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LLISTAT D’ABREVIATURES.

ACS: apnea central del son.

ALS-FRS: escala funcional residual de I'esclerosi lateral amiotrofica.
AME: atrofia muscular espinal.

AOS: apnea obstructiva del son.

APV: asincronia pacient ventilador.

ATS: American Thoracic Society.

AVAPS: mode de pressio suport amb volum assegurat mitja.
AVAPS-AE: mode de pressié suport amb volum assegurat mitja i autoEPAP.
BPAP: bipressio positiva de la via aéria.

C (o T): mode controlat de ventilacio.

CC: cicles controlats.

CCAH: hipoventilaci6 alveolar central congénita.

CPAP: pressio continua de la via aéria.

CPT: capacitat pulmonar total.

CREF: capacitat residual funcional.

CT90: temps durant la pulsioximetria nocturna per sota de 90% de saturacio d’O2.
CV: capacitat vital.

DMD: distrofia muscular de Duchenne.

DM: distrofia miotonica.

DM I: distrofia miotdnica tipus | (malaltia de Steinert).

EB: excés de base.

ECA: estudi controlat aleatoritzat.

ELA: esclerosi lateral amiotrofica.

EM: Esclerosi multiple.

EMG: electromiograma.

EPAP (o PEEP): pressio positiva al final de I'espiracio.

ERS: European Respiratory Society.

FBF: fatiga de baixa frequéncia.

FEVE: fraccié d’ejeccio del ventricle esquerre.

FOT: técnica d’oscil-lacio forgada.

FQ: fibrosi quistica.

fr: freqUéncia respiratoria.

f/\Vt: freqliencia respiratoria / volum circulant.

GRADE: enfocament per a fer recomanacions basat en Grading of Recommendations,

Assessment, Development, i Evaluation.



GSA: gasometria arterial.

HI-VNI: ventilacié no invasiva d’alta intensitat.

HME: intercanviador de calor i humitat.

HRV: variabilitat de la freqiiéncia cardiaca.

HT: humidificador térmic.

HTP: hipertensié pulmonar.

ICC: insuficiéncia cardiaca cronica.

ID4%: index de dessaturacions del 4%.

I/E: relaci6 inspiracio / espiracio.

IMC: index de massa corporal.

IPAP: pressio positiva inspiratoria.

IRAH: insuficiéncia respiratoria aguda hipercapnica.
IRC: insuficiéncia respiratoria cronica.

IRCH: insuficiéncia respiratoria cronica hipercapnica.
LCFA: limitacio cronica al flux aeri.

LEMS: sindrome miasténica d’Eaton-Lambert.

LI-VNI: ventilacié no invasiva de baixa intensitat.

MG: miasténia gravis.

MNM: malalties neuromusculars.

MPOC: malaltia pulmonar obstructiva cronica.

NAVA: assisténcia ventilatoria ajustada neuronalment.
NHS: National Health Service.

NNT: nombre necessari per a tractar.

NREM (son): etapes de son que no sén el son REM (Rapid eye moviments).
OCD: oxigenoterapia continua domiciliaria.

PAP: pressié6 positiva de la via aéria.

Paw: pressio vies aéries.

pCO2: pressio parcial de dioxid de carboni.

Pdi max: pressio transdiafragmatica maxima.

PEEPI: pressi6 positiva al final de I'espiracié intrinseca.
PEG: gastrostomia endoscopica percutania.

PEM: pressio espiratdria maxima.

petCO2: end tidal CO2 (pressiod de dioxid de carboni al final del volum circulant)
PFR: proves de funci6 respiratoria.

PFT: pic flux de la tos.

PICO: preguntes sobre pacients, intervencid, comparacio i resultat.

PIM: pressio inspiratdria maxima.



ptcCO2: pressid parcial de didxid de carboni transcutania.
pO2: pressié parcial d’oxigen.

PR: poligrafia respiratoria.

PS: pressio suport.

PSG: polisomnografia.

QVRS: qualitat de vida relacionada amb la salut.
RCS: respiracié de Cheyne-Stokes.

REM (son): etapa de son amb Rapid eye moviments.
RR: rehabilitacio respiratoria.

S: mode espontani de ventilacio.

SatO2: saturaci¢ arterial d’oxigen.

SGRAQ: Saint George’s Respiratory Questionnaire.
SOH: sindrome d’obesitat hipoventilacio.

S/T: mode de ventilacié espontani/controlat.

SVA: servoventilacio adaptativa.

SVD: sobrecarrega ventricular dreta.

TC: tomografia computeritzada.

Ti: temps inspiratori.

Ti max: temps inspiratori maxim.

Ti min: temps inspiratori minim.

TiTtot: Temps inspiratori / temps total.

TTmus: index tensio-temps no invasiva dels musculs inspiratoris.
TTP: temps de transit de pols.

Twpdi: pressio transdiafragmatica.

UCI: unitat de cures intensives.

VAPS: pressio suport amb volum assegurat.

VAS: via aéria superior.

Va: volum alveolar.

Vc: volum circulant.

Vce: volum circulant espiratori.

Vci: volum circulant inspiratori.

VM: volum minut.

VMD: Ventilacié mecanica domiciliaria.

VMP: ventilacié mecanica perllongada.

VNI: ventilacié mecanica no invasiva.

V/Q: ventilacio / perfusio.

VR: volum residual.



6MWT: test de la marxa de 6 minuts.

%CC: percentatge de cicles controlats.
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RESUM

ADAPTACIO A LA VENTILACIO MECANICA DOMICILIARIA (VMD):
PROCEDIMENT | FACTORS ASSOCIATS A LA RESPOSTA AL TRACTAMENT.

La VMD és un tractament cada vegada més emprat a les malalties que cursen amb
hipoventilacié en forma d’insuficieéncia respiratoria hipercapnica cronica. Un punt clau
és el periode d’adaptacié. Perd no es coneixen bé quins factors, durant aquest
periode, poden estar relacionats amb la resposta al tractament. El conéixer aquests
factors és d’extrema rellevancia clinica ja que la seva identificacio faria preveure la
resposta al tractament i, en cas de que fossin modificables, millorar la resposta al
mateix.

Aquests factors poden ser els esdeveniments que ocorren amb la ventilacio (fuites,
obstruccions o ventilacio controlada), perd també altres com la malaltia de base,
algunes dades antropomeétriques, la funcié pulmonar, el patré ventilatori o aspectes
relacionats amb la técnica de ventilacid (ubicacio de I'adaptacié, mode ventilatori o
parametres ventilatoris emprats).

L’objectiu de la tesi va ser avaluar bé aquest periode, tots els esdeveniments i factors
esmentats i la seva relacié amb la resposta a la VMD.

Hem trobat que I'associacié de fuites i cicles controlats poden contribuir a la resposta a
la VMD, pero al contrari del qué pensavem inicialment, no hem evidenciat que ni els
esdeveniments obstructius, el compliment, la malaltia de base, I'edat, I'|MC, el patro
ventilatori, el mode ventilatori ni els parametres de ventilacié s’associin a la resposta a
la VMD.

Les dades i resultats presentats en aquesta tesi sén inédits i rellevants pel
coneixement de la resposta a I'adaptacio a la ventilacié mecanica domiciliaria i

mostren un nou panorama de futur en la investigacié d aquest important tema.

Malgrat tot, son necessaris més estudis, prospectius i multicéntrics, de cara a validar

les nostres dades.



ABSTRACT

ADAPTATION TO HOME MECHANICAL VENTILATION (HMV): PROCEDURE AND
FACTORS ASSOCIATED WITH TREATMENT RESPONSE.

HMV is an increasingly used treatment for diseases that occur with hypoventilation in
the form of chronic hypercapnic respiratory failure. A key point is the adaptation period.
But it is not well-known which factors, during this period, may be related to the
response to treatment. Knowing these factors is of extreme clinical relevance since
their identification would predict the response to treatment and, if they were modifiable,
improve the response to it.

These factors can be the events that occur with ventilation (leaks, obstructions or
controlled ventilation), but also others such as the underlying disease, some
anthropometric data, lung function, the ventilatory pattern or aspects related to the
ventilation technique (location of adaptation, ventilatory mode or ventilatory parameters
used).

The aim of the thesis was to evaluate well this period, all the events and factors
mentioned and their relationship with the response to the HMV.

We found that the association of leaks and controlled cycles may contribute to the
response to HMV, but contrary to what we initially thought, we did not demonstrate that
either obstructive events, compliance, underlying disease, age, BMI, ventilatory
pattern, ventilatory mode or ventilatory parameters were not associated with response
to HMV.

The data and results presented in this thesis are unpublished and relevant for the
knowledge of the response to adaptation to home mechanical ventilation and show a
new panorama of the future in the investigation of this important topic.

Nevertheless, more prospective and multicenter studies are needed to validate our

data.



1.- INTRODUCCIO

La Ventilacié6 Mecanica Domiciliaria (VMD) és un tractament cada vegada més emprat
a les malalties que cursen amb hipoventilacié en forma d’insuficiéncia respiratoria
hipercapnica cronica.

En els darrers anys ha estat experimentant una gran evolucié, tant en les indicacions
com per la tecnologia dels respiradors.

Un punt clau, quan iniciem el tractament, és el que anomenem periode d’adaptacié a
la VMD. | que, nosaltres hem considerat que va entre 2 i 4 mesos (en alguns casos

puntuals, fins a 6 mesos).

La nostra hipotesi és que hi ha factor/s que prediuen la resposta a la VMD que podem

ser identificats durant el periode d’adaptacié a aquest tractament.

L’objectiu de la tesi és avaluar bé aquest periode, tots aquells esdeveniments que
ocorren i com es relacionen amb la resposta al tractament. | també valorar com es
correlacionen amb la resposta al tractament tant les dades antropométriques, les
dades funcionals, el patr6 ventilatori, les diferents malalties, la forma de fer 'adaptacié,
el mode ventilatori emprat i els ajustos del ventilador que requereix aquest tractament.
Hem realitzat un estudi de cohort de pacients que van iniciar tractament amb VMD en
un hospital universitari terciari entre el 2018 i el 2020. Els pacients es van incloure de
manera prospectiva en una base de dades utilitzada amb finalitats relacionades amb
I'equip de treball. Les dades cliniques i els resultats de tots els pacients que van

completar el protocol de tractament es van revisar retrospectivament.

1.1. Fisiopatologia de la insuficiéncia respiratoria.

La insuficiéncia respiratoria és una condicié clinica greu que es produeix quan el
sistema respiratori és incapa¢ de mantenir uns nivells adequats d'oxigenacio i/o
eliminar dioxid de carboni. En individus sans, la ventilacié es redueix durant el son,
especialment en la fase REM, on el volum corrent disminueix fins a un 13%. Aixo
provoca un augment lleu de la pressié parcial de didxid de carboni (PaCQO2) i una
disminucié de la pressioé parcial d'oxigen arterial (PaO2). La quimiosensibilitat també es
redueix, especialment durant el son REM, afectant la resposta ventilatoria a la hipoxia i
la hipercapnia. Aquests canvis, tot i que no tenen repercussions cliniques significatives
en persones sanes, poden exacerbar-se en pacients amb malalties respiratories
croniques, contribuint a la hipoventilacié nocturna i insuficiéncia respiratoria (1).

La insuficiéncia respiratoria cronica hipercapnica es caracteritza per una ventilacio
alveolar inadequada, resultant en una eliminacié ineficag del dioxid de carboni. Factors

com la integritat de les vies neuronals i la capacitat dels musculs respiratoris influeixen
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significativament. L’augment de la carrega resistiva, elastica i llindar pot provocar un
desequilibri entre la capacitat i la carrega, conduint a hipoventilacié alveolar. A més, la
fragmentacio del son per microdespertars agreuja la hipercapnia nocturna, impactant

la qualitat de vida dels pacients (1).

Malalties Neuromusculars (MNM).

Els trastorns neuromusculars, tant lentament com rapidament progressius, poden
conduir a la insuficiéncia respiratoria. Les MNM lentament progressives, com les
distrofies musculars congeénites i la distrofia miotonica, poden provocar debilitat
muscular respiratoria, alteracions mecaniques respiratories i control central anormal de
la respiracié. La hipoventilacié nocturna és comuna i pot ser tractada amb ventilacié no
invasiva (VNI), que ha demostrat millorar la qualitat de vida i la supervivéncia. En
trastorns rapidament progressius com l'esclerosi lateral amiotrofica (ELA), la pérdua de
funcié del nervi frénic i la debilitat del diafragma contribueixen significativament a la

hipoventilacié alveolar (1,2).

Malaltia Pulmonar Obstructiva Cronica (MPOC).

Els pacients amb MPOC experimenten canvis fisioldgics exagerats durant el son, amb
una disminucio significativa de la PaO2 i un augment de la hipercapnia. La
hiperinsuflacié pulmonar i la limitacié del flux espiratori augmenten I'espai mort
fisiologic, reduint la capacitat muscular respiratoria i augmentant la carrega elastica.
Aquests pacients solen tenir una qualitat del son disminuida, amb una eficiéncia

reduida del son i una alteracié de l'arquitectura del son (1,3).

Insuficiéncia Respiratoria Relacionada amb I'Obesitat.

Només una part dels pacients amb obesitat morbida desenvolupen hipoventilacié
diirna. L'obesitat afecta la mecanica pulmonar i el rendiment muscular respiratori,
augmentant la resisténcia de les vies respiratories i la carrega llindar als musculs
inspiratoris. La distribucié central del greix provoca un desplagament cefalic del
diafragma, empitjorant la ventilacié. La majoria d'aquests pacients també tenen una
obstruccié de les vies respiratories superiors, agreujant la hipercapnia diirna. Les
alteracions hormonals, com la resisténcia a la leptina, també poden jugar un paper en

el desenvolupament de la hipoventilacié ditrna (1,2).

Apnees centrals.
Les apnees centrals es caracteritzen per la interrupcio de la ventilacio durant el son,
deguda a la desaparicio de I'impuls de la vigilia i a la disminuci6 de la sensibilitat dels

quimioreceptors periférics i centrals. Durant el son, la resposta ventilatoria a la
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hipercapnia i a la hipoxia es redueix significativament, especialment durant el son
REM. La ritmogénesi ventilatoria depén de I'estimulacio dels quimioreceptors, i la
hiperventilacioé durant el son no REM pot provocar apnees centrals quan la PaCO2 cau
per sota del llindar apneic (normalment 35 mmHg) (4,5).

Durant el son, es pot produir el tancament de la via aéria superior juntament amb
I'apnea central en resposta a la hipocapnia. En iniciar un tractament amb ventilacié no
invasiva (VNI), és crucial vigilar la possible aparicié d'apnees centrals, ja que la VNI
pot augmentar la incidéncia i la gravetat d'aquestes apnees en alguns pacients (5).

Un tipus particular d'apnea central és la respiracio de Cheyne-Stokes, que es
caracteritza per patrons de respiracié creixents i decreixents, freqlient en pacients amb
insuficiéncia cardiaca cronica (ICC) i diversos trastorns neurologics. Aquesta respiracié
es produeix per la inestabilitat del sistema de control ventilatori, causant oscil-lacions
en la PaCO2ila pO2, i és més frequent durant el son que en estat despert. La
hiperventilacio dilirna i altres mecanismes augmenten la inestabilitat respiratoria,
exacerbant la respiracié de Cheyne-Stokes (4).

El tractament amb assisténcia ventilatoria nocturna no invasiva pot millorar la PaCO2
diirna, la qualitat de vida i la supervivéncia en pacients amb hipoventilacié alveolar
cronica, sempre que es realitzi una seleccié adequada de les interficies pacient-

dispositiu i una gestié experimentada de I'assisténcia ventilatoria (3).

Tractament amb Ventilacié No Invasiva (VNI).

La VNI és una intervencio clau per tractar la insuficiéncia respiratoria, especialment en
pacients amb trastorns neuromusculars i obesitat. La VNI nocturna amb pressio
positiva no invasiva ha demostrat prevenir les sequeles cardiovasculars de la hipoxia i
la hipercapnia nocturnes, normalitzar els valors de gasos arterials ditirns, millorar

I'alerta dilrna i la qualitat de vida, i finalment augmentar la supervivencia (1,3).

Conclusioé.

La fisiopatologia de la insuficiéncia respiratoria és complexa i variada, influenciada per
diversos factors com els canvis fisiologics durant el son, les malalties neuromusculars,
la MPOC i I'obesitat. El tractament amb VNI ofereix una millora significativa en la
qualitat de vida i la supervivéncia dels pacients afectats, destacant la importancia de la
investigacio continua i la personalitzacié del tractament en funcioé de les necessitats

individuals dels pacients (1,2).

1.2. Efectes de la VMD sobre la insuficiéncia respiratoria cronica hipercapnica
(IRCH).
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L'assisténcia ventilatoria nocturna millora la ventilacié alveolar espontania durant la
vigilia, encara que els mecanismes no estan clars. La reduccié de la PaCO2 nocturna,
associada amb la disminucié de la capacitat d'amortiment de la sang, pot augmentar el
drive ventilatori i normalitzar la PaCO2 durant la vigilia (3). Un objectiu del tractament
amb VNI és augmentar la ventilacié alveolar per reduir la PaCO2 nocturna i intentar
normalitzar-la. Es essencial un judici clinic i tractament individualitzat per determinar

un nivell adequat d'assisténcia ventilatoria (3).

La VNI pot reduir la mortalitat, la necessitat d'intubacié i la durada de I'estada a la UCI.
Els mecanismes fisiologics inclouen millorar l'intercanvi de gasos pulmonars i

descarregar els musculs respiratoris (6).

L'augment de la ventilaci6 total, associat amb una disminucié de la frequéncia
respiratoria i uns volums circulants més elevats, juntament amb una caiguda del CO2,
millora la distribucio V'/Q’, disminueix la pCO2 i augmenta la paO2. Aix0 s'ha
evidenciat en estudis amb MPOC, malaltia de la caixa toracica i MNM. No es van

observar diferéncies significatives en els mecanismes entre diferents modalitats de VNI

(6).

