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Resumen

La obesidad en sus distintas expresiones es una enfermedad que esta en aumento
en varias regiones del mundo, incluido nuestro pais. Mas alla del mayor riesgo
de diabetes y compromiso cardiovascular, también hay mayor frecuencia de pro-
blemas respiratorios que incluye trastornos restrictivos, obstructivos, apnea
obstructiva del suefio y sindrome de hipoventilacion-obesidad. Todas estas
manifestaciones respiratorias pueden expresarse o agravarse ante un cuadro cri-
tico o ante una situacion de cirugia programada poniendo al paciente obeso en
riesgo de insuficiencia respiratoria. En esta revision efectuaremos un analisis de
las distintas alteraciones fisiopatologicas que determinan disfuncién respirato-
ria aguda en el paciente obeso y una revisién de la utilizacién de la ventilacién
mecanica no invasiva en el tratamiento de la misma.

Summary

The frequency of obesity, in its various expressions, is increasing in many parts
of the world, including our country. Besides the risk of diabetes and cardiovas-
cular complications, obesity produces a high rate of respiratory problems which
includes restrictive and obstructive disorders, obstructive sleep apnea and obe-
sity-hypoventilation syndrome. These respiratory manifestations may present or
worsen in a critical situation, or after a non-urgent surgery. In this review we
will make an analysis of the physiopathology that explains the acute respira-
tory disfunction in the obese patient under a critical situation and we will focus
on the use of non invasive ventilation to support it.

(POP), como método de destete de la Ventilacion
Mecénica (VM) o ante el fallo de extubacién. Asimis-

Esta revisién propone un reordenamiento y un ané-
lisis de la bibliografia sobre algunos aspectos de la
fisiopatologia respiratoria y la aplicacién de Venti-
lacion Mecénica No Invasiva (VMNI) en pacientes
con obesidad y Obesidad Extrema (OE) durante su
estadia en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).
La aplicaciéon de la VMNI en el contexto de obesidad
puede plantearse ante diferentes escenarios: preven-
cion de intubaciéon ante un evento que determine in-
suficiencia respiratoria aguda (IRA), prevencion de
complicaciones respiratorias en el pos operatorio

mo los pacientes obesos son mas proclives a presen-
tar apnea obstructiva y estos procesos obstructivos
pueden expresarse o agravarse en la internacién en
UTI, o incluso al momento de la extubacién en un
post-operatorio.

La interpretacion adecuada de las alteraciones
fisiopatolégicas del sistema respiratorio y su impacto
cardiovascular, permitira valorar rapidamente qué
componentes estan comprometidos dentro de la ecua-
ci6n de movimiento (elasticos, resistivos o ambos), en
qué magnitud y por cuales de ellos ha comenzado la
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disfuncién que llevé a la alteracién que se puede tra-
ducir en mayor trabajo respiratorio, alteracién del
estado acido-base (EAB), disnea y la consiguiente
necesidad de apoyo ventilatorio.

El sobrepeso, la obesidad y OE, no han disminui-
do, sino que son alteraciones que estan en franco
aumento tanto en Estados Unidos y Europa! como en
América Latina®. Argentina ocupa el segundo lugar de
los paises latinoamericanos con poblacién con
sobrepeso (57.8% de la poblacién)®. Un estudio mas
reciente, el estudio CARMELA, efectuado para valo-
rar factores de riesgo cardiovascular en 7 ciudades de
Latinoamérica, revel6 que la prevalencia de obesidad
(definida por Indice de Masa Corporal > 30 kg/m?) en
la ciudad de Buenos Aires, en ciudadanos entre 25-
64 anos es de 19.7%*.

El costo directo de la obesidad en Estados Unidos
se estima en 51.600 millones de délares por ano; los
costos indirectos sobrepasan los 95.000 millones por
ano, elevando los costos del sistema de salud més caro
del mundo. Cifras similares existen en Europa. Te-
niendo en cuenta este marco, es claro el panorama de
los pacientes con estas alteraciones en la medida que
requieren medicina de mayor complejidad.

Sin duda, el paciente con obesidad u OE que es
admitido en una UCI, independientemente de su mo-
tivo de ingreso, constituye per se un desafio asistencial
para cualquier equipo de cuidados intensivos debido
a su morbimortalidad aumentada y a la mayor pro-
babilidad de complicaciones en su estadia hospitala-
ria® 5, siendo la dificultad para la movilizacién de es-
tos pacientes un factor determinante’.

