostré que las RXT eran
atiles pero no muy precisas como método para diagnosticar el enfisema.
Utilizando el criterio del déficit vascular, pacientes sin enfisema o con enfisema
leve serian diagnosticados de enfisema, mientras que una alta proporciéon de
pacientes con enfisema severo no serian correctamente diagnosticados. Sus
resultados mostraron que no sélo se aumentaban los diagnoésticos de enfisema a
medida que empeoraban los enfisemas, haciéndose severos, sino que la RXT era
capaz de indicar la posicién dentro del pulmoén en la cual el enfisema era mas



1. Introduccion y revision del tema. 123

severo. También ayuda a indicar el tipo de enfisema. Cuando el enfisema se
diagnosticaba radiologicamente en los campos superiores el enfisema encontrado
normalmente era el centrolobulillar en las necropsias. De la misma manera,
cuando se diagnosticaba enfisema en los campos inferiores, el enfisema era
panacinar. Las medidas radiolégicas objetivas no podian predecir la severidad del
enfisema mejor de lo que lo hace el anélisis subjetivo, a pesar de tener acceso a
mualtiples calculos de combinaciones entre las mediciones realizadas. Un tnico
criterio como es el diafragma bajo o un aumento del espacio retroesternal eran un
pobre discriminador para pacientes con enfisema, y eran a menudo normales en
pacientes sin enfisema o con enfisema leve. La altura diafragmatica y la posicion
diafragmatica eran los mejores discriminadores de este estudio, seguidos del
tamarfio del espacio retroesternal. El tamafio cardiaco era un pobre discriminador,
y la anchura pulmonar no tenia ningtn valor. Su estudio indicaba que los signos
radiologicos de un corazén pequefio y vertical son de valor limitado para
diagnosticar el enfisema. Este hallazgo esta en consonancia con la observacién de
que la hipertrofia del ventriculo derecho es mas frecuente en pacientes con
enfisema (331). Asi, hay un conflicto entre el concepto de que los pacientes con
enfisema severo tienen corazones pequefios mientras que los pacientes que tienen
bronquitis como causa de EPOC tienen los ventriculos derechos grandes. La
altura y la anchura pulmonar, siendo funciones unidimensionales, varian en
funcién de la estatura y del sexo (las mujeres tienen un volumen pulmonar
inferior al de los hombres (359)).

Burki y Krumpelman (360) en 1980 estudiaron las relaciones entre las
medidas de las pruebas de funcién pulmonar y varias medidas realizadas en las
RXT. Se anotaron el nivel de ambas ctpulas diafragmaticas (en relaciéon a los
arcos costales anteriores), la curvatura de ambas ctipulas diafragmaticas (medidas
como la mayor medida vertical entre la cipula diafragmatica y una linea que une
los senos costofrénico y cardiofrénico), el espacio retroesternal (medido 3cm bajo
la unién manubrioesternal, desde el aspecto posterior del esternén hasta el
anterior de la aorta), el eje transverso del corazén, las zonas de hiperlucencia, el
didmetro y el grosor de la pared de los bronquios parahiliares, la clasificacion
subjetiva del lector entre pulmén normal o anormal. Este estudio demuestra que
existen ciertos indices radiograficos que estan correlacionados con el grado de

obstruccién al flujo aéreo, y que cuando estdn presentes, se puede realizar el
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diagnostico de obstruccién de la via aérea mediante la RXT. En este estudio no se
realizo la clasificacion entre pacientes con enfisema o con bronquitis crénica para
simplificar, y debido a que el diagnoéstico definitivo de enfisema es
histopatolégico. Este estudio fue disefiado de forma similar al de Simon et al (356)
y, en general, confirma y extiende sus hallazgos. Asi, el nivel del hemidiafragma
derecho se correlaciona con los indices de obstrucciéon del flujo aéreo. Lennon y
Simon (357) encontraron que en un 5% de los sujetos normales el hemidiafragma
derecho puede estar a nivel de la séptima costilla. De todos modos, en ninguno de
los pacientes con funcién pulmonar normal el hemidiafragma estaba por debajo
del sexto espacio intercostal, pudiendo ser una causa del hallazgo de Lennon y
Simon (357) que al no valorar la funcién pulmonar, algunos sujetos catalogados
como sanos no lo fueran en realidad. Los resultados de este estudio, al contrario
que otros (337), muestran que el nivel del diafragma es un indice valioso para
estudiar la obstruccién al flujo aéreo, independientemente del habito corporal del
paciente. A pesar de que el espacio retroesternal estaba correlacionado con la
obstruccién, s6lo era util si era mayor de 4,4cm, un espacio menor no era
suficientemente significativo. Un diametro cardiaco de menos de 11,5cm es muy
sugestivo de EPOC, con una excelente especificidad. Esto es esperable debido a
que la posicion diafragmética baja causa que el corazén tenga una aparicién
alargada y estrecha. La hiperlucencia, indicativa de destruccién alveolar (356),
tenia poca correlaciéon con los indices de funcién pulmonar. Los resultados
obtenidos en el nivel del diafragma derecho y del tamafio cardiaco tenian una
baja sensibilidad. El espacio retroesternal y la curvatura diafragmética no son
atiles.

Musk (361) en 1982 compard los test de funcién pulmonar con la RXT,
utilizando el criterio de la cpula diafragmatica derecha por debajo de la séptima
costilla anterior derecha y el criterio de la vascularizacién del campo pulmonar
medio. Usando estos criterios, dos observadores fueron capaces de 8 de los 9
pacientes con test de funcién pulmonar moderada-severamente alterados en un

grupo de 125 individuos.
Kilburn et al en 1995 (362) plantearon la hipétesis de que la severidad del

enfisema deberia de incrementarse con cada criterio radiolégico de
hiperinsuflacion adicional. Se valoraron cinco criterios en pacientes con sospecha

de asbestosis medidos en una RXT realizada a maxima inspiracion: el espacio
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retroesternal (medido como la distancia mayor desde el margen posterior del
esternon hasta el margen anterior del corazén) mayor de 2,54cm medido en la
RXT LAT, campos pulmonares hiperlucentes reflejando la disminucion de la
vascularizacién pulmonar, diafragma bajo (la béveda por debajo del 10° espacio
intercostal posterior) y aplanado (al menos dos tercios de su longitud debian de
considerarse aplanados, en lo que a nuestro entender resulta una medicién
subjetiva) en RXT PA, y la presencia de bullas (una o més lesiones con pared
hiperclaras no consideradas como para ser cavitaciones). El enfisema radiolégico
se consideré cuando estaban presentes al menos dos criterios. Se realizé una
medicion del area pulmonar mediante las RXT, mediante la utilizaciéon de
ecuaciones de regresion. Los campos hiperclaros fue el signo radiolégico mas
frecuente, seguido por un diafragma bajo y por un espacio retroesternal
aumentado. El modelo de regresién mostré que la capacidad pulmonar total tenia
significacion para los cinco signos de enfisema. El espacio retroesternal
aumentado tenia el mayor coeficiente, seguido por el diafragma bajo, bullas y
campos pulmonares hiperlucentes. Se demostré que la edad era un factor de la
capacidad pulmonar total. Las elevaciones del ratio volumen residual/ capacidad
pulmonar total eran la anomalia fisiol6gica mas prevalente del enfisema y estaba
correlacionada con el diafragma bajo y aplanado, y con las bullas. El diafragma
bajo y aplanado evidencia un aumento en el volumen pulmonar que refleja la
pérdida de estructuras pulmonares internas en los estudios morfolégicos, y las
bullas mostraban destruccién pulmonar. Asi, el diafragma bajo y aplanado y las
bullas reflejan la destruccion alveolar y consecuentemente el aumento en el
espacio aéreo (y aumento del tamafio pulmonar). El espacio retroesternal puede
ser mayor de 2,5cm en pacientes asintomaticos, y aunque claramente se ensancha
cuando el corazéon y los grandes vasos descienden en el térax cuando el
diafragma desciende, esto también ocurre (aunque en menor grado) con la edad y

con el bajo peso, sin tener relacion con el atrapamiento aéreo.

En 1997, Webb (340) escribia que las alteraciones observadas en las RXT
generalmente reflejan el aumento de volumen pulmonar (hiperinsuflacion), la
destruccién pulmonar (reducida vascularizacién o presencia de bullas) o ambos.
Cuando ambos hallazgos se utilizan como criterio para el diagndstico, la
sensibilidad es de un 80%, a pesar de que la posibilidad de un diagnéstico

positivo depende de la severidad de la enfermedad. Cuando sélo se aprecian
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signos de destrucciéon pulmonar, las RXT tienen una sensibilidad menor, del 40%.
A pesar de que la precision de las RXT para diagnosticar el enfisema es
controvertida, concluian que el enfisema moderado y severo puede demostrarse
radiolégicamente, mientras que el leve es muy dificil de detectar mediante esta

técnica.

1.5.4.1.2. La hiperinsuflacién en el paciente EPOC.

De estos estudios se extrae que la hiperinsuflaciéon tiene unos criterios
objetivos (en contraposicién a muchos de los otros signos que se comentan), y es
el signo mas frecuentemente encontrado en los pacientes con enfisema. Es por
ello, y por otros motivos ya comentados, que nos centramos en la hiperinsuflacién

como signo de aumento del volumen pulmonar.
La hiperinsuflacion en la RXT se define como (341,344):

- Un diafragma descendido, cuando la séptima costilla en la RXT PA o la
décima costilla en la LAT, cruzan el diafragma en la linea medioclavicular
(margen intermedio del diafragma).

- El aplanamiento diafragmaético, cuando el diafragma mide menos de
1,5cm, medido al tomar como base una linea entre el dngulo costofrénico y el
angulo cardiofrénico, y como techo la ctipula diafragmaética.

- El incremento del espacio retroesternal, definido como la distancia entre la
aorta ascendente y el margen posterior del esternén mayor de 4,5cm (aunque en
este punto hay discrepancias, puede ser de méas de 2,5cm).

- El aumento de la altura pulmonar, definido como una altura del pulmén
derecho de 30cm o més.

Como en nuestro estudio utilizamos las RXTP, no podremos valorar el
incremento de tamafio del espacio retroesternal. Y dado que la finalidad es un
método sencillo, cuantitativo y objetivo, la valoraciéon del descenso diafragmatico
(cuenteo de las costillas) no parece lo més indicado. Es por ello que, como
veremos en la recogida de datos, nos centramos en la medicién de la altura

pulmonar y en el aplanamiento diafragmatico.
Cabe resefar algunos articulos que, dejando de lado la valoracién de la
oligohemia, se centraban directamente en la valoracion de la hiperinsuflacién, por

lo que los valoramos en este apartado y no en el anterior.
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En el estudio cldsico de Reich et al (363) de 1985 trataron de demostrar la
relacién entre la funcién pulmonar en pacientes con EPOC y multiples medidas
realizadas en las RXT PA y LAT. Las medidas realizadas (Figura 25), un total de
11, fueron: la longitud del pulmoén, tomada desde el tubérculo de la primera
costilla hasta el margen superior de la ctpula diafragmatica derecha; la anchura
del pulmon, la distancia entre la superficie interna de las costillas a ambos lados
del térax, a nivel del margen superior del diafragma derecho; el didmetro AP del
térax, tomado como la distancia horizontal a nivel del margen superior del
diafragma derecho desde el margen posterior del esternén hasta el punto
intermedio entre el borde anterior de las costillas posteriores; el didmetro
cardiaco, tomado como la longitud transversal del corazén obtenida sumando las
medidas del margen mas alejado del corazén, tanto a la derecha como a la
izquierda, de la linea media; la anchura del espacio retroesternal, tomado como la
distancia horizontal desde el aspecto posterior del esternén a 3cm por debajo de
la union esterno-clavicular hasta el margen anterior de la aorta medida en la RXT
LAT; el nivel diafragmaético, nivel del dpex del diafragma derecho en relacién con
las costillas anteriores y posteriores; el didmetro frontal y lateral de la trdquea,
medicion de la via aérea 2cm por debajo de la apertura toracica (con una relacion
frontal/lateral); altura diafragmatica derecha en la RXT PA, medida realizada
sobre la linea que pasa entre el angulo costofrénico lateral y el angulo
cardiofrénico, perpendicular a ésta se realiza la medicién hasta la ctapula
diafragmatica; altura diafragmatica derecha en la RXT LAT, sobre la linea que
pasa entre el angulo costofrénico anterior y el dngulo costofrénico posterior,
perpendicular a ésta se realiza la medicion hasta la capula diafragmatica; el
didmetro de la arteria pulmonar derecha, medicion transversal de la arteria
pulmonar descendente derecha antes de su ramificacién; el didmetro de la arteria
pulmonar izquierda, didmetro mayor de la arteria pulmonar cuando su arco esté

por encima del bronquio principal izquierdo.
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Figura 25. Mediciones realizadas tanto en la RXT PA como en la LAT.
Tomado de Reich et al (363).

En este estudio las dimensiones que mejor se correlacionan con la funcién
pulmonar normal fueron la longitud del pulmén, con y sin correccién mediante el
area de la superficie corporal, el 4ngulo del diafragma derecho en la proyeccion
lateral sin y con la correccion por el drea de la superficie corporal, y el nivel del
diafragma relativo a las costillas posteriores, cuando se corregia por el area de la
superficie corporal. Asi, se define una altura pulmonar de 29,9cm o mads, para
identificar el 70% de los pacientes con funcién pulmonar anormal, con un 5% de

falsos positivos.

En el estudio de Rothpearl et al (352) de 1988, se realiza un anélisis
multivariante para la deteccién de la hiperinsuflacién en la RXT en pacientes con
clinica de enfisema. Las mediciones (Figura 26 y 27) que se realizaron fueron las
de los dngulos de depresion diafragmaticos (medidos en ambos lados en la RXT
PA y en el dngulo posterior en la RXT LAT), la altura diafragmatica (nimero de
costillas visibles), el tamafio cardiaco, el tamafio del aire retroesternal, la altura

pulmonar (que como vemos en la figura no realizaban una linea paralela a la
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columna como en otros estudios), la anchura pulmonar (medicién de la caja

toracica) y el volumen pulmonar total mediante los calculos de Pratt (295).

-. : ‘
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Figura 26. Medicién del dngulo de drepresién diafragmatico, el nivel diafragmatico,

- ‘_‘

el tamafio cardiaco, la altura y la anchura pulmonar. Tomado de Rothpearl et al (352).

Figura 27. Medicién del dngulo de depresion diafragmatico y del espacio

retroesternal. Tomado de Rothpearl et al (352).
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Las medidas radioldgicas mas valiosas para discriminar la presencia de
hiperinsuflaciéon fueron la de la altura pulmonar y la del angulo de depresién
diafragmatica. La RXT LAT demostr6 ser mas importante que la PA para la
valoracion del angulo de depresion diafragmatica. Sin embargo, al comparar los
signos de hiperinsuflacién con los test de funcién pulmonar, los resultados fueron
pobres para todas las medidas. La tinica variable del test de funcién pulmonar
que mostré correlacién con las medidas radiolégicas fue la mediciéon del volumen

pulmonar total.

Ghobadi et al (364) en 2013 realizaron un estudio para valorar la funcién
pulmonar de 100 pacientes con las medidas realizadas en las RXT. Calcularon la
altura pulmonar derecha (paralela a la columna), el didmetro pulmonar derecho
(de la arteria pulmonar descendente derecha), la lucencia retroesternal (a nivel del
angulo de Lewis), la altura del diafragma derecho (linea que conecta los margenes
externo e interno y una perpendicular que desde ahi llega al apex diafragmatico),
el angulo esternodiafragmatico (en las RXT LAT), el ratio cardio-toracico y el ratio
mediastino-toracico. Encontraron una relaciéon inversa entre el flujo espiratorio

forzado y la licencia retroesternal y el &ngulo esternodiafragmatico.

Con lo anteriormente resefiado, dada la necesidad de valorar la silueta
diafragmatica (ya sea para la valoracién del aplanamiento diafragmatico o para la
valoracién de la altura pulmonar), vamos a realizar un repaso al estudio

diafragmatico en las RXT.

1.5.4.1.3 El diafragma en las radiografias de térax.

Aunque en la radiografia se pueden, y deben, valorar todas las estructuras
en ella contenida (artefactos médicos, valoraciéon mediastinica, pulmonar, pleural
y diafragmaética, y de la pared toracica y estructuras extratoracicas), vamos a
incluir una resefia tinicamente del diafragma, estructura que tiene més valor para

esta tesis.

Los diafragmas separan dos estructuras con densidades completamente
distintas: los érganos abdominales por debajo (estructuras radiodensas), de los
parénquimas pulmonares por arriba (estructuras mucho menos densas,
radiotransparentes) (247). De hecho, la visualizacion del diafragma normalmente

es indirecta, dado que el limite con los pulmones si es visible, pero no asi el limite
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con las estructuras intraabdominales o con el mediastino. La morfologia del

diafragma debe ser redondeada, con forma de ctapula.

El diafragma derecho estd normalmente mas elevado que el izquierdo,
debido a la situacién hepética y a la posicién cardiaca. Se considera que el
diafragma derecho estd un espacio costal por encima del izquierdo, o alrededor

de unos 2cm de diferencia.

Es importante resefiar que el margen mas caudal de los pulmones, que
permanece en los recesos costo-frénicos, queda por debajo de la marca de los
contornos diafragmaticos, es decir, que los contornos del diafragma observados

en las radiografias no conforman los margenes inferiores del pulmon.
Las anomalias diafragmaticas méas frecuentes son:

- Las hernias. Las hernias de hiato son las mads frecuentes, observandose
como masas retrocardiacas con contenido aéreo. Pueden existir otros tipos de
hernias, como las traumaticas, las postquirargicas, las de Bochdalek o de
Morgagni.

- Las derivadas de alteraciones de su motilidad, ya sean directas o

indirectas.

La disfuncién del diafragma (365) varia desde la pérdida parcial de su
habilidad para generar presion (debilidad) a la completa pérdida de su funcién
(paralisis) (366,367). La debilidad o pardlisis diafragmatica puede afectar a uno o a
ambos hemidiafragmas, y puede encontrarse en el contexto de alteraciones
metabdlicas o inflamatorias, después de trauma o cirugia, durante la VM, y
debido a miopatias, neuropatias o enfermedades que causan hiperinsuflacion
(Figura 27) (57,366,368-372).
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Figura 27. Causas de disfuncién diafragmatica.

Tomado de McCool et al (365).

El diagnostico definitivo de disfuncién diafragmatica se realiza con los test

de funcién pulmonar, especialmente con las medidas de la capacidad vital (373).
De forma préctica podemos dividir las alteraciones diafragmaticas en:

a) Si la diferencia entre ambos hemidiafragmas es superior a 3cm debe de

valorarse como anormal, y puede ser debido a:

- Pardlisis del nervio frénico (374) (postquirtrgicas...). El hallazgo de una
elevacion unilateral de un hemidiafragma en la RXT, en ausencia de una
disminucién de volumen pulmonar ipsilateral, puede indicar una disfuncién o
paralisis del hemidiafragma (342,375). Los hallazgos radioldgicos clasicos de

paralisis unilateral del hemidiafragma son la presencia una configuraciéon en
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capula en las proyecciones PA y LAT, con unos &ngulos costofrénicos y
costovertebrales que tienden a ser profundos, estrechos y afilados (342). Para
probar la sensibilidad, especificidad y valores predictivos de la RXT para evaluar
la disfuncién unilateral del diafragma, comparandola con el cambio en la presion
transdiafragmatica, Chetta et al (376) realizaron un estudio en el que encontraron
que el hallazgo de elevacion unilateral del diafragma en las RXT era
moderadamente sensible pero poco sensible para el diagnéstico de disfuncién
diafragmatica, poniendo en entredicho la utilidad de las RXT como método de

cribado para la paralisis unilateral diafragmaética.

- Traccién secundaria a atelectasias, o cicatrices pulmonares o pleurales
(377).

- Pérdida de volumen pulmonar (377).

- Efecto de masa desde el margen abdominal (visceromegalias o masas)
(247).

b) Si ambos hemidiafragmas se encuentran elevados, normalmente es
debido a distension abdominal, ya sea por contenido liquido (ascitis) o gaseoso
(va sea gas intra o extraluminal en forma de neumoperitoneo). También puede
encontrarse en pacientes que son ventilador dependientes, y puede ser

interpretado como un bajo esfuerzo inspiratorio o bajo volumen pulmonar (247).

¢) Si ambos hemidiafragmas se encuentran descendidos, normalmente se
debe a hiperinsuflacién pulmonar, hiperinsuflacién que aunque normalmente es
vista en pacientes con EPOC, también puede aparecer en otras patologias, como
en el asma, las bronquiolitis, las bronquiectasias o la fibrosis quistica, y en general
en aquellos pacientes que presenten fatiga de la musculatura respiratoria, como

ya vimos en apartados anteriores.

En sujetos normales en reposo, el volumen pulmonar al final de la
espiracion se corresponde con el volumen de relajacion del sistema respiratorio,
es decir, el volumen pulmonar al cual la presion de retraccion elastica de la
totalidad del sistema respiratorio es cero. La hiperinsuflacién pulmonar se define
como un incremento en el volumen pulmonar al final de la espiracién por encima
del valor normal. Esto puede ser secundario a un aumento en el volumen de
relajacién como resultado de la pérdida de retraccién elastica del pulmoén (por

ejemplo en el enfisema), o debido a hiperinsuflacién pulmonar dinamica, que
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aparece cuando el volumen espiratorio al final de la espiracién excede el volumen
de relajacion (378).

La hiperinsuflacion en el EPOC afecta la funciéon diafragmatica
fundamentalmente mediante el acortamiento del diafragma a una longitud
sub6ptima. Como ya vefamos, y como comenta Finucane et al (379), la eficacia
muscular se incrementa con la longitud de las fibras y disminuye con la carga. En
humanos sanos la eficiencia diafragmatica se incrementa con la hiperpnea debido
a la actividad fasica de los musculos abdominales actuando para incrementar la
longitud diafragmatica al final de la espiracién y disminuir la carga inspiratoria.
En el EPOC, debido a la obstruccion al flujo aéreo y la hiperinsuflacion dindmica,
la hiperpnea puede disminuir la eficiencia diafragmatica (379). Adicionalmente, el
aplanamiento diafragmatico durante la inspiracién ayuda a disminuir la eficiencia
diafragmatica (380). Asi, en el EPOC, existen cambios en la musculatura
diafragmatica que son estructurales, funcionales, y metabdlicos (por ejemplo se
incrementa la proporcién de fibras tipo 1, mds eficiente, con respecto a sujetos

sanos).

En el estudio de Fernandes et al (381) de 2011 valoraron la eficacia de la
respiracion diafragmatica en pacientes con EPOC. El movimiento diafragmatico
se midi6 utilizando una RXT en inspiracién y espiraciéon completas en pacientes
en posicion ortostatica, en PA y LAT. Se utilizé un software para calcular el area
entre la capula diafragmatica entre la inspiracion y la espiracion en la RXT PA 'y
en la LAT. Se demostr6 que el movimiento diafragmatico era menor en los

pacientes con EPOC (tanto moderado como severo), que en el grupo control.

En pacientes con EPOC e hiperinsuflacion severa, el acortamiento
diafragmatico es mas pronunciado que el de los musculos intercostales y el de los
musculos accesorios (382), debido a la distorsion geométrica que induce la
hiperinsuflaciéon. A medida que el diafragma se aplana y asume un radio que
tiende al infinito, como ya veiamos, la ley de LaPlace dicta que el diafragma no
continua siendo capaz de convertir tensién en presion de forma eficiente (64).
Aparte, a medida que el diafragma se aplana, la zona de oposicion se reduce (22).
Esta zona es la region del diafragma costal que descansa en la pared lateral del
torax. En sujetos normales, cuando el diafragma se contrae, la disminucién de la
presion abdominal se transmite a la caja toracica a través de esta zona, facilitando

de este modo la expansioén tordcica. Asi, a medida que el volumen pulmonar se
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incrementa, la contribucion de la contracciéon diafragmética a la expansion
tordcica estd disminuida (22).

Mas atn, la hiperinsuflacion altera la orientacion espacial de las fibras
diafragmaticas costales y crurales, forzdndolas a permanecer dispuestas en series
y perpendicularmente a la pared tordcica. Durante la inspiracion, la contraccién
de estas fibras orientadas perpendicularmente conlleva el movimiento paradéjico
de la pared toracica inferior (signo de Hoover). La hiperinsuflaciéon también
cambia los mecanismos de interaccion entre las partes crural y costal del
diafragma, de tal forma que se disponen més en series y menos en paralelo, lo que
puede contribuir al fracaso del diafragma como generador de presiones a altos

voltimenes pulmonares (383).

Debido a que la hiperinsuflaciéon induce una severa inefectividad del
diafragma, otros miusculos tienen que compensarla, para poder mantener la
capacidad de generaciéon de presién relativamente constante (81), aunque como
sucedia con el diafragma, el cambio en las caracteristicas de longitud/tension y de
la geometria de los musculos intercostales o accesorios los coloca en desventaja
durante la hiperinsuflaciéon.

El trabajo de la respiracion, casi invariablemente aumentado por las
alteraciones en la mecédnica pulmonar que producen la hiperinsuflacién, esta
incrementado mdas adn por la propia hiperinsuflacion. De esta manera, la
demanda energgética se incrementa, mientras que el aporte energético puede estar
limitado debido a la contraccién mantenida de los musculos respiratorios. La
combinacion de aumento del trabajo, disminucién de la fuerza, disminucion de la
eficiencia y disminucién del aporte energético durante la hiperinsuflacién pone a
los musculos respiratorios en gran riesgo y los hace particularmente
predispuestos a la fatiga (22).

1.5.4.1.3.1 El aplanamiento diafragmatico en las radiografias de térax.

Vamos a valorar el aplanamiento diafragmatico en las RXT como signo de
hiperinsuflacién.

Como ya vefamos en el apartado de hiperinsuflaciéon en el paciente EPOC,
los diafragmas tienden a tener una posicion baja y a aplanarse, y en casos
avanzados pueden incluso invertirse. El aplanamiento diafragmatico es muy util

en diagnosticar un incremento en el volumen pulmonar en la RXT (340). A pesar
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de que la determinacién de aplanamiento es muchas veces subjetiva, la medicion
de la curvatura diafragmética puede utilizarse, una altura del hemidiafragma
derecho en la RXT LAT de menos de 2,7cm, medido desde los &ngulos
costofrénicos anterior a posterior, identifica dos tercios de los pacientes con test
de funcién pulmonar obstructiva, y cerca de un 80% de los pacientes con funcién
pulmonar anormal moderada o severa (363). En la RXT PA, el diafragma se
considera aplanado si el nivel superior de la ctipula del hemidiafragma derecho
es menos de 1.5cm por encima de una linea trazada entre el angulo costofrénico

lateralmente y el angulo vertebrofrénico medialmente (338,356,384).

Cuando tienen una disposiciéon muy baja, la superficie diafragmatica tiene
una morfologia aserrada. En muchos casos la apariencia es el resultado de éareas
focales de retracciéon causadas por anclajes tendinosos y por adherencias
pleurales. Sin embargo, Laws y Heard (336) encontraron que al menos en algunos
casos, la morfologia aserrada del diafragma se debe a engrosamientos de la pleura
visceral adherida a septos entre bullas basales.

Dado que individuos normales, especialmente los de habito asténico,
pueden presentar un posicionamiento diafragmatico bajo, este hallazgo también
debe de ser tratado de forma cuidadosa, a pesar de que Nicklaus et al (337)
encontraron esta apariencia muy fiable a la hora de valorar el enfisema, mas

incluso que el espacio retroesternal.

Dentro de los trabajos que estudiaban el diafragma para valorar los
pacientes con hiperinsuflacion, Simon et al (385) en 1969 indicé que las RXT
realizadas en espiraciéon pueden ser ttiles para discriminar el paciente normal del
patolégico (ademds de las que se realizaban habitualmente, las RXT en
inspiracién), dado que el rango de movimiento del diafragma es de entre 5 y

10cm, mientras que en pacientes enfisematosos es normalmente inferior a 3cm.