La mecanica pulmonar (augment de I'elastancia i resisténcia al flux) durant la VNI no
mostra canvis significatius respecte a la situacié basal. La combinacio de PS i EPAP
proporciona una major descarrega dels musculs inspiratoris del pacient. La PEEPI
proporciona una carrega llindar que s'ha de contrarestar amb la VNI (EPAP). EI millor
indicador per establir 'TEPAP és la mesura directa de la PEEPI i els esdeveniments

obstructius (6).

En els modes convencionals d'assisténcia ventilatoria parcial, el pacient activa els
musculs inspiratoris per iniciar la insuflacio mecanica amb triggers de pressio o de flux.
L'esforg inspiratori pot continuar durant tota la respiracié mecanica. Idealment, el
ventilador hauria d'ajustar el subministrament de flux en resposta a la carrega

ventilatoria del pacient (6).

La VNI a llarg termini en pacients amb malaltia respiratoria cronica s'inicia no nomeés
per millorar la ventilacié sind també per millorar els simptomes, la qualitat de vida i la
qualitat del son. Es important controlar aquests objectius i abordar les possibles

causes que afecten a aquests a mesura que sorgeixen (1).
1.3. Adaptacio a la VMD.
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La ventilacié mecanica domiciliaria (VMD) és un tractament eficag per a diverses
patologies que cursen amb insuficiéncia respiratoria cronica hipercapnica. Les bases
fisiopatologiques inclouen el descans de la musculatura respiratoria, la reobertura de
zones pulmonars mal ventilades, la millora de l'intercanvi de gasos, la re-sincronitzacié
del centre respiratori i la millora de la qualitat del son. Inicialment, es va utilitzar per a
pacients amb malalties respiratories restrictives, pero ara s'ha ampliat a pacients amb

malalties obstructives que presenten hipercapnia significativa en situacio d'estabilitat.

1.3.1. Com fem 'adaptacio a la VMD.

Els dispositius de ventilacié no invasiva (VNI) més comuns inclouen els dispositius de
pressio positiva binivell (BiPAP). Aquests dispositius poden operar en modes de
pressio fixa o autoajustable per mantenir la permeabilitat de les vies respiratories
superiors i proporcionar pressié de suport (PS). La configuracié avangada inclou
ajustaments de la sensibilitat de I'impuls inspiratori i del ciclat, el temps de pujadai el
temps inspiratori. La ventilacié efectiva es basa en la sincronitzacié entre pacient i
ventilador (7).

Inicialment, es recomanava que la titulacio es realitzés en un entorn supervisat, pero
posteriorment s'ha ampliat a entorns menys monitoritzats com el domicili. Berry et al.
(2010) van establir diverses recomanacions per a la titulacio de la VNI, per confirmar

I'eficacia de la VNI i la individualitzacié dels objectius del tractament.

Recomanacions generals: (8).

1. Discutir els objectius i efectes secundaris amb el pacient abans de I'estudi de
titulacio.

2. Incloure un ajustament acurat de la mascareta i un periode d'aclimatacio.

3. Utilitzar la polisomnografia (PSG) per determinar un nivell efectiu de suport
ventilatori nocturn.

4. Els objectius inclouen prevenir I'empitjorament de la hipoventilacié durant el son,

millorar la qualitat del son i alleujar la dispnea nocturna.

Ventilacié efectiva:

1. La ventilacié efectiva es basa en una interaccio sincronica entre el pacient i el
dispositiu (7).

2. L’adaptaci¢ inicial es recomana fer-la en entorns supervisats com hospitals o
laboratoris de son (8).

3. Es crucial ajustar la programacié de la VMD mitjancant un capnograf per a la pCO2

transcutania (8).
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Recomanacions per als equips de titulacio: (8)

1. Utilitzar un ventilador amb capacitat d'operar en mode espontani/controlat.

2. Controlar i registrar el flux d'aire, el volum circulant, les fuites i els senyals de
pressio.

3. Utilitzar la PCO2 transcutania per ajustar els canvis en el ventilador.

4. Disposar d'un assortiment adequat de mascaretes i humidificacié térmica.

Recomanacions per als limits de la programacio: (8)

1. L'IPAP minima recomanada ha de ser de 8 cm H20 i 'EPAP de 4 cm H20.

2. L'IPAP maxima recomanada ha de ser de 30 cm H20 per a pacients = 12 anys i de
20 cm H20 per a pacients < 12 anys.

3. Els nivells minims i maxims de PS sén de 4 cm H20 i 20 cm H20 respectivament.

Recomanacions per ajustar el temps inspiratori (Ti): (8)
1. Un Ti corresponent al 30-40% del cicle respiratori és util, amb variacions depenent

de la malaltia obstructiva o restrictiva del pacient.

Recomanacions d'us i ajust de la freqiliéncia respiratoria: (8)
1. Utilitzar una fr de seguretat en tots els pacients amb hipoventilacié central.
2. La fr de seguretat inicial ha de ser igual o lleugerament inferior a la frequiéncia

respiratoria espontania del pacient durant el son.

Recomanacions per configurar el temps d’acceleracié o Rise Time: (8)
El temps d'acceleracié s'ha d'ajustar per a la comoditat del pacient, depenent de la

malaltia obstructiva o restrictiva.

Recomanacions per millorar el confort del pacient i la sincronia pacient-
ventilador: (8)

1. Ajustar els parametres del ventilador per a la comoditat del pacient.

2. Canviar la mascareta si es detecten fuites involuntaries o molésties.

3. Afegir un humidificador térmic si hi ha queixes de sequedat o congestio nasal.

Indicacions per repetir una titulacié de la VNI:
Realitzar un estudi de repeticio si la valoracié inicial no aconsegueix un grau optim o si

es registren menys de 3 hores de son.

Recomanacions per al seguiment:
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La funcio respiratoria dels pacients amb VNI cronica s'ha d'avaluar regularment
mitjancant mesures d'intercanvi de gasos, volcat del software del respirador, PCO2

transcutania i pulsioximetria nocturna.

Titulacié automatica o manual:
L'estudi de Jaye et al. (2009) va comparar I'eficacia de la titulacié automatica amb la
convencional, trobant que ambdues eren equivalents en termes d'oxigenacié nocturna

i altres parametres (9).

1.3.2.- Modes de VNI. (10-12)

Ventilacid ciclada per volum: Aquest mode lliura un volum fix durant un temps

determinat, amb la pressi6 a les vies respiratories resultant de la interaccio entre la

programacio del ventilador i les caracteristiques del sistema respiratori del pacient.

Ventilacid ciclada per pressio: Aquest mode ofereix un flux d'aire generant una pressié

positiva predefinida a les vies respiratories durant un temps determinat, amb

avantatges com la capacitat de compensar les fuites lleus a moderades.

Mode espontani (S): En aquest mode, el pacient controla l'inici i el final de la inspiracio,

amb la pressié mantinguda mentre hi ha un flux inspiratori minim preestablert.

Mode controlat (C o T): El pacient controla l'inici de la inspiracié, pero la durada és

regulada pel ventilador.

Mode espontani/controlat (S/T): Aquest mode permet seleccionar una freqliiéncia

respiratoria de seguretat, passant al mode de control si la frequiéncia espontania del

pacient és inferior a la preestablerta.

Mode de ventilacio de pressio suport amb volum assequrat (VAPS): El VAPS combina

els avantatges de la ventilacié controlada per volum i per pressio, ajustant
automaticament els parametres per garantir un volum circulant o alveolar. L'estudi de
Windisch et al. (2012) (13) no va mostrar beneficis addicionals del VAPS en

comparacié amb la VNI de PS.

Ventilacid assistida proporcional (PAV): Aquest mode afegeix una assisténcia

proporcional fixa basada en el flux inspiratori espontani del pacient, millorant el

sincronisme ventilador-pacient.
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Assisténcia ventilatoria ajustada neuronalment (NAVA): Aquest mode utilitza I'EMG del

diafragma registrat a partir d'eléctrodes esofagics, ajustant I'assisténcia ventilatoria

segons el senyal del diafragma.

1.3.3.- Humidificadors i mascaretes.

Humidificadors:

Nava et al. (2008) (14) van comparar els efectes de I'humidificador térmic (HT) versus
l'intercanviador de calor i humitat (HME) durant la VNI a llarg termini, trobant menys
sequedat de la gola amb HT. Mandal et al. (2020) (15) van investigar I'efecte de la
humidificacio térmica sobre I'adhesié a la VNI, no trobant millores significatives en
I'adheréncia a curt termini ni en els parametres del drive respiratori.

Mascaretes:

Antén et al. (2003) (16) van comparar la resposta fisiologica a la VNI amb mascareta
nasal i facial, no trobant diferéncies significatives en I'eficacia durant un periode curt.
Lebret et al. (2021) (17) van fer una metaanalisi que va mostrar que les mascaretes
oronasals son les més utilitzades per al tractament domiciliari de la VNI en pacients
amb SOH i MPOC, sense diferéncies en I'eficacia o tolerancia en comparacié amb les

mascaretes nasals.

1.3.4.- On fem 'adaptacié a la VMD.
L'adaptacioé a la VMD sovint comenga en un entorn clinic, perd s'estan explorant

alternatives més rendibles i accessibles com I'adaptacié ambulatdria i domiciliaria.

Lujan et al. (2007) (18) van demostrar que I'adaptacié ambulatoria és igual d'efica¢ que
I'hospitalaria i redueix els costos sanitaris. Pallero et al. (2014) (19) van trobar que
I'adaptacié a domicili no és inferior en termes d'eficacia terapéutica i és menys
costosa. Hazenbert et al. (2014) (20) van demostrar que l'inici de la VMD a domicili
mitjangant telemonitoritzacié és segur, factible i més economic.

Duiverman et al. (2020) (21) van demostrar que I'adaptacio domiciliaria a la HI-VNI en
pacients amb MPOC hipercapnica estable mitjangant telemedicina no és inferior a

I'adaptacié hospitalaria, és segura i redueix els costos.

1.3.5.- Esdeveniments (fuites, IAH, patré ventilatori).

Fuites:

Les fuites son freqlients en pacients amb VMD i poden reduir I'eficacia de la ventilacio i
el compliment del tractament. Poden sorgir per I'obertura passiva de la boca o per
augment de la resisténcia de les vies respiratories. Les fuites poden causar molésties,

boca seca, irritacié ocular i soroll, reduint el compliment terapéutic. Poden afectar
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I'activacié del ventilador, la pressuritzacid, el volum lliurat, la taxa de pressio
inspiratoria i la funcié de ciclat, i induir fragmentacio del son. Hi ha diverses opcions

per reduir o neutralitzar les fuites, com bandes mentonianes o humidificadors térmics.

Un grup de consens internacional, el SOMNO-NIV, va analitzar sistematicament els
tracats poligrafics o polisomnografics nocturns registrats amb ventiladors de volum o
de pressid. Van proposar una descripcio sistematica dels esdeveniments respiratoris
nocturns durant la VNI, incloent fuites, obstruccions (glotis i/o faringe) i asincronia. La
VNI pot induir esdeveniments respiratoris indesitjables, especialment durant la nit, que
afecten la qualitat del son i I'eficacia de la ventilacio (22).

Meyer et al. (23) Van demostrar que les fuites per la boca es produeixen durant la
majoria de la nit en pacients que utilitzen ventilacié nocturna amb pressié nasal,
causant fragmentacié del son i reduccié de I'eficiencia del son.

Richards et al. (24) Van investigar els efectes de la fuita bucal i la influéncia de la
humidificacié sobre la resisténcia nasal, trobant que la fuita bucal augmenta la
resisténcia nasal i que la humidificacié completa pot prevenir aquest efecte.

Mehta et al. (25) Van valorar la capacitat de compensacio de fuites de sis ventiladors
de pressio positiva, concloent que els ventiladors de pressio es prefereixen per a la
VNI en pacients amb fuites substancials.

Lebret et al. (26) Van revisar les fuites i les associacions amb I'obstruccié nasal, edat
avangada, IMC alt, distribucié central del greix i sexe masculi. Van suggerir que les

innovacions tecnoldgiques no han aconseguit superar les fuites no intencionades.

Obstruccions:

L'obstruccio de les vies aéries superiors pot ser nasal o faringeal i es coneix com
apnees obstructives del son. També es pot produir tancament glotic reflex, provocat
per la hiperventilacio induida pel ventilador. Els signes inclouen reduccié del flux
inspiratori i desaparicié dels moviments toracoabdominals. La videolaringoscopia
durant la VNI pot ajudar a identificar el mecanisme i lloc de I'obstruccio i guiar el
tractament.

El tancament glotic: Es un esdeveniment on I'adduccié de les cordes vocals provoca
tancament progressiu de la glotis, sovint en resposta a la hiperventilacié induida pel
ventilador (11,22).

Sayas et al. (27) Van utilitzar la videolaringoscopia durant la VNI per identificar

mecanismes i llocs d'obstruccio, ajudant a triar enfocaments alternatius durant la VNI.

Patro ventilatori:
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El mode de ventilacié més utilitzat és el S/T, que combina respiracions espontanies
amb una frequéncia de seguretat programada. Els cicles controlats depenen del patré
ventilatori del pacient i del nivell d'assisténcia ventilatdria. Un alt percentatge de cicles
controlats no sembla perjudicial per a I'eficacia de la ventilacio i pot ser beneficids per
al descans dels musculs respiratoris.

Macias et al. (28) Van estudiar el patré ventilatori, especialment el percentatge de
cicles controlats (%CC), i els factors associats durant el periode d'adaptacio a la VMD
en pacients amb hipoventilaci6 cronica. Van trobar que un %CC elevat no és
perjudicial per a I'eficacia de la ventilacié i que els pacients capturats tenien una major

adheréncia al tractament.

Altres determinants de ventilacié efectiva:

Parreira et al. (29) Van estudiar els determinants de la ventilacio efectiva en subjectes
sans sotmesos a ventilacié mecanica no invasiva amb un ventilador volumétric en
mode controlat, suggerint que la configuracié del ventilador ha de maximitzar la
freqléncia respiratoria en lloc del volum circulant per aconseguir una ventilacio

efectiva durant la VNI.

1.3.6. Monitoritzacié.

Els pacients tractats amb ventilacio no invasiva (VNI) poden experimentar
esdeveniments respiratoris complexos que afecten la qualitat del son i el control de la
hipoventilacié nocturna. Aquests inclouen fuites, inestabilitat de les vies respiratories,
esdeveniments obstructius residuals, disminucions del comandament ventilatori, o
asincronia pacient-ventilador. Detectar aquests esdeveniments és crucial per
seleccionar la programacio i la mascareta del ventilador més adequada.

L'avaluacié de la VNI es fa durant la vigilia i la nit per detectar fuites, obstruccions o
asincronia. Es fonamental tenir en compte el tipus de ventilador utilitzat i la forma
d'activacié de la inspiracié i el ciclat.

Es comenga amb una avaluacié dilrna de la VNI, seguida de I'observacio del pacient
durant la nit per detectar fuites, obstruccions, o asincronia. Es important considerar el
tipus de ventilador i la seva configuracio. Les fuites poden empitjorar durant el son, i és
necessari minimitzar-les per evitar interrupcions del son i assegurar un control efectiu

de la hipoventilacié nocturna.

Eines de monitoritzacio:
Pulsioximetria: Indicador senzill i util per a cribratge en pacients estables, perd perd

sensibilitat amb oxigen suplementari.
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Capnografia transcutania: Permet valorar la correccié de la hipoventilacié nocturna i
és fiable per controlar la PaCO2 nocturna. Necessita recalibracié periddica.

Software del ventilador: Proporciona dades sobre fuites, mode ventilatori, i altres
parametres. Requereix validacié independent i encara no es coneix la rellevancia de

certes senyals.

Jansenns et al. (30) descriuen les contribucions, limits i adverténcies de l'avaluacio no
invasiva de la VNI durant el son mitjangant técniques senzilles com la pulsioximetria, la
capnografia i el software del ventilador. Conclouen que aquestes eines ajuden a
controlar I'eficacia de la VNI a llarg termini.

Elliott et al. (31) subratllen la necessitat d'una avaluaci6 més completa quan el pacient
no tolera bé la VNI o no obté beneficis simptomatics. Si no es poden identificar els
problemes, no es podran solucionar. L'estudi proposa el control de la VNI mitjangant
eines senzilles i si el resultat no és el desitjat, en aquests casos complexos, es realitza
una Poligrafia Respiratoria (PR) o una polisomnografia (PSG). L'analisi ha de tenir en

compte el tipus de ventilador, la programacio del ventilador i I'eleccié de la interficie.

Altres eines:

Temps de transit del pols: Indicador de I'esforg respiratori que ajuda a diferenciar
esdeveniments centrals d’obstructius. Requereix una senyal de qualitat i pot ser afectat
per arritmies cardiaques (32).

Questionaris: Eines com el S3-NIV permeten avaluar simptomes respiratoris, qualitat
del son, i efectes secundaris relacionats amb la VNI de manera senzilla i fiable.

Aquests qliestionaris complementen el seguiment fisiologic de la VNI (33).

1.3.7. Interaccié Pacient-Ventilador. Asincronies.

Les asincronies poden sobrecarregar els musculs ventilatoris, comprometre la
ventilacio alveolar, distendre les unitats alveolars, alterar els patrons de son i causar
molésties. Les asincronies inclouen esforgos ineficagos, autotrigger, doble trigger,
ciclat prematur o llarg. La sincronia es pot millorar ajustant els parametres del
ventilador, com el trigger inspiratori, el lliurament del flux i el ciclat de la respiracio.
La ventilacié6 mecanica controlada proporciona un patrd de ventilacié establert pel
metge, perd sovint requereix sedacio intensa o bloqueig neuromuscular, que pot
causar estrés oxidatiu, atrofia muscular i disfuncio diafragmatica. La ventilacié
assistida/de suport, en canvi, esta dissenyada per interactuar amb l'activitat muscular
del pacient i compartir el treball de la respiracié. En la VNI, el mode S/T facilita el
treball dels musculs respiratoris del pacient en els cicles espontanis. Una

sincronitzacié adequada requereix que el subministrament del flux i la pressio del
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ventilador estiguin sincronitzats amb I'esforg del pacient durant les tres fases de la
respiracio: activacio, lliurament del flux i finalitzacié de la respiracié. Les asincronies
poden sobrecarregar els musculs ventilatoris, comprometre la ventilacié alveolar,
distendre excessivament les unitats alveolars, alterar els patrons de son i causar

molésties al pacient (34).