Fisiopatologia cardio respiratoria, Obesidad
y Obesidad Extrema (OE)

El grado de obesidad se clasifica esencialmente segin
el Indice de Masa Corporal (BMI), medido en Kg/m?.
Pi-Sunyer y colaboradores publicaron en el 2000 esta
clasificacién que subdivide alguna de las categorias
convencionales?:

Peso insuficiente: < 18.5
Normopeso: 18.5-24.9
Sobrepeso: 25-29.9
Grado I: 25-26.9
Grado II-preobesidad: 27-29.9
Obesidad tipo I: 30-34.9
Obesidad tipo II: 35-39.9
Obesidad tipo III (mérbida): 40-49.9
Obesidad tipo IV (extrema): >49.9

La Organizacion Mundial de la Salud determina
presencia de obesidad cuando el BMI es > a 30 kg/m?
y obesidad III u obesidad extrema cuando el BMI es
> a 40 kg/m?2. La clasificacién por BMI tiene algunas
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limitaciones. Por ejemplo, personas con mucha masa
muscular (deportistas), pueden se considerados obesos,
por lo que también se tiene en cuenta el patrén de la
distribucion adiposa expresado por la circunferencia de
la cintura. Esto sumado al BMI correlaciona mejor con
el riesgo de eventos cardiovasculares®!° (tabla 1).

La morbilidad y la mortalidad se elevan abrup-
tamente a partir de un BMI > 30 Kg/m?, en especial
asociado a tabaquismo. M4as alla del mayor riesgo de
diabetes y otras enfermedades endocrinas, de mayor
riesgo de enfermedades gastrointestinales e incluso
de algunos tipos de cancer (mama, prostata, colorrec-
tal y endometrio), en lo que respecta a esta revision
hay un notable incremento de eventos cardiovascu-
lares y problemas respiratorios. El riesgo de muerte
prematura es el doble con BMI > 35 kg/m?, el riesgo
de muerte subita es 13 veces mayor en la mujer con
obesidad mérbida y en el estudio Framingham los va-
rones con sobrepeso tenian 3.9 mayor mortalidad que
los de peso normal*- 1213, Los eventos cardiovasculares
estan vinculados a cardiomiopatia, hipertensién
arterial, core pulmonar, enfermedad venosa trom-
boembdlica y enfermedad cerebrovascular.

Respecto a los trastornos respiratorios, el espec-
tro de la obesidad va desde compromiso restrictivo,
obstruccion al flujo aéreo, apnea obstructiva del sue-
no e hipoventilacién-obesidad (SHO).

A medida que el BMI aumenta, el sistema respi-
ratorio va sufriendo progresivamente alteraciones, es-
pecialmente, en sus componentes elasticos y por com-
presién dindmica de las vias aéreas, en casos mas se-
veros, también en sus componentes resistivos.

Se podria clasificar a los cambios producidos en el
sistema respiratorio a causa de la obesidad en'*:

1. Efecto sobre los volimenes pulmonares.

2. Alteraciones de la pared toracica por la distribu-
cion de la grasa.

Efectos sobre el flujo de las vias aéreas.
Compromiso muscular respiratorio.

Efectos sobre la oxigenacion.

Efectos de la anestesia general.

o Gk w

El aumento del BMI esta relacionado con una dismi-
nucién del Volumen Espiratorio Forzado en el primer
segundo (FEV)), la Capacidad Vital Forzada (FVC), la
Capacidad Pulmonar Total (CPT), la Capacidad Residual
Funcional (CRF) y el Volumen de Reserva Espiratorio
(VRE)* 6, El CRF disminuye como consecuencia de la
caida del VRE con Volumen Residual (VR) permanecien-
do normal. Pero, algunos pacientes pueden tener VR ele-
vado por coexistente compromiso obstructivo. E1 CRF
declina exponencialmente con el incremento del BMIZ.

Larestriccion asociada a la obesidad generalmen-
te es moderada y esta relacionada sobre un efecto del
tejido graso sobre el diafragma y la caja toracica. Es-
tas restricciones que llevan a una disminucién de la
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TABLA 1. Riesgo de Obesidad segin IMC (indice de Masa Corporal en K/m?) y riesgo de
eventos cardiovasculares de acuerdo a la circunferencia abdominal en cm.

