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La ventilación no invasiva (VNI) en el pa-
ciente con enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica (EPOC) e insuficiencia respiratoria aguda
es ampliamente aceptada1,2. No ha sucedido lo
mismo en la EPOC avanzada estable, condición
en la que su empleo ha sido muy debatido y la
evidencia disponible no es absolutamente con-
vincente.

La creciente utilización domiciliaria de la VNI,
basada en indicaciones cuestionables, y para una
serie de condiciones entre las que se incluye la
EPOC, forzó a un consenso norteamericano en
19993. Las recomendaciones allí sugeridas con-
tinúan utilizándose pero son algo diferentes a las
enunciadas posteriormente por el British Medical
Council4, lo que refleja principalmente la ausen-
cia de información que las avale.

Gran parte de la controversia se debe a que,
a diferencia de otras áreas en que la VNI se
aplica, en estos pacientes todavía existen mu-
chas preguntas no aclaradas. Así, por ejemplo,
no está definido a quiénes eventualmente debe-
ría aplicarse (características clínicas); cómo de-
bería aplicarse (parámetros del ventilador); cuán-
do debería aplicarse (día o noche); qué debería
esperarse de su aplicación (efectos sobre la fun-
ción respiratoria; disnea; capacidad de ejercicio;
calidad del sueño; calidad de vida; exacerba-
ciones; hospitalizaciones; mortalidad). Conse-
cuentemente, el actual documento se presentará
de una manera diferente a otros de este Consen-
so, en los que el tipo de paciente y los efectos
esperados se conocen.

Mecanismos de acción

Existen tres hipótesis respecto a los mecanis-
mos por los cuales la VNI podría ejercer un
efecto beneficioso sobre las alteraciones fisioló-
gicas y los síntomas de la EPOC avanzada men-
cionados anteriormente. Una de ellas plantea que
estos efectos se deben al reposo de los múscu-
los respiratorios, aliviándolos de un eventual es-
tado de fatiga crónica; otra, a una mejoría de las
características del sueño, particularmente de la
hipoventilación nocturna; y una tercera, a la re-
ducción de la hiperinflación pulmonar.

Hipótesis de la fatiga muscular inspiratoria.
Cuando se inició el empleo de la VNI en este
grupo de pacientes se había planteado la hipóte-
sis que en la EPOC avanzada asociada a hiper-
capnia existía un estado de fatiga crónica de los
músculos inspiratorios5. De acuerdo a esta pro-
puesta, períodos de reposo intermitente recupe-
raban la función muscular, traduciéndose en un
aumento de la fuerza muscular inspiratoria y
una disminución de la PaCO2

6-10. Se observó
que concomitantemente disminuía la disnea, au-
mentaba la capacidad de ejercicio6,10 y mejoraba
la calidad de vida9. Sin embargo, ensayos clíni-
cos controlados posteriores no confirmaron los
cambios en la función muscular11-13 y estudios
adicionales han puesto en duda incluso que exista
este estado de fatiga crónica. Ello se debe a que
al comparar índices de función muscular inspira-
toria de pacientes con EPOC avanzada y sujetos
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sanos a volúmenes pulmonares equivalentes, ésta
es ligeramente superior en los pacientes14. Por
tal razón, se ha postulado que la reducción de la
fuerza muscular inspiratoria de la EPOC es prin-
cipalmente un efecto secundario a la hiperin-
flación pulmonar, mientras que la hipercapnia
correspondería a una estrategia del sistema res-
piratorio frente al aumento de la carga inspiratoria
y a la disminución de la fuerza muscular propia
de la enfermedad avanzada15. En este escenario,
el centro respiratorio aparentemente reduce la
ventilación alveolar para disminuir la sobrecarga
muscular inspiratoria y por lo tanto impide una
eventual fatiga.

