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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1 VENTILACIÓN MECÁNICA 

La insuficiencia respiratoria se caracteriza por deterioro del intercambio gaseoso de 

oxígeno y dióxido de carbono entre el aire ambiental y la sangre circulante para unas 

necesidades metabólicas del organismo concretas incluyendo las generadas por la 

mecánica pulmonar (taquipnea, requerimiento de la musculatura respiratoria accesoria y 

fatiga muscular, etc.), que pueden incrementar hasta en un 20% el consumo de oxígeno 

del organismo. 

En muchas ocasiones, la oxigenoterapia y la corrección de la causa de la insuficiencia 

respiratoria son suficientes para revertir esta situación; sin embargo, en otras ocasiones 

la evolución es progresiva y requiere además de suplemento de oxígeno, soporte 

ventilatorio mecánico. 

Hoy en día la ventilación mecánica no invasiva puede proporcionar un soporte 

respiratorio suficiente en determinados pacientes y situaciones clínicas; mientras que en 

otros, será necesaria la instrumentación de la vía aérea mediante intubación orotraqueal 

y la conexión a ventilación mecánica invasiva. 

La insuficiencia respiratoria se puede clasificar de diferentes formas. Las características 

de la gasometría arterial permiten identificar el mecanismo responsable, aportando 

información sobre:  

1. La oxigenación arterial y tisular, mediante la presión parcial de oxígeno (PaO2). 
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2. La ventilación alveolar, inversamente proporcional a la presión parcial de 

dióxido de carbono (PaCO2). 

3. El grado de compensación renal, que nos permitirá discriminar una insuficiencia 

respiratoria crónica, mediante el pH y la concentración de bicarbonato (HCO3). 

Así, la insuficiencia respiratoria se puede clasificar en:  

 Insuficiencia respiratoria hipoxémica: se define por hipoxemia (PaO2 <60 

mmHg) con PaCO2 normal o baja (<35 mmHg). Es por tanto un problema de 

oxigenación como consecuencia de patologías que alteran la relación 

ventilación/perfusión o producen efecto shunt. 

 Insuficiencia respiratoria hipercápnica: se caracteriza por hipoxemia (PaO2 <60 

mmHg) con PaCO2 elevada (>45 mmHg). Se produce por un fallo en la 

ventilación alveolar que puede suceder cuando la carga respiratoria es normal 

(enfermedades neuromusculares) o está aumentada (enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica, asma, síndrome de hipoventilación-obesidad). Como 

consecuencia del incremento de la PaCO2 disminuye el nivel de consciencia, por 

lo que en estos casos se debe considerar la necesidad de soporte ventilatorio 

mecánico y no limitarse sólo a la administración de oxígeno. 

La ventilación mecánica sustituye de forma transitoria la función ventilatoria de un 

paciente que ha perdido temporalmente la capacidad de lograr un intercambio gaseoso 

efectivo de manera autónoma. Normaliza el intercambio gaseoso, incrementa el 

volumen pulmonar, alivia la disnea, reduce el trabajo respiratorio y revierte el 

agotamiento de la musculatura respiratoria. No obstante, es una medida de soporte, por 

lo que simultáneamente se debe corregir la causa que provocó el fallo respiratorio. 
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Los objetivos fisiológicos de la ventilación mecánica son: 

 Normalizar el intercambio gaseoso: revertir la hipoxemia y corregir la acidosis 

respiratoria. 

 Favorecer la oxigenación tisular: aumentar la concentración de oxígeno en la 

sangre arterial y facilitar así su entrega a los tejidos. 

 Restaurar el volumen pulmonar: mantener la vía aérea abierta, aumentar la 

distensibilidad pulmonar, adecuar la expansión pulmonar al final de la 

inspiración evitando el atrapamiento aéreo y aumentar la capacidad residual 

funcional incrementando el reclutamiento alveolar. 

 Reducir el trabajo respiratorio: disminuir la carga y revertir la fatiga de los 

músculos respiratorios. 

Existen numerosos estudios sobre la desconexión del paciente de la ventilación 

mecánica; sin embargo, se dispone de escasa evidencia científica sobre cuando está 

indicado iniciar el soporte ventilatorio. Del mismo modo, tampoco existe un baremo 

definitivo para determinar que paciente no es subsidiario de ventilación mecánica. 

Las indicaciones más frecuentes de la ventilación mecánica son: 

 Parada cardiorespiratoria. 

 Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica. 

 Insuficiencia ventilatoria aguda (obstrucción grave al flujo aéreo o enfermedad 

neuromuscular). 

 Disminución del nivel de conciencia. 

 Situación de shock en la que la ventilación espontánea supone una demanda 

excesiva. 
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En la práctica clínica diaria la decisión de ventilar mecánicamente a un paciente debe 

ser una decisión basada en signos y síntomas de dificultad respiratoria que indiquen una 

evolución desfavorable del enfermo y no en una cifra concreta de parámetros de 

intercambio gaseoso o de mecánica respiratoria. 

 

1.2 COMPLICACIONES DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA 

La ventilación mecánica proporciona un soporte ventilatorio temporal al paciente 

mientras se produce la mejoría de su función respiratoria; sin embargo, no está exenta 

de complicaciones que en ocasiones pueden suponer un riesgo vital. 

1.2.1 Complicaciones relacionadas con la intubación orotraqueal 

Pueden producirse complicaciones durante el procedimiento de la intubación o mientras 

el tubo orotraqueal está insertado en la vía aérea, principalmente a nivel glótico y del 

neumotaponamiento (1): 

 Lesiones dentales o en labios. 

 Lesiones traumáticas de estructuras de la vía aérea superior. 

 Lesión de la articulación temporomandibular. 

 Lesión de la médula espinal (en traumatismos cervicales). 

 Intubación selectiva del bronquio principal derecho. 

 Intubación en esófago. 

 Aspiración bronquial de contenido gástrico. 
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 Laringoespasmo. 

 Broncoespasmo. 

 Edema agudo de pulmón. 

 Complicaciones cardiovasculares: hipotensión, arritmias, parada 

cardiorrespiratoria. 

 Ulceración y necrosis de tejidos blandos. 

 Traqueomalacia. 

 Fístula traqueoesofágica. 

1.2.2 Complicaciones hemodinámicas 

La ventilación con presión positiva afecta de manera compleja la función 

cardiovascular. Su principal efecto es una reducción del retorno venoso, con la 

consiguiente disminución de la precarga del ventrículo derecho y después del ventrículo 

izquierdo, con caída de su volumen sistólico y por tanto del gasto cardiaco. El efecto 

hemodinámico final dependerá fundamentalmente de la situación cardiovascular previa 

de cada paciente (principalmente del estado de volemia), y en menor medida del modo 

ventilatorio aplicado en cada caso (2). 

- Precarga del ventrículo derecho 

Durante la ventilación con presión positiva: 
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 El incremento del volumen pulmonar comprime la aurícula derecha y como 

consecuencia, se eleva la presión en dicha cavidad reduciéndose el retorno 

venoso (3). 

 La presión positiva al final de la espiración incrementa la presión en la aurícula 

derecha durante el periodo en el cual el flujo es máximo, es decir, aumenta la 

resistencia al retorno venoso (4). 

 La vena cava superior, responsable del 25% del retorno venoso, puede colapsar 

en un grado significativo (principalmente en hipovolemia) durante la entrega del 

volumen corriente limitando el retorno venoso (5). 

 El aumento de la presión intraabdominal colapsa la vena cava inferior 

reduciendo el retorno venoso (6). 

Mediante estos mecanismos la ventilación con presión positiva limita el llenado del 

ventrículo derecho. 

- Poscarga del ventrículo derecho 

La ventilación con presión positiva puede reducir la eyección del ventrículo derecho por 

un incremento de su poscarga, debido a las modificaciones que ejerce el volumen 

pulmonar en la anatomía vascular pulmonar y a la presión positiva al final de la 

espiración continua. 

A medida que el pulmón se insufla, se produce una reducción de la conductancia del 

lecho vascular pulmonar debido a la compresión de los vasos alveolares. Este 

incremento en la resistencia vascular pulmonar es más prominente cuando el volumen 

pulmonar supera la capacidad residual funcional (7). 
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La presión positiva al final de la espiración puede disminuir la resistencia vascular 

pulmonar al estabilizar alveolos colapsados, pues esto mejora la oxigenación y en 

consecuencia, la vasoconstricción hipóxica. Pero valores elevados de presión positiva al 

final de la espiración condicionan incrementos de las presiones alveolares, con la 

consiguiente repercusión sobre los capilares alveolares (7). 

Si la presión alveolar supera la presión venosa pulmonar durante la insuflación de aire, 

impedirá el flujo sanguíneo pulmonar. Como expresión a este incremento de la 

impedancia a la eyección del ventrículo derecho, éste deberá desarrollar presiones cada 

vez mayores para abrir la válvula pulmonar, lo que en condiciones extremas puede 

producir una claudicación de su función (8).  

- Precarga del ventrículo izquierdo 

La insuflación induce cambios en el volumen sanguíneo pulmonar ayudando a 

movilizar sangre de lecho capilar pulmonar e incrementando así el retorno venoso al 

ventrículo izquierdo. 

Por otro lado, y debido al fenómeno de interdependencia ventricular que hace referencia 

al efecto que el llenado de un ventrículo tiene sobre la función del opuesto, la reducción 

del retorno venoso sistémico que ejerce la ventilación con presión positiva se acompaña 

de una disminución del llenado del ventrículo derecho como se ha explicado 

anteriormente, con un aumento del gradiente transeptal y un desplazamiento del tabique 

interventricular hacia la derecha. Esto produce un incremento del volumen sistólico del 

ventrículo izquierdo (9). 

- Poscarga del ventrículo izquierdo 
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Durante la ventilación con presión positiva, los incrementos de las presiones de 

superficie sobre el corazón a una presión arterial constante se acompañan de una 

disminución de la presión transmural, lo cual disminuye la poscarga del ventrículo 

izquierdo. 

1.2.3 Complicaciones pulmonares 

Como consecuencia de la aplicación inadecuada de la ventilación mecánica pueden 

producirse lesiones pulmonares que incluyen: barotrauma, volutrauma, atelectrauma, 

biotrauma, toxicidad por oxígeno y atrapamiento aéreo. 

- Barotrauma 

Se define como la presencia de aire en el tejido extraalveolar (intersticial y vascular) 

secundaria a la rotura de la pared alveolar por sobredistensión de los alveolos como 

consecuencia de una presión alveolar excesiva. Da lugar al desarrollo de enfisema 

subcutáneo, enfisema intersticial, neumomediastino, neumopericardio, neumotórax, 

neumoperitoneo o embolia gaseosa. Históricamente ha sido la lesión pulmonar asociada 

a la ventilación mecánica más frecuente. 

El factor de riesgo más importante es la presión alveolar pero existen otros 

predisponentes como: síndrome de distrés respiratorio agudo, asma grave, neumonía 

necrotizante o por aspiración gástrica, heterogeneidad de la patología pulmonar, 

secreciones respiratorias excesivas y duración de la ventilación mecánica (10, 11). 

La prevención del barotrauma incluye el tratamiento adecuado de la enfermedad 

pulmonar subyacente, una buena higiene bronquial, la disminución de la duración de la 

ventilación mecánica y la reducción de las presiones pico y media de la vía aérea, 



13 
 

limitando tanto el nivel de presión positiva al final de la espiración como el volumen 

corriente. En pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo, la limitación de la 

presión alveolar, estimada mediante la medición de la presión plateau y el volumen 

corriente redujo la incidencia de barotrauma y la mortalidad (12, 13). 

- Volutrauma 

Dreyfuss (14) definió por primera vez el término volutrauma al observar que el volumen 

corriente alto, independientemente de las presiones, determinaba la aparición de edema 

pulmonar. 

Así, se denomina volutrauma a la lesión pulmonar secundaria a sobredistensión alveolar 

producida por un elevado volumen circulante. Tiende a producirse en áreas pulmonares 

con mayor distensibilidad. Debido al incremento de la presión hidrostática y de la 

permeabilidad de la membrana alveolo-capilar por lesión de la misma es causa de 

edema pulmonar (14).  

La ventilación con una estrategia protectora pulmonar que incluya la aplicación de un 

volumen circulante bajo minimiza estos efectos. 

- Atelectrauma 

Esta lesión pulmonar se debe a la apertura y cierre repetidos (reclutamiento y 

desreclutamiento) de unidades alveolares inestables durante cada ciclo ventilatorio.  

Esta situación se produce cuando se utilizan bajos volúmenes inspiratorios y niveles 

inadecuados de presión positiva al final de la espiración. En estas circunstancias, los 

alvéolos tienden a abrirse en inspiración y a cerrarse en espiración, lo que de forma 
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repetitiva induce desgarro alveolar, alteración del surfactante y lesión del endotelio 

microvascular con salida de hematíes hacia los espacios intersticial y alveolar. 

Este efecto puede evitarse con una presión positiva al final de la espiración adecuada 

que mantenga el reclutamiento pulmonar al final de la espiración (15, 16). 

- Biotrauma 

Se ha denominado biotrauma a la cascada inflamatoria provocada por la ventilación 

mecánica.  

El volutrauma y el atelectrauma pueden inducir inflamación local con activación y 

liberación de mediadores proinflamatorios. Se han constatado niveles elevados de 

neutrófilos, TNF alfa, IL-1beta, IL-6 e IL-8 en el lavado broncoalveolar y de IL-6 en 

plasma en pacientes ventilados convencionalmente, frente a niveles más bajos en 

pacientes ventilados con una estrategia protectora (17). Este fenómeno inflamatorio 

acentúa la lesión inducida por la ventilación mecánica y, mediante la liberación de estos 

mediadores a la circulación sistémica, produce una reacción inflamatoria en el resto de 

órganos que puede llegar a generar un fracaso multiorgánico.  

De nuevo, el uso de una estrategia de ventilación con bajos volúmenes corrientes 

atenuará la respuesta inflamatoria y reducirá la morbilidad y mortalidad (18). 

- Toxicidad por oxígeno 

Una concentración de oxígeno alta induce la formación de radicales libres que 

ocasionan lesiones similares a las producidas en el síndrome de distrés respiratorio 

agudo. Aunque depende de las características específicas del individuo y de la 



15 
 

enfermedad pulmonar que éste padezca, una fracción inspirada de oxígeno mayor a 0,6 

por un periodo superior a 48 horas puede producir toxicidad pulmonar (19). 

-Atrapamiento aéreo 

La presión positiva al final de la espiración intrínseca se define como la presión que se 

genera como resultado del vaciado incompleto de las unidades pulmonares al final de la 

espiración, generando una hiperinsuflación alveolar. 

Esta hiperinsuflación tiene un comportamiento dinámico, ya que tiene lugar en 

pacientes con: 

 Obstrucción al flujo aéreo que sufren colapso de la vía aérea durante la 

espiración. 

 Resistencia de la vía aérea normal en quienes el atrapamiento de aire es 

consecuencia de una ventilación con un elevado volumen minuto (por volumen 

corriente o frecuencia respiratoria elevados) o una relación inspiración: 

espiración alta (por tiempo espiratorio corto o flujo inspiratorio lento) (20). 

La presión positiva al final de la espiración produce un aumento de la presión 

intratorácica (con los efectos hemodinámicos que esto conlleva) y es un factor de riesgo 

para el desarrollo de barotrauma.  

Para reducir la presión positiva al final de la espiración intrínseca se debe alargar el 

tiempo disponible para la espiración y esto se consigue ventilando al paciente con 

volúmenes corrientes bajos, frecuencias respiratorias bajas y flujos inspiratorios altos 

con el fin de acortar el tiempo inspiratorio. 

1.2.4 Complicaciones infecciosas 
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- Sinusitis 

La incidencia en pacientes con intubación orotraqueal oscila entre el 18-32% (21). La 

intubación nasotraqueal, el uso de sonda nasogástrica y la duración de éstas, son 

factores de riesgo para su desarrollo (22). 

- Traqueobronquitis 

Las infecciones del tracto respiratorio bajo en pacientes sometidos a ventilación 

mecánica comprenden la traqueobronquitis y la neumonía asociadas a ventilación 

mecánica. 

La traqueobronquitis asociada a ventilación mecánica es una entidad clínica aún no bien 

caracterizada, pero importante porque su desarrollo se ha relacionado con una duración 

de la ventilación mecánica y de la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos 

mayores, aunque algunos trabajos concluyen que la traqueobronquitis asociada a 

ventilación mecánica no se asocia a un aumento de la mortalidad (23).  

Los criterios diagnósticos actuales de ambas entidades son similares salvo en que el 

diagnóstico de neumonía asociada a ventilación mecánica requiere de la presencia de un 

infiltrado parenquimatoso nuevo y persistente en la radiografía de tórax (24); sin 

embargo, el diagnóstico se torna en ocasiones problemático por la dificultad en 

distinguir con claridad entre colonización, traqueobronquitis y neumonía. 

Existe un interés creciente acerca de qué factores influyen en dicha secuencia y si el 

tratamiento antibiótico local y sistémico de la traqueobronquitis asociada a ventilación 

mecánica puede interrumpirla previniendo la evolución a neumonía, que es más grave. 

Estudios recientes recomiendan la administración de antimicrobianos sistémicos 

(asociados o no a los inhalados) ya que se asocia con una menor frecuencia de 
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neumonía posterior y días libres de ventilación mecánica, aunque su tratamiento no ha 

demostrado acortar la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos ni disminuir la 

mortalidad (23). A la hora de elegir una terapia antimicrobiana empírica se debe tener 

en cuenta que la traqueobronquitis asociada a ventilación mecánica es causada con 

frecuencia por microorganismos resistentes a múltiples fármacos (25). 

- Neumonía asociada a ventilación mecánica 

La neumonía asociada a ventilación mecánica es la infección nosocomial más frecuente 

y grave en las Unidades de Cuidados Intensivos. Según el informe ENVIN-HELICS 

2010 la neumonía asociada a ventilación mecánica ocupa el primer puesto dentro de las 

infecciones nosocomiales en Unidades de Cuidados Intensivos, alcanzando el 42%. 

Se define como aquella neumonía que se produce a partir de las 48-72 horas después de 

la intubación y que no estaba presente, ni en periodo de incubación, en dicho momento 

(26). En esta definición se incluyen las neumonías diagnosticadas en las 72 horas 

posteriores a la extubación. 

Existe una importante variabilidad en la tasa de incidencia, del 9 al 67%, en los estudios 

epidemiológicos de ámbito nacional realizados en diferentes países (27). En España, el 

estudio ENVIN 2010 describió una tasa de incidencia de 11,5 por 1000 días de neumonía 

asociada a ventilación mecánica. 

La neumonía asociada a ventilación mecánica está asociada a una mortalidad, global del 

24-76% y atribuible de hasta el 50%; que supera a la de otras infecciones adquiridas en 

el hospital (28). Así mismo, se asocia a un aumento de la estancia hospitalaria y a un 

incremento del gasto sanitario. 
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Los microorganismos causantes de esta entidad más frecuentes son:  

 Microorganismos que forman parte de la flora normal, por lo tanto causantes de 

las neumonías precoces y endógenas primarias: Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilus influenzae, Moraxella catharralis y Staphylococus aureus sensible 

a meticilina. 

 Microorganismos que colonizan la orofaringe durante la estancia hospitalaria, 

por lo tanto causantes de neumonías endógenas secundarias de aparición tardía: 

Escherichia coli, Klebsiella spp., Proteus spp. y Pseudomona aeruginosa. 

 Microorganismos causantes de las neumonías exógenas de aparición tardía: 

Acinetobacter spp., Staphylococus aureus resistente a meticilina y Pseudomona 

aeruginosa. 

Los anaerobios son una causa poco frecuente de neumonía asociada a ventilación 

mecánica y muchas infecciones son polimicrobianas. Los virus y los hongos son agentes 

etiológicos poco frecuentes en pacientes inmunocompetentes. 

La prevalencia de patógenos multirresistentes varía con la población y el tipo de unidad, 

por lo que es necesario conocer la variabilidad bacteriológica. Estos son más comunes 

en pacientes con enfermedad grave, patologías crónicas subyacentes o neumonía 

asociada a ventilación mecánica tardía (27). 

La identificación de los factores de riesgo para el desarrollo de neumonía asociada a 

ventilación mecánica es fundamental para desarrollar estrategias de prevención. Se 

clasifican en extrínsecos (relacionados con los cuidados de los enfermos en Unidades de 

Cuidados Intensivos y con la ventilación mecánica) e intrínsecos al enfermo (29): 
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Relacionados con el 

manejo de los enfermos 

en Unidades de Cuidados 

Intensivos 

Nutrición enteral 

Sondaje nasogástrico 

Posición en decúbito supino 

Presencia de monitorización de la presión intracraneal 

Tratamiento barbitúrico 

Relajantes musculares 

Broncoaspiración 

Antiácidos o inhibidores del receptor H2 

Antibioterapia previa 

Broncoscopia 

Transporte fuera de la Unidad de Cuidados Intensivos 

Relacionados con la 

ventilación mecánica 

Duración de la ventilación mecánica 

Extubación accidental 

Reintubación 

Presión del taponamiento del balón del tubo <20 cm H2O 

Cambio de los circuitos de ventilación mecánica en 

intervalos <48 horas 

Traqueostomía 

Ausencia de aspiración subglótica 

Instrumentalización de la vía respiratoria 

Elevación del cabecero <30º 

Factores intrínsecos al 

paciente 

Edad >65 años 

Enfermedad respiratoria o cardiovascular crónica 

Diabetes mellitus 

Obesidad 

Tabaquismo o alcoholismo 

Gravedad de la enfermedad 

Shock 

Fracaso multiorgánico 

Síndrome de distrés respiratorio agudo 

Neurocirugía, cirugía del área otorrinolaringológica, 

cirugía torácica 

Traumatismo craneoencefálico, politraumatismo 

Coma 

Gran quemado 

Tratamiento inmunosupresor 

Hipoproteinemia 

Neoplasia 

Tabla 1: Factores de riesgo relacionados con el desarrollo de neumonía asociada a 

ventilación mecánica. 
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En cuanto a las vías patogénicas para el desarrollo de la neumonía asociada a 

ventilación mecánica, se encuentran las siguientes: 

 Vía aspirativa: por aspiración de secreciones colonizadas procedentes de la 

orofaringe o del contenido gástrico. Es la principal ruta de origen de la neumonía 

asociada a ventilación mecánica. La colocación del tubo endotraqueal mantiene 

las cuerdas vocales abiertas y permite el paso de secreciones que se acumulan en 

el espacio subglótico y la pérdida de presión del neumotaponamiento permite el 

paso de dichas secreciones a la vía aérea inferior (30, 31). Los pacientes 

comatosos tienen un riesgo aumentado de presentar neumonía asociada a 

ventilación mecánica, especialmente precoz, por la aspiración macro o 

microscópica de secreciones orofaríngeas contaminadas durante o antes de la 

intubación orotraqueal; sin embargo, hay poca evidencia de la efectividad de la 

profilaxis antibiótica en estos pacientes (32). 

 Inoculación directa: a través del tubo orotraqueal o por manipulación deficiente 

del instrumental durante la aspiración de secreciones, fibrobroncoscopias, 

nebulizaciones, etc. (31, 33). 

 Translocación bacteriana: mecanismo basado en la disfunción de la mucosa 

intestinal que habitualmente actúa como barrera de protección entre los 

gérmenes de la luz intestinal y el torrente sanguíneo. 

 Vía hematógena: desde un foco infeccioso extrapulmonar. 

La prevención de la neumonía asociada a ventilación mecánica incluye un conjunto 

heterogéneo de medidas, avaladas por distintos niveles de evidencia, cuya puesta en 

práctica está dando resultados satisfactorios en muchos centros (33): 

1. Formación y entrenamiento apropiado en el manejo de la vía aérea. 
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2. Higiene estricta de manos en el manejo de la vía aérea. 

3. Control y mantenimiento de la presión del neumotaponamiento por encima de 

20 cmH2O. 

4. Higiene bucal cada 6-8 horas utilizando clorhexidina (0,12-0,2%). 

5. Evitar, siempre que sea posible, la posición de decúbito supino a 0º. 

6. Disminuir de forma segura la intubación y/o su duración. 

7. Evitar los cambios programados de las tubuladuras, humidificadores y tubos 

traqueales. 

8. Descontaminación selectiva del tubo digestivo. 

9. Aspiración continúa de secreciones subglóticas. 

10. Antibióticos sistémicos durante la intubación en pacientes con disminución del 

nivel de conciencia. 

Para modificar el riesgo asociado a la intubación y a la ventilación mecánica, la 

American Thoracic Society recomienda con diferentes grados de evidencia (26): 

• Evitar la intubación y la reintubación (nivel I). 

• Emplear la ventilación mecánica no invasiva siempre que sea posible (nivel I). 

• Prevenir la sinusitis nosocomial mediante el uso de accesos orales, tanto para la 

intubación traqueal como el sondaje gástrico, aunque la relación causal con la 

neumonía asociada a ventilación mecánica no se ha demostrado (nivel II). 

• Utilizar dispositivos de aspiración subglótica continua (nivel I). 
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• Mantener la presión del neumotaponamiento en más de 20 cm H2O (nivel II). 

• Vaciar los circuitos del respirador de condensaciones contaminadas (nivel II). 

• Reducir la tasa de intubación y la duración de la ventilación mecánica mediante 

protocolos de sedación y destete (nivel II). 

• Mantener un adecuado equipo médico, ya que puede mejorar el control de la 

infección y reducir la duración de la ventilación mecánica (nivel II). 

Así, serían recomendaciones con fuerte nivel de evidencia (33): 

 Uso de la ventilación mecánica no invasiva cuando este indicado. 

 Valoración diaria de la retirada de la sedación en pacientes estables. 

 Uso de protocolos de desconexión de la ventilación mecánica. 

 Valoración diaria de la posibilidad de extubación. 