Clasificacion IMC Riesgo Aumentado Muy severo
Bajo peso <185 Bajo 94 102
Normal 18.5-24.9 Promedio R

Sobrepeso 25

Pre-Obesos 25.0-29.9 Aumentado 80 88
Obesidad | 30.0-34.9 Moderado i

Obesidad Il 35.0-39.9 Grave

Obesidad Ill 40

Capacidad Pulmonar Total menor al 85% del predi-
cho con el consecuente impacto clinico, se observan
especialmente en sujetos con una relacion peso/altu-
ra=a 0.9-1.0 Kg/cm.

La caida del CRF puede ser de una magnitud tal que
queda por debajo del volumen de cierre con el subse-
cuente cierre de la pequena via aérea (grafico 1). Rela-
ciones FEV1/FVC menores al 70% del predicho, que
manifiestan una obstruccion al flujo aéreo no son una
variable que forme parte de las alteraciones asociadas
ala obesidad. Sin embargo, ciertas alteraciones de la
pequena via aérea, como se ha mencionado, han sido
reportadas dentro de este contexto!’. Un flujo espira-
torio limitado puede ser la causa para que se manifies-
ten fenomenos de hiperinsuflacién y autoPEEP .

Burns observo que en pacientes obesos, con ascitis
y/o distension abdominal importante, en condiciones
de destete, la comparacion de distintas posiciones
generaba cambios en el patron ventilatorio del pacien-
te, cambios posicionales que pueden ser aprovecha-
dos para mejorar la expansiéon pulmonar®.

Los pacientes con obesidad pueden tener reduc-
cién de la compliance toraco-pulmonar que se mani-
fiesta mas en condicién de anestesia general?.

En relacion a las alteraciones que pueden sufrir este
tipo de pacientes en su sistema respiratorio, debemos
mencionar el colapso de la via aérea central como cau-
sa de falla ventilatoria aguda y en especial como causa
de destete dificultoso. Murgu y colaboradores?! repor-
tan el caso de un paciente con obesidad y apneas del
sueno que repetidamente tenia episodios de fallo res-
piratorio agudo, indiciAndose la traqueostomia por fa-
llo severo y fracaso de la utilizacion de VMNI. Pese a
la traqueostomia, ante la dificultad para poder retirar
la VM, mediante método fibrobroncoscépico observa-
ron colapso espiratorio difuso en la via aérea central,
de ambos bronquios fuente y de los dos tercios inferio-
res de la traquea, siendo la solucién la colocacién de
stents.

Respecto al consumo de O, y la produccién de CO,
(VCO,), ambos estan incrementados en los obesos,

Grafico 1. Volumenes y capacidades pulmonares en sujetos obe-
sos y con peso normal. CPT: capacidad pulmonar total. VC: volu-
men corriente. CC: capacidad de cierre. VR: volumen residual fun-
cional.

como consecuencia del aumento de la actividad
metabdlica por el exceso de grasa y la carga de traba-
jo para soportar los tejidos. La normocapnia es man-
tenida por el aumento del volumen minuto respira-
torio, lo que a su vez lleva a mayor costo de O, para
respirar.

Los pacientes obesos pueden tener en situacion
estable debido al colapso alveolar, y la reduccién de
los volimenes pulmonares, hipoxemia, que puede ser
minima en condicién estable. Pero en situacién de
internacion por falla respiratoria o cardiaca, o ante
necesidad de anestesia, puede expresarse con mayor
magnitud. La paCO, suele estar normal, a pesar del
aumento de la VCO,, debido al estimulo del centro
respiratorio que incrementa la ventilacién minuto.
Sin embargo estara elevada en los pacientes obesos
con SHO.

La fuerza de los musculos respiratorios, especial-
mente los inspiratorios, puede estar comprometida,
documentado por la medicién de presién inspiratoria
méaxima (PIMé4x), siendo esta menor comparada con
sujetos de peso normal. Esta debilidad es asociada a
la incapacidad producida por la disminucién de la
compliance de la pared toracica, o al manejo de bajos
volimenes pulmonares o a ambas causas. Respecto del
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trabajo respiratorio (WOB), un individuo con un BMI
hasta 24 Kg/m?genera 0.43 joules por litro de gas que
debe mover, cuando el BMI es hasta 45 Kg/m? el WOB
es de 0.74 J/L y si el BMI es > a 46 Kg./m? este indi-
viduo debera realizar un trabajo cuatro veces mayor
al de un individuo con un peso normal para su talla,
para mover cada litro de gas dentro de su sistema
respiratorio, es decir 1.64 J/L.