Hipótesis del sueño. Una hipótesis alternativa
surgió posteriormente, producto del estudio de
las características del sueño en la EPOC16,17.
Estas investigaciones demostraron una elevada
prevalencia de trastornos respiratorios noctur-
nos en pacientes con enfermedad avanzada, que
no sólo incluían apneas obstructivas, sino que
también episodios de hipoventilación e hipop-
neas17. Como consecuencia, la arquitectura del
sueño estaba afectada por fragmentación y dis-
minución de los períodos de sueño REM16. Se
ha planteado que la VNI usada durante la noche
prevendría tales trastornos, reduciendo los
microdespertares asociados, y mejorando la ca-
lidad del sueño. Asimismo, la menor hipoven-
tilación evitaría la retención nocturna de CO2 y
el consecuente aumento del bicarbonato sérico.
El efecto de estos cambios sobre el centro res-
piratorio debería ser un aumento de su sensibili-
dad al CO2 y, por lo tanto, un incremento del
estímulo para la ventilación18-20. Según esta hi-
pótesis, el efecto neto de la VNI se traduciría en
una mejoría de la PaCO2 diurna, de la arquitec-
tura del sueño y de la calidad de vida. Como la
hipercapnia también afecta la función de los mús-
culos inspiratorios21 y posee un efecto disneo-
génico22, su corrección mediante la VNI podría
explicar al menos en parte el aumento de la
fuerza muscular inspiratoria, la reducción de la
disnea y la mayor capacidad de ejercicio obser-
vada con el empleo de VNI. Aunque cinco estu-
dios controlados evaluaron formalmente el efec-
to de la VNI sobre las características del sue-
ño19, 23-26, sólo uno de ellos ha demostrado hasta
ahora una clara mejoría de su arquitectura19.

Hipótesis de la reducción de volumen pulmo-
nar. La asociación entre hipercapnia e hiperin-
flación pulmonar es ampliamente conocida15,27.
Se ha observado que la aplicación de VNI pro-
longa el tiempo espiratorio, lo que podría permi-

tir el vaciamiento de unidades alveolares lentas y
sobredistendidas, y el reclutamiento de unidades
vecinas colapsadas, pero funcionalmente nor-
males, aumentando los flujos espiratorios28. Es-
tos efectos fisiológicos, similares a los que pro-
voca la cirugía de reducción de volumen pulmo-
nar29, conducirían a una disminución de la
hiperinflación pulmonar, a un incremento de la
fuerza muscular respiratoria debido a la reposi-
ción del diafragma y a una disminución de la
carga inspiratoria elástica. De acuerdo a esta
teoría, las consecuencias clínicas esperables de
la VNI deberían incluir una reducción de la dis-
nea y la PaCO2, un aumento de la capacidad de
ejercicio y una mejor calidad de vida. Este me-
canismo, propuesto años atrás en un estudio no
controlado18 ha sido recientemente confirma-
do28,30,31.

La importancia de estas hipótesis no es me-
nor, ya que pueden influir en la forma como se
administra la VNI. Por ejemplo, para reposar los
músculos inspiratorios se ha sugerido que la
VNI debería aplicarse al menos 5 horas diarias32

y que bastarían presiones inspiratorias bajas (~10
cm H2O) para reducir la actividad diafragmá-
tica33. En cambio, para mejorar las característi-
cas del sueño la aplicación debería ser noctur-
na, mientras que para remover la PaCO2 provo-
cada por la hipoventilación del sueño las presio-
nes inspiratorias deberían oscilar entre 15-20
cm H2O34. Por último, para reducir la hiperin-
flación pulmonar la aplicación puede ser diurna
o nocturna, se ha observado que puede modifi-
carse con aplicaciones de sólo 3 horas28, y la
reducción es directamente proporcional a la pre-
sión inspiratoria,33 por lo que se requerirían pre-
siones elevadas.