Así pues, disminuir la duración de la ventilación mecánica es un objetivo fuertemente 

recomendado en la reducción de la incidencia de la neumonía asociada a ventilación 

mecánica. Sin embargo, el tratamiento adecuado de la enfermedad subyacente es un 

requisito previo y la necesidad de reintubación se asocia con un riesgo 4,5 veces mayor 

de neumonía nosocomial (34). 

El diagnóstico de esta complicación resulta difícil debido a la ausencia de un criterio 

estándar de oro; por lo tanto, se debe emplear la asociación de criterios clínicos y 

radiológicos apoyados por pruebas microbiológicas. Los criterios diagnósticos de 

neumonía asociada a ventilación mecánica aceptados internacionalmente en la 

actualidad son (26):  
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• Nuevos y/o progresivos infiltrados pulmonares más  

• 2 ó 3 de los siguientes:  

 Fiebre >38ºC 

 Leucocitosis o leucopenia  

 Secreciones purulentas  

Estos criterios habituales presentan imprecisión pues no son específicos de la neumonía 

asociada a ventilación mecánica, ya que existen otras patologías que pueden presentar 

estos datos clínicos. 

La procalcitonina plasmática es un marcador que se eleva en infecciones bacterianas y 

podría ser de ayuda para descartar con alta probabilidad la posibilidad de que un 

paciente tenga una neumonía asociada a ventilación mecánica (35). 

Si existe la sospecha clínica se deben tomar cultivos e iniciar tratamiento antibiótico 

empírico precoz y adecuado, según los factores de riesgo del paciente para gérmenes 

multirresistentes y la microbiología local. Para que el pronóstico sea favorable, uno de 

los factores más importantes es el tratamiento antibiótico precoz y adecuado (36). 

Las técnicas diagnósticas con cultivos cuantitativos (aspirado de secreciones 

bronquiales, cepillo protegido o lavado broncoalveolar) permiten diferenciar la 

colonización de la infección, llevan a un menor uso de antibióticos y potencialmente 

reducen la mortalidad (37). No obstante, existe la posibilidad de falsos negativos y no se 

dispone inmediatamente de los resultados. 
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Actualmente, en las Unidades de Cuidados Intensivos europeas se realizan 

fibrobroncoscopias para lavado broncoalveolar en el 23% de los pacientes con 

neumonía asociada a ventilación mecánica; mientras que en el 62% se realiza 

broncoaspirado cuantitativo (36). 

Una vez obtenidas las muestras respiratorias se debe comenzar tratamiento antibiótico 

empírico adecuado; es decir, ajustado a los factores de riesgo que condicionan la 

infección por microorganismos multirresistentes, a los días de ventilación mecánica y a 

la epidemiología de la unidad. En cuanto a su duración, las guías de práctica clínica 

actuales recomiendan mantenerlo 8-10 días si el agente etiológico pertenece a la flora 

endógena primaria y la evolución es buena y no menos de 14 días si es un 

microorganismo multirresistente (38). 

1.2.5 Otras complicaciones 

- Renales 

La ventilación con presión positiva es un factor predictor independiente del desarrollo 

de fallo renal agudo en forma de necrosis tubular aguda en pacientes críticos (39), y las 

estrategias de ventilación protectora parecen mitigar los efectos renales de la ventilación 

con presión positiva (40). 

Los mecanismos que se postulan son:  

 La hipoxemia severa y la hipercapnia reducen el flujo sanguíneo renal. 

 La activación del sistema simpático da lugar a vasoconstricción de la arteriola 

renal aferente provocando un descenso de la perfusión renal (41). 
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 El biotrauma puede ejercer su efecto a nivel renal, pues los niveles altos de IL-6 

en plasma observados en pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo 

ventilados con una “estrategia convencional" se han relacionado con el 

desarrollo de fracaso renal agudo (17). 

- Gastrointestinales: 

 Hipoperfusión esplácnica, por descenso del gasto cardiaco, aumento de la 

presión intraabdominal (42) y vasoconstricción de la vasculatura gastrointestinal 

por activación del sistema simpático e hipercapnia (43). 

 Hemorragias gastrointestinales, siendo las más frecuentes las lesiones agudas de 

la mucosa gástrica y esofagitis erosiva. El trauma local (sondaje nasogástrico) y 

el reflujo duodenogastroesofágico son los mecanismos implicados (43). 

 Hipomotilidad del tracto gastroinestinal, con una disminución del peristaltismo, 

del vaciado gástrico, distensión abdominal e íleo (44). 

 Alteración de la función hepática, por reducción del gasto cardiaco y la 

compresión mecánica del hígado por el diafragma descendido (43).  

 Colecistitis alitiásica, por disminución del peristaltismo vesicular que da lugar a 

éxtasis biliar y lesiones isquémicas en su pared por hipoperfusión. 

 Translocación bacteriana, por la alteración de la barrera intestinal por la 

hipoperfusión esplácnica y el aumento de mediadores proinflamatorios que 

permiten el paso a la sangre de microorganismos y mediadores como la 

endotoxina (43). 

- Nutricionales 
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No es una consecuencia directa de la ventilación mecánica, pero la incapacidad de 

utilizar nutrición oral por la presencia de tubo endotraqueal, obliga a utilizar vías de 

acceso alternativas. Los efectos de la desnutrición en pacientes son: 

 Respuesta disminuida a la hipoxia y la hipercapnia. 

 Atrofia y debilidad muscular, incluidos los músculos respiratorios. 

 Infecciones respiratorias por afectación de la inmunidad celular. 

 Disminución de surfactante y desarrollo de atelectasias. 

 Descenso de la albúmina con afectación de la presión oncótica y contribución al 

desarrollo de edema pulmonar. 

- Neurológicas 

La ventilación con presión positiva disminuye la presión de perfusión cerebral por 

descenso del gasto cardiaco y así de la tensión arterial media elevando la presión 

intracraneal (45). 

Además, produce trastornos del sueño, tanto por deprivación como por fragmentación 

del mismo. 

 

1.3 RETIRADA DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA 

Tras la recuperación del proceso patológico que ha motivado la aplicación de la 

ventilación mecánica siempre es un objetivo fundamental su retirada lo más precoz 
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posible, dadas las frecuentes e importantes complicaciones que, como se ha expuesto 

anteriormente, se asocian a ella. 

Se ha demostrado que los pacientes con ventilación mecánica prolongada tienen más 

mortalidad, en parte debido a complicaciones de la ventilación mecánica prolongada 

(46), y consumen el 37% de los recursos de una Unidad de Cuidados Intensivos (47). 

Por ello, se debe evaluar de forma sistemática a todos los pacientes ventilados para 

identificar aquellos que sean capaces de reasumir la respiración espontánea e iniciar la 

retirada de la ventilación mecánica. 

Se considera como destete o “weaning” el proceso de desconexión del respirador 

mediante el cual el paciente asume de nuevo la respiración espontánea. Este proceso 

incluye el destete del soporte ventilatorio y la retirada de la vía aérea artificial y ocupa 

aproximadamente el 40% del tiempo total de la ventilación mecánica (48). 

El proceso de destete implica una estrategia de tres pasos: 

1. Evaluar si el paciente cumple criterios para iniciar el destete. 

2. Realizar una prueba de respiración espontánea, que determina la probabilidad de 

una extubación exitosa. 

3. Valorar el riesgo a la retirada de la vía aérea artificial de los pacientes que han 

superado la prueba de respiración espontánea (49). 

1.3.1 Criterios para iniciar el destete de la ventilación mecánica 

Por la importancia de retirar de forma precoz el soporte respiratorio mecánico se debe 

identificar el momento en el que el paciente se encuentra capacitado para tolerar la 

desconexión del respirador. Por otro lado, el incremento en la morbilidad y en la 
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mortalidad que supone el fracaso en su retirada hace necesario predecir qué pacientes 

van a fracasar. Así, se requiere establecer unos criterios para iniciar el destete y para la 

extubación. 

En líneas generales, el proceso de destete va a dar comienzo una vez que el paciente 

presente: 

 Resolución o mejoría de la patología que motivó el inicio de la ventilación 

mecánica. 

 Estabilidad clínica. 

 Capacidad ventilatoria, que puede predecirse mediante una serie de variables e 

índices respiratorios.  

Se han propuesto una serie de criterios de destete, aceptados internacionalmente (50), 

que tienen la finalidad de evaluar la probabilidad de que el paciente realice una prueba 

de respiración espontánea con éxito.  

No obstante, estos criterios de extubación no son óptimos, puesto que se asume una tasa 

media de reintubación del 15% en las 48 horas posteriores a la retirada de la ventilación 

mecánica (51), y este grupo de pacientes presenta una mortalidad que se sitúa por 

encima del 30%. 

Recientemente Esteban et al. (52) publicaron un estudio observacional multicéntrico 

internacional que compara tres cohortes históricas de pacientes (1998, 2004 y 2010), 

con un total de 18.302 pacientes, con el objetivo de analizar cómo han influido los 

cambios en el manejo de la ventilación mecánica en la mortalidad y sus complicaciones. 

Los autores encontraron que la tasa de reintubación apenas ha variado en los últimos 15 

años (14% en 1998 y 13% en 2010). 
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Por tanto, los criterios actuales de destete deben ser vistos como consideraciones y no 

como condiciones estrictas que deban cumplirse simultáneamente. 

1.3.2 Criterios clínicos de destete de la ventilación mecánica (50) 

Se define la estabilidad clínica del paciente con los siguientes parámetros: 

1. Relación PaO2/FiO2 ≥150 o SaO2 ≥90% con FiO2 ≤0,40 y PEEP ≤8 cmH2O. 

2. No necesidad de sedantes. 

3. Nivel de conciencia adecuado definido como paciente despierto o que se 

despierta fácilmente manteniendo el estímulo respiratorio. 

4. Función respiratoria adecuada: frecuencia respiratoria <35 rpm, presión 

inspiratoria máxima <20-25 cmH2O, volumen corriente >5 ml/Kg, capacidad 

vital >10 ml/Kg, frecuencia respiratoria/volumen corriente <105, ausencia de 

acidosis respiratoria significativa. 

5. Tos eficaz. 

6. Ausencia de secreciones bronquiales excesivas.  

7. Estabilidad hemodinámica: tensión arterial sistólica 90-160 mmHg que no 

requiere fármacos o los requiere a dosis bajas, frecuencia cardiaca  <140 lpm. 

8. Hemoglobina ≥8 g/dl. 

9. Temperatura ≤38ºC.  

10. No alteraciones metabólicas significativas. 
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1.3.3 Índices predictivos 

La capacidad de recuperar la ventilación espontánea puede predecirse mediante una 

serie de variables e índices respiratorios. Si bien en general no han sido reproducidos 

con la sensibilidad y especificidad mostrada en los estudios originales, resultan 

orientadores sobre las anormalidades que contribuyen a la dependencia del ventilador.  

Los que se utilizan con más frecuencia en las Unidades de Cuidados Intensivos son: 

- Medidas de función neuromuscular 

 Presión inspiratoria máxima: es la presión máxima generada en un esfuerzo 

inspiratorio realizado desde la capacidad funcional residual. Se utiliza para 

evaluar la fuerza de los músculos inspiratorios. Se puede realizar sin la 

cooperación del paciente (53), ocluyendo la vía aérea durante 20 segundos 

mediante una válvula unidireccional que permite espirar pero no inhalar, 

obligando al paciente a realizar un esfuerzo inspiratorio. Para predecir un destete 

satisfactorio se utiliza un umbral de presión entre 20 y 30 cmH2O (54). 

 Presión de oclusión de la vía aérea: es la presión ejercida por los músculos 

respiratorios para generar el flujo inspiratorio. Se correlaciona con el esfuerzo 

inspiratorio que el paciente ha de realizar para activar el “trigger” del 

ventilador, constituyendo un buen indicador de la actividad del centro 

respiratorio. Se obtiene ocluyendo la vía aérea proximal una décima de segundo 

después (P0.1) de iniciarse el esfuerzo inspiratorio (55). Normalmente es de -2 

cmH2O; un estímulo elevado (4-6 cmH2O) podría dar lugar a un desequilibrio 

entre la carga ventilatoria y la capacidad neuromuscular y sería predictor de 

fracaso de la interrupción de la ventilación mecánica. Hasta el momento los 



31 
 

estudios realizados no han logrado determinar el umbral que discrimine con 

precisión entre fracaso o éxito del destete (56). 

 Índice P0.1/PImax: aporta un índice de demanda/capacidad de la bomba 

ventilatoria, dado que combina el requerimiento de ventilación (P0.1) con la 

fuerza muscular inspiratoria (PImax), lo que aumenta el valor predictivo de ambas 

mediciones. Se ha encontrado que la relación P0.1/PImax <0,3 puede ser un buen 

predictor de éxito en el destete (56, 57). 

 Capacidad vital: la capacidad vital integra la fuerza de los músculos respiratorios 

y la impedancia del sistema respiratorio, pero requiere una marcada 

colaboración del paciente. En pacientes que pueden cooperar, la fiabilidad es 

similar o mayor que la PImax, ya que si bien algunos pueden hacer esfuerzos 

máximos aislados, no son capaces de mantener ese esfuerzo por mayor tiempo. 

El valor normal de la capacidad vital se encuentra entre 65 y 75 mL/Kg. Se ha 

sugerido que un valor mayor de 10 mL/kg predice el éxito del destete, pero no se 

ha comprobado que esto tenga utilidad clínica. 

 De otros índices respiratorios como la ventilación máxima voluntaria, el 

esfuerzo inspiratorio relativo, el índice tensión-tiempo, el cociente de esfuerzo 

inspiratorio, la impedancia inspiratoria efectiva, la tasa máxima de relajación 

diafragmática, el umbral de reclutamiento de CO2, etc., existe una escasa 

información y no están disponibles para uso clínico. 

- Medidas de carga de los músculos respiratorios 

 Volumen minuto: el volumen minuto es la ventilación total en litros por minuto. 

Su relación con la PCO2 es un buen indicador de las demandas a las que está 
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siendo sometido el sistema respiratorio. Tradicionalmente se ha considerado que 

un volumen minuto <10 L/min se asocia destete exitoso, pero sucesivos estudios 

han confirmado este parámetro como un mal predictor del éxito del destete (58). 

Mientras que unos niveles altos de volumen minuto (15 a 20 L/min.) pueden 

ayudar a identificar a los pacientes que no son capaces de mantener la 

respiración espontánea, unos niveles inferiores no predicen el éxito de la 

desconexión. 

 Complianza del sistema respiratorio: la distensibilidad del sistema respiratorio 

describe la relación entre el cambio de volumen pulmonar y el incremento de 

presión que produce este cambio de volumen. La elastancia es el inverso de la 

distensibilidad; ambas expresan la elasticidad toracopulmonar. El valor normal 

de la compliance estática es de 70 a 100 ml/cm H2O. Su medida se ha sugerido 

como un predictor útil del éxito o fracaso del destete sobre la base teórica de que 

un sistema respiratorio rígido podría predisponer al fracaso de la desconexión. 

Sin embargo, como se describe en el trabajo publicado por Yang y Tobin (59), 

una compliance estática de 33 ml/cm H2O tan sólo tiene un valor predictivo 

positivo de 0,60 y un valor predictivo negativo de 0,53. 

- Índices integrados 

 Índice de respiración rápida y superficial o de Yang-Tobin (frecuencia 

respiratoria/volumen corriente): el aumento de la frecuencia respiratoria y la 

caída del volumen corriente son predictores de fallo de destete, aunque el punto 

de corte por distintos autores es muy variable. Se ha visto este patrón en los 

pacientes que fallan en el intento de desconexión, permitiendo su observación 

anticipar el resultado. El índice de respiración rápida y superficial, descrito por 
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Yang y Tobin (59), reúne ambos parámetros. Se determina desconectando al 

paciente del respirador y midiendo la frecuencia y el volumen corriente 

promedio; para calcular el índice, se divide la frecuencia por el volumen 

corriente medio expresado en litros. Un valor de 100-105 respiraciones por 

minuto/litros predice una prueba de respiración espontánea con éxito con una 

sensibilidad de 0,97 y una especificidad de 0,65 (59). Desde la publicación de 

este trabajo, se consideró el índice de respiración rápida y superficial el predictor 

más exacto de éxito en el destete de la ventilación mecánica. Sin embargo, en los 

últimos años se han publicado trabajos que han evaluado la capacidad predictora 

de este índice (58), mostrando una proporción apreciable de falsos positivos, lo 

que le resta especificidad (en torno al 33%). Otros estudios (60) han demostrado 

que además no confiere un beneficio en la supervivencia ni reduce la incidencia 

de fracaso de la extubación. 

 Existen otros múltiples índices integrados, como el coste respiratorio de 

oxígeno, el índice integrado de complianza, resistencia, oxigenación y presión 

(CROP), el “weaning index”, el tiempo de recuperación tras reconexión a la 

ventilación mecánica tras una prueba de desconexión, etc., que no han sido 

desarrollados lo suficiente como para ser utilizados a nivel clínico fuera de los 

estudios de investigación. 

En conclusión, no se dispone de un índice que nos ayude de un modo eficaz a tomar la 

decisión de desconectar al paciente del respirador y extubarle, por lo que no se deben 

utilizar rutinariamente en la toma de decisiones (60). Aportan información orientativa 

adicional a tomar en consideración de manera individualizada. 

1.3.4 Protocolos de destete de la ventilación mecánica 
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Ante la ausencia de al menos un índice predictivo que goce de una exactitud diagnóstica 

que resulte útil para la práctica clínica, se ha propuesto la utilización de equipos 

multidisciplinarios de destete. 

La utilidad de estos equipos reside en mejorar la identificación precoz de los pacientes 

capaces de reasumir su respiración espontánea y ser extubados, reduciendo así el tiempo 

de destete y de conexión a la ventilación mecánica. 

Incluyen profesionales cualificados y dedicados al cuidado respiratorio del paciente 

crítico que promueven: 

1. La discontinuación de la sedación. 

2. La evaluación diaria sistemática para detectar el momento en que el paciente 

alcanza las condiciones para iniciar el destete. 

3. La evaluación de la tolerancia al retirar el soporte ventilatorio. 

4. La identificación y corrección de los factores presentes potencialmente 

solucionables en caso de fracaso de la prueba de ventilación espontánea. 

Varios estudios aleatorizados y controlados han analizado el efecto de aplicar un 

protocolo de destete, encontrando una reducción del tiempo de destete, de los días de 

ventilación mecánica y del riesgo relativo de reintubación (61-65). En 2011 se publicó 

un meta-análisis (66) que incluyó 11 ensayos clínicos y demostró como la existencia de 

protocolos de destete de la ventilación mecánica reducen la duración del destete un 

78%, el tiempo de ventilación mecánica un 25% y el tiempo de estancia en la Unidad de 

Cuidados Intensivos un 10%. 

1.3.5 Prueba de ventilación espontánea 



35 
 

Cuando el paciente cumple las condiciones para el destete, la evaluación de la retirada 

de la ventilación mecánica debe ser realizada mediante una prueba de ventilación 

espontánea. Es un método sencillo y en la práctica clínica se considera la prueba óptima 

para valorar la tolerancia clínica y gasométrica del enfermo a la extubación (50). 

Numerosos estudios han evaluado la metodología para la realización de la prueba de 

ventilación espontánea, en cuanto al método y a la duración de la misma. 

¿Cuánto debe durar? 

La duración de la prueba de ventilación espontánea se ha establecido tradicionalmente 

en los estudios de investigación en dos horas.  

El Spanish Lung Failure Collaborative Group (67) comparó dos periodos de tiempo 

diferentes (30 y 120 minutos). Realizó un estudio prospectivo y multicéntrico en 526 

pacientes para comparar los resultados clínicos con los dos periodos de tiempo. 32 

pacientes (13,5%) del grupo de 30 minutos y 29 pacientes (13,4%) del grupo de 120 

minutos requirieron reintubación dentro de las primeras 48 horas post-extubación. El 

porcentaje de pacientes que permanecían extubados 48 horas después de la prueba de 

respiración espontánea no fue diferente en los grupos de 30 y 120 minutos (75,9% 

versus 73,0%, respectivamente, p =0,43). En conclusión, la extubación exitosa se logró 

con la misma eficacia, no encontrándose diferencias ni en el porcentaje de fracasos 

durante el test de ventilación espontánea ni en las reintubaciones. Resultados similares 

han sido encontrados en otros estudios (68, 69), confirmando la hipótesis de que 

prolongar la prueba de ventilación espontánea más de 30 minutos no mejora la 

predicción del éxito de la extubación. Lo que está claro es que prolongarla más de 120 

minutos puede inducir fallo respiratorio iatrogénico por incrementar el trabajo 

respiratorio necesario para respirar a través de una vía aérea artificial. 
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¿Cuál es el método más eficaz? 

Existen dos formas de realizar la prueba de ventilación espontánea:  

- Tubo en T 

Consiste en separar al paciente del respirador y conectarlo a una pieza en forma de T a 

la que se adiciona una fuente de oxígeno. Existen dos formas de utilizarlo: 

1. Realizar una prueba de ventilación espontánea y extubar al paciente si no existe 

una contraindicación para ello. En caso de que el paciente no tolere la prueba de 

ventilación espontánea, se reconectará al ventilador en una modalidad no 

fatigante y confortable (controlada o en presión de soporte con alto nivel de 

presión) y se hará un nuevo intento al día siguiente. Mientras tanto, se deberán 

corregir los factores involucrados en el fallo del destete. 

2. Alternar periodos de ventilación mecánica con periodos de ventilación 

espontánea con tubo en T, que se van prolongando de manera progresiva según 

la tolerancia clínica. Puede ser una alternativa para pacientes crónicamente 

ventilados con menor reserva funcional.  

- Presión de soporte 

Con este método ventilatorio, el paciente respira de forma espontánea pero recibe un 

soporte inspiratorio, que variará según la presión programada. A menor soporte 

inspiratorio, mayor es el esfuerzo que el paciente debe realizar para mantener el 

volumen minuto. 

Las resistencias que ofrece el tubo endotraqueal y las tubuladuras del ventilador 

producen un aumento del trabajo respiratorio durante la prueba de ventilación 
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espontánea. Estas resistencias son compensadas con la asistencia del ventilador a través 

de una presión mínima. 

El fracaso durante la realización de una prueba de ventilación espontánea en tubo en T 

podría estar causado por ese esfuerzo adicional. Por este motivo se consideró a partir del 

estudio de Nathan et al. (70), que una presión de soporte de 7-8 cm H2O podría 

compensar ese incremento del trabajo respiratorio planteando la duda de cuál era el 

método más apropiado para realizar una prueba de ventilación espontánea. 

El Spanish Lung Failure Collaborative Group (71) realizó un estudio aleatorizado 

comparando ambos métodos. Los pacientes fueron asignados al azar a someterse a una 

prueba de ventilación espontánea de 2 horas con un sistema de tubo en T o con presión 

de soporte de 7 cm H2O. De los 246 pacientes asignados al grupo de tubo en T, 192 

fueron extubados requiriendo 36 de ellos reintubación. De los 238 pacientes asignados 

al grupo de presión de soporte, 205 fueron extubados requiriendo 38 de ellos 

reintubación. No se encontraron diferencias significativas entre el porcentaje de 

pacientes extubados y que permanecían así a las 48 horas (63% con tubo en T y 70% 

con presión de soporte; p =0,14). Los autores concluyen que ambos métodos son 

adecuados para la interrupción de la asistencia respiratoria. Resultados similares han 

sido encontrados en otros estudios (72). 

Por tanto, de los métodos anteriormente descritos, ninguno ha demostrado en estudios 

de investigación ser superior a los demás en cuanto a la tasa de reintubación se refiere. 

A modo de resumen, no se han demostrado diferencias significativas cuando se evalúa 

la elección del método y la duración de la prueba de ventilación espontánea en cuanto al 

porcentaje de pacientes extubados con éxito. Por ello, en la práctica clínica actual se 

admite realizar la prueba de ventilación espontánea con tubo en T o niveles bajos de 
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presión de soporte (7-8 cm H2O) con o sin 5 cm H2O de presión positiva al final de la 

espiración y una duración de 30 minutos es suficiente (50). 

1.3.6 Definición de fracaso de la prueba de ventilación espontánea 

Los factores que determinan la tolerancia del paciente a la prueba de ventilación 

espontánea y su posterior extubación, son fundamentalmente el adecuado intercambio 

gaseoso, el patrón respiratorio y la estabilidad hemodinámica. Así, el fallo de la prueba 

de ventilación espontánea puede ser por disfunción cardiovascular o por incapacidad del 

sistema respiratorio para soportar la carga de la respiración espontánea.  

El valor predictivo de dichos parámetros, sobre todo en pacientes que han recibido 

ventilación mecánica prolongada, es limitado; sin embargo, la medición en su conjunto 

sumado a la experiencia clínica de los profesionales, respaldará la decisión de 

desconectar o no a un paciente. 

Son utilizados habitualmente los siguientes criterios clínicos (50):  

 Frecuencia respiratoria >35 rpm o aumento del 50%. 

 Disnea, utilización de músculos respiratorios accesorios o respiración 

paradójica. 

 Hipoxemia (PaO2 ≤50-60 mmHg o SatO2 <90%). 

 Acidosis (pH <7,32). 

 Hipercapnia (PaCO2 >50 mmHg o incremento de 8 mmHg). 

 Taquicardia (frecuencia cardiaca >140 lpm o aumento del 20%). 

 Hipotensión (tensión arterial sistólica <90 mmHg). 

 Hipertensión (tensión arterial sistólica >180 mmHg o aumento del 20%). 

 Arritmias. 
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 Disminución del nivel de conciencia. 

 Agitación, diaforesis, ansiedad. 

El método que con mayor nivel de evidencia ha demostrado reducir el tiempo de 

desconexión es la realización de una prueba de ventilación espontánea (entre 30 y 120 

minutos), una vez se ha estabilizado la situación clínica que condicionó la necesidad de 

soporte ventilatorio y sin que el paciente presente datos de intolerancia durante la 

misma. No hay criterios que consigan sustituir a la realización de esta prueba de 

ventilación espontánea. Sin embargo, una vez tolerada esta prueba hay 

aproximadamente un 13-15% de pacientes que precisan ser reintubados. 