Por altimo, Ely et al (327) en 1994 realizaron un estudio para la valoracion
de la hiperinsuflacién secundaria a VMNI mediante RXTP. Como ya comentamos
anteriormente, valoraron la posicion del diafragma con respecto a las costillas
(consideraban hiperinsuflaciéon si el sexto, séptimo y octavo arcos anteriores
derechos cortaban el tercio medio del hemidiafragma) para realizar una
estimacion del volumen pulmonar. Concluyeron que la identificacién del nimero
de costillas anteriores que cruzan la porciéon central del diafragma se considera

como un buen marcador del volumen pulmonar total.
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1.5.4.2 Las radiografias de torax en el paciente con EAP.

Continuamos con la valoracién de los dos principales items etiologicos de la
IR, en este caso el EAP.

En las RXT de los pacientes con EAP podemos encontrar mdultiples
hallazgos radiol6gicos (386-390):

- Aparicion de las lineas de Kerley, A o B, secundarias al edema septal
ocasionado por la ingurgitacion de los espacios interlobulares.

Las lineas de Kerley tipo A se pueden observar en las RXT LAT, y aparecen
en los apices pulmonares como lineas finas, largas y rectas.

Las lineas de Kerley tipo B se observan en las RXT PA, y aparecen a nivel

costofrénico como lineas finas, cortas y rectas de unos 2cm de longitud.

- En un primer momento de la enfermedad aparecera una dilatacién de la

vascularizacién, de mas de 3mm de calibre en los campos pulmonares superiores.

- Aparicién de infiltrados alveolares (difusos, con bordes mal definidos)
debido al paso de liquido desde el intersticio a los alvéolos, de localizacion
fundamentalmente central y en campos intermedios (perihiliar), extendiéndose

con menor densidad hacia la periferia (“infiltrado en alas de mariposa”).

- Valorar el indice cardio-tordcico y el tamafio cardiaco, util para sugerir el

origen cardiogénico del edema.

Dependiendo de la causa subyacente del edema, estos hallazgos pueden
estar mds o menos presentes (389). Asi, en caso de que el EAP sea de origen
cardiogénico, se observard con mas claridad el borramiento de los senos
costofrénicos (debido a la aparicion de derrame), la cardiomegalia y el aumento
de tamafio de la trama vascular en los campos pulmonares superiores. Mientras,
en el EAP no cardiogénico, no sera evidente la cardiomegalia (origen no cardiaco),
y debido a la presion pulmonar normal, no serd apreciable la inversiéon de la

relacién de los vasos pulmonares.

Como vemos, en el EAP, no hay en principio hiperinsuflaciéon (a menos de

que aparezca por otros motivos independientes).
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1.6. EL PRONOSTICO DE LOS ELEMENTOS DE ESTUDIO.

Al tratarse la tesis de la utilidad pronostica de las mediciones realizadas en
una RXTP en pacientes con IRA que requieren VMNI, vamos a analizar de forma
no exhaustiva el pronodstico de los distintos elementos, es decir, el pronéstico de la
IRA, la utilizaciéon de la RXTP para detectar posibles factores prondsticos de

diversas enfermedades, y el prondstico de la VMNI.

1.6.1. Pronéstico de la insuficiencia respiratoria aguda.

La respiraciéon es una funcién vital y, por tanto, el pronodstico es
especialmente grave en los cuadros de IRA, debido que el organismo no ha
tenido tiempo para desarrollar ningtn tipo de mecanismo de defensa. Por ello
tanto la hipercapnia como la hipoxemia se toleran mal, la sintomatologia suele ser
intensa, y la sensacion de gravedad es evidente. Por tanto, la actuacion médica en
las situaciones de IRA ha de ser considerada como una actuacién de urgencia

vital.

La presencia de los siguientes signos clinicos traduce gravedad de la IRA
(391):

Taquipnea superior a las 40 respiraciones por minuto.

Cianosis.

Uso de la musculatura respiratoria auxiliar.

Obnubilacién.

Taquicardia superior a 100 latidos por minuto.

Inestabilidad hemodinamica.

Ademas, el pronodstico y la evoluciéon del paciente con IR se encuentran
relacionados con la aparicion de potenciales complicaciones, ya sean de la propia
enfermedad subyacente o de la terapia utilizada, como son las arritmias
supraventriculares y ventriculares (frecuentes y multifactoriales), el embolismo
pulmonar, la infeccién intrahospitalaria (especialmente la neumonia, como
complicacién mas grave), la distensién gastrica y el ileo (que causan compromiso
funcional del diafragma y predisponen a la broncoaspiracién), y la hipersecrecién

bronquial.
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En los trabajos de Asmundsson y Kilburn (353,392) de 1969 y 1974 (previos
a la utilizacién de la VMNI) se estudiaron 239 episodios de IRCA acontecidos en
149 pacientes con IRC conocida. La supervivencia por episodio fue del 68% (162
de los 239 episodios, sobre 84 pacientes de los 149, un 56,35%). A los 2 afios la
supervivencia habia caido casi al 20%, y a los 4 afios continuaba en el 20%.
También realizaron una revisién de las supervivencias de la IRA en otros estudios
(393-397) de los afios 60, apreciando un rango de supervivencia intrahospitalaria
de entre el 53 y el 94%, con una media del 70%. Encontraron como factores
prondstico: que aumentan la supervivencia la presencia de bronquitis crénica sin
enfisema como factor que aumenta la supervivencia (se razona que seria debido a
que las exacerbaciones de la bronquitis son potencialmente reversibles, mientras
que la destruccién alveolar en el enfisema es permanente), los pacientes obesos
(debido a que suelen ser més jovenes y a que su situaciéon puede ser corregible
perdiendo peso), los pacientes que han perdido peso (debido a que suele tratarse
de pacientes con enfisema), y la preservacion del flujo aéreo y de la capacidad
vital; y que disminuye la supervivencia la presencia de enfermedad pulmonar
intersticial crénica, y en este estudio, como novedad con respecto a los de su
época, se afade la presencia de anemia (la pérdida de Hb reduciria la capacidad
de transporte de oxigeno por la sangre, mientras que la eritrocitosis seria
beneficiosa), y la presencia de edema (pero no tiene evidencia estadisticamente

significativa, probablemente se correlacione con el cor pulmonale).

En el trabajo de 1986 de Dardes et al (398) se estudiaron 152 pacientes con
EPOC que acudieron al hospital con criterios de IRA, definida como
empeoramiento subito de las condiciones clinicas, hipoxemia severa (PaO:
<50mmHg) y, en la mayoria de los casos, hipercapnia (PaCO. >50mmHg),
realizando un seguimiento posterior de 7afios. La causa mas frecuente de la
exacerbaciéon fue la bronquitis infecciosa. La mortalidad intrahospitalaria
reportada fue del 16%. Durante el seguimiento 46 pacientes volvieron a ser
ingresados en el hospital debido a procesos de IRCA. Al afio la supervivencia fue
del 89%, y a los dos afios del 40%.

Vitacca et al en un estudio de 1996, describieron una mortalidad de un 20%
en pacientes ingresados en UCI por EPOC e IRA tratados con VMNI, una
mortalidad de un 23% a los 3 meses, y de un 30% al afio (399).
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En un estudio del 2000 Behrendt demostré una mortalidad intrahospitalaria
de los pacientes ingresados por IRA del 35,9%, y del 31,4% a los 31 dias. Los
factores asociados con la mortalidad fueron la edad, el fallo multiorganico, el

VIH, la hepatopatia crénica y el cancer (400).

En 2005 Iribarren et al publicaron un estudio en el que valoraban el
prondstico de los pacientes con IRA ingresados en UCI De ellos un 25,3%
fallecian durante el ingreso hospitalario, un 37,4% fallecian a los seis meses, y un
45,5% al afio. La mortalidad intrahospitalaria estaba asociada con un APACHE II
>18 puntos, con >6 puntos en la escala CV PAEEC (calidad de vida valorada
segin la encuesta validada del Proyecto para el Andlisis Epidemiolégico del
Enfermo Critico) y con edad >70 afios. La mortalidad a los seis meses y al afio se

asoci6 tnicamente a la calidad de vida previa al ingreso (401).

Ray et al (28) en 2006 estudiaron el prondstico de la IRA en un total de 514
pacientes de edad avanzada (igual o mayores a 65 afios) vistos en Urgencias. La
causa fundamental de IRA fue el EAP (43% de los casos), la neumonia adquirida
en la comunidad (35%), la exacerbacién de la EPOC (32%) y el TEP (18%),
mientras que en estudios previos (24,25402-404) de disnea aguda, el fallo
cardiaco fue la causa més frecuente, seguida de la exacerbacién de la EPOC. En
contraste con la poblacién més joven, el asma agudo y la bronquitis son bajos. La
mortalidad intrahospitalaria fue del 16% (80 pacientes), siendo la mortalidad maés
alta en los pacientes con EAP cardiogénico y en las primeras 24horas. 151
pacientes se trasladaron a UCI (29%). Estos resultados de mortalidad son
consistentes con los obtenidos en otros estudios (31,405,406), donde la mortalidad
por EAP cardiogénico estd entre el 13y 29%, y la supervivencia al afio es del 50%.
Los factores predictivos de moralidad fueron un tratamiento inicial inapropiado
(administrado en Urgencias), hipercapnia >45mmHg, aclaramiento de creatinina
<50ml por minuto, aumento del péptido natriurético NT-pro-B o el tipo B, y

signos clinicos de fallo agudo de la ventilacion.

En el estudio de Safwenberg et al en 2007 realizado en el hospital de la
Universidad de Uppsala en encontré una mortalidad del 7% en pacientes cuyo

motivo de consulta fue la disnea (407).

Delerme y Ray (31) en 2008 realizaron un andlisis en MEDLINE de los
estudios publicados en inglés entre enero del 1980 y agosto de 2007,
seleccionando los articulos que se centraban en pacientes de més de 65afios y
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usando como palabras clave disnea aguda, IRA, IC, neumonia y embolismo
pulmonar. Su razonamiento era que la IRA es un motivo frecuente de asistencia
del paciente de edad avanzada a Urgencias, y la clave clinica de presentacién de
patologias cardiacas y respiratorias. Razonaban que la mortalidad asociada con IR
en los pacientes de edad avanzada varia dependiendo de la etiologia. Encontraron
que la mortalidad de la neumonia adquirida en la comunidad que requirié
hospitalizacién fue del 26%, y la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) tiene una
mortalidad intrahospitalaria de entre el 13 y 29%, con una supervivencia a un afio
del 50%. En el estudio EPIDASA (28), el 29% de los pacientes vistos en urgencias
con diagnoéstico de IR fueron ingresados en UCI, con una mortalidad
intrahospitalaria del 16%.

En 2013 se realiz6 un estudio en nuestro centro de los pacientes con IRA
tratados con VMNI en urgencias. Se observé una mortalidad global del 20,6% a
los 30 dias de su ingreso, asociandose con las variables edad >75 afios, diagnoéstico
de sepsis al ingreso y bicarbonato <22 mmol/L (408).

Stefan et al también en 2013 publicaron que la mortalidad hospitalaria
disminuy6 durante el periodo de estudio del 27,6% al 20,6% debido al uso de
VMN], a pesar del aumento de hospitalizaciones por IRA (409).

Para la valoracion del MR-proADM como marcador prondstico nos
referimos a la tesis recientemente defendida (2015) por el Dr. Manuel Pifiero
Zapata (410), Region Media de la Pro-adrenomedulina como biomarcador
prondstico de mortalidad en pacientes sometidos a VMNI en Urgencias. En ella
concluye que no se ha encontrado relacion entre el MR-proADM vy la mortalidad
intrahospitalaria en pacientes tratados con VMNI que acudian al servicio de
urgencias con IRA o IRCA, y que tampoco tenia capacidad pronodstico de
mortalidad en los periodos de tiempo estudiados, intrahospitalaria, a los 30, 60 y
90 dias del evento.

1.6.2. Uso de la RXTP para la valoracién pronéstica.

Multiples son los estudios que se han realizado para la valoracion
pronéstica de distintas patologias utilizando los hallazgos encontrados en la RXT,

y como es esperable muchos menos son aquellos basados en las RXTP.
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Sivak et al en 1983 (314) realizaron un estudio para valorar la evidencia de
edema pulmonar mediante RXTP (un sistema subjetivo, basado en la opinién del
radi6logo), y las mediciones realizadas utilizando técnicas de dilucién.
Concluyeron que las medidas para valorar el agua pulmonar extravascular
podrian ser valiosas para cuantificar los efectos del tratamiento hidrico, los
diuréticos y la dialisis en pacientes con anomalias severas en la oxigenacioén con
EAP.

Como comentabamos, de los pocos estudios encontrados para la valoracion
de la hiperinsuflacion mediante RXTP, el estudio de Ely et al (327) en 1994,
también estudiaba su valor pronoéstico. Asi, se observd que un 16% de los
pacientes con RXTP hiperinsufladas desarrollaban barotrauma, mientras que
ninguno de los pacientes con RXTP no hiperinsufladas sufrieron esa
complicacion.

Se ha utilizado las RXTP para la valoraciéon de la hiperinsuflaciéon en
pacientes con VM (328). Macklin y Macklin en 1944 (411) demostraron que los
alvéolos llenos de gas pueden romperse con la subsiguiente diseccion del gas a lo
largo del arbol broncovascular hacia el mediastino y los planos profundos. Este
gas puede manifestarse en las RXT como enfisema pulmonar intersticial o como
neumotoérax, y otras manifestaciones incluyen el neumomediastino, el enfisema
subcutdneo, neumoperitoneo y embolizacién sistémica por gas (412,413). El
barotrauma ocurre entre un 0,5 y 38% de los pacientes sometidos a ventilacién
con presion positiva. Recientemente se ha observado que la expansién pulmonar
repetida hasta volimenes que resultan en sobredistensiéon alveolar puede
comportar un trauma pulmonar agudo (414). Este dafio se ha denominado
volutrauma. Es dificil de discernir si el desarrollo de barotrauma o de volutrauma
estd relacionado causalmente con las caracteristicas de la ventilaciéon o es una
complicacion debida a anomalias subyacentes (415). De todos modos, se ha
puesto de manifiesto la necesidad de ponderar los parametros ventilatorios en la
VM.

De especial interés resulta el estudio de Miller et al en 2006 (317), en el cual
realizaron la medicion del pediculo vascular mediante RXTP relacionandola con
el estatus del volumen intravascular. Concluian que el ensanchamiento del
pediculo, especialmente en RXTP seriadas, deberia de conllevar una revision del

paciente alertando de una posible expansién del volumen intravascular.



1. Introduccion y revision del tema. 143

Subclaviafn
uperiar " 1 artery
VEna cava

Figura 29. Medicién del pediculo vascular.

Tomado de Miller et al (317).

En el estudio de Gao et al (416) de 2011 trataron de demostrar el valor
pronéstico de la medicién de la anchura del pediculo vascular medida en las
RXTP, utilizando una técnica ya descrita por Ely et al (315). Aunque se habia
demostrado (315,318,417) que esa medicién era equiparable al volumen
intravascular en pacientes criticos, no se habia utilizado en pacientes en didlisis
peritoneal. Para ajustar la medicion de la anchura del pediculo vascular al tamafio
de cada paciente, calcularon el ratio de la anchura del pediculo dividiéndolo entre
el didmetro transverso del térax mds grande. Durante el estudio, de un afio,
fallecieron 36 pacientes de los 286 iniciales, lo que reflej6 una supervivencia del
87,8%. Demostraron que no existia una correlacién entre la medicién del pediculo

y la supervivencia, pero si con el tiempo de hospitalizacion en un afio.

La neumonia asociada a la ventilacién es una complicacion frecuente y
costosa que continta siendo un reto para los clinicos. Se ha intentado utilizar los
hallazgos de la RXT en el arbol de decisiones ante la sospecha de neumonia, pero
su utilidad no ha sido verificada. Carraro et al (418) en 2014 evaluaron el valor
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predictivo de la RXTP para diagnosticar la neumonia asociada a la ventilacion,
usando el minilavado bronquioalveolar como gold estdndar, demostrando un

pobre valor predictivo (no mejor del 50% de VPP).

1.6.3. Pronéstico de la VMNI.

1.6.3.1. Mortalidad de los pacientes con IRA tratados mediante VMNI.

Se han realizado multiples estudios en los que se valora, entre otros datos,
la supervivencia o mortalidad de los pacientes con IRA que eran tratados con
VMNI (109,134,161,166,419-422). Ver Tabla 6. Muchos menos son los estudios
realizados en los servicios de urgencias, dado que este tipo de pacientes se ha
venido tratando en UCI (ya sea una UCI general, o una UCI especifica para
problemas respiratorios). En este apartado nos centraremos, debido a las
caracteristicas de nuestro estudio, en los trabajos que se realizan en las urgencias
hospitalarias, dejando de lado estudios que, aunque realizados en urgencias sobre
pacientes con IRA tratados con VMNI, no se centraban en la mortalidad (163,423~
425), o que aunque se centraban en la mortalidad no lo hacian en los mismos
términos que nosotros (mediciones de mortalidad semanal o mensual) y no
valoraban los factores asociados a ella (426). No obstante, predecir y el riesgo de
mortalidad en la IRA en urgencias es dificil, dado se han de considerar la etiologia
de la IRA, el estadio funcional, la edad, la comorbilidad y los distintos datos
biolégicos en conjunto (102,110,159,427).
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Study

Included Trals (n)

Mortality Benefit

Avoidance of Infubation

Keenan (1997)%

Peter (2002)2

Lightowler (2003)3

Keenan (2003)%!

7

OR = 029
95% CI: 0.15 to 0.59
For studies linuted to COPD
OR: 0.22 95% CI: 0.09 to 0.54
Rusk difference: —0.08 for NPPV
95% CI: —0.16 to —0.01
For studies linited to COPD;
Risk difference: —0.13 for NPPV
95% CI: —0.21 to —0.06

Relative nsk: 0.41
95% CI: 0.26 to 0.64

For severe COPD exacerbation:
Risk reduction: 12%
95% CL 6% to 18%

For non-severe COPD exacerbation
Risk reduction 2%
95% CL: —8% to 12%

OR: 0.20

95% CI: 0.11 to 0.36

For studies limited to non-COPD:
OR: 0.77 95% CI: 023 to 2.55

Risk difference: —0.19 for NPPV
95% CI: —0.28 to —0.09
For studies limited to COPD:
Rusk difference: —0.18 for NPPV
95% CI: —033 to —0.03

Relative risk: 0.42
95% CI: 0.31 to 0.59

For severe COPD exacerbation:
Rusk reduction: 34%
95% CIL: 22% to 46%

For non-severe COPD exacerbation:
Rusk reduction: 0%
95% CI: —11% to 11%

OR = odds ratio

€I = confidence inferval

COPD = chrenic obstructive pulmonary disease
NPPV = noninvasive positive-pressure venfilation

Tabla 6. Sumario del meta-anélisis de la VMNI.

Tomado de Hess (116).

Wood et al en 1998 (428) estudiaron 27 pacientes tratados en el servicio de
urgencias con VMNI debido a cualquier tipo de IRA. Describieron una
mortalidad intrahospitalaria de estos pacientes del 25%. No se valoraron los

factores asociados a la mortalidad.

Minuto et al en 2003 (168) realizaron un estudio en el servicio de urgencias
sobre 84 pacientes con EAP cardiogénico tratado mediante VMNI. La mortalidad
intrahospitalaria fue de 16,67%. No valoraron los factores asociados a la
mortalidad, sino los asociados con el fracaso de la VMNIL

Collins et al en 2006 (175) realizaron una revisiéon de los pacientes con EAP
cardiogénico tratados mediante CPAP o BIPAP. Incluyeron un total de 11
estudios para su meta-anélisis. Concluyeron que el tratamiento mediante VMNI
junto con el tratamiento médico estandar reducia la mortalidad intrahospitalaria y
la necesidad de intubacién, cuando se comparaba con el tratamiento médico
estindar sin VM. Con el andlisis que realizaron indicaban que podia estimarse
una disminucién del riesgo relativo de muerte del 39% si se utilizaba la VM de

forma precoz, y la necesidad de intubacién en un 57%.

Merlani et al (429) en 2005 estudiaron retrospectivamente los pacientes

ingresados en urgencias con IRA hipercdpnica tratados con VMNI, encontrando
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una mortalidad intrahospitalaria del 14,4%. Tampoco valoraron los factores
asociados con la mortalidad, sino los factores asociados con el fracaso de la
VMNI.

Antro et al en 2005 (430) realizaron un estudio en su servicio de urgencias
sobre 190 pacientes con IRA moderada o severa, ya fuese hipercdpnica o
hipoxémica (200 casos en total por el reingreso de algunos pacientes) tratados con
VMNI. La mortalidad en urgencias fue del 27,4%, y la intrahospitalaria fue del
34,5%. Los factores asociados al éxitus que encontraron fueron la escala APACHE
IT'y la mejora del pH tras la instauracién de la VMNIL

Miguel Yanes et al en 2009 (431) realizaron un estudio en el que valoraban
la evoluciéon de pacientes tratados en urgencias con VMNI, y las variables
asociadas con la mortalidad. Observaron la evolucién de 197 pacientes, 46 de los
cuales fallecieron durante su estancia hospitalaria (22%). De las variables en las
que se valoré su asociacion con la mortalidad (edad, sexo, ratio PaO,/FiO,, PaCO»
y pH arterial, VMNI domiciliaria, diagnostico primario, rechazo de ingreso inicial
por UCI y causa de rechazo, cambio en la guardia en el momento de comenzar la
VMN], la presencia o no de limites prefijados en la VMNI, lugar de origen del
paciente, duracion total de la VMNI, admisién definitiva en la UCI y continuacién
de la VMNI tras el ingreso), en el andlisis de regresion multivariante, la remisién
desde planta y haber iniciado la VMNI con limites prefijados estaban

significativamente asociadas con la mortalidad.

Carratala et al en 2010 (173) realizaron un estudio observacional prospectivo
de 133 pacientes con diagnostico de EAP tratados en urgencias mediante VMNI.
Reportaron una mortalidad intrahospitalaria del 12%. No observaron asociacién

con la mortalidad de ninguna de las variables estudiadas.

Rose et al en 2012 (432) realizaron un estudio prospectivo sobre los
pacientes tratados en urgencias mediante VM, del grupo de aquellos que eran
tratados mediante VMNI obtuvieron una mortalidad del 25,37%.

Carpe-Carpe et al en 2013 (433) realizaron un estudio en la Regién de
Murcia basado en el estudio de los episodios de hospitalizacién por agudizacién
de EPOC en los hospitales puablicos (estudio observacional retrospectivo basado
en el registro). Aunque es un estudio en el que no se tiene en cuenta el lugar en el
que se instaur6é la VMNI (servicio de urgencias, UCI...), se puede observar la
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mortalidad de los pacientes tratados con VMNI desde 1997 hasta 2010, con una
mortalidad total del 9,3%. S6lo valoraron la mortalidad, no los factores asociados

a ella.

Pifiero et al en 2013 (408) realizaron un estudio retrospectivo de 243
pacientes tratados en el Hospital General Universitario Reina Sofia de la Region
de Murcia durante el afio 2011 mediante VMNI para tratar la IRA. La mortalidad
global fue del 20,6%. Como factores asociados a la mortalidad en el anélisis
multivariante encontraron la edad > de 75afios, el diagndstico de sepsis y el
HCO3- < de 22mmol/L.

Ozsancak et al en 2015 (434) realizaron un estudio sobre pacientes que
requirieron VMNI en 8 hospitales norteamericanos, tratados en UCI, urgencias, o
en la guardia general. Encontraron una mortalidad intrahospitalaria de los
pacientes que iniciaron la VMNI en urgencias del 12%. La baja mortalidad la
achacaban en parte a que tenian unas altas prevalencias de diagnosticos de IRCA

y de EAP en urgencias.

En 2016 Vilaca et al (435) estudiaron los pacientes con orden de no intubar
tratados mediante VMNI debido a IRA o IRCA en urgencias. La poblacién de
estudio se dividi6 en dos grupos: el grupo 1 aquellos con orden de no intubar por
orden médica que recibieron tratamiento con VMNI con la esperanza de
aumentar la supervivencia, y el grupo 2 con pacientes muy comprometidos, con
cuidados paliativos, tinicamente para aliviar su disnea. De los 70 pacientes totales,
41 pacientes (58,6%) correspondian al grupo 1, y 29 (41,4%) correspondian al
grupo 2. La mortalidad intrahospitalaria fue del 36,6% en el grupo 1y del 86,2%

en el grupo 2, con una mortalidad total intrahospitalaria del 57,14 %.
1.6.3.2. Factores prondstico del fracaso o éxito de la VMNI.

1.6.3.2.1 Factores pronéstico de fracaso de la VMNI.

Ningtn estudio de los realizados hasta ahora ha reflejado un éxito de la
VMNI del 100%. El ratio de fracaso de la VMNI puede ser muy consistente en
ciertas patologias, y en algunas ocasiones requiere la VMI. La incapacidad para
detectar de forma precoz aquellos pacientes en los cuales la VMNI fracasara
puede causar un retraso inapropiado de la VMNI, el cual puede causar a su vez

deterioro clinico y un incremento en la mortalidad y en la morbilidad. Asi, es muy



148 ALEJANDRO PUERTA SALES

importante identificar las variables que puede ayudar a predecir el fracaso de la
VMNI (436).

El concepto de fracaso de la VMNI no estd establecido, aunque
habitualmente se considera fracaso de la VMNI cuando un paciente requiere
pasar del tratamiento mediante VMNI a la VMLI. El fallo de la VMNI se considera
que se encuentra entre el 5% y el 40% (436). Ver Tabla 7.

Acute hypercapnic respiratory failure
Poor neurologic score: Glasgow Coma Score < 11
Tachypnea: > 35 breaths/min
pH < 7.95
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation score == 29
Asynchronous breathing
Edentulous
Excessive air leak
Apgitation
Excessive secretions
Poor tolerance
Poor adherence to therapy
Mo initial improvement within first 2 b of noninvasive ventilation
Mo improvement in pH
Persistent tachypnea
Persistent hypercapnia
Acute hypoxemic respiratory failure
Diagnosis of ARDS or pneumonia
Age = ) y
Hypotension: systolic blood pressore << %) mm Hg
Mewbolic acidosis: pH = 7.25
Low Py /Fyp,
Simplified Acute Physiology Score II > 34
Failure 1o improve oxygenation within [irst hour of noninvasive
ventilation: P /Fy, > 175 mm Hg

Tabla 7. Factores de riesgo de la VMNI.
Tomado de Hess (124).
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Existen numerosos trabajos que han relacionado el fracaso de la VMNI con

el aumento de la mortalidad:

Phua et al en 2005 (437) concluyeron que el fracaso de la VMNI en pacientes
con IRA hipercépnica, se encontraba asociado a una mayor mortalidad en UCI,
una mayor mortalidad intrahospitalaria, y un aumento en el tiempo de estancia
en UCL

Antonelli et al en 2001 (203) indicaron que los pacientes que requerian
intubacién tenian una estancia en UCI aumentada, un aumento del ratio de
neumonia y complicaciones sépticas asociadas a al ventilacién, y una mayor
mortalidad en UCI.

Honrubia et al en 2005 (438) encontraron que la VMNI evitaba en al menos
el 50% de pacientes con IRA tratados en UCI la necesidad de VMI, y planteaban
que la VMNI podjia estar asociada con una menor mortalidad.

Demoule et al en 2006 (145) realizaron un estudio a pacientes con IRA que
requerian VMNI tratados en UCI. Sus resultados mostraron que cuando la VMNI

era exitosa era un factor independiente asociado a la supervivencia.