Evidencia clínica

Varias razones probablemente expliquen la falta
de consistencia en los resultados de los diferen-
tes estudios publicados. Para analizar las posi-
bles causas se evaluaron los ensayos clínicos
randomizados (ECR) publicados, tanto aquellos
en que se aplicó presión negativa o positiva,
durante el día o la noche, e independientemente
de su duración. Debido a que la duración es
muy variable, arbitrariamente los estudios se han
diferenciado en aquellos de corto (≤ 1 mes),
intermedio (1-12 meses) y largo plazo (≥ 1 año).
Los hallazgos de las revisiones sistemáticas y
meta-análisis son discutidos al final.

Hasta la fecha se encontraron 19 estudios (2
de diseño cruzado) con una duración que varía
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entre 3 días y 2 años6,8,10-13,19,23-26,28,30,35-40. Des-
cartamos cinco que sólo evaluaron cambios fi-
siológicos8,10,28,36,38. Un estudio adicional no fue
considerado porque la VNI se empleó en con-
comitancia con entrenamiento físico, y no fue
ciego para pacientes ni evaluadores, resultando
difícil separar los efectos de las dos interven-
ciones35. De los 13 estudios seleccionados, cin-
co fueron realizados con ventiladores de presión
negativa, siendo dos de ellos de duración inter-
media y el resto de corto plazo. En otros ocho
ECR se empleó ventiladores de presión positiva,
3 de los cuales fueron de corta duración, 3 de
duración intermedia y 2 de largo plazo. Todos
los ventiladores de presión positiva han sido equi-
pos portátiles que han empleado la modalidad
binivel, usando como interfase una mascarilla
nasal, excepto en dos estudios en los que se
usaron mascarillas oro-nasales28,30.

Las características de los estudios se propor-
cionan en las Tablas 1-4. Se ha incluido los valo-
res de PaCO2 de los pacientes del grupo tratado
y, en los estudios en que se utilizó presión
inspiratoria positiva, se describen sus niveles.

Efectos evaluados. Aunque todos estos ECR
han estudiado el impacto de la VNI sobre el
intercambio de gases, los beneficios de mayor
relevancia para el paciente se han evaluado de
manera menos sistemática. Estos efectos clíni-

cos han incluido la disnea, empleando diferentes
escalas6,23,24,26,30,37,39,40; la capacidad de ejercicio,
principalmente mediante la caminata en 6 ó 12
minutos6,19,23,30,37,39, la calidad de vida12,19,23; las
exacerbaciones23; y la mortalidad23,40. En algu-
nos casos se exploraron también los efectos
sobre las características del sueño19,25. Para ser
concisos, en adelante generalmente se hará re-
ferencia a estos estudios como favorables o ne-
gativos, según si han tenido o no algún efecto
clínicamente significativo en estas variables.

Ventiladores de presión negativa. La Tabla 1
describe los cinco estudios publicados. Uno de
los aspectos destacables es que la PaCO2 pro-
medio de aquellos con resultados negativos11-13

resulta notoriamente inferior a la de aquellos con
resultados favorables6, 37 (45 vs 59 mmHg, res-
pectivamente). Asimismo, los dos trabajos fa-
vorables fueron realizados en el hospital, bajo
estrecha supervisión, mientras que dos de los
estudios negativos se efectuaron en el domicilio,
sin vigilancia12,13. Otro hecho que destaca es la
alta tasa de abandonos. Especial mención mere-
ce el estudio de Shapiro y cols12, pues incorpo-
ró el mayor número de pacientes comunicado
hasta ahora (n = 184), 92 de los cuales fueron
asignados a recibir VNI domiciliaria. Debido a la
ausencia de efectos clínicos en el grupo tratado
y a que la PaCO2 promedio fue sólo 44 ± 7 mmHg,

Tabla 2. Ventilación no invasiva con ventiladores de presión positiva. Estudios de corto plazo

Autores (Ref) Presión, Diseño Duración Número† PaCO2,
cm H2O* Inician/Completan mmHg†

Lin, 199625 12/2 Cruzado 2 semanas 12 / 12 51 ± 4

Renston, 199439 15 – 20 / 2 Paralelo 5 días 9 / 9 ~ 50

Díaz, 200528 18 ± 2 / 2 Paralelo 3 semanas 18 / 18 57 ± 6

* Se describe presión inspiratoria/presión espiratoria. (Ref) = cita bibliográfica.
† Sólo se proporcionan los datos del grupo tratado con ventilación no invasiva.