1.3.7 Clasificación del destete 

Aproximadamente el 40% del tiempo que los pacientes precisan ventilación mecánica 

se dedica al proceso de desconexión de la misma (73). 

En estudios internacionales, se observa que más de la mitad de los pacientes que 

requieren ventilación mecánica superan la primera prueba de ventilación espontánea y 

son extubados con éxito en el primer intento, pero alrededor de un 45% de enfermos van 

a precisar una desconexión progresiva (74-76). 

En 2007, la Conferencia Internacional sobre el destete de la ventilación mecánica (50) , 

propuso una nueva clasificación del destete en tres grupos basada en su dificultad y 

duración: 

1. Destete sencillo: pacientes que superan la primera prueba de ventilación 

espontánea y son extubados con éxito en el primer intento. El pronóstico en este 

grupo es bueno, con una mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos del 

5%. 
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2. Destete difícil: pacientes que requieren 2 ó 3 pruebas de ventilación espontánea 

o 7 días desde la primera prueba de respiración espontánea, para superar la 

prueba de respiración espontánea y ser extubados con éxito.  

3. Destete prolongado: pacientes que requieren más de 3 pruebas de respiración 

espontánea o más de 7 días desde la primera prueba de respiración espontánea, 

para superar la prueba de respiración espontánea y ser extubados con éxito. 

Esta nueva clasificación se basaba en opiniones de expertos. Posteriormente fue 

evaluada en la práctica clínica en cuatro estudios (74-77), la mayoría epidemiológicos, 

que clasificaban a los pacientes según las nuevas categorías de destete para determinar 

la incidencia y el pronóstico, principalmente las diferencias en mortalidad. 

Las incidencias de destete sencillo, difícil y prolongado fueron 30-59%, 26-40% y 6-

30% respectivamente. La categoría de destete prolongado se asoció con un aumento de 

las complicaciones, la estancia y la mortalidad, mientras que no encontraron diferencias 

entre los grupos de destete sencillo y difícil 

Quizá la variabilidad en la tasa de incidencia se deba a los diferentes tipos de paciente 

estudiados; no obstante, estos trabajos asocian el destete prolongado con peor evolución 

y mayor mortalidad. 

1.3.8 Fisiopatología del destete difícil y prolongado 

Por definición, aquellos pacientes que requieren más de 3 pruebas de respiración 

espontánea o más de 7 días desde la primera prueba de respiración espontánea para ser 

extubados con éxito presentan un destete prolongado, que se asocia a una mayor 

morbimortalidad. 
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Los pacientes que presentan un destete prolongado sufren una dependencia del 

ventilador que se debe a una serie de causas que generan un disbalance entre la carga y 

la capacidad de la bomba muscular respiratoria para la ventilación espontánea (fallo 

ventilatorio) y/o hipoxemia. 

El fallo ventilatorio es el factor más importante de dependencia al ventilador y se define 

como la incapacidad de la bomba muscular respiratoria para mantener un intercambio 

gaseoso adecuado por la existencia de condiciones asociadas que inciden en la función 

respiratoria, generando un deterioro de la capacidad neuromuscular o un incremento de 

la carga. 

Los factores que determinan su desarrollo son variados y pueden coexistir. 

- Disminución de la capacidad ventilatoria 

La desconexión de la ventilación mecánica requiere la reanudación de la actividad 

neuromuscular para superar la impedancia del sistema respiratorio, satisfacer las 

demandas metabólicas y mantener la homeostasis del dióxido de carbono. La afectación 

de los músculos respiratorios puede ser causada por distintas alteraciones: 

 Depresión del centro respiratorio: patología neurológica, medicación sedante o 

hipnóticos, hipotiroidismo, alcalosis metabólica... 

 Afectación del sistema nervioso periférico: polineuropatía del enfermo crítico, 

síndrome de Guillain-Barré, Miastenia Gravis... 

 Trastornos musculares y de la placa neuromuscular: hiperinflación pulmonar, 

disminución de la masa de los músculos respiratorios por desnutrición o desuso, 

uso de bloqueantes neuromusculares o esteroides a altas dosis, disfunción del 

diafragma inducida por el respirador...  
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 Alteraciones de la pared torácica: dolor, tórax inestable, cifoescoliosis, 

distensión abdominal, ascitis... 

 Alteraciones psicológicas: delirium, ansiedad, depresión. 

- Incremento de las cargas 

Puede estar ocasionado porque estén elevados los requerimientos de ventilación o 

porque esté aumentado el trabajo necesario para ventilar: 

 Aumento de la demanda ventilatoria: incremento de la relación entre espacio 

muerto/volumen corriente, mayor producción de CO2 (dolor, agitación 

psicomotriz, fiebre, sepsis, sobrealimentación de hidratos de carbono). 

 Aumento del trabajo para ventilar: elevación de la resistencia de la vía aérea 

(broncoespasmo, secreciones respiratorias), disminución de la distensibilidad 

pulmonar (neumonía, atelectasia, edema pulmonar cardiogénico o no 

cardiogénico, hemorragia pulmonar, fibrosis pulmonar...), asincronía con el 

respirador (programación inapropiada), disminución de la distensibilidad de la 

pared torácica, incremento del umbral inspiratorio por presión positiva al final 

de la espiración intrínseca, edema de glotis, tubo endotraqueal estrecho u 

ocluido... 

El fallo cardiovascular es probablemente una de las causas más comunes de fracaso del 

destete (78), principalmente en pacientes con antecedentes de enfermedad coronaria e 

insuficiencia cardiaca congestiva. Debe ser diagnosticado por todos los medio, ya que 

puede ser tratado eficazmente. 

En 1998, Lemaire (79) fue el primero en señalar el edema pulmonar cardiogénico como 

una de las principales causas de fracaso del destete en pacientes con destete difícil. 
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Realizó un ensayo clínico sobre la interacción corazón-pulmón durante la prueba de 

ventilación espontánea en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica. El 

hallazgo más sorprendente fue que las pruebas de ventilación espontánea se asociaron 

con un aumento en la presión de enclavamiento de la arteria pulmonar con un promedio 

de 8 a 25 mmHg, lo que sugirió que la intolerancia a la respiración espontánea se 

relacionaba con el desarrollo de edema pulmonar cardiogénico agudo.  

Algunos pacientes mostraron aumentos simultáneos en el volumen telediastólico del 

ventrículo izquierdo, mientras que otros no. El aumento en el volumen telediastólico del 

ventrículo izquierdo puede estar relacionado con un aumento de la precarga y/o un 

aumento de la poscarga y/o una disminución de la contractilidad del ventrículo 

izquierdo. Un aumento en la presión de enclavamiento de la arteria pulmonar sin un 

aumento en el volumen telediastólico del ventrículo izquierdo es sugerente de una 

disminución de la distensibilidad del ventrículo izquierdo. 

A partir de este trabajo se conoce la importancia de la función cardiovascular en la 

transferencia de un paciente de la ventilación con presión positiva a la ventilación 

espontánea, que puede desenmascarar un fallo latente del ventrículo izquierdo mediante 

el aumento de la precarga y la poscarga. 

La elevación de la presión de llenado del ventrículo izquierdo que ocurre durante el 

destete, se debe a un aumento en la precarga del ventrículo izquierdo por incremento del 

retorno venoso, a un aumento de la poscarga del ventrículo izquierdo y a la disminución 

de la distensibilidad del ventrículo izquierdo. 

Estos fenómenos se magnifican en pacientes con antecedentes de enfermedad coronaria, 

insuficiencia cardíaca congestiva o enfermedad pulmonar obstructiva crónica (80): 
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 En pacientes con cardiopatía isquémica crónica, puede ocurrir isquemia 

miocárdica por aumento de la demanda miocárdica de oxígeno. La isquemia 

miocárdica contribuye a la disminución de la distensibilidad del ventrículo 

izquierdo, que a su vez resulta en la elevación de la presión de llenado del 

ventrículo izquierdo. 

 En pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva, el volumen telediastólico del 

ventrículo izquierdo es mayor de lo normal. Un aumento adicional en el 

volumen telediastólico del ventrículo izquierdo secundario al aumento del 

retorno venoso y/o aumento de la poscarga del ventrículo izquierdo, resulta en 

un aumento marcado de la presión de llenado del ventrículo izquierdo. 

 En los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica, como resultado 

de la obstrucción al flujo de las vías respiratorias, se requiere mayor presión 

negativa para generar un volumen corriente adecuado. Esto produce un aumento 

del retorno venoso y de la poscarga del ventrículo izquierdo mayor, que resulta 

en un aumento marcado de la presión de llenado del ventrículo izquierdo. 

Además, en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica, puede 

ocurrir un aumento de la poscarga del ventrículo derecho debido al 

empeoramiento de la hipoxemia y la hipercapnia que puede resultar en una 

dilatación del ventrículo derecho. Este factor, a través del mecanismo de 

interdependencia ventricular, contribuye al aumento de la presión de llenado del 

ventrículo izquierdo. Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica y enfermedad del ventrículo izquierdo tienen más probabilidades de 

experimentar edema pulmonar cardiogénico durante el destete. 

El fallo del destete de origen cardiaco es difícil de reconocer, pues las manifestaciones 

clínicas que se presentan son difíciles de distinguir de los signos de fallo ventilatorio. Se 
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debe sospechar ante intentos fallidos de desconexión sin causa aparente en pacientes 

con antecedentes de cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca congestiva y 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

Existen diferentes métodos diagnósticos para detectar el fracaso del destete de origen 

cardiaco: 

 Presión de enclavamiento pulmonar: teóricamente, la mejor manera de estimar la 

presión de llenado del ventrículo izquierdo es medir la presión de enclavamiento 

pulmonar mediante un catéter en la arteria pulmonar (81). Además de 

diagnosticar edema pulmonar hidrostático inducido por el destete (presión de 

enclavamiento pulmonar mayor de 18 mmHg durante la prueba de ventilación 

espontánea), proporciona información sobre el ventrículo derecho a través de las 

presiones arteriales pulmonares y auriculares. 

 Saturación de oxígeno venosa mixta: su disminución durante la prueba de 

ventilación espontánea se asocia con el fracaso de la extubación (81); sin 

embargo, son necesarios más estudios para determinar si el seguimiento de la 

saturación de oxígeno venosa mixta permite diagnosticar la disfunción del 

ventrículo izquierdo inducida por el destete. 

 Ecocardiografía Doppler: en la actualidad, la ecocardiografía doppler permite 

cuantificar el volumen sistólico y evaluar la función diastólica del ventrículo 

izquierdo mediante el análisis del flujo transmitral y la velocidad del anillo 

mitral con doppler tisular. El índice entre la onda E (llenado rápido 

protodiastólico del ventrículo izquierdo) y onda e’ (velocidad del anillo mitral 

lateral) ha demostrado una excelente correlación con la presión de 

enclavamiento pulmonar; la combinación de ambos proporciona la mejor 
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estimación de edema pulmonar cardiogénico durante el destete (82).Es de 

destacar que la mayoría de los estudios han hecho hincapié en la aparición de 

disfunción diastólica del ventrículo izquierdo, en lugar de disfunción sistólica 

del ventrículo izquierdo, durante el destete (78, 82-84). Sin embargo, la 

ecocardiografía es una técnica dependiente del operador que requiere un largo 

período de formación. 

 Péptidos natriuréticos: estos péptidos se sintetizan por los cardiomiocitos en 

respuesta a una situación de sobrecarga hemodinámica. Varios estudios (85-88) 

han abordado sí podrían ser utilizados para predecir la disfunción cardiaca 

durante el destete, encontrando que niveles basales altos o un aumento de los 

mismos durante la prueba de ventilación espontánea podrían estar relacionados 

con el fracaso de la extubación. Un estudio randomizado y multicéntrico (89), en 

el que utilizaron los niveles de péptido natriurético para guiar el manejo de 

fluidos, demostró que esta estrategia acortó el tiempo de destete de la ventilación 

mecánica. Hasta el momento la literatura ha proporcionado trabajos con 

metodologías diferentes y resultados divergentes, por lo que no se recomienda 

su uso (80). 

 Agua pulmonar extravascular (EVLW): mediante un dispositivo de 

termodilución transpulmonar se puede medir el agua pulmonar extravascular. 

Un estudio reciente (90) en pacientes con destete difícil mostró que un aumento 

en el EVLW de 14% diagnosticó edema pulmonar inducido por el destete con 

una sensibilidad de 67% y una especificidad del 100%. Sin embargo, este 

método es invasivo porque necesita un catéter en la arteria femoral y un catéter 

venoso central en el momento del destete y se requieren más estudios para saber 

si es una alternativa fiable a la PCP en este contexto clínico. 
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 Ecografía pulmonar: un estudio randomizado reciente que utilizó un score para 

cuantificar la aireación pulmonar mediante ecografía (91), sugiere que la pérdida 

de aireación pulmonar durante la prueba de ventilación espontánea puede ayudar 

a predecir el fracaso de la extubación. 

La disfunción cardíaca inducida por el destete se ha convertido en una causa establecida 

de fracaso de la desconexión de la ventilación mecánica; sin embargo, los mecanismos 

subyacentes pueden variar de un paciente a otro.  

Se han logrado avances importantes en el diagnóstico, pero salvo la ecocardiografía, 

sólo indican la aparición de edema pulmonar y no proporcionan información sobre los 

posibles mecanismos subyacentes. El uso de la ecocardiografía es por lo tanto 

obligatorio para identificar los mecanismos responsables de la aparición de la 

disfunción cardíaca inducida por el destete de la ventilación mecánica. 

El reconocimiento de estos pacientes permite ajustar la medicación, realizar un destete 

gradual con presión de soporte decreciente y utilizar la ventilación mecánica no invasiva 

tras la extubación. 

Es de gran importancia reconocer tanto los criterios que hacen fallida una prueba de 

ventilación espontánea como los factores condicionantes de este fracaso, para su 

corrección. 

1.3.9 Métodos de desconexión de la ventilación mecánica en el destete 

difícil y prolongado 

Alrededor de un 45% de enfermos van a precisar una desconexión progresiva de la 

ventilación mecánica porque van a fracasar al primer intento de ventilación espontánea 



48 
 

(76). Este grupo de pacientes va a precisar una desconexión progresiva de la ventilación 

mecánica con una estrategia definida.  

En este sentido, se han venido utilizando varios métodos para la desconexión de la 

ventilación mecánica: 

- Tubo en T 

Históricamente este era el único método utilizado. Se desconecta al paciente del 

respirador y se conecta a un tubo en T por el que se aplica un flujo de oxígeno. 

Inicialmente se aplicaba realizando varias pruebas en el día, alternando períodos de 

ventilación mecánica con periodos de ventilación espontánea cada vez más 

prolongados. Posteriormente, se comenzó a realizar un única prueba diaria de 30 ó 120 

minutos tras la cual se puede considerar que el paciente es capaz de ventilar 

espontáneamente y ser extubado. La ventaja del tubo en T es que ofrece poca resistencia 

al flujo de aire y la principal desventaja es la falta de monitorización por la desconexión 

del respirador, por lo que precisa una vigilancia estrecha. 

- Presión de soporte 

Es una modalidad de ventilación espontánea en la cual cada esfuerzo inspiratorio del 

paciente es asistido por el ventilador hasta un límite programado de presión inspiratoria. 

El trigger es habitualmente por flujo, la presión inspiratoria se mantiene constante 

durante toda la inspiración y el ciclado a la fase espiratoria se produce cuando el flujo 

inspiratorio del paciente decrece a un valor predeterminado por el ventilador 

(normalmente a un 25% del flujo pico o máximo).  

Para iniciar la desconexión con presión de soporte se recomienda programar un nivel de 

presión de soporte que permita mantener la frecuencia respiratoria por debajo 25 
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respiraciones por minuto (entre 15 y 20 cmH2O en la mayor parte de los casos). Para 

continuar con la desconexión se recomienda disminuir la presión de soporte de forma 

progresiva evaluando el confort y esfuerzo del paciente, en pasos de 2-4 cmH2O, hasta 

alcanzar un nivel inferior a 7 cmH2O con buena tolerancia (70). 

Este modo de ventilación puede utilizarse como soporte ventilatorio durante periodos de 

estabilidad o como método de retirada, tanto durante la prueba de ventilación 

espontánea (71) como método de desconexión con descenso progresivo del nivel de 

presión programada. Puesto que es una modalidad de ventilación espontánea, el 

paciente debe tener un centro respiratorio intacto y un patrón ventilatorio fiable. 

- Ventilación sincronizada intermitente mandatoria (SIMV) 

Constituye un modo de sustitución parcial de la ventilación mecánica que combina la 

ventilación asistida con la ventilación espontánea. El ventilador proporciona ciclos 

ventilatorios asistidos (mandatorios) controlados por volumen o presión a una 

frecuencia predeterminada, pero permite que se intercalen ciclos espontáneos entre los 

mandatorios (SIMV, synchronized intermittent mandatory ventilation). Las 

respiraciones espontáneas pueden ser asistidas con presión de soporte (SIMV-PS) para 

disminuir el trabajo respiratorio. 

Su principal ventaja es la de facilitar la transición entre la ventilación asistida y la 

espontánea, al reducir de manera progresiva el número de ciclos mandatorios hasta 

alcanzar un nivel de 4-5 respiraciones proporcionadas por el respirador. Sin embargo, se 

ha descrito que puede prolongar el proceso de destete por la presencia de un trabajo 

respiratorio adicional (92), por lo que actualmente no está recomendado como método 

de desconexión de la ventilación mecánica. 
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- Ventilación mecánica no invasiva 

Desde la introducción de la ventilación mecánica no invasiva a finales de 1980, ha 

ganado cada vez más aceptación como modalidad de primera línea para el tratamiento 

de la insuficiencia respiratoria aguda. En los últimos 20 años se han realizado 

numerosos estudios para extender sus indicaciones. 

En relación a la desconexión de la ventilación mecánica, se ha propuesto la aplicación 

de la ventilación mecánica no invasiva en tres escenarios diferentes: 

1. Método para la desconexión de la ventilación mecánica. 

2. Método para prevenir el fracaso de la extubación. 

3. Método para tratar el fracaso de la extubación, ya instaurado. 

En pacientes que presentan un destete difícil y van a precisar una desconexión 

progresiva de la ventilación mecánica, se utiliza como modo de desconexión de la 

ventilación mecánica mediante el cambio del tubo endotraqueal por la máscara de 

ventilación mecánica no invasiva hasta que el paciente sea capaz de prescindir del 

soporte respiratorio. 

El proceso consiste en que los enfermos que fracasan en la prueba de ventilación 

espontánea son extubados directamente y conectados inmediatamente a la ventilación 

mecánica no invasiva. A continuación se procederá a reducir paulatinamente la presión 

aplicada y a introducir períodos sin soporte ventilatorio. 

Las principales sociedades científicas han sido bastante prudentes a la hora de realizar 

una recomendación en este contexto: 
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 La Conferencia Internacional sobre ventilación mecánica no invasiva (93) 

establece que es una “aplicación prometedora”. 

 La Sociedad Británica (94) recomienda su uso en este escenario "sólo si las 

estrategias de destete convencional fracasan". 

 La Conferencia Internacional sobre el destete de la ventilación mecánica (50) 

establece que “no debe utilizarse de forma rutinaria". 

 Las guías de práctica clínica canadienses sobre el uso de la ventilación mecánica 

no invasiva (95) recomiendan la ventilación mecánica no invasiva para facilitar 

la liberación de la ventilación mecánica en pacientes con enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica, pero sólo en centros con experiencia en ventilación 

mecánica no invasiva (grado de recomendación 2B). 

Sin embargo, estudios clínicos recientes defienden su aplicación en pacientes 

seleccionados con destete prolongado. La experiencia se limita a poblaciones pequeñas 

de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica en centros especializados en 

ventilación mecánica no invasiva. 

La primera experiencia fue descrita por Udwadia et al. en 1992 (96). Estudiaron 22 

pacientes con destete difícil y enfermedad pulmonar crónica, 18 de los cuales fueron 

transferidos a ventilación mecánica no invasiva con éxito recibiendo el alta a los 11 días 

de media. Concluyen que la ventilación mecánica no invasiva se puede utilizar para 

facilitar la respiración espontánea y disminuir la estancia en la Unidad de Cuidados 

Intensivos en pacientes con insuficiencia respiratoria crónica y destete difícil. 

Posteriormente se han publicado varios ensayos clínicos cuyo objetivo es demostrar que 

la utilización de ventilación mecánica no invasiva permite la extubación de pacientes 
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que no cumplen los criterios para ser extubados acortando el tiempo de ventilación 

mecánica. 

En 1998 Nava et al. (97) publicaron un estudio multicéntrico randomizado con 50 

pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica intubados por insuficiencia 

respiratoria aguda hipercápnica. Tras una prueba de respiración espontánea fallida, se 

randomizó a los pacientes a extubación y aplicación de ventilación mecánica no 

invasiva con mascarilla facial (25 pacientes) vs presión de soporte invasiva (25 

pacientes). El objetivo primario fue la duración de la ventilación mecánica y los 

secundarios el tiempo de estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos, la incidencia de 

neumonía nosocomial y la supervivencia a los 60 días. La duración media de la 

ventilación mecánica fue de 16,6 +/-11,8 días para el grupo de presión de soporte y 10,2 

+/-6,8 días para el grupo de ventilación mecánica no invasiva (p= 0,021). Encontraron 

también diferencias significativas entre los dos grupos en los objetivos secundarios. Los 

autores concluyen que la ventilación mecánica no invasiva como método de destete 

reduce el tiempo de ventilación mecánica, acorta la estancia en la Unidad de Cuidados 

Intensivos, disminuye la incidencia de neumonía nosocomial y mejora la supervivencia 

a los 60 días. 

Un año más tarde, Girault C. et al. (98) publicaron un trabajo similar con 53 pacientes 

con enfermedad pulmonar crónica demostrando que la ventilación mecánica no invasiva 

como método de destete reducía la duración de la asistencia respiratoria en pacientes 

con insuficiencia respiratoria crónica agudizada con destete difícil. 

En 2003, Ferrer et al. (99) publicaron otro trabajo en esta línea. Fue un estudio 

randomizado realizado en 43 pacientes intubados (77% de los cuales tenían enfermedad 

pulmonar crónica), que tras la realización de una prueba de respiración espontánea 
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fallida durante 3 días consecutivos, se aleatorizaron a extubación y aplicación de 

ventilación mecánica no invasiva (21 pacientes) vs destete convencional con intentos 

diarios de extubación (22 pacientes). El objetivo primario fue, como en los anteriores, la 

duración de la ventilación mecánica y los secundarios el tiempo de estancia en la 

Unidad de Cuidados Intensivos y hospitalaria, la necesidad de reintubación y 

traqueostomía, la incidencia de complicaciones y la supervivencia a los 3 meses. La 

duración media de la ventilación mecánica fue de 20,1 +/-13,1 días para el grupo de 

destete convencional y 9,5 +/-8,3 días para el grupo de ventilación mecánica no invasiva 

(p= 0,003). Encontraron también diferencias significativas entre los dos grupos en los 

objetivos secundarios. Los autores demuestran que la ventilación mecánica no invasiva 

como método de destete reduce el tiempo de ventilación mecánica, la estancia en la 

Unidad de Cuidados Intensivos y en el hospital, la necesidad de traqueostomía y la 

incidencia de complicaciones; además de mejorar la supervivencia a los 3 meses. 

Posteriormente se han publicado numerosos estudios en este sentido (100-111), pero las 

limitaciones de estos estudios para su aplicabilidad y generalización son varias: 

 Tienen un pequeño tamaño muestral. 

 Incluyen exclusiva o mayoritariamente pacientes con enfermedad pulmonar 

crónica, población donde está especialmente indicada la ventilación no invasiva 

por su capacidad para disminuir la fatiga respiratoria, reducir la hipercapnia y 

disminuir la presión positiva al final de la espiración intrínseca. 

 Los criterios de tolerancia a la prueba de ventilación espontánea son variables.  

 Existe gran heterogeneidad en los modos y protocolos empleados para la 

desconexión, tanto en el grupo de desconexión invasiva como en el grupo de 

desconexión no invasiva. 



54 
 

En 2013 se publicó un metanálisis (112) que incluyó 16 estudios que comparaban la 

extubación temprana seguida de la aplicación inmediata de ventilación mecánica no 

invasiva con la desconexión con ventilación invasiva en adultos intubados por 

insuficiencia respiratoria aguda por cualquier causa (en total se incluyeron 994 

participantes, la mayoría con enfermedad pulmonar obstructiva crónica). El objetivo 

primario fue determinar si la desconexión con ventilación mecánica no invasiva reducía 

la mortalidad por todas las causas en comparación con la desconexión con ventilación 

invasiva. Otras diferencias que se evaluaron fueron el fracaso de la desconexión, la 

neumonía asociada a ventilación mecánica, la estancia en la Unidad de Cuidados 

Intensivos y hospitalaria, la duración total de la ventilación mecánica y la frecuencia de 

eventos adversos relacionados con la desconexión. 

Este metanálisis demostró que la desconexión con ventilación mecánica no invasiva 

redujo significativamente la mortalidad por todas las causas. Los efectos beneficiosos 

sobre la mortalidad fueron significativamente mayores en los ensayos que incluyeron 

exclusivamente a participantes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (cociente 

de riesgos [CR] 0,36; intervalo de confianza [IC] del 95%: 0,24 a 0,56) versus 

poblaciones mixtas (CR 0,81; IC del 95%: 0,47 a 1,40). 

Además, la desconexión con ventilación mecánica no invasiva redujo significativamente 

el fracaso de la desconexión, la neumonía asociada con la ventilación, la estancia en la 

Unidad de Cuidados Intensivos y en el hospital, la duración total del soporte 

respiratorio, las tasas de traqueostomía y de reintubación. 

En conclusión a la evidencia científica disponible hasta el momento, la utilización de la 

ventilación mecánica no invasiva como técnica facilitadora del destete de la ventilación 

mecánica, está indicada en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica 



55 
 

intubados y conectados a ventilación mecánica por agudización de su enfermedad y en 

centros especializados en ventilación mecánica no invasiva. En este escenario ha 

demostrado importantes beneficios sin aumentar el riesgo de fracaso de la extubación. 