Existe una clara relacién entre el sujeto obeso y
su percepcion de disnea. Esto esta dado por el
disbalance que se genera entre la incapacidad de los
musculos de generar la tensién suficiente y la de-
manda que pesa sobre ellos, produciendo una percep-
cién mayor de falta de aire, que suele enmascarar
otras causas de disnea de origen cardiaco o respira-
torio.

Otro espectro fisiopatoldgico de la obesidad lo cons-
tituye el SHO. Como expresado, la obesidad impone
una significativa carga mecanica para la respiracion,
debido a la reduccién de la compliance del sistema
respiratorio, aumento de la resistencia pulmonar y un
estado de debilidad de los musculos respiratorios.
Todo esto determina aumento del trabajo de los mus-
culos respiratorios. Pero la obesidad no es el Ginico
constituyente del SHO, ya que menos de 1/3 de los
obesos morbidos desarrollan hipercapnia. Otros de-
terminantes de la hipercapnia crénica son una res-
puesta bloqueada del centro respiratorio a la hipoxe-
mia y a la hipercapnia, un estado de resistencia a la
leptina (una proteina vinculada a la saciedad que
incrementa la ventilacién) y desérdenes respiratorios
del sueno, vinculados a las apneas obstructivas del
sueno (AOS). La mayoria de los pacientes con SHO
resuelven la hipercapnia con CPAP o traqueostomia,
aunque no cambie el BMI ni la produccion de CO2% Un
modelo que combina trastornos de la respiracién du-
rante el suefo, alteraciones del drive respiratorio
central y del buffering renal podrian explicar las al-
teraciones del SHO. Asi, en los pacientes con AOS, la
ventilacion minuto no disminuye debido al gran au-
mento de la ventilacién entre los episodios de apnea
obstructiva. Pero puede haber hipercapnia si la du-
racién de la hiperventilacién entre episodios obs-
tructivos es inadecuada para eliminar el CO, acumu-
lado. Esto sucede cuando la hipercapnia aguda causa
pequeno aumento del bicarbonato, que bloquea la
respuesta ventilatoria a CO, que no se corrige antes
del préximo periodo de sueno 2.

Se puede decir que en estos pacientes, camino de
encontrar los argumentos necesarios que justifiquen
el uso de VMNI, en especial, en situaciones agudas,
se retinen los elementos que pueden contribuir a que
se produzca una alteraciéon V/Q de grado variable o
que también se establezcan los elementos para gene-
rar hipoventilacion alveolar'4, causas de hipoxemia

111

TABLA 2. Alteraciones respiratorias en la Obesidad

Compromiso Restrictivo

- Reduccién del CRF

- Reduccion de la Capacidad Pulmonar Total

- Disminucion del VRE

Compromiso Obstructivo

— Reduccion del calibre de la via aérea por la propia
disminucion del Volumen Pulmonar

- Cierre precoz de pequena via aérea por FRC < Volumen de
Cierre

- Apnea Obstructiva del sueno

- Colapso de vias aéreas centrales

Alteracion de la Compliance del Sistema Respiratorio

- Disminucién del Ccw (caja toracica)

- Disminucion del C (pulmén)

Aumento del Trabajo Respiratorio

- Alteracion de la Compliance

- Por> VO, yVCO,

Disminucion de la fuerza de los musculos respiratorios

Aumento del Consumo de O, y de la produccion de CO,

Predisposicion a hipoxemia e hipercapnia (ante Sindrome

Hipoventilacion-Obesidad)

que suelen establecerse conjuntamente en los obesos,
maés aun en la falla respiratoria aguda.

Un resumen de las alteraciones respiratorias pue-
de observarse en la tabla 2.

Otro punto interesante es el status cardiovascular
de estos pacientes. Un estudio epidemiolégico hecho
en la ciudad de Cérdoba de la Reptblica Argentina,
sobre hipertensiéon mostré que la prevalencia de la
misma en los individuos con un BMI > a 30 Kg./m?
era de un 59% respecto de las personas con un BMI
menor (26%) p= 0.01. Teniendo en cuenta el trabajo
de Lavie y Messerli 2 sobre la adaptacion cardiovas-
cular de los pacientes hipertensos y los pacientes obe-
sos, los primeros, cuando no son obesos tienden a una
hipertrofia concéntrica, donde la poscarga esta mas
disminuida que la precarga, los segundos, cuando son
normotensos, tienden a una hipertrofia excéntrica,
donde la precarga es la que disminuye respecto de la
poscarga. El problema mayor lo tienen los pacientes
obesos con hipertension que generan falla cardiaca
congestiva con un aumento de ambas, pre y pos car-
ga, teniendo aqui otro s6lido argumento para la utili-
zacion de la VMNI en situaciones agudas en pacien-
tes obesos u obesos extremos.