También en el estudio de Gacouin et al (439) en 2015 encontraban como
variable independiente asociada con la mortalidad el fallo en la VMNI y la
utilizacion de la VML

En el estudio de Nava y Ceriana de 2004 (436) valoraron las causas de
fracaso de la VMNI. Para ello dividieron los factores relacionados con el fallo de
la VMNI en funcién de la causa de la IRA:

A. IRA hipercapnica:
A.1. Gases arteriales.

Soo Hoo et al en 1994 (440) estudiaron a 12 pacientes con descompensacion
de la EPOC, no encontrando relaciéon entre el pH y el PaCO; en el momento del
ingreso y la respuesta a la VMNI.

Ambrosino et al en 1995 (125) observaron un grupo de 47 pacientes con
EPOC descompensado, tratados mediante VMNI. Las variables relacionadas con
el fracaso de la VMNI fueron el nivel basal de PaCO; menor y el de pH mayor, asi

como los valores de pH a la hora y la relacién entre el pH basal y el pH a la hora.
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Meduri et al en 1996 (441) mostraron unos resultados similares en un grupo
de 158 pacientes con IRA, observando fallo de la VMNI en el subgrupo de

paciente con fallo hipercapnico en los pacientes con un PaCO, mas alto.

Moretti et al en el 2000 (442) analizaron los predictores de fracaso tardio de
la VMNI, encontrando que el pH al ingreso era un predictor de fracaso de la

ventilacion.

Plant et al en 2001 (443) realizaron un estudio multicéntrico, y encontraron

que el pH basal < 7,30 se asociaba con el fracaso de la VMNI.

Por el contrario, Carlucci et al en 2001 (444) en otro estudio multicéntrico
encontraron que el pH al ingreso era superior entre los respondedores a la VMNI

que entre los que fracasaba.

Confalonieri et al en 2005 (445) realizaron un estudio sobre 1033 pacientes
afectos de EPOC exacerbado y acidosis respiratoria, tratados con VMNI en UCI,
plantas generales e UCIs intermedias. Valoraron el fracaso del tratamiento
mediante VMNI, observando en el anilisis multivariante una relacién con el

fracaso de la técnica con un pH menor (pH < 7,25) en el momento del ingreso.

Phua et al en 2005 (437) estudiaron 111 pacientes tratados en UCI mediante
VMNI debido a IRA hipercdpnica. Observaron como factor predictor de fracaso

de la VMNI una mayor PaCO; tras una hora de ventilacion.

En el estudio de Gacouin et al (439) en 2015 se siguieron durante 15 afios a
un grupo de pacientes con enfermedad respiratoria crénica e IRA, para
documentar la utilizacién de la VMNI y su utilidad en pacientes con y sin EPOC.
Se estudiaron un total de 1113 pacientes, y, por las caracteristicas del hospital, los
pacientes se trataban en la UCI. Encontraron diferencias estadisticamente
significativas en la relacion de la presencia PaCO, < 50 mmHg con el fracaso de la
VMNL

A.2. Severidad de la enfermedad.

Los indices mas utilizados son el APACHE (Acute Physionlogy and
Chronic Health Evaluation) y el SAPS (Simplified Acute Physiology Score),
asumiendo que los pacientes que sufren IRA padecen otras patologias, y el fallo
respiratorio esta asociado frecuentemente con un fallo orgénico. Algunos estudios

también han utilizado la escala de Glasgow.
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Soo Hoo et al en 1994 (440) también encontraron relacién entre el APACHE
IT'y el fracaso de la VMNI.

Ambrosino et al en 1995 (125) encontraron un indice APACHE II superior

en aquellos pacientes en los que fracasé la VMNIL

Moretti et al en el 2000 (442) encontraron que la presencia de una o mas
complicaciones durante la admision del paciente y una severa incapacidad

funcional eran fuertes predictores de fallo tardio de la VMNI.

Carlucci et al en 2001 (444) encontraron que el SAPS II era un factor

predictor independiente del fracaso o éxito de la VMNI.

Conti et al en 2002 (446) realizaron un estudio con 49 pacientes con EPOC
descompensado, encontrando también un APACHE II superior entre los que
necesitaron VMI tras fracaso de la VMNIL

Sin embargo, Antén et al en el 2000 (447), Meduri et al en 1996 (441) no
encontraron relaciéon entre el APACHE Il y el fallo de la VMNI, y Benhamou et al
en 1992 (448) no encontraron relacion entre el SAPS I y el fallo de la VMNI.

Confalonieri et al en 2005 (445) observaron una relacién con el fracaso de la
técnica con un indice APACHE II mayor y un indice en la escala de Glasgow

menor.

Phua et al en 2005 (437) observaron que en el andlisis multivariante de los
factores estudiados se revel6 como factor predictor de fracaso de la VMNI un
indice APACHE II mayor.

Pacilli et al en 2014 (449) estudiaron 176 pacientes con exacerbacion de la
EPOC tratados mediante VMNI en una UCI respiratoria. Los pacientes en los

cuales fracas6 la VMNI fueron aquellos con un SAPS II mayor.

Gemert et al en 2015 (424) realizaron un estudio retrospectivo en pacientes
con EPOC exacerbado tratados en urgencias mediante VMNI. En el analisis
multivariante un indice de Glasgow menor de 15 estaba asociado de forma

significativa con el fracaso de la VMNI.
A 3. Cooperacién y encefalopatia.

La cooperacion, tolerancia y ausencia de encefalopatia son necesarias para

poder instaurar el tratamiento con VMNI.
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Varios investigadores, Ambrosino et al en 1995 (125), Antén et al en el 2000
(447) y Conti et al en 2002 (446), han encontrado una correlacién positiva entre un
estatus mental basal bajo y el fallo de la VMNI.

La tolerancia a la VMNI se ha estudiado utilizando unas escalas arbitrarias.
Benhamou et al en 1992 (448), Ambrosino et al en 1995 (125) y Carlucci et al en
2001 (444) encontraron que una escasa tolerancia clinica a la VMNI era un buen
predictor de fracaso. Soo Hoo et al en 1994 (440) encontraron que los pacientes en
los que la VMNI fracas6 toleraban la mdascara durante menos tiempo que en
aquellos en los que la VMNI fue exitosa.

A.4. Medio.

Como ya hemos ido viendo, la mayor parte de los estudios se han realizado
en UCIs generales (117,158,450) o UClIs respiratorias, dado que se trata de los
lugares mas seguros en los que realizar una VMNI. Sin embargo, debido a la falta
de camas de UCI y a la creciente indicacién de la VMNI, se ha comenzado a
aplicar en plantas de neumologia, plantas de medicina interna, y en los tltimos

tiempos en el servicio de urgencias (121,451-455).

El lugar donde se inicia el tratamiento de la VMNI es un importante
predictor de éxito de la VMNI, y que se asocia con una evolucién favorable de la
IRA (35/451) en caso de iniciarse fuera de UCI, dado que los pacientes
seleccionados en UCI para ser tratados mediante VMNI tienen una situacién mas
grave que los pacientes ingresados en otros servicios hospitalarios (451). También
es vital la monitorizacién de los pacientes, que se encuentra asociada al medio, y
el entrenamiento del equipo que va a llevar a cabo el tratamiento con la VMNI. De
hecho, se ha indicado que con el incremento de la experiencia un equipo médico
es capaz de tratar episodios de IRA mas graves con el mismo grado de éxito
(177,456).

Ozsancak et al en 2015 (434) realizaron un estudio sobre pacientes que
requirieron VMNI en 8 hospitales norteamericanos, tratados en UCI, urgencias, o
en la guardia general. Encontraron una mejor tasa de éxito de la VMNI si
comenzaba en urgencias VS en UCI (con significaciéon estadistica), y una
mortalidad y una duracién de la estancia hospitalaria superior en los pacientes
con VMNI iniciada en UCI VS los pacientes con VMNI iniciada en urgencias.
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A.5. Otros aspectos.

Confalonieri et al en 2005 (445) observaron una relacién de fracaso de la
VMNI con una frecuencia respiratoria aumentada al ingreso.

Phua et al en 2005 (437) observaron como factor predictor de fracaso de la
VMNI la taquicardia. Ademds, y dentro de este apartado de otros aspectos,
encontraron el origen de la IRA en un proceso distinto de la exacerbacién de la

EPOC como factor predictor de fracaso.

Pacilli et al en 2014 (449) enunciaban que los pacientes en los cuales fracasé
la VMNI fueron los de mayor edad, con un nivel de albimina menor, con un
mayor grado de dependencia valorado mediante el indice de Barthel, y la

presencia de neumonia como comorbilidad.

Gemert et al en 2015 (424)realizaron un estudio retrospectivo en pacientes
con EPOC exacerbado tratados en urgencias mediante VMNI. En el andlisis
multivariante la edad > de 65 afios estaba asociada de forma significativa con el
fracaso de la VMNIL

B. Fallo respiratorio hipoxémico.

La gran mayoria de los estudios se han realizado con pacientes con IRA
hipercapnica. La mayoria de los estudios de IRA hipoxémica se han centrado en
una tnica patologia, como el EAP cardiogénico (457), el SDRA y el traumatismo
pulmonar agudo (458) o al neumonia adquirida en la comunidad (108,459), por lo

que es dificil realizar unas recomendaciones generales.

El estudio de Antonelli et al en 2001 (203) se realiz6 sobre 354 pacientes con
IRA hipoxémica tratados mediante VMNI en UCI. Encontraron los siguientes
factores independientes asociados con el fracaso de la VMNI en el analisis
multivariante: la edad mayor de 40 afios, un SAPS II 235, la presencia de SDRA o
neumonia adquirida en la comunidad, y una PaO;/FiO; < 146mmHg tras una
hora de VMNI.

Minuto et al en 2003 (168) realizaron un estudio en el servicio de urgencias
sobre 84 pacientes con EAP cardiogénico tratado mediante VMNI. Valoraron la
respuesta o no de la VMNI, encontrando como factores de no respuesta la baja PA

y una menor PaO; en el momento del ingreso.
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Rana et al en 2006 (460) estudiaron la evolucién de pacientes con SDRA que
inicialmente eran tratados con VMNI. Encontraron como factores asociados al

fracaso de la VMNI a acidosis metabdlica y la hipoxemia severa.

Antonelli et al en 2007 (202) estudiaron durante dos afios los pacientes con
SDRA ingresados en la UCI de varios hospitales, valorando los que requerian
intubacion. Los pacientes que requerian VMI tenian més edad, tenian un SAPS II
més elevado, e inicialmente recibian un mayor nivel de PEEP y de PSV, aunque
de acuerdo con el modelo de regresién logistica, solo el SAPS II > de 34 y una
PaO,/FiO; < a 175 tras una hora de VMNI estaban asociados con la necesidad de

intubacién.
C. Otros estudios.

Otros estudios no han realizado una distincién en la causa de la IRA
estudiada (hipercdpnica o hipoxémica), incluyendo los pacientes de forma
independiente a esa causa. Incluimos también aqui los estudios de los pacientes
con orden de no intubar, dado que el fracaso de la VMNI estd asociado a la
mortalidad (salvo en algun estudio en el que los pacientes con orden de no

intubar fueron finalmente intubados).

Honrubia et al en 2005 (438) encontraron como factores asociados al fracaso
de la VMNI (en un estudio realizado a 64 pacientes con IRA tratados en UCI) la

neumonia como diagndstico primario y el indice de APACHE II.

Merlani et al en 2005 (429) estudiaron retrospectivamente los pacientes
ingresados en urgencias con IRA tratados con VMNI, valorando si la VMNI
fracasaba (necesidad de intubacion). En el analisis multivariante el pH <a 7,35y
el ratio respiratorio = a 20 por minuto (ambas tras 1 hora de VMNI) estaban

asociadas independientemente al fallo de la VMNI.

Scarpazza et al en 2008 (461) estudiaron 62 pacientes hospitalizados con IRA
hipercapnica en una unidad de medicina semiintensiva, con criterio de inclusién
de pacientes > a 75 afios y etiquetados como no intubar. Se valoré el éxito o
fracaso de la VMNI (fracaso del 12,5%), observando la edad como un factor
importante (media de edad de los respondedores de 80,46 afios, entre los no
respondedores de 84,75 afos, p = 0,016), las escalas de severidad de las
condiciones de los pacientes (GCS y APACHE II), la PaCO; tras 12 horas de
VMN], y el pH tras una hora y tras 12 horas de VMNI. Scarpazza et al en 2011
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(462) continuaron con el estudio anterior, realizando un seguimiento a los 54
pacientes en los cuales la VMNI fue un éxito. Indicaron una mortalidad al afio del
25,8% con respecto a los 62 pacientes que iniciaron el estudio. Los factores
relacionados con la mortalidad fueron la edad y los dias de hospitalizacion
durante el periodo de estudio.

Bulow y Thorsager en 2009 (463) realizaron un estudio en UCI sobre 38
pacientes con orden de no intubar tratados con VMNI. Los factores relacionados
con la mortalidad de estos pacientes fueron el total de dias ingresados, el indice
APACHE y el indice SAPS. La mortalidad intrahospitalaria fue del 71%, y al afio
fue del 84%.

Schneider et al en 2011 (464) realizaron un estudio en el que valoraron los
paciente tratados por un equipo médico de emergencias de la guardia de planta
mediante VMNI por cualquier motivo. Encontraron un riesgo tres veces mayor de

intubacién cuando el diagnoéstico al inicio fue de neumonia.

Pifero et al en 2013 (408) realizaron un estudio retrospectivo de 243
pacientes tratados en el Hospital General Universitario Reina Sofia de la Region
de Murcia durante el afio 2011 mediante VMNI para tratar la IRA. Como factores
asociados a la mortalidad en el andlisis multivariante encontraron la edad

superior a 75 afios, el diagndstico de sepsis y el bicarbonato menor de 22mmol/L.

Lemyze et al en 2014 (465) realizaron un estudio sobre 76 pacientes con
obesidad morbida e IRA tratados en UCI mediante VMNI. Encontraron como
factores asociados a un fallo temprano de la VMNI (en menos de 48 horas) el ser
varén, que la IRA fuese causada por neumonia, IRA hipoxémica, un PaCO;
disminuido, un HCO3- disminuido, y una mayor puntuacién en los indices de
severidad al ingreso (SAPS II).

En el estudio de Gacouin et al (439) en 2015 se siguieron durante 15 afios a
un grupo de pacientes con enfermedad respiratoria crénica e IRA, para
documentar la utilizacién de la VMNI y su utilidad en pacientes con y sin EPOC.
Se estudiaron un total de 1113 pacientes, y, por las caracteristicas del hospital, los
pacientes se trataban en la UCI. Encontraron diferencias estadisticamente
significativas en la relacién de la presencia de neumonia intersticial difusa con el
fracaso de la VMNIL

1.6.3.2.2 Factores prondstico de éxito de la VMNI.
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No desarrollaremos este apartado debido a que nos hemos centrado, dentro
de nuestra tesis, en valorar los factores asociados con la mortalidad, a los que se

encuentran asociados los factores de fracaso de la VMNI.

Se considera una respuesta positiva a la VMNI la reduccion de la frecuencia
respiratoria y la disminucién de la PaCO,, asi como la correcciéon del pH
sanguineo, a las 2 horas del inicio de la VMNI (466).

Delgado et al en 2012 y Navarro-Rodriguez et al en 2015 identificaron como
factores pronéstico de éxito de la VMNI (467,468): pacientes jévenes, con escasa
cantidad de secreciones respiratorias, alta puntuacién en escala de Glasgow, baja
puntuacion en la escala de APACHE, adecuada sincronizacién paciente-
ventilador y correcta tolerancia del paciente a la ventilacion. Como datos
gasométricos se considera un pH <735 y >7,10 y una PaCO; >45mmHg y
<92mmHg.

Meduri et al en 1996 (441) estudiaron un grupo de 158 pacientes con IRA,
observando que la mejoria de la acidosis tras 2 horas de VMNI era un factor de
éxito de la VMNI.

Antén et al en el 2000 (447) estudiaron 36 pacientes con exacerbaciones de la
EPOC, encontrando que la mejora de la PaCO, y del pH tras una hora de VMNI

era un buen predictor de éxito del tratamiento.

Plant et al en 2001 (443) realizaron un estudio multicéntrico, y encontraron
que el pH basal bajo se asociaba con el fracaso de la VMNI, mientras que la
mejora del pH tras 4 horas de VMNI era un factor de éxito de la VMNI.

Carlucci et al en 2001 (444) concluian que una técnica de VMNI depurada
podia permitir a un equipo clinico tratar pacientes con mayor severidad de la
enfermedad fuera de la UCI, y subsiguientemente reducir los costes de la VMNI.
También estudiaron la capacidad de eliminar secreciones en forma de “si o no”
tras una valoraciéon de la capacidad de los pacientes para movilizar secreciones.
Encontraron que maés pacientes eran capaces de limpiar secreciones entre el grupo

tratado con éxito mediante la VMNI.

En cuanto al equipamiento (ventiladores y sistemas de monitorizaciéon en
particular), puede resultar un factor determinante en el éxito de la VMNI, debido
a que la tecnologia de la VMNI ha cambiado en los dltimos tiempos de forma
sustancial. No se han encontrado estudios que apliquen este argumento (436).
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Rodriguez-Mulero et al en 2005 (469) realizaron un estudio del éxito de la
VMNI en el tratamiento del EAP cardiogénico. Estudiaron un total de 199
pacientes ingresados en UCI. Las variables asociadas al éxito de la técnica de
forma significativa tras un andlisis multivariante fueron, la procedencia del
ingreso (urgencias VS planta, asociado a éxito provenir de urgencias), la presencia
de complicaciones, el indice SAPS II menor, menor incidencia de infarto agudo de
miocardio, la PaO,/FiO; al ingreso, una PaCO, aumentada en el momento del
ingreso, una frecuencia respiratoria disminuida, una técnica exitosa, y la orden de

no intubar.

Lemyze et al en 2014 (465) realizaron un estudio sobre 76 pacientes con
obesidad morbida e IRA tratados en UCI mediante VMNI. Encontraron como
factores asociados a un éxito temprano de la VMNI (en menos de 48 horas) un
PaCO; mayor, un HCO3- mayor al ingreso, y la descompensacién hipercapnica
idiopética del sindrome de obesidad-hipertensiéon como causa de la IRA.

En el estudio de Gacouin et al (439) de 2015, ya comentado, encontraron
diferencias estadisticamente significativas en la relacién de el origen de la IRA en
la EPOC, y de una PaCO; antes de la ventilacion > de 50 mmHg con el éxito de la
VMNIL
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2. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS.

2.1. JUSTIFICACION SOBRE EL OBJETIVO DEL ESTUDIO.

La valoraciéon del estado del paciente, de los criterios de gravedad o de su
prondstico, es un aspecto muy importante a la hora de plantear el manejo de un

paciente, y més si cabe en el paciente con IRA.

A pesar de la introduccién de nuevas técnicas diagndsticas (como la TC o la
RM) para el estudio del térax, las RXT son unas pruebas que pueden dar una
informacion muy util. Considerando que a la mayor parte de los pacientes se les
realiza una RXTP en la UCI o en Urgencias, la informacion adicional disponible
para el clinico es esencialmente gratuita, y ofrece el potencial de cambiar la
actitud médica con el paciente.

Creemos que existe una gran oportunidad de valorar el pronéstico de estos
pacientes usando una herramienta que ya estéd siendo de hecho utilizada en estos
pacientes, la RXTP, con las obvias ventajas que esto supone, en cuanto a coste-
beneficio (utilizando la informacién ya disponible en una RXTP, prueba de
imagen demandada muy frecuentemente en la valoracién de la IR) y en cuanto a
la no saturacién del paciente con un aumento de los procedimientos diagndsticos

a los que se le someten.

El uso clinico de los signos radiol6gicos observados en una RXTP requiere
valorar la existencia de factores de confusién en la variaciéon de la posicién del
paciente, la técnica radiografica, y la capacidad del paciente para realizar una
inspiraciéon completa. Las RXTP es una prueba de imagen con mucha variaciéon en
su consistencia y calidad pero las limitaciones impuestas por estos y otros factores
no deben detener el uso de la RXTP sino contribuir a su necesidad de
estandarizacion, para poder optimizar la informacién que podemos obtener.
Aunque la reproducibilidad de la técnica es donde radica la potencial aplicacién
de las mediciones en las RXTP, este estudio trata de ser ttil en “la vida real” de tal
manera que no se consideren multiples factores de exclusion técnicos que limiten
su utilidad préctica, y su punto de vista de que la medicina real no se desarrolla

en entornos controlados al 100%.
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Aunque normalmente la valoracion de las RXTP se ha realizado en
busqueda de signos que orienten a la etiologia de la IR (siendo en algunas
ocasiones diagnodstica, como puede ser en casos de neumonias o de EAP), en
muchas ocasiones no es posible realizar un diagndstico claro, y menos en el
Servicio de Urgencias (donde existen limitaciones para la realizacion de pruebas
y/ o obtencién de resultados a tiempo).

Asi, este estudio trata de valorar, siguiendo el discurso de la medicina en
“la vida real”, si es posible obtener mediante la RXTP alguna medicién que pueda
ser utilizada como factor pronéstico de supervivencia, independientemente de la

etiologia de la IR.

Con el punto de partida de que los pacientes con fatiga muscular se
encontrardn en peor situaciéon que aquellos que no la tiene para soportar su
proceso de IRA, se paso a disefar el estudio, teniendo en mente que dado que el
diafragma es el musculo més importante en la respiracién, nos centrariamos en la
realizacién de mediciones que pudiesen valorar los signos de fatiga de este

musculo: el aplanamiento diafragmatico.

2.2. OBJETIVOS.

Objetivo principal.

Investigar la relacion entre el aplanamiento del diafragma observado en la
RXTP con la supervivencia a un afio, en pacientes con IRA o IRCA sometidos a
VMNIL

Objetivos secundarios.

Estudiar la relacion entre el aplanamiento del diafragma observado en la
RXTP con la mortalidad intrahospitalaria, en pacientes con IRA o IRCA sometidos
a VMNL

Conocer la supervivencia a un afio y la mortalidad intrahospitalaria en los

pacientes con IRA o IRCA sometidos a VMNI en nuestro medio.

Establecer la relacion de distintas variables clinicas y analiticas con la

supervivencia a un afio en los pacientes con IRA o IRCA sometidos a VMNI.

Investigar la relacién de distintas variables clinicas y analiticas con la

mortalidad intrahospitalaria en los pacientes con IRA o IRCA sometidos a VMNI.
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3. MATERIAL Y METODOS.

3.1. MATERIAL.

Hemos realizado un estudio de cohortes retrospectivo en el Servicio de
Urgencias del Hospital General Universitario Reina Soffa de Murcia, recogiendo
los datos de los pacientes que precisan la utilizaciéon de una VMNI por IRA o
IRCA. El periodo de recogida de pacientes se ha producido entre el 01 de enero
del 2011 y el 31 de diciembre de 2013 con respecto a la inclusién en el estudio, y
hasta el 31 de diciembre de 2014 para recoleccién de los datos.

3.1.1. Criterios de inclusién y exclusién.

3.1.1.1. Criterios de inclusion.

Pacientes de edad adulta (mayores de 18 afios, sin limite de edad superior)
en situacion que requieren la utilizaciéon de VMNI (es decir, no se han tenido en
cuenta las contraindicaciones para la VMNI), y que cumplen las siguientes

caracteristicas:
-Criterios clinicos: sintomas y signos de IRA.

-Criterios gasométricos: pacientes a los que se les ha realizado una

gasometria, arterial o venosa.

-Criterios radiolégicos: pacientes a los que se les haya realizado una RXTP
durante el momento inicial de su proceso de IR.

3.3.2. Criterios de exclusion.

-Pacientes cuyo motivo de ingreso fue una operacién quirdrgica
programada (de cualquier tipo). 8 pacientes fueron descartados para el estudio

por este motivo.

-Pacientes a los que no se les ha realizado una RXTP en su estancia en
Urgencias. En total 55 pacientes no se incluyeron debido a que las radiografias

que se les habian realizado no eran portatiles.
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-Pacientes cuya RXTP no presenta ciertos criterios de calidad, como son:
estudios muy rotados, neumotérax derecho, no inclusiéon del 4pex pulmonar o del
seno costo-frénico derecho, derrame pleural derecho que impide la valoracién del
seno costo-frénico derecho, mala calidad técnica (kV no adecuado). Estos criterios
son valorados por un radidlogo especialista. Un total de 70 pacientes fueron
descartados al no presentar las RXT unas caracteristicas minimas para la

valoracién de las mediciones que proponiamos.
3.2. METODO.

3.2.1. Manejo del paciente.

El diagnostico inicial de IR se realiz6 mediante gasometria arterial,
estableciéndose por la existencia de una PaO, < 60mmHg, con una FiO, del 21%.

A su ingreso se administraba oxigenoterapia. Tras constatar ausencia de
mejoria significativa, se establecia por el equipo de guardia que la oxigenoterapia
habia fracasado, siendo necesario recurrir a una técnica de soporte ventilatorio,

teniendo en cuenta las indicaciones y las contraindicaciones de la VMNIL

Todos los pacientes recibieron tratamiento especifico segtn la patologia que
se sospechaba que desencadeno la IR.

En las tres primeras horas del ingreso en el Servicio de Urgencias,
normalmente antes de la utilizacion de la VMNI, se les realiz6 una RXT
(normalmente portatil), para la completar el estudio y valorar las estructuras

toracicas.

A continuacién se procedié, en aquellos pacientes en los que estuviese
indicado, iniciar el tratamiento mediante la VMNI.

Posteriormente y dependiendo de su gravedad, los pacientes pasaban a
planta, ya fuese en el Servicio de UCI o en cualquier otro servicio de
hospitalizacion.

3.2.2. Monitorizacion.

Al ingreso del paciente se canaliza via venosa periférica y se realiza una

puncién arterial para la gasometria.
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La SatO; se monitorizé a través de pulsioximetro Oxisensor Nellcor II D-25
(Nellcor© Puritan Bennet Inc., Decasanton, CA, USA) conectado a monitor de

cabecera Siemens© (Siemens Medical Systems, Inc, Danvers, MA, USA).

Las muestras de gasometrias se procesaron en cooximetro ABL560
(Radiometer Medical® A/S, Copenhagen, Denmark).

3.2.2. Procedimiento de VMNI.

Primero se identificaron aquellos pacientes que se beneficiarian del
tratamiento mediante VMNI. Primero se determina la necesidad de VMNI (ya
comentados en el apartado de VMNI de la introduccién). Posteriormente se
valora si el diagnoéstico de sospecha tiene evidencia cientifica de beneficiarse del
uso de la VMNI (exacerbaciones de la EPOC, EAP...). Por dltimo se comprueba
que el paciente no tenga contraindicaciones para la VMNI (también comentados
en el apartado de VMNI de la introduccién). También se debe de tener en cuenta

la voluntariedad por parte del paciente de aceptar el tratamiento con la VMNIL

En nuestro centro, la VMNI se inicia después de la evaluacién clinica y
gasométrica. La cabecera de la cama se mantiene al menos a 45 ° para reducir al
minimo el riesgo de distension géstrica y / o aspiraciéon bronquial. En presencia
de evidencia clinica o radiolégica de distension géstrica, se valora la insercién de
una sonda nasogéastrica. Todos los pacientes se monitorizan continuamente con

electrocardiografia continua de superficie, SatO, percutanea, y la PA no invasiva.

Se coloca una interfase con sellado del perimetro de silicona de forma
uniforme, adaptada al tamafio del paciente y se mantiene en su lugar mediante un
arnés a la cabeza. Inicialmente se apoya la mascarilla de forma manual de 2 a 5
minutos hasta conseguir la adaptaciéon del paciente. Posteriormente se ajuste el

arnés.

Los ventiladores utilizados para la VMNI son la BIPAP modelo ST o Trilogy
202 (Respironics©; Murrysville, PA).