Tabla 1. Ventilación no invasiva con ventiladores de presión negativa. Estudios de corto y mediano plazo

Autores (Ref) Diseño Duración Número† PaCO2, mmHg†

Inician/Completan

Zibrack, 198813 Cruzado 4 – 6 meses 20 / 9 47 ± 13

Celli, 198911 Paralelo 3 semanas 9 / 8 45 ± 7

Shapiro, 199212 Paralelo 3 meses 92 / 58 44 ± 7

Ambrosino, 19906 Paralelo 5 días 10 / 10 56 ± 4

Gigliotti, 199437 Paralelo 4 semanas 6 / 6 62 ± 6
† Sólo se proporcionan los datos del grupo tratado con ventilación no invasiva. (Ref) = cita bibliográfica.
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los autores efectuaron un análisis de subgrupos
usando como punto de corte una PaCO2 de 45
mmHg. Los resultados en los subgrupos fueron
igualmente negativos. Más que descartar la po-
sible utilidad de la VNI, este ECR demostró la
pobre tolerancia a la VNI domiciliaria cuando se
emplean ventiladores de presión negativa, ya que
63 de los 92 pacientes tratados no lo usaron
apropiadamente y 34 nunca lo usaron o abando-
naron el estudio precozmente.

Ventiladores de presión positiva en estudios
de corto plazo. Se han publicado 3 ECR cuya
duración ha oscilado entre 5 días y tres sema-
nas (Tabla 2)25,30,39. Uno de ellos sólo evaluó la
eficiencia del sueño, la que empeoró con VNI25.
Debido a su duración de apenas 2 semanas, se
ha sugerido que estos pacientes no tuvieron tiem-
po suficiente para aclimatarse al respirador. Los
otros dos estudios, con una duración de 5 días39

y 3 semanas30, fueron realizados en laboratorios
de función pulmonar durante el día y bajo estre-
cha vigilancia, y comunicaron un aumento de la
capacidad para caminar y una reducción de la
disnea. Sin embargo, en uno de ellos se observó
un efecto similar aunque de menor magnitud en
el grupo control y los autores no especifican si
las diferencias entre ambos grupos fueron signi-
ficativas39. Estos estudios sugieren que la estre-
cha supervisión de la VNI puede ser un factor

importante en el éxito de la intervención, pero
poseen el inconveniente de no permitir evaluar
la tolerancia a largo plazo del tratamiento.

Ventiladores de presión positiva en estudios
de mediano plazo. Tres estudios de duración
intermedia han sido publicados, los que se resu-
men en la Tabla 319,24,26.

Dos ECR de esta categoría poseen igual dise-
ño (cruzados, tres meses de duración), pero
resultados opuestos, por lo que frecuentemente
se han comparado en otras revisiones. El estu-
dio de Meecham-Jones y cols19, de efectos fa-
vorables, incluyó 18 pacientes hipercápnicos, de
los cuales 14 completaron el estudio. La VNI
nocturna más oxigenoterapia domiciliaria fue
comparada con oxigenoterapia sola, observán-
dose una reducción significativa de la PaCO2, y
una mejoría de la calidad del sueño y de la
calidad de vida al aplicar VNI. Se observó asi-
mismo un aumento no significativo de la distan-
cia recorrida en 6 minutos. Por el contrario, los
resultados de Strumpf y cols26, fueron desfavo-
rables. Al igual que en el estudio previo, se com-
paró VNI nocturna con tratamiento estándar.
De los 23 participantes incluidos sólo 7 comple-
taron las dos ramas del protocolo, en gran parte
debido a abandonos por intolerancia. No se de-
mostró mejoría del intercambio gaseoso, disnea,
función neuro-psicológica ni calidad del sueño.