El patro ventilatori esta controlat per un conjunt de neurones situades al tronc cerebral
que interactuen amb diverses entrades com els quimioreceptors i mecanoreceptors.
Factors com el dolor, ansietat, estrés i farmacs poden influir en aquest patro.
L'augment de les demandes metaboliques estimula el controlador ventilatori per
augmentar la ventilacio. El suport ventilatori mecanic pot afectar el drive ventilatori a
través dels seus efectes sobre la carrega muscular. Les carregues excessives durant
el lliurament del flux poden alterar el patré ventilatori espontani i sovint s'acompanyen
de dispnea (34).

Fisiologia Muscular Ventilatori: Carrega, Funcié i Disincronia:

El diafragma és el muscul principal de la respiracio i té una proporcié més gran de
fibres musculars tipus | resistents a la fatiga. La insuficiéncia muscular ventilatoria es
pot definir com la pérdua de la capacitat dels musculs respiratoris per generar forga en
resposta a carregues per cobrir les necessitats ventilatories del pacient. Les capacitats
musculars respiratories es poden reduir per trastorns metabdlics, hiperinsuflacio

pulmonar, hipoperfusié, anémia, hipoxia i desnutricio (34).

Manifestacions Cliniques de les Asincronies:

Les respiracions interactives poden ser assistides o de suport. Les asincronies poden
incloure esforgos ineficagos, autotrigger, doble trigger, ciclat prematur o curt, i
asincronia de flux o intracicle. Aquestes asincronies poden causar molésties al pacient
i requerir sedants (34).

La distribucié de respiracions controlades, assistides o de suport pot afectar la
sincronia pacient-ventilador. La incidéncia d'asincronies varia entre el 26-82% dels
pacients amb ventilacid mecanica. Aquestes asincronies poden afectar la durada del

temps de ventilacio i la comoditat del pacient (34).

Estratégies per Millorar les Interaccions Pacient-Ventilador:

Per gestionar el ventilador en pacients que respiren activament, cal combinar el suport
ventilatori amb I'esforg del pacient. S'ha de triar el trigger inspiratori més sensible
sense causar autotrigger. L'asincronia de flux pot millorar-se ajustant el temps de

pressuritzacié i el subministrament de flux. La sincronia del cicle de la respiracio
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implica lliurar un volum tidal adequat i concordar el temps inspiratori neural i del
ventilador (34).

Estandaritzacié de I'Analisi de les asincronies pacient-ventilador (APV):
Gonzalez-Bermejo et al. (35) van proposar una analisi estandarditzada de les APV a la
VNI mitjangant tragats de pressio i flux per facilitar la seva identificacio i gestio. Es
descriuen nou APV diferents, incloent asincronies de velocitat i asincronies intracicle.
Aquest enfocament ajudara a futurs estudis clinics a explorar l'impacte de les APV en

la comoditat, I'eficacia de la VNI, la morbiditat i la mortalitat.

Impacte de les APV en la VMD:

Ramsay et al. (36) van quantificar la prevalengca d’APV durant l'inici de la VMD i la seva
relacié amb l'intercanvi de gasos nocturn. Les APV sén frequients perd no tenen un
impacte advers significatiu en l'intercanvi de gasos durant la nit. Les APV més

frequents inclouen esforgos ineficagos, autotrigger i ciclat llarg o curt.

1.4. Es diferent I’adaptacié a la VMD segons la patologia de base?

1.4.1.- MALALTIES DE LA CAIXA TORACICA

1.4.1.1.- Malalties de la Caixa Toracica i Malalties Neuromusculars (MNM) en General.
Les malalties neuromusculars (MNM) i de la caixa toracica, tot i ser poc frequents
individualment, formen un grup important d'afeccions que poden provocar insuficiéncia
ventilatoria cronica. Entre aquestes malalties es troben I'escoliosi, la cifosi, les
sequeles post-toracoplastia, les distrofies musculars (com la distrofia muscular de
Duchenne - DMD i la distrofia miotonica), les sequeles de la poliomielitis i la malaltia de
la neurona motora (esclerosi lateral amiotrofica - ELA). En les malalties de la caixa
toracica, la ventilacié/perfusio sol estar conservada, pero la hipercapnia es
desenvolupa quan la forga que poden generar els musculs respiratoris ja no pot
compensar la reduccio de la complianga del sistema respiratori. Generalment, la
hipercapnia s’inicia durant el son (sobretot en REM), ja que hi ha una reducci6 de
I'activitat muscular que precipita la hipoventilaci6, i més tard acabara apareixent també
en vigilia (37).

La VNI nocturna millora la hipoventilacié cronica durant la respiracié espontania diirna
en aquests pacients. No sembla que aquesta millora sigui deguda a una disminucio de
la fatiga muscular o a una millora de la mecanica pulmonar siné sobretot a una
disminucié de I'impuls respiratori central (centre respiratori) i que la millora de la
hipoventilacié diirna amb la VNI pot representar I'adaptacio dels quimioreceptors
centrals a la reduccié de la hipercapnia profunda durant el son i/o reflectir canvis en la

qualitat del son (38).
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La decisi6 d'iniciar o no suport no invasiu en aquestes situacions depén sobretot de la
gravetat de les anomalies fisioldgiques que es detecten durant el son, en particular del
grau d'hipoxia i hipercapnia, i de la preséncia o abséncia de complicacions com la
policitémia o una hipertensié pulmonar. Els simptomes sén inusuals en abséncia
d'hipercapnia dilirna, i una combinacio de simptomes és la principal indicacié per
iniciar VNI. Les recomanacions actuals de la conferéncia de consens indiquen que la
VNI s'ha d’iniciar en pacients simptomatics amb un dels seguents: 1) PaCO2 ditirn >
45 mmHg i 2) Sa02 nocturna <88% durant 5 min consecutius. No hi ha evidéncia que
I'is profilactic del suport ventilatori ofereixi cap avantatge. Amb la VNI milloren tant la
GSA, la Sa02 nocturna, la pCO2tc nocturna i I'arquitectura del son. També s'han
demostrat petites millores en la capacitat vital, la capacitat residual funcional, les
pressions inspiratories i espiratories maximes, la resisténcia dels musculs inspiratoris i
I'impuls respiratori. A més, I'hnemodinamica pulmonar també millora significativament

després d'un any de VNI en pacients amb deformitat de la caixa toracica (39).

1.4.1.2.- Cifoescoliosi.

La caracteristica gairebé invariable dels trastorns de la paret toracica és un defecte
ventilatori restrictiu a causa de la reduccié de la compliancia de la caixa toracica. La
capacitat vital (VC), la capacitat pulmonar total (TLC), la capacitat residual funcional
(FRC) i, en menor mesura, el volum residual (RV) es redueixen, i si la deformitat es
produeix a principis de la vida, especialment abans dels quatre anys, el
desenvolupament pulmonar també estara deteriorat. La compliancia pulmonar
disminueix principalment a causa del col-lapse distal de les vies respiratories,
especialment a les bases, a causa de la incapacitat per sospirar, badallar o respirar
profundament. Es desenvolupa un patré de respiracié rapida i poc profunda i, si bé
aixd minimitza el treball de la respiracio, augmenta la ventilacio de I'espai mort, reduint
aixi la ventilacio alveolar. També augmenta el treball del muscul inspiratori, que
predisposa a la fatiga muscular. En I'escoliosi i després d'una toracoplastia, els
musculs inspiratoris i espiratoris també es troben en desavantatge mecanica, treballant
a una longitud subodptima per a la contraccio. L'impuls (drive) respiratori es pot veure
afectat secundariament per la privacié del son o per un augment de la concentracié de
bicarbonat al liquid cefalorraquidi a mesura que augmenta la pCO2 en sang arterial. La
funcié de la via aéria superior i de les principals vies bronquials sol ser normal i el
parénquima pulmonar no es veu afectat excepte pel col-lapse del pulmé basal (37).
Els mecanismes pels quals la VNI és efectiva també sén multifactorials. El suport
ventilatori actua inicialment per evitar la hipoventilacié en el moment en qué s'utilitza,

que sol ser durant el son, i aixd per si sol reduira la concentracié de bicarbonat del
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liquid cefalorraquidi i augmentara la resposta ventilatoria a la hipercapnia. Si el
ventilador també evita els microdespertars (arousals) de les etapes 3 i 4 del son
NREM, reduiran el grau de fragmentacié i privacio del son, i aixd probablement també
augmenta l'impuls respiratori. També son evidents els canvis en la funcié mecanica de
la paret toracica. En primer lloc, I'augment de I'excursio respiratdria de la caixa toracica
pot augmentar la compliancia dels teixits tous de la paret toracica i, a més, hi pot haver
canvis en la funcié dels musculs respiratoris. La VNI pot millorar la PIM, la PEM i,
encara que en menor mesura, la FVC. La VNI també pot millorar la relacié
ventilacié/perfusio, especialment augmentant la FRC. Un suport ventilatori efectiu a la
nit millorara I'arquitectura del son, la saturacioé arterial d'oxigen i la PaCO2 transcutania
nocturna i els gasos sanguinis en vigilia. Les alteracions dels gasos sanguinis es
poden observar en un o dos dies després d'iniciar el tractament i continuen millorant
durant la primera setmana, i més lentament després durant un maxim de tres mesos, i
després es mantenen constants. Les principals indicacions del suport ventilatori en les
malalties de la caixa toracica son els simptomes, l'alteracié dels gasos sanguinis ja
sigui durant el son o la vigilia, i el desenvolupament de complicacions com la
hipertensio pulmonar i la policittmia. Sembla que el tractament millora els simptomes,
les mesures fisioldogiques com els valors de gasos en sang i la supervivéncia, tot i que
no hi ha proves d'estudis controlats (37).

El 2003 Gonzalez et al. (40) van fer un estudi prospectiu en pacients amb cifoscoliosi
greu que van requerir VNI durant 3 anys. L’'objectiu era el de determinar els efectes de
la VNI a llarg termini sobre els simptomes, els resultats de les proves de funcio
pulmonar, el son i el rendiment dels musculs respiratoris en aquests pacients amb
insuficiéncia ventilatoria amb hipoventilacio cronica. Els resultats més importants de
I'estudi van ser els seglents: (1) els pacients que van rebre VNI van experimentar
millores significatives en els simptomes clinics; i (2) canvis favorables en els nivells de
gasos sanguinis i el rendiment dels musculs respiratoris que es van traduir en un millor
resultat mesurat per la reduccioé del nombre de dies d'hospitalitzacié per insuficiéncia
respiratoria. Va millorar la SaO2 nocturna, el CT90%, la QVRS i els simptomes
d’hipoventilacio. Per contra, no va millorar I'arquitectura del son, el patro respiratori,
I'lAH ni el drive respiratori. La FVC va mostrar un augment significatiu després del
tractament (10%). Aquesta millora podria haver resultat del reclutament alveolar aixi
com d'una millor condicié muscular. En consequéncia, els pacients van demostrar una
millor condicid mecanica després del tractament amb un petit augment dels volums

pulmonars dinamics i una millora significativa de la forga muscular.
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En conclusio, els resultats mostren que la VNI a llarg termini pot millorar
significativament els parametres i simptomes fisioldgics en pacients amb cifoscoliosi

severa i insuficiéncia ventilatoria (40).

1.4.1.3.- Sequeles Post-Tuberculosi.

La deformitat de la paret toracica per espondilitis tuberculosa o toracoplastia causa un
trastorn restrictiu toracic caracteritzat per hipercapnia per hipoventilacié. Les seqleles
de la tuberculosi pulmonar i malalties pulmonars concomitants poden provocar hipoxia,
justificant I'is de ventilacio mecanica domiciliaria i oxigenoterapia a llarg termini.

El 2008 Jager et al. (41) van fer un estudi amb I'objectiu d’estudiar quin tipus de
tractament s'associa amb la millor supervivéncia en pacients amb la combinacié
d'insuficiéncia respiratoria i deformitat de la paret toracica per tuberculosi. Aquests
pacients van tenir una supervivéncia gairebé tres vegades major quan es van tractar
amb ventilacié mecanica domiciliaria en lloc de l'oxigenoterapia a llarg termini amb
ajustaments per a una série de factors de confusio (edat, sexe, malaltia respiratoria
concomitant, gasos arterials i capacitat vital). La ventilaci6 mecanica domiciliaria
millora els gasos sanguinis durant el dia entre els pacients amb malalties de la paret
toracica. També té un impacte més gran en simptomes com la dispnea, el mal de cap i
la mala qualitat del son. Aixd ha conduit a un consens per utilitzar la ventilacio
mecanica domiciliaria i no només l'oxigen entre els pacients amb trastorns respiratoris
restrictius. Per tant, es recomana la ventilacié mecanica domiciliaria amb o sense

oxigen suplementari com a primera opcié de tractament per a aquests pacients.

Conclusio:

La VNI nocturna ha demostrat ser un tractament efectiu per a pacients amb malalties
de la caixa toracica i malalties neuromusculars, millorant la hipoventilacié cronica, els
simptomes clinics, la funcié muscular respiratoria i reduint la necessitat
d'hospitalitzacions. Les dades suggereixen que la VNI és superior a I'oxigenoterapia

per millorar la supervivéncia i la qualitat de vida d'aquests pacients (41).

1.4.2.- -Malalties neuromusculars (MNM)

1.4.2.1.- MNM General.

El suport ventilatori ha canviat drasticament la historia natural de les malalties
neuromusculars (MNM) en les darreres dues décades. La ventilacié no invasiva (VNI)
ha permés que alguns pacients tinguin una esperancga de vida gairebé normal,
especialment en patologies no progressives, i ha allargat la supervivéncia en malalties
com la distrofia muscular de Duchenne (DMD). En malalties amb progressio rapida

com l'esclerosi lateral amiotrofica (ELA), la VNI ajuda a pal-liar simptomes, tot i que la
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millora en la supervivéncia és limitada. La combinacio de VNI i técniques d'assisténcia

a la tos disminueix la morbiditat pulmonar i els ingressos hospitalaris (42—44).

Avaluacio del sistema respiratori en el pacient neuromuscular.

El sistema respiratori neuromuscular funcional es pot dividir en tres arees principals:
1. Funcio ventilatoria dels musculs inspiratoris.

2. Funcio de la tos, influenciada per la funcio inspiratoria, espiratoria i glotica.

3. Deglucio i proteccio de les vies respiratories, determinades pels musculs glotics.

Cada part pot mostrar deteriorament i contribuir a la insuficiéncia respiratoria
neuromuscular. La hipoventilacié nocturna sovint és el primer simptoma, especialment
durant el son REM, detectable per pulsioximetria i capnografia nocturna. La VNI és el
tractament d’eleccié quan hi ha hipoventilacio, amb tres modes principals

d’administracié: boquilla, mascara nasal i mascara facial completa (42).

Els ventiladors de volum o pressié son igualment efectius en les MNM. Els ventiladors
de pressié amb pressio espiratoria positiva (EPAP) poden tenir avantatges en pacients
amb ateléctasis. La VNI pot millorar la supervivéncia, la qualitat de vida i els gasos
sanguinis, corregint la hipoventilacié nocturna, millorant la qualitat del son i

augmentant la forga muscular respiratoria (45).

Prevalencga i factors economics:

Toussaint et al. (46) van estudiar la prevalenga de la VMD en MNM, estimant-la en 3
per 100,000 habitants. L’economia nacional té un impacte crucial en la disponibilitat del
tractament amb VMD, contribuint a les discrepancies entre paisos segons els seus

ingressos.

Cures respiratories:

Un decaleg elaborat per a les cures respiratories dels pacients neuromusculars inclou
punts com la valoracioé de la funcié pulmonar, la distincié entre malalties de rapida i
lenta evolucio, I'avaluacié de malalties cardiovasculars, I'assisténcia ventilatoria en
preséncia d’alteracio ventilatoria intensa, i I'eleccié adequada d’equip de ventilacio,

entre altres (47).

VMD i Malalties neuromusculars:
Ward et al. (48) van demostrar que la VNI pot controlar la hipoventilacié nocturna
abans de la insuficiéncia respiratoria ditirna, millorant la qualitat de vida i reduint els

riscos associats a la progressio de la malaltia.
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L’elecci6 de la interficie és crucial per a I'eficacia de la VNI. Les mascaretes nasals son
les més utilitzades, pero les fuites bucals poden reduir I'eficacia del tractament. Les
mascaretes oronasals poden augmentar la resisténcia de la via aéria superior, perd
s6n una alternativa en casos de fuites persistents (12).

La ventilacié amb pressié de suport (PS) és popular per la seva comoditat, perd pot no
proporcionar el volum circulant previst. EIl mode VAPS pot ser util per mantenir una
ventilacié minima en condicions d'impuls respiratori inestable (49).

Els pacients amb MNM poden acabar depenent del suport ventilatori durant el dia. En
alguns casos, la traqueotomia amb ventilacié invasiva és necessaria, pero altres opten
per continuar amb VNI combinada amb gastrostomia per mantenir la nutricio i controlar

simptomes de dispnea i hipoventilacié nocturna (50).

1.4.2.2.- Distrofia muscular de Duchenne (DMD).

La DMD és la distrofia muscular més frequent a la infancia, amb una prevalencga d'1
per cada 5.000 nens. La malaltia progressa amb paralisi de les extremitats i pérdua de
la capacitat de caminar entre els 8 i els 12 anys. La insuficiéncia cardiaca és
responsable del 10-20% de les morts. La capacitat vital (CV) augmenta fins als 10
anys, després cau constantment, associada a escoliosi toracica. La hipercapnia
nocturna es produeix quan la CV cau per sota del 40%, i la hipercapnia diurna entre
els 18 i els 20 anys, amb una mort relacionada amb insuficiéncia respiratoria entre els
20 i els 25 anys (51,52).