Los ajustes ventilatorios iniciales son los siguientes:

En caso de utilizar el modo BIPAP, se inicia con una IPAP de entre 10-16
cmH>0 y una EPAP de 4 cmH>O. Después, la presion de soporte es ajustada para

alcanzar un volumen tidal medio espiratoria de al menos 5 ml/kg. En caso de
utilizar modo CPAP, se inicia con una EPAP de 5 cmH>O. El nivel de FiO; se
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ajusta para conseguir un nivel de SatO, percutdnea de entre 90 y 95%. En
presencia de esfuerzos respiratorios que no puedan desencadenar la inspiracién,
se incrementa la EPAP gradualmente hasta 8 cmH>O, con el objetivo de descargar
los musculos respiratorios mediante la reduccién de la auto-PEEP. Se aplica
también una PEEP de entre 5 y 8 cmH>O cuando el nivel de SatO percuténea es
menor del 90%, con un nivel de FiO; del 50%. Los parametros de la ventilacion se
ajustaran teniendo en cuenta el estado clinico del paciente, el patron respiratorio,
las variables ventilatorias, y los resultados del intercambio de gases (pH, pCO: y
SatO, percutdnea). La terapia tiene como objetivo el reducir la frecuencia
respiratoria, disminuir la actividad de los musculos accesorios, conseguir unas

fugas de aire aceptables y aumentar la comodidad del paciente.

La evaluacién constantes de la técnica durante la primera hora es cardinal.
Se permiten cortos periodos de desconexién del respirador para permitir la tos.
Después de una hora, se llevan a cabo la evaluacion clinica y un andlisis
gasométrico. Si el patron de la respiraciéon y los valores gasométricos se
normalizan se valora la interrupciéon de la VMNI y la administraciéon de
oxigenoterapia convencional para mantener un nivel de SatO, percutanea entre el
90 y el 95%. Sin embargo, en general, el uso de la VMNI se mantiene un minimo
de 3 horas. En caso de empeoramiento gasométrico, pO/FiO, menor de 150,
deterioro del nivel de consciencia, presencia de inestabilidad hemodindmica o
necesidad de intubaciéon endotraqueal urgente con VMI se solicitard valoracion
por la UCL.

Segun el protocolo propuesto por la SEMES, los pasos para la utilizacion de
la VMNI, una vez decidido su uso, son:

Comunicar al resto del equipo que se va a iniciar el soporte con VMNI.
Explicar al paciente el procedimiento al que se le va a someter.
Incorporar al paciente 90° sobre la cama.

Realizar la correcta monitorizacion de constantes: pulsioximetria,
monitorizacion electrocardiogréfica y de TA, frecuencia respiratoria y trabajo

respiratorio.
Elegir el tipo y tamafio de interfase que se va a utilizar.
Verificar las tabuladuras y los filtros.

Encender el respirador y seleccionar el modo ventilatorio.
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Programar los parametros, presentandose dos opciones, dependiendo de la

gravedad de la IRA, un inicio rdpido o un inicio progresivo.
Inicio rapido
CPAP: realizar la programacién de la CPAP entre 6 y 8 cmH20.

BIPAP: realizar la programacion de la presion positiva inspiratoria de la via
aérea (IPAP) entre 12 y 15 cmH>O y para una presién positiva espiratoria en la via
aérea (EPAP) de entre 4 y 5 cmH,O.

Inicio progresivo:
CPAP: inicio de 4 cmH>O y aumentar de 2 en 2 cmH>O cada 5-10 minutos.

BIPAP: inicio de 8 cmH>O de IPAP y aumentar de 2 en 2 cmH>0O, y para la
EPAP con 4 cmH>O y aumentar de 1 en 1 cmH>O cada 5-10 minutos.

Valorar la necesidad de colocar una sonda nasogéstrica:

Valorar la necesidad de nutricién si hay prevision de soporte con VMNI
durante mas de 48 horas.

Es til para minimizar la posibilidad de broncoaspiracion.

Colocar la mascarilla sin arneses en la cara del paciente.

Tras la adaptacién inicial de la mascarilla a la cara del paciente, ajustar la
mascarilla con el arnés, comenzando siempre por la fijaciéon caudal. Se debe de

poder introducir uno o dos dedos entre la cara y las cintas del arnés, para

comprobar que no tiene una fijacion demasiado fuerte.

Observar la sincronizaciéon del paciente y controlar posibles fugas,

pudiendo en este caso realizar pequefios ajustes de la mascarilla.

Valorar la sedacién ligera (con midazolam IV); es frecuente la mejoria sélo

con el uso de morfina.

Aunque muy recientemente se han descrito otros protocolos de uso de la
VMNI en urgencias (470-472), Tabla 8, Esquema 9 y 10:
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1. Choose CPAP or BPAP modality based on indication

2. Select interface/mask depending on local availability

CPAP
3. Set CPAP 5-10 cm H.0

4. Set Fio, between 0.4 and 1.0

5. Titrate pressure 2 cm H,0 every

5 min to effect

6. Titrate Fioz according to
5a0- or ABG

Abbreviations: ABG, arterial blood gases; BPAP, bilevel positive airway pressure; CPAP, contin-
uous positive airway pressure; EPAP, expiratory positive airway pressure; Fio,, fraction of
inspired oxygen; IPAP, inspiratory positive airway pressure; NIV, noninvasive ventilation;
PEEP, positive end-expiratory pressure; PS, pressure support; Sa0,, oxygen saturation.

BPAP

3. Set EPAP or PEEP 5-8 cm H.O

4. Set PS (7-10 cm H,0) or IPAP (12-15 cm H,0)

5. Set Fio, between 0.4 and 1.0

5. Titrate pressures 2 cm HzO every 5 min to effect
6

. Titrate Fio, according to 5a0; or ABG

Tabla 8. Consideraciones practicas del inicio de la VMNI. Tomado de Allison et al

Indications Contraindications
for NIV for NIV
COPD Absolute
pH<7.35 Savars facial deformity
pCO2=E5 Facial burns
RR>23 | Fixad upperairway
I parsisting sfter obutruction
bronchodilators srd
conzralled cwgen therapy Relative
pHe7 15
{pH<T 25 andadditional
advarsefaature)
oS
‘Confusicn /agiaon
Cognitive mparmen
Neuromuscular i
disease observaten)
Fespiratory ilnesswith
RE > 20 if ususl VC<ILeven |
e s «.__ Indications for
or referral to ICU
pH < 735 and pLOZ6.5 AHRF with impending:
TREpirEory Smas
NIV Ealling o magmant
chest wall movemern o
reduce pCO2
Inability tomaintein Sacd >
25-83%.00 NIV
Obe:
sity Needfor IV sedation or

pH «7.35, pCO2E5 RR=23 |
or

f_ andfor possiblediicult

DaytimaplO € 0ard
Noasio asin OHE;

DM,

NIV SETUP

Mask

Full faca mask for own if homausar of NIV)

Initial Pressure settings
EPAP: 3 for higher if 054 known/ espacted)

IPAP in COPD/OHS/KS 15 [20if pH «7.25)

Ulp titraze IPAF over 10-30mim to IFAP20—30 to achieve

advartafasure: indestng
nead for choser monioring

i chastiabde Jamant

IFAF sheuld not exceed 30 or EPAR §°
Without Expar rewaw

IPAP in HM 10 (or 5 above usal sazing)

Backup rate
Bachup Rmte of 16-20. Sat appropriate inspiracory time

I:E ratio
€OPD 121612
OMS, NM & CWD 1°1

Inspiratory time
0.8-1.25C0PD
1.2-1.55 OHS, NM & CWD'

Use NIV for as much time as possiblein 1 24hours.
Taper depanding ontolemnce & ABGI over nast 4872 houm

SEEK AND TREAT REVERSIBLE CAUSES OF
AHRF

* Possible need for EPAP > 8
Savers OHS [BMI>3E) lung racrdtmanteg hyposia in sevare

o mEingin

required

5 when highEPAP

NIV Monitoring

Omygenation
e Sim 88-52% in sl patiares

Note: Home syle verzilators CANNDT
prowide > 0% irspiredoxygen

Ihigh cxygen nesed or rapid desaturation
on disconnection from NIV consider IMV.

Red flags
pH €725 on optimal NIV
AR persizting > 25
Naw orzatconfuson orpationt dstress

Actions
Chack mask fir,
port : give physicthersoy bronchodilssors,
consider Baxialytic
CONSIDER IMV

Esquema 7. Guia para el tratamiento con VMNI. Tomada de Davidson et al (471).
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Immediate Clinical Assisted Ventilation Plan
Assessment Options:
Oxygenation target 88-92% Intubation and transfer to ICU for IMV

Acid -Base Status?

Evidence of other organ
dysfunction?

Co-morbidities?

Administer steroids,
bronchodilators, antibiotics as
indicated and getspecialist
therapy help for NM/OHS
patients.

Consider predisposition to
AHRF [link with HMV team]

Enquire about advanced care
plans {confirm or commence
discussion)

NIV with transterto ICU as risk of requiring
IMV

NIV before/after transfer to NIV unit

NIV before/after transfer to acute ward
with specialist support

Non implementation or discontinuation of
assisted ventilation

Review patient and family wishes
Ensure NIV experienced*clinical input and
assistance of ICU if needed

Use locally agreed protocols for AHRF
management

Ensure frequent review of progress and

Recovery and discharge
phase

Review reasons/routeofad and
consider methods toimproveifthese
were problematic

Discuss future care plan ningwith
patient/family and inform community
services of the result of such discussion.

Arrange early specialist review,
pulmonary rehabilitation & help with
smoking cessation asindicated

Provide warning card}inform
ambulance services re future need for
controlled oxygen therapy
Considerreferral to home NIV service
eg NMD cases or suspectedsieep
disordered breathing

Learn from any identified mistakes

agreed avenues for escalation or de-
escalation

through multi professional review.

Document care plansand audit outcomes

*A NIV sxpenancad clinician will have undergone
specific training and be able to demonstrate
possession of all of the appropriste competencies.

Esquema 8. Fases del manejo del paciente con IRA. Tomada de Davidson et al (471).

3.2.3. Procedimiento de RXTP.

El equipo portatil de radiologia consta de:

1. Un tubo de rayos de facil movilidad, que disponga de una luz de centraje,
metro para el célculo de la distancia al paciente y un disparador con cable lo
suficientemente largo para que el operador pueda alejarse lo necesario con el fin

de disminuir su exposicién a la radiacién dispersa.

2. Un generador que permita obtener la cantidad de radiacién adecuada a

cada caso.

3. Los chasis que contienen pantallas de refuerzo de gran luminosidad
(rapidas) y se utilizan peliculas de alta sensibilidad con la finalidad de disminuir
cantidad de radiaciéon y tiempo de exposicion. Su tamafio dependera del campo a

radiografiar.

Si el paciente esta consciente, comprobaremos el grado de colaboracion y

le explicaremos la exploracion a realizar y cémo colaborar inspirando
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profundamente y manteniendo el aire en el momento de efectuar el disparo. Si el
paciente esta intubado y con respiracion artificial, se procedera a alargar el tiempo
inspiratorio en el respirador o a insuflar al paciente manteniendo la inspiracion
durante 1-2s. Se debe de tener especial cuidado para que las RXT se realicen en
maxima inspiracion.

Se retiraran, en lo posible, las sondas, tubos de drenaje y demés material

con guias radioopacas que puedan interferir en la imagen radiolégica.

El paciente puede ser colocado en decubito supino o en sedestaciéon

dependiendo de sus condiciones y de la patologia que interese valorar.

El tubo del equipo se ajustard de forma que incida perpendicularmente al

torax del paciente y situado a una distancia de 120cm.

Se calcularan los pardmetros (kv y mAs) mas adecuados para la realizacion

de la radiografia y en relacion con las caracteristicas del paciente.

Cuando todo esté dispuesto, se colocara el chasis a la espalda del paciente,

verificando el centraje.

Una vez efectuado el disparo, se retira el chasis que es identificado con los
datos del paciente y posteriormente la pelicula es revelada.

Finalmente debemos comprobar la calidad de la placa resultante y su

correcta identificacion.

3.2.4. Consentimiento informado.

Al ser un estudio retrospectivo no se realiza consentimiento informado.

3.2.5. Tamafio muestral.

Se realizo el calculo del tamafio muestral con nivel de confianza del 95%
(p=0,05) y una potencia del 80%. Se calcul6é que la mortalidad para el grupo con
aplanamiento diafragmatico calculado a través de las medidas propuestas se
encontraba en un 18%, mientras que en le grupo control se estimé en un 28%
obteniendo un tamafio muestral efectivo de 218 pacientes. Debido a que podrian
existir muchas pérdidas en relacién principalmente con la técnica radiolégica, se
calcularon un 40% de pérdidas lo que suponia un tamafio muestral total de 363

pacientes.
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3.2.6. Metodologia de la recogida de datos.

Se recogen los datos de los pacientes que necesitan tratamiento con VMNI
de su IRA de la hoja de alta del Servicio de Urgencias a través del Entorno

Documental (programa EDC del Hospital Reina Sofia de Murcia).

Se introducen las variables en el programa Microsoft Excel y se importan al

programa de analisis estadistico SPSS, version 20.0 para su andlisis.

Las variables se agrupan en varias categorias, variables demograficas,
variables relacionadas con los antecedentes personales, variables relacionadas con
el tratamiento, variables obtenidas con la gasometria, con la bioquimica y con el

hemograma, variables evolutivas y variables radiolégicas.
-Variables demograficas: fecha de nacimiento, edad y sexo.

-Variables relacionadas con los antecedentes personales: HTA, DM, EPOC,
sindrome de hipoventilaciéon (sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS)
y/o sindrome de apneas/hipopneas del suefio (SAHS)) y cardiopatia.

-Variables relacionadas con el tratamiento crénico: O, domiciliario y

ventilacion no invasiva en el domicilio.
-Resultados de la gasometria arterial: pH, paCO,, SatO, y HCOs-.
-Resultados bioquimica: urea, creatinina, proBNP y 4cido lactico.
-Resultados hemograma: leucocitos, Hb y plaquetas.

-Variables diagnosticas: clasificacion de la IRA en hipoxémica e
hipercapnica, presencia de IC.

-Datos evolutivos: servicio al que se deriva el paciente (hospitalizacién no
UCI y UCI), dias de ingreso en el hospital, dias de supervivencia. Y por tltimo las
relacionadas con la mortalidad: exitus al ingreso, exitus antes del primer afio. La
variable exitus se recogié a través del programa SELENE en el caso de la
mortalidad intrahospitalaria. La supervivencia al afio se obtuvo a través del
programa SELENE que indica la fecha del exitus o través del programa AGORA
PLUS de primaria. En este caso se catalogaba exitus si éste se encontraba
codificado en el programa. Si el paciente se objetiva una consulta hospitalaria, en
Atencién Primaria o receta posterior a la fecha de terminacion del estudio se

consideraba vivo.
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-Variables radiolégicas, sumario en Tabla 9 y Figura 30:

Medida 1: medicién realizada en el eje longitudinal, paralela a la columna.
Limite superior el margen inferior de la primera costilla derecha. Limite inferior
la ctpula diafragmatica derecha en su punto mas alto.

Medida 2: medicién realizada en el eje longitudinal, paralela a la columna.
Limite superior el margen inferior de la primera costilla derecha. Limite inferior el
seno costofrénico derecho.

Medida 3: mediciéon realizada en el eje transversal, a nivel del seno
costofrénico.

Medida 4: mediciéon realizada en el eje transversal, a nivel del seno
costofrénico.

Medida 5: medicién realizada en el eje transversal, a nivel de la capula
diafragmatica

Medida 6: medicién realizada en el eje transversal, a nivel de la capula
diafragmatica

Medida 7: medicién realizada en el eje transversal, a nivel de la capula
diafragmatica

Area cuadrado: medida 2 multiplicada por la medida 3.

Area triangulo: medida 2 multiplicada por la medida 3, todo ello divido
entre dos.

Area trapezoide: medida 1 mas la medida 2, todo ello multiplicado por la

medida 3, y todo ello a su vez dividido entre dos.
Altura diafragmética: medida 2 menos la medida 1.

Angulo 1: Calculado a partir de la medida 3 como base del triangulo, y
altura la altura diafragmatica.
Angulo 2: Calculado a partir de la medida 4 como base del triangulo y

altura la altura diafragmatica.
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Nivel de
Nombre Eje Limite 1 Limite 2 la medicién
Medida Capula
1 Longitudinal INF a primera costilla ~ diafragmatica
Medida
2 Longitudinal INF a primera costilla ~ Seno costofrénico
Medida INT a costilla mas Seno
3 Transversal alejada Apofisis espinosa  costofrénico
Medida INT a costilla mas Seno
4 Transversal alejada LAT vértebra costofrénico
Medida INT a costilla més Cupula
5 Transversal alejada Apdfisis espinosa  diafragmatica
Medida INT a costilla més Capula
6 Transversal alejada LAT vértebra diafragmatica
Medida INT a costilla més Capula
7 Transversal alejada LAT corazén diafragmatica

Tabla 9. Especificacién de las medidas realizadas.
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183.0 mm
220.4 mm

137.5 mm

119.7 mm),

128.1 mm

149.8 mm

Figura 30. RXTP con las mediciones realizadas.

3.2.7. Analisis estadistico.

El analisis estadistico, como ya se ha mencionado, se realiz6 con el

programa “IBM SPSS Statistics” v.20 para Windows.

Las variables cualitativas fueron analizadas mediante distribucién de
frecuencias con porcentajes y para las cuantitativas se calculé media, desviacion
tipica, error tipico, mediana, valor minimo y méximo asi como amplitud
intercuartilica; estas cuatro ultimas sobretodo si se trataba de describir variables

sin distribucién normal.

Para estimar la asociacion entre variables cualitativas o categoricas se

calcul6 la “x-cuadrado” si el valor de la frecuencia esperada era superior a 5 en
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mas del 75% de las asociaciones, o la “F” de Fisher cuando la escasez de datos asi
lo recomendaba y se averigud el riesgo mediante tablas de contingencia. El Riesgo
Relativo fue calculado para determinar el riesgo de las variables

dependientes inducidas por las variables asociadas a ella.

La normalidad en las variables cuantitativas se establecié mediante la
prueba de Kolmogorov-Smirnov si habia mas de 50 unidades de analisis o la de

Shapiro-Wilk si por el contrario eran menos de 50.

La comparacion de medias se realizé mediante el uso del estadistico “t” de
Student si las variables cuantitativas tenian una distribucién normal, o la prueba
de “U” de Mann-Whitney cuando la distribucion era no paramétrica. Del mismo
modo, para establecer la correlaciéon entre variables cuantitativas fue la
Correlacion de Pearson en el caso de las normales la elegida y la Correlacion de

Spearman para el resto.

Para conocer el punto de corte con mayor poder discriminativo de las
medidas estudiadas de aplanamiento diafragmatico y mortalidad se utilizaron
curvas ROC, asi como se realiz6 el célculo de sus valores predictivos positivo
(VPP) y negativo (VPN). También se calcularon las areas bajo la curva cuando se
trat6 de comparar el poder predictor entre las variables estudiadas. Tras aplicar la
conversion en una variable dicotémica, se realiza un nuevo anélisis estadistico,
incluyendo la valoracién mediante curva de Kaplan-Meier.

Se realiza un analisis multivariante de la supervivencia mediante la
regresion de Cox. Las variables que se incluyeron en el anélisis fueron todas
aquellas que presentaron una p < 0,200 en el analisis univariante.

El nivel de significacion aceptado fue el estdndar en investigacion cientifica

para un nivel de p < 0,05.
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4. RESULTADOS.

4.1. DESCRIPCION DE LOS DATOS.

Las mediciones realizadas en las RXTP fueron consideradas como variables
principales del estudio y se expresaron en milimetros. Fueron tratadas como

variables cuantitativas continuas.

El resto de variables se trataron como variables independientes en el anélisis
estadistico.

Las variables de dias de estancia y éxitus, han sido consideradas como
variables dependientes.

El éxitus se desglos6 en mortalidad intrahospitalaria (la sucedida durante el
primer evento registrado), y mortalidad antes del afio (desde el momento del

ingreso hasta el primer afio).

La variable dias de estancia, tratada como cuantitativa discreta, se
contabilizaron los dias desde su ingreso en urgencias hasta el alta hospitalaria,
siempre que no hubiese fallecido durante su estancia en el hospital en cuyo caso
no se contabiliz6 esta variable por motivos obvios puesto que la variable se referia

a una evolucién no truncada.

La variable dias de supervivencia fue considerada también como
cuantitativa discreta y sumoé los dias desde el ingreso en urgencias de los
pacientes hasta la fecha del 6bito en los casos en que se produjo este evento; en
caso contrario la cifra de dias alcanzé el maximo de observacion del estudio, es
decir 365 dias.

La variable destino se referfa al mismo desde urgencias y tomé los

siguientes valores cualitativos: hospitalizacion no UCI y UCL

La variable sexo fue considerada como cualitativa dicotémica tomando los

valores hombre y mujer.

Las variables: HTA, DM, EPOC, sindromes de hipoventilacion, cardiopatias,

oxigeno domiciliario, ventilacién no invasiva domiciliaria, y éxitus letalis se
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trataron como variables cualitativas dicotémicas con los valores de entrada SI y
NO.

El evento de éxitus, cuando no sobrevino durante un ingreso hospitalario en

nuestro centro, se confirmé por la historia clinica.

La variable tipo de IR se extrajo de los resultados gasométricos y se traté
como cualitativa tomando las siguientes entradas: IR Hipercapnica e IR Hipéxica.

DEFINICIONES:

Determinar el tipo de IRA (hipoxémica 6 hipercapnica):
-IRA: PaO, < 60mmHg.

-IRA Hipercéapnica: pH<7,35 con PaCO,>45 mmHg.

-IRA Hipoxémica: aquella que no cumple los parametros de hipercépnica.

La variable IC se trat6 como una variable cualitativa dicotémica con los
valores de entrada SI y NO, tanto en cuanto el diagnoéstico de alta del Servicio de

Urgencias fuese de EAP o ICC descompensada.
Las variables incluidas dentro del grupo de analiticas (pH, PaCO, , HCOs;,

acido lAactico, leucocitos, Hb, plaquetas, urea, creatinina, proBNP) fueron

consideradas como cuantitativas.

4.1.1. Pacientes excluidos.

En el estudio se incluyeron inicialmente 281 casos de pacientes que
cumplian criterios de inclusién. Posteriormente se desestimaron 72 casos, por
tanto, se analizaron 209 pacientes, es decir, un 74,3%. Los motivos para la
exclusién incluyeron cualquier proceso que no permitiese la visualizacion de los
limites del pulmén, como una técnica incorrecta, mala penetracion en la
realizacién de la radiografia, no ser una radiografia portatil, no incluir bases o
apex, presentar neumotdrax, ser imposible la medicién, hipercifosis e
hiperlordosis (que puedan modificar las mediciones), pérdida de la historia
clinica o presentar derrame pleural. La distribuciéon de los distintos motivos se
recoge en la siguiente tabla:
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Motivo N° de pacientes N° de pacientes restantes
Pacientes Basales 281 281
Mala técnica radiolégica 2 279
Radiografia poco penetrada 8 271
No RXTP 1 270
No incluir las bases 15 255
No incluir apex 3 252
Neumotoérax derecho 1 251
Imposible la medicién 3 248
Hipercifosis - hiperlordosis 3 245
Pérdida de historia clinica 2 243
Derrame pleural 34 209

Tabla 10. Causas de pacientes excluidos.

4.2. CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA.

4.2.1. Variables demograficas.

La edad y el sexo se consideran variables demogréficas.
La edad
La edad se expresa en la Tabla 11 y el Gréfico 1. La media de edad de los

pacientes estudiados fue de 76,33 afios con una desviacion tipica de 12,308 afios.
El intervalo de confianza al 95% fue de 74,65 a 78,01 afios. Por dltimo, la edad se

distribuy6 de una forma no paramétrica.
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. . Desviacion . . . Amplitud
Variable Media ) Mediana Minimo Maximo )
tipica intercuartil
Edad
76,33 12,308 79,0 28 96 15
(afios)

Tabla 11. Analisis de la edad.

Histograma

50 Media = 76,33
Desviacion tipica = 12 308
g

40

304

Frecuencia

207

104

60
EDAD

Gréfico 1.. Distribucién de la edad.
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El sexo

Con respecto al sexo, 101 (48,3%) fueron varones, mientras que 108 (51,7%),
fueron mujeres. Estratificando por edad (Tabla 12 y Grafico 2), la media para los
varones fue de 73,49 + 11,89 afios por 78,95 + 12,33 afios de las mujeres. Al
comportarse con una distribucién no paramétrica, es preferible utilizar las
medianas. Asi, presentaron una mediana de 75 los hombres por 81 afios las
mujeres. Esta diferencia entre sexos es estadisticamente significativa (p<0,001),

por lo que las mujeres fueron méas mayores que los varones.

Sexo Media Desviacion Mediana Minimo Maximo Amplitud
tipica intercuartil

Varones 73,49 11,89 75 35 96 15

Mujeres 78,95 12,33 81 28 95 10

Tabla 12. Distribucién por sexo de la edad

1004

&0

60+ 27

EDAD
I
I

40+

20

SEXO

Grafico 2. Distribucién de edad y sexo
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4.2.2. Antecedentes personales.

En el estudio se investigaron una serie de variables procedentes de la
historia clinica que correspondian a los antecedentes personales. Estas variables
fueron los antecedentes personales de hipertension arterial (HTA), diabetes
mellitus (DM), EPOC, sindrome de hipoventilacion (incluyendo el SAHS, el SAOS
y sindrome de obesidad-hipoventilacién), cardiopatia, independientemente de su
tipo, el oxigeno crénico domiciliario (OCD) y la necesidad de VMNI en domicilio.
La distribuciéon se muestra en la Tabla 13, mientras la representacién grafica se

puede contemplar en el Gréfico 3.

Variable N°decasos % de presencia % de ausencia
HTA 209 82,3 17,7
DM 209 45,9 54,1
EPOC 209 33,0 67,0
Sdm Hipoventilacion 209 12,9 87,1
Cardiopatia 209 63,2 36,8
OCD 209 25,4 74,6
VMNI domiciliaria 209 14,4 85,6

Tabla 13. Distribucién de los antecedentes personales
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Grafico 3. Antecedentes Personales
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Grafico 3. Representacion grafica de los antecedentes personales.

Con respecto a los antecedentes personales, la hipertension arterial y la
cardiopatia fueron los antecedentes mds presente. En el punto opuesto se
encuentran los antecedentes del sindrome de hipoventilacién, el OCD y la VMNI

domiciliaria.

4.2.3. Variables analiticas.

En el estudio se analizaron una serie de variables clinicas analiticas, que si
bien no podrian estar relacionadas con el objetivo del estudio, se podrian
comportar como datos confusores. Estas variables fueron datos obtenidos de la

gasometria arterial, hematologia basica, funcién renal, dcido lactico y NT-proBNP.

Gasometria arterial

En la gasometria se analizan los datos del pH, SatO,, pCO, y HCOs-. Sus
valores se presentan en la Tabla 14 con su representacion grafica posteriormente
(Gréfico 4, 5,6y 7).
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. . Desviaciéon . . .
Variable  Media | Mediana Minimo Maximo IC95%
tipica
7,24-
pH 7,255 0,101 7,26 6,95 7,45
7,26
64,4-
pCO: 67,89 25,407 63,00 22 203
71,3
89,2-
Sat.O; 90,62 10,22 94 21 100
92,0
25,9-
HCOs 26,903 7,28 25,60 13,2 51,1 o7 8

Tabla 14. Variables gasométricas.
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Grafico 4. Representacion gréfica del pH.
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Histograma
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Grafico 7. Representacion gréfica del HCO3-.

Con respecto a su comportamiento, todas las variables lo realizaron de

forma no paramétrica, como se puede observar en la tabla 15.

Variable gl P
209 0,003
209 0,000
209 0,000
209 0,001

Tabla 15. Pruebas de normalidad de las variables gasométricas.