- Traqueostomía 

Cada vez más, la traqueostomía se lleva a cabo en pacientes que requieren un destete 

prolongado (113); sin embargo, el momento de su realización sigue siendo 

controvertido. La traqueostomía aumenta la seguridad en el manejo de la vía aérea, 

facilita la aspiración de las secreciones respiratorias y mejora el confort y la capacidad 

de comunicación del paciente. Aunque algunos estudios han sugerido que la 

traqueostomía precoz podría reducir la mortalidad a corto plazo, la duración de la 

estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos y la incidencia de neumonía (114, 115), 

otros trabajos no han mostrado tales beneficios (116-119). 

Un reciente metaanálisis (120) investiga los posibles beneficios de una traqueostomía 

realizada precozmente en los pacientes críticos sometidos a ventilación mecánica. La 

incidencia de neumonía asociada a ventilación mecánica fue significativamente menor 

en los pacientes asignados a traqueostomía precoz (de 13 ensayos con 1.599 pacientes y 

691 casos, OR 0,60; IC 95% 0,41-0,90; p= 0,01); sin embargo, no hubo diferencias 

significativas en la mortalidad al año entre los dos grupos (de 3 ensayos con 1.529 

pacientes y 788 muertes, RR 0,93; IC 95% 0,85-1,02; p= 0,14). Por tanto, no hay 

evidencia del beneficio de la traqueostomía precoz. 

1.3.10 Comparación entre los diferentes métodos de desconexión de la 

ventilación mecánica en el destete difícil y prolongado 
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Como se ha expuesto anteriormente, para la retirada gradual de la ventilación mecánica 

en pacientes con destete difícil o prolongado, disponemos de varios métodos 

tradicionales (tubo en T, presión de soporte y ventilación mandatoria intermitente 

sincronizada) y de la ventilación mecánica no invasiva en pacientes seleccionados. 

A lo largo de las últimas dos décadas se han publicado una serie de trabajos cuyo 

objetivo fue evaluarlos comparativamente e identificar cual resulta más eficaz para 

acortar el periodo de destete de la ventilación mecánica. 

Brochard et al. (121) llevaron a cabo un ensayo prospectivo aleatorizado en pacientes 

con ventilación mecánica que cumplían los criterios de destete estándar. Estudiaron 456 

pacientes, de los que el 76% fueron extubados con éxito tras una prueba de ventilación 

espontánea de dos horas con tubo en T. Los que no lo fueron (109 pacientes), se 

asignaron al azar para ser destetados con tubo en T (35 pacientes), SIMV (43 pacientes) 

o presión de soporte (31 pacientes). Los criterios específicos para la extubación fueron 

definidos para cada modalidad: disminución progresiva de SIMV hasta tolerar 2 a 4 

respiraciones por minuto proporcionadas por el respirador; presión de soporte reducida 

paulatinamente hasta llegar a 8 cmH2O, y tubo en T en períodos de tiempo 

progresivamente más largos hasta tolerar 2 horas. A los 21 días se analizaron los 

pacientes que no podían destetarse del respirador. El grupo desconectado con SIMV 

resultó peor y esta diferencia era significativa cuando se comparaba por separado con el 

tubo y T y la presión de soporte. Sin embargo, esta diferencia no se encontró cuando se 

comparaba la presión de soporte con el tubo en T. 

Uno año más tarde, Esteban et al. (122) compararon cuatro métodos de desconexión de 

la ventilación mecánica; los tres previamente estudiados por Brochard y col, y un cuarto 

consistente en realizar una única prueba al día de ventilación espontánea con tubo en T 
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de 2 horas de duración y en caso de intolerancia reconexión al respirador durante 24 

horas para repetir entonces de nuevo la prueba. Se realizó un estudio prospectivo, 

aleatorizado y multicéntrico en 546 pacientes que habían recibido ventilación mecánica 

y estaban listos para el destete. 130 pacientes no superaron la prueba de ventilación 

espontánea, siendo asignados aleatoriamente a someterse a una de las cuatro técnicas de 

destete: SIMV (29 pacientes); presión de soporte (37 pacientes); ensayos intermitentes 

de respiración espontánea con tubo en T (33 pacientes); o una única prueba al día de 

respiración espontánea con tubo en T (31 pacientes). La probabilidad de destete exitoso 

(extubación y no necesidad de reintubación en las siguientes 48 horas) con una prueba 

diaria de respiración espontánea con tubo en T fue 2,4 veces mayor que con SIMV (p 

<0,006) y 2.0 veces mayor que con presión de soporte (p <0,04); las pruebas diarias 

múltiples con tubo en T tuvieron el mismo éxito. 

Los trabajos de Brochard et al. (121) y Esteban et al. (122), junto con otros dos (123, 

124), fueron analizados en una revisión sistemática publicada en 1999 por Butler et al. 

(92), intentando responder a la pregunta de cuál de las tres técnicas de uso común para 

la desconexión de la ventilación mecánica (tubo en T, SIMV o presión de soporte) era 

más eficaz para un destete exitoso en la mayoría de los pacientes. Todos los trabajos 

incluidos en esta revisión habían comparado aleatoriamente dos de las tres modalidades 

en cuanto al tiempo de destete (tiempo desde la iniciación de destete hasta la 

extubación) y/o a la tasa de éxito del destete (más de 48 horas sin ventilación mecánica 

tras la extubación); sin embargo, existía gran heterogeneidad entre ellos, 

fundamentalmente en el diseño de los protocolos para ir disminuyendo el soporte 

ventilatorio con la SIMV y la presión de soporte y en los criterios de extubación. Esto 

impidió la agrupación significativa de los resultados por lo que no fue posible 

identificar una técnica superior entre los tres modos comparados. Sin embargo, parece 
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que la SIMV puede conducir a una mayor duración del proceso de destete que el tubo en 

T o la reducción gradual de la presión de soporte. 

Posiblemente, la medida más eficaz para disminuir la duración de la ventilación 

mecánica es realizar de manera sistemática y precoz la identificación de aquellos 

pacientes que cumplen criterios para iniciar la fase de destete de la ventilación mecánica 

y la evaluación de su capacidad para reasumir la respiración espontánea mediante una 

prueba de ventilación espontánea con tubo en T o presión de soporte de 7-8 cmH2O de 

30 ó 120 minutos de duración. 

Aquellos pacientes que no pueden ser extubados en el primer intento y van a constituir 

el grupo de enfermos con destete difícil o prolongado, van a precisar una desconexión 

progresiva de la ventilación mecánica. Con la evidencia científica disponible hasta el 

momento, esta retirada gradual puede hacerse con tubo en T, con presión de soporte y 

con ventilación mecánica no invasiva en pacientes seleccionados (intubados por 

agudización de enfermedad pulmonar obstructiva crónica en centros especializados en 

ventilación mecánica no invasiva). La literatura no apoya el uso de la SIMV como un 

método de destete. 

1.3.11 Nuevos métodos de desconexión de la ventilación mecánica 

En los últimos años se han descrito nuevos métodos de ventilación mecánica como la 

compensación automática del tubo, la ventilación minuto mandatoria o la ventilación 

adaptativa de soporte, que pudieran tener algún papel en la desconexión de la 

ventilación mecánica en los pacientes con destete difícil o prolongado. Por el momento, 

son métodos alternativos sin evidencia científica suficiente para poder establecer su 

papel en este sentido. 



59 
 

Otros nuevos métodos de desconexión de la ventilación mecánica son las estrategias 

automáticas de desconexión de la ventilación mecánica, basadas en un modo de 

ventilación ya existente como es la presión de soporte. 

Estos programas, conducidos por microprocesadores incorporados al respirador y 

conectados a sensores que aportan información sobre la mecánica pulmonar y 

eventualmente de gases, adaptan el funcionamiento del ventilador (modificando la 

presión de soporte, la presión positiva al final de la espiración y la fracción inspirada de 

oxígeno) e inicia automáticamente el periodo de destete.  

Disminuyen gradualmente el nivel de presión de apoyo y, cuando el paciente ha 

alcanzado el nivel mínimo de asistencia, realizan una prueba de ventilación espontánea. 

Si el paciente la supera con éxito, sugieren al clínico que puede ser desconectado de la 

máquina (125). 

Estos sistemas de destete automatizado, se han probado en varios ensayos clínicos (126-

129) con resultados contradictorios. 

En 2014 se realizó una revisión sistemática (130) que incluyó 21 estudios (2 

pediátricos), cuyo objetivo fue comparar la duración del destete de la ventilación 

mecánica con un sistema automatizado de destete frente a los métodos habituales. Los 

autores concluyen que estos sistemas pueden reducir la duración del destete, el tiempo 

de ventilación mecánica y la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos, sobre todo 

en unidades médicas o mixtas. No obstante, los estudios realizados hasta la fecha son 

muy heterogéneos y la evidencia científica sobre estos sistemas limitada, por lo que no 

se pueden sacar conclusiones en cuanto a su posible papel en la desconexión de la 

ventilación mecánica. 
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1.4 FRACASO DE LA EXTUBACIÓN 

La prueba de ventilación espontánea es el método estándar que existe actualmente para 

predecir la tolerancia a la respiración no asistida después de la extubación. 

Sin embargo, los criterios no son óptimos, ya que entre el 10 y el 20% de los pacientes 

que reúnen los requisitos para el destete y superan la prueba de respiración espontánea 

son reintubados y conectados de nuevo a la ventilación mecánica (131, 132), lo que 

hace que la especificidad de la prueba para predecir el éxito de la extubación sea del 

85%. 

El fallo de la extubación se define como el fracaso para mantener la ventilación 

espontánea y/o la protección de la vía aérea después una extubación programada. En 

esta definición, según los distintos estudios, varía el intervalo de tiempo empleado de 48 

horas (67, 71) a 72 horas (133-135). Si un paciente necesita ser intubado pasado este 

periodo, se considera que la causa es independiente de la que motivó la primera 

intubación. También varía el criterio utilizado para definir el fallo de la extubación, ya 

que algunos estudios utilizan la aparición de dificultad respiratoria (136) y otros la 

reanudación de la ventilación mecánica (137). Es necesario un consenso sobre la 

definición del fracaso de la extubación (131). 

El fallo de la extubación implica un mal pronóstico, puesto que se ha establecido como 

un predictor independiente de mortalidad (135, 138), describiéndose tasas de mortalidad 

de hasta el 25-50% en aquellos pacientes que necesitan ser reintubados (67, 135, 138). 

El tiempo hasta la reintubación también parece influir en el resultado, pues se ha 
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demostrado que la tasa de mortalidad es proporcional a la demora hasta la reintubación 

(139). 

La extubación puede ser: 

- Programada: realizada en aquellos pacientes que reunieron los requisitos para el 

destete, superaron una prueba de ventilación espontánea con éxito y mostraron su 

capacidad para proteger la vía aérea superior. 

- No programada: comprende la extubación accidental y la autoextubación por parte del 

paciente. Hasta un 16% de los pacientes presentan una extubación no programada (140). 

En la mayoría de los casos es el paciente el que realiza la extubación, mientras que el 

17% son accidentales (140). Se asocia mayoritariamente con una posición inadecuada 

del tubo endotraqueal (135). Casi la mitad de los pacientes que se autoextuban no 

requieren reintubación (141), lo que pone de manifiesto que se mantiene la ventilación 

mecánica en pacientes que ya están en condiciones de ser extubados; si bien es cierto 

que la extubación no programada es más frecuente durante el periodo de destete. En el 

artículo de Betbese et al. (142) sobre la autoextubación, los autores explican que las 

extubaciones accidentales tenían dos comportamientos muy distintos dependiendo de la 

etapa de ventilación mecánica en que se encontrara el paciente. Así, de los pacientes que 

fueron extubados de forma accidental, se reintubó al 81,5% de los que tenían 

requerimientos totales de ventilación y sólo a un 15,6% de los que estaban en fase de 

retirada de la ventilación. 

1.4.1 Causas de reintubación 

Las causas de reintubación se pueden dividir en dos grupos: 

- Relacionadas con la vía aérea (suelen ser tempranas): 
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 Obstrucción de vía aérea superior. 

 Tos ineficaz con acúmulo de secreciones respiratorias. 

 Broncoaspiración. 

- No relacionadas con la vía aérea (suelen ser tardías): 

 Insuficiencia respiratoria. 

 Insuficiencia cardiaca congestiva. 

 Disminución del nivel de conciencia. 

Dadas las múltiples causas del fracaso de la extubación, en ocasiones no se identifica la 

responsable. 

1.4.2 Predictores del fracaso de la extubación 

Los factores de riesgo para desarrollar fracaso de la extubación son difíciles de 

estandarizar en una población general de pacientes críticos, puesto que dependen del 

subgrupo de pacientes y sus comorbilidades. 

Hasta la fecha, ningún modelo ha sido capaz de predecir con exactitud el fracaso de la 

extubación, probablemente porque varios factores pueden influir simultáneamente en su 

desarrollo. 

Actualmente sólo se dispone de aquellos predictores de alto riesgo de fracaso de la 

extubación que han sido validados en varios estudios, incluidos aleatorizados: 

 Edad mayor de 65 años (135, 143, 144). 

 Insuficiencia cardiaca congestiva como causa de la intubación (135, 143, 144). 

 Neumonía como causa de la intubación (134). 
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 Enfermedad cardiológica o pulmonar crónica subyacente (135). 

 Más de una comorbilidad (143). 

 Índice de masa corporal >30 (145). 

 APACHE II >12 en la extubación (144). 

 Destete prolongado (143). 

 Ventilación mecánica durante más de 7 días (146). 

 Obstrucción de la vía aérea superior (143, 147, 148). 

 Mal manejo de secreciones respiratorias (49, 143, 147). 

 Bajo nivel de conciencia en el momento de la extubación (147-150). 

 Balance hídrico positivo las 24 horas previas a la extubación (89, 134). 

 Aumento de los niveles de péptidos natriuréticos de tipo B durante la prueba de 

ventilación espontánea (87, 88, 151). 

 Anión GAP sérico disminuido antes de la extubación (152). 

 Polineuromiopatía adquirida en UCI (153). 

 Disfunción diafragmática (154). 

1.4.3 Tratamiento del fracaso de la extubación 

El tratamiento del fracaso respiratorio post-extubación, ya instaurado, es la reintubación 

y conexión a ventilación mecánica. Otras alternativas a la reintubación no han mostrado 

efectividad como tratamiento de rescate. 

Se han realizado varios estudios para estimar la eficacia de la ventilación mecánica no 

invasiva para prevenir la reintubación en los enfermos que desarrollan insuficiencia 

respiratoria después de la extubación. 
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Keenan et al. (155) publicaron un estudio randomizado con 81 pacientes heterogéneos 

(13% de ellos con enfermedad pulmonar obstructiva crónica) que desarrollaron 

insuficiencia respiratoria en las primeras 48 horas tras una extubación programada y 

fueron aleatorizados a recibir ventilación mecánica no invasiva o tratamiento médico 

estándar con oxigenoterapia convencional. El objetivo principal fue la necesidad de 

reintubación y los secundarios la duración de la ventilación mecánica, la mortalidad en 

la Unidad de Cuidados Intensivos y hospitalaria y la estancia en la Unidad de Cuidados 

Intensivos y hospitalaria. No hubo diferencias en la tasa de reintubación (72% vs 69%; 

RR 1,04; IC 95%, 0,78-1,38) ni el resto de objetivos secundarios. Los autores concluyen 

que, la aplicación de la ventilación mecánica no invasiva como tratamiento de la 

insuficiencia respiratoria post-extubación, no mejora el pronóstico ni la evolución.  

Dos años más tarde, Esteban et al. (156) realizaron un estudio multicéntrico 

randomizado con el mismo diseño y similar porcentaje de pacientes con enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica (12%), con una muestra mayor (221 pacientes) y como 

objetivos principales la necesidad de reintubación y la mortalidad en UCI. En el grupo 

con tratamiento estándar se permitió el uso de ventilación mecánica no invasiva si los 

enfermos presentaban criterios de reintubación. El ensayo se interrumpió después de un 

análisis intermedio. No hubo diferencias entre el grupo de ventilación mecánica no 

invasiva y el grupo de terapia estándar en la necesidad de reintubación (48% en ambos 

grupos; RR en el grupo de ventilación mecánica no invasiva 0,99; IC 95%, 0,76 a 1,30) 

pero la mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos fue mayor en el grupo de 

ventilación mecánica no invasiva (25 vs 14%; RR 1,78; IC 95%, 1.3 a 3.20; p =0,048). 

De los 107 enfermos asignados al tratamiento estándar un 26% recibieron ventilación 

mecánica no invasiva como tratamiento de rescate. Demuestran con estos resultados que 

en enfermos no seleccionados con insuficiencia respiratoria post-extubación, el uso de 
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la ventilación mecánica no invasiva no reduce la mortalidad ni previene la necesidad de 

reintubación. 

De acuerdo con los resultados de estos ensayos clínicos, no se debe establecer la 

recomendación del empleo rutinario de la ventilación mecánica no invasiva para 

prevenir la reintubación en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda post-

extubación. Han demostrado que esta estrategia no previene la necesidad de 

reintubación; sin embargo, retrasa la reintubación, lo que puede asociarse a un peor 

pronóstico. 

No obstante, presentan algunas limitaciones como contar con una muestra reducida y un 

bajo porcentaje de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (12-13%), 

estar realizados en centros con poca experiencia en ventilación mecánica no invasiva y 

no valorar la eficacia en algún subgrupo de enfermos, como pacientes con enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica o insuficiencia cardiaca, que en esta situación podrían 

beneficiarse especialmente. 

 

1.5 PREVENCIÓN DEL FRACASO DE LA EXTUBACIÓN 

El fracaso de la extubación es un problema importante en las Unidades de Cuidados 

Intensivos, por su frecuencia y su impacto sobre la morbimortalidad. 

Así, se han estudiado medidas terapéuticas para prevenir el fracaso respiratorio post-

extubación de diferentes etiologías. 

1.5.1 Corticoides 
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La obstrucción de la vía aérea superior es una causa importante, suponiendo el 7-20% 

de los casos, de fracaso en la extubación (71, 139, 157). 

El edema laríngeo es una causa frecuente de obstrucción de la vía aérea superior tras la 

extubación de pacientes en Unidades de Cuidados Intensivos. Aunque la etiología no 

está clara, se cree que la presión directa que ejerce el tubo endotraqueal sobre la laringe 

contribuye al edema de la mucosa (158). El grado de compromiso varía, favorecido por 

las condiciones de intubación y la duración de la ventilación mecánica (159). 

Aunque el edema laríngeo ocurre en casi todos los pacientes intubados, sólo algunos de 

ellos desarrollan síntomas clínicos. El estridor inspiratorio post-extubación se considera 

en la mayoría de los estudios como un marcador clínico de edema laríngeo; sin 

embargo, la incidencia descrita varía del 3.5 al 30.2% (160-167). 

El desarrollo de síntomas no implica la necesidad de reintubación, siendo la gravedad de 

la obstrucción de la vía aérea lo que va a condicionar este desenlace. En el trabajo 

realizado por Francois et al. (167) sólo el 12% de los pacientes que desarrollaron edema 

laríngeo requirieron intubación. 

Por la implicación pronostica que tiene el fracaso en la extubación, es importante la 

identificación precoz de aquellos pacientes con riesgo de desarrollar edema laríngeo 

post-extubación. 

Un método útil es la presencia de fuga de aire cuando el balón de neumotaponamiento 

del tubo endotraqueal es desinflado. El test de fugas se lleva a cabo con el paciente 

ventilado en modo controlado por volumen, calculando la media del volumen corriente 

espirado con el balón de neumotaponamiento inflado y posteriormente desinflado. 



67 
 

Cuanto menor es la diferencia entre el volumen corriente pre y post desinflado del balón 

de neumotaponamiento, mayor es el edema laríngeo.  

Miller y Cole (162) fueron los primeros en intentar hacer el test de fugas cuantitativo, 

correlacionando el volumen de fuga con la probabilidad de desarrollar edema laríngeo. 

En su trabajo encontraron que casi ningún paciente con fuga >110 ml desarrolló edema 

laríngeo, mientras que con fuga <110 ml dos tercios de los pacientes lo desarrollaron. 

Así, reportaron una especificidad del 99% y una sensibilidad del 67% para la ausencia 

de edema laríngeo. 

Posteriormente, diferentes trabajos (160, 161, 165, 166, 168-171) han tratado de 

establecer el punto de corte más adecuado para predecir la presencia de edema laríngeo 

y/o la necesidad de reintubación. Todos ellos han mostrado tasas de especificidad 

elevadas para la ausencia de edema laríngeo, a expensas de sensibilidades menores. 

La principal limitación es que el test debe estandarizarse y que, aunque la presencia de 

fuga es un buen predictor de ausencia de edema laríngeo, su ausencia no confirma el 

desarrollo de estridor post-extubación (157). 

Los corticoides son empleados para reducir el edema laríngeo, aunque su eficacia sobre 

la prevención del fracaso de la extubación es controvertida (172). Los estudios que se 

han centrado en pacientes con factores de riesgo para su desarrollo han encontrado una 

reducción significativa de la tasa de fracaso de la extubación (167), mientras que en 

pacientes no seleccionados no han mostrado utilidad (173). 

Hasta la fecha se han realizado tres metaanálisis. Los dos primeros (174, 175) 

mostraban una tendencia hacia la reducción, sin significación estadística, de la tasa de 

reintubación en los pacientes que recibían corticoides; mientras que el tercero (176), 
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demostró que la administración de corticoides en dosis repetidas antes de la extubación 

previene el fracaso de la extubación. 

El metaanálisis incluyó 14 ensayos clínicos aleatorizados y controlados, con un total de 

2600 pacientes, que comparaban la administración de corticoides a pacientes intubados 

en la Unidad de Cuidados Intensivos con la intención de reducir el edema laríngeo 

frente a cuidados médicos convencionales. La duración de ventilación mecánica fue 

variable (3-21 días de media) y los pacientes fueron tratados con diferentes tipos de 

corticoides y regímenes de administración. Hubo una reducción significativa en la tasa 

reintubación con el uso de corticoides, con una OR de 0,56 (IC del 95%, 0,41-0,77; p 

<0,005); además, el efecto tendía a ser más pronunciado cuando se empleaban al menos 

12 horas antes de la extubación. Este metaanálisis apoya la utilización de dosis 

reiteradas de corticoides (metilprednisolona), administradas 12 horas antes y 12 horas 

después de la extubación en pacientes de alto riesgo. 

El inconveniente de que sólo sean eficaces administrados varias horas antes de la 

extubación es que se puede retrasar la extubación y/o que pacientes que finalmente no 

sean extubados, reciben corticoides innecesariamente. Un enfoque razonable podría ser 

aplicar esta recomendación preferentemente a pacientes que presentan mayor riesgo de 

edema laríngeo con un test de fugas negativo. 

Los factores de riesgo no se han estandarizado, pero aquellos que se han asociado con 

edema laríngeo y/o estridor post-extubación en los estudios son: 

 Duración de la intubación (165, 169, 176-178). 

 Ingreso por causa médica (165, 176). 
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 Ingreso por trauma (167). 

 Tubo endotraqueal de diámetro inadecuado (167, 169). 

 Intubación difícil o traumática (165, 179). 

 Autoextubación (165, 179). 

 Ausencia de tratamiento sedante (168). 

 Sexo femenino (160, 162, 165-169, 177). 

 Índice de masa corporal elevado (178). 

 Puntuación en la escala SAPS II elevada (165). 

 Neumotaponamiento con sobrepresión o mal posicionado (179). 

 Fijación del tubo endotraqueal inadecuada (179). 

 Aspiraciones frecuentes (179). 

 Introducción de otros dispositivos (sonda nasogástricas) (179). 

El edema laríngeo no es la única lesión responsable de la obstrucción de la vía aérea 

superior tras la extubación. Se ha descrito que la mayoría de los pacientes ventilados 

durante más de 24 horas presentan lesiones laríngeas (159). Mediante fibrolaringoscopia 

realizada tras la extubación encontraron, en el 73% de los pacientes, cuatro tipos de 

lesiones laríngeas: edema, ulceración, granulación y disfunción de las cuerdas vocales. 

Estos hallazgos sugieren que otras lesiones laríngeas, además del edema, pasan a 

menudo desapercibidas y pueden participar en el fracaso de la extubación por 
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incompetencia laríngea, aunque la mayoría son subsidiarias del mismo tratamiento 

médico. 

1.5.2 Ventilación mecánica no invasiva 

La ventilación mecánica no invasiva se comenzó a utilizar después de una extubación 

programada con el objetivo de prevenir el fracaso respiratorio post-extubación. 

Diferentes estudios han mostrado que esta técnica es efectiva de manera profiláctica, 

evitando la aparición de insuficiencia respiratoria aguda post-extubación en pacientes 

con riesgo aumentando de desarrollarla. El método consiste en aplicar la ventilación 

mecánica no invasiva inmediatamente después de la extubación a pacientes que han 

superado con éxito la prueba de ventilación espontánea. 

En 2005 Nava et al. (143) realizaron un estudio multicéntrico randomizado, en tres 

Unidades de Cuidados Intensivos con experiencia en el uso de ventilación mecánica no 

invasiva, que incluyó a 97 pacientes que habían recibido ventilación mecánica durante 

más de 48 horas, habían tolerado una prueba de respiración espontánea y tenían uno o 

más factores de alto riesgo de reintubación (fracaso en más de una prueba de respiración 

espontánea; insuficiencia cardíaca como causa de la intubación; PaCO2 >45 mmHg en 

la gasometría realizada una hora tras la extubación; más de una comorbilidad -

excluyendo la insuficiencia cardíaca-; tos débil definida como un Airway Care Score ≥8 

y <12; signos de obstrucción de la vía aérea superior que no requiere reintubación 

inmediata). El objetivo principal fue la necesidad de reintubación y los secundarios, la 

mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos y hospitalaria y la estancia en la 

Unidad de Cuidados Intensivos y hospitalaria. Los pacientes se randomizaron a recibir 

ventilación mecánica no invasiva (BiPAP o presión de soporte no invasiva) discontinua 

(un mínimo de 8 horas diarias) durante las primeras 48 horas tras la extubación vs 
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tratamiento médico estándar. El grupo de ventilación mecánica no invasiva tuvo una 

menor tasa de reintubación (8% frente a 24,5%; p= 0,027). No hubo diferencias 

significativas en el resto de objetivos, aunque en la mortalidad entre los dos grupos se 

observó una tendencia a favor de la ventilación mecánica no invasiva (6% frente a 18%; 

p= 0,06). 