Tabla 4. Ventilación no invasiva con ventiladores de presión positiva. Estudios de largo plazo

Autores (Ref) Presión, Diseño Duración Número† PaCO2,
 cm H2O* Inician/Completan mmHg†

Casanova, 200040 12 ± 2 / 4 Paralelo 1 año 26 / 17 51 ± 8

Clini, 200223 14 ± 3 / 2 ± 1 Paralelo 2 años 43 / 23 54 ± 5

* Se describe presión inspiratoria/presión espiratoria.  (Ref) = cita bibliográfica.
† Sólo se proporcionan los datos del grupo tratado con ventilación no invasiva.

Tabla 3. Ventilación no invasiva con ventiladores de presión positiva. Estudios de mediano plazo

Autores (Ref) Presión, Diseño Duración Número† PaCO2,
cm H2O* Inician/Completan mmHg†

Strumpf, 199126 15 ± 1/2 Cruzado 3 meses 19 / 7 46 ± 5

Gay, 199624 10 / 2 Paralelo 3 meses 7 / 4 55 ± 9

Meecham Jones, 19959 18 ± 2/ Cruzado 3 meses 18 / 14 56 ± 4
2,6 ± 1

* Se describe presión inspiratoria/presión espiratoria. (Ref) = cita bibliográfica.
† Sólo se proporcionan los datos del grupo tratado con ventilación no invasiva.
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De hecho, las características del sueño tendie-
ron a empeorar con VNI. La Tabla 3 muestra
diferencias en los niveles basales de PaCO2 en-
tre los dos estudios, lo que se debe a que la
hipercapnia fue criterio de inclusión sólo en el
estudio de Meecham-Jones y cols19. También
las presiones inspiratorias de este último estudio
fueron mayores. Ello se explica porque estos
autores emplearon la máxima presión tolerada y
un período de aclimatación en el hospital para
asegurar una adecuada tolerancia. En cambio,
Strumpf y cols26, emplearon la presión inspira-
toria necesaria para lograr una reducción arbi-
traria de la PaCO2 en 5 mmHg y no hubo perío-
do de aclimatación.

Los resultados de Gay y cols24, fueron tam-
bién desfavorables. Treinta y cinco pacientes
hipercápnicos (PaCO2 > 45 mmHg) fueron in-
corporados para comparar VNI nocturna con
VNI simulada. Después de un período de obser-
vación de 6 semanas sólo 13 fueron randomi-
zados. La causa de exclusión más frecuente fue
la normalización de la PaCO2 con terapia médica
óptima. De no haber sido así, un número signi-
ficativo no sólo habría recibido innecesariamen-
te VNI, sino que podría haber sido erróneamen-
te catalogado como beneficiado por ella. La pre-
sión inspiratoria se fijó en un valor muy bajo
(10 cm H2O), sin que se proporcionen razones
para ello, y no se empleó un período de adapta-
ción en el hospital. Cuatro de los 7 pacientes
asignados a VNI completaron el estudio y no
mostraron beneficios en términos del intercam-
bio de gases, caminata en 6 minutos ni calidad
del sueño.

Ventiladores de presión positiva en estudios
de largo plazo. Hasta la fecha sólo se han publi-
cado dos ECR de duración prolongada (Tabla
4)23,40. El primero pertenece a Casanova y cols40,
quienes asignaron aleatoriamente 52 pacientes a
VNI o a tratamiento estándar. Doce pacientes
tenían una PaCO2 mayor de 50 mmHg. Se em-
pleó un período de aclimatación en el hospital.
La presión de soporte inspiratorio se ajustó para
disminuir el uso de los músculos accesorios, la
sensación de disnea y reducir en un 20% la
frecuencia respiratoria, sin proporcionarse justi-
ficación para estos criterios. Después de 12 me-
ses de seguimiento la tasa de abandonos fue
baja (16%). Se observó una reducción signifi-
cativa aunque marginal de la disnea (6 a 5 pun-
tos según la escala del Medical Research Council
[MRC]) y una mejoría de la coordinación psico-
motora, efecto de valor clínico incierto prove-
niente de un set de pruebas neuro-psicológicas.