Hematologia simple

En este caso se analizaron el recuento leucocitario, la concentracion de Hb y
el ntmero de plaquetas. Sus valores se presentan en la tabla 16 con su

representacion grafica posteriormente (Grafico 8, 9 y 10).
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. . Desviacion ) . .
Variable Media o Mediana Minimo Maximo IC95%
tipica
Leucocitos
11.844,3-
(x 12.637,0 5.813,08 11.780 11 52.820
13.429,7
1.000/mm?3)
Hb
12,61 3,162 12,50 7 45 12,1-13,0
(gr/dl)
Plaquetas 243,0-
55,26 89,93 239,0 73 602
(x 1.000/ pL) 267,5
Tabla 16. Hematologia simple.
Histograma
.§ 20- 50.000
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Grafico 8. Representacion gréfica de los leucocitos.
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Grafico 9. Representacién gréfica de la Hb.
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Grafico 10. Representacion gréfica de las plaquetas.
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Con respecto a su comportamiento, todas las variables lo realizaron de

forma no paramétrica, como se puede observar en la Tabla 17.

Variable

Leucocitos

Hb

Plaquetas

Tabla 17. Pruebas de Normalidad para la Hematologia Simple.

Bioquimica
En el andlisis bioquimica, se estudian las variables de funcién renal
(creatinina y urea), el dcido lactico y el NT-proBNP. Sus valores se presentan en la

tabla 18 con, una vez mas, su representacion grafica posteriormente (Grafica 11,
12,13 y 14).

. . Desviacion . . .
Variable Media . Mediana Minimo Maximo IC95%
tipica
Urea mg/dl 60,99 35,226 52,00 10 199 56,1-65,7
Creatinina
1,394 0,772 1,200 0,3 54 1,28-1,49
mg/dl
Lactico
2471 1,96 1,90 0,1 12,1 2,17-2,77
mmol/L
NT-proBNP  5.677, 4.289,4-
8605,2 3117,0 26 68.530
pg/ml 86 7.066,2

Tabla 18. Variables Bioquimicas
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Grafico 11. Representacion gréfica de la urea.
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Grafico 13. Representacion grafica del NT-proBNP.
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Con respecto a su comportamiento, todas las variables lo realizaron de

forma no paramétrica, como se puede observar en la Tabla 19.

Variable

Urea
Creatinina

NT-proBNP

Acido Lactico

Tabla 19. Pruebas de normalidad de las variables bioquimicas.

4.2.4. Diagnéstico.

El estudio se basé en cualquier paciente que precisara VMNI. Sin embargo,
existen multiples etiologias que tienen como consecuencia la necesidad de aplicar
VMNI al paciente. Entre los diagnésticos clasicos se encuentran la exacerbacion
de la EPOC y el EAP. Ademés, existen otros diagnoésticos en los que se indicé la
VMNI pero con escaso numero de pacientes, por lo que se agrupé en una
categoria como “otros”. Esta categoria que lleg6é a 50 pacientes estd constituida
por pacientes con sindrome de hipoventilacién-obesidad, sepsis, neumonia y

asma bronquial con una distribucién practicamente uniforme. Tabla 20.

Variable N° de casos % de presencia
EPOC 69 33,3 %
EAP 90 43,1 %
OTROS 50 23,9 %

Tabla 20. Distribucién por diagndstico.
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4.2.5. Destino.

Con respecto al destino de alta desde Urgencias. Los pacientes se
distribuyeron en tres posibles destinos: hospitalizaciéon en planta, ingreso en la

UCI y exitus en Urgencias. Esta distribucién se presenta en la Tabla 21 y el
Gréfico 15.

Variable N°de casos % de presencia % de ausencia
EXITUS en URGENCIAS 208 3,4 96,7
HOSPITALIZACION 208 78,4 21,6
INGRESO en UCI 208 18,2 81,8

Tabla 21: Destino al alta de Urgencias

H1Ingreso en Planta
H1Ingreso en UCI

Exitus en Urgencias

Grafico 15: Destino al alta de Urgencias

Ademéds, en los pacientes ingresados, tanto en planta como en UCI, se
estudio la estancia hospitalaria de estos pacientes. La media de la estancia fue de
12,54 £ 9,72 dias, con una mediana de 10,0 dias. El minimo fue de 1 dia y el

maximo de 73 dias. El intervalo de confianza al 95% fue de 11,2 a 13,8 dias.
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4.2.6. Supervivencia.

La variable con la que comparamos el resto de variables del estudio fue la
supervivencia y, por lo tanto, el éxitus. El éxitus se codificé en 2 items: exitus
intrahospitalario y exitus total a la conclusién del estudio. De los 209 pacientes
que se incluyeron en el proyecto, 40 pacientes (19,1 %) presentaron un exitus
intrahospitalario y 70 pacientes (33,3 %) fallecieron a lo largo del afio de
seguimiento que se realizd. A continuacién se perfila la curva de Kaplan-Meier,
Grafico 16.

Funcion de supervivencia

A

NIRN

Supervivencia acum

0,24

0,04

T T
o 100 200 300 400
supervivencia

Grafico 16. Funcién de supervivencia.

4.2.7. Medidas calculadas.

Uno de los puntos clave de los objetivos del estudio fueron la realizacién y
calculo de una serie de medidas realizadas en la RXTP y la obtencién posterior de

areas pulmonares como se indica en el material y métodos. Los valores de estas
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medidas y areas se plasman en la Tabla 22. Posteriormente se representa los

gréficos de cada variable (Graficos del 17 al 27).

Variable Media Desv. tipica Mediana Minimo Maximo IC95%

Medida 2 235,4-
2406 38,06 2421 122,8 332,6
(mm) 2458

Medida 4 127,5-
1299 17,08 130,1 81,6 185,9
(mm) 132,2

Medida 6 118,7-

121,0 16,96 120,3 68,5 163,1

(mm) 123,35

\ |

Ar
ea 36.434, 35.074 4-
Cuadrado 8.510,1 365586 14.8956 55.957.6
9 37.595,5

z

Area
. 33.110, 32.033,7-
Trapezoide 7.896,0 33.456,7 13.324,8 50.696,3
4 34.187,2
(mm?)

Tabla 22. Medidas y areas calculadas.
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Grafico 17. Representacion grafica de la medida 1
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Grafico 18. Representacion grafica de la medida 2.
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Grafico 19. Representacion gréfica de la medida 3.
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Grafico 20. Representacion gréfica de la medida 4.
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Grafico 21. Representacion grafica de la medida 5.
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Grafico 22. Representacion gréfica de la medida 6.
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Grafico 23. Representacion grafica de la medida 7.
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Grafico 24. Representacion grafica del area como un cuadrado.
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Histograma
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Gréfico 25. Representacion grafica del area como un tridngulo.
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Grafico 26. Representacion gréfica del drea como un trapezoide.
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Grafico 27. Representacion gréfica de la altura diafragmatica.
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Con respecto a su comportamiento, todas las variables lo realizaron de

forma paramétrica, salvo la medida 3, como se puede observar en la Tabla 23.

Variable gl p

Medida 1 209 0,200
Medida 2 209 0,200
Medida 3 209 0,007
Medida 4 209 0,200
Medida 5 209 0,200
Medida 6 209 0,200
Medida 7 209 0,200
Area Cuadrado 209 0,098
Area Triangulo 209 0,098
Area Trapezoide 209 0,200
Medida Diafragma 209 0,088

Tabla 23. Pruebas de normalidad de las medidas y areas calculadas

Posteriormente, se realiz6 el calculo del angulo diafragmatico con las
medidas realizadas segtn se detalla en el capitulo de material y métodos. Asi, los
resultados (Tabla 24) y gréficos se detallan a continuacion (Gréfico 28 y 29).

. . Desviacién . . .
Variable Media | Mediana Minimo Maximo IC95%
tipica
Angulo 1
16,14 3,804 15,85 8,63 31,45 15,62-16,65
(grados)
Angulo 2
18,48 4,25 17,91 9,83 34,86 17,90-19,06
(grados)

Tabla 24. Resultados del angulo 1 y del angulo 2.
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Grafico 28. Representacién grafica del angulo 1.
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Grafico 29. Representacion gréfica del angulo 2.
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Las variables de angulos calculadas se comportaron de forma paramétrica y

no paramétrica segin la tabla siguiente:

Variable

Angulo 1

Angulo 2

Tabla 25. Pruebas de normalidad de los angulos.

4.3. ESTUDIO DE LA RELACION ENTRE LAS VARIABLES.

4.3.1. Relacién entre las variables demograficas y la supervivencia.

En este apartado de resultados vamos a iniciar el estudio de las diferentes
variables con la supervivencia. La primera variable a estudiar fue la edad. Los
resultados del analisis se muestran en la siguiente tabla y graficos:

Media/Mediana de Media/Mediana de Estadistica

los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 77,30/ 81,50 afios 76,10/79,0 anos p=0,161
Intrahospitalaria
Mortalidad al afio 77,73/81,0 afos 75,63/78,0 anos p=0,093

Tabla 26. Relaciéon entre la edad y la mortalidad.
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Grafico 30. Representacion grafica de la relacion entre la edad y la mortalidad.

Como se puede observar existe una tendencia a presentar una relacion entre
la edad y la mortalidad, pero sin llegar a ser estadisticamente significativa. Si
estratificamos con un punto de corte de 75 afios, se mantiene esta tendencia como

se puede observar en el siguiente analisis, Tabla 27.

% Exitus >75afos <75afios OR (IC 95%) Estadistica

Mortalidad

Intrahospitalaria

Mortalidad al afo 36,8 % 26,2% 1,705 (0,955-3,045) p =0,070

21,5 % 13,8 % 1.792 (0,889-3,614) p =0,100

Tabla 27. Relacién entre la edad con punto de corte en 75 afios y la mortalidad.

En cuanto a la variable sexo, su comportamiento con respecto a la
mortalidad no presenta una relacién estadisticamente significativa, observandose
una mortalidad intrahospitalaria mayor en los varones. Sin embargo, las mujeres
presentan una mayor mortalidad anual. También se puede observar este
comportamiento en la curva de Kaplan-Meier (p = 0,751). Ambas se visualizan a

continuacién, Tabla 28 y Grafico 31.
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% Exitus Varones Mujeres  OR (IC 95%) Estadistica
Mortalidad

. . 19,8 % 18,5 % 0,920 (0,462-1,834) 0,814
Intrahospitalaria
Mortalidad al afio 32,7 % 34,7 % 1,074 (0,604-1,909) 0,808

Tabla 28. Relacion entre el sexo y la mortalidad.
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Griéfico 31. Funcién de supervivencia por sexo.
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4.3.2. Relacion entre los antecedentes personales y la supervivencia.
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Los antecedentes personales de los pacientes estudiados presentan una

pobre asociaciéon con la mortalidad, salvo el antecedente de cardiopatia. Los

pacientes cardidpatas, independientemente del tipo de cardiopatia, presentan una

tendencia a una menor mortalidad. A continuacién se muestran las tablas de

mortalidad y las curvas de Kaplan-Meier.

% Exitus Con el Sin el OR (IC 95%) Estadis
antecedente antecedente tica
Hipertension 0,684
; 18,0 % 24,3 % 0,377
Arterial (0,294-1,593)
0,571
Diabetes Mellitus 14,6 % 23,0 % 0,123
(0,279-1,169)
0,726
EPOC 15,9 % 20,7 % 0,410
(0,338-1,557)
Sindrome de 1,244
) o 22,2 % 18,7 % 0,663
Hipoventilacién (0,466-3,317)
0,509
Cardiopatia 15,2 % 26,0 % 0,055
(0,253-1,022)
Oxigeno 0,689
o 15,1% 20,5 % 0,386
Domiciliario (0,295-1,606)
VMNI 0,426
o 10,0 % 20,7 % 0,169
domiciliaria (0,123-1,483)

Tabla 29. Relacién entre la mortalidad intrahospitalaria y los antecedentes

personales.
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% Exitus Con el Sin el OR (IC 95%) Estadis
antecedente antecedente tica

0,830
Diabetes Mellitus 31,2 % 35,4 % 0,527
(0,465-1,480)

Sindrome de 0,992
33,3 % 33,5% 0,985

Hipoventilacion (0,421-2,337)

Oxigeno 1,597
e 41,5 % 30,8 % 0,152
Domiciliario (0,839-3,039)

Tabla 30. Relacion entre la mortalidad al afio y los antecedentes personales.
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Grafico 32. Funcién de supervivencia del antecedente de HTA.
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Grafico 33. Funcion de supervivencia del antecedente de DM.
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Gréfico 34. Funcién de supervivencia del antecedente de EPOC.
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Grafico 36. Funcion de supervivencia del antecedente de cardiopatia.
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Griéfico 37. Funcién de supervivencia del antecedente de OCD.
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Grafico 38. Funcién de supervivencia del antecedente de VNI domiciliaria.
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4.3.3. Relacion entre las variables analiticas y la supervivencia.

209

Siguiendo con el esquema que realizamos en el apartado anterior de

resultados basales, continuamos con el anélisis de las variables analiticas y la

mortalidad.

Este camino lo iniciamos con la investigacion de los pardmetros

gasométricos y, dentro de éstos, con el pH. El pH presenta una asociacién entre la

mortalidad, tanto intrahospitalaria como al afio, llegando a ser estadisticamente

significativa en la anual, ver Tabla 31 y Gréfica 39.

Media/Mediana de Media/Mediana de Estadistica
los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 7,234/7,25 7,265/7,27 p=0,123
Intrahospitalaria
Mortalidad al afio 7,231/7,24 7,261/7,27 p = 0,045

Tabla 31. Relacién entre el pH y la mortalidad
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Grafico 39. Representacion grafica de la relacion entre el pH y la mortalidad.
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Si estratificamos con un punto de corte de 7,25 podemos observar esa
tendencia, aunque al estratificar no llega a la significaciéon estadistica como
podemos visualizar en la Tabla 32 y en la curva de Kaplan-Meier (p = 0,052),
Grafico 40.

% Exitus pH = pH < OR (IC 95%) Estadistica
7,25 7,25
Mortalidad
. ) 23,6 % 15,8 % 1,642 (0,821-3,281) p=0,158
Intrahospitalaria
Mortalidad al aiio 40,4 % 28,3 % 1,718 (0,962-3,070) p = 0,066

Tabla 32. Relacién entre el pH con punto de corte de 7,25 y la mortalidad.

Funciones de supervivencia

. Pacientes con
il pH menor de
7,25
™ 00
| —1y
L % —— ,00-censurado
0,84 | . t=1,00-censurado
"—\—|_|—‘
—t
£ M
: L
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® 0,64 —
A
L¥]
=
]
2
E 0,4
[= 8
=
v
0,249
0,0
T T T T T
o 100 200 300 400

supervivencia

Gréfico 40. Funcién de supervivencia para un pH < de 7,25.



4. Resultados. 211
El siguiente parametro gasométrico es la pCO,. En este caso, se observa que

los valores de hipercapnia entre los exitus y los vivos son practicamente idénticos,

como se confirma en el valor de las p. Tabla 33 y Grafico 41.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad 68,15/61,05 67,76/ 63,90
. . p=0,522
Intrahospitalaria mm Hg mm Hg
67,69/64,05 67,93/62,90
Mortalidad al afio p = 0,605
mm Hg mm Hg

Tabla 33. Relacién entre la mortalidad y la pCOs..
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Grafico 41. Representacion grafica de la relacién entre la pCO; y la mortalidad.
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A continuacién, seguimos con un pardmetro gasométrico con resultados
poco prometedores: la SatO..

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 87,37/92,3 % 91,39/94,70 % p=0424
Intrahospitalaria
Mortalidad al afio 89,71/93,9 % 91,08/94,00 % p =0,628

Tabla 34. Relacién entre la mortalidad y la SatO..
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Grafico 42. Representacion grafica de la relacién entre la SatO y la mortalidad.
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En dltimo pardmetro gasométrico analizado es el bicarbonato. En este caso,
el bicarbonato presenta una relacién estadisticamente significativa con la
mortalidad, tanto intrahospitalaria como al afio del estudio. Se objetiva que los
niveles altos de bicarbonato conllevan una menor mortalidad. Tabla 35 y Grafico
43.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad 25,318/23,600 27,278/26,500 _ i
Intrahospitalaria mmol /L mmol /L p=o
. ~ 25,584 /23,850 27,567 /26,800
Mortalidad al afio p =0,014
mmol/L mmol/L

Tabla 35. Relacién entre la mortalidad y el HCO3-.

60,0 60,04

1ap 148 RG
J 1429
50.0 1908 50,0 -

o 42 ‘o148 m

40,04 40,0 Bl

| . - .

20,0 20,01

HCO3a

10,01 10,09

Exitus exitusintra

Grafico 43. Representacion grafica de la relacién entre el HCO3- y la mortalidad.
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Si realizamos un corte a partir de 26 mmol/L de bicarbonato, se mantiene la
significacion estadistica como vemos en la Tabla 36 y en la curva de Kaplan-Meier
(p = 0,003), Grafico 44.

% Exitus HCOs>26 HCOs <26 OR (IC 95%) Estadistica
mmol/L mmol/L
Mortalidad 0,414
) ) 12,2 % 25,2 % p=0,017
Intrahospitalaria (0,197 - 0,867)
0,418
Mortalidad al afio 23,5 % 42,3 % p =0,004

(0,229-0,761)

Tabla 36. Relaciéon del punto de corte de 26 mmol/L de bicarbonato con la

mortalidad.

Funciones de supervivencia

HCO3 mayor de 26

—Menoro lguala 26
mmol/L
Mayor de 26 mmol/L
| 1 Menorolguala 26
1 " mmel/L-censurado
0,8 ll\_ 1 . Mayorde 26 mmol/L-
¢t 1 + censurado

1,0

0.6 ) i

0,47

Supervivencia acum

0,249

0,04

T T T T
0 100 200 300 400
supervivencia

Grafico 44. Funcién de supervivencia para un HCO3- de 26mmol/L.
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El paso siguiente en el conocer el comportamiento de los valores
hematométricos y la mortalidad, es decir, el recuento leucocitario, el nivel de Hb y

el namero de plaquetas.

El recuento de leucocitos presenta una relaciéon directamente proporcional
con la mortalidad, principalmente en la mortalidad intrahospitalario llegando a la
significacion como se puede observar en la siguiente tabla. Sin embargo, su
comportamiento en la mortalidad a un afio presenta una importancia

drasticamente menor.

Media/Mediana de  Media/Mediana delos  Estadistica

los fallecidos vivos
Mortalidad 14.679,31 / 13.310,0  12.153,65 / 11.390,00
Intrahospitalaria x 1.000/mm3 x1.000/mm3  © 0,059
Mortalidad al afio x1.000/ mm3 x 1.000/ mm3 p=0,430

Tabla 37. Relacién entre la mortalidad y el recuento leucocitario.
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Grafico 45. Representacion grafica de la relacion entre los leucocitos y la

mortalidad.
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El nivel para definir leucocitosis, es decir el nimero de leucocitos en sangre
aumentado, es de 10.000 x 1.000/ mma3. Por tanto, si realizamos el analisis con ese
punto de corte se objetiva que existe una relacion entre la leucocitosis y la
mortalidad, aunque no llega a la significaciéon como se expone en la tabla

siguiente y en la grafica de Kaplan-Meier (p = 0,392).

% Exitus Leucocitosis ~ Sin leucocitosis ~ OR (IC95%)  Estadisti
ca
Mortalidad 2,259
. ) 229 % 11,6 % p =0,052
Intrahospitalaria (0,979-5,212)
1,213
Mortalidad al afio 35,0% 30,4 % p=0,511

0,663-2,286

Tabla 38. Relacién entre la mortalidad y la leucocitosis.

Funciones de supervivencia
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] 1 Sin Leucocitosis-
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Gréfico 46. Funcién de supervivencia de la leucocitosis.
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Tras el recuento leucocitario se procedi6é al examen del nivel de Hb y

plaquetas, que presentaron un pobre asociacién con la mortalidad como se puede

expone a continuacién, Tabla 39 y 40 y Gréfico 47 y 48.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad 1 1 /117 gr/dl 12,5/12,6 gr/dl p=0722
Intrahospitalaria
Mortalidad al afio  12,5/11,6 gr/dl 12,6/12,7 gr/dl p=0,187

Tabla 39. Relacion entre la mortalidad y el nivel de Hb.
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Grafico 47. Representacion grafica de la relacién entre la Hb y la mortalidad.
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Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad 251,1/231,5 256,24/251,1 0,698
Intrahospitalaria x 1.000/ pL x 1.000/ pL P
255,5/239,0 255,11/239,0
Mortalidad al afio p=0,919
x 1.000/ pL x 1.000/ pL

Tabla 40. Relacién entre la mortalidad y el n° de plaquetas.
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Grafico 48. Representacion gréfica de la relacion entre las plaquetas y la mortalidad.
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Siguiendo con el estudio de las variables analiticas, se procedi6 a la
investigacion del comportamiento de la funcién renal y la mortalidad. En este
caso se observg, tanto en el nivel de urea como de creatinina, una relaciéon con la

mortalidad. A continuacién se muestra la tabla y graficos de la urea.

Media/Mediana de Media/Mediana de Estadistica

los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 81,20/65,5 mg/dl 56,21/50,0 mg/dl p = 0,007
Intrahospitalaria
Mortalidad al afio 74,87/62,5 mg/dl 54,00/47,0 mg/dl p <0,001

Tabla 41. Relacién entre la mortalidad y el nivel de urea.
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Grafico 49. Representacion gréfica de la relacion entre la urea y la mortalidad.

Una vez realizamos una estratificaciéon del nivel de urea. Los valores
normales de Urea son hasta 20 mg/dl, sin embargo, sélo 4 pacientes presentaron
niveles por debajo de esa cifra. Asi, asighamos un punto arbitrario de corte al
doble de la normalidad, es decir, 40 mg/dl. Como se puede observar a
continuaciéon, este punto de corte presenta una relacion positiva con la
mortalidad, tanto en las tablas de contingencia como en la curva de Kaplan-Meier
(p =0,012).
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% Exitus Ureamayor  Ureamenor OR (IC95%) Estadistica
de40 mg/dl de 40 mg/dl
Mortalidad 1,738
_ , 21,9 % 13,9 % p=0,162
Intrahospitalaria (0,738-3,796)
2,277
Mortalidad al afo 39,4 % 22,2 % p=0,012

(1,185-4,374)

Tabla 42. Relacién entre la mortalidad y el punto de corte de 40mg/dl de urea.

Funciones de supervivencia
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| 40 mg/dl
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Grafica 50. Funcién de supervivencia del punto de corte de 40mg/dl de urea.
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Continuando con la funcién renal, se procedié a la investigacion del
comportamiento de la creatinina y la mortalidad. De forma similar a lo sucedido
con la urea, la creatinina presenté una relacién positiva con la mortalidad. A

continuacion se plasman los datos tanto a nivel de tabla como gréfico.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad 1,311/1,2
) ) 1,745/1,4 mg/dl p=0,028
Intrahospitalaria mg/dl
. 1,288/1,2
Mortalidad al afio  1,603/1,3 mg/dl p=0,023
mg/dl

Tabla 43. Relacién entre la mortalidad y la creatinina.
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Grafico 51. Representacion grafica de la relacion entre la creatinina y la mortalidad.
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En el caso de la creatinina, estratificamos entre un nivel aceptado
convencionalmente como normal, es decir, 1,5 mg/dl. La relacién entre la funcién
renal alterada y la mortalidad se mantuvo tanto en las tablas de contingencia

como el la curva de Kaplan-Meier (p = 0,038).

% Exitus Crmayorde Crmenorde OR(IC95%) Estadistica
1,5 mg/dl 1,5 mg/dl
Mortalidad 2,548
) ) 30,9 % 14,9 % p=0,162
Intrahospitalaria (1,236-5,253)
1,818
Mortalidad al afio 43,6 % 29,9 % p =0,063

(0,963-3,430)

Tabla 44. Relacién entre la mortalidad y el punto de corte de 1,5mg/dl de

creatinina.

Funciones de supervivencia
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Grafico 52. Funcién de supervivencia del punto de corte de 1,5mg/dl de creatinina
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El siguiente punto del analisis de los paradmetros es el NT-proBNP. Este
pardmetro se asocia cldsicamente a un componente de IC. Al ser un estudio
retrospectivo s6lo obtuvimos los datos de 150 pacientes, un 74,8% de los pacientes
vivos al final de estudio y un 65,7% de los éxitus. Presenta una relacién positiva
con la mortalidad, llegando a la significacion en la mortalidad intrahospitalaria.

Media/Mediana de Media/Mediana de los  Estadistica

los fallecidos vivos
Mortalidad
) ) 8952,1/5161,0 pg/ml  5144,8/2799,0 pg/ml p=0,028
Intrahospitalaria
Mortalidad al
_ 6506,2/4083,5 pg/ml  5311,4/2792,0 pg/ml p=0,023
afio

Tabla 45. Relacién entre la mortalidad y el nivel de NT-proBNP.
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Grafico 53. Representaciéon grafica de la relacion entre el NT-proBNP y la

mortalidad.



224 ALEJANDRO PUERTA SALES

Para conocer el mejor punto de corte se realizé un estudio mediante curva
ROC con coordenadas de la curva. El area bajo la curva fue 0,579 con una p de
0,123. Este punto de corte se hallé en 4.000 pg/ml.

Curva COR

Susceptibilidad

0!4 0!6 0,8 1.0
1 - Especificidad

Grafico 54. Curva ROC para el calculo de punto de corte del NT-proBNP.
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Tras aplicar la conversion en una variable dicotémica, observamos una
relacién directa sobre el NT-proBNP, incluyendo la valoracién mediante curva de
Kaplan-Meier (p = 0,008).

% Exitus NT-proBNP  NT-proBNP  OR (IC95%) Estadistica
> 4.000 <4.000
Mortalidad 3,733
) ) 23,7 % 7,7 % p = 0,006
Intrahospitalaria (1,406-9,916)
2,451
Mortalidad al afio 42,4 % 23,1 % p=0,012

(1,205-4,986)

Tabla 46. Relacién entre la mortalidad y el punto de corte de 4000 de NT-proBNP.

Funciones de supervivencia
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Gréfica 55. Funcién de supervivencia para el punto de corte de 4000 de NT-
proBNP.
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Sin embargo, debido a que uno de los diagnosticos clasicos para la
indicacion de VMNI es el EAP, es decir, un proceso de IC aguda, se ha realizado
un subanalisis segtin los diagnodsticos. Tras éste se observa que los pacientes con
exacerbacién de la EPOC y en el propio EAP presentan una relacion positiva con
la mortalidad, sin llegar a la significacién estadistica, probablemente por falta de
N. En el caso del campo de otros diagnésticos, todos los pacientes presentaron
cifras inferiores a 4.000 pg/ml de NT-proBNP por lo que el andlisis es una

constante y, por tanto, no valorable.

Diagnoéstico NT-proBNP  NT-proBNP  OR (IC 95%) Estadistica
> 4.000 <4.000
8,000
EPOC 22,2 % 3,4 % p = 0,063
(0,816-78,471)
2,581
EAP 24,4 % 11,1 % p =0,105

(0,800-8,327)

Tabla 47. Relacién entre la mortalidad intrahospitalaria y el NT-proBNP segin el

diagndstico.

Diagnoéstico  NT-proBNP > NT-proBNP < OR (IC 95%) Estadistica

4.000 4.000
3,833
EPOC 50,0 % 20,7 % p = 0,036
(1,057-13,909)
2,240
EAP 39,0 % 22,2 % p = 0,090

(0,873-5,747)

Tabla 48. Relacién entre la mortalidad al afio y el NT-proBNP segtn el diagndstico.
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Para terminar el estudio de las variables analiticas,
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analizamos el

comportamiento del acido lactico con la mortalidad. Como ocurria con el NT-

proBNP no todos los pacientes se solicité dicha prueba. Asi se analizaron 166
pacientes (76,3 % para los vivos y un 85,7% para los exitus). El &cido lactico

conllevé una mayor mortalidad con niveles altos, principalmente, en Ia

mortalidad intrahospitalaria.