Un año más tarde, Ferrer et al. (144) realizaron otro estudio randomizado, esta vez en un 

solo centro (aunque con gran experiencia en ventilación mecánica no invasiva), pero 

con mayor número de pacientes (162). Los criterios de inclusión fueron similares, salvo 

por los factores de alto riesgo de reintubación (edad mayor de 65 años; insuficiencia 

cardiaca como causa de la intubación; APACHE II >12 el día de la extubación). El 

objetivo principal fue el desarrollo de insuficiencia respiratoria aguda tras la extubación 

y los secundarios, la mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos y a los 90 días. 

Los pacientes fueron asignados a recibir ventilación mecánica no invasiva (BiPAP) 

continua durante las primeras 24 horas tras la extubación vs tratamiento médico 

estándar. Los autores demostraron que en el grupo de ventilación mecánica no invasiva 

la insuficiencia respiratoria fue menos frecuente (16% vs 33%; p =0,029), aunque esto 

no supuso una diferencia en la tasa de reintubación. Este hecho podría explicarse porque 

se utilizó la ventilación mecánica no invasiva como terapia de rescate en caso de 

insuficiencia respiratoria post-extubación evitando la reintubación en 9 de 19 pacientes 

del grupo control. La mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos fue del 3% y del 

14% respectivamente (p =0,015) y a los 90 días fue semejante en ambos grupos. Los 

autores realizaron un análisis de subgrupos, demostrando que la mortalidad fue 

significativamente menor en el grupo con hipercapnia durante la prueba de ventilación 

espontánea (4% y 41% respectivamente, p =0,003). 



72 
 

Este efecto beneficioso de la ventilación mecánica no invasiva para mejorar la 

supervivencia de los pacientes con hipercapnia, justificó la realización de un ensayo 

clínico aleatorizado en una población con insuficiencia respiratoria crónica agudizada. 

Ferrer et al. (180) publicaron los resultados tres años más tarde, demostrando que la 

insuficiencia respiratoria aguda post-extubación fue menos frecuente en el grupo de 

ventilación mecánica no invasiva (15% vs 48%; OR 5,3; IC 95% 2,1-13,5; p <0,001). 

No hubo diferencias en cuanto a la mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos y 

hospitalaria, pero a los 90 días fue significativamente menor en el grupo de ventilación 

mecánica no invasiva (11% vs 31%; OR 3,56; IC 95% 1,27-10,0; p =0,024). No 

obstante, la influencia real de la ventilación mecánica no invasiva sobre la mortalidad en 

este estudio es difícil de valorar, ya que también se utilizó como medida de rescate en 

aquellos pacientes que desarrollaron insuficiencia respiratoria post-extubación sin 

indicación de reintubación directa, lo que hizo que la tasa de reintubación final fuera 

semejante en ambos grupos. 

Estos tres estudios, realizados en población considerada de alto riesgo de reintubación, 

demostraron como la ventilación mecánica no invasiva aplicada de manera preventiva y 

precoz es más efectiva que el tratamiento médico estándar en prevenir el fracaso 

respiratorio post-extubación (definido como desarrollo de insuficiencia respiratoria 

post-extubación o necesidad de reintubación) y mejora la supervivencia. Este efecto 

destaca en pacientes con patología pulmonar crónica agudizada e hipercapnia durante la 

prueba de ventilación espontánea. 

Recientemente se realizó un metanálisis (181), que evaluó el uso de ventilación 

mecánica no invasiva tras la extubación en adultos intubados por insuficiencia 

respiratoria aguda de cualquier etiología. En el área del uso de la ventilación mecánica 
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no invasiva con fines preventivos del fracaso respiratorio post-extubación, se incluyeron 

16 ensayos clínicos con un total de 740 pacientes. Los autores evaluaron la tasa de 

reintubación, la mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos y hospitalaria, la 

estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos y hospitalaria y el riesgo de neumonía 

asociada a ventilación mecánica, sin encontrar diferencias significativas en ninguno de 

estos desenlaces. Concluyen por tanto que en pacientes no seleccionados no hay 

beneficios probados de que la ventilación mecánica no invasiva prevenga el fracaso 

respiratorio post-extubación. 

Como conclusión, la ventilación mecánica no invasiva aplicada inmediatamente tras la 

extubación con el objetivo de prevenir el fracaso respiratorio post-extubación, ha 

demostrado utilidad en una población considerada de alto riesgo de desarrollar esta 

complicación; sin beneficios probados en pacientes críticos generales (143, 144, 181). 

Por ello, es necesario ampliar el abanico de posibilidades, investigando nuevas terapias 

aplicables a otros grupos de pacientes. 

Los avances tecnológicos han permitido el desarrollo de oxigenoterapia de alto flujo a 

través de cánulas nasales; un modalidad de oxigenoterapia que presenta una serie de 

ventajas respecto a la oxigenoterapia convencional generando una serie de efectos 

fisiológicos sobre el sistema respiratorio y el intercambio gaseoso. 

 

1.6 OXIGENOTERAPIA ACONDICIONADA DE ALTO 

FLUJO  
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La oxigenoterapia acondicionada de alto flujo es una modalidad de aporte de oxígeno, 

relativamente nueva, que optimiza las condiciones de la oxigenoterapia convencional y 

añade una presión positiva continua en la vía aérea superior. 

Su uso comenzó en las Unidades de Cuidados Intensivos neonatales como alternativa a 

la CPAP nasal para neonatos prematuros, por lo que la mayoría de los datos disponibles 

sobre esta técnica se han publicado en paciente pediátrico (182-184). En la actualidad, 

está ganando importancia como método de asistencia respiratoria en pacientes críticos 

adultos. 

El aparato comprende una mezcladora de aire y oxígeno medicinales (aunque existen 

actualmente dispositivos con compresores de aire que permiten utilizar aire ambiental 

para realizar la mezcla), un humificador activo, un circuito inspiratorio y unas cánulas 

nasales. La mezcladora de aire y oxígeno, que permite de 21 a 100% de fracción 

inspirada de oxígeno, genera un flujo de gas de hasta 60 l/min. Este gas es calentado 

(34-40º) y humidificado (95-100%) a través del humidificador activo y entregando 

mediante una rama inspiratoria al paciente a través de dos cánulas nasales cortas de 

diámetro amplio. 

1.6.1 Efectos fisiológicos y beneficios clínicos 

Esta técnica aporta al paciente aire climatizado y humidificado con un flujo de hasta 60 

l/min y una fracción inspirada de oxígeno de hasta 100% de manera constante, lo que 

genera una serie de efectos fisiológicos sobre el sistema respiratorio y el intercambio 

gaseoso. La evidencia es creciente y apoya los siguientes: 

 Mejora la eficacia de la ventilación, mediante: 
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- Lavado del espacio muerto nasofaríngeo: el flujo de gas continuo aplicado 

directamente sobre la nasofaringe, reduce la reinhalación de CO2 aportando 

gas fresco, lo que lava de manera constante el CO2 de la vía aérea superior 

(185-187). Algunos trabajos han demostrado que la PaCO2 disminuye a 

medida que aumenta el flujo aplicado (188). 

- Efecto presión positiva al final de la espiración: aunque es un sistema 

abierto, el alto flujo supera la resistencia del flujo espiratorio y crea una 

presión positiva en la nasofaringe. En 2007, Groves y Tobin (189) fueron los 

primeros en demostrar, en voluntarios sanos, que la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo genera una presión positiva en la vía aérea 

superior. El grado de presión generado es linealmente proporcional al flujo 

administrado y significativamente mayor cuando el sujeto respira con la boca 

cerrada (189). Estudios posteriores han confirmado estos resultados también 

en pacientes con enfermedad pulmonar crónica (190) o sometidos a cirugía 

cardiaca (191, 192). En 2011, Parke et al. (193) midieron la presión media 

nasofaríngea con un manómetro a lo largo del ciclo respiratorio utilizando 

flujos de gas de 30, 40 y 50 l/min con la boca cerrada. Las presiones medias 

con 30, 40, y 50 l/min fueron 1,93 ±1,25 cmH2O, 2,58 ±1,54 cmH2O y 3,31 

±1,05 cmH2O, respectivamente. Demostraron así que existe una relación 

lineal entre el flujo proporcionado y la presión media en nasofaringe; ya que 

ésta incrementó 0,69 cmH2O por cada aumento de 10 l/min (p <0,01). Otro 

estudio (194) reciente realizado por el mismo grupo, cuyo objetivo fue medir 

y comparar la presión generada en las distintas fases del ciclo respiratorio, 

demostró que la presión espiratoria es mayor que la presión media, 

determinando una presión espiratoria pico de 3,01 a 4,86 cm H2O en función 
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del flujo aplicado. En conclusión, la oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo proporciona de manera continua un nivel bajo de presión positiva en la 

vía aérea que es variable en función del flujo administrado y máximo en la 

espiración. 

- Efectos sobre el patrón respiratorio: diferentes trabajos han demostrado que 

la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo reduce la frecuencia 

respiratoria e incrementa el volumen corriente manteniendo constante el 

volumen minuto (195) y aumenta el volumen pulmonar al final de la 

espiración (196). No obstante, aún no se han establecido claramente los 

beneficios clínicos de este cambio en los volúmenes pulmonares ni el 

mecanismo exacto, puesto que no es explicable únicamente por el pequeño 

aumento de la presurización de la vía aérea. 

 Proporciona aire acondicionado en temperatura y humedad, lo que tiene efectos 

favorables sobre: 

- El confort y la tolerancia: los dispositivos convencionales de oxígeno 

entregan el gas frio y seco, asociando malestar, sequedad de nariz y boca, 

irritación ocular y broncoconstricción (197-199). La evidencia disponible 

sugiere que la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo mejora la 

comodidad y la tolerancia de los pacientes con respecto a los sistemas de 

oxigenoterapia convencional. Varios estudios han demostrado que es una 

técnica bien tolerada y cómoda para el paciente (200-203). 

- Las características y la movilización de las secreciones respiratorias: las 

células del epitelio respiratorio absorben sodio y secretan cloro de manera 

fisiológica, optimizando el contenido en agua del moco, lo que va a 

favorecer su eliminación y a facilitar la respiración. Respirar aire seco y frío 
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altera la función de la mucosa respiratoria (204), lo que supone una 

modificación en las características y la depuración de las secreciones 

respiratorias. Éstas se vuelven más abundantes y viscosas y son más difíciles 

de eliminar, lo que supone un esfuerzo para su eliminación que contribuye a 

la fatiga muscular. La oxigenoterapia acondicionada de alto flujo 

proporciona gas caliente completamente humidificado, lo que ha demostrado 

reducir la inflamación de las vías respiratorias, mejorar el movimiento de los 

cilios de la mucosa, reducir la viscosidad de las secreciones respiratorias y 

favorecer su eliminación (205). Esto, además, mejora la comodidad del 

paciente. 

- La demanda metabólica: el coste metabólico necesario para calentar y 

humidificar el aire inspirado, no es insignificante, especialmente en pacientes 

con insuficiencia respiratoria aguda y taquipnea (206). Además, podría 

reducir también la energía empleada en la expectoración. La reducción de 

este componente metabólico podría tener efectos beneficiosos cuyo impacto 

aún no se ha establecido. 

 Efectos de la fracción inspirada de oxígeno: con los sistemas convencionales de 

aporte de oxígeno, la fracción inspirada de oxígeno entregada no es predecible ni 

estable. Un estudio (207) demostró cómo la fracción inspirada de oxígeno 

aumentó con el flujo administrado, variando de 0,26-0,54 en 1-6 l/min a 0,54-

0,75 en 6-15 l/min y si el sujeto respiraba con la boca cerrada. La oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo, al igualar o exceder el flujo inspiratorio pico del 

paciente, minimiza la mezcla con el aire ambiente y proporciona una fracción 

inspirada de oxígeno cercana a la entregada y estable durante todo el ciclo 

respiratorio. Esto se ha demostrado en algunos trabajos en los que se ha medido 
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con oxigrafía una fracción inspirada de oxígeno similar a la entregada con flujos 

por encima de 30 l/min; sin embargo, la fracción inspirada de oxígeno entregada 

disminuye con la boca abierta (208). 

1.6.2 Aplicaciones clínicas 

Teniendo en cuenta estos efectos fisiológicos y beneficios clínicos, la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo se ha aplicado a distintas poblaciones de pacientes críticos 

con diversas enfermedades subyacentes. 

- Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica 

En 2010, Roca et al. (200) realizaron el primer estudio prospectivo aleatorizado con 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo en pacientes con insuficiencia respiratoria 

aguda hipoxémica, comparando la tolerancia de ésta técnica frente a la oxigenoterapia 

convencional con mascarilla facial. Se incluyeron 20 pacientes, que refirieron menos 

disnea, menos sequedad de boca y mayor comodidad con la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo. Aunque no era el objetivo del estudio, describen además 

una mejoría de la oxigenación y una reducción de la frecuencia respiratoria 

significativas con ésta técnica. 

Más tarde, Sztrymf et al. (186) confirmaron estos efectos favorables en un estudio 

observacional prospectivo con 20 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda 

hipoxémica persistente a pesar de oxigenoterapia convencional sin indicación de 

intubación orotraqueal, que fueron tratados con oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo. Se compararon parámetros respiratorios clínicos y gasométricos con ambas 

técnicas, demostrando que la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo se asociaba de 
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forma significativa con una mejoría de la PaO2 y la SaO2 y una reducción de la 

frecuencia respiratoria, sin referir intolerancia. 

Parke et al. (209) evaluaron esta terapia en una Unidad de Cuidados Intensivos 

cardiotorácica mediante un estudio aleatorizado prospectivo en 60 pacientes con 

insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica, encontrando menos desaturaciones y 

menor necesidad de ventilación mecánica no invasiva en el grupo que recibió 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo. 

El alivio de la disnea y la mejoría de los parámetros respiratorios en sujetos con 

insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica también se ha demostrado en los Servicios 

de Urgencias (187). 

Estos trabajos, realizados en pequeños grupos de pacientes con insuficiencia respiratoria 

aguda hipoxémica leve o moderada, mostraron beneficios en objetivos secundarios que 

podrían resumirse en una mejoría de la oxigenación y otros parámetros respiratorios con 

buena tolerancia por parte del paciente. Estos resultados sugerían que la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo podría tener un papel en el tratamiento de esta patología, 

pero eran necesarios estudios randomizados con más pacientes y en distintos niveles de 

gravedad. 

Rello et al. (210) evaluaron la eficacia de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo 

en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica grave secundaria a 

infección por el virus de la gripe H1N1. 20 pacientes no intubados fueron tratados con 

esta terapia, con una tasa de éxito (no necesidad de ventilación mecánica posterior) del 

45%. 
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Recientemente, Messika et al. (211) evaluaron sus efectos en pacientes con síndrome de 

distrés respiratorio agudo analizando restrospectivamente todos los pacientes ingresados 

en un año con este diagnóstico, el soporte ventilatorio requerido y su evolución. La 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo se utilizó en 45 pacientes con síndrome de 

distrés respiratorio agudo como tratamiento de primera línea, con una tasa de éxito del 

60% (40% fueron posteriormente intubados). 

Estos estudios sugieren que la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo es una técnica 

prometedora para el tratamiento precoz de los pacientes con insuficiencia respiratoria 

aguda grave, pero no se había evaluado mediante un estudio aleatorizado multicéntrico 

si la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo reducía la tasa de intubación en 

pacientes con hipoxemia grave. 

Con este objetivo se diseñó el estudio FLORALI (212), cuyos resultados fueron 

publicados recientemente. Se trata de un estudio multicéntrico en el que se incluyeron 

pacientes con insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica no hipercápnica con 

PaO2/FIO2 <300, aleatorizados a recibir oxigenoterapia acondicionada de alto flujo, 

oxigenoterapia convencional a través de mascarilla facial o ventilación mecánica no 

invasiva. El objetivo principal fue la proporción de pacientes intubados el día 28 y los 

objetivos secundarios fueron la mortalidad a los 90 días y el número de días libres de 

ventilación mecánica el día 28. Se aleatorizaron 310 pacientes, mayoritariamente con 

neumonía comunitaria. No hubo diferencias significativas en la proporción de pacientes 

intubados: 38% en el grupo de oxigenoterapia acondicionada de alto flujo, 47% en el 

grupo de tratamiento estándar y 50% en el grupo de ventilación mecánica no invasiva (p 

=0,18 para todas las comparaciones). Sin embargo, sí la hubo en el subgrupo de 

pacientes con PO2/FiO2 <200 (35%, 53% y 58% respectivamente; p =0,01), que 

representaban el 75% de la muestra. El tiempo hasta la intubación fue de 
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aproximadamente un día, sin diferencias entre los grupos. La mortalidad a los 90 días 

fue significativamente menor en el grupo oxigenoterapia acondicionada de alto flujo 

respecto los otros dos grupos (12%, 23% y 28%, respectivamente; p =0,02), así como el 

número de días libres de ventilación mecánica el día 28 (24+/-8, 22+/-10 y 19+/-12, 

respectivamente; p =0,02). Los autores no encuentran diferencias significativas en la 

tasa de intubación entre las tres técnicas; sin embargo, si hubo una diferencia 

significativa en la mortalidad a los 90 días a favor de la oxigenoterapia acondicionada 

de alto flujo. 

Se trata de un estudio riguroso que puede cambiar el abordaje práctico del fracaso 

respiratorio agudo no hipercápnico, una patología muy prevalente. Presenta la 

limitación metodológica de no ser ciego y no demuestra el desenlace principal, aunque 

hay que tener en cuenta que incluye un 25% de pacientes poco graves. Sin embargo, el 

peso del grupo de pacientes más graves (PaO2/FiO2 <200) explica los resultados sobre 

la mortalidad y justifica la relevancia del estudio. Además, es importante resaltar el 

exceso de mortalidad del grupo de pacientes tratados con ventilación mecánica no 

invasiva (un 28%). 

Estos datos apoyan el uso de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo en la 

insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica no hipercápnica y alertan sobre el uso de la 

ventilación mecánica no invasiva en estos pacientes. 

- Insuficiencia respiratoria hipercápnica 

El fallo respiratorio hipercápnico es un problema frecuente en pacientes con patología 

pulmonar crónica. La ventilación mecánica no invasiva se ha establecido como la 

medida de soporte respiratorio de primera línea en este grupo de pacientes (213); sin 
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embargo, factores como la mala tolerancia y el disconfort por parte del paciente, limitan 

la eficacia del tratamiento (214, 215). 

Recientemente, Millar et al. (216) presentaron un caso en el cual la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo fue usada con éxito en el manejo de un paciente con 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica e insuficiencia respiratoria hipercápnica que 

no toleraba la ventilación mecánica no invasiva. 

Bräunlich et al. (190) evaluaron los efectos de la oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo en voluntarios asintomáticos con enfermedad pulmonar obstructiva crónica y 

fibrosis pulmonar idiopática, encontrando que aumentaba el volumen corriente y 

disminuía la frecuencia respiratoria y el volumen minuto. 

Nilius et al. (217) investigaron sus efectos en pacientes con enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica e hipercapnia crónica, encontrando que en algunos de ellos 

disminuía la frecuencia respiratoria y la PaCO2. 

Chatila et al. (218) observaron que incrementaba la tolerancia al ejercicio en pacientes 

con enfermedad pulmonar obstructiva crónica avanzada. 

Estos trabajos sugieren que la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo puede aportar 

beneficios clínicos a algunos tipos de pacientes con fracaso respiratorio hipercápnico; 

no obstante, la evidencia es muy escasa y es preciso realizar estudios randomizados que 

establezcan la eficacia y seguridad de esta técnica en este grupo de pacientes. 

- Insuficiencia cardiaca aguda 

La insuficiencia cardiaca aguda es una de las principales causas de insuficiencia 

respiratoria aguda y para su tratamiento se utilizan diferentes métodos de oxigenación. 



83 
 

La oxigenoterapia acondicionada de alto flujo podría ser una alternativa como sistema 

de oxigenación en estos pacientes. 

Carratalá et al. (219) presentaron una serie de 5 pacientes con edema agudo de pulmón 

cardiogénico, que tras la aplicación de ventilación mecánica no invasiva presentaban 

disnea o hipoxemia refractaria a métodos convencionales de oxigenación. Todos ellos 

fueron tratados con sistemas de alto flujo durante al menos 24 horas, con mejoría 

clínico-gasométrica y con un grado de confort alto sin necesidad de retirar el sistema en 

ningún paciente. 

La oxigenoterapia acondicionada de alto flujo, podría ser una buena alternativa a los 

sistemas tradicionales de oxigenación para el tratamiento de estos pacientes, puesto que 

es bien tolerado y mejora de forma significativa parámetros clínicos y gasométricos. No 

obstante, se trata de un estudio no randomizado con pocos pacientes realizado tras la 

aplicación de ventilación mecánica no invasiva. 

Sería interesante la realización de trabajos aleatorizados, que compararan la evolución 

de este tipo de paciente con oxigenoterapia acondicionada de alto flujo, ventilación 

mecánica no invasiva y métodos convencionales de oxigenación. 

- Oxigenación durante la intubación 

La intubación orotraqueal de los pacientes críticos se asocia con importantes 

complicaciones. La ventilación mecánica no invasiva mejora la oxigenación antes de la 

intubación orotraqueal en los pacientes hipoxémicos (220); no obstante, el paciente no 

recibe oxígeno durante la laringoscopia al tener que retirar la mascarilla para su 

realización. Las cánulas nasales no interfieren con la laringoscopia, por lo que la 
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oxigenoterapia acondicionada de alto flujo podría utilizarse para asegurar la 

oxigenación durante todo el periodo de intubación orotraqueal. 

Recientemente, Miguel-Montanes et al. (221) utilizaron esta técnica para prevenir la 

desaturación durante el proceso de intubación orotraqueal. Comparan, de forma 

retrospectiva, la preoxigenación usando una mascarilla facial con reservorio vs 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo. Se incluyeron 101 pacientes que requirieron 

intubación orotraqueal en la Unidad de Cuidados Intensivos, en los cuales la mediana de 

SaO2 fue menor con mascarilla facial con reservorio (94 vs 100%; p<0,001). En el 

análisis multivariable, la preoxigenación con oxigenoterapia acondicionada de alto flujo 

fue un factor protector independiente del desarrollo de hipoxemia grave durante el 

proceso de intubación orotraqueal (OD 0,146; IC 95% 0,01-0,90; p =0,037). Concluyen 

que la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo podría mejorar la seguridad del 

paciente durante este procedimiento, ya que reduce de forma significativa la prevalencia 

de hipoxemia grave. 

No obstante, esta aplicación clínica debería ser evaluada en futuros estudios antes de 

establecer su uso de forma rutinaria durante el proceso de intubación orotraqueal. 

- Periodo post-extubación 

La oxigenoterapia convencional, administrada a través de cánulas nasales o mascarillas 

de no reinhalación, es el tratamiento estándar para contrarrestar el empeoramiento 

residual de la oxigenación que se produce tras una extubación programada. Con esta 

terapia, la fracción inspirada de oxígeno y el flujo se ajustan en función del grado de 

hipoxemia. El flujo aportado por estos sistemas (de hasta 15 L/min) puede ser 

insuficiente para algunos pacientes. 
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La oxigenoterapia acondicionada de alto flujo puede proporcionar hasta 100% de 

oxígeno calentado y humidificado a un flujo máximo de 60 L/min, por lo que parece 

razonable plantear la hipótesis de que esta técnica podría conseguir una menor tasa de 

reintubación. 

Hasta la fecha se han publicado tres ensayos clínicos que comparan los efectos de la 

oxigenoterapia a través de mascarillas de no reinhalación y la acondicionada de alto 

flujo en pacientes recién extubados. 

Tiruvoipati et al. (201) fueron los primeros en realizar un ensayo clínico randomizado 

que comparara ambos métodos. Tras un periodo de estabilización de 30 minutos en el 

que recibían mascarilla de alto flujo convencional a 30 L/min y fracción inspirada de 

oxígeno para una SaO2 objetivo de 93% +/-1, los pacientes (n =50) fueron asignados al 

azar a continuar con mascarilla de alto flujo convencional (protocolo A) o recibir 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo (protocolo B) durante 30 minutos. Durante 

ambos protocolos, el flujo de gas y la fracción inspirada de oxígeno fueron similares al 

periodo de estabilización. No hubo diferencias estadísticamente significativas en el 

intercambio gaseoso, que fue el objetivo principal del estudio, cuando ambos métodos 

fueron comprados. Así, los autores concluyen que la oxigenoterapia acondicionada de 

alto flujo es tan eficaz como la convencional en la entrega de oxígeno a los pacientes 

recién extubados. 