Efectos de la Anestesia y la Cirugia

Aun en ausencia de enfermedad pulmonar intrinse-
ca, los pacientes con obesidad son proclives a desarro-
llar atelectasia, neumonia e hipoxemia en el post-
operatorio.
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Es sabido que el someter a cualquier individuo a
una anestesia general y ademéas cuando esta es para
una intervencién de cirugia de abdomen superior o
térax, las variables ventilatorias sufren variaciones
transitorias que en el mayor de los casos se superan
entre las 48 a 72 horas pos cirugia. Pero cuando se tra-
ta de personas con un BMI aumentado estas variables
sufren alteraciones mas considerables y sus consecuen-
cias no suelen ser tan solo transitorias, siendo una de
las principales causas de insuficiencia respiratoria agu-
day de ingreso a las UCIs. Hess y Kacmarek? postu-
lan que en la poblacién general, la cirugia toracica o
cardiaca pueden reducir hasta un 30% la CRE, la ciru-
gia abdominal superior puede reducir hasta un 60% la
CV yentre el 60% y el 80% de los pacientes con cirugia
toracoabdominal, muestran evidencia radiografica de
atelectasia. Estas cifras impresionan mucho mas cru-
das ain cuando de poblacién obesa se trata. Alonso
Inigo y colaboradores!* observaron que la CV, la CRF
y la CPT pueden disminuir hasta al 30% de su valor
basal en obesos extremos y desarrollan mas atelectasias
durante la anestesia general que los sanos y éstas per-
sisten luego de 24 hs. de la intervencién quirargica. La
disfuncion respiratoria postoperatoria en pacientes
obesos es mayor luego de una cirugia toracica o abdo-
minal alta y la incidencia de atelectasias puede ser del
45%. Otro dato importante para acercarnos atin mas a
que tipo de paciente nos podemos encontrar en la UCI
con la necesidad de darle algiin tipo de soporte
ventilatorio lo dan Pelossi et al?® en un trabajo donde
demuestran cémo el aumento del BMI es una causa di-
recta de la caida de los volimenes pulmonares y de la
alteracion de la mecanica pulmonar y el intercambio
gaseoso durante la anestesia general.

La reduccién del CRE, determina mayor posibili-
dad de desigualdad V/Q, de shunt y consiguiente
hipoxemia durante la anestesia. Se ha descriptro
shunt del 10-25% en pacientes obesos anestesiados
versus s6lo 2-5% en sujetos normales anestesiados. Si
el paciente tiene alguna alteracién del intercambio
gaseoso el deterioro puede incrementar dramatica-
mente con la sedacion anestésica®.

En un estudio de pacientes con cirugia abdominal
se compararon entre sujetos sanos y obesos morbidos,
las alteraciones de la mecénica respiratoria particio-
nada en la contribucion de la caja toracica o del pul-
mon, las alteraciones del intercambio gaseoso y las mo-
dificaciones del trabajo respiratorio. Se observé baja
compliance del sistema respiratorio (Csr), aunque con
mayor contribucién del pulmén, incremento marcado
en la resistencia de la via aérea, caida mas significati-
va del CRF y como consecuencia de estos cambios,
mayor trabajo respiratorio y alteracion de la oxigena-
cién. La mayor contribucién de la Compliance Pul-
monar (C,) ala caida de la Csr podria ser explicada por
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el mayor volumen circulatorio de los obesos y/o el cie-
rre de unidades alveolares. Por su parte la reduccion
de la Compliance de la caja toracica (Ccw) puede expli-
carse por la adiposidad alrededor de las costillas, el
diafragma, el abdomen y al limitado movimientos de
las costillas por cifosis toracica o hiperlordosis lumbar
secundarios al excesivo contendido de grasa abdomi-
nal. También puede deberse a que la disminucién del
volumen pulmonar puede traccionar la caja debajo de
de su nivel de reposo y de este modo la coloca en una
porcién mas aplanada de la curva presién/volumen?.

La disminucién de la resistencia, por su parte,
podria explicarse simplemente por una disminucién
del volumen pulmonar y no por alteraciones intrin-
secas de la via aérea®.