Sin embargo, no se apreciaron efectos signifi-
cativos en el número de exacerbaciones, hospi-
talizaciones ni mortalidad. Por su parte, Clini y
cols23, llevaron a cabo un ensayo multicéntrico
de dos años de duración en pacientes hipercáp-
nicos (n = 90; PaCO2 > 50 mmHg), en que se
comparó VNI con tratamiento estándar. Las pre-
siones inspiratorias fueron mayores que en el
estudio de Casanova y cols40, pero bajas com-
paradas con otros estudios19,30. Esto probable-
mente se explica porque se seleccionó la pre-
sión necesaria para lograr una reducción arbi-
traria de la PaCO2 en 5 mmHg después de 1
hora de VNI. Se utilizó un período de adapta-
ción en el hospital de 10 días y la adherencia
fue muy elevada (87%). No se observaron cam-
bios en la función respiratoria, en la caminata en
6 minutos ni en las características del sueño al
usar VNI. En cambio, hubo una mejoría en la
calidad de vida y una disminución de la disnea
según la escala MRC. Desafortunadamente es-
tos últimos efectos son de interpretación incier-
ta: el beneficio en la calidad de vida se apreció
con el cuestionario MRF-28 (Maugeri Foundation
Respiratory Failure), pero no con el de St.
George’s; mientras que la reducción de la dis-
nea fue escasa, con una diferencia entre los
grupos de apenas 0,6 puntos al final del estudio.
Por último, el número de hospitalizaciones/año
fue similar al igual que la mortalidad.

Revisiones sistemáticas y meta-análisis. Se
ha publicado un meta-análisis32 y una revisión
sistemática41.

El meta-análisis fue publicado en 2003 y com-
prendió trabajos randomizados hasta el año 2000.
Se incluyeron 4 ECR de buena calidad metodo-
lógica19,24,26,40, con un número total de 106 pa-
cientes. Se concluyó que la aplicación nocturna
de VNI no producía efectos significativos en la
función respiratoria, en el intercambio de gases
o en la eficiencia del sueño. Se apreció un au-
mento discreto de la fuerza muscular respirato-
ria, que los autores consideran clínicamente irre-
levante, y un aumento promedio de la caminata
en 6 minutos de 27,5 metros (IC 95% -26,8 a
81,8). El amplio intervalo de confianza ha sido
interpretado como sugerente de un efecto sus-
tancial en un subgrupo de pacientes. Una
limitante significativa de este estudio es el redu-
cido número de pacientes incluido. Debido a la
elevada tasa de abandonos en dos de los estu-
dios y a los diferentes efectos evaluados, el nú-
mero de pacientes disponibles para las compa-
raciones osciló entre 23 y 66.

La revisión sistemática, publicada en 2007,
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comprendió trabajos publicados hasta el año
2003. Se incluyeron 15 estudios realizados con
ventiladores de presión positiva, 6 catalogados
como ECR y 9 como no-ECR (cruzados), con
un total de 466 pacientes. En comparación con
el meta-análisis previo, se agregaron 2 ECR nue-
vos, uno de ellos fisiológico28 y otro con limita-
ciones metodológicas35. Sin embargo, dos estu-
dios originalmente incluidos como ECR fueron
reasignados en la revisión al grupo no-ECR19,26,
siendo analizados en conjunto con una serie de
trabajos que evaluaron efectos fisiológicos agu-
dos de la VNI durante su aplicación en repo-
so33,34,42,43 o en ejercicio44. Como podría esperar-
se, las conclusiones obtenidas no difieren sustan-
cialmente del meta-análisis. En relación a los
ECR evaluados, los autores enfatizan que: a) la
disnea disminuyó en 4 estudios; b) la calidad de
vida mejoró en los dos estudios que la evalua-
ron; y c) los efectos sobre la frecuencia de
hospitalizaciones han sido inconsistentes, mien-
tras que la mortalidad no se ha modificado con
la intervención. Concluyen que la VNI podría
ser útil en pacientes con EPOC avanzada, hiper-
capnia e hiperinflación pulmonar dinámica. Un
problema serio de esta revisión reside en el aná-
lisis conjunto de estudios marcadamente hetero-
géneos45.