Posteriormente, Rittayamai et al. (203) realizaron un ensayo clínico randomizado en el 

que se incluyeron pacientes pendientes de ser extubados tras haber superado una prueba 

de ventilación espontánea. Tras la extubación, los pacientes reclutados fueron asignados 

de forma aleatoria a recibir oxigenoterapia acondicionada de alto flujo con un flujo 

inicial de 35 L/min y fracción inspirada de oxígeno para una SaO2 ≥94% durante 30 
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minutos y seguidamente oxígeno de forma convencional a un flujo de 6-10 L/min para 

una SaO2 ≥94% durante otros 30 minutos (protocolo A) o en el orden invertido; primero 

oxigenoterapia a través de mascarilla de no reinhalación seguida de oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo con un esquema similar al anterior (protocolo B). El 

objetivo principal del estudio fue comparar el nivel de disnea, al confort del paciente 

(evaluado mediante una escala analógica) y diferentes variables fisiológicas durante 

cada periodo de intervención. De los 17 pacientes analizados en el estudio, 9 fueron 

asignados al protocolo A y 8 al protocolo B. La oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo se asoció a una reducción significativa de la disnea (p =0,04), de la frecuencia 

respiratoria (p =0,009) y de la frecuencia cardiaca (p =0,006); además, se encontró una 

tendencia significativa hacia un mayor confort (p =0,007). No hubo diferencias entre 

grupos en cuanto a la SaO2 y a la tensión arterial. No se identificaron incidentes 

adversos relevantes asociados a la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo. Ningún 

paciente fue reintubado o precisó escalar el soporte hacia ventilación mecánica no 

invasiva. 

Por último, Maggiore et al. (202) realizaron un ensayo clínico randomizado en dos 

Unidades de Cuidados Intensivos en el que se incluyeron 105 pacientes con una 

PaO2/FiO2 ≤300 inmediatamente antes de la extubación, los cuales fueron aleatorizados 

a recibir mascarilla con efecto Venturi (52 pacientes) u oxigenoterapia acondicionada de 

alto flujo (53 pacientes) durante las 48 horas posteriores a la extubación. En ambos 

grupos la fracción inspirada de oxígeno se ajustó para obtener una SaO2 objetivo entre 

92 y 98%. El desenlace principal fue la relación PaO2/FiO2 tras la extubación y los 

secundarios, el disconfort del paciente (evaluado mediante una escala numérica de 10 

puntos), los efectos adversos y diferentes resultados clínicos evaluados a las 48 horas de 

la extubación como el número de desaturaciones, la incidencia de insuficiencia 
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respiratoria post-extubación que requiriera soporte respiratorio y la tasa de reintubación. 

A las 24 horas, la relación PaO2/FiO2 fue mayor con la oxigenoterapia acondicionada de 

alto flujo (287 ±74 vs 247 ±81; p =0,03). En cuanto a los objetivos secundarios del 

estudio, con la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo hubo menos disconfort del 

paciente (2,6 ±2,2 vs 5,1 ±3,3; p =0,006), menos desplazamientos del dispositivo (32% 

vs 56%; p =0,01), menos episodios de desaturación (40% vs 75%; p <0,001) y se 

requirieron menos reintubaciones (4% vs 21%; p =0,01) y menos soporte ventilatorio de 

cualquier tipo (7% vs 35%; p <0,001). Los autores concluyen que, en comparación con 

la oxigenoterapia con máscara de Venturi, la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo 

proporciona una mejor oxigenación después de la extubación. 

Estos trabajos son los primeros que han explorado la oxigenoterapia acondicionada de 

alto flujo en pacientes adultos tras la extubación comparada con la mascarilla de no 

reinhalación y demuestran, fundamentalmente, beneficios fisiológicos a corto plazo. 

Estos estudios presentan algunas limitaciones: 

- Fueron estudios no ciegos con un pequeño número de pacientes (Maggiore 

es quien recluta más, con un total de 105). 

- Las intervenciones se realizaron sólo durante 30 minutos, a excepción de 

Maggiore et al. (180), que administraba la terapia durante las 48 horas 

posteriores a la extubación. 

- No se estableció un periodo de lavado entre las intervenciones, lo que pudo 

afectar a la estimación de las diferencias entre los segundos tratamientos. 

- Tiruvoipati et al. (201) y Rittayamai et al. (203) limitaron el flujo de aire de 

la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo a 30 y 35 L/min 



88 
 

respectivamente, lo que resta eficacia a la terapia (la generación de presión 

positiva continua en la vía aérea es dependiente del flujo administrado). 

- Del mismo modo, Rittayamai et al. (203) comparó la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo frente a oxígeno a flujos bajos (8 L/min de 

media), lo que pudo favorecer al grupo de alto flujo. 

- La elección del desenlace principal consistió en parámetros fisiológicos, 

principalmente de oxigenación. Esto tiene varias limitaciones: no es 

relevante desde el punto de vista del paciente, se desconoce la verdadera 

fracción inspirada de oxígeno entregada al paciente que recibe 

oxigenoterapia convencional (y no obstante, se utiliza como resultado 

principal) y favorece a la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo por los 

efectos fisiológicos ya comentados que ésta tiene. 

- No se evaluó el potencial efecto de la oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo sobre la producción y el manejo de las secreciones respiratorias. 

- Por los criterios de selección, es posible que los resultados no puedan 

extrapolarse a poblaciones más heterogéneas de pacientes críticos.  

A pesar de esto, los objetivos secundarios son interesantes y sus resultados, sobre todo 

con respecto al desarrollo de fracaso respiratorio post-extubación y a la necesidad de 

reintubación, muestran que la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo podría ocupar 

un espacio relevante en este contexto clínico. 

- Cirugía cardiaca 

La insuficiencia respiratoria aguda tras cirugía cardiotorácica es frecuente y se asocia 

con un aumento de la morbimortalidad. La ventilación mecánica no invasiva se emplea 
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desde hace tiempo para evitar la reintubación en estos casos, habiéndose usado como 

medida preventiva y terapéutica. 

Diversos trabajos exploran el empleo de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo 

en el paciente postquirúrgico, principalmente tras cirugía cardiotorácica, planteada 

como una alternativa a los modos convencionales de oxigenoterapia y a la ventilación 

mecánica no invasiva. 

Parke et al. (209) fueron los primeros en estudiar esta aplicación clínica de la 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo, mediante un ensayo clínico preliminar con 

60 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda leve-moderada tras cirugía 

cardiotorácica o vascular. Encontraron que los pacientes tratados con esta terapia tenían 

una tasa de fracaso respiratorio inferior (definido como necesidad de ventilación 

mecánica no invasiva) que los que recibieron oxigenoterapia convencional. 

Posteriormente, buscando determinar si la aplicación de la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo mejoraba realmente la función pulmonar tras una cirugía 

cardiaca, realizaron otro ensayo clínico (222) con 340 pacientes sometidos a cirugía 

cardiaca que fueron aleatorizados a recibir oxigenoterapia acondicionada de alto flujo 

frente a tratamiento habitual. El resultado principal del estudio fue analizar el número de 

pacientes que presentaban una PaO2/FIO2 >445 el tercer día del postoperatorio. No se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre las dos intervenciones, ni 

en el resultado principal ni en los objetivos secundarios (desarrollo de atelectasias, 

estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos y hospitalaria, mortalidad el día 28, 

índices de oxigenación, escalada en el soporte respiratorio o confort del paciente). 

Recientemente han sido publicados dos trabajos que comparan la utilización de 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo tras la extubación programada con 
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oxigenoterapia convencional y ventilación mecánica no invasiva en pacientes sometidos 

a cirugía cardiaca. 

Frente a oxigenoterapia convencional, Corley et al. (223) realizaron un ensayo clínico 

aleatorizado con 155 pacientes obesos (índice de masa corporal >30) sometidos a 

cirugía de revascularización miocárdica y/o reparación valvular. Estos pacientes, tras su 

extubación programada, fueron manejados con oxigenoterapia convencional (74 

pacientes) vs oxigenoterapia acondicionada de alto flujo (81 pacientes). El objetivo 

principal del estudio fue analizar el impacto de esta terapia sobre la aparición de 

atelectasias radiológicas; objetivos secundarios que también se analizaron fueron 

índices de oxigenación, la frecuencia respiratoria, la aparición de disnea y el fracaso 

terapéutico. Dos criterios relevantes de exclusión fueron una duración de la ventilación 

mecánica mayor a 36 horas y la extubación con ventilación mecánica no invasiva 

directa. No se observaron diferencias en ninguna de las variables estudiadas entre los 

dos grupos, si bien en ambos grupos las atelectasias fueron moderadas, la PaO2/FIO2 

media fue mayor de 200 durante las 24 horas post-extubación y la estancia media en la 

Unidad de Cuidados Intensivos fue de 38 horas. 

Frente a ventilación mecánica no invasiva en modo BiPAP, Sthepan et al. (224) 

realizaron un ensayo clínico aleatorizado con diseño de no inferioridad, que incluyó 830 

pacientes que presentaron fracaso de la prueba de ventilación espontánea, desarrollaron 

insuficiencia respiratoria aguda tras la extubación o presentaban factores de riesgo para 

su desarrollo. Los pacientes se aleatorizaron a recibir oxigenoterapia acondicionada de 

alto flujo con 50 L/min y FiO2 50% continua (414 pacientes) o ventilación mecánica no 

invasiva discontinua al menos 4 horas diarias, con un nivel de soporte de 8 cmH2O, una 

presión positiva al final de la espiración de 4 y fracción inspirada de oxígeno de 50% 

(416 pacientes). El objetivo principal del estudio fue analizar el fracaso terapéutico, 
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definido como reintubación, cambio a la otra modalidad de tratamiento o retirada 

prematura del mismo por petición del paciente o por efectos adversos; los resultados 

secundarios incluyeron la mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos, variables 

respiratorias y el desarrollo de efectos secundarios. La oxigenoterapia acondicionada de 

alto flujo fue no inferior a la ventilación mecánica no invasiva, ya que el fallo del 

tratamiento se produjo en el 21% de los pacientes tratados con oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo y en el 22% de los pacientes tratados con ventilación 

mecánica no invasiva (diferencia absoluta de 0,9%; IC 95% -4,9% a 6,6%; p=0,003). 

No hubo diferencias significativas en el resto de resultados. De esta manera, los autores 

demuestran que la utilización de oxigenoterapia acondicionada de alto flujo en pacientes 

con riesgo de fracaso respiratorio tras cirugía cardiotorácica, comparada con ventilación 

mecánica no invasiva, no se asocia a un mayor fracaso terapéutico. 

Estos trabajos demuestran que la extubación de estos pacientes con oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo no mejora los resultados frente a oxigenoterapia 

convencional y es no inferior frente a ventilación mecánica no invasiva. 

Aunque son resultados interesantes no mostrados hasta la fecha, estos trabajos tienen 

algunas limitaciones: 

 El estudio de Corley et al. (223) utiliza la oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo como método preventivo e incluye a pacientes de alto riesgo (índice de 

masa coroporal >30); no obstante, tras aplicar los criterios de exclusión se 

seleccionaron finalmente pacientes con extubación precoz exitosa que sólo 

desarrollaron hipoxemia leve tras la extubación y el objetivo principal del 

estudio fue un resultado clínico (desarrollo de atelectasias). 
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 El estudio de Stephan et al. (224) utiliza la oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo como medida preventiva y terapéutica, ya que incluye pacientes de alto 

riesgo (prueba de ventilación espontánea fallida o presencia de factores de riesgo 

para el desarrollo de insuficiencia respiratoria post-extubación) y pacientes que 

han desarrollado insuficiencia respiratoria tras la extubación programada. El 

objetivo principal del estudio fue el fracaso terapéutico, que es un resultado 

combinado que incluye la necesidad de reintubación y de cambiar a ventilación 

mecánica no invasiva, pero también de retirar la terapia por deseo del paciente o 

desarrollo de efectos adversos. Además, la ventilación mecánica no invasiva se 

emplea de manera discontinua. 

Sería interesante la comparación de estas terapias en prevenir la insuficiencia 

respiratoria post-extubación y la necesidad de reintubación, que han demostrado 

incrementar la morbimortalidad, incluyendo a los pacientes más graves o con alto riesgo 

de desarrollar esta complicación. 

- Síndrome de apnea-hipopnea del sueño 

El síndrome de apnea-hipopnea del sueño se atribuye a una obstrucción de la vía aérea 

superior y se asocia con hipoxemia intermitente, comorbilidad cardiovascular y 

disfunción cognitiva. El tratamiento de elección del síndrome de apnea-hipopnea del 

sueño consiste en la aplicación nocturna de una presión positiva continua en la vía 

aérea, mediante  una mascarilla nasal u oronasal. El tratamiento nocturno con presión 

positiva continua en la vía aérea mejora la oxigenación y reduce el número de eventos 

ventilatorios, con lo que mejora el sueño y las manifestaciones diurnas. Sin embargo, a 

pesar de ser el tratamiento más efectivo, la adherencia es subóptima y esto condiciona 

que un gran número de pacientes estén infratratados (225). 
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Mc. Ginley et al. (226) estudiaron la eficacia de la oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo en un grupo de adultos con apnea obstructiva del sueño de diferentes grados, 

mostrando que disminuía el índice de apneas-hipopneas durante el sueño a menos de 10 

eventos por hora. 

Este trabajo sugiere que la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo alivia la 

obstrucción de la vía aérea superior y mejora la ventilación en el síndrome de apnea-

hipopnea del sueño; por ello, podría ser utilizada para tratar a estos pacientes, en los que 

la tasa de adherencia al tratamiento estándar es baja. 

Se necesitan estudios adicionales para determinar la eficacia de esta nueva forma de 

terapia del síndrome de apnea-hipopnea del sueño. 

- Procedimientos invasivos 

La oxigenoterapia acondicionada de alto flujo también puede garantizar una adecuada 

oxigenación durante procedimientos invasivos en pacientes en respiración espontánea e 

insuficiencia respiratoria hipoxémica, tales como la fibrobroncoscopia, la 

ecocardiografía transesofágia o la endoscopia digestiva. 

Lucangelo et al. (227) realizaron un estudio prospectivo en 45 pacientes, sin 

insuficiencia respiratoria ni cardiaca, a los que se realizó una fibrobroncoscopia y 

fueron aleatorizados a recibir oxigenoterapia acondicionada de alto flujo con 60 L/min, 

oxigenoterapia con mascarilla Venturi o gafas nasales convencionales. Los resultados 

demostraron cómo la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo proporcionó una mejor 

oxigenación durante la fibrobroncoscopia y la fase de recuperación. 
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Son necesarios más estudios que determinen la relevancia clínica de esta aplicación de 

la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo, principalmente en pacientes con 

disfunción respiratoria. 

- Cuidados paliativos 

Otra indicación de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo es como tratamiento 

alternativo de la insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica en pacientes no 

subsidiarios de intubación orotraqueal, que comúnmente se tratan con ventilación 

mecánica no invasiva. 

Epstein et al. (228) realizaron un estudio retrospectivo en pacientes con cáncer e 

insuficiencia respiratoria hipoxémica en los que se había empleado este dispositivo, 

encontrando que el 41% mejoraron con la terapia. 

Peters et al. (229) realizaron otro trabajo retrospectivo en pacientes con orden de no 

intubación e insuficiencia respiratoria hipoxémica, valorando la necesidad de escalada a 

ventilación mecánica no invasiva. Encontraron que la oxigenoterapia acondicionada de 

alto flujo mejoró la oxigenación y la mecánica respiratoria; no obstante, un 18% de los 

pacientes precisó escalada a ventilación mecánica no invasiva. 

La evidencia sobre esta aplicación clínica de la oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo es mínima y sus beneficios en mejorar la calidad de vida en comparación con la 

oxigenoterapia convencional en los cuidados paliativos están aún por determinar en 

estudios prospectivos. 

En general, se trata de estudios observacionales o de pequeños ensayos que demuestran 

objetivos secundarios en su mayoría, arrojando resultados más alentadores en pacientes 

postquirúrgicos de cirugía cardiaca y en el entorno posterior a la extubación. No 
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obstante, la forma de seleccionar los pacientes más propensos a beneficiarse y cuándo y 

cómo aplicar esta terapia en relación con las técnicas convencionales de oxígeno y la 

ventilación mecánica no invasiva merecen un estudio mayor. 

1.6.3 Efectos secundarios y tolerancia 

No se han identificado efectos adversos relevantes asociados al empleo de la 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo en los estudios publicados hasta la fecha 

(230). Los efectos secundarios previstos incluyen malestar por el flujo o la temperatura 

del gas (203) o molestias nasales; sin embargo, son leves y no implican en la gran 

mayoría de los casos interrumpir la terapia. 

En general, la evidencia indica que la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo se 

tolera igual o mejor que otros métodos de oxigenoterapia (230) y mejor que la 

ventilación mecánica no invasiva. 

Por todo ello, en el momento actual no existen contraindicaciones absolutas para el 

empleo de esta terapia (231). 
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2. RESUMEN DE LA GENERACIÓN 

DE LA HIPÓTESIS 

 

Tras la recuperación del proceso patológico que ha motivado la aplicación de la 

ventilación mecánica, es un objetivo fundamental su retirada lo más precozmente 

posible por las complicaciones que se asocian a ella. 

El proceso de liberación de la ventilación mecánica representa el periodo de transición 

desde el soporte ventilatorio total hacia la ventilación espontánea. 

Aproximadamente el 70% de los pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados 

Intensivos son extubados tras la primera prueba de ventilación espontánea; sin embargo, 

el 30% restante precisará una liberación más progresiva de la ventilación mecánica. 

Además, los criterios de extubación no son óptimos, puesto que se asume una tasa de 

fracaso respiratorio post-extubación entre el 20-30% y una tasa de reintubación en torno 

al 15-20% y los pacientes que necesitan ser reintubados tienen una mortalidad y 

morbilidad mayores. 

Como se ha expuesto anteriormente, los trabajos sobre la prevención del fracaso 

respiratorio post-extubación realizados hasta la fecha se han centrado en: 

 Causas específicas de reintubación; principalmente el empleo de corticoides para 

el edema laríngeo y la ventilación mecánica no invasiva para la hipercapnia en 

pacientes con patología respiratoria crónica. 

 Pacientes con factores de riesgo (confirmados en varios estudios, incluidos 

aleatorizados) para el desarrollo de fracaso respiratorio post-extubación. 
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Esto plantea dos problemas importantes: 

 No hay beneficios probados en población no seleccionada. 

 Faltan datos en otras etiologías del fracaso respiratorio post-extubación; en cuyo 

desarrollo pueden influir varios factores simultáneamente. 

El fracaso respiratorio post-extubación puede ocurrir por múltiples causas y, aunque es 

más frecuente en pacientes de alto riesgo, puede afectar a cualquier paciente crítico que 

ha recibido ventilación mecánica. En cualquier escenario empeora el pronóstico, por lo 

que debe ser un objetivo fundamental su prevención en todos los pacientes extubados. 

Por ello, es necesario ampliar el abanico de posibilidades, investigando nuevas terapias 

preventivas aplicables a otros grupos de pacientes. 

Habitualmente los pacientes tras la extubación reciben oxígeno a través de mascarillas 

de no reinhalación. Éste sistema de oxigenoterapia presenta algunos inconvenientes 

importantes en cuanto a su tolerancia y efectividad: 

 El flujo aportado por estos sistemas es de hasta 15 L/min. 

 El flujo inspiratorio del paciente y el flujo entregado es diferente, lo que implica 

que la FIO2 entregada es inconstante e inferior a la esperada. 

 El oxígeno a flujos bajos normalmente no se humidifica, generando sequedad 

nasal y de garganta que produce malestar en el paciente. 

La oxigenoterapia acondicionada de alto flujo presenta una serie de ventajas respecto a 

la oxigenoterapia convencional, lo que resulta en una serie de efectos fisiológicos 

beneficiosos para estos pacientes: 

http://es.slideshare.net/mary0923/mascara-de-no-reinhalacion-8925643
http://es.slideshare.net/mary0923/mascara-de-no-reinhalacion-8925643
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 Posibilidad de administrar una fracción inspirada de oxígeno constante de hasta 

100%. 

 Posibilidad de ajustar el flujo de oxígeno a las demandas cambiantes del 

paciente. 

 Generación de una presión positiva continua en la vía aérea dependiente del 

flujo, con reducción de la resistencia respiratoria y mantenimiento de la apertura 

alveolar. 

 Aumento del aclaramiento del CO2 debido a un mejor lavado del espacio muerto 

nasofaríngeo. 

 Humidificación y calentamiento del oxígeno administrado, que evitaría lesiones 

de la mucosa respiratoria y facilitaría la expectoración de secreciones. 

 Buena aceptación por parte del paciente, sin limitaciones para comer, beber o 

hablar. 

Además no se han identificado efectos adversos relevantes asociados al empleo de la 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo en los estudios publicados hasta la fecha, por 

lo que en el momento actual no existen contraindicaciones absolutas para el empleo de 

esta terapia. 

Teniendo en cuenta sus efectos fisiológicos y beneficios clínicos y la buena tolerancia y 

ausencia de efectos secundarios relevantes, la oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo se ha aplicado a distintas poblaciones de pacientes críticos con diversas 

enfermedad subyacentes. 

Como se ha expuesto, la evidencia científica disponible en los diferentes escenarios 

clínicos consiste en estudios observacionales o pequeños ensayos que, comparando con 

la oxigenoterapia convencional, demuestran objetivos secundarios. 



99 
 

Los resultados más alentadores se han encontrado en su utilización como tratamiento 

del fracaso respiratorio agudo hipoxémico, en el entorno del paciente postquirúrgico de 

cirugía cardiotorácica y en el periodo post-extubación. 

Maggiorie et al. (202) han sido los únicos autores que han encontrado que la 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo después de la extubación disminuye la tasa 

de reintubación en una población general de pacientes críticos. La limitación a esto es 

que el estudio no se había diseñado para tal fin, puesto que el objetivo primario era 

demostrar la mejoría de la relación PaO2/FIO2 con esta terapia. Lo mismo sucede con 

los otros dos ensayos clínicos realizados hasta la fecha en el periodo post-extubación, 

que demuestran principalmente beneficios fisiológicos a corto plazo (201, 203). 

A pesar de ello, los objetivos secundarios de estos trabajos son interesantes y sus 

resultados, sobre todo en lo que respecta al desarrollo de fracaso respiratorio post-

extubación y a la necesidad de reintubación, muestran que la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo podría ocupar un espacio relevante en este contexto clínico; 

no obstante, se necesitan estudios en los que la elección del objetivo principal consista 

en estos desenlaces. 

Con esta información, se plantea la  hipótesis de que el uso de oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo inmediatamente después de una extubación programada 

podría prevenir la reintubación en pacientes críticos con bajo riesgo de fracaso de la 

extubación. 

En la población general de pacientes críticos, los pacientes de alto riesgo de 

reintubación podrían enmascarar los beneficios de la terapia de alto flujo en la 

prevención del fracaso de la extubación; por tanto, se estudiaron sus efectos en 

pacientes sin factores de riesgo. 
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Por otro lado, en este grupo de pacientes se aplica oxigenoterapia convencional tras la 

extubación y si desarrollan insuficiencia respiratoria aguda tras la extubación la 

ventilación mecánica no invasiva no está indicada; por ello, la comparación se realizará 

con oxigenoterapia convencional ya que no existe otra terapia preventiva en estos casos. 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

3.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se realizó un ensayo clínico con asignación aleatoria (registrado en ClinicalTrials.gov 

con Nº NCT01191489) durante un periodo de dos años, del 1 de septiembre de 2012 al 

1 de octubre de 2014. Fue un estudio multicéntrico, en el que participaron siete 

Unidades de Cuidados Intensivos españolas con experiencia en cuidados respiratorios 

(Hospital Virgen de la Salud, Hospital Universitario Ramón y Cajal, Hospital 

Universitario Infanta Sofía, Hospital Universitario de Getafe, Hospital Universitario 

Vall d’Hebron, Hospital Sant Joan de Deu y Hospital Son Llatzer). El protocolo del 

estudio fue aprobado por el comité de ética de los hospitales afiliados y todos los 

pacientes, o sus familiares en caso de incapacidad, dieron su consentimiento informado 

por escrito. 

 

3.2 PACIENTES 

3.2.1 Criterios de inclusión 

Se seleccionaron aquellos pacientes que habían recibido ventilación mecánica durante 

más de 12 horas y estaban preparados para la extubación; es decir, cumplían criterios de 

destete y habían tolerado la prueba de ventilación espontánea. 

El protocolo de destete que se utilizó consistió en: 
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1. Valoración diaria sistemática de todos los pacientes ventilados para identificar a 

aquellos que eran capaces de reasumir la respiración espontánea. 

2. Aplicación de los criterios de destete. Se utilizaron los criterios clínicos 

aceptados internacionalmente (50): 

 Recuperación de la enfermedad que motivó el inicio de la ventilación 

mecánica. 

 Relación PaO2/FiO2 >150 con FiO2 ≤0,40 y PEEP <8 cm H2O. 

 No necesidad de sedantes. 

 Nivel de conciencia adecuado definido como paciente despierto o que 

se despierta fácilmente manteniendo el estímulo respiratorio. 

 Tos eficaz. 

 Ausencia de secreciones bronquiales excesivas. 

 Estabilidad hemodinámica: tensión arterial sistólica 90-160 mmHg 

que no requiere fármacos o los requiere a dosis bajas, frecuencia 

cardiaca <140 lpm. 

 Hemoglobina >8 g/dl. 

 Temperatura <38ºC. 

 No alteraciones metabólicas significativas. 
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3. Realización de la prueba de ventilación espontánea a aquellos pacientes que 

cumplían los criterios de destete. Se realizó con tubo en T o presión de soporte 

de 7 cmH2O durante 30 ó 120 minutos (67, 71). 

4. Evaluación de la tolerancia a la prueba de respiración espontánea. Para definir el 

fracaso de la prueba de ventilación espontánea se utilizaron los criterios estándar 

internacionales (50), que definen la disfunción cardiovascular y/o la incapacidad 

del sistema respiratorio para soportar la carga de la respiración espontánea: 

 Disnea, taquipnea, utilización de músculos respiratorios accesorios o 

respiración paradójica. 

 Hipoxemia (PaO2 ≤60 mmHg o SatO2 <90% con FIO2 ≥50%). 

 Acidosis (pH <7.32). 

 Hipercapnia (PaCO2 >50 mmHg o incremento de 8 mmHg). 

 Taquicardia (frecuencia cardiaca >140 lpm o aumento del 20%). 

 Hipotensión (tensión arterial sistólica <90 mmHg). 

 Hipertensión (tensión arterial sistólica >180 mmHg o aumento del 

20%). 

 Arritmias cardiacas. 