La VNI pot endarrerir la hipercapnia dilrna uns 4-5 anys i perllongar la supervivéncia
fins als 31 anys. La combinaci6 de la VNI amb diferents interficies i I'ajuda amb
I'insuflador/exsuflador de la tos és crucial per evitar lesions nasals, les complicacions
infeccioses i millorar la qualitat de vida (45,53).

La VNI precog en pacients amb DMD no ha demostrat avantatges en la supervivéncia i
ha estat mal tolerada. Simonds et al. (52) van trobar que la VNI millora
significativament la PO2 i la PCO2, mantenint aquestes millores al llarg del temps, amb
una qualitat de vida comparable a altres pacients amb trastorns no progressius.
Toussaint et al. (54) van demostrar que la VNI pot alleujar la fatiga muscular
respiratoria en pacients amb DMD, millorant la capacitat de resisténcia respiratoria. Els
pacients amb dispnea poden beneficiar-se de 2 hores de VNI durant el dia per revertir
la dispnea i els signes de fatiga respiratoria.

El pneumotodrax és una complicacio greu de la VNI en aquests pacients. Cho et al. (55)
van investigar la freqléncia, recurréncia i prondstic del pneumotorax en pacients amb
DMD, destacant la importancia de la tomografia computada per identificar factors de

risc i ajustar el tractament per minimitzar aquesta complicacié.
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1.4.2.3.- Distrofia Miotonica tipus | (DM tipus I).

Boussaid et al. (56) van estudiar la supervivéncia en pacients amb DM tipus | que
acceptaven o rebutjaven la VNI. Dos factors associats amb la mortalitat van ser
I'ortopnea i 'adheréncia a la VNI. La manca d'adheréncia a la ventilacié mecanica
domestica augmenta la mortalitat. L’adheréncia en aquests pacients és multifactorial i
varia imprevisiblement, indicant la necessitat de seguiment regular i informacié
repetida sobre els beneficis de la VNI.

Es essencial un enfocament multidisciplinari per fomentar I'adhesié a la VNI en nens
amb DMD, ja que els problemes de comportament son critics per millorar I'adheréncia
(53).

1.4.2.4 .- Esclerosi Lateral Amiotrofica (ELA)

La esclerosi lateral amiotrofica (ELA) és una malaltia neurodegenerativa d'etiologia
desconeguda que es caracteritza per la pérdua progressiva de neurones motores del
cortex cerebral, tronc de I'encéfal i medul-la espinal. Afecta tant les neurones motores
inferiors, causant debilitat, atrofia i fasciculacions de la musculatura voluntaria, com les
superiors, provocant espasticitat i hiperrefléxia (43).

Es la malaltia de neurones motores més freqlent, amb una incidéncia anual
d'aproximadament 2-3 per 100.000 habitants. La incidéncia augmenta amb l'edat, és
rara abans dels 40 anys i és més elevada en homes (57).

La supervivéncia mitjana és entre 3 i 5 anys, encara que un 10% dels pacients poden
viure fins a 10 anys. La causa principal de mort és la insuficiéncia respiratoria (57).
Les complicacions respiratories a I'ELA sén degudes a I'afectacié de la musculatura
bulbar, espiratoria i inspiratoria. L'estudi de la funcié muscular respiratoria i la deteccié
precog de les alteracions ventilatories és essencial en el seguiment clinic (43).
Aproximadament un 30% dels pacients amb ELA comencen amb afectacio de la
musculatura bulbar, un factor de mal pronostic. Els simptomes inclouen disfagia i
disartria, aixi com obstruccié de la via aéria superior i complicacions per trastorns de la
deglucio (43).

L'efectivitat de la tos és critica per I'eliminacié de secrecions bronquials, implicant els
musculs inspiratoris, espiratoris i bulbars. En cas d'afectacio bulbar, la tos és menys
efectiva per manca de tancament glotic i inestabilitat de la via aéria superior.

Malgrat la mort significativa de cél-lules de la motoneurona respiratoria, hi ha
mecanismes que conserven la capacitat respiratoria. Aixd inclou la plasticitat del tronc
cerebral, de les motoneurones respiratories preservades i de la unié neuromuscular,

aixi com l'activacié augmentada dels musculs respiratoris accessoris.
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La debilitat dels musculs respiratoris a I'ELA resulta de la pérdua del diafragma i dels
musculs intercostals inspiratoris. Aixo agreuja la tos ineficag, augmentant el risc de
pneumonia (57).

Els pacients amb ELA sovint presenten trastorns respiratoris del son, principalment
apnees centrals i obstructives. La disfuncio del diafragma és un predictor significatiu de
dispnea, tot i que no sempre ho és per als trastorns de la respiracié del son (57).
Diversos estudis han investigat I'eficacia de la ventilacioé no invasiva (VNI) en la millora
de la qualitat de vida i la supervivéncia. Bourke et al. (2006) (58) van mostrar que la
VNI millora tant la qualitat de vida com la supervivéncia en pacients amb ELA,
especialment en aquells amb funcié bulbar normal o moderadament deteriorada.
Berlowitz et al. (2016) (59) també van confirmar els beneficis de la VNI sobre la

supervivencia i la velocitat de disminucio de la funcié pulmonar.

Conclusions i Recomanacions:

La ventilacié no invasiva (VNI) ha demostrat augmentar la supervivéncia i mantenir la
qualitat de vida en pacients amb ELA. L'inici preco¢ de la VNI, abans del
desenvolupament d'hipercapnia severa, és recomanable per maximitzar els beneficis
(60). L'avaluacio sistematica de la funcio respiratoria des del diagnostic és crucial per
identificar adequadament l'inici del deteriorament dels muasculs respiratoris i iniciar la

VNI de manera oportuna (61).

1.4.3.- Sindrome d’Obesitat-Hipoventilacio (SOH).

La Sindrome d'Obesitat-Hipoventilacié (SOH) es defineix com I'obesitat amb un IMC >
30 kg/m2 associada a hipercapnia ditirna (PaCO2 > 45 mm Hg) en abséncia de
qualsevol altra causa d'hipoventilacio. La prevalencga de la SOH esta augmentant
paral-lelament a I'epidémia d'obesitat. S'estima que entre el 0,3% i el 0,4% de la
poblacié pot tenir SOH (62,63).

La SOH s'associa amb una major morbiditat, incloent insuficiéncia cardiaca
congestiva, angina de pit i cor pulmonale. A més, el 90% dels pacients amb SOH
tenen apnea obstructiva del son (AOS) concomitant. L'obesitat, la predisposicio
genética, els trastorns respiratoris del son i la resisténcia a la leptina sén mecanismes
proposats per a la resposta alterada a la hipercapnia (62).

El diagnostic de la SOH sovint es fa en el context d'una insuficiéncia respiratoria
hipercapnica aguda (IRAH) al servei d'urgéncies o durant una avaluacié per AOS.
Aproximadament el 10% dels pacients amb AOS presenten hipercapnia dilrna, sovint

associada a hipertensié pulmonar (63).
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El tractament de la SOH inclou la terapia de pressio6 positiva, la pérdua de pes i el
maneig farmacoldgic. La ventilacié no invasiva (VNI) és recomanada com a tractament
de primera eleccié en fase aguda per prevenir la intubacié endotraqueal, reduir

I'estada hospitalaria i corregir els trastorns respiratoris del son subjacents (64).

1.4.3.1.- Modes de Ventilacio.

Ventilacié No Invasiva (VNI)

La VNI és efectiva en el tractament de pacients amb SOH, millorant la dispnea, la
somnoléncia dilirna i els valors de gasos arterials ditrns. Llano et al. (2005) (62) van
confirmar que la VNI és util tant a curt com a llarg termini, evitant més ingressos
hospitalaris per exacerbacions respiratories. A meés, el tractament va associar-se amb
una baixa taxa de mortalitat.

Chouri-Pontarollo et al. (2007) (63) van caracteritzar els diferents trastorns respiratoris
del son en pacients amb SOH, trobant que la VNI millora els gasos arterials, la
somnoléncia i redueix I'Us de recursos assistencials. La ventilaciéo augmenta el control

dels gasos arterials dilrns en la majoria dels pacients amb SOH.

Polisomnografia i Tractament.

Yan et al. (2007) (65) van determinar que la polisomnografia nocturna permet detectar
alteracions respiratories que poden interferir en la qualitat del son i del suport
ventilatori. Borel et al. (2012) (66) van trobar que en pacients amb SOH lleu, la VNI
millora la pCO2 dilrna i redueix la hipoxémia nocturna.

Masa et al. (2019) (64) van comparar l'eficacia a llarg termini de la VNI amb la CPAP,
trobant que ambdues tenien una eficacia similar a llarg termini, tot i que la CPAP era
menys costosa. En pacients amb SOH sense AOS greu, la VNI va demostrar ser més
eficag per millorar la PaCO2 i reduir la mortalitat relacionada amb causes respiratories
(67).

La VNI i la CPAP sén tractaments efectius per a la SOH, pero la CPAP pot ser
preferida en pacients estables a causa del menor cost. No obstant, la VNI és
recomanada en casos de SOH més complexos o quan la hipercapnia és més severa.
Els estudis suggereixen que un seguiment adequat i individualitzat és essencial per

maximitzar els beneficis dels tractaments disponibles (67,68).

1.4.3.2.- Guies i Consensos.
Revisions.
Piper et al. (2011) (69) van realitzar una revisié que descriu els principals mecanismes

que condueixen al desenvolupament de la hipoventilacié en pacients obesos, la seva
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presentacio clinica i les opcions de terapia actuals (69,70). Els mecanismes

fisiopatologics estan descrits en un apartat anterior.

Conseqiiéncies cliniques.

Els pacients amb SOH presenten una PaO2 dilirna més baixa i una PaCO2 més alta,
amb un temps de son amb Sp02 <90% més elevat. Aquestes condicions sovint es
presenten amb edema periféric, hipertensié pulmonar, cor pulmonale i dispnea
moderada a severa. Les taxes d'hospitalitzacié i Us dels serveis sanitaris sén
significativament més altes en pacients amb SOH en comparacié amb pacients obesos
eucapnics (69). La SOH també esta associada amb una major resisténcia a la insulina,
nivells inferiors d'adiponectina antiaterogénica i una funcié endotelial deteriorada. La
preséncia de marcadors inflamatoris elevats abans i després del tractament és un
factor associat a un mal pronostic (69,71).

Per diagnosticar la SOH, es requereix la preséncia d'hipercapnia dilirna. Mesures
senzilles com la pulsioximetria i el bicarbonat séric poden ajudar. Un bicarbonat séric
de 27 mEg/L o més és altament sensible (92%) perd no especific (50%) per a la
preséencia d'hipercapnia. Pel diagnodstic definitiu, s'utilitzen la gasometria arterial,

I'espirometria, la capnografia nocturna i la pulsioximetria nocturna (69-71).

Tractament de la SOH.

El tractament inicial sol comengar amb CPAP per normalitzar la saturacié d'oxigen i
prevenir l'augment de CO2 nocturn. Si persisteixen la dessaturacié i els nivells elevats
de CO2, es canvia a VNI. La CPAP és efectiva en la majoria dels pacients amb SOH,
especialment aquells amb AOS concomitant. La millora de la hipercapnia i la hipoxia
esta relacionada amb el compliment del tractament (hores d’us), i la milloria maxima
s'aconsegueix al voltant d’'un mes després de comencar la terapia. En pacients que no
esdevenen eucapnics amb CPAP, es considera la VNI (70).

L'oxigenoterapia sola no és adequada pel maneig dels trastorns respiratoris del son, ja
que pot augmentar la retencié de CO2 (70).

La cirurgia bariatrica ha demostrat millorar la funcié pulmonar, I'impuls respiratori
central i la pCO2 dilirna. Tot i que la perdua de pes mitjangant dieta ofereix beneficis
similars, és dificil de mantenir. La cirurgia bariatrica és I'enfocament més efectiu per

aconseguir i mantenir una pérdua de pes substancial a llarg termini (71).

Consens sobre VNI:

El consens de VNI del 1999 va concloure que la VNI millora l'intercanvi de gasos i
alleuja els simptomes d'hipoventilacié cronica. Es considera per a pacients amb

malalties que causen hipoventilacid, especialment si altres terapies han fracassat (72).
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Guia de Practica Clinica de la American Thoracic Society (ATS) (73):

La guia de la ATS proporciona recomanacions pel diagnostic i maneig de la SOH:

1. S'aconsella utilitzar el bicarbonat séric de 27 mmol/L per descartar la SOH en
pacients amb baixa sospita. Si el bicarbonat és >27 mmol/L, es fa una GSA per
confirmar la hipercapnia.

2. Els pacients amb SOH estables han de comengar amb PAP. Es crucial I'educacié i
el seguiment precog (4-8 setmanes).

3. La CPAP es recomana com a tractament inicial en pacients amb AOS greu
coexistent. La VNI pot oferir majors beneficis en pacients sense AOS greu.

4. Els pacients amb insuficiéncia respiratoria i sospita de SOH seran donats d'alta amb
VNI fins a I'avaluacié diagnostica ambulatoria.

5. Es recomana una pérdua de pes del 25-30% del pes corporal per a la resolucié de

la SOH, més probable amb cirurgia bariatrica.

Les guies subratllen la importancia d'un enfocament integral que inclogui la gestié del

pes i l'activitat fisica, a més de la terapia PAP (73).

1.4.4.- Malaltia Pulmonar Obstructiva Cronica (MPOC) estable.

La Malaltia Pulmonar Obstructiva Cronica (MPOC) afecta entre el 6% i el 10% de la
poblacié adulta i és una de les principals causes de morbiditat i mortalitat a nivell
mundial. Els pacients amb MPOC que necessiten ingrés a la unitat de cures intensives
(UCI) presenten una supervivencia molt reduida i, entre els supervivents, s'observen
alts nivells de discapacitat i una qualitat de vida reduida (QVRS). La capacitat per
realitzar activitats diaries es veu afectada, sovint complicades per la disfuncio
psicologica. Els tractaments no farmacologics han esdevingut una part essencial del
maneig de la MPOC, incloent la rehabilitacid, oxigenoterapia a llarg termini, ventilacio
no invasiva (VNI), cirurgia i suport nutricional. Aquestes intervencions es fan servir per
promoure l'autoeficacia, alleujar els simptomes i prevenir el deteriorament posterior
(72).

1.4.4.1. Previ al concepte de Ventilacié d’Alta Intensitat.

Abans de la introduccio del concepte de ventilacié d'alta intensitat, la VNI s'utilitzava
amb l'objectiu de descansar els musculs respiratoris fatigats en pacients amb MPOC
severa. Es va plantejar la hipotesi que la ventilacié no invasiva podria ser beneficiosa
per als pacients amb MPOC greu perqué permetria la recuperacié de la funcio
muscular, augmentant la forga muscular, reduint la fatiga i millorant la funcié pulmonar

i lintercanvi de gasos. A més, es va observar que els pacients amb MPOC greu tenien
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una alta prevalenca de trastorns respiratoris del son, incloent apnea obstructiva del
son i episodis d'hipoventilacio amb dessaturacions d'oxigen. Es va plantejar la hipotesi
que la VNI nocturna podria millorar la qualitat del son i la sensibilitat del centre

respiratori al CO2, millorant aixi la funcid ditirna i la qualitat de vida.

Les conclusions dels estudis inicials eren contradictories, cosa que dificultava
I'establiment de directrius solides. No obstant aix0, es van extreure diverses
inferéncies provisionals (72,74):

e La VNI es tolera millor que la ventilacié amb pressio negativa.

¢ Els pacients normocapnics tenen poc o cap benefici de la VNI.

o Els pacients amb hipercapnia ditirna podrien beneficiar-se de la VNI.

o Els pacients hipercapnics amb dessaturacié nocturna tenen més

probabilitats de beneficiar-se de la VNI.
o La fatiga dels musculs respiratoris probablement no és un factor important

en aquests pacients.

Eficacia de la VNI:

Clini et al. (2002) (75) van realitzar un assaig multicéntric, prospectiu, aleatoritzat i
controlat per avaluar l'efecte de la VNI, combinada amb oxigenoterapia a llarg termini
(OCD), en pacients amb MPOC i insuficieéncia respiratoria cronica hipercapnica
(IRCH). Els resultats van mostrar que I'addicié de VNI a I'OCD millora la pCO2 dilirna,
la dispnea i la qualitat de vida relacionada amb la salut.

Diaz et al. (2005) (76) van avaluar I'impacte clinic de la VNI aplicada durant el dia en
pacients amb MPOC hipercapnica estable. Els resultats van indicar que la VNI
millorava la capacitat d'exercici, la dispnea i els parametres fisiologics simples, amb
efectes maxims al final de la tercera setmana de tractament. Aquests efectes van
desapareixer gradualment després de la finalitzacio del tractament. Els autors van
concloure que la VNI té un impacte clinic significatiu i sostingut en pacients amb
MPOC hipercapnica estable.

Schonhofer et al. (2006) (77) van investigar la hipotesi que la IRCH en pacients amb
MPOC esta associada a la fatiga de baixa frequéncia (FBF) del diafragma. Els
resultats van mostrar que la FBF del diafragma no acompanyava la IRCH en pacients
amb MPOC, suggerint que els beneficis de la VNI no es deuen a l'alleujament de la
fatiga muscular.

Budweiser et al. (2007) (78) van identificar I'estat nutricional, la hiperinsuflacio i I'Excés
de Base com a predictors independents de mortalitat en pacients amb MPOC i IRCH

en tractament amb VNI. Aquests factors pronostics van ser més fiables que la PaCO2 i
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suggerien la necessitat d'un enfocament multidimensional en el maneig d'aquests

pacients.

Revisions Sistematiques.