En suma, la revisión sistemática y meta-análi-
sis no proporcionan información consistente res-
pecto a la utilidad de la VNI en los pacientes
con EPOC avanzada.

Efecto potencial
La aplicación de VNI en pacientes con EPOC

avanzada puede ser beneficiosa en algunos en-
fermos hipercápnicos, sintomáticos a pesar de
tratamiento farmacológico óptimo, pero los es-
tudios controlados aplicando apropiadamente la
ventilación no invasiva son aún escasos y se
requiere mayor evidencia para sustentar una re-
comendación.

Evaluación del costo/beneficio
De acuerdo a la información disponible, no

es posible asegurar que la VNI en estos pacien-
tes sea costo/efectiva. Para ello se requeriría
demostrar un efecto sobre las hospitalizaciones
y la mortalidad en estudios multicéntricos.

Grado de recomendación
La evidencia que sustenta el empleo de VNI

en este grupo de enfermos es débil. Se basa en
estudios de buena calidad metodológica, pero
realizados en un número limitado de enfermos
de características heterogéneas, con disparidad

en la duración y los efectos evaluados, y con
resultados contradictorios.

Observaciones finales

En los pacientes que permanecen marcada-
mente sintomáticos a pesar del tratamiento farma-
cológico óptimo, es muy probable que el médi-
co tratante considere el empleo de la VNI como
una herramienta terapéutica adyuvante. Por esta
razón, aunque la recomendación es débil, se ha
decidido proporcionar las siguientes considera-
ciones prácticas:
• Los pacientes que han mostrado los benefi-

cios más evidentes son aquellos que poseen
hipercapnia (PaCO2 mayor de 50 mmHg).

• Aunque la hipercapnia se asocia estrechamente
con el grado de hiperinflación pulmonar, no
existe evidencia suficiente para sustentar la
idea que la hiperinflación sea un criterio de
selección.

• La VNI con ventiladores de presión negativa
es mal tolerada y su empleo no se recomien-
da.

• Al ajustar el ventilador, debe tenerse en cuen-
ta que los mayores efectos se han logrado
usando las máximas presiones toleradas, ge-
neralmente mayor de 15 cm H2O. La presión
de soporte inspiratorio no debería seleccio-
narse para lograr una reducción predefinida
de la PaCO2 durante la VNI. El nivel apropia-
do de presión espiratoria se desconoce, pero
en la mayor parte de los estudios ha oscilado
entre 2-4 cm H2O.

• La VNI puede aplicarse tanto durante el día
como en la noche. Si la aplicación diurna se
realiza en un ambiente hospitalario garantiza
una mejor vigilancia del uso apropiado del
ventilador, pero puede resultar difícil de imple-
mentar. Por el contrario, la aplicación noc-
turna es más fácil de implementar para uso
domiciliario, pero no asegura que se logre un
apropiado uso del ventilador.

• Todos los estudios en que la VNI ha sido
beneficiosa han utilizado un período de acli-
matación en el hospital. Esto puede realizarse
con el paciente hospitalizado o en forma ambu-
latoria en un laboratorio de función pulmonar.

• El número de horas de uso diario se desco-
noce. Cuando se ha utilizado en ambientes
vigilados, 2-3 horas parecen suficientes para
lograr beneficios clínicos sustanciales. Si se
utiliza durante la noche debería aplicarse el
máximo de horas posible. No existe ningún
método que permita evaluar satisfactoriamente
la apropiada ventilación en el domicilio.
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