Media/Mediana de Media/Mediana de Estadistica
los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 3,17/2,60 mmol/L  2,30/1,70 mmol/L p = 0,004
Intrahospitalaria
Mortalidad al afio 2,84/2,30 mmol/L  2,26/1,70 mmol/L p =0,051

Tabla 49. Relacién entre la mortalidad y los niveles de 4cido lactico.
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Grafico 56. Representaciéon gréfica de

mortalidad.
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Las cifras, que se consideran por la mayoria de los laboratorios, normales
son a partir de 2 mmol/L. Se realiz6 un andlisis segin ese punto de corte,
manteniéndose la relacién positiva con la mortalidad, que se objetivd en el
analisis previo. Esta tendencia también se confirmé en el analisis de Kaplan-Meier
(p=0,007)

% Exitus Léactico > 2 Léctico< 2 OR (IC 95%) Estadistica
mmol /L mmol /L

Mortalidad 3,671
Intrahospitala 29,5 % 10,2 % p =0,002

. (1,578-8,537)
ria
Mortalidad al 2,286

- 46,2 % 27,3 % p=0,011
afo (1,197-4,364)

Tabla 50. Relaciéon entre la mortalidad y el punto de corte 2 mmol/L de &4cido
l4ctico.

Funciones de supervivencia
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Grafico 57. Funcién de supervivencia del punto de corte 2 mmol/L de acido lactico.
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4.3.4. Relacién entre el diagnéstico y la supervivencia.

A continuacién se estudia la relacién entre la mortalidad y los distintos
diagnosticos. En esta relacion no se objetiva una relacion entre los distintos
diagnosticos y la supervivencia, por tanto, con la mortalidad intrahospitalaria y al
afo. Sin embargo, existe una discreta tendencia a una mayor mortalidad en los

pacientes con otros diagndsticos. Sin embargo, al no presentar un ndmero

suficiente para analizar es imposible discernir entre estos diagnoésticos.

Tabla 51. Relacién entre el diagndstico y la mortalidad.

Funciones de supervivencia

Diagnastico
|1 Exacerbacién de la EPOC
| — Edema Agudo de
Pulman
Otros
Exacerbacion de la
BN EPOC-censurado
| | Edema Agudo de
' Pulmén-censurado
Otros-censurado
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Grafico 58. Funcion de supervivencia del diagnéstico.
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4.3.5. Relacion entre el destino y la supevivencia.

Con respecto a la hospitalizacion vs el ingreso en UCI con respecto a la
mortalidad, se observa un discreto aumento en la mortalidad intrahospitalaria en
los pacientes ingresados en UCI con respecto al ingreso el planta pero sin llegar a

ser estadisticamente significativo.

% Exitus Ingreso en Ingreso en OR (IC 95%) Estadistica
ucCl planta
Mortalidad 1679
Intrahospitala 26,3 % 17,5 % p=0214
. (0,737-3,821)
ria
Mortalidad al 1,198
_ 36,8 % 32,7 % p=0,629
afo (0,576-2,492)

Tabla 52. Relacién entre el destino y la mortalidad.

Funciones de supervivencia
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Gréfico 59. Funcién de supervivencia del destino.
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4.3.6. Relacion entre las medidas calculadas y la supervivencia.

El objetivo principal del estudio es investigar si existe influencia entre las
medidas radiograficas propuestas y la supervivencia. Por tanto, llegamos a la

exposicion de los resultados mas candentes del estudio.

Comenzamos con la medida n°1, es decir, entre la primera costilla y la
cupula diafragmatica. En esta primera medida no se objetiva una relacién con la

mortalidad, como se puede observar a continuacion:

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 198,88/200,5 cm 196,46/197,3 cm p = 0,504
Intrahospitalaria
Mortalidad al ano  195,81/196,1 cm 197,49/200,0 cm p = 0,857

Tabla 53. Relacién entre la medida 1 y la mortalidad.
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Grafico 60. Representacion gréfica de la relacion entre la medida 1 y la mortalidad.
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Seguimos con la medida n°2, por tanto, la distancia entre la primera costilla

y el seno costodiafragmatico pero perpendicular al diafragma y a la medida 3. Al

igual que con la medida n° 1 no se establecen relaciones entre las variables.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 240,91/249,0 cm 240,54/241,5 cm p=0,623
Intrahospitalaria
Mortalidad al ano  237,69/235,0 cm 242,08/243,7 cm p = 0,608

Tabla 54. Relacién entre la medida 2 y la mortalidad.
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Grafico 61. Representacion gréfica de la relacion entre la medida 2 y la mortalidad.
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A continuacién se valor6 la medida n° 3: desde la apéfisis espinosa al seno
costofrénico derecho de forma transversal. Tampoco se observé asociaciéon entre

esta medida y la mortalidad.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 149,01/148,0 cm 150,30/151,7 cm p=0,610
Intrahospitalaria
Mortalidad al ano  147,82/147,5 cm 151,17/152,8 cm p=0,233

Tabla 55. Relacién entre la medida 3 y la mortalidad.
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Grafico 62. Representacion grafica de la relacion entre la medida 3 y la mortalidad.
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Posteriormente se analizé la medida n° 4, similar a la medida n° 3 pero
cambia la referencia medial de la apéfisis espinosa al lateral de la vértebra. En este

caso, se objetiva una tendencia de asociacién con la mortalidad anual.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 128,34/127,1 cm 132,29/130,8 cm p=0393
Intrahospitalaria
Mortalidad al ano  126,95/127,7 cm 131,41/133,8 cm p = 0,060

Tabla 56. Relacién entre la medida 4 y la mortalidad.
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Grafico 63. Representacion grafica de la relacién entre la medida 4 y la mortalidad.

Al presentar una tendencia sin llegar a la significacién, se escogié un punto
de corte de 135cm. Como se puede observar en la tabla y la grafica de Kaplan-
Meier (p = 0,051) siguientes se puede observar una asociacién con la mortalidad,

donde una medida inferior a 135cm conlleva una mortalidad aumentada.
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% Exitus Medida4> Medida4<  OR (IC95%) Estadistica
135cm 135cm
Mortalidad 1,482
) ) 21,7 % 15,7 % p=0,281
Intrahospitalaria (0,723-3,035)
1,848

Mortalidad al afio 39,2 % 25,8 % p =0,044

(1,014-3,365)

Tabla 57. Relacion de la mortalidad con la medida 4 con punto de corte en 135cm.
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Grafico 64. Funcion de supervivencia del punto de corte en 135cm de la medida 4.
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Proseguimos nuestra investigacion con la medida n° 5, es decir, desde la

apofisis espinosa hasta la region costal méas lateral de la costilla a la altura de la

cupula diafragmatica. En este caso, no se objetiva relaciéon con la mortalidad.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 138,00/137,2 cm 141,01/142,2 cm p=0,301
Intrahospitalaria
Mortalidad al ano  138,01/137,2 cm 141,61/142,6 cm p=0,179

Tabla 58. Relacién entre la medida 5 y la mortalidad.
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Grafico 65. Representacion gréfica de la relacion entre la medida 5 y la mortalidad.
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Una vez realizamos el estudio de la medida siguiente: n° 6, y por tanto,

similar a la medida n°® 5, pero partiendo del lateral de la vértebra. En este caso,

tampoco se objetiva una asociacion entre esta medida y la mortalidad.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica
de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 119,46/117,0 cm 121,41/121,7 cm p=0378
Intrahospitalaria
Mortalidad al ano  138,01/137,2 cm 141,61/142,6 cm p=0,185

Tabla 59. Relacién entre la medida 6 y la mortalidad.
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Grafico 66. Representacion grafica de la relacion entre la medida 6 y la mortalidad.
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Continuamos el anélisis de las medidas bésicas con la medida n°7, similar a

las dos ultimas, pero partiendo del borde derecho del corazén. Una vez mads, no

se distingui6 una relacion entre esta medida y la mortalidad.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 84,51/84,5 cm 85,02/84,8 cm p=0,671
Intrahospitalaria
Mortalidad al ano  84,10/83,8 cm 85,34/85,1 cm p =0,889

Tabla 60. Relacién entre la medida 7 y la mortalidad.
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Grafico 67. Representacion grafica de la medida 7 y la mortalidad.
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Tras el analisis de las medidas bésicas, proseguimos con las areas
pulmonares. Comenzamos con el drea cuadrado, que, recordamos, se calcula con

la medida 2 por la medida 3. Sin embargo, no se hallaron asociaciones entre estas

variables.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica
de los fallecidos los vivos

Mortalidad 36.245,46/ 36.479,85/

. . p=0997

Intrahospitalaria ~ 36.575,16 cm? 36,447,04 cm?2
35.536,43/ 36.887,50/

Mortalidad al afio p=0,386
35.403,3 cm? 36.936,9 cm?

Tabla 61. Relacién entre el drea de un cuadrado y la mortalidad.
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Grafico 68. Representacion grafica de la relacién entre el area cuadrado y la

mortalidad.
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Seguimos con el drea del tridngulo, que es similar a la previa, pero dividida

entre 2. Como era de esperar, tampoco existe una relaciéon entre esta area y la

mortalidad.
Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica
de los fallecidos los vivos

Mortalidad 18.122,73/ 18.239,92/

. . p = 0,997

Intrahospitalaria 18.287,5 cm? 18.223,5 cm?
17.768,21/ 18.443,75/

Mortalidad al afio p=10,386
17.701,6 cm? 18.468,4 cm?

Tabla 62. Relacién entre el drea de un tridngulo y la mortalidad.
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Finalizamos las areas, con el area trapezoide, es decir, la medida 1 mas la

medida 2 multiplicado por la medida 3 y dividido por 2. Como el resto de las

otras dreas, no se hallaron asociacion entre esta drea y la mortalidad.

Media/Mediana de Media/Mediana de Estadistica

los fallecidos los vivos

Mortalidad 33.058,97/ 33.122,66/

. . p=0914

Intrahospitalaria 34.360,5 cm? 33.344,0 cm?
32.388,08/ 33.474,27/

Mortalidad al afio p =0,455
31.964,5 cm? 33.588,75 cm?

Tabla 63. Relacién entre el drea de un trapezoide y la mortalidad.
Exitus exitusintra

Grafico 69. Representacion grafica de la relacion entre el area trapezoide y la

mortalidad.
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Una de los puntos importantes en la hipotesis del estudio fue el
pensamiento que la relacién entre varias variables seria mas importante que la
medida basica de una de ellas. De forma inicial, la diferencia entre las medidas 1y

2 fue el punto inicial. Sin embargo, no se observé una relacion entre esta variable

y la mortalidad.
Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica
de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 42,01/40,25 cm 44,07/42,8 cm p =0,306
Intrahospitalaria
Mortalidad al afno  41,88/40,8 cm 44,58/43,1 cm p =0,201

Tabla 64. Relacién entre la altura diafragmatica y la mortalidad.
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Grafico 70. Representacion gréfica de la relacion entre la altura diafragmatica y la

mortalidad.
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Sin embargo, la hipétesis principal del estudio se refiere al aplanamiento
diafragmatico y, por tanto, a un angulo. Se realizaron el calculo de dos angulos,
en el primero un cateto lo constituia la diferencia entre la medida 1y 2, siendo el
otro cateto del tridangulo la medida 3. Inicialmente el anélisis cuantitativo de esta
variable no reflejaba asociaciéon entre este dngulo y la mortalidad. Tras la
realizaciéon de una curva ROC se observa un area bajo la curva pobre (0,44) y sin
significacion estadistica (p = 0,417).

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 17,09/17,4° 18,6/18,0 ° p=0,345
Intrahospitalaria
Mortalidad al afio 18,06/17,7 ° 18,69/18,0° p=0417

Tabla 65. Relacién entre el angulo 1 y la mortalidad.
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Grafico 71. Representacion gréfica de la relacion entre el angulo 1 y la mortalidad.
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Sin embargo, ante la importancia de la variable y tras analizar los puntos de
corte de la curva ROC, se investigd un punto de corte que discierna entre un
angulo agudo pronunciado y otro mas obtuso. Este punto se identific6 con 15°. Al
realizar el analisis entre el &ngulo y la mortalidad se objetivé una relaciéon con la
mortalidad, donde un angulo menor o igual de 15° conllevaba una mayor
probabilidad de mortalidad. Esta asociacién se puede observar, también, en la
curva de Kaplan-Meier (p = 0,020)

% Exitus Angulo>15° Angulo<15° OR(IC95%) Estadistica
Mortalidad 2,234
, _ 16,2 % 31,0 % p=0,029
Intrahospitalaria (1,073-5,036)
2,127
Mortalidad al afio 29,9 % 47,6 % p=0,03
(1,067-4,242)

Tabla 66. Relacién de la mortalidad con el &ngulo 1 con un punto de corte de 15°.
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Grafico 72. Funcién de supervivencia del punto de corte de 15° en el angulo 1.
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Finalizamos este estudio con la valoracion del segundo angulo. Este es
similar al previo, pero el cateto transversal en vez medir hasta la apdfisis
espinosa, utiliza la medida 4. Inicialmente observamos una relacién similar al

angulon®1.

Media/Mediana Media/Mediana de  Estadistica

de los fallecidos los vivos
Mortalidad
) ) 15,55/15,3 ° 16,27/15,9 ° p=0,307
Intrahospitalaria
Mortalidad al afio 15,65/15,4° 16,38/16,0 ° p=0,261

Tabla 67. Relacién entre el angulo 2 y la mortalidad.
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Grafico 73. Representacion gréfica de la relacion entre el angulo 1 y la mortalidad.
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Sin embargo, tras estratificar en un angulo mayor o menor a 15° no se

objetiva una relacién entre este d&ngulo y la mortalidad.

% Exitus Angulo>15° Angulo<15° OR(IC95%) Estadistica
Mortalidad 1,186
, _ 18,0 % 20,7 % p = 0,630
Intrahospitalaria (0,592-2,374)
1,286
Mortalidad al afio 31,1 % 36,8 % p =0,395

(0,720-2,298)

Tabla 68. Relacién de la mortalidad con el &ngulo 2 con un punto de corte de 15.



4. Resultados. 247

4.3.7. Analisis multivariante de la supervivencia.

Como se cit6 en el material y métodos se realizé un andlisis multivariante
mediante la regresion de Cox. Las variables que se incluyeron en el anélisis
fueron todas aquellas que presentaron una p < 0,200 en el analisis univariante.

Las variables incluidas fueron:
Edad mayor de 75 afios.
Antecedente personal de diabetes mellitus.
Antecedente personal de cardiopatia.
VMNI domiciliaria.
OCD.
pH menor de 7,20.
Bicarbonato superior a 26 mmol/L.
Leucocitos superior a 10.500 x 1.000/ mm3.
Nivel de Hb.
Urea superior a 40 mg/dL.
Creatinina superior a 1,5 mg/dl.
NT-proBNP superior a 4.000 pg/ml.
Léactico superior a 2 mmol/L.
Medida 4 superior a 135cm.

Angulo n°1 inferior o igual a 15°.

Posteriormente se realiz6 un andlisis de todas estds variables y se
identificaba la variable con mayor p y que no fuera estadisticamente significativa.
Tras ello, se extraia la variable de la ecuacion y se realizaba un nuevo anélisis. Si
el modelo mejoraba se retiraba definitivamente la variable. Seguidamente se
repetia la operacion hasta que el modelo no pudiera mejorarse y/o todas las
variables fueran estadisticamente significativas. El desarrollo de este andlisis se

expone en el siguiente esquema:
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NT-proBNP superior a
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Gréfico 74. Modelo de anéalisis multivariante.
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Asi, tras el andlisis las variables que permanecen en el modelo fueron: la
edad superior a 75 afios, el bicarbonato superior a 26 mmol/L y el angulo n° 1

inferior o igual a 15°. Los datos se ofrecen en la siguiente tabla:

0,467 0,282 -0,773 0,003

1,833 1,053 - 3,191 0,032
1,843 1,090 - 3,116 0,023

Tabla 69. Variables con significacién estadistica tras el andlisis multivariante.
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4.3.8. Relacién entre el angulo N°1 y el resto de variables.

Para finalizar el capitulo de resultados y dada la importancia que se ha
hallado en los resultados del dngulo n°1 inferior o igual a 15° se realiz6 un
estudio de posibles factores de confusién. Asi, tras el andlisis del resto de
variables con el dngulo n°l inferior o igual a 15° no se objetivé diferencias
estadisticamente significativas, salvo en la medida n® 2 que se incluye en la
medicién de dicho dngulo. Esta afirmacion se puede observar en las siguientes
tablas.

Variable Presencia  Ausencia Estadistica (p)

Antecedentes de HTA 43,6 % 32,4 % 0,211

Antecedentes de EPOC 44,9 % 40,0 % 0,497

Antecedentes de Cardiopatia 41,7 % 41,6 %

VMNI domiciliaria 33,3 % 43,0 % 0,319

Ingreso en UCI 39,5 % 42,1 % 0,766

Tabla 70. Relacion entre el dngulo n°l menor o igual a 15° y las variables

cualitativas.
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Media con Media con Estadjistica (p)
Angulo < 15° Angulo > 15°

pH 7,24 7,25 0,661

Sat.O 88,81 91,07 0,296

Leucocitos 13.167,62 12.641,17 0,426

Plaquetas 255,33 255,22 0,136

NT-proBNP 4.699,79 5.953,73 0,911

Dias de ingreso 12,81 12,47 0,575

Medida 2 228,81 243,58 0,039

Medida 4 128,34 130,31 0,697

Medida 6 120,48 121,17 0,803

Area Cuadrada 34.226,7 36.990,3 0,125

Area trapezoide 31.961,7 33.399,3 0,421

Tabla 71. Relacién entre el angulo menor o igual a 15 y las variables cuantitativas.
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4.3.9. Relacion entre el dngulo N°1 y la supervivencia segtn el diagnéstico.

Como ya se ha mencionado anteriormente, este estudio evalta de forma
general a todos los pacientes que precisaron VMNI. Sin embargo, debido a que la
fisiopatologia es distinta segtin los diferentes diagndsticos se realizé un anélisis

de relacién entre el &ngulo n°1 y la mortalidad segun el diagnostico.

Primero se realiz6 el analisis de los pacientes con EPOC. Se objetivé una
relacién entre el dngulo n°1 y la mortalidad, tanto la intrahospitalaria como al
finalizar el estudio al afio. También se observa en la curva de Kaplan-Meier
donde se observa una p de 0,004 y una media de supervivencia para los pacientes

EPOC con un dngulo menor o igual a 15° de 180,42 dias de media.

EPOC Angulo>15° Angulo<15° OR(IC95%) Estadistica
Mortalidad 4,537
) ) 10,9 % 35,7 % p=10,024
Intrahospitalaria (1,138-18,095)
4,800
Mortalidad al afio 27,3 % 64,3 % p =0,009

(1,384-16,652)

Tabla 72. Relacién entre el punto de corte de 15° y la mortalidad en pacientes con
diagnéstico de EPOC.
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Funciones de supervivencia
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Gréfica 75. Funcién de supervivencia del punto de corte de 15° en pacientes con
diagnéstico de EPOC.

Analizando las curvas de Kaplan-Meier se observa que las curvas
se separan paulatinamente en el tiempo. Por tal motivo, realizamos el andlisis de
la supervivencia similar al previo pero excluyendo los primeros quince dias del
estudio. En dicho analisis se observa que la mortalidad en los pacientes con
angulo menor o igual a 15° fue del 50,0% por un 18,4% en los pacientes con
angulo mayor (OR 4,44; IC 95%: 1,058-18,667. p = 0,032) que también se confirma
en el andlisis de supervivencia (p = 0,026).
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Funciones de supervivencia excluyendo los primeros 15 dias del estudio
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Grafica 76. Funcién de supervivencia del punto de corte de 15° en pacientes con

diagndstico de EPOC, excluyendo los primeros 15 dias de ingreso.

El siguiente andlisis se realiz6 para observar el comportamiento dentro de
los pacientes con EAP. En esta ocasion, se observa una mayor mortalidad en los
pacientes con angulo inferior o igual a 15° pero no llegdé a la significacion
estadistica. Esta tendencia fue mas acusada en la mortalidad intrahospitalaria que
en la observada al afio. En el estudio de la supervivencia tampoco se objetiv
relacién estadisticamente significativa (p = 0,223) con una media de supervivencia
de 242,25 dias.
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EAP Angulo>15° Angulo<15° OR (IC95%) Estadistica
Mortalidad 2,571
. . 14,3 % 30,0 % p=0,105
Intrahospitalaria (0,800-8,264)
1,789
Mortalidad al aho 27,1 % 40,0 % p =0,268

(0,634-5,054)

Tabla 73. Relacién entre el punto de corte de 15° y la mortalidad en pacientes con

diagndstico de EAP.
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Grafica 77. Funcién de supervivencia del punto de corte de 15° en pacientes con

diagndstico de EAP.

Por altimo, se abord¢ la relacion entre el &ngulo menor o igual de 15° y la
supervivencia en el grupo miscelaneo que se definié como “otros”. En este caso,
no se observa una asociacion dentro de este grupo de diagnésticos. Las curvas de
Kaplan-Meier fueron practicamente superponibles (p = 0,940) con una media de

supervivencia de 232,0 dias.
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“Otros” Angulo>15° Angulo<15° OR (IC95%) Estadistica
Mortalidad 0939
) ) 26,2 % 25,0 % p=0944
Intrahospitalaria (0,165-5,362)
0,975
Mortalidad al afio 38,1 % 37,8 % p=0975

(0,205-4,644)

Tabla 74. Relacién entre el punto de corte de 15° y la mortalidad en pacientes con

diagnéstico de “Otros”.
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Gréfica 78. Funcién de supervivencia del punto de corte de 15° en pacientes con

diagndstico de “Otros”.
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5. DISCUSION.

5.1. CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO.

Existen muy pocos estudios en los tltimos afios que demuestren la utilidad
de las mediciones cuantitativas realizadas en una RXT. Si es infrecuente la
presencia de este tipo de estudios utilizando una RXT, los que se basan en las
RXTP son muy escasos. Si a esto le afiadimos que la utilizacion de la VMNI en
pacientes con IRA en el dmbito de los Servicios de Urgencias es relativamente
reciente, y en la actualidad la produccion cientifica se centra mas en técnicas como
la TC o la RM, se llega a la conclusién de que la comparaciéon con estudios
similares es muy dificil. Ademads, no resulta sencillo encontrar estudios que

valoren Gnicamente pacientes de urgencias.

Sin embargo, y a pesar de estos inconvenientes (y de otros, como
reflejaremos en el apartado de limitaciones del estudio), el objetivo del estudio es
hallar una medida sencilla de realizar y con utilidad préctica. Para ello es
necesaria la valoracién de pruebas diagnoésticas que se realicen en la medicina

real en los pacientes de urgencias con IR tratados con VMNI.

La RXTP, con todas sus limitaciones, es una prueba que de hecho se realiza
a la mayoria de estos pacientes en urgencias de forma rutinaria. Este método no
afade ningtn coste, estd realizado en unas condiciones estandar, es decir no
optimizadas por el mero hecho de estar observandolas (por lo cual utilizamos las
RXTP que utilizan los médicos peticionarios), y empleando unas mediciones que
son sencillas de realizar, utilizando para ello marcadores anatémicos claros en la
RXTP, y sin emplear complejas férmulas matematicas que hiciesen que el clinico

desechara su utilizacion.

La fuerza de nuestros hallazgos al valorar el prondstico de los pacientes con
IRA que requieren VMNI se basa en que se centra en situaciones reales, en las que
el manejo no estd controlado por protocolos o por ensayos clinicos, o est4 limitado
a la experiencia de un tinico centro. Asi, ponemos en valor por un lado la sencillez

del estudio, y por otro lado la capacidad que ha demostrado en obtener una
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medicién que resulta de utilidad para la valoraciéon prondstica de los pacientes

con IR que acuden a Urgencias.

Una indicaciéon de la fiabilidad con la cual se pueden generalizar los
resultados de un estudio es como sus hallazgos se correlacionan con los de otros
trabajos que han llevado a cabo estudios similares, asi que, a pesar de las
limitaciones comentadas anteriormente, vamos a valorar y comparar nuestros

resultados, con los datos aportados por articulos previos.

Pasamos a continuacién a discutir los factores que consideramos mas
importantes en nuestra tesis: la supervivencia como factor dependiente y las
medidas calculadas sobre la RXTP. Posteriormente desarrollamos los otros
factores que han resultado tener wuna significacion estadistica con la
supervivencia, y aquellos otros factores que, sin haber alcanzado la significacién,
consideramos que tienen una especial importancia. Preferentemente utilizaremos
para la comparacién con nuestro trabajo aquellos estudios basados en pacientes
con IRA o IRCA que son tratados con VMNI en los servicios de urgencias. Hay
una excepcion, la de las mediciones realizadas en las RXS, donde valoramos las
mediciones lineales similares que se realizaron tanto en RXT como en RXTP.

5.2. LA SUPERVIVENCIA.

En nuestro estudio la variable dependiente fue la supervivencia. Ya
comentamos en el apartado de resultados que realizamos una valoraciéon de la
mortalidad intrahospitalaria y de la mortalidad al afio desde el ingreso. De los 209
pacientes que reunian los criterios, 40 pacientes fallecieron durante el ingreso
(mortalidad intrahospitalaria del 19,1%), y 70 pacientes fallecieron antes del
primer afio de seguimiento (mortalidad del 33,3%).

Vamos a comparar los datos de nuestra mortalidad tinicamente con los de
los estudios similares, es decir, aquellos en los que pacientes con IRA son tratados
mediante VMNI en un Servicio de Urgencias. Pensamos que la inclusion de
mortalidades de estudios de UCI para realizar la comparacién no seria adecuada
dadas las diferencias que existen entre los pacientes ingresados en un servicio y

otro.

La mortalidad intrahospitalaria ha resultado baja, si comparamos con
estudios como el de Wood et al en 1998 (428) del 25% (aunque con muy pocos
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pacientes, y probablemente que la técnica estuviera comenzando a implantarse en
los servicios de urgencias hacia que los equipos sanitarios no tuvieran la
suficiente experiencia), Antro et al en 2005 (430) describian una mortalidad
intrahospitalaria del 34,5% (en su discusiéon comentaban que la mortalidad tan
alta, mayor que en el resto de estudios con los que comparaban, se podia deber a
que la UCI a la que iban los pacientes estaba infradotada de personal, y a que
muchos de sus pacientes recibian VMNI por motivos paliativos, ya fuese porque
se negaron a la VMI o porque no eran candidatos a la intubacién), Rose et al en
2012 (432) obtuvieron en el grupo de la VMNI una mortalidad del 25,37% (podria
ser debido al elevado ntiimero de pacientes con neumonia, el 10,44%), y Vilaga et
al en 2016 (435) reportaron una mortalidad total intrahospitalaria del 57,14%
(pacientes con orden de no intubar, una parte de ellos el tratamiento con VMNI

era de caracter paliativo).

Sin embargo hay otros estudios que reportaron una menor mortalidad,
aunque no mucho menor que el nuestro. Asi, Merlani et al en 2005 (429) reportaba
una mortalidad global del 14,4% (las posibles explicaciones pueden ser que
tnicamente introdujeron pacientes con IRA hipercdpnica, sabiendo que la IRA
hipoxémica tiene un peor manejo con la VMNI, y que la mayoria de sus pacientes
padecian una exacerbaciéon de la EPOC, mientras que los nuestros padecian en
mayor proporcion EAP cardiogénico); Carratald et al en 2010 (173) del 12% (las
diferencias con nuestro estudio es que sus pacientes presentaban IRA
hipercapnica secundaria a EAP cardiogénico, y probablemente la diferencia de
mortalidad se deba a que nuestros pacientes se encontraban mas graves, dado que
el porcentaje de ingreso en UCI era del 5,7%, VS 18,2% en nuestro estudio),
Ozsancak et al en 2015 (434) describieron una mortalidad intrahospitalaria de los
pacientes que iniciaron la VMNI en urgencias del 12% (como ya comentamos, la
baja mortalidad se podia achacar en parte a que tenian unas altas prevalencias de
diagnosticos de IRCA y de EAP en urgencias).