Kolodziej et al. (2007) (79) van realitzar una revisio sistematica sobre I'eficacia de la
VNI en el tractament de la insuficiéncia respiratoria cronica a causa de la MPOC
estable greu. La revisio va concloure que la VNI pot millorar l'intercanvi de gasos, la
tolerancia a I'exercici, la dispnea, la freqliéncia d'hospitalitzacio, la QVRS i I'estat
funcional. No obstant aix0, la variabilitat en els resultats es devia a diferéncies en el
grau d'hiperinflacié pulmonar i en els nivells de pressié utilitzats per a la VNI.

Sin et al. (2007) (80) van demostrar que la VNI nocturna podia millorar la variabilitat de
la frequéncia cardiaca (HRV) i reduir els nivells de péptid natriurétic circulant en
pacients amb MPOC avancada. Aquests efectes podien reduir I'impacte de les
comorbiditats cardiaques, contribuint a una millor supervivéncia i qualitat de vida.
Elliott et al. (2009) (81) van revisar la literatura existent sobre la VNI en pacients amb
MPOC estable, destacant que la VNI podria oferir beneficis en parametres dilrns
(fisioldgics i QOL) quan hi havia una reduccio del dioxid de carboni durant la ventilacio.
No obstant aixd, van concloure que la VNI s'hauria d'oferir en el context d'un assaig
clinic degut a la manca de proves concloents.

McEvoy et al. (2009) (82) van realitzar un assaig controlat aleatori multicéntric per
avaluar els efectes de la VNI nocturna sobre la supervivencia, la funcié pulmonar i la
qualitat de vida en pacients amb MPOC i IR hipercapnica. Els resultats van mostrar
una millora en la supervivéncia perd no en la funcié pulmonar ni en les taxes
d'hospitalitzacio. Tot i aixi, la qualitat de vida dels pacients tractats amb VNI va

empitjorar.

1.4.4.2.- Ventilacio d’Alta Intensitat (HI-NIV)

Windisch et al. (2009) (83) van introduir el concepte de ventilacié d'alta intensitat (HI-
VNI), que utilitza pressions inspiratories altes per normalitzar la hipercapnia en
pacients amb MPOC i IRCH. Els estudis van demostrar que la HI-VNI millora la
ventilacié alveolar, els gasos arterials, la funcié pulmonar i redueix les hospitalitzacions
per exacerbacio.

Dreher et al. (2010) (84) van comparar els efectes fisiologics de la HI-VNI i la VNI de
baixa intensitat (LI-VNI), concloent que la HI-VNI era superior per millorar la
hipoventilacié nocturna, la funcié pulmonar, la capacitat d'exercici, la dispnea i la
QVRS. Aquest estudi va confirmar que la HI-VNI és una opci6 terapéutica prometedora

en el tractament de pacients amb MPOC i IRCH.
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Koéhnlein et al. (2014) (85) van realitzar un assaig clinic prospectiu, multicéntric,
aleatoritzat i controlat que va evidenciar que la HI-VNI millora significativament la
supervivencia i la qualitat de vida en pacients amb MPOC hipercapnica avangada i
estable. La mortalitat a un any va ser del 12% en el grup d'intervencio i del 33% en el
grup control, confirmant els beneficis de la HI-VNI.

Murphy et al. (2017) (86) (estudi HOT-HMV) van demostrar que I'addicié de VNI
domiciliaria a I'oxigenoterapia a llarg termini després d'una exacerbacio aguda de
MPOC allarga el temps fins al reingrés o la mort. Aquest estudi va diferir de I'assaig
RESCUE (87), ja que la hipercapnia persistent es va avaluar 2-4 setmanes postalta,
demostrant I'eficacia de la VNI en pacients amb hipercapnia persistent després

d’aquest temps.

En resum, la ventilacié no invasiva (VNI), especialment quan s'administra a alta
intensitat (HI-VNI), és una opcio terapéutica prometedora per a pacients amb MPOC
hipercapnica estable. Tot i que es necessiten més estudis per optimitzar els
parametres de ventilacié i comprendre completament els beneficis a llarg termini, les
evidéncies actuals suggereixen que la VNI pot millorar la supervivéncia, la qualitat de
vida, reduir les hospitalitzacions i millorar la funcio respiratoria. Les revisions
sistematiques i els estudis clinics han demostrat que la VNI és particularment

beneficiosa per als pacients amb hipercapnia dilirna i dessaturacié nocturna.

1.4.4.3.- Altres Modes ventilatoris a la MPOC.
VAPS a la MPOC.

L'Us de la ventilacié no invasiva (NIV) durant almenys 5 hores al dia és crucial per

millorar l'intercanvi de gasos i la supervivéncia en pacients amb MPOC hipercapnica
cronica. Preferentment aplicada durant la nit, s'ha d'establir el mode més comode pel
pacient, especialment per aquells amb trastorns del son. Tot i aixd, estudis han
demostrat que els modes VAPS no tenen avantatges addicionals sobre la ventilacio de

pressio suport estandard (12).

AutoEPAP a la MPOC.

Suh et al. (88) van realitzar un estudi el 2020 amb una mostra petita de pacients amb

MPOC. Van observar que la limitacio del flux espiratori és un factor clau de la
hiperinsuflacié dinamica que causa dispnea i limitacio de I'exercici. Van avaluar I'efecte
de l'aplicacio de la pressio al final de I'espiracio positiva externa (EPAP) mitjancant la
técnica d'oscil-lacié forgada (FOT), que pot ser ajustada automaticament per un
ventilador per abolir la limitacié del flux espiratori i minimitzar la PEEPI. Els resultats

van mostrar una reduccio significativa del drive respiratori neural, els canvis de pressio
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inspiratoria transdiafragmatica i el producte pressio-temps de la pressié
transdiafragmatica, amb un rang optim d'EPAP de 4-13 cmH20. Aquestes troballes
indiquen que nivells d'EPAP variables poden ser necessaris per diferents pacients per
aconseguir I'abolicio de la limitacié del flux.

Zannin et al. (89) van estudiar el 2020 els efectes de I'autoEPAP en la hipercapnia
durant el son en pacients amb MPOC. Van trobar que aquest mode de ventilacié
redueix els esfor¢os ineficagos i el temps de nit passada en hipercapnia. L'EPAP va
fluctuar significativament, adaptant-se als canvis en la mecanica pulmonar, la postura i
I'etapa del son.

McKenzie et al. (90) el 2021 van confirmar que la limitacio del flux espiratori varia
durant el son i que I'autoEPAP pot abolir aquesta limitacié, millorant aixi la qualitat del
son en pacients amb MPOC. Van observar que I'EPAP ajustada automaticament era

ben tolerada i efectiva durant I'is prolongat a domicili.

1.4.4.4 - Altres usos i aspectes de la VMD a MPOC.

VNI com a coadjuvant de la Rehabilitacié Respiratoria.

La intolerancia a I'exercici €s un problema comu en pacients amb MPOC, degut a la
mecanica ventilatdria compromesa, la fatiga dels musculs respiratoris i la hipoxémia
arterial. S'han explorat multiples tractaments, incloent oxigen suplementari, heliox,
broncodilatadors, entrenament pulmonar i cirurgia de reduccié del volum pulmonar
(91).

Van't Hul et al. (92) van realitzar un estudi el 2006 on van trobar que I'entrenament
amb suport ventilatori no invasiu millora la capacitat d'exercici en pacients amb MPOC.
Els pacients entrenats amb pressié suport de 10 cmH20 van mostrar millores
significatives en la intensitat de I'entrenament, la resisténcia del cicle i la reduccio de la
ventilacié minut.

Dreher et al. (93) el 2007 van demostrar que la VNI durant la caminada, combinada
amb oxigenoterapia, millora I'oxigenacio, redueix la dispnea i augmenta la distancia
caminada en pacients amb MPOC greu.

Duiverman et al. (94) el 2008 van concloure que la VNI nocturna combinada amb
rehabilitacié respiratoria millora la qualitat de vida, I'estat funcional i I'intercanvi de
gasos en pacients amb MPOC hipercapnica cronica.

Porszasz et al. (91) el 2013 van avaluar un sistema de ventilacié no invasiva lleuger
que millora la tolerancia a I'exercici i redueix la dispnea en pacients amb MPOC.
Aquest dispositiu va demostrar ser practic i eficac per a les activitats diaries.

Ou et al. (95) el 2016 van demostrar que la VNI és més eficag que I'oxigen per alleujar

la dispnea post-exercici en pacients amb MPOC greu estable. La pressié inspiratoria
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positiva ajuda a descarregar els musculs inspiratoris, millorant aixi el rendiment de

I'exercici.

Prediccié d’exacerbacions amb els software del ventilador.

Borel et al. (96) el 2015 van trobar que les variacions en la frequéncia respiratoria i el
percentatge de cicles respiratoris desencadenats pel pacient son predictors
d'exacerbacions en pacients amb MPOC en tractament amb VMD. Aquest métode no
requereix intervencio activa del pacient i pot detectar exacerbacions de manera

precog.

VNI a les cures pal-liatives.

La VNI és una alternativa a la ventilacié invasiva per alleujar els simptomes en
pacients amb MPOC en fase final, oferint una millora significativa de la dispnea fins i
tot sense insuficiéncia respiratoria hipercapnica. Es crucial entendre les expectatives

del pacient davant situacions greus per oferir el millor tractament (74).

1.4.4.5.- Revisions, Metaanalisis i Guies.

REVISIONS.

Grassion i col-laboradors (2017) (97) van realitzar una revisio sobre l'impacte del son
en pacients amb Malaltia Pulmonar Obstructiva Cronica (MPOC) i el valor de la
Ventilacié No Invasiva (VNI) a llarg termini. S'ha debatut llargament sobre les
indicacions i objectius de la VNI en pacients amb MPOC, especialment perqué el son
€s un periode crucial per aquests pacients. Els estudis han demostrat que la VNI
nocturna pot reduir la hipoventilacioé alveolar, millorant la supervivéncia en pacients
seleccionats amb hipoventilacio persistent (pCO2 > 52 mmHg) després d'una
exacerbacié aguda. La correccio de la hipoventilacio és ara I'objectiu principal del
tractament, utilitzant una VNI d'alta intensitat adaptada a cada pacient. La
monitoritzacié del tractament amb software especific té un impacte positiu en la
supervivéncia.

Leest i col-laboradors (2019) (98) van revisar |'evidéncia existent sobre I'eficacia de la
VNI d'alta intensitat (HI-VNI) en pacients amb MPOC estable i insuficiéncia respiratoria
cronica hipercapnica (IRCH). Van discutir els mecanismes d'accio, destacant la
reduccio de la carrega respiratoria i la millora del patré respiratori, i van proposar
consells practics per a la iniciacié i seguiment del tractament. No hi ha consens sobre
com iniciar i valorar la HI-VNI, perd és important una titulacié gradual per reduir la
PaCO2 mantenint la comoditat del pacient. El seguiment nocturn de la ventilacié amb

capnografia transcutania és crucial per avaluar I'eficacia del tractament.
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Duiverman i col-laboradors (2018) (99) van revisar I'is de la VNI d'alta intensitat en
pacients amb MPOC hipercapnics estables, ressaltant els beneficis en la supervivéncia
i els reptes per a l'optimitzacio del tractament. Van destacar la historia de la VNI, des
dels primers informes a la década de 1980 fins a l'actualitat, amb el concepte d'HI-VNI
introduit per Windisch et al. (2005) (100). Els estudis han demostrat que la VNI
combinada amb la rehabilitacié pulmonar millora els resultats clinics. Els reptes
inclouen la identificacid de pacients que més es beneficiaran i I'optimitzacio dels
parametres ventilatoris.

Coleman i col-laboradors (2020) (101) van revisar I'evolucio dels modes de ventilacio
utilitzats en estudis de VNI a la MPOC. Els estudis més recents han avaluat el control
complet de la ventilacié, demostrant millores en la supervivéncia i la reduccié de
reingressos hospitalaris en pacients amb hipercapnia persistent després
d'exacerbacions agudes de MPOC. La iniciacié de la VNI en pacients amb MPOC
estable greu s'ha associat amb una reduccié del risc de mortalitat, destacant la

importancia del moment d'inici del tractament.

METANALISIS.

Wijkstra i col-laboradors (2003) (102) van realitzar un metaanalisi d'assajos controlats

aleatoritzats (ECA) que comparaven la VNI nocturna amb el tractament convencional
en pacients amb MPOC i insuficiéncia respiratoria hipercapnica estable. La conclusio
va ser que tres mesos de VNI no van millorar significativament la funcié pulmonar ni
I'intercanvi de gasos, amb una mida de mostra petita que va impedir resultats més
concloents.

Struik i col-laboradors (2013) (103) van analitzar assajos controlats aleatoritzats en
pacients amb MPOC estable, concloent que la VNI nocturna domiciliaria durant
almenys tres mesos no va tenir efectes significatius en l'intercanvi de gasos, la
tolerancia a I'exercici o la qualitat de vida relacionada amb la salut (QVRS).
Gantzhorn i col-laboradors (2019) (104) van comparar l'eficacia de la VNI afegida a
I'atencié estandard en pacients amb MPOC hipercapnics estables, demostrant una
reduccio significativa de la PaCO2 i una tendéncia a una reducci6 de la mortalitat amb
ventilacioé d'alta intensitat. Aquest metaanalisi va subratllar la importancia de ventilar
pacients amb l'objectiu de reduir la PaCO2 almenys un 20% o per sota de 48 mmHg.
Wilson i col-laboradors (2020) (105) van avaluar l'associacio de la VNI amb resultats
clinics i esdeveniments adversos en pacients amb MPOC i hipercapnia, destacant una
reduccio significativa en el risc d'ingrés hospitalari i una tendéncia a una millor
supervivencia amb la VNI. Tot i aixi, la qualitat de I'evidéncia disponible era limitada i

es necessitaven més estudis per determinar els parametres optims de la VNI.
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Raveling i col-laboradors (2021) (106) van realitzar una nova metaanalisi Cochrane,
concloent que la VNI millora la hipercapnia dilirna i la supervivéncia en MPOC estable,
a més de prolongar el temps sense reingrés en pacients amb hipercapnia persistent
després d'exacerbacions. No obstant, el moment optim per a iniciar la VNI després

d'una exacerbacio severa encara es desconeixia.

GUIES.

La European Respiratory Society (ERS) va publicar una guia el 2019, suggerint I'is de

la VNI d'alta intensitat a llarg termini en pacients amb MPOC estable i IRCH. També es
recomana ajustar la VNI per a normalitzar o reduir la PaCO2 en aquests pacients,

utilitzant el mode de pressio suport fixe com a primera eleccio (107).

La American Thoracic Society (ATS) va emetre una guia el 2020, recomanant I'Us de la
VNI nocturna en pacients amb MPOC hipercapnica cronica estable. Es va destacar la
importancia de realitzar un cribratge d'apnea obstructiva del son abans de l'inici de la
VNI a llarg termini i ajustar la VNI per a normalitzar la PaCO2. Les guies de I'ATS i
I'ERS es complementen mutuament, oferint recomanacions basades en I'evidéncia per

a la gestié de la MPOC amb insuficiéncia respiratoria hipercapnica (108).

1.4.5 — Alteracions respiratories centrals.

L'apnea o hipoventilacié central del son (ACS) inclou la hipoventilacié central
hipercapnica i I'apnea central eucapnica o hipocapnica del son. Entre els tipus d'apnea
central, la "respiracio de Cheyne-Stokes" (RCS) és un patro respiratori ciclic associat
amb la insuficiéncia cardiaca cronica (ICC) i trastorns neurologics. Els tractaments
inclouen optimitzacio cardiaca i farmacs com la tecfilina, 'acetazolamida i l'oxigen. El
suport ventilatori amb CPAP, VNI o SVA pot millorar la respiracio, tot i que no hi ha
proves clares que la CPAP augmenti I'esperanga de vida (4).

L'ACS és comuna en pacients amb insuficiencia cardiaca congestiva amb fraccio
d'ejeccio reduida o conservada. La seva gravetat esta relacionada amb la gravetat de

la disfuncioé ventricular, augmentant el risc d'arritmies i mortalitat (4).

Opcions de tractament de I’apnea central no hipercapnica.

Les intervencions inclouen la reduccioé de la resposta ventilatoria hipoxica amb farmacs
com la codeina o I'administracié d'oxigen. El tractament amb oxigen millora la
respiracio i redueix les apnees en pacients amb respostes ventilatories altes, mentre

que l'acetazolamida disminueix la frequéncia d'apnees mitjangant I'acidosi metabolica,
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tot i que s'ha d'usar amb precaucié en ICC. La teofil-lina redueix I'index

d'apnea/hipopnea pero pot ser perjudicial en ICC greu (4).

Tractament no farmacologic de la RCS:

-Oxigenoterapia: L'oxigen suprimeix I'impuls dels quimioreceptors periféerics i millora
la respiracid, pero no hi ha proves suficients que millori la funcié cardiaca a llarg
termini (4).

-CPAP vs VNI: No hi ha prou evidencia per preferir VNI sobre CPAP. Tot i que CPAP
pot millorar la funcié cardiaca i la qualitat de vida, les apnees centrals sovint
persisteixen. La servoventilacié ha demostrat ser més efectiva en la reduccié d'apnees
i millora de la qualitat del son (109).

-Servoventilacié (SVA): SVA és superior a I'oxigen, CPAP i VNI en controlar I'lAH i
millorar la qualitat del son, perd es necessiten més estudis per determinar els efectes a

llarg termini sobre la funcioé cardiaca i la supervivencia (4).

Declaracions del tractament de I’apnea central a la ICC:

1. El tractament cardiac optim pot millorar les ACS.

2. La CPAP pot ser eficag si suprimeix les ACS i millora els simptomes.

3. Es provara la CPAP a les ACS simptomatiques perd no es mantindra si no és
efectiva.

4. La SVA normalitza I'|AH més eficagment que CPAP i I'oxigen.

5. La SVA no es prescriu en ICC amb FEVE <45% estable.

6. La SVA es considera sempre després d'avaluar la funcié cardiaca.

7. La VNI, acetazolamida o tecdfil-lina s'usen a ’'ACS si els tractaments de primera

eleccio fallen.