Finalmente, la incidencia de apnea obstructiva del
sueno, por ejemplo en pacientes obesos considerados
para cirugia bariatrica, es de alrededor del 70%%. Si
la apnea no es recocida previo al acto quirtrgico pue-
de derivar en complicaciones en el periodo post-
operatorio, relacionado a que la sedacién anestésica
incrementa la obstruccién?’. Por ello es recomenda-
ble extubarlos bien despiertos y estar preparados para
rapida aplicaciéon de CPAP o VMNI'".

Fallo respiratorio agudo en el
paciente obeso y su manejo

Los procesos que llevan a estos pacientes a sufrir fa-
llo respiratorio agudo han sido en parte relatados
hasta aqui, pero podrian reunirse en tres amplias
condiciones, las que llevan a la insuficiencia respira-
toria aguda a estos pacientes? %:

— Sindrome de apneas obstructivas del sueno.

— Sindrome de obesidad-hipoventilacién.

— Hipoxemia por desigualdad V/Q y shunt

Asentada sobre las dos primeras, ya existentes al
ingreso del paciente al hospital, se agrega o magnifica
la tercera causa que puede tener muy variado origen,
ya sea de causa clinica o quirdrgica.

Asimismo, los pacientes con SHO tienen mas fre-
cuencia de hospitalizacién y comparado con pacientes
con similar grado de obesidad sin hipoventilacién tie-
nen més tasa de internaciéon en UCI y de necesidad
de Ventilacién Mecanica®.

El-Solh y colaboradores® describen las diferencias
en las causas que originan el fallo respiratorio agudo
y su ingreso en la UCI entre pacientes obesos extre-
mos y pacientes no obesos. Para los pacientes con OE
los porcentajes son: 60% tipo I, 15% tipo II, 18% tipo
III y 7% tipo IV. Para los pacientes no obesos los por-
centajes publicados fueron: 54% tipo I, 11% tipo II,
11% tipo II1 y 24% tipo IV.
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Habiendo revisado el origen del fracaso venti-
latorio de estos pacientes y su fisiopatologia en rela-
ci6én a su sistema cardiorespiratorio, nos queda revi-
sar el soporte que se le puede ofrecer a estos pacien-
tes, evitando especialmente que su fallo respiratorio
deba ser sostenido mediante la invasién de la via aé-
reay la ventilacion mecéanica convencional.

La VMNI puede aplicarse a los pacientes obesos
en diferentes escenarios: ante una situaciéon de falla
respiratoria aguda, en fase de descompensacion para
los pacientes con SHO, en el periodo post-operatorio
en especial de cirugias abdominales como estrategia
preventiva de complicaciones, ante fracaso de extu-
bacién o prevencion de fracaso de extubacion e inclu-
so como técnica de oxigenacioén pre-intubacion sea
para anestesia quirargica o ante situacion de falla res-
piratoria, con necesidad de intubacién.

Las ventajas de la VMNI respecto de evitar la
intubacion translaringea ya son conocidas y demostra-
das en distintos articulos®®3l. A esto se debe agregar
que evitarles la intubacién a pacientes con obesidad y
en especial con OE cobra una dimensién ain mas im-
portante. En un trabajo recientemente publicado, si
bien es de diseno retrospectivo, Duarte y colaborado-
res®? evaluaron una serie sobre un periodo de siete
anos, con pacientes con OE con falla respiratoria agu-
da que requirieron VM. En total fueron 50 pacientes,
de los cuales, 17 pacientes fueron directamente
intubados (BMI 53.2 + 12.2 Kg. /m?), los restantes 33
pacientes recibieron VMNI, de los cuales 21 resultaron
con éxitoy 12 fracasaron requiriendo intubacién y ven-
tilacién convencional. Lo interesante del analisis que
hacen los autores es que el grupo de VMNI con éxito
tenia un BMI menor (46.9 + 8.9) al grupo de VMNI que
fracaso (62.5 = 16.1) resultando una p= 0.001. Al ser
un trabajo retrospectivo se puede discutir si la pobla-
ciébn mas obesa fracasaba por su condicién o por no
tener un diseno homogéneo en la aplicacion de la téc-
nica, teniendo en cuenta que el periodo en que se hizo
este trabajo trascurre entre 1997 y 2004.

Quiza en situaciones agudas, donde mas expe-
riencias y evidencias publicadas hay, es en el ma-
nejo intra y pos operatorio de estos pacientes.