La mortalidad recogida en nuestro trabajo ha sido similar a la descrita por
Miguel Yanes et al en 2009 (431), que fue del 22%; a la de Minuto et al en 2003
(168), del 16,67%; y a la tesis de nuestro compafiero el Dr. Pifiero (410), del 16,8%.
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5.3. MEDIDAS CALCULADAS Y DISCUSION SOBRE LOS RESULTADOS

Las medidas que hemos realizado, y los célculos derivados de ellas, fueron
expuestas en el capitulo de material y método, y remitimos a la Figura 30 de la
pagina 171.

Dado que los estudios previos trataban de valorar las mediciones realizadas
en las RXT con los grados de enfisema, hiperinsuflacién o funcién pulmonar, es
dificil comparar resultados, fuera de la utilizacién de mediciones similares, dado
que el objetivo de nuestro estudio es su relacion con la supervivencia.

Vamos a realizar una comparativa con las medidas utilizadas en otros
estudios para la valoracién de areas y volimenes pulmonares, eliminando de la
valoracién los estudios que se basaban en planimetrias o elipsoides, o se basaban
no en mediciones, sino en valoraciones subjetivas, al no ser comparables con

nuestro estudio de mediciones lineales objetivas.

Los estudios que empleaban RXTP para realizar las mediciones, y que son
los que se ajustarian con el nuestro, se basan en el método de Harris et al (296) (el
estudio de Ries et al (325) y el de Block et al (326)), o utilizaron un método de
valoracién de la hiperinsuflacién distinto (Ely et al (327) utilizaron el arco anterior
de la sexta, séptima y octava costillas derechas, considerando hiperinsuflacién
cuando cortaban el tercio medio del diafragma). El tnico estudio similar seria el
de Johnson et al (328), que aunque también utiliza mediciones distintas (realiza
las mediciones en ambos pulmones, y también emplea la valoracién de la costilla
que pasa por la mitad del hemidiafragma, tanto anterior como posterior), mide la
longitud pulmonar (medida 1). Como ya indicdAbamos anteriormente, la decisién
de no tomar en consideracién la relaciéon de las costillas con el diafragma fue una
decision practica.

Con respecto a los estudios que se basaban en RXT, dnicamente los

compararemos si las mediciones eran similares.

La comparacién con otros estudios que valorasen mediciones lineales
realizadas en las RXT y la supervivencia es imposible dado que no existen. Asi

nos limitaremos a comparar las mediciones realizadas.

- Medida 1: medicion realizada en el eje longitudinal, paralela a la columna.
Limite superior el margen inferior de la primera costilla derecha. Limite inferior

la capula diafragmatica derecha en su punto mas alto.
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Medida relacionada con el tamafio pulmonar, se trataria de conseguir de
una forma sencilla la altura pulmonar, mediante la utilizacién de dos marcadores
anatémicos muy claros. La media obtenida para la medida 1 fue de 196,93mm con

una desviaciéon de + 36,69mm, mediana de 197,9mm.

Como ya deciamos, la medida 1 también se tomaba en el estudio de Johnson
et al (328), sin embargo no incluyen en su articulo los datos de la medicién, sino
que la dan estratificada (cinco grados, tnicamente definidos el 1 y el 5) en funcién
del score obtenido en la clasificacion subjetiva de hiperinsuflacién observada en la
RXTP:

Score 1: Claramente no hiperinsuflada. Medida 1 de 178mm + 18,5mm.
Score 2: Medida 1 de 197mm + 20,5mm.

Score 3: Medida 1 de 226mm + 18,9mm.

Score 4: Medida 1 de 238mm * 13,5mm

Score 5: Claramente hiperinsuflada. Medida 1 de 253mm + 20,9mm.

De esta manera la comparacion con nuestros datos es practicamente
imposible, y tampoco nos indican la proporciéon de pacientes que se asignaron a
cada uno de los scores (inicamente sabemos que los 4 y 5, al ser considerados
como hiperinsuflados, correspondian al 17,6% de los pacientes). Podriamos decir
que con estos datos nuestros pacientes se encontrarian en el score 2, no
hiperinsuflados, pero probablemente la comparacion no sea vélida dada la escasa

muestra del estudio (total de pacientes de 102).

Gamsu et al (297) realizaron esta mediciéon (desde el apex pulmonar al
hemidiafragma, en el lado derecho), sin embargo, tampoco aportan las cifras

obtenidas, sélo las comparaciones.

Thurlbeck y Simon (345) utilizaron la misma medida para valorar el
enfisema, aunque no resulté relacionada con la hiperinsuflacién. Ademas, como
en la mayoria de estudios, le daban mas valor a la comparacién de la medida con
el grado de hiperinsuflacion (realizado de forma subjetiva) que a la propia

medida, por lo que no disponemos de los tamafios.

La medida 1 también aparecia tomada en el estudio de Reich et al (363).
Daban unas cifras de longitud de 249mm de media con una desviacioén estandar
de 31mm. En el estudio concluian que una longitud pulmonar superior a 300mm

(medida que luego se recoge en numerosa bibliografia) identificaba el 70% de los
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pacientes con funcién pulmonar anormal, con un 5% de falsos positivos. Muy
superiores a nuestras medidas, debemos recordar que su estudio se realiz6 en PA,

y el nuestro en AP.

Rothpeal et al (352) realizaron una medicién que resulta distinta, al medir la
linea trazada entre el tubérculo de la primera costilla derecha y el &pex
diafragmatico, por lo que la linea no era paralela a la columna. Tampoco resulta
muy util el estudio para comparar dado que las medidas las dividen en dos
grupos, de casos y controles, dando una media para cada uno (enfisema media de
265mm y desviacion estandar de 22mm, controles de 235mm de media y

desviacién de 26mm).

Foumani et al (344) también midieron la longitud pulmonar, en RXT PA,
pero no presentan sus datos, sino su analisis de correlacién, por lo que no se

puede realizar una comparacién con nuestras cifras.

Ghobadi et al (364) realizaron el calculo de la longitud pulmonar, también
en RXT PA, donde obtuvieron una media de 270,73mm + 32,85mm, también

superior a nuestros calculos, como era previsible.

- Medida 2: medicion realizada en el eje longitudinal, paralela a la columna.
Limite superior el margen inferior de la primera costilla derecha. Limite inferior el

seno costofrénico derecho.

Segunda medida relacionada con el tamafio pulmonar, se trataria de
conseguir de una forma sencilla la altura pulmonar méxima (aunque no real dado
que el seno costofrénico posterior desciende mds que el lateral), mediante la
utilizacién de dos marcadores anatémicos también muy definidos. La media
obtenida para la medida 2 fue de 240,6mm con una desviaciéon de +38,06mm,
mediana de 242, 1mm. Claramente superior a la medida 1, como es l6gico, con una

desviaciéon similar.

Gamsu et al (297) realizaron esta medicién (desde el dpex del pulmoén
derecho hasta el dngulo costofrénico), sin embargo, y como con la medida 1 no
dan las cifras obtenidas, s6lo las comparaciones.

En 2013 Marcos et al (305) calcularon esta medida para RXT PA de pacientes
EPOC y pacientes no EPOC. Las mediciones obtenidas aparecen en el estudio,
dado que tunicamente las utilizaron como factor corrector de las diferencias

biotipicas de los sujetos.



5. Discusion. 263

- Medida 3: medicién realizada en el eje transversal, a nivel del seno
costofrénico, entre el margen interno de la costilla mas externalizada y la apofisis

espinosa de la vértebra opuesta.

Tercera medida relacionada con el tamafio pulmonar, se trataria de
conseguir de una forma sencilla la anchura pulmonar maxima, utilizando como
gufa dos estructuras 6seas facilmente visualizables. La media obtenida para la

medida 3 fue de 150mm con una desviacion de +17,77mm, mediana de 151,2mm.

En general al realizar las mediciones en el eje transversal, en los estudios
analizados se medjia el tamafio de la caja tordcica (incluyendo ambos pulmones),
variando posteriormente el nivel al que se realizaba la medicién. Es por ello que
nuestras mediciones transversales, que trataba de ser del pulmén derecho, no

encuentra similitud en dichos estudios.

- Medida 4: medicién realizada en el eje transversal, a nivel del seno
costofrénico, entre el margen interno de la costilla mas externalizada y la pared

lateral derecha de la vértebra opuesta.

Cuarta medida relacionada con el tamafio pulmonar, se trataria de
conseguir de una forma sencilla la anchura pulmonar, utilizando como guia dos
estructuras 6seas facilmente visualizables. Dado que el limite lateral si esté claro,
y dado que el limite medial puede modificarse por algunas circunstancias,
decidimos realizar esta medida, similar a la anterior pero distinta, por si era de
utilidad. La media obtenida para la medida 4 fue de 129,9mm con una desviacién
de +17,08mm, mediana de 130,1mm. Esta medida es claramente, como no puede

ser de otra manera, inferior a la medida 3, con una desviacién similar.

- Medida 5: medicién realizada en el eje transversal, a nivel de la capula
diafragmatica, entre el margen interno de la costilla mas externalizada y la

apofisis espinosa de la vértebra opuesta.

Quinta medida relacionada con el tamafio pulmonar, se trataria de
conseguir de una forma sencilla la anchura pulmonar maxima, utilizando como
gufa dos estructuras Oseas facilmente visualizables. En este caso, y como
diferencia con la medida 3, se realiza a nivel de la capula diafragmatica, para
valorar si la utilizacién de un nivel distinto (nivel de seno costofrénico VS nivel de

ctupula diafragmatica), pero igual claramente diferenciable, puede aportar al
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estudio. La media obtenida para la medida 5 fue de 140,4mm con una desviacion
de +17,61mm, mediana de 140,8mm. Al comparar con la medida 3 (es la misma
medicién pero a distinto nivel), el resultado es un menor tamafio, normal dada la
morfologia del térax donde el tamafio transversal va aumentando conforme

vamos descendiendo a lo largo de su eje longitudinal. La desviacion es similar.

- Medida 6: medicion realizada en el eje transversal, a nivel de la capula
diafragmatica, entre el margen interno de la costilla mas externalizada y la pared
lateral derecha de la vértebra opuesta.

Sexta medida relacionada con el tamafio pulmonar, se trataria de conseguir
de una forma sencilla la anchura pulmonar, utilizando como guia dos estructuras
Oseas facilmente visualizables. En este caso, y como diferencia con la medida 4, se
realiza a nivel de la ctpula diafragmatica, para valorar si la utilizacién de un nivel
distinto (nivel de seno costofrénico VS nivel de capula diafragmaética), pero igual
claramente diferenciable, puede aportar al estudio. La media obtenida para la
medida 6 fue de 121mm con una desviacion de +19,96mm, mediana de 120,3mm.
Al comparar con la medida 4 (es la misma medicién pero a distinto nivel), el
resultado es un menor tamafio, normal dada la morfologia del térax donde el
tamafio transversal va aumentando conforme vamos descendiendo a lo largo de
su eje longitudinal. La desviacién es similar. Al comparar con la medida 5 el

tamafio es menor, también esperable.

- Medida 7: medicién realizada en el eje transversal, a nivel de la capula
diafragmatica, entre el margen interno de la costilla mas externalizada y el

margen derecho de la silueta cardiaca.

Séptima medida relacionada con el tamafio pulmonar, se trataria de
conseguir de una forma sencilla la anchura pulmonar, utilizando como guia dos
estructuras facilmente visualizables (aunque una sea 6sea y la otra de partes
blandas). Esta medida no se realiz6 a nivel del angulo costofrénico dada la
necesidad de primero realizar una linea que, desde el margen cardiaco y paralela
a la columna, descendiera a nivel del dngulo, para poder realizar la medicién
dado que no estan al mismo nivel anatémico normalmente. La media obtenida
para la medida 7 fue de 84,9mm con una desviacién de + 23,85mm, mediana de
84,8mm. Al comparar con las medidas 5 y 6, el resultado es un menor tamario,

normal dado que la pared derecha del corazén se encuentra més lateralizada que
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la pared lateral derecha de la vértebra y que la apdfisis vertebral correspondiente.

La desviacion es levemente superior.
- Area cuadrado: medida 2 multiplicada por la medida 3.

Sencillisimo calculo de un &rea (no podriamos realizar calculo de
volimenes dado que nos falta la profundidad) suponiendo que el pulmén fuese
un cuadrado, cuya altura fuese la altura pulmonar calculada en la medida 2, y la
base la anchura pulmonar calculada en la medida 3. La media obtenida para el
drea del cuadrado fue de 36434,9mm?2 con una desviaciéon de + 8510,1mm?,
mediana de 36558,6mm?2. Esta medicién es superior al resto de areas calculadas,
como veremos a continuacion, hallazgo normal dado que la superficie del
cuadrado a misma altura y base es superior a la de tridngulo, y con respecto al

trapezoide se realiza una correccion por alturas distintas.

- Area triangulo: medida 2 multiplicada por la medida 3, todo ello divido
entre dos.

También se trata del calculo sencillo de un &rea, en este caso suponiendo
que el pulmoén fuese un tridngulo cuya altura fuese la altura pulmonar calculada
en la medida 2, y la base la anchura pulmonar calculada en la medida 3. La media
obtenida para el area del tridngulo fue de 18217,14mm?2 con una desviacién de +
4255mm?, mediana de 18279,3 mm?2.

- Area trapezoide: medida 1 mas la medida 2, todo ello multiplicado por la
medida 3, y todo ello a su vez dividido entre dos.

Variante de los anteriores suponiendo que el pulmoén fuese un trapezoide
(con su célculo correspondiente de area), cuyas bases correspondiesen a la altura
pulmonar calculada en la medida 1 y en la 2, y la altura fuese la anchura
pulmonar calculada en la medicién 3. La media obtenida para el &drea del
trapezoide fue de 33110,4mm? con una desviaciéon de + 7896mm?, mediana de
33456,7mm?2. El drea del trapezoide se sitda entre las dreas del cuadrado y la del
triangulo, y morfolégicamente se asemeja mas (sin ser ni de lejos igual) a la
morfologia del pulmén AP.

- Altura diafragmatica: medida 2 menos la medida 1.

Para no realizar mas mediciones, y dado que la altura diafragmética puede
obtenerse de las medidas ya realizadas, utilizaremos la resta entre la medida 1y

la 2. De esta manera obtenemos la altura del diafragma, importante dato para la
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valoracion de los pacientes con hiperinsuflacién, como ya hemos visto. La media
obtenida para la altura diafragmatica fue de 43,68mm con una desviacion de +

12,21mm, mediana de 42,8mm.

Gamsu et al (297) realizaron esta mediciéon (desde el nivel del margen
superior del diafragma al nivel del angulo costofrénico, en el margen derecho),

sin embargo no dan las cifras obtenidas, s6lo las comparaciones.

Esta medicion es la misma que realizaba Simon et al (356) cuando valoraban
que un diafragma fuese considerado aplanado. Para ello ponian el punto de corte
en 15mm. En el estudio tnicamente valoraban esta mediciéon de forma
dicotémica, es decir, aplanado o no aplanado, y en el contexto del diafragma bajo.
Al comparar con nuestro estudio se aprecia que el punto de corte es
sensiblemente inferior a nuestra media, sin embargo hay que recalcar que sus
calculos eran realizados en RXT, mientras que los nuestros se realizan en RXTP

donde las ctipulas diafragmaticas aparecen elevadas.

Medida también utilizada por Burki y Krumpelman (360) en su estudio.
Resulté no ser una medida ttil para la valoracion de la hiperinsuflacion. Como ya

hemos comentado, los datos brutos de esta medicién no eran presentados.

El estudio de Reich et al (363), calculaba la altura diafragmatica derecha en
la RXT PA, medida realizada sobre la linea que pasa entre el angulo costofrénico
lateral y el &ngulo cardiofrénico, como ya comentamos. Las mediciones expuestas
describian una media de 23mm con una desviacién estindar de 8mm. Claramente
es menor que nuestro calculo dado que la linea base sobre la que miden esta més
cercana al dpex diafragmaético, ademas de que nuestro diafragma se encuentra
elevado al realizar las placas en AP.

Foumani et al (344) también median la altura diafragmatica, pero del mismo
modo que Reich (363), pero como ya dijimos con la medicién 1, no presentan sus
datos, sino su andlisis de correlacién, por lo que no se puede realizar una
comparacion.

Ghobadi et al (364) realizaron el calculo de la altura diafragmatica, también
en RXT PA, donde obtuvieron una media de 24,79mm * 6,37mm, también inferior
a nuestros célculos, como era previsible.

- Angulo 1: Calculado a partir de la medida 3 como base del triangulo, y
altura la altura diafragmatica.
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Como calculo del aplanamiento diafragmatico (también muy importante
para la valoracién de los pacientes con hiperinsuflacién) hemos utilizado dos
angulos. El angulo 1 tiene una base que corresponde a la anchura diafragmatica
obtenida en la medida 3, y una altura que corresponde a la altura diafragmatica
obtenida con la resta de las alturas pulmonares obtenidas en la medida 2 y la
medida 1. La media obtenida del angulo 1 fue de 16,14°, con una desviaciéon de

3,804°, con una mediana de 15,85°.

Rothpearl et al (352) realizaron medidas de los angulos de depresion
diafragmaticos (en total 3, medidos en RXT PA y LAT). El angulo derecho PA se
calcula realizando wuna linea que conecta la unién costofrénica con Ila
cardiofrénica, trazando otra linea entre el angulo costofrénico y la ctpula
diafragmatica, y midiendo el &ngulo entre estas lineas. Comentaban que el angulo
es independiente de las dimensiones del paciente, y provee (como ventaja frente
al limite de 1,5cm de altura diafragmatica) una medida que si se precisa puede
convertirse posteriormente en dicotémica. Como vemos este angulo difiere de los
realizados por nosotros, dado que nosotros hemos seleccionado limites claros (en
este coso estructuras 6seas, en vez del dngulo cardiofrénico). Como ya hemos
comentado dividian sus pacientes en sujetos con enfisema (donde la media del
angulo era de 12,7° con una desviacién de 8°), y pacientes sanos (con una media
de 20,5° y desviacién de 5,9°). Aunque no son comparables, observamos que
nuestros dngulos son mayores a los obtenidos en los sujetos con enfisema, normal
dado que en las RXTP se produce una elevacion del diafragma, y menores que los
de los sujetos sanos, que se puede explicar dado el aplanamiento diafragmaético

que deberia de aparecer al menos en los pacientes con EPOC.

En 2013 Marcos et al (305) calcularon el angulo costo-frénico utilizando una
RXT PA para comparar pacientes EPOC y pacientes no EPOC. Las mediciones
obtenidas fueron un &ngulo menor en los pacientes EPOC, relacién
estadisticamente significativa. El angulo costo-frénico en el paciente EPOC tenia
una media de 36,26° y los pacientes sin EPOC presentaban una mediana de
54,06°. Como vemos los angulos son muy superiores a los obtenidos en nuestro
estudio, hallazgo normal dado que emplearon RXT. Ademas no queda claro su

método de cédlculo del angulo, y parece ser relativamente subjetivo.

Hemos identificado el punto de corte del angulo 1 en 15° para la valoracion

de la mortalidad. Asi, un dngulo 1 < de 15° ha sido la Ginica medicién que ha
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presentado una relacion significativa con la supervivencia, tanto con la

mortalidad intrahospitalaria como con la mortalidad al afio.

Dada la importancia de esta medicién hemos descartado posibles factores
de confusién, valorando la relacion del angulo 1 con el resto de variables.
También hemos valorado la relacién entre el angulo 1 y la mortalidad segtn el
diagnostico. Se ha objetivado una relacion entre el &ngulo 1 y la mortalidad en los
pacientes con el diagnoéstico de EPOC, tanto la intrahospitalaria como al finalizar
el estudio al afio. Con respecto a los pacientes diagnosticados de EAP se observa
una mayor mortalidad en los pacientes con dngulo inferior o igual a 15°, pero no
llega a la significacion estadistica. Esta tendencia fue mas acusada en la
mortalidad intrahospitalaria que en la observada al afio. En los pacientes del
grupo misceldneo definido como “otros” no se observa asociaciéon con la

mortalidad en los pacientes con dngulo inferior o igual a 15°.

Como ya hemos comentado anteriormente, basandonos en que en los
pacientes con IRA existe una disminucién de la funcién de la musculatura
respiratoria (claramente demostrado en pacientes EPOC (57,473)), la valoracion
del diafragma como principal musculo encargado de la inspiracion (14,474)
deberia de ser de utilidad para identificar aquellos pacientes con una menor

capacidad funcional diafragmatica, y que serian mas susceptibles de fallecer.

Aunque varias de las variables recogidas tienen relacién con la valoracion
de alteraciones diafragmaticas (fundamentalmente los estudios se han basado en
la altura diafragmatica y en la cuantificacién de varios dngulos diafragmaticos), la
medicién de la angulacion diafragmatica seria mejor que la altura diafragmaética,
debido a que, por lo menos en los pacientes EPOC, la pérdida de localizacion
craneo-caudal y paso a medio-lateral de las fibras diafragmaticas se podria medir
mediante la angulacion en las RXT (9,10), y a que las angulaciones diafragmaticas
son independientes de la altura del paciente (305,352), con lo que evitamos la

variabilidad por las caracteristicas biotipicas de los pacientes.
Con el d&ngulo 1 hemos conseguido:

1) Una medicion que estd relacionada con el diafragma, dado que
utilizamos para su célculo los datos extraidos de la altura diafragmaética y de la
longitud diafragmatica.
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2) Un punto de corte, 15°, para el cual los pacientes con un angulo menor o
igual tienen una mortalidad superior al resto. Asi, se demuestra que aquellos
pacientes en los cuales existe una pérdida de funciéon diafragmatica tienen un

peor prondstico.

Utilizando una aproximacion a la valoracién del diafragma incluida en esta
investigacion, creemos que los clinicos pueden determinar, siempre valorando el
caso de forma individual, si es necesario un cambio en el manejo del paciente
dado el peor pronéstico marcado por las mediciones realizadas, mientras que no
se dispongan de unas guias clinicas validadas. Ademés se trata de un método
rapido y sencillo de valoracién, caracteristicas que consideramos indispensables

para que sea util.

Pensamos que las RXTP, a pesar de estar consideradas como “pasadas de
moda”, contintian teniendo un importante papel en el diagnéstico y manejo de
muchos pacientes. Siendo una prueba muy habitual en los servicios de UCI y
Urgencias, todavia existen muchas lagunas de conocimiento en cuanto a la
valoracion de signos que tienen una utilidad préctica, como puede ser la medicion
de la anchura del pediculo vascular o la valoraciéon de la posicién del diafragma.

Ademaés de la informacion obtenida de RXTP, se debe de considerar las
caracteristicas del paciente (como la altura o el peso) y la presencia de patologias
subyacentes, a pesar de que nuestro estudio no se realiz6 para discriminar entre
estos efectos para primar la sencillez, por lo que requeriran un estudio posterior.
Asi pues, la apariencia de la RXTP debe de ser considerada como una interaccién

compleja de éstas y de otras variables aun por determinar.

Cualquier intento de generalizacién de los hallazgos observados en este
estudio a diferentes grupos de los aqui mostrados debe de realizarse de forma
cuidadosa, y los resultados sugieren algunos caminos de investigacién muy
interesantes. Asi, tras haber demostrado que nuestro sencillo calculo, realizable en
la mayoria de las RXTP obtenidas de pacientes con IR, es capaz de discriminar
aquellos pacientes susceptibles de presentar mayor mortalidad, creemos que se
necesita profundizar en el tema, para poder determinar que nuestra investigacion
es reproducible. Ademdas debemos de continuar con las madaltiples lineas de
investigacion que se han abierto (valoraciéon en RXT en PA y LAT, posibilidad de

realizar el mismo estudio pero en las RXTP obtenidas tras la introduccién de la
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VMNI, comprobar como afectaria a la supervivencia de estos pacientes si aquellos

en los que el riesgo esté aumentado fuesen ingresados en UCL...).

- Angulo 2: Calculado a partir de la medida 4 como base del triangulo y

altura la altura diafragmatica.

Como calculo del aplanamiento diafragmético (también muy importante
para la valoracion de los pacientes con hiperinsuflacion) utilizamos dos angulos.
El dngulo 2 corresponde a una base que corresponde a la anchura diafragmatica
obtenida en la medida 4, y una altura que corresponde a la altura diafragmatica
obtenida con la resta de las alturas pulmonares obtenidas en la medida 2 y la
medida 1. La media obtenida del angulo 2 fue de 18,48° con una desviaciéon de
4,25°, y con una mediana de 17,91° Al ser la base utilizada menor (medida 4) que
la base utilizada para el &ngulo 1 (medida 3), es normal que el &ngulo 2 sea mayor

que el d&ngulo 1. La desviacién fue similar.

5.4. CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA Y DISCUSION SOBRE LOS RESULTADOS.

En este aparatado vamos a valorar las variables demogréficas y las variables
analiticas, centrandonos, como ya hemos comentado, en los factores relacionados

con la mortalidad o que resultan de especial importancia.
Vamos a realizar la comparacién con dos tipos de estudios:

- Con aquellos que valoraban los factores asociados a la mortalidad
centrados en pacientes tratados en urgencias. No utilizaremos estudios que se
realizaron fuera de urgencias debido a que las caracteristicas de los pacientes
(sobretodo los de UCI) hacen, desde nuestro punto de vista, que las

comparaciones no sean adecuadas.

- Con aquellos que valoraban los factores de fracaso de la VMNI y que eran
realizados en cualquier medio (urgencias, UCI...). Debido a los escasos estudios
que se puedan incluir en la anterior categoria, decidimos ampliar los trabajos a
comparar con los que valoraban los factores de fracaso de la VMNI (la mayoria de
ellos realizados sobre pacientes de UCI). Creemos que, siempre teniendo en
cuenta que no se trata de una comparacion exacta, la relacién del fallo de la VMNI
con la disminucién de la supervivencia hacen que sean unos trabajos aptos para

comparar con el nuestro.
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5.4.1. Variables demograficas.

Como variables demogréficas hemos recogido tinicamente la edad y el sexo.

5.4.1.1. Edad.

La media de edad de los pacientes estudiados fue de 76,33 afios, con una
desviacion de 12,308 afios (mediana de 79 afios). Como vemos la media de edad

es bastante elevada, hallazgo normal dada la patologia seleccionada.

Existe una tendencia a presentar una relacion entre la edad y la mortalidad,
pero sin llegar a ser estadisticamente significativa. Si estratificamos con un punto

de corte de 80 afios, se mantiene esta tendencia.

Al realizar el analisis multivariante hemos demostrado que la edad mayor
de 75 afios tenia una relacion estadisticamente significativa con la mortalidad.

En la literatura existen trabajos realizados en urgencias que estudiaron la
relacion entre la edad y la mortalidad y no encontraron una asociacion
significativa (el estudio de Carratala et al en 2010 (173) realizado sobre pacientes
con IRA causada por EAP; el estudio de Miguel Yanes et al en 2009 (431) también
realizado sobre pacientes con IRA, pero en este caso con IRA de cualquier causa; y
el de Antro et al en 2005 (430)), mientras que si que encontraron una asociacion
significativa en el estudio de Pifiero et al en 2013 (408) realizado sobre pacientes
con IRA de cualquier origen tratados mediante VMNI, donde la edad > de 75

afios asociaba una mayor mortalidad.