1.5.- TELEMEDICINA.

Després de la pandémia de SARS-COV2, la telemedicina ha esdevingut una eina
normalitzada en I'ambit sanitari. Aquesta tecnologia ja havia estat estudiada per
diversos autors que consideraven que podia oferir avantatges tant per als pacients

com per al sistema sanitari en general (110).

Estudi de la European Respiratory Society:

El 2016, Ambrosino et al. van elaborar un document per la European Respiratory
Society sobre la telemonitoritzacié de pacients dependents de ventilacié mecanica
domiciliaria (VMD). Amb una prevalenca de 6,6 per 100.000 persones a Europa, els

costos i la complexitat del maneig d'aquests pacients sovint recauen sobre les families.
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La televigilancia es presenta com una solucio per augmentar la seguretat i reduir els

costos sanitaris (110).

Objectius del document:

1. Promoure estandards comuns de criteris clinics, transmissié de dades, vies de
gestio, equips, instal-lacions i regulacions de televigilancia als paisos on aquestes
eines ja s'utilitzen.

2. Descriure models per a paisos que desenvolupen nous sistemes d'atencio de
pacients amb VMD.

3. Dissenyar estudis clinics en el camp de la VMD.

Hi ha molts sistemes de control de salut remots disponibles que garanteixen seguretat,
viabilitat, eficacia, sostenibilitat i flexibilitat per afrontar les diferents necessitats dels
pacients. Aquests sistemes inclouen videoteléfons digitals, la transmissié setmanal de
dades del ventilador mitjangant modems, entrevistes telefoniques setmanals

d'infermeres i dispositius multifuncionals personalitzats o comercials (110).

L'us de la televigilancia comporta riscos, com ara la insuficiencia en I'atencié minima
durant una teleconsulta, fallides d'equip, manipulacié de dades electroniques i
deficiéncies en la proteccio de dades. Els usuaris de salut electronica han d'utilitzar
precaucions importants per garantir la seguretat i la privacitat de la informacio.

Els problemes legals associats a la telemedicina sén encara controvertits. Els principis
legals aplicables a les relacions convencionals metge-pacient poden ser igualment
valids en la telemedicina. Es poden considerar legalment responsables la persona que
transmet les dades, la que rep les dades i els proveidors de serveis. Els usuaris han

de garantir la confidencialitat, autenticitat i seguretat de les dades (110).

Vitacca et al. (2009) (111) van demostrar que un programa de teleassisténcia (TA) de
24 hores podia reduir les hospitalitzacions i les exacerbacions en pacients amb
oxigenoterapia domiciliaria i VMD. Els estalvis van ser deguts principalment a la
reduccio d'hospitalitzacions, i el programa va ser rendible. Els autors van confirmar el
paper clau de les infermeres en I'educacio dels pacients i les seves families, aixi com

en la coordinacio dels actors implicats en el seguiment.

Zamarron et al. (2014) (112) van estudiar la utilitat d'un sistema de telemedicina basat
en videoconferéncia i telemonitoritzacié per a pacients amb malaltia neuromuscular i

insuficiéncia respiratoria cronica. El sistema es va mostrar eficag pel tractament
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domiciliari d’aquests pacients, reduint la necessitat de visites domiciliaries i prevenint

aguditzacions mitjancgant el control de parametres respiratoris.

Casavant et al. (2014) (113) van investigar la viabilitat de la telemedicina amb
videoconferencia per a pacients amb necessitats especials de ventilacié domiciliaria.
Van trobar que la videoconferencia podia suportar el maneig clinic i la presa de
decisions amb alta confianga per part de les families. La visualitzacié en temps real del
pacient va ser important per a la presa de decisions, proporcionant informacio crucial

que és dificil de quantificar per teléfon.

Pinto et al. (2010) (114) van estudiar I's de la comunicacio via mddem per a pacients
amb ELA i VNI. Van trobar que la telemonitoritzacio era viable i util per a la valoracio
de la programacié de ventilacié, amb estalvi en costos i millores en els resultats
funcionals. L'estudi va mostrar una reduccié del 50% en el nombre de canvis de
configuracié de parametres del ventilador i una tendéncia cap a una major

supervivéncia mitjana.

Posicionament de la SEPAR sobre la telemedicina.

Montserrat et al. (2021) (115) van establir criteris per a una practica clinica adequada
en telemonitoritzacié aplicada als trastorns respiratoris del son, especialment en
relacio amb la CPAP. Van destacar la necessitat de complir amb els requisits técnics,
legals i deontologics pertinents i van subratllar la importancia de la col-laboracié entre

els diferents actors implicats en el control i el seguiment dels pacients.

Conclusié

La telemedicina, tot i presentar reptes legals i técnics, ofereix una oportunitat per
millorar la qualitat de I'atencio sanitaria, especialment per a pacients amb malalties
croniques i dependents de VMD. Cal continuar investigant per optimitzar I'is de la
telemedicina i integrar-la de manera efectiva en els sistemes sanitaris. Aquesta
tecnologia pot reduir costos, augmentar la seguretat i millorar la qualitat de vida dels
pacients (110-115).

1.6. FACTORS POTENCIALMENT ASSOCIATS A LA RESPOSTA A LA VENTILACIO
MECANICA DOMICILIARIA.

Els factors associats a la resposta a la VNI en el malalt amb insuficiéncia respiratoria
aguda soén ben coneguts (116). En el cas dels malalts amb hipoventilacié cronica amb
indicacio de VMD, paradogicament no disposem d’estudis de cohort que analitzin els

possibles factors vinculats a la resposta al tractament. El conéixer aquests factors és
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d’extrema rellevancia clinica ja que la seva identificacié faria preveure la resposta al
tractament i, en cas de que fossin modificables, millorar la resposta al mateix.

La definicié de bona resposta al tractament en malalts amb insuficiéncia respiratoria
aguda és dbvia: evitar la intubacié i augmentar la supervivéncia durant aquests
episodis. En el malalt cronic, la definicié de bona resposta durant 'adaptacié al
tractament no és tan obvia. Si considerem que la majoria de les indicacions de VMD es
fan en malalts amb hipoventilacié cronica, el l10gic seria analitzar la resposta a
l'intercanvi de gasos en vigilia (pCO2 arterial) i durant la nit (SaO2 nocturnaii la
capnografia nocturna).

Els factors que classicament s’han vinculat a la resposta al tractament (VMD) sén els
coneguts com “esdeveniments negatius”: la fuita amb la ventilacio, la preséncia
d’esdeveniments obstructius, la ventilacié controlada (passiva) i el mal compliment de
la terapia (22). Malgrat tot, en el nostre coneixement, no s’han publicat estudis que
analitzin la prevalenga d’aquests fendmens, els canvis durant el procés d’adaptacio a
la VMD, les variables relacionades amb els esdeveniments i, sobre tot, la seva
implicacio en el resultat final del tractament en termes objectius de millora de la
insuficiéncia respiratoria en vigilia i durant la nit.

A més d’aquests coneguts esdeveniments negatius hi podria haver altres factors que
estiguessin potencialment vinculats a la resposta a la VMD, i que tampoc estan ben

estudiats.

El diagnostic de base del malalt podria estar vinculat amb el resultat de la terapia.
Classicament, els malats amb hipoventilacié associada a malalties restrictives s han
considerat els malalts que millor responen al tractament pero, per raons étiques no
disposem d’assaigs clinics que ho demostrin. No disposem d’estudis que analitzin
comparativament com és el procés d’adaptacié a la VMD en les diferents malalties i si
els esdeveniments negatius ventilatoris sén més prevalents en una o un altra

patologia.

Tampoc coneixem com poden influir alguns factors antropomeétrics com I'edat o 'IMC
en la resposta a la VMD. De forma semblant, tampoc coneixem si el grau o tipus
d’alteracié de la funcié pulmonar del malat té relacié amb la resposta a la VMD en
termes purs de resposta a la insuficiéncia respiratoria. Paral-lelament, tampoc
coneixem si els esdeveniments negatius tenen relacié amb les caracteristiques de la

funcié pulmonar respiratoria dels malalts.

Els modes de ventilacio utilitzats a la VMD s ’han comparat en termes de resposta a
curt termini, basicament en termes de canvis en la pCO2 arterial, la SaO2 nocturnai la

polisomnografia, sense trobar diferencies significatives (40,52,66,117-119).
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En referéncia als parametres ventilatoris emprats amb la VMD, coneixem que la
técnica d’alta intensitat ha demostrat els seus beneficis clinics en malalts amb MPOC
perd no en altres patologies. Desconeixem quins parametres ventilatoris son els més

importants de cara a tenir una bona resposta al tractament.

Tampoc sabem si el compliment al final del periode d’adaptacié a la VMD sera un

factor predictor de la resposta al tractament.

Finalment, la interaccié pacient/ventilador pot ser clau en la resposta al tractament.
Aixi, de nou, com sabem que I'asincronia pacient/ventilador és clau en la resposta a la
VNI en el malalt agut, desconeixem si la preséncia d’asincronies sén claus per a la
resposta al tractament amb VMD. De fet, alguns estudis claus en VMD no han analitzat

en absolut la interaccié malalt/ventilador durant el procés d’adaptacio (85,119).

El patroé ventilatori del malat amb la VMD és un altre tema absolutament desconegut.
Avui en dia, disposem d’eines con el software dels ventiladors que ens permeten
analitzar molt comodament com és el patré ventilatori del malalt durant la ventilacié. El
congixer variables com la frequiéncia respiratoria, el Ti/TOT, el volum circulant i el
volum minut pot ser clau en la programacio final del respirador y la resposta al

tractament.

Totes aquests possibles factors predictors de la resposta al tractament amb VMD, no

ben coneguts encara, han estat la rad fonamental de plantejar aquesta tesi.
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2.- HIPOTESI

La nostra hipotesi és que hi ha factor/s que prediuen la resposta a la VMD que poden

ser identificats durant el periode d’adaptacio a aquest tractament.

Es pot tractar d’alguns dels esdeveniments, potencialment negatius, que succeeixen
amb la ventilacio, com les fuites, les obstruccions, els cicles controlats o el mal
compliment. Pero també I'edat, I'IMC, la malaltia de base, la funcié pulmonar, el patré
ventilatori amb la VNI, la ubicacio on es fa 'adaptacio al tractament, el mode ventilatori

o els parametres emprats.
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3.- OBJECTIU

L’objectiu principal del treball és identificar els factors relacionats amb la resposta
a I'adaptacio a la VMD.

Objectius secundaris:

1.-Vinculacié dels esdeveniments ventilatoris negatius (fuita, obstruccio, ventilacio
passiva-cicles controlats i compliment) amb la resposta a I'adaptacié a la VMD

2.-Vinculacio de les caracteristiques antropométriques amb la resposta a I'adaptacié a
la VMD

3.- Vinculacio del diagnodstic de base i de la funcié respiratdria amb la resposta a
I'adaptacié a la VMD

4.- Vinculacié del procediment d’adaptacié/ubicacio i del mode i parametres ventilatoris
amb la resposta a I'adaptacié a la VMD.
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4.- METODOLOGIA

Hem realitzat un estudi de cohort de pacients que van iniciar tractament amb VMD en
un hospital universitari terciari entre el 2018 i el 2020. Les persones es van incloure de
manera prospectiva en una base de dades utilitzada amb finalitats relacionades amb
I'equip de treball. Les dades cliniques i els resultats de tots els pacients que van
completar el protocol de tractament es van revisar retrospectivament. L'estudi va ser
aprovat pel comité d'ética hospitalaria (Hospital de la Santa Creu | Sant Pau,
Barcelona, Espanya; [IBSP-VMD-2019).

Es va prescriure ventilacié mecanica domiciliaria als pacients amb malaltia respiratoria
que tenien hipoventilacié cronica en fase estable, d'acord amb les recomanacions
internacionals (73,107,108,120).

El procés d'adaptacio a la VMD es va fer durant una estada hospitalaria en individus
amb exacerbacio aguda o en pacients que es trobaven en fase estable, mitjangant una
hospitalitzacié programada o de forma ambulatoria. El procés d'adaptacio va ser
completat i supervisat a domicili de cada pacient per I'equip d'infermeria d’atencié
domiciliaria de la unitat de Ventilacié Mecanica Domiciliaria de I'hospital. El mode de
ventilacié més utilitzat va ser la pressio de suport (PS) amb freqlieéncia respiratoria de
suport (espontani-controlat, S/T). També es va fer servir el mode ventilatori de volum
assegurat de ResMed (iVAPS) (Res Med®, ResMed, BellaVista, NSW, Australia). La
freqléncia respiratoria de seguretat es va establir lleugerament inferior a la freqiéncia
espontania nativa del pacient. La resta de parametres ventilatoris es van valorar
individualment fins a obtenir la resposta clinica i de gasos arterials desitjada, segons

les guies cliniques.

En tots els casos es va utilitzar un respirador Lumis o Stellar 150 amb el seu software
Rescan (Res Med®, ResMed, BellaVista, NSW, Australia) pel bolcat de totes les dades
del ventilador. Es van utilitzar diferents mascaretes facials segons el pacient, per
intentar garantir una fuita minima. Els parametres ventilatoris programats al ventilador i
les variables proporcionades pel seu programari (software) integrat es van analitzar a
l'inici del tractament (T1) i al final del periode d'adaptacié (2-4 mesos després de l'inici
del tractament) (T2), prenent una mitjana de les 15 nits anteriors. Durant aquest
periode, es van dur a terme revisions continues de I'ajust de la mascareta i dels
parametres ventilatoris per reduir les fuites i les obstruccions i millorar la tolerancia i els

resultats clinics.
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Definim el periode d’adaptacié a la VMD entre 2 i 4 mesos ja que és el periode que

considerem necessari per assolir la resposta al tractament.

Si els objectius terapéutics planificats no s'aconseguien entre dos i quatre mesos
després de l'inici del tractament (el temps previst per obtenir una resposta al
tractament), es modificaven els parametres ventilatoris o la interficie, o s'allargava el
periode d’adaptacio (podent arribar fins a 6 mesos tot i que aquesta situacié no va ser
habitual).

ADAPTACIO HOSPITALARIA (INGRES PROGRAMAT)

Es proposa un ingrés hospitalari electiu a aquells pacients que, estant en fase estable
de la seva malaltia respiratoria, tinguin indicacié de VNI i que per les seves
caracteristiques (domicili allunyat de I'hospital i/o problemes de mobilitat) no puguin
anar a realitzar aquesta adaptacié de manera ambulatoria o bé que sigui necessaria la
monitoritzacié nocturna de la capnografia transcutania.

Amb intenci6 de completar I'estudi basal, s'aprofitara la primera nit d'ingrés per
realitzar una capnografia transcutania i Pulsioximetria nocturnes, amb la seva terapia
habitual si fos el cas (Oxigenoterapia o CPAP —continuous positive airway pressure—).
L'endema s'escollira una mascareta, la talla i model de la qual siguin més confortables
per al pacient, preferiblement nasobucal, verificant el correcte Us i I'abséncia de fuites

no intencionals.

En els pacients naif s'aprofitara el moment de la migdiada per comprovar la col-locacié
de la mascareta i es realitzara una prova de tolerancia amb el ventilador a baixa
pressio. Després d'aquesta presa de contacte, la primera nit d'adaptacié / aclimatacié
el pacient dormira amb una CPAP a 4 cmH20, podent afegir oxigen suplementari en
cas que sigui necessari. S'escollira sempre un respirador amb la possibilitat de
descarrega del software incorporat del ventilador. AqQuest métode té un doble objectiu:
per una banda permetra al pacient una adaptacié optima i progressiva al suport
ventilatori; i de I'altra permetra a I'equip médic objectivar el seu patro respiratori
espontani durant tota la nit (VC, VM, fr, Ti espontanis), a més de la preséncia de fuites
no intencionals significatives i esdeveniments obstructius. D'aquesta manera ens
ajudara a triar el mode ventilatori i ajustar els parametres i interficie d'una manera més
efectiva. En els dies seglients anirem ajustant els parametres segons s’explica més

endavant.
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ADAPTACIO AMBULATORIA. Foto 1.

El procés d'adaptacié ambulatoria (no domiciliaria) es fa als llits del laboratori de la Unitat
del Son de Pneumologia. La primera consideracié és I'adequada seleccié del pacient.
La decisi6 d'iniciar la VNI és un criteri médic. ElI pneumoleg informa el pacient sobre el

tractament i és llavors quan s'inicia I'adaptacio a la ventilacio.

La correcta seleccio del material (ventilador, tubuladura i interficie), el moment i el lloc
on s'inicia la VMD i I'ajustament minucids dels parametres del ventilador sén diversos

dels punts fonamentals en el procés d'adaptacio.

L'adaptacié ambulatoria la realitza la fisioterapeuta de respiratori a I'nospital, durant el
dia i en una habitacié reservada per a estudis del son, per tal de simular una breu

migdiada, si és possible.

El pacient va entre tres i quatre dies (consecutius o no) a I'hospital fins a completar el
procés d'adaptacio inicial, moment en qué es prescriu i es lliura I'equip, es realitza
I'educacio en el maneig del ventilador, tubuladura, humidificador i interfase i es programa

una cita 15 dies després per a un control clinic i revisio de la ventilacio.

El seguiment al domicili dels pacients, un cop acabada la fase d'adaptacié ambulatoria,
es duu a terme per l'equip d'infermeria d'atencié domiciliaria, que es desplaga fins al
domicili dels pacients que resideixen a l'area d’influencia de I'hospital o estableix
contacte telefonic amb la resta. Els parametres del ventilador s'aniran ajustant
progressivament en funcié de la tolerancia del pacient a la ventilacio, de la sincronitzacio

pacient-ventilador i de I'objectiu gasométric desitjat.
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Foto 1.- Adaptacié ambulatoria en un llit de la Unitat del Son.

Ja sigui en ingrés per aguditzacio, hospitalitzacid programada o adaptacié ambulatoria

procedirem de la mateixa manera a I'’hora d’ajustar els parametres del ventilador.