Uno de los primeros trabajos en mostrar los bene-
ficios del uso de la VMNI en pos operatorios en pa-
cientes con obesidad moérbida es de Joris y colabora-
dores®. Este trabajo hecho en pacientes que cursaban
pos operatorio inmediato de gastroplastia, mostré be-
neficios en variables espirométricas y de intercambio
gaseoso con el uso de un sistema binivelado, en for-
ma preventiva. Las variables estudiadas mejoraron
significativamente cuando se aplicé doble nivel de
presién positiva con un delta de soporte de 8 cmH,0O
en relacién a un delta de PS de 4 cmH,O o sélo haber
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recibido tratamiento convencional sin soporte
ventilatorio.

El apoyo con presion positiva en forma no invasiva
puede ser utilizado como soporte intraoperatorio
cuando se utiliza anestesia locorregional o como ayu-
da en la recuperacién anestésica'.

El trabajo de Jaber y colaboradores® y el multicén-
trico dirigido por Squadrone® reflejan la clara utili-
dad del soporte no invasivo a presion positiva en la
falla respiratoria hipoxémica en el pos operatorio in-
mediato, especialmente de cirugias abdominales
altas.

En el trabajo de Jaber se pone de manifiesto la
diferencia estadisticamente significativa (p<0.01)
entre el grupo que recibi6 VMNI y el grupo que de-
bié ser intubado en cuatro variables medidas: dura-
cion de la estadia en ICU, duracion de la estadia en el
hospital, mortalidad en ICU y mortalidad en el hos-
pital. Ademas la eficacia en prevenir intubacion fue
del 67%.

En el trabajo dirigido por Squadrone, los pacien-
tes del grupo de intervencion recibieron soporte no
invasivo mas oxigeno adicional en forma de CPAP de
7.5 cmH,O con una interfaz tipo escafandra, mientras
que el grupo control recibi6 oxigenoterapia ademas de
los cuidados estandar que recibieron ambos grupos.
El resultado primario que evaluaron los autores fue
el porcentaje de intubacién, siendo significativamente
bajo en el grupo de estudio (1% vs. 10%; p= 0.005; RR
0.099 y un 95% CI 0.01 - 0.76). En otras variables ana-
lizadas también se aprecié mejoria con la VMNI: neu-
monia (2% vs. 10%, RR 0.19, 95% CI 0.04 — 0.88, p=
0.02) infeccién (3% vs. 10%, RR 0.27; 95% CI 0,07 —
0.94, p= 0.03) y sepsis (2% vs. 9%, RR 0.22, 95% CI
0.04 - 0.99, p= 0.03). Si bien este trabajo no fue diri-
gido a evaluar poblacion obesa, sus resultados indi-
can claramente que la insuficiencia respiratoria agu-
da hipoxémica surgida en el periodo de post-cirugia
inmediato requiere del soporte con presién positiva
y que la aplicacién de s6lo oxigenoterapia, no sélo no
es eficaz sino que puede contribuir a empeorar el
cuadro ya que estos pacientes reciben durante la ci-
rugia altas concentraciones de oxigeno, lo que lleva a
sugerir que la causa de la hipoxemia se debe a areas
crecientes de colapso alveolar donde uno de los me-
canismos que las produce es el reemplazo del nitré-
geno residual dentro del alvéolo por oxigeno.

También como estrategia preventiva en post-
operatorio, un estudio efectuado para evaluar la efi-
cacia de CPAP (con vélvula Boussignac) vs. simple-
mente administracién de oxigeno, en pacientes obe-
sos mérbidos en post-operatorios de by-pass gastrico,
mostré mejoria en la oxigenaciéon con CPAP sin mo-
dificaciones en la CO,*.
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Otro estudio fue realizado para determinar la efi-
cacia de maniobras de reclutamiento con hasta 20 cm
de H,0 de PEEP, en pacientes con obesidad mérbida
sometidos a cirugia bariatrica laparoscépica. La ma-
niobra de reclutamiento determiné mejoria intra-
operatoria de la oxigenacion y transitoria mejoria de
la compliance dindmica. La mejoria de la oxigenacién
se disip6é dentro de los 30 minutos de la extubacion.
Teniendo en cuenta esta observacion la aplicacion de
CPAP o Bilevel inmediatamente post-extubacién po-
dria a mantener los efectos positivos de la maniobra
de reclutamiento intra-operatoria®’.