 Disminución del nivel de conciencia. 

 Agitación, diaforesis, ansiedad. 

5. Los pacientes que toleraron la prueba de ventilación espontánea fueron 

reconectados durante 30 minutos al modo ventilatorio previo con los mismos 

parámetros para recuperar la ventilación minuto basal (232) y para evaluar la 

permeabilidad de la vía aérea superior. 

Para evaluar la capacidad para mantener permeable la vía aérea superior tras la 

extubación, se utilizaron los siguientes criterios: 
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 Tos débil (143). 

 Necesidad de más de dos aspiraciones durante las 8 horas previas a la 

extubación (49). 

 Alto riesgo de desarrollo de edema laríngeo post-extubación, que se definió 

como la presencia de dos o más de los siguientes factores de riesgo: duración de 

la ventilación mecánica más de tres días (161), intubación difícil o traumática 

(165, 179) y sexo femenino (160, 162, 165-169, 177). A estos pacientes se les 

realizó el test de fugas y aquellos con una diferencia entre el volumen corriente 

espirado pre y post desinflado del balón de neumotaponamiento <24%, 

recibieron 20 mg de metilprednisolona intravenosa cada 4 horas durante 12 

horas y la extubación se retrasó este período (175). 

3.2.2 Criterios de exclusión 

Se excluyeron los pacientes menores de 18 años, con orden de no reanimación, 

traqueostomizados, extubados de manera no programada (autoextubación o extubación 

accidental), que desarrollaron hipercapnia durante la prueba de ventilación espontánea o 

que presentaban uno o más factores de riesgo de reintubación. 

La hipercapnia durante la prueba de ventilación espontánea fue indicación de 

extubación con ventilación mecánica no invasiva directa (180). 

Los predictores de alto riesgo de fracaso de la extubación que se utilizaron fueron los 

validados en estudios anteriores: 

 Edad mayor de 65 años (135, 143, 144). 

 Insuficiencia cardiaca congestiva como causa de la intubación (135, 143, 144). 

 Presencia de dos o más comorbilidades (143). 
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 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica moderada-severa (135). 

 Índice de masa corporal >30 (145). 

 APACHE II >12 el día de la extubación (144). 

 Destete difícil o prolongado (143). 

 Ventilación mecánica durante más de 7 días (146). 

 Problemas para mantener permeable la vía aérea superior (143, 147, 148). 

 Mal manejo de secreciones respiratorias definido como tos débil o necesidad de 

más de dos aspiraciones en las 8 horas previas a la extubación (49, 143, 147). 

Las comorbilidades se categorizaron según el Índice de Comorbilidades de Charlson 

(233-235) . Tener dos o más comorbilidades en categorías distintas fue considerado 

factor de alto riesgo; sin embargo, tener dos comorbilidades en la misma categoría se 

cuantificó como una. 

1. Hipertensión arterial: incluyó pacientes con hipertensión arterial controlada, sin 

diabetes o enfermedad renal crónica que tenían tensión arterial sistólica >140 

mmHg y/o tensión arterial diastólica >90 mmHg y con diabetes o enfermedad 

renal crónica que tenían tensión arterial sistólica >140 mmHg y/o tensión arterial 

diastólica >80 mmHg. 

2. Enfermedad cardiaca 

 Infarto de miocardio: incluyó pacientes que habían sido hospitalizados por 

dolor torácico típico o equivalente anginoso con cambios 

electrocardiográficos y/o elevación de enzimas de daño miocárdico. 

 Insuficiencia cardiaca congestiva: incluyó pacientes que habían sido 

hospitalizados y/o recibían tratamiento médico por este motivo, con 

evidencia de mejoría de los signos y síntomas. 
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 Angina: incluyó pacientes con angina inestable, con angina de esfuerzo o 

que habían requerido revascularización coronaria. 

 Arritmia: incluyó pacientes con fibrilación o flutter auricular crónico, con 

síndrome del nodo sinusal o con arritmias ventriculares. 

 Enfermedad valvular: incluyó pacientes con estenosis o insuficiencia aórtica 

o mitral hemodinámicamente significativas, con prótesis valvular aórtica o 

mitral, con hipertrofia ventricular septal asimétrica o con insuficiencia 

tricuspídea. 

 Shock cardiogénico o resucitación cardiopulmonar antes de la admisión en la 

Unidad de Cuidados Intensivos. 

3. Enfermedad vascular periférica: incluyó pacientes con claudicación intermitente, 

que habían requerido un bypass por isquemia arterial, con gangrena o isquemia 

arterial aguda o con aneurisma de aorta torácica o abdominal mayor de 6 cm 

tratado o no. 

4. Enfermedad neurológica 

 Accidente cerebrovascular agudo o accidente isquémico transitorio: incluyó 

pacientes con síntomas residuales menores o asintomáticos. 

 Hemiplejia: incluyó pacientes con hemiplejia o paraplejia. 

 Enfermedad de Alzheimer, demencia de otra etiología o deterioro cognitivo 

severo: incluyó pacientes con déficit cognitivo crónico moderado-severo. 

 Otros: enfermedad de Parkinson, epilepsia no controlada o historia de 

síncopes sin causa establecida. 

5. Enfermedad respiratoria 
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 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica: incluyó pacientes con este 

diagnóstico independientemente del grado de disnea a pesar del tratamiento, 

de la presencia de hipercapnia crónica o de la necesidad de oxigenoterapia. 

 Asma: incluyó pacientes con este diagnóstico independientemente del grado 

de disnea a pesar del tratamiento. 

 Tabaquismo activo. 

 Otros: enfermedad pulmonar intersticial, enfermedad pulmonar restrictiva 

crónico, enfermedad tromboembólica pulmonar, hipertensión pulmonar 

severa de cualquier causa. 

6. Diabetes Mellitus: incluyó pacientes diabéticos tratados con insulina o 

antidiabéticos orales, con o sin lesión de órgano diana (retinopatía, neuropatía, 

nefropatía). 

7. Enfermedad renal: incluyó pacientes con insuficiencia renal crónica al menos 

moderada (creatinina sérica >3 mg/dl), en programa de hemodiálisis o que 

habían recibido trasplante renal. 

8. Enfermedad hepática: incluyó pacientes con cirrosis de cualquier grado o que 

habían recibido trasplante hepático. 

9. Cáncer: incluyó pacientes con linfoma, leucemia, tumor de órgano sólido o 

cáncer metastásico. 

10. Otros: úlcera péptica, enfermedades reumáticas o de tejido conectivo, VIH o 

SIDA, úlceras por decúbito o celulitis de repetición, depresión, trastornos de la 

coagulación o tratamiento crónico con anticoagulantes, trastornos endocrinos, 

enfermedad inflamatoria intestinal, hemorragia digestiva, alcoholismo (consumo 

regular de más de 80 g de alcohol diarios), inmunosupresión por distintas 
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causas, cirugía mayor en los dos meses anteriores, antibioterapia durante al 

menos dos semanas en los dos meses anteriores. 

 

3.3 OBJETIVOS 

3.3.1 Objetivo principal 

El objetivo principal fue la necesidad de reintubación en las 72 horas posteriores a la 

extubación, por causa respiratoria y por todas las causas. Si es el paciente era reintubado 

pasado este periodo, se consideraba que la causa era independiente de la que había 

motivado la primera intubación (140). 

Los criterios predefinidos de reintubación inmediata fueron:  

1. Cualquiera de los criterios clínicos mayores expuestos a continuación: parada cardio-

respiratoria, pausas respiratorias con pérdida de conciencia o gasping, agitación 

psicomotriz con imposibilidad de control farmacológico, aspiración masiva, incapacidad 

persistente para el manejo espontáneo de las secreciones respiratorias, frecuencia 

cardiaca <50 lpm sintomática e inestabilidad hemodinámica grave sin respuesta a 

administración de fluidos y drogas vasoactivas. 

2. Desarrollo de fracaso respiratorio post-extubación persistente, definido por la 

aparición de alguno de los siguientes criterios tras la valoración clínica y la 

administración del tratamiento correspondiente durante al menos una hora (sin llegar a 

cumplir ningún criterio de reintubación inmediata):  

 Falta de mejoría del pH o de la PaCO2 y/o deterioro del GCS >2 puntos. 
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 Falta de mejoría de los signos de clínicos sugerentes de fatiga muscular o 

empeoramiento de los mismos, incluyendo la aparición de signos inequívocos de 

fatiga muscular como la contracción mantenida de los músculos espiratorios, 

asincronía toraco-abdominal, respiración alternans o contracción del músculo 

esternocleidomastoideo. 

 Hipotensión con tensión arterial sistólica menor de 90 mm Hg durante más de 30 

minutos a pesar de aporte de volumen y/o uso de vasopresores. 

 Broncorrea con incapacidad para expulsar las secreciones respiratorias sin 

ayuda, que se encuentre asociada a deterioro clínico (deterioro neurológico o 

empeoramiento de los signos clínicos de trabajo respiratorio) y/o analítico 

(acidosis, hipoxemia). 

 Hipoxia con SaO2 <85% con uso de concentraciones de oxígeno elevadas en 

base a la valoración clínica, considerándose siempre si son superiores al 50%. 

La decisión de reintubación en base a este criterio se decidió en última instancia por el 

clínico responsable del paciente o según el protocolo asistencial presente en cada 

Unidad. El investigador de cada centro, tras la correspondiente consulta con el clínico 

responsable, decidió el criterio principal de reintubación en base a dicho análisis. En 

caso de coexistencia de varias posibles causas, se aplicó la priorización siguiente: 

manejo de secreciones respiratorias, acidosis respiratoria, hipoxemia, aumento de 

trabajo respiratorio y finalmente deterioro hemodinámico. 

3. Reintubación por causas no respiratorias: indicación anestésica para procedimiento 

quirúrgico o deterioro neurológico definido como deterioro del GCS hasta un punto de 

corte de ≤8 puntos, no asociado con hipercapnia. 

3.3.2 Objetivos secundarios 
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Los objetivos secundarios fueron el desarrollo de insuficiencia respiratoria en las 72 

horas posteriores a la extubación y la incidencia de infección respiratoria asociada a 

ventilación mecánica, un criterio combinado que incluyó el desarrollo de neumonía y de 

traqueobronquitis asociadas al ventilador. 

También se analizaron otras variables como: parámetros gasométricos, causas de 

insuficiencia respiratoria post-extubación y de reintubación, edema laríngeo que 

requirió reintubación, el tiempo que transcurrió hasta la reintubación, la estancia en la 

Unidad de Cuidados Intensivos y hospitalaria y la mortalidad en la Unidad de Cuidados 

Intensivos y hospitalaria y la incidencia de sepsis y fracaso multiorgánico. 

Se registraron características demográficas y clínicas como: la edad, el sexo, el 

APACHE II al ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos y en la extubación, los días 

de ventilación mecánica hasta la extubación, el tratamiento con esteroides las 12 horas 

previas a la extubación, las comorbilidades del paciente y el diagnóstico principal. 

La insuficiencia respiratoria post-extubación se definió como la presencia, en las 72 

horas posteriores a la extubación, de acidosis respiratoria (pH <7.35 con PaCO2 >45 

mmHg) o hipoxemia (SaO2 <90% o PaO2 <60 mmHg con FIO2 ≥0.5) clínicamente 

relevantes; es decir, acompañadas de alguno de los siguientes criterios clínicos: 

taquipnea (frecuencia respiratoria >35 rpm), disminución del nivel de conciencia, 

agitación o signos clínicos de fatiga muscular tales como uso de musculatura accesoria, 

asincronía toracoabdominal, respiración paradójica o retracción intercostal. 

La neumonía asociada a ventilación mecánica se definió como fiebre (temperatura >38° 

C) o recuento de leucocitos alterado (>12.000/ml o <4.000/ml), además de la aparición 

de secreciones endotraqueales purulentas y de un infiltrado pulmonar nuevo y 
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progresivo o persistente y un concentración de patógenos >10
5
 UFC/ml en aspirado 

bronquial semicuantitativo o >10
4
 UFC/ml en el lavado broncoalveolar (26).  

La traqueobronquitis asociada a ventilación mecánica se definió con los mismos 

criterios, pero sin infiltrados pulmonares (236). 

 

3.4 INTERVENCIONES 

Tras la extubación los pacientes se aleatorizaron a recibir oxigenoterapia convencional u 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo. La randomización se realizó mediante un 

generador de números aleatorios (bloques permutados) a través de llamada telefónica. 

Ambos grupos recibieron el mismo tratamiento médico y fueron tratados por el mismo 

equipo de médicos, enfermeras y fisioterapeutas (con exclusión de los investigadores). 

En el grupo de oxigenoterapia acondicionada de alto flujo (Optiflow®, Fisher & Paykel 

Healthcare, Auckland, Nueva Zelanda) los pacientes fueron conectados inmediatamente 

tras la extubación a la terapia. Se aplicó un flujo de aire inicial de 10 L/min, que se 

incrementó progresivamente hasta el máximo tolerado por el paciente. La temperatura 

del aire fue 37º C y la fracción inspirada de oxígeno se ajustó para conseguir una SaO2 

objetivo ≥92%. La oxigenoterapia acondicionada de alto flujo se mantuvo 24 horas 

continuas; entonces y siempre que el paciente precisara una fracción inspirada de 

oxígeno <40% con el flujo máximo que hubiera tolerado, se retiraba (manteniendo la 

fracción inspirada de oxígeno constante y reduciendo el flujo de aire progresivamente 

hasta <20 L/min) y se cambiaba a oxigenoterapia convencional si era necesario. 
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En el grupo de oxigenoterapia convencional los pacientes fueron conectados 

inmediatamente tras la extubación a oxigenoterapia mediante cánulas nasales, 

mascarilla con efecto Venturi o mascarilla reservorio según criterio del médico tratante; 

el flujo y la fracción inspirada de oxígeno se ajustaron para conseguir una SaO2 

objetivo ≥92%. 

En aquellos pacientes de ambos grupos que desarrollaron insuficiencia respiratoria tras 

la extubación sin criterios de reintubación inmediata, el tratamiento de rescate con 

ventilación mecánica no invasiva no estaba permitido (155, 156) . 
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4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

La comparación de variables basales se realizó en base a sus características de forma 

que las variables cuantitativas se analizaron mediante Chi
2
 o test de Fisher´s, según 

fuera lo apropiado. Las variables continuas cuantitativas se analizaron con el test de 

Student´s no pareado. Se tabularon las variables para análisis de su distribución y se 

evaluó la homogeneidad basal con estos análisis. Se mostraron las variables discretas en 

base a su frecuencia y porcentaje. Las continuas con medias o medianas y desviación 

estándar o rango intercuartílico, según fuera lo apropiado.  

La reintubación se comparó con el test de Chi-cuadrado de Cochran-Mantel-Haenszel, 

estratificado según el hospital de inclusión. Se realizó un test multivariable por 

regresión logística (forward step model), ajustando por posibles factores clínicos de 

confusión, según la obtención de significación estadística en el rango de p<0,1 tras el 

análisis de variables basales en relación con la reintubación. Los resultados se 

expresaron como OR. El IC95% y el número de tratar se calculó con el método de 

Newcombe-Wilson. Las causas de reintubación se analizaron con el test de Chi-

cuadrado y el tiempo hasta la reintubación con el test de U de Mann Whitney. 

Los estudios de supervivencia en cuanto a fracaso respiratorio, reintubación y 

mortalidad, se realizaron con curvas de Kaplan-Meier y con test de rango logarítmico 

para la comparación entre los grupos.  

Para el análisis de los objetivos secundarios y post hoc analyses, se usaron el test exacto 

de Fisher’s, t de Student, U de Mann-Whitney o el test de chi-cuadrado de Cochran-

Mantel-Haenszel (estratificado por hospitales).  
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El nivel de significación fue p =0,05 y se usó el programa informático estadístico SPSS 

versión 13.0 (SPSS Inc.; Chicago, IL). 
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5. RESULTADOS 

 

Durante el periodo del estudio se seleccionaron 1.739 pacientes, de los cuales, 527 

cumplieron los criterios de inclusión y fueron aleatorizados (264 en el grupo de 

oxigenoterapia de alto flujo y 263 en el grupo de oxigenoterapia convencional). 

 

 

Figura 1: Diagrama de flujo del estudio. PVE: prueba de ventilación espontánea. 

 

No hubo diferencias significativas entre los pacientes de los dos grupos en las 

características demográficas y clínicas; excepto para la comorbilidad neurológica, que 

fue menos frecuente en el grupo de oxigenoterapia de alto flujo (7,6% vs 12,9%, p 

=0,04). 
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 Oxigenoterapia 

acondicionada 

de alto flujo 

n=264 

Control 

n=263 
P 

Edad, años 51.0±13.1 51.8±12.2 0.604 

Sexo masculino, n (%) 164 (62.1%) 153 (58.2%) 0.374 

APACHE II al ingreso en UCI, n (%)* 14 (9-16) 13 (9-17) 0.578 

APACHE II a la extubación, n (%)* 7 (6-9) 7 (5-9) 0.715 

Duración de VM antes de la extubación, días 1 (1-3) 2 (1-4) 0.803 

Corticoides (>12 h antes de la extubación), n (%) 6 (2.7%) 7 (3.2%) 0.860 

Comorbilidades¶ 

     IMC (25-30), n (%)∞ 21 (8.0%) 14 (5.3%) 0.294 

     Hipertensión arterial, n (%) 43 (16.3%) 37 (14.1%) 0.544 

     Cardiopatía estructural, n (%) 20 (7.6%) 23 (8.7%) 0.637 

     Patología neurológica, n (%) 20 (7.6%) 34 (12.9%) 0.045 

     EPOC (leve), n (%) 8 (3.0%) 5 (1.9%) 0.576 

     Otra patología respiratoria, n (%) 24 (9.1%) 25 (9.5%) 0.882 

     Diabetes mellitus, n (%) 16 (6.1%) 14 (5.3%) 0.851 

     Cáncer, n (%) 23 (8.7%) 18 (6.8%) 0.516 

     Enfermedad vascular, n (%) 2 (.8%) 3 (1.1%) 0.686 

     Insuficiencia renal, n (%) 3 (1.1%) 4 (1.5%) 0.724 

     Patología hepática, n (%) 11 (4.2%) 9 (3.4%) 0.820 

     Otras comorbilidades, n (%) 15 (5.7%) 20 (7.6%) 0.388 

Diagnóstico al ingreso# 

     Médico 175 (66.3%) 196 (74.5%)  

          Fracaso respiratorio primario, n (%) 43 (16.3%) 44 (16.7%) 0.907 

               SDRA, n (%)Ω 4 (1.5%) 11 (4.2%)  

               Infección respiratoria, n (%) 11 (4.2%) 10 (3.8%) 

               Exacerbación de EPOC, n (%) 3 (1.1%) 2 (0.8%) 

               Problema de permeabilidad de la 

               vía aérea, n (%) 10 (3.8%) 6 (2.3%) 

               Otros, n (%) 15 (5.7%) 15 (5.7%) 

          Fracaso primario no respiratorio 132 (50.0%) 152 (57.8%) 0.081 

               Cardiológico, n (%) 21 (8.0%) 21 (8.0%)  

               Neurológico, n (%) 69 (26.1%) 86 (32.7%) 

                         Ictus isquémico agudo, n (%) 38 (14.4%) 39 (14.8%) 

                         Hemorragia subaracnoidea, n (%) 19 (7.2%) 26 (9.9%) 

                         Hemorragia intracerebral, n (%) 6 (2.3%) 11 (4.1%) 

                         Otros, n (%) 6 (2.3%) 10 (3.8%) 

               Otros fracasos, n (%) 42 (15.9%) 45 (17.1%) 

     Traumatológico 44 (16.7%) 39 (14.8%) 0.633 

          Lesión cerebral traumática, n (%) 31 (11.7%) 17 (6.5%)  

     Quirúrgico 131 (49.6%) 120 (45.6%) 0.384 

          Cirugía programada, n (%) 45 (17.0%) 35 (13.3%)  

          Cirugía urgente, n (%) 86 (32.6%) 85 (32.3%) 

          Tipo de cirugía:   0.590 

                    Vascular, n (%) 1 (0.8%) 3 (2.5%)  

                    Traumatológica, n (%) 3 (2.3%) 6 (5.0%) 

                    Torácica, n (%) 1 (0.8%) 4 (3.3%) 
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                    Abdominal, n (%) 49 (37.4%) 45 (37.5%) 

                    Facial, n (%) 9 (6.9%) 6 (5.0%) 

                    Neurocirugía, n (%) 52 (39.7%) 39 (32.5%) 

                    Otros, n (%) 11 (8.4%) 12 (10.0%) 

                    Más de un tipo, n (%) 5 (3.8%) 5 (4.2%) 

 

Tabla 2: Características basales de los pacientes. Los datos están expresados como 

media ±desviación estándar, mediana (rango intercuartílico) o número y porcentaje 

(%). APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation. UCI: Unidad de 

Cuidados Intensivos. VM: ventilación mecánica. IMC: índice de masa corporal. EPOC: 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica. SDRA: Síndrome de Distrés Respiratorio 

Agudo. 

*El APACHE II es un sistema de clasificación de severidad de enfermedades aplicado 

dentro de las 24 horas de admisión del paciente en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

El valor entero de 0 a 71 puntos fue calculado basado en 17 variables. A mayores 

scores, mayor gravedad de la enfermedad y mayor riesgo de muerte. 

¶Las comorbilidades fueron categorizadas según el Índice de Comorbilidades de 

Charlson. 

∞El índice de masa corporal es el peso en kilogramos dividido por la altura en metros 

al cuadrado. 

#Los pacientes pueden tener más de un diagnóstico. 

ΩEl SDRA fue definido según la conferencia de consenso europea y americana. 
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El objetivo principal del estudio fue la necesidad de reintubación en las 72 horas 

posteriores a la extubación. La oxigenoterapia acondicionada de alto flujo fue superior 

para prevenir la reintubación por cualquier causa: 13 pacientes (4,9%) vs 32 pacientes 

(12,2%) en el grupo de oxigenoterapia convencional (p =0,004). 

Esta diferencia se debió fundamentalmente al número de reintubaciones por causa 

respiratoria, que ocurrió en 4 de 264 pacientes (1,8%) del grupo de oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo en comparación con 23 de 263 pacientes (8,7%) del grupo 

de oxigenoterapia convencional (p =0,001). 

En cuanto al análisis de los diferentes motivos de reintubación, la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo disminuyó de manera significativa la reintubación por 

hipoxia [2 (0,8%) vs 16 pacientes (6%), p =0,02], la reintubación por incapacidad para 

expulsar las secreciones respiratorias [0 vs 5 pacientes (1,9%), p =0,02] y la 

reintubación por edema laríngeo [0 vs 7 pacientes (3,1%), p =0,001]. 

No hubo retraso en la reintubación en el grupo de oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo; la media de tiempo hasta la misma fue similar en los dos grupos: 19 horas (12-28) 

en el grupo de oxigenoterapia acondicionada de alto flujo y 15 horas (9-31) en el grupo 

de oxigenoterapia convencional (p =0,7). 
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Figura 2: curva de Kaplan-Meier para la reintubación por cualquier causa en 

pacientes tratados con oxigenoterapia acondicionada de alto flujo vs oxigenoterapia 

convencional. 

 

Los objetivos secundarios fueron el desarrollo de insuficiencia respiratoria en las 72 

horas posteriores a la extubación y la incidencia de infección respiratoria, un criterio 

combinado que incluyó el desarrollo de neumonía y de traqueobronquitis asociadas al 

ventilador. 
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La insuficiencia respiratoria post-extubación fue menos frecuente en el grupo de 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo: 22 pacientes (8,3%) vs 38 pacientes (14,4%) 

en el grupo de oxigenoterapia convencional (p =0,03). 

La incidencia de infección respiratoria mostró una tendencia hacia una reducción 

cuando se utilizó el criterio combinado que incluía neumonía y traqueobronquitis 

asociadas al ventilador, con 6 episodios (2,3%) en el grupo de oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo en comparación con 13 episodios (4,9%) en el grupo de 

oxigenoterapia convencional (p =0,07). Por separado, la incidencia de ambas 

infecciones fue similar en ambos grupos. 

No hubo diferencias significativas en el resto de desenlaces secundarios entre los dos 

grupos. 

 

 Oxigenoterapia 

acondicionada 

de alto flujo 

n=264 

 

Control 

n=263 
P 

Variable principal 

Reintubación por cualquier causa, n (%) 13 (4.9%) 32 (12.2%) 0.004 

Variables secundarias 

Fracaso respiratorio post extubación, n (%)  22 (8.3%) 38 (14.4%) 0.03 

Infección respiratoria, n (%) 6 (2.3%) 13 (4.9%) 0.07 

      Traqueobronquitis asociada a VM, n (%) 3 (1.1%) 7 (2.6%) 0.2 

      Neumonía asociada a VM, n (%)  3 (1.1%) 6 (2.3) 0.3 

Causas de fracaso respiratorio post extubación  0.1 

     Acidosis respiratoria, n (%) 1 (4.5%) 4 (10.5%)  

     Hipoxia, n (%) 7 (31.8%) 6 (15.8%) 

     Disnea intolerable, n (%) 9 (40.9%) 14 (28.9%) 

     Bajo nivel de conciencia, n (%) 2 (9%) 0 (0%) 

     Incapacidad para manejar secreciones, n (%) 3 (13.6%) 14 (36.8%) 

Causas de reintubación   0.02 

     Parada cardiorrespiratoria, n (%) 0 (0%) 1 (0.4%)  
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     Agitación, n (%) 1 (0.4%) 0 (0%) 

     Incapacidad para manejar secreciones, n (%) 0 (0%) 5 (1.9%) 

     Deterioro hemodinámico, n (%) 1 (0.4%) 1 (0.4%) 

     Causas no respiratorias de reintubación 

          Cirugía, n (%) 4 (1.5%) 6 (2.3%) 

          Bajo nivel de conciencia*, n (%) 5 (1.9%) 3 (1.1%) 

     Fracaso respiratorio persistente 

     postextubación, n (%) 

2 (0.8%) 16 (6%) 

Sepsis, n (%) 2 (0.7%) 1 (0.4%) >0.999 

Fracaso multiorgánico, n (%) 1 (0.4%) 0 (0%) >0.999 

Tiempo hasta reintubación, horas  19 (12-28) 15 (9-31) 0.7 

Duración del ingreso en UCI, días  6 (2-8) 6 (2-9) 0.3 

Duración del ingreso hospitalario, días  11 (6-15) 12 (6-16) 0.8 

Mortalidad en UCI, n (%) 3 (1.1%) 3 (1.1%) >0.999 

Mortalidad hospitalaria, n (%) 10 (3.8%) 13 (5%) 0.9 

 

Tabla 3: Resultados de las variables principales del estudio. VM: ventilación mecánica. 