De forma consecutiva s'han d'obtenir els objectius seglients durant I'adaptacié:

1. Reduccié significativa de la pCO2 en vigilia (normocapnia o 20% de reduccid).
Aquest objectiu és especialment important si fem servir I'estratégia de la ventilacié
d’alta intensitat.

2. Intercanvi correcte de gasos a la nit amb la VNI (SaO2 < 90 menys del 5%;
PtcCO2 >55 —0 >10 mmHg sobre el nivell de pCO2 en vigilia— menys de 10 minuts).
3. Abséncia d’esdeveniments rellevants.

4. Bona tolerancia al tractament.

Cada vegada més, quan es tracta d'escollir el mode de ventilacio, al nostre equip
escollim modes intel-ligents de ventilacié en els quals es programa un volum minut (VM)
o ventilacié alveolar (Va) i es deixa un marge a la pressio de suport capag d'assegurar

el volum minut prefixat .
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A l'adaptacié podem trobar-nos amb dues possibles situacions: pacients amb
hipoventilacié nocturna i pacients amb hipercapnia diiirna. Es important poder disposar
d'una lectura de la pressié transcutania de pCO2 (PtcCO2) i la saturacié transcutania
d'oxigen (SpO2) nocturna mitjangant capnografia transcutania i Pulsioximetria, abans
d'iniciar l'adaptacié a la VNI per poder avaluar més tard i de manera objectiva els

resultats del tractament, encara que no és imprescindible.

Hipercapnia/hipoventilacié nocturna

Davant d'aquesta situacié podem treballar de dues maneres diferents; ajustant el
volum corrent (VC) segons el calcul de 6-8 ml/kg de pes ideal i modificant-lo en funcio
dels resultats (assaig-error), o bé llegint el patré ventilatori que el pacient presenta

durant el dia i intentar traslladar-lo a la nit per corregir la hipercapnia.

Per a fer-ho de la segona manera (llegint el patr6 ventilatori):

Sabem que, durant el dia, en vigilia, el pacient presenta una bona mecanica
respiratoria capag d'aconseguir i mantenir nivells de PaCO2 normals, per aixo
intentarem traslladar aquest patré ventilatori quant a la VM i la fr a la ventilacié

nocturna amb els equips de ventilacioé no invasiva .

Per aix0, connectem el pacient a la ventilacié amb una EPAP de 4 cmH20O (per evitar
la reinhalacid) sense fr i sense PS, durant 15-20 minuts, amb el pacient en sedestacio i
en vigilia. Els valors de VM i fr obtinguts son els que es programaran per a la ventilacié
nocturna, ajustant els marges de PS, aixi com la resta de parametres secundaris
(inclosa I'EPAP si es considera necessari), sent la fr programada la corresponent al

valor real, no a la fr de seguretat (la fr de seguretat equival a 2/3 de la fr programada).

Un cop completada aquesta fase inicial de I'adaptacio, i quan el pacient toleri i
aconsegueixi dormir amb la VNI, s'intentara fer una monitoritzacié continua de PtcCO2
durant la nit (la qual cosa, fins ara al nostre centre, requereix d’'un ingrés a I'hospital)
per valorar |'efecte de la ventilacié sobre la hipercapnia, i es descarregués el registre
del software del respirador per analitzar les dades i valorar les corbes de flux/pressio a
la recerca d’asincronies que es poguessin corregir i millorar la tolerancia i/o eficacia de
la VNI.
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Hipercapnia dilirna i nocturna

Amb els pacients que presenten hipercapnia diirna, monitoritzem la PtcCO2 i ajustem
els parametres de ventilacio en vigilia fins aconseguir un descens de la PtcCO2

d'almenys 10 mmHg, o assolir la normalitzacié de la PtcCO2.

En aquests casos podem comengar I'adaptacié amb un mode de ventilacié espontani,
on programem una EPAP i una PS fixes, a més d'una fr de seguretat i altres
parametres secundaris, i anirem augmentant la pressié de suport de manera
progressiva fins aconseguir el descens desitjat de la PtcCO2, sempre tenint en compte
la tolerancia del pacient i sabent trobar I'equilibri entre la tolerancia i I'eficacia de la

ventilacio.

Uns 15 dies després d'haver iniciat el tractament amb la VNI nocturna al domicili,
valorem el pacient a I'hospital per analitzar les dades del software del ventilador i
monitoritzar la PtcCO2. Si no s'ha aconseguit el resultat esperat, i per la informacio
que podem extreure de l'equip no es justifica (una fuita elevada, un VM baix,
esdeveniments obstructius...), incrementarem un 20% el VM aconseguit durant la nit
amb la ventilacié . Aixd requerira un canvi en el mode de ventilacio, ja que llavors
caldra assegurar un VM establint un marge de PS per al seu compliment (mode PS
amb volum assegurat). Es revalorara de nou 15 dies després de la modificacié dels
parametres amb analisi de dades i capnografia transcutania, i si el resultat segueix
sense ser satisfactori es tornara a incrementar un 20% el VM aconseguit, requerint una
nova valoracié posterior. En qualsevol cas, es realitzara una pulsioximetria de control

ambulatdria (amb el sensor del respirador) per verificar la correcta SpO2 nocturna.

MONITORITZACIO AVANCADA DE LA VMD.

MATERIAL
Per considerar un estudi de monitoritzacio, caldra el registre i integracio simultania a la

mateixa pantalla de, almenys, els seglents parametres:

*» Corbes de pressio i flux del ventilador.

* Moviment toracic i abdominal.
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 Pulsioximetria. Foto 2.

» Capnografia transcutania. Foto 3.

| per a considerar-se monitoritzacié avangada, haura de realitzar-se una poligrafia
respiratoria o polisomnografia. L'eleccid entre ambdues dependra de la preséncia o no
de comorbiditats o simptomatologia que requereixin el registre de les senyals

encefalografiques, miografiques o electrocardiografiques.

Per optimitzar I'estudi s'haura de dur a terme amb el ventilador del pacient, integrant
els senyals al registre poligrafic. Si no es pogués fer aixi, s'utilitzaria un ventilador de la
mateixa casa comercial amb el mateix mode ventilatori i parametres, utilitzant sempre
el circuit i la interfase del propi pacient.

A més del registre poligrafic o polisomnografic, es disposara a la mateixa pantalla la
visualitzacié a temps real del software del ventilador amb dades quantitatives de

pressio, VC, VM, fr i fuites estimades pel ventilador.

Foto 2.- Pulsioximetres i registre de pulsioximetria nocturna.

INDICACIO de la monitoritzacié avancada.
S'indicara la realitzacio d'un estudi avancat de monitoritzacio a tots aquells pacients

que, després de realitzar els ajustaments pertinents durant el seu procés d'adaptacio
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derivats dels controls clinics i eines simples de monitoritzacié (com la pulsioximetria

nocturna i la descarrega del software del ventilador), continuin presentant:

* Pobre tolerancia a la ventilacio.

* Persisténcia de la simptomatologia que va motivar la indicacié de ventilacié.

* Manca de milloria gasométrica en vigilia.

* Persisténcia de CT90% (percentatge de temps de saturacié d'oxigen per sota del
90%) superior al 10% amb ID3% (nombre de caigudes de la saturacio arterial d'oxigen
majors al 3% per hora)/ID4% (nombre de caigudes de la saturacio arterial d'oxigen
majors al 4% per hora) elevats o (index d'apnea hipoapnea per hora de registre [|AH]
superior a 10 esdeveniments/h), després d'haver optimitzat la preséncia de fuita no

intencional als successius controls.

Abans de la seva realitzacio s'intentara que el pacient tingui una adheréncia objectiva,

no fragmentada, superior o igual a 4 h/dia.
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Foto 3.- Capnografs i registre de capnografia nocturna.
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OBJECTIU de la monitoritzacié avangada.

L'objectiu sera identificar la preséncia de qualsevol modificacio, discontinuitat o
inestabilitat de la ventilacié que tingui consequéncies deletéries tant en la saturacio
d'oxigen com en la capnografia transcutania o en la qualitat del son, que provoqui
baixa eficieéncia de son o son fragmentat amb despertars transitoris.

La identificacio es realitzara sota la supervisio de I'equip d'infermeria de la Unitat de
Son, la qual cosa permetra modificar a temps real els parametres ventilatoris per

intentar corregir aquests esdeveniments.

CONTROLS | SEGUIMENT de la monitoritzacié avangada.

Tot estudi de monitoritzacié avangada haura de ser revisat posteriorment pel metge
especialista de la Unitat del Son. Després de comprovar la correcta titulacio, es
generara un informe amb els parametres definitius del ventilador. A més, el cas sera
comentat de manera multidisciplinar en sessié conjunta amb els Equips de Ventilacio
Mecanica i Trastorns del Son. El pacient continuara els seus controls habituals a

Consultes Externes.

Pel seguiment a Consultes externes utilitzarem la gasometria arterial, la capnografia, la

pulsioximetria nocturna i el bolcat dels software dels ventiladors. Foto 4 i 5.
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Foto 4.- Bolcat del software dels ventiladors de ResMed.
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Foto 5.- Bolcat del software dels ventiladors de Philips.

ANALISI ESTADISTICA:

Es va realitzar una analisi per protocol per a les persones que van completar el procés
d'adaptacio i el seguiment. Es va realitzar una analisi dels valors mitjans de les
variables obtingudes del software del respirador.

Es van avaluar les variables cliniques i funcionals, aixi com el patré ventilatori
potencialment associades a la resposta al tractament. De la mateixa manera, es va
avaluar els esdeveniments de la VNI, la patologia de base, el compliment, el lloc de
'adaptacié, i els parametres utilitzats i es va relacionar també amb la resposta al

tractament.

Es va analitzar el compliment del tractament en pacients que no utilitzaven la VMD

com a suport vital (> 16 h per dia).

L'analisi estadistica s'ha efectuat mitjangant I'aplicacié informatica: Rstudio (RStudio
2021.09.2+382 "Ghost Orchid" Release
(fc9e217980ee9320126e33cdf334d4f4e105dc4f, 2022-01)
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Les técniques i tests estadistics emprats han estat:

(1) La descriptiva de variables qualitatives amb taules de freqliéncies i percentatges.
Per I'encreuament de dues d'aquestes variables s'han fet servir taules de

contingéncia.

(2) Les variables de tipus quantitatiu han estat explorades amb I'objectiu principal de
verificar-ne I'ajustament, o no, a la campana normal de Gauss. Per a aquesta
exploracié s'han emprat: (a) grafics Q-Q normal, (b) indexs d'asimetria i curtosi, i (c) el
Test de Kolmogorov-Smirnov de bondat d'ajustament a la normalitat, on només un
desviament molt greu (p< .01) ens fara considerar que la variable no es distribueix
normalment. Alhora s'ha emprat el grafic de caixa (box plot) per determinar I'existéncia
o no d'algun valor atipic a causa de la seva llunyania respecte als altres de la mostra

(els anomenats outlier de tipus far out).

(3) Les variables quantitatives han estat descrites mitjangant les eines habituals (a) de
centralitat: mitjana i mediana; i (b) de variabilitat: rang observat, desviacié estandard i

amplitud interquartil.

(4) Per al contrast entre mitjanes de grups de subjectes diferents (independents entre

si) es va emprar la prova T de Student en comparar dos grups.

(5) Es va utilitzar la Prova Exacta de Fisher (taules 2x2) i el Test Chi-quadrat
d'independéncia per I'encreuament entre dues variables categoriques que encara que
és un test per determinar I'existéncia/abséncia de relacié entre aquest tipus de
variables, de 'existéncia de la mateixa es pot inferir I'existéncia de diferéncies
significatives en la variable de resposta entre les categories del factor explicatiu
utilitzant els valors dels residus estandarditzats corregits (similars a les Z de la normal,

on l'indicatiu de significacié és que els residus siguin 22).

(6) Per al contrast entre les mitjanes en funcié del moment (dependents entre si) es va

emprar la prova de Test T de Student aparellat en el cas de les variables numériques.

Per a poder valorar quins fenomens s’associen 0 no a una bona o mala resposta al

tractament, harem de definir com cataloguem la resposta a la VMD.
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Definirem la resposta a la VMD en funcioé dels canvis en la pCO2 en vigilia, la SatO2

nocturna (SatO2 mitja i CT90%) i el compliment.

Es defineix per BONA resposta a I'obtencié d’'una pCO2 arterial <50 mmHg amb una

SatO2 nocturna mitja 290% i una CT90% <30% i/o compliment =4 h/d al final del

periode de adaptacié.

Centrant-nos en aquesta etapa d’adaptacio a la VNI, intentarem resoldre algunes

questions:

Analitzarem els esdeveniment ventilatoris durant el periode d’adaptacié. S’analitzara
seva incidéncia, els canvis en el temps, variables relacionades i les conseqiéncies

cliniques.

Aquests esdeveniments seran: les fuites (mitjana i percentil 95), IAH (mitjana),

Percentatge de cicles controlats (CC%) i el compliment.

També valorarem les diferents patologies i la resposta a la Ventilacié mecanica
domiciliaria.

S’analitzara també la resposta a la VMD en funcié de les caracteristiques
antropometriques, de la funcié pulmonar basal ((pO2, pCO2, EB, FVC, FEV1, Rati
FEV1/FVC), de I'edat i del patr6 ventilatori basal (fr, Ti, Ti/Ttot, f/Vt).

Finalment també farem I'analisi entre el mode d’adaptacio (tant per si ha estat
ambulatoria o hospitalaria) i els parametres emprats (mode de ventilacio, PS, PEEP,

Timin, fr seguretat) amb la resposta al tractament.

la
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5.- RESULTATS

Un total de 136 pacients van ser adaptats a la VMD entre el 2018 i el 2020, tot i que
finalment només 91 van ser analitzats ja que els 45 pacients restants no disposaven
de totes les dades per a fer un analisi complet.

Es va fer un analisi per protocol (no es van incloure pacients que van abandonar el

tractament ni que van morir precogment).

Analisi descriptiva

Al present estudi s'inclouen 91 pacients dels quals un 57.14% sén dones. L’edat
mitjana és de 69.8 (£13.1) anys. El 46,15% dels pacients son MPOC, el 38,46% dels
pacients tenen una malaltia restrictiva, en un 8,79% sén pacients amb MNM de lenta
evolucio i en un 6,59% son pacients amb MNM de rapida evolucio.

L'IMC entre els subjectes estudiats és de 33.3 (£9,2)Kg/m?.

En el cas dels subjectes amb bona resposta es pot observar que el 58,8% dels casos
s6n dones, mentre que en el cas dels subjectes amb una mala resposta aquesta
proporcio és del 55,0%. L'edat mitjana entre els subjectes amb bona resposta és de
69.3 anys, i aquesta edat és de 70.5 anys entre els subjectes amb una mala resposta.
L'IMC dels subjectes amb una bona resposta presenta un valor mitja de 33,0 kg/m?,
mentre que entre els subjectes amb una mala resposta és de 33,8 kg/mZ.

En cap d'aquests casos no es troben diferéncies estadisticament importants (p > 0.05)

que ens indiquin que els valors mitjans de tots dos grups sén diferents. Taula 1.1
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Taula 1.1.- Analisi descriptiva de les dades antropométriques.

SEXE
Homes 21 (41.2%) 18 (45.0%) 0.832 39 (42.9%)
Dones 30 (58.8%) 22 (55.0%) 52 (57.1%)
EDAT

Mitjana (SD) 69.3 (14.4) 70.5 (11.5) 0.659 69.8 (13.1)
Mediana (IQR) 70.0 (17.0) 73.0 (18.0) 72.0 (17.5)
Rang 25.0-92.0 38.0 - 89.0 25.0-92.0
DX

MPOC 18 (35.3%) 24 (60.0%) 42 (46.2%)
MNM lenta 7 (13.7%) 1(2.5%) 8 (8.8%)
MNM rapida 5 (9.8%) 1(2.5%) 6 (6.6%)
Restrictiva 21 (41.2%) 14 (35.0%) 35 (38.5%)
IMC

Mitjana (SD) 33.0 (9.8) 33.8 (8.6) 0.687 33.3(9.2)
Mediana (IQR) 33.0 (13.6) 32.8 (11.1) 33.0 (11.2)
Rang 13.6-58.5 21.0-55.0 13.6-58.5
Perdues 5 (9.8%) 1(2.5%) 6 (6.6%)

Dx: diagnostic; MPOC: malaltia pulmonar obstructiva cronica; MNM: malaltia neuromuscular; IMC: index
de massa corporal.

A l'inici de I'adaptacio, la pO2 mitja entre tots els subjectes és de 63,4 (x13,3)mmHg i el
valor mitja de pCO2 és de 52,9 (9,4) mmHg.

El mode de ventilacié més freqlient, tant en el moment inicial com al final de
I'adaptacio, és el mode S/T, amb un 67,03% dels casos, mentre que I'iVAPS es va
emprar en el 32,97% dels casos.

El valor mitja de pO2 és de 64.2 mmHg entre els subjectes amb una bona resposta i
de 62.4 mmHg entre els subjectes amb una mala resposta, sense diferéncies

estadisticament importants (p > 0.05) entre ells.

El valor mitja de pCO2 és de 51.1 mmHg entre els subjectes amb una bona resposta i
de 55.2 mmHg entre els subjectes amb una mala resposta. Es troben diferéncies
estadistiques significatives (p < 0.05), sent aquells subjectes amb valors superiors de
pCO2 els que presentessin una pitjor resposta.
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El valor de la mitjana d'O2 és de 0.0 L/min entre els subjectes que presenten una bona
Resposta i de 0.3 L/min entre aquells subjectes amb mala Resposta, amb diferéncies
estadistiques importants (p < 0.05), per la qual cosa els subjectes amb oxigenoterapia

seran els que presentin pitjor resposta.

La proporcio de subjectes amb un mode de ventilacié S/T és del 70,6% entre els
pacients amb una bona resposta i del 62,5% entre els que presenten una mala
resposta. Al final de I'adaptacid, la proporcié de subjectes amb un mode de ventilacio
S/T és del 68,6% entre els pacients amb una bona resposta i del 65,0% entre els que
presenten una mala resposta. En cap d'aquests casos es donen diferéncies

estadisticament importants (p > 0.05).