Respecto al mayor compromiso respiratorio en
pacientes con obesidad que necesitan ser intubados,
mas adn si ya estan en falla respiratoria, al colocar-
los en posicién supina, la CRF disminuye como con-
secuencia de la caida del VRE. Esto deriva en rapida
caida de la PaO,, e intentos por mantener la oxigena-
cién por ventilaciéon con mascara y bolsa de anestesia,
suelen ser insuficientes. En este escenario puede es-
tar indicado la pre-oxigenacion a través de ventilacion
no invasiva con presion de soporte. Hay trabajos efec-
tuados en pacientes hipoxémicos previo a la intubacion
que pueden beneficiarse con esta técnica® .

Respecto de la relacion entre volimenes, capaci-
dades y posiciones en los pacientes con obesidad
morbida, Burns y colaboradores'® muestran la mejo-
ra del volumen corriente y la disminucién de la fre-
cuencia respiratoria en pacientes obesos, en pacien-
tes con distensién abdominal y en pacientes con ascitis
(n= 19) que estaban en proceso de destete cuando
fueron colocados en posicién de Trendelenburg inver-
tida a 45° comparada contra posiciones de 0°, 45°y 90°
de flexién del plano de la cama. Este simple procedi-
miento puede ofrecerles a los pacientes con alteraciéon
de su com-pliance toracica a expensas del aumento del
compartimiento abdominal una mejora notable en su
mecéanica respiratoria.

Nos es claro aun el panorama respecto del papel
de la VMNI durante el destete y la extubacion. El tra-
bajo multicéntrico de Esteban y colaboradores* no fue
positivo para el uso de VMNI como falla de extubacion
en una poblacion heterogénea, aunque cabe aclarar
que este trabajo recibi6 criticas por el largo periodo
de espera (promedio de 9 horas) que se dio para deci-
dir la reintubacion en los pacientes que estaban en el
grupo de VMNI. El estudio de Keenan y colaborado-
res tampoco mostré evidencias entre los dos grupos
analizados?'. Quiza es mas aliciente el futuro de esta
técnica como alternativa en el proceso de destete o en
la prevencion de fracaso de extubacién en poblacién
de riesgo*? 43,

En esta direccion, recientemente, El-Solh y cola-
boradores* publicaron un trabajo realizado en pobla-
cion obesa usando VMNI como prevencion de fallo de
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extubacién, donde el grupo de estudio (62 pacientes,
BMI 47.4 = 10.7) recibia soporte ventilatorio no
invasivo post-extubacion y el grupo control, histori-
co, (62 pacientes, BMI 45.6 + 7.6) recibia tratamien-
to estandar post-extubacién, con un APACHE II de
admision de 21,8 + 4.6 para el grupo de estudio y de
23.1 £ 5.7 para el grupo control (pNS). No hubo dife-
rencias significativas en los dias de ventilacién meca-
nica ni en el APACHE II al momento de la extubacion.
Sin embargo se aprecio clara disminucién con VMNI
en los dias en UCI y en el hospital: 11.8 = 7.9/20.6 +
10.6 dias respectivamente, grupo VMNI vs. 18.2 +
11.2 /26.0 = 11.3 dias respectivamente en el grupo
control (p =<0.001y 0.007 respectivamente). Ademas
en el grupo que presentaba hipercapnia, si se aprecié
reduccién de mortalidad hospitalaria con VMNI.

En el caso de pacientes con SHO que frecuentemente
requieren internacion por exacerbaciones respiratorias
o falla cardiaca, el método mas efectivo para mejorar la
insuficiencia respiratoria es la VMNI con presion
binivelada o con otros modos de asistencia ventilatoria.
En cambio CPAP sélo, puede no ser efectivo para aliviar
la hipercapnia en esta situacion clinica®.

Conclusiones

Sin lugar a dudas, el apoyo no invasivo a presion po-
sitiva puede favorecer el prondstico de los pacientes
obesos ya sea como estrategia para prevenir la intu-
bacién ante situacion de falla respiratoria aguda, como
cuidado perioperatorio para evitar complicaciones,
como estrategia de destete, para prevenir fracaso de
extubacion o ante falla instalada, e incluso como méto-
do de pre-oxigenacién en pacientes obesos mérbidos
previo a intubacién por falla respiratoria.

Probablemente los principales efectos que puede
obtener este tipo de poblacién al recibir VMNI sean:
la descarga de los musculos respiratorios, la correc-
ci6én de la hipoventilacion nocturnay el reseteo de los
centros respiratorios*® 45,
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