En cuanto a los estudios basados en los factores asociados al fracaso de la
VMNI, también como en el caso de los estudios realizados en urgencias, hay
multiples estudios en los que no se encontroé relacion (Soo Hoo et al en 1994 (440)
estudiaron pacientes con descompensacién de la EPOC, no encontrando relacion
entre la edad y la respuesta a la VMNI; Ambrosino et al en 1995 (125) observaron
un grupo de pacientes con EPOC descompensado, tratados mediante VMNI, no
encontrando relacién entre la edad y la respuesta a la VMNI; Meduri et al en 1996
(441) no observaron un fracaso significativo de la VMNI en el subgrupo de
paciente con fallo hipercédpnico asociado a la edad; Confalonieri et al en 2005 (445)
realizaron un estudio sobre pacientes afectos de EPOC exacerbado tratados con
VMNI en UCI, plantas generales e UClIs intermedias, no observando asociacién
del fracaso de la VMNI con la edad; Phua et al en 2005 (437) estudiaron pacientes
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tratados en UCI mediante VMNI debido a IRA hipercapnica, no observaron
asociacion con la edad con el fracaso de la VMNI; Merlani et al en 2005 (429)
estudiaron retrospectivamente los pacientes ingresados en urgencias con IRA
tanto hipoxémica como hipercapnica tratados con VMNI, no encontraron relacion
del fracaso de la VMNI con la edad; Bulow y Thorsager en 2009 (463) realizaron
un estudio en UCI sobre pacientes con orden de no intubar tratados con VMNI,
tampoco encontraron relacién del fracaso de la VMNI con la edad; Lemyze et al
en 2014 (465) realizaron un estudio sobre pacientes con obesidad moérbida e IRA
tratados en UCI mediante VMNI, no encontrando la edad como factor asociado a
un fallo temprano de la VMNI (en menos de 48 horas); Gacouin et al (439) en 2015
siguieron durante 15 afios a un grupo de pacientes con enfermedad respiratoria
cronica e IRA (tanto hipoxémica como hipercdpnica), para documentar la
utilizaciéon de la VMNI y su utilidad en pacientes con y sin EPOC tratados en UCI,
no encontrando el fracaso de la VMNI asociado con la edad) y son menos los
estudios (Pacilli et al en 2014 (449) enunciaban que los pacientes con IRA
hipercapnica en los cuales fracasé la VMNI fueron los de mayor edad; Antonelli
et al en 2001 (203) estudiaron pacientes con IRA hipoxémica tratados mediante
VMNI en UCI, observando la edad mayor de 40 afios como factor independiente
asociado con el fracaso de la VMNI en el anélisis multivariante; Scarpazza et al
en 2008 (461), que estudiaron pacientes con IRA hipercapnica tratados en una
unidad de medicina semiintensiva, con criterio de inclusién de pacientes > a 75
afios y etiquetados como no intubar, observando la edad como un factor
importante (media de edad de los respondedores de 80,46 afios, entre los no
respondedores de 84,75 afos, p = 0,016); y Gemert et al en 2015 (424) (donde
describian que una edad > de 65 afios estaba asociada de forma significativa con
el fracaso de la VMNI) que si que encontraron una relacién estadisticamente
significativa.

Probablemente se necesiten mas estudios para discernir el valor pronéstico

de la edad como factor predictor de la supervivencia.

5.3.1.2. Sexo.

El 48,3% de los pacientes eran varones, y el 51,7% mujeres. Mas mujeres que
hombres. Su comportamiento con respecto a la mortalidad no presenta una

relacion estadisticamente significativa.
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Como ya comentidbamos en el apartado de resultados, si realizamos la
valoraciéon del sexo en funcién de la edad, la media de edad para los varones
fuese de 73,49 + 11,89 afios (mediana de 75 afios), y de 78,95 + 12,33 afios para las
mujeres (mediana de 81 afios). En este caso, y al comportarse con una distribucion
no paramétrica (como ya indicamos en el apartado de resultados), es preferible
utilizar las medianas, donde se observa una diferencia entre sexos
estadisticamente significativa (p<0,001), siendo las mujeres de mayor edad que
los hombres. En el estudio de Pifiero et al en 2013 (408), similar al nuestro,
también observaron una media de edad significativamente superior para las

mujeres, de 80,1 afios frente a 72,9 de los hombres.

Los estudios realizados en urgencias no muestran relacion entre el sexo y la
mortalidad: en la tesis del Dr. Pifiero (410) comenta que hay un 3,3% mas de
mortalidad intrahospitalaria masculina invirtiéndose, pero sin significacion
estadistica; Miguel Yanes et al en 2009 (431) tampoco encontraron asociaciéon del
sexo con la mortalidad; y Antro et al en 2005 (430) no encontraron relacién

significativa del sexo con la mortalidad).

Entre los trabajos que estudiaban los factores de fracaso de la VMNI, hay
escasos articulos que indiquen una relacion estadisticamente significativa
(Lemyze et al en 2014 (465) en su estudio de pacientes con obesidad mérbida e
IRA tanto hipoxémica como hipercapnica tratados en UCI mediante VMNI
encontraron como factores asociados a un fallo temprano de la VMNI (en menos
de 48 horas) el ser varén ), mientras que la gran mayoria no encontraron relacién
significativa (Gacouin et al (439) en 2015 siguieron durante 15 afios a un grupo de
pacientes con enfermedad respiratoria crénica e IRA (tanto hipoxémica como
hipercdpnica), no encontrando relacién con el sexo y el fallo de la VMNI; tampoco
lo hicieron Meduri et al en 1996 (441), Phua et al en 2005 (437), Antonelli et al en
2001 (203), Antonelli et al en 2007 (202), Merlani et al en 2005 (429), ni Gemert et al
en 2015 (424)).

Por lo que podemos concluir que los datos obtenidos en nuestra tesis estan

en consonancia con el de resto de estudios.
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5.4.2. Variables analiticas.

En el estudio se analizaron los datos obtenidos de la gasometria arterial, la

hematologia bésica, y la bioquimica.

5.4.2.1. Gasometria arterial.

De la gasometria discutiremos los resultados del pH, la pCO. y el HCOs;, las

variables relacionadas con la supervivencia.

Como ya comentabamos en el capitulo de resultados, todas las variables se

comportaron de forma no paramétrica.

5.4.2.1.1. pH.

En nuestro estudio, el pH presenta una asociacion estadisticamente
significativa con la mortalidad anual, no asi con la mortalidad intrahospitalaria.
Asi, los pacientes con un pH al ingreso menor, tenian un mayor riesgo de fallecer.
Al realizar la estratificaciéon con el punto de corte de 7,25 se puede observar la

misma tendencia, aunque no llega a la significacién estadistica.

Entre los estudios realizados en urgencias y que estudiaban la relacion del
pH con la mortalidad, Antro et al en 2005 (430) encontr6 la mejora del pH tras la
instauracion de la VMNI como factor estadisticamente relacionado con el éxitus,
no asi el pH al ingreso, que no resulta significativo; Miguel Yanes et al en 2009
(431) tampoco encontré una significacion estadistica del pH al ingreso; y Pifiero et
al en 2013 (408), similar al nuestro, tampoco encontraron una relacién

estadisticamente significativa del pH al ingreso.

En cuanto a los estudios que valoraban los factores asociados al fracaso de
la VMNI, podemos encontrar una alta variabilidad:

Estudios en los cuales no encontraron relacién:

Pacilli et al en 2014 (449) no encontraron relacién significativa del pH con el
fracaso de la VMNI, como tampoco lo hicieron Soo Hoo et al en 1994 (440),
Antonelli et al en 2001 (203), Antonelli et al en 2007 (202), Lemyze et al en 2014
(465) ni Gemert et al en 2015 (424).

Estudios en los que encontraron relaciéon con un pH al ingreso menor:

Confalonieri et al en 2005 (445) observaron en el analisis multivariante una

relacién entre el fracaso de la técnica y un pH menor en el momento del ingreso;
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también Moretti et al en el 2000 (442) indicaban que un pH al ingreso menor
estaba asociado con el fracaso tardio de la ventilacién; Plant et al en 2001 (443)
también encontraron que el pH basal bajo se asociaba con el fracaso de la VMNI;
y Ambrosino et al en 1995 (125) observaron que las variables relacionadas con el
fracaso de la VMNI fueron un nivel basal de pH menor, asi como los valores de
pH ala hora y la relacién entre el pH basal y el pH a la hora

Estudios en los que encontraron relaciéon con un pH al ingreso mayor:

En cambio, Carlucci et al en 2001 (444) en otro estudio multicéntrico
encontraron que el pH al ingreso era superior entre los respondedores a la VMNI

que entre aquellos en los que fracasaba.
Otros estudios encontraron relacién con el pH, pero no con el pH al ingreso:

Scarpazza et al en 2008 (461) valoraron el éxito o fracaso de la VMNI
observando la edad el pH tras una hora y tras 12 horas de VMNI como factores
relacionados con el fracaso; Merlani et al en 2005 (429) en el andlisis multivariante
el pH < a 7,35 tras una hora de VMNI estaba asociado independientemente al fallo
de la VMNI;

También aqui vemos una alta variabilidad en la literatura consultada.

Probablemente se necesiten mas estudios para discernir el valor pronéstico

del pH como factor predictor.

5.4.2.1.2. PaCO:x.

En nuestro estudio los datos de la PaCO; son practicamente idénticos entre
los éxitus y los vivos, como se confirma en el valor de las p, no encontrando

diferencia estadisticamente significativa.

Entre los estudios realizados en urgencias y que estudiaban la relacion de la
PaCOs con la mortalidad, Antro et al en 2005 (430), Pifiero et al en 2013 (408) ni
Miguel Yanes et al en 2009 (431) encontraron una relacion estadisticamente
significativa.

En cuanto a los estudios que valoraban los factores asociados al fracaso de
la VMNI, tampoco encontraron relacién con el PaCO; tomada al ingreso: Soo Hoo
et al en 1994 (440), Pacilli et al en 2014 (449), Antonelli et al en 2001 (203), Minuto
et al en 2003 (168), Antonelli et al en 2007 (202), Merlani et al en 2005 (429),
Scarpazza et al en 2008 (461), ni Gemert et al en 2015 (424).
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Los estudios que encontraron una relacién significativa de la PaCO; con el
fracaso de la VMNI fueron los de Ambrosino et al en 1995 (125) (nivel basal de
PaCO; mayor) y Gacouin et al (439) en 2015 que exponian que una PaCO; previa a
la ventilacion >50mmHg era un factor de éxito de la VMNI, mientras que Meduri
et al en 1996 (441) observaba fallo de la VMNI en el subgrupo de paciente con
fallo hipercépnico en los pacientes con una PaCO, mas elevada.

Probablemente se necesiten mas estudios para discernir el valor pronéstico

de la PaCOs como factor predictor.

5.4.2.1.3. HCOs-.

En nuestros resultados mostradbamos como el bicarbonato presenta una
relacion estadisticamente significativa con la mortalidad, tanto intrahospitalaria
como al afio del estudio, observando que los niveles altos de bicarbonato
conllevan una menor mortalidad. Al realizar un corte a partir de 26 mmol/L se

mantiene la significacion estadistica (p = 0,003).

Pifero et al en 2013 (408) realizaron un estudio de los pacientes con IRA
tratados en urgencias mediante VMNI, e indicaban que el HCO3- < de 22mmol/L
estaba estadisticamente relacionado con la mortalidad. Estos datos son similares a

los nuestros.

Merlani et al en 2005 (429) estudiaron retrospectivamente los pacientes
ingresados en urgencias con IRA (tanto hipoxémica como hipercdpnica) tratados
con VMNI, valorando si la VMNI fracasaba (necesidad de intubacién), sin

encontrar relaciéon con el HCO3 al ingreso.

Scarpazza et al en 2008 (461) estudiaron pacientes con IRA hipercédpnica
hospitalizados en una unidad de medicina semiintensiva, con criterio de inclusién
de pacientes > a 75 afios y etiquetados como no intubar. Se valoré el éxito o
fracaso de la VMNI, tampoco encontrando relacion con el HCO3- al ingreso.

Gemert et al en 2015 (424) en un estudio realizado en urgencias, no
encontraron una relacion estadisticamente significativa del bicarbonato con el
fracaso de la VMNIL

Probablemente se necesiten mas estudios para discernir el valor pronéstico

de la HCO3- como factor predictor.
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5.4.2.2. Hematologia simple.

De la hematologia tnicamente discutiremos los resultados del recuento

leucocitario.

5.4.2.2.1. Leucocitos.

La media de leucocitos obtenidos en las muestras de sangre fue de 12637 x
1.000/ mm?, con una desviacion de + 5813,08 (mediana de 11780 x 1.000/ mm3).

Como ya comentdbamos, el recuento de leucocitos presenta una relaciéon
directamente proporcional con la mortalidad, llegando a la significacién en la
mortalidad intrahospitalario, no asi en la mortalidad a un afio. Si realizamos el
analisis con el punto de corte de 10.000 x 1.000/mm?3 (el nivel para definir
leucocitosis), se objetiva que existe una relacion entre la leucocitosis y la

mortalidad, aunque no alcanza la significacion.

Unicamente hemos encontrado el estudio de Pifiero et al de 2013 (408) para
comparar, muy similar al nuestro, donde no encontraron una relacién

estadisticamente significativa de los leucocitos.

Probablemente se necesiten mas estudios para discernir el valor pronéstico

de los leucocitos como factor predictor.

5.4.2.3. Bioquimica.

De la bioquimica discutiremos los resultados de la creatinina, la urea, el
acido lactico y el NT-proBNP.

5.4.2.3.1. Creatinina.

En nuestros resultados la creatinina presenté una relacién estadisticamente
significativa con la mortalidad. En la estratificacion con un punto de corte 1,5
mg/dl (nivel aceptado convencionalmente como normal) la relaciéon entre la

funcion renal alterada y la mortalidad se mantuvo.

El estudio de Pifiero et al en 2013 (408), muy similar al nuestro, no

encontraron una relacion estadisticamente significativa de la creatinina.

Gemert et al en 2015 (424) en un estudio realizado en urgencias, no
encontraron una relacion estadisticamente significativa de la creatinina con el
fracaso de la VMNIL
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5.4.2.3.2. Urea.

El nivel de urea tiene una relacién estadisticamente significativa con la
mortalidad. A la hora de estratificar tuvimos en cuenta que, aunque los valores
normales de Urea son hasta 20 mg/dl, tnicamente 4 pacientes presentaron
niveles por debajo de esa cifra, por lo que asignamos un punto arbitrario de corte
al doble de la normalidad, es decir, 40 mg/dl. Este punto de corte también

presentaba una relacién positiva con la mortalidad.

En el estudio de Pifiero et al en 2013 (408), muy similar al nuestro, no

encontraron una relacion estadisticamente significativa de la urea.

Carratala et al en 2010 (173) realizaron un estudio observacional prospectivo
de los pacientes con diagnoéstico de EAP tratados en urgencias mediante VMNI,
no observaron asociaciéon con la mortalidad de la urea, para la cual tomaron un
nivel de corte de > 45mg/dl.

Gemert et al en 2015 (424) en un estudio realizado en urgencias, no
encontraron una relacién estadisticamente significativa de la urea con el fracaso
de la VMNL

5.4.2.3.3. Acido lactico.

Analizando el comportamiento del &cido lactico con la mortalidad se
aprecia que no se solicit6 a todos los pacientes. Asi se analizaron Gnicamente 166
pacientes (76,3 % para los vivos y un 85,7% para los éxitus), observando una
relaciéon estadisticamente significativa del 4cido lactico con la mortalidad
intrahospitalaria. Las cifras, que se consideran por la mayoria de los
laboratorios, normales son a partir de 2 mmol/L. Se realiz6 un anélisis segtin ese
punto de corte, manteniéndose la relacion significativa, en este caso tanto para la

mortalidad intrahospitalaria como para la mortalidad anual.

En el estudio de Pifiero et al en 2013 (408), muy similar al nuestro, no

encontraron una relacion estadisticamente significativa del acido lactico.

5.4.2.3.4. NT-proBNP.

Con el NT-proBNP, al ser un estudio retrospectivo, sélo obtuvimos los
datos de 150 pacientes, un 74,8% de los pacientes vivos al final de estudio y un
65,7% de los éxitus, observando relaciéon estadisticamente significativa con la

mortalidad intrahospitalaria. Como ya comentamos en el capitulo de resultados,
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calculamos el punto de corte, y lo establecimos en 4.000 pg/ml. Tras aplicar la
conversién en una variable dicotémica, observamos una relacién estadisticamente
significativa tanto con la mortalidad intrahospitalaria como anual. En el
subandlisis segin los diagndsticos se observa que tanto los pacientes con
exacerbaciéon de la EPOC como los diagnosticados por EAP presentan una
relacion positiva con la mortalidad, sin llegar a la significaciéon estadistica,
probablemente por falta de N. En el caso del campo de otros diagndsticos, todos
los pacientes presentaron cifras inferiores a 4.000 pg/ml de NT-proBNP por lo

que el analisis es una constante y, por tanto, no valorable.

En el estudio de Pifiero et al en 2013 (408), muy similar al nuestro, no
encontraron una relaciéon estadisticamente significativa del pro-BNP con la

mortalidad.

5.5. LIMITACIONES.

Las limitaciones del estudio pueden venir de cada una de sus vertientes,
aunque creemos que ninguna de ellas condiciona la incapacidad de demostrar
nuestra hipétesis.

Al ser un estudio retrospectivo, se fundamenta en la informacién recogida
en informes antiguos, y se pueden haber excluido del estudio algunos factores de
confusiéon. De esta manera, en algunas ocasiones no se recogia en la historia
clinica algunos de las variables que es seguro que si se valoraban en el acto
médico, aunque estas pérdidas han resultado insignificantes. Con respecto a las
historias clinicas, dado que todavia no se disponia de unos programas
informaticos, se han perdido la de dos pacientes, y no consideramos que tenga

relevancia.

En relacién con lo anterior, la necesidad de disponer de gasometria en el
momento del ingreso como factor de inclusiéon no parece una limitacion
importante, dado que de no ser asi no se podria valorar de forma adecuada a
estos pacientes con IR, y su ausencia no parece ser debida més que a fallos en el

protocolo de actuacidn, al no haberlos transcrito o perdido de la historia clinica.
Desde el punto de vista de los pacientes recogidos, la exclusion de los
pacientes valorados en urgencias previos a la realizaciéon de una cirugia

programada no se considera una limitacién, ya que los hallazgos observados
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tanto en las RXTP como en la analitica de estos pacientes serian incidentales,
puesto que el paciente no tendria como motivo de ingreso en Urgencias la

presencia de un episodio de IR.

Otro aspecto importante en la valoracion de los pacientes es que no se ha
tenido en cuenta la variabilidad que puede existir entre las caracteristicas
biotipicas de los distintos pacientes, es decir, no se han realizado ajustes por
altura (los pacientes mas altos tienen pulmones mds voluminosos). Esto se ha
hecho asi en aras de la simplificaciéon, para que las medidas y los calculos
realizados fueran los menos. Ademas, puesto que la significacion estadistica se ha
obtenido con los datos relacionados con el diafragma, no parece probable que la
altura pulmonar afecte a nuestros datos, dado que la utilizacién de los dngulos
costodiafragmaticos podria ser independiente de las medidas de los sujetos, como

sucede con los dngulos de depresion diafragmatica (352).

También en relacién con las caracteristicas biotipicas de los pacientes, un
menor peso corporal estd asociado con hiperinsuflaciéon. Debido a que la obesidad
disminuye la C de la pared toracica, los pacientes con un menor peso corporal
pueden estar sujetos a la hiperinsuflaciéon debido a un aumento de la C de la
pared torécica (327,475). Ademds la obesidad y el aumento de peso se
correlacionan con una disminucién en la capacidad vital forzada y en el volumen
espiratorio forzado. Se piensa que la obesidad morbida limita el movimiento
durante la inspiraciéon profunda, tanto el movimiento del diafragma en el
abdomen como la expansién de la pared torécica. La combinacion de estos efectos
puede reducir la hiperinsuflacién, o al menos la apariencia de hiperinsuflacién en
la RXT. No hemos tenido en cuenta el peso de los pacientes, y no pensamos que la

relacién entre el menor peso y la hiperinsuflacién sea una limitacién importante.

No obstante se requeriran estudios posteriores para la valoracion de estas
posibles limitaciones relacionadas con las caracteristicas biotipicas de los

pacientes.

Otra limitaciéon que puede aparecer es que los signos de hiperinsuflacion en
la RXT pueden aparecer también debido a la edad (352). La edad se relaciona con
un aumento de la longitud pulmonar (476), y la edad aumentada se ha asociado
con la hiperinsuflacién pulmonar (se considera debido al incremento del volumen
residual y de la CRF, y con el efecto potencial de patologias subclinicas que

padece el paciente (como por ejemplo el enfisema silente) en la C (327,477)). La
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mayoria de los estudios similares al nuestro tienen una media de edad avanzada,
e incluso algunos de ellos (404) tienen como criterio de inclusién la edad

avanzada.

Tampoco se ha tenido en cuenta la patologia de base que tuviesen los
pacientes, y que también puede influir en algunas mediciones, como puede ser la
cardiomegalia. Tampoco parece importante esta limitacion dado que tinicamente
las mediciones 6 y 7 estan relacionadas con la silueta cardiaca, y eran medidas
accesorias de la valoraciéon del eje transversal del pulmén derecho y no se
cogieron para el calculo de areas ni angulos. La presencia de asma bronquial, que
es una posible causa de hiperinsuflacién, se ha tenido en cuenta con el
diagnodstico de “otros” entre nuestros pacientes, resultando poco frecuente en
nuestro estudio, aunque no se ha considerado un tratamiento especial para esta
patologia. Otras patologias de base que puedan afectar a las mediciones (distintas
de las que si que se utilizaron: hipercifosis, hiperlordosis, derrame pleural
derecho y neumotoérax derecho) se consideran infrecuentes para la préctica diaria.

En cuanto a las RXTP, hay algunos puntos que conviene analizar. Por un
lado la no realizacién, como criterio de exclusiéon, de una RXTP. Puede ser que en
estos pacientes no se les realizase la placa dado que se les hubiese realizado una
prueba cuyas imagenes se consideren de calidad superior, como una TC, dado la
gravedad de la situacion del paciente. No obstante esta situacion es
extremadamente rara, dado que la realizacién de un TC de térax para el servicio
de Urgencias es muy infrecuente, y salvo que sea una emergencia (paciente
politraumatizado), en un paciente grave se puede realizar una RXTP mientras se
estabiliza al paciente, por lo que cronolégicamente (los pacientes suelen llevarse a
la TC tras estabilizarse) no parece que la gravedad sea el motivo por el que no se

les realiza RXTP a estos pacientes.

Parece claro que no limita el estudio la exclusion de aquellas RXTP que no
presentan unos limites pulmonares necesarios para realizar nuestras medidas.
Para la correcta realizacién de alguna de las mediciones se necesita una
visualizacion del seno costo-frénico o de las ctipulas diafragmaticas (34 pacientes
fueron excluidos por derrame pleural, que enmascara la posicién real del seno y
en algunas ocasiones de la cipula diafragmatica), ademds de las bases (15
pacientes fueron excluidos por no incluirse en la RXPT las bases pulmonares) y

apices pulmonares (no incluidos por completo en 3 pacientes). No pensamos que
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estos pacientes puedan estar mas graves o que la presencia de estas RXTP
recortadas no dependa mas que de la habilidad del técnico a la hora de tomar la
radiografia. Asi, hemos tenido una pérdida de un total de 69 pacientes debido a
las limitaciones a la hora de valorar las RXTP, lo que corresponde a un 24,5% de
los casos, por lo que podemos indicar que en aproximadamente uno de cada
cuatro casos no podamos valorar la RXTP al no tener las referencias anatomicas

claras.

No hemos realizado una valoracion clésica de la calidad de la imagen (247),
es decir, no se etiquetaron como no validas las radiografias en funcién de la
rotacion (el efecto de la oblicuidad de las RXS sobre las mediciones realizadas
(285,417)), inspiraciéon (que afecta claramente en los volimenes pulmonares, a
mayor inspiraciéon mayor volumen) o la penetraciéon (puesto que los limites
utilizados son 6seos o relativamente sencillos de evidenciar como el diafragma,
no tiene importancia si la placa estd sobre o infrapenetrada, por lo que no la
consideramos una limitacién). Esto se realiz6 asi en el contexto de la préctica
diaria y la medicina real, y no pensamos que exista una variacion tan importante

debido a estos factores como para limitar nuestro estudio.

Continuando con las posibles limitaciones, como el estudio se ha realizado
valorando las RXTP, esta claro que los pacientes se encuentran en dectbito
supino, y la postura en supino limita la capacidad vital y eleva el nivel de reposo
del diafragma (327). Sin embargo, y dado que todos los estudios fueron realizados

en dectbito supino, esta alteraciéon deberia de ser encontrada en todas las RXTP.

Ademas, también influye la posicion del paciente al realizar la RXTP, dado
que el grado de incorporacion del paciente determina el eje longitudinal (no se ha
tenido en cuenta la inclinacién del paciente al realizar la radiografia o del tubo de
rayos X, comentado anteriormente en el capitulo de calidad de la RXTP (247)).
Asi, algunos pacientes podrian haber estado en decubito supino completo,
mientras que otros podrian haber estado incorporados, en distintos grados de
inclinacién. Una vez mas, y dado lo dificil que seria tratar de documentar el grado
de inclinacién o de realizar una estandarizacién de las RXTP, se ha decidido dejar

de valorar este dato en pos de la practicidad del estudio.

Un factor limitante de nuestro estudio radica en que Unicamente un
radi6logo ha valorado la calidad de las RXTP, y también un tnico radiélogo (el

mismo), ha sido el que ha realizado las mediciones en las RXTP (sin embargo
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evitamos el sesgo entre observadores). Se ha demostrado (251,387,478-480) que se
puede modificar la valoraciéon de una RXT si se dispone informacion clinica del
paciente. Esto podria generar un problema si, al observar que el paciente tiene
unas cifras determinadas en las gasometrias, se siente cierta propensién a valorar
el volumen pulmonar en consecuencia. Esto no ha sido asi, dado que la valoracién

de las RXTP se han hecho sin que el radiélogo los datos clinicos del paciente.

Dentro de las limitaciones que hay que considerar para la realizaciéon de
mediciones correctas, se encuentran los efectos de la experiencia del lector
(radidlogo-dependiente), y la variabilidad intra e interobservador (285). El
radi6logo que ha realizado las mediciones es un radiélogo con ocho afios de
experiencia como adjunto, y la interpretacion de RXTP es una préctica diaria. El
otro problema es la diferencia interobservador, o valorar su ausencia en este caso.
Rubenfeld et al (481) encontraron variaciones interobservador en interpretaciones
radiolégicas de situaciones patolégicas como en el EAP, incluso entre expertos en
la materia, y Meade y colegas (482), y Ely et al del 2001 (251) también encontraron
diferencias interobservador, aunque siempre valorando aspectos subjetivos. Sin
embargo al valorar signos medibles, como puede ser la anchura del pediculo
vascular o el indice cardio tordcico, existe una alta reproducibilidad. Asi, Milne et
al en 1984 (417) encontraron una variacién en la medicion del pediculo vascular
cardiaco de tan solo 2 + 2% mm. Por ello hemos buscado una medicion sencilla y
objetiva.



284 ALEJANDRO PUERTA SALES

6. CONCLUSIONES.

1) En los pacientes con IRA que precisan VMNI, el dngulo diafragmético
(cuya base es igual a la anchura diafragmatica y la altura corresponde a la altura

del diafragma) inferior o igual a 15° presenta una mayor mortalidad al afio.

2) También en los pacientes con IRA que precisan VMNI, el angulo
diafragmadtico (cuya base es igual a la anchura diafragmatica y la altura
corresponde a la altura del diafragma) inferior o igual a 15° presenta una mayor

mortalidad intrahospitalaria.

3) La exacerbacién de la EPOC es el diagndstico que presenta una mayor
mortalidad con la presencia de aplanamiento diafragmético medido a través de

un angulo diafragmatico inferior o igual a 15°.

4) La realizacion de mediciones para valorar el aplanamiento diafragmatico
provee, no solo a los radi6logos sino a los médicos clinicos, de otro signo
radioloégico vélido para incorporar al examen rutinario de las RXTP realizadas a

paciente con IRA que precisan VMNL
5) La mortalidad al afio de los pacientes con IRA o IRCA sometidos a VMNI

en nuestro medio fue del 33,3%, mientras que la mortalidad intrahospitalaria fue
del 19,1%.

6) Las variables que presentan relacion con la mortalidad al afio son el pH,

el bicarbonato, la urea, la creatinina, el &cido lactico y el pro-BNP.
7) Las variables que presentan relacion con la mortalidad intrahospitalaria
son el bicarbonato, los leucocitos, la urea, la creatinina, el acido lactico y el pro-

BNP, todos ellos tomados de la analitica sanguinea.
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