UCI: Unidad de Cuidados intensivos. Los datos se expresan como la media ±desviación 

estándar, mediana (rango intercuartílico) o número y porcentaje (%). 

*Los criterios de reintubación secundarios a bajo nivel de conciencia se especifican en 

el texto. 

: Prueba de chi-cuadrado de Cochran-Mantel-Haenszel, estratificado según el 

hospital reclutante. 

: Prueba exacta de Fisher o chi-cuadrado. 

: U-Mann-Whitney. 

 Análisis incluyendo únicamente las causas respiratorias de reintubación. 
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Oxigenoterapia 

acondicionada 

de alto flujo 

n=264 

Control 

n=263 
p 

Variables clínicas 

Reintubación por cualquier causa  4 (1.5%) 23 (8.7%) 0.001 

Estridor post-extubación  2 (.9%) 9 (4.1%) 0.04 

Reintubación por edema laríngeo  0 (0%) 7 (3.1%) 0.001 

Variables fisiológicas 

FiO2 12 h tras la extubación  0.32±0.08 0.40±0.09 <0.001 

Flujo de aire 12 h tras la extubación, L/min 30.9±7.6 N/A N/A 

PaO2/FiO2 mmHg  105±32 108±34 0.6 

PaCO2 mmHg  37±8 36±6 0.8 

pH arterial  7.37±0.3 7.4±0.4 0.5 

 

Tabla 4: Resultados de las variables secundarias del estudio. Los datos se expresan 

como la media ±desviación estándar, mediana (rango intercuartílico) o número y 

porcentaje (%) 

 Variables secundarias que presentan diferencias estadísticamente significativas tras 

ajustar mediante varias pruebas estadísticas. 

: Prueba de chi-cuadrado de Cochran-Mantel-Haenszel, estratificado según el 

hospital reclutante. 

: Prueba exacta de Fisher o chi-cuadrado. 

: Prueba de T de Student. 

 

En cuanto a los eventos adversos, todos los pacientes del grupo de oxigenoterapia de 

alto flujo toleraron la terapia. 
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En el análisis multivariante, la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo se asoció de 

manera independiente con todas las causas de reintubación (OR 0,319; IC del 95%: 

0,155 - 0,655; p= 0,002) y con la reintubación por causa respiratoria (OR 0,17, IC del 

95%: 0,06 - 0,51). 

Así mismo, se asociaron de manera estadísticamente significativa a un mayor riesgo de 

reintubación la duración de la ventilación mecánica (OR 1,107, IC del 95%: 1,025 – 

1,195; p= 0,009), la enfermedad hepática (OR 4,303, IC del 95%: 1,360 – 13,614; p= 

0,013) y someterse a neurocirugía programada (OR 2,364, IC 95% 1,003 – 5,574; p= 

0,049). 

La necesidad de cirugía urgente se asoció a un mayor riesgo de reintubación sin 

alcanzar la significación estadística (OR 1,954, IC del 95%: 0,940 – 4,062; p= 0,073). 

 

Análisis de regresión logística 

 Beta 
Error 

estándar 
p OR 

OR_IC95% 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

Terapia de alto 

flujo 
-1,143 ,367 0,002 0,319 0,155 0,655 

Duración VM ,101 ,039 0,009 1,107 1,025 1,195 

Enfermedad 

hepática 
1,459 ,588 0,013 4,303 1,360 13,614 

Cirugía urgente ,670 ,373 0,073 1,954 0,940 4,062 

Neurocirugía 

(programada) 
,861 ,438 0,049 2,364 1,003 5,574 

Constante -3,255 ,424 0,000 0,039 0,017 0,089 

 

Tabla 5: Análisis de Regresión Logística. VM: ventilación mecánica. 
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El número de pacientes necesarios a tratar con oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo para evitar una reintubación fue de 14 (IC del 95%: 8,2 a 40,3). 
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6. DISCUSIÓN 

 

El resultado principal del estudio fue que, en pacientes en ventilación mecánica sin 

factores de riesgo para el fracaso de la extubación, la aplicación de oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo inmediatamente tras la extubación redujo significativamente 

la tasa de reintubación en las primeras 72 horas. 

Sólo dos de los tres estudios realizados en este contexto clínico han evaluado 

previamente el papel de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo para prevenir la 

insuficiencia respiratoria post-extubación (202, 203). Únicamente en el estudio 

realizado por Maggiore et al. (202) se demostró una tasa de reintubación inferior (3,8%) 

en el grupo de pacientes que recibió oxigenoterapia acondicionada de alto flujo; sin 

embargo, se trataba de un resultado secundario puesto que el objetivo principal del 

estudio se centró en variables fisiológicas en las primeras 24 horas. Estos autores 

describen una tasa de reintubación en el grupo que recibió oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo menor que el presente estudio (3,8% vs 4,9%). Esto podría 

explicarse porque en su protocolo de destete sí estaba permitido utilizar ventilación 

mecánica no invasiva de rescate ante el desarrollo de insuficiencia respiratoria tras la 

extubación; de hecho, 8 de los 52 pacientes del grupo control (un 15,4%) la recibieron. 

Además, utilizaron la terapia de alto flujo durante las 48 horas posteriores a la 

extubación. El presente trabajo ha sido el primero que ha analizado este resultado como 

desenlace principal del estudio, demostrando una menor tasa de reintubación en los 

pacientes asignados a la terapia de alto flujo. Este beneficio fue mayor a la hora de 

prevenir la reintubación por causas respiratorias. 
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El trabajo se realizó durante dos años en siete Unidades de Cuidados Intensivos 

españolas con distinta casuística, lo que generó una muestra de 1.739 pacientes. Cabe 

destacar que el porcentaje de pacientes con patología neurológica fue elevado, con casi 

un 30% sobre el total de pacientes incluidos en el estudio. Esta característica de la 

población pudo tener relación con que un porcentaje elevado de las reintubaciones, un 

30%, fuera por motivos no respiratorios (deterioro neurológico o necesidad de cirugía 

urgente). Generalmente estas causas de fracaso de la extubación suelen ser tardías; sin 

embargo, todas las reintubaciones se dieron en las primeras 31 horas. 

Se seleccionaron aquellos pacientes que habían recibido ventilación mecánica durante 

más de 12 horas, excluyéndose aquellos que estuvieron menos de 12 horas en 

ventilación mecánica (1842 pacientes, 21,4%), y que estaban preparados para la 

extubación; es decir, cumplían criterios de destete y habían tolerado la prueba de 

ventilación espontánea. Para definir ambas situaciones, se utilizaron los criterios 

estándar aceptados internacionalmente (50). La randomización entre los dos grupos del 

estudio se realizó previa a la extubación. 

Se excluyeron los pacientes que desarrollaron hipercapnia durante la prueba de 

ventilación espontánea, ya que Ferrer et al. (180) demostraron el efecto beneficioso en 

mejorar la supervivencia de la ventilación mecánica no invasiva utilizada de forma 

preventiva tras la extubación en estos pacientes. 

Se excluyeron también los pacientes que presentaban algún factor de riesgo para el 

fracaso de la extubación. Los predictores de alto riesgo seleccionados fueron los 

utilizados en estudios anteriores, principalmente los empleados por Nava et al. y Ferrer 

et al. (143, 144). Si bien es cierto que estos factores de riesgo fueron utilizados para 

comparar intervenciones entre pacientes de alto riesgo, en el momento actual no existe 
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un modelo que sirva para predecir la probabilidad de reintubación. No obstante, se 

excluyeron todos los pacientes que presentaban alguno de los diez factores de riesgo 

utilizados, por lo que se empleó un criterio estricto para asegurar la selección de una 

población de bajo riesgo. No se incluyeron variables fisiológicas como predictores 

puesto que, como han confirmado Thille et al. (135), no se relacionan con el riesgo de 

fracaso de la extubación. 

En cuanto a las intervenciones realizadas tras la extubación, la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo se mantuvo 24 horas continuas, ya que es el tiempo estándar 

de vigilancia en la Unidad de Cuidados Intensivos tras la extubación de un paciente. La 

limitación del uso de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo a 24 horas puede 

reducir a este periodo los beneficios clínicos de esta terapia que son dependientes del 

tiempo, como la optimización de las características de las secreciones respiratorias y el 

reclutamiento pulmonar por la presión positiva que crea al final de la espiración (202). 

Esto puede generar una serie de beneficios en el periodo post-extubación, como serían 

mejorar la eliminación de las secreciones respiratorias o prevenir el desarrollo de 

atelectasias y mejorar la oxigenación, respectivamente. Obviamente, prolongar estos 

efectos más allá de las primeras 24 horas tras la extubación sería beneficioso para el 

paciente. Sin embargo, los resultados muestran como sólo con su aplicación durante 24 

horas se reduce la tasa de reintubación por incapacidad para eliminar las secreciones 

respiratorias de 1,9% en el grupo de oxigenoterapia convencional a 0% en el grupo de 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo (p =0,02). Un aspecto positivo de limitar su 

uso a 24 horas, es que ayuda a detectar el fracaso respiratorio post-extubación no tratado 

de forma más precoz. No obstante, la duración óptima de la aplicación de 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo tras la extubación se desconoce en el 

momento actual. En los trabajos publicados anteriormente las intervenciones se 
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realizaron sólo durante 30 minutos (201, 203), a excepción de Maggiore et al. (202), que 

administraba la terapia durante las 48 horas posteriores a la extubación. En este estudio 

no se estableció el tiempo hasta la reintubación en ambos grupos, por lo que no se puede 

discutir si la aplicación de esta terapia durante 24 horas más podría enmascarar el 

fracaso de la extubación y retrasar la reintubación de estos pacientes. Sería necesario 

profundizar en este aspecto en futuras investigaciones y esclarecer la duración óptima 

de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo tras la extubación. Hasta entonces, su 

duración debería establecerse principalmente por criterios de reintubación predefinidos 

para asegurar al máximo posible que no se produzca un retraso en la reintubación de 

aquellos pacientes que, a pesar de la aplicación de esta terapia preventiva, desarrollan 

fracaso de la extubación. 

El flujo de aire en el grupo de oxigenoterapia acondicionada de alto flujo no se limitó, 

aplicándose un flujo inicial de 10 L / min que se incrementó progresivamente hasta el 

máximo tolerado por el paciente. Esto es importante, ya que el nivel de presión positiva 

continua generado es dependiente del flujo administrado y, como se expuso 

anteriormente, de esta capacidad de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo de 

crear una presión positiva continua en la vía aérea dependen algunos de sus beneficios 

clínicos más importantes. Tiruvoipati et al. (201) y Rittayamai et al. (203) limitaron el 

flujo de aire a 30 y 35 L / min respectivamente, lo que puede restar eficacia a la terapia. 

A las 12 horas de la extubación se midió la fracción inspirada de oxígeno total en ambos 

grupos, en los cuales, se ajustó para conseguir una SaO2 objetivo ≥92%. La fracción 

inspirada de oxígeno fue menor en el grupo de oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo (0,32 vs 0,40; p<0,001), si bien es cierto que no se midió la fracción inspirada de 

oxígeno real por lo que ésta pudo ser inferior a la administrada, principalmente en el 

grupo control. 
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También se midió el flujo de gas medio administrado a las 12 horas de la extubación, 

que fue 30,9 L/min a pesar de que el máximo aplicado fue el tolerado por el paciente. 

22 pacientes (8,3%) de los pacientes del grupo de oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo frente a 38 pacientes (14,4%) de los pacientes del grupo control (p =0,03) 

desarrollaron insuficiencia respiratoria tras la extubación. Se analizaron a su vez las 

causas de esta insuficiencia respiratoria y la mayor diferencia en este resultado se 

encontró en la insuficiencia respiratoria secundaria a incapacidad para eliminar las 

secreciones respiratorias, que se dio en 3 pacientes (13,6%) del grupo de oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo vs 14 pacientes (36,8%) del grupo control; y a estridor post-

extubación que fue identificado en 2 pacientes (0,9%) del grupo de oxigenoterapia de 

alto flujo frente a 9 pacientes (4,1%) del grupo de oxigenoterapia convencional. En 

estudios previos, Maggiore et al. (202) fueron los únicos que midieron este resultado, 

objetivando una tasa de fracaso respiratorio tras la extubación de 7,5% en el grupo de 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo frente a un 34,6% en el grupo control. En 

este estudio el periodo de observación fue de 48 horas y tuvieron en cuenta sólo 

aquellos pacientes que desarrollaron insuficiencia respiratoria post-extubación que 

precisó alguna forma de soporte ventilatorio para su tratamiento, por lo que ambos 

resultados no son comparables; además, la etiología de la insuficiencia respiratoria no se 

analizó. 

La tasa de reintubación del grupo de control que recibió oxigenoterapia convencional 

fue del 12,2%. Esta tasa de reintubación es similar a la esperada en una población no 

seleccionada de pacientes críticos (52) , pero ¿y en una población seleccionada sin 

factores de alto riesgo para el fracaso de la extubación? Podría pensarse que es una tasa 

elevada, al tratarse de pacientes sin factores de riesgo y que han recibido de 1 a 3 días 

de ventilación mecánica antes de la extubación. No obstante, la información disponible 
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sobre la tasa de reintubación en una población seleccionada sin factores de alto riesgo 

para el fracaso de la extubación es escasa y variable, con tasas de reintubación que van 

desde 5% a 13% (75, 76, 135). Ésta depende principalmente de los criterios de riesgo de 

reintubación seleccionados, tanto del número como de cuales se eligen para la selección 

de los pacientes. En los estudios realizados en pacientes con factores de alto riesgo para 

el fracaso de la extubación, la tasa de reintubación del grupo control que recibió 

oxigenoterapia convencional fue de 22-24 % (143, 144), superior a la del grupo control 

del presente estudio. 

Los resultados obtenidos mejoran cuando se analizan sólo las reintubaciones realizadas 

por motivos respiratorios, que supusieron el 60%. En este caso, la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo redujo la tasa de reintubación de 8,7% a 1,8% (p =0,001). El 

principal beneficio en este desenlace se observa en la reducción de la necesidad de 

reintubación por fracaso respiratorio post-extubación persistente [2 pacientes (0,8%) vs 

16 pacientes (6%), p =0,02), por incapacidad para eliminar las secreciones respiratorias 

[0 pacientes vs 5 pacientes (1,9%), p =0,02) y por edema laríngeo [0 pacientes vs 7 

pacientes (3,1%), p =0,001]. Estos resultados coinciden con los obtenidos por Maggiore 

et al. (202), que encontraron también el principal beneficio de la terapia de alto flujo en 

prevenir la reintubación por desaturación o hipoxia (1 paciente vs 6 pacientes; p = 

0,047) y por incapacidad para el manejo de secreciones respiratorias (1 paciente vs 6 

pacientes; p =0,047). Rittayamai et al. (203) no evaluaron el efecto de la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo sobre las secreciones respiratorias. 

Es especialmente interesante su efecto sobre la reducción del desarrollo de edema 

laríngeo que requiere reintubación, que no se describió en ningún paciente del grupo 

que recibió oxigenoterapia acondicionada de alto flujo. Ambos grupos no presentaron 

diferencias en cuanto al número de pacientes que estaban recibiendo corticoterapia (por 
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cualquier motivo) durante las 12 horas previas a la extubación (2,7% en el grupo de 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo y 3,2% en el grupo control), por lo que esto 

podría descartarse como factor de confusión. El edema laríngeo es una causa frecuente 

de obstrucción de la vía aérea superior tras la extubación, siendo la gravedad de dicha 

obstrucción y no el desarrollo de síntomas lo que va a implicar la necesidad de 

reintubación. Los corticoides son empleados para reducir el edema laríngeo, 

demostrando eficacia en pacientes con factores de riesgo para su desarrollo y 

administrados en dosis repetidas al menos 12 horas antes de la extubación (176). El 

inconveniente es que esto puede retrasar la extubación y/o que pacientes que finalmente 

no sean extubados reciban corticoides innecesariamente y que su uso se limita a 

pacientes que presentan mayor riesgo de desarrollar edema laríngeo o un test de fugas 

negativo, que por otra parte, no están estandarizados. Según los resultados obtenidos y 

en la población estudiada, la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo ha demostrado 

ser efectiva como medida preventiva del fracaso respiratorio post-extubación secundario 

a obstrucción de la vía aérea superior por edema laríngeo. Cabe destacar que uno de los 

criterios de exclusión, por considerarse predictor de fracaso de la extubación, fue 

presentar problemas para mantener permeable la vía aérea superior, incluidos los 

pacientes con alto riesgo de desarrollar edema laríngeo tras la extubación. Por tanto, 

esta terapia ha demostrado utilidad en prevenir este desenlace en pacientes sin riesgo 

estimado de desarrollarlo. Si bien es cierto que sólo se utilizaron tres factores de riesgo 

(duración de la ventilación mecánica más de tres días, intubación difícil o traumática y 

sexo femenino), se precisaba la presencia de al menos dos de ellos y un resultado 

negativo en el test de fugas para definir alto riesgo. No obstante, la selección de estos 

pacientes no está estandarizada actualmente. En comparación con los esteroides, la 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo ha demostrado utilidad en pacientes no 
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seleccionados para el desarrollo de edema laríngeo por lo que no se limitaría su uso a 

este grupo de pacientes. En cualquier caso, se trata de un resultado secundario y de un 

único trabajo en el que se ha estudiado. Sería preciso realizar estudios enfocados a 

investigar este objetivo en particular para poder emitir una conclusión firme sobre el 

papel preventivo de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo en la prevención de la 

reintubación por edema laríngeo. 

En función de estos resultados, los factores a los que se podría atribuir el beneficio de la 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo son: 

 Mejoría de la oxigenación. Varios estudios han demostrado mejoría del 

intercambio gaseoso con esta terapia (185, 192, 200, 202, 203, 237). Maggiore 

et al. (202) demostraron que a las 24 horas de la extubación, la relación 

PaO2/FiO2 fue mayor en el grupo que recibió oxigenoterapia acondicionada de 

alto flujo. 

 Reduce el trabajo respiratorio y la fatiga muscular, que con frecuencia se asocia 

a reintubación por hipoxia (194, 196, 222, 237) 

 El acondicionamiento del gas inspirado probablemente alivia la inflamación de 

la mucosa traqueal secundaria a la intubación (200) y mejora el manejo de las 

secreciones respiratorias (202). 

Recientemente Kang et al. (238) demostraron que el fracaso de la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo en pacientes con insuficiencia respiratoria podía causar 

retraso en la intubación y esto conllevar peores resultados clínicos. En el presente 

trabajo la aplicación de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo no retrasó la 

reintubación. Esto es relevante, porque como ya demostraron Keenan et al. (155) y 

Esteban et al. (156) con la ventilación mecánica no invasiva, el retraso en la 



133 
 

reintubación puede empeorar el pronóstico. En el presente estudio el tiempo hasta la 

reintubación fue similar en ambos grupos, 19 horas en el grupo de oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo y 15 horas en el grupo de oxigenoterapia convencional (p 

=0,7). Por sus beneficios clínicos sobre la mejoría de la oxigenación y el alivio de la 

disnea, pudiera considerarse que la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo puede 

llegar a “enmascarar” el fracaso respiratorio post-extubación y retrasar así la 

reintubación. Sin embargo, no hubo diferencias entre ambos grupos a la hora de 

identificar los pacientes que desarrollaron hipoxia tras la extubación (6 pacientes vs 7 

pacientes; p =0,1). Por otra parte, el tiempo medio hasta la reintubación en el grupo de 

oxigenoterapia acondicionada de alto flujo fueron 19 horas (12-28 horas), cuando la 

terapia se utilizó durante 24 horas, lo que demuestra que el fracaso respiratorio de la 

extubación fue identificado en la mayoría de los pacientes durante el periodo de 

tratamiento. Estos resultados se atribuyen a la utilización de la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo exclusivamente con intención preventiva y a su aplicación 

durante un periodo corto de 24 horas pero dirigida por criterios de reintubación 

predefinidos. 

En cuanto a la tasa de infección respiratoria descrita, hubo una tendencia hacia una 

reducción en el grupo de oxigenoterapia acondicionada de alto flujo al utilizar el criterio 

conjunto (neumonía y traqueobronquitis), pero no se obtuvieron resultados 

estadísticamente significativos: 6 pacientes (2,3%) vs 13 pacientes (4,9%), p =0,07. En 

los trabajos realizados hasta el momento no se ha evaluado este objetivo para poder 

comparar lo obtenido en el presente estudio. No obstante, este resultado es similar al 

observado en pacientes traqueostomizados (239). 

En esta serie de pacientes, no se describieron efectos secundarios relevantes y la terapia 

fue tolerada por todos los pacientes, sin bien es cierto que la evaluación del grado de 
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confort fue subjetiva. En los trabajos realizados hasta la fecha con esta terapia no se han 

identificado efectos adversos relevantes asociados a su uso (225). Los efectos 

secundarios previstos incluyen malestar por el flujo o la temperatura del gas (198) o 

molestias nasales; no obstante, son leves y no implican en la gran mayoría de los casos 

interrumpir la terapia. En general, la evidencia indica que la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo se tolera igual o mejor que otros métodos de oxigenoterapia 

(225). En el momento actual no existen contraindicaciones absolutas para el empleo de 

esta terapia (226). 

A la hora de analizar la incidencia de sepsis y de fracaso multiorgánico, esta fue similar 

en ambos grupos. Hasta el momento no se ha evaluado la influencia de la terapia de alto 

flujo en estos desenlaces para poder comparar con resultados previos los obtenidos. 

En cuanto a las variables fisiológicas, la PaO2/FIO2, la PaCO2 y el pH arterial fueron 

semejantes en ambos grupos. Tiruvoipati et al. (201) no encontraron diferencias en el 

intercambio gaseoso y Rittayamai et al. (203) no obtuvieron una mejoría en la SaO2; sin 

embargo, Maggiore et al. (202) si encontraron una mejoría de la PaO2/FIO2 y un menor 

número de desaturaciones con la terapia de alto flujo. 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la estancia en la Unidad 

de Cuidados Intensivos y hospitalaria ni en la mortalidad en la Unidad de Cuidados 

Intensivos y hospitalaria. Esto puede deberse a que, a pesar de que la oxigenoterapia 

acondicionada de alto flujo redujo la necesidad de reintubación, se esperaban tasas más 

bajas de reintubación para acortar la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos y 

hospitalaria (50, 144). Además, no se esperaban diferencias en la mortalidad debido a la 

baja tasa de mortalidad en esta población de bajo riesgo. Por otro lado, un 30% de las 

reintubaciones se realizaron por motivos no relacionados con las vías respiratorias 
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(parada cardiorrespiratoria, inestabilidad hemodinámica, disminución de nivel de 

conciencia, agitación no controlada con medicación y necesidad de cirugía urgente). 

Estas etiologías implican por lo general una situación de mayor gravedad, que podría 

explicar que no se hayan encontrado diferencias en estos desenlaces secundarios entre 

ambos grupos a pesar del beneficio claro de la oxigenoterapia acondicionada de alto 

flujo sobre la prevención del fracaso de la extubación y la reintubación, con el peor 

pronóstico que esto conlleva y que está claramente establecido en numerosos estudios 

desde hace años. El porcentaje de reintubaciones por motivos no respiratorios depende 

de casuística de cada unidad y en este caso se obtuvo en general un alto porcentaje de 

pacientes neurocríticos y quirúrgicos. 

El presente estudio tiene varias limitaciones: 

 Se trata de un estudio imposible de cegar, pues no se enmascararon las 

intervenciones. No obstante, no era posible realizarlo de esta manera. 

 Para seleccionar los pacientes con bajo riesgo de reintubación se utilizaron los 

factores de alto riesgo reportados en estudios previos. Aunque no ha sido 

validado aun un modelo para predecir la reintubación, el protocolo de exclusión 

empleado parece razonable para seleccionar a pacientes con riesgo bajo de 

reintubación. 

 Se ha restringido la utilización de la terapia de alto flujo a 24 horas, lo que limita 

sus efectos beneficiosos a este periodo de tiempo cuando el periodo de 

observación para definir la tasa de reintubación fueron 72 horas. Sin embargo, la 

aplicación de la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo de acuerdo a la 

respuesta clínica podría conducir a un peor pronóstico al disfrazar la 

insuficiencia respiratoria post-extubación y retrasar la reintubación. Aun así, se 
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encontró que 24 horas de terapia de alto flujo fueron suficientes para reducir la 

tasa de reintubación en el grupo de pacientes la recibieron. 

 La evaluación del grado de confort fue subjetiva; no obstante, en trabajos en los 

que se han empleado escalas numéricas o analógicas se han encontrado los 

mismos resultados. 

 No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas en las estancias y en 

la mortalidad en la unidad de cuidados intensivos y hospitalaria. Esto podría 

estar en relación con el alto porcentaje de pacientes reintubados por causa no 

relacionada con la vía aérea; etiologías que suelen condicionar un peor 

pronóstico del paciente no relacionado con la reintubación en sí misma. 
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7. CONCLUSIÓN 

 

En conclusión, la oxigenoterapia acondicionada de alto flujo demostró reducir la 

insuficiencia respiratoria post-extubación y la tasa de reintubación a las 72 horas en 

pacientes ventilados con bajo riesgo de reintubación. El principal beneficio de estos 

resultados se observó en el fracaso de la extubación por causa respiratoria. 
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