La proporcié de subjectes amb LCFA és del 52,1% entre els que presenten una bona
resposta i del 71,1% entre els subjectes que presenten una mala resposta. Podem
veure una tendéncia (p < 0.10) on la proporcié de subjectes amb LCFA és superior

entre els subjectes amb una mala resposta.Taula 1.2
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Taula 1.2.- Analisi descriptiva de les dades de funcié pulmonar i mode ventilatori.

p0O2

Mitjana (SD) 64.2 (13.1) 62.4 (13.6) 0.532 63.4 (13.3)
Mediana (IQR) 63.8 (17.8) 60.0 (21.0) 63.5 (19.5)
Rang 42.0-98.0 36.0-91.0 36.0 - 98.0
Perdues 1(2.0%) 3 (7.5%) 4 (4.4%)
pCO2

Mitiana (SD) 51.1 (8.5) 55.2 (10.2) 0.041™ 52.9 (9.4)
Mediana (IQR) 51.0 (11.5) 55.6 (10.5) 52.7 (12.5)
Rang 34.0-74.0 39.0-83.0 34.0-83.0
02

Mitjana (SD) 0.0 (0.2) 0.3(0.7) 0.039* 0.1 (0.5)
Mediana (IQR) 0.0 (0.0) 0.0 (0.0) 0.0 (0.0)
Rang 0.0-1.0 0.0-3.0 0.0-3.0
Pérdues 1(2.0%) 1(1.1%)
Mode

iVAPS 15 (29.4%) 15 (37.5%) 0.502 30 (33.0%)
ST 36 (70.6%) 25 (62.5%) 61 (67.0%)
T2__Mode

iVAPS 16 (31.4%) 14 (35.0%) 0.823 30 (33.0%)
ST 35 (68.6%) 26 (65.0%) 61 (67.0%)
LCFA

NO 23 (47.9%) 11 (28.9%) 0.082* 34 (39.5%)
sI 25 (52.1%) 27 (71.1%) 52 (60.5%)

pO2: pressid parcial d’oxigen; pCO2: pressio parcial de dioxid de carboni; O2: oxigen; iVAPS: pressio de
suport intel-ligent amb volum assegurat; S/T: mode espontani/controlat. T2: al final de I'adaptacio, LCFA:

limitacio cronica al flux aeri.
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Descriptiu de la pCO2 i el CT90 al final de 'adaptacio a la VMD. Taula 2.1
Al final de I'estudi la pCO2 mitja era de 44,5 (+4,9) i el CT90 era de 18,8 (£24.1).

Taula 2.1.- Analisi descriptiva de pCO2 i CT90 al final de I'adaptacié a la VNI.

T2__paCO2

Mitjana (SD) 44.5 (4.9)
Mediana (IQR) 45.0 (6.7)
Rang 35.0-57.0
Pérdues 9 (9.89%)
T2__CT90

Mitjana (SD) 18.8 (24.1)
Mediana (IQR) 8.0 (30.0)
Rang 0.0-99.0

T2_paCO2: Pressié parcial de dioxid de carboni al final de I'adaptacioé a la VMD;
T2_CT90: Temps per sota de 90% a la pulsioximetria nocturna, al final de I'adaptacié a la VMD.

El valor mitja de pCO2 és de 51.1 mmHg entre els pacients amb bona resposta i de
55.2 mmHg entre els que presenten mala resposta. El valor mitja de CT90 és de
22,3% entre els pacients amb bona resposta i de 37,9% entre els pacients amb mala
resposta.

En ambdds casos es troben diferéncies estadisticament importants (p < 0.05) que ens
indiquen que els valors mitjans de tots dos grups difereixen segons VMD, i s6bn més
elevats els valors (tant pCO2 com CT90) entre els pacients amb mala resposta.

Taula 2.2.
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Taula 2.2.- Relacio entre pCO2 i CT90 amb la resposta a la VMD.

pCO2

Mitjana (SD) 51.1(8.5) 55.2 (10.2) 0.041*
Mediana (IQR) 51.0 (11.5) 55.6 (10.5)

Rang 34.0-74.0 39.0 - 83.0

CT90

Mitjana (SD) 22.3 (27.8) 37.9(35.2) 0.040**
Mediana (IQR) 11.0 (31.3) 28.0 (71.0)

Rang 0.0-100.0 0.0-100.0

Perdues 6 (11.8%) 7 (17.5%)

pCO2: pressio parcial de didoxid de carboni; CT90: temps per sota 90% a la pulsioximetria.

Patré ventilatori durant la ventilacié. Taula 3.

El valor mitja de fr entre tots els pacients és de 17.8 (£3,4) rpm.

TiTot presenta un valor mitja de 0,3 (£0,1) s entre els pacients.

D'altra banda, es pot observar que volum circulant (\VVc) té una mitja de 442,2 (+127,1)
ml, mentre que el valor mitja de la VM és de 7,9 (x2,4)L/min.

El valor mitja de f/VT global és de 43,9 (£17,4).

La SatO2 nocturna mitjana entre els subjectes és de 91,1 (£3,8) %. EI CT90, per altra

banda, presenta un valor mitja de 28.9 (£31,9) % entre els subjectes estudiats.

Taula 3.- Analisi descriptiva del patré ventilatori durant la ventilacio inicial.

ifr

Mitjana (SD) 17.8 (3.4)
Mediana (IQR) 17.0 (5.0)
Rang 12.0-28.0
Pérdues 2 (2.20%)
TiTot

Mitjana (SD) 0.3(0.1)

Mediana (IQR) 0.3 (0.1)
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Rang 0.1-0.5
Péerdues 1(1.10%)
vC

Mitjana (SD)

442.2 (127.1)

Mediana (IQR)

420.0 (180.0)

Rang 215.0 - 800.0
Pérdues 1(1.10%)
VM

Mitjana (SD) 7.9(2.4)
Mediana (IQR) 7.4 (2.8)
Rang 42-16.8
Péerdues 1(1.10%)
FINT

Mitjana (SD) 43.9 (17.4)
Mediana (IQR) 40.0 (19.8)
Rang 18.0-100.0
Pérdues 3 (3.30%)
ISpO2 nocturna.

Mitjana (SD) 91.1(3.8)
Mediana (IQR) 92.0 (4.2)
Rang 73.8-98.0
Pérdues 13 (14.29%)
CT90

Mitjana (SD) 28.9(31.9)
Mediana (IQR) 13.7 (46.0)
Rang 0.0-100.0
Péerdues 13 (14.29%)

fr: freqUiéncia respiratoria; TiTtot: Temps inspiratori/Temps total; Vc: volum circulant; VM: volum minut;

f/VT: frequencia respiratoria/Volum circulant; SatO2 nocturna: saturacié d’oxigen per pulsioximetria
nocturna; CT90: Temps per sota de 90% a la pulsioximetria nocturna.
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IAH, Cicles Controlats (CC), fuites i compliment. Taula 4.

El valor mitja d'lAH és de 6.8 (£9,5) entre tots els subjectes estudiats

El valor mitja dels cicles controlats (CC) entre els subjectes estudiats és de 45,8
(29,9) %.

Les fuites (mediana) presenta un valor mitja de 7.4 (x15,7)L/min, mentre que les fuites
(en percentil 95) presenta un valor mitja de 25.8 (+33,6) L/min.

Per acabar, el compliment mig global ha estat de 7.3 (£2,1) h/d.

Taula 4.- Analisi descriptiva dels esdeveniments respiratoris i el compliment.

IAH

Mitjana (SD) 6.8 (9.5)
Mediana (IQR) 3.5(6.8)
Rang 0.0-61.0
CC

Mitjana (SD) 45.8 (29.9)
Mediana (IQR) 55.0 (55.0)
Rang 0.0-96.0

Fuites (mediana)

Mitjana (SD) 7.4 (15.7)
Mediana (IQR) 2.0(7.2)
Rang 0.0-102.0

Fuites (percentil95)

Mitjana (SD) 25.8 (33.6)
Mediana (IQR) 13.2 (26.4)
Rang 0.0-120.0

IT2. Compliment

Mitjana (SD) 7.3(2.1)
Mediana (IQR) 8.0 (1.9)
Rang 1.0-13.0

IAH: index d’apnea/hipopnea; CC: cicles controlats; T2 compliment: compliment al final
De l'adaptacié a la VMD.
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Parametres ventilatoris. Taules 5 6.

El mode de ventilacié va ser I'S/T en un 67,03% dels pacients i ''VAPS en un 32,97%
dels casos. Es pot observar que el valor mitja de PS és de 10,9 (x4,1) cmH20O i el de

EPAP de 8,0 (+2,7) cmH20. Per un altre banda, el valor mitja de la frObj és de 15,6

(3,3) rpm.

Taula 5.- Analisi descriptiva dels parametres ventilatoris .

Mode

iVAPS 30 (32.97%)
SIT 61 (67.03%)
PS

Mitjana (SD) 10.9 (4.1)
Mediana (IQR) 10.0 (4.0)
Rang 3.0-30.0
EPAP

Mitjana (SD) 8.0 (2.7)
Mediana (IQR) 8.0 (4.0)
Rang 4.0-14.0
Pérdues 2 (2.20%)
frObj

Mitjana (SD) 15.6 (3.3)
Mediana (IQR) 14.0 (4.0)
Rang 10.0-24.0

I'espiracio; frObj: frequiéncia respiratoria objectiu.

iVAPS: mode de Pressi6 de suport intel.ligent amb volum assegurat;
S/T: mode espontani/controlat; PS: pressié suport; EPAP: pressié positiva al final de
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El ciclat era mig en un 83,51% dels pacients, alt en un 8,79% dels casos i baix en un

6,59%. Per altra banda, I'activacio va ser mitjana en un 94,50% dels pacients, alta en

un 4,40% i baixa en un 1,10% dels casos.

Taula 6.- Analisi descriptiva dels parametres ventilatoris II.

Ciclat

Molt alto 1(1.10%)
Alto 8 (8.79%)
Mig 76 (83.51%)
Baix 6 (6.59%)
Activacié

Alta 4 (4.40%)
Mitja 86 (94.50%)
Baixa 1(1.10%)

A continuacié hem fet tres analisis, el primer amb els esdeveniments respiratoris
durant la VMD, el segon amb els diagnostics i les variables cliniques i finalment, el

tercer analisi amb el métode de ventilacié (mode, parametres, ubicacio).

PRIMER ANALISI

En el PRIMER ANALISI, hem analitzat els esdeveniments ventilatoris (fuites,

esdeveniments obstructius i el % de cicles controlats (%CC).

La seva incidéncia i els canvis en el temps (T2-T1), les variables relacionades, la seva

relaciéo amb la resposta a la ventilaci6 mecanica domiciliaria i finalment hem valorat la

relacio d’aquests amb els canvis en la pCO2 i CT90% durant I'adaptacio.
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FUITES

Hem observat que les fuites (mediana) van serde 7,4 L/mina T1ide 4,2 L/mina T2,
amb una diferéncia estadistica gairebé significativa (p 0,058). Sembla doncs, que les
fuites tenen tendéencia a disminuir durant I'adaptacid.

De la mateixa manera i, com és logic, passa el mateix amb les fuites (centil 95), que
tenen un valor mitja en el moment inicial de 26 L/min, i en el moment final és de 20.1

L/min. Taules 7 i 8.

Taula 7. Evolucio de les fuites (mediana) durant I'adaptaci6 a la VMD.

Fuita mediana

Mitjana (SD) 7.4 (15.8) 4.2(7.0) 0.058*
Mediana (IQR) 2.0(7.2) 1.2(5.7)

Rang 0.0-102.0 0.0-45.6

Taula 8. Evolucio de les fuites (percentil 95) durant I'adaptacié a la VMD.

Fuita percentil 95

Mitjana (SD) 26.0 (33.7) 20.1 (25.6) 0.094*
Mediana (IQR) 13.6 (27.0) 10.9 (23.7)

Rang 0.0-120.0 0.0-118.0

Relacioé de les fuites amb la resposta a la VMD:

Al final de I'adaptacio a la VMD es pot observar que el valor mitja de la fuita (mediana)
és de 5.6 L/min entre els subjectes amb una bona resposta i de 2.5 L/min entre els
subjectes amb una mala resposta. Es troben diferencies estadisticament rellevants (p
< 0.05) que ens indiquen que, trobarem valors més elevats de fuites al final de
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I'adaptacié entre els subjectes amb una bona resposta_en comparacio dels que tenen

una mala resposta.

El valor mitja de les fuites (centil 95) al final de I'adaptacié és de 24.0 L/min entre els

subjectes que tenen una bona resposta i de 15.3 L/min entre els subjectes amb una

mala resposta. Hi ha diferéncies estadistiques gairebé significatives (p < 0.10) que ens

indiquen que hi podria haver una tendéncia cap a valors més elevats de fuites (centil

95) entre els subjectes amb una bona resposta, perd no és significatiu. Taula 9.

Taula 9.- Relacions dels esdeveniments durant la ventilacié al final de I'adaptacid i la resposta a la VMD

T2__Fuita (percentil95)

Mitjana (SD) 5.6 (8.5) 2.5(3.8) 0.024*
Mediana (IQR) 2.2(8.8) 1.1 (3.6)

Rang 0.0-45.6 0.0-15.0

Pérdues 1(1.96%)

'T2__Fuita (percentil95)

Mitjana (SD) 24.0 (29.5) 15.3 (19.0) 0.098*
Mediana (IQR) 13.3 (24.2) 9.5 (21.6)

Rang 0.0-118.0 0.0-103.0

Pérdues 1(1.96%)

T2__IAH

Mitjana (SD) 4.4(7.1) 3.0 (4.5) 0.254
Mediana (IQR) 1.2 (4.2) 1.3(2.8)

Rang 0.0-33.6 0.0-21.0

T2_ pCC

Mitjana (SD) 48.7 (31.7) 44.7 (35.2) 0.573
Mediana (IQR) 55.5 (60.0) 37.5(67.8)

Rang 0.0-95.0 2.0-100.0

Pérdues 1(1.96%)

IAH: index d’apnea hipopnea; pCC: percentatge de cicles controlats.
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Variables relacionades amb la Fuita:

- Es pot observar que en cap dels dos (mediana i percentil95) casos es troben
evidéncies estadistiques suficients (p > 0.05) per determinar que els valors mitjans de
fuita mitjana o percentil 95 siguin diferents segons el diagnostic que presenten els

subjectes. Taula 10.

Taula 10. Relacié entre les fuites i el diagnostic de base.

Fuita (mediana)

Mitjana (SD) 6.0 (15.2) 3.2(3.7) 10.7 (18.6) 0.245
Mediana (IQR) 0.5 (5.8) 2.0 (5.5) 4.0 (12.0)
Rang 0.0-73.0 0.0-11.0 0.0-102.0

Fuita (percentil95)

Mitjana (SD) 26.0 (37.4) 17.4 (15.9) 29.1 (34.1) 0.549
Mediana (IQR) 10.3 (23.0) 15.8 (18.9) 17.0 (35.2)
Rang 0.0 - 120.0 0.0-62.0 0.0 - 120.0

MPOC: malaltia pulmonar obstructiva cronica; MNM: malaltia neuromuscular.

- En relacio a la funcio pulmonar, les associacions més rellevants es donen entre pO2
i fuita (mediana). En aquest cas, s’observa que la correlacio és de tipus negatiu i d’'una
intensitat baixa (puja pO2, baixa fuita). D'altra banda, també s'observa que pCO2 i
FVC presenten una associacio baixa i positiva amb fuita (mediana). No obstant aixo,
cap d'aquestes associacions és estadisticament rellevant (p > 0.05), per la qual cosa
I'augment o la disminucié d'aquestes variables no alterara els valors de la fuita.

Figura 1.
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Figura 1 Variables de funcié pulmonar relacionades amb les fuites.
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pO2: pressi6 parcial d’Oxigen; pCO2: pressid parcial de didxid de carboni; FEV1: Volum espiratori
forcat en el primer segon; FVC: capacitat vital forgada. Fuita1: fuita mediana; Fuita2: fuita

percentil95.

- Tant en el cas de la fuita (mediana) com en el cas de la fuita (percentil 95) hi ha una
associacioé de caracter negatiu amb TiMmax i f/VT, encara que aquesta associacio és

molt baixa. Figura 2.

- Hi ha una associaci6 positiva d'un caracter baix entre les dues variables de fuita amb
TiTot. Aquesta associacié resulta estadisticament gairebé significativa (p < 0.10) que
apunta cap a una tendéncia on I'augment dels valors de TiTot implicaria un augment

dels valors de fuita (percentil 95). Figura 2.
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Figura 2 Variables de patré ventilatori relacionades amb les fuites.
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TiIMAX: Temps inspiratori maxim; TiMIN: temps inspiratori minim; TiTtot: temps
Inspiratori/ temps total; f/Vt: freqiiéncia respiratoria / volum circulant; fuita1: fuita mediana;

Fuita 2: percentil 95.

- L'analisi de les variables de fuita (percentil 95) amb la programacié del ventilador ens

indica que la relacié més interessant i estadisticament rellevant (p < 0.05) es déna

amb 'EPAP i és de caracter positiu i intensitat no gaire elevada: I'augment d'EPAP

implica un augment en els valors de fuites (percentil95). Figura 3.

- També s'observa una associacié de la mateixa magnitud d'intensitat i de tipus

gairebé significatiu (p < 0.10), perd de caracter negatiu en correlacionar O2Ls amb

Fuita (mediana). Per tant, en aquest cas I'augment de 02L implicara una disminucio

dels valors de Fuita (mediana). Figura 3.
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Figura 3 Variables de parametres ventilatoris relacionats amb les fuites.
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EPAP: pressi6 positiva al final de I'espiracio; PS: pressié suport; frObj: frequiencia
Respiratoria objectiu; O2Ls: flux d’Oxigen; Fuita1: fuita (mitjana); fuita2: fuita
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El valor de I'lAH té un valor mitja 6.8 (£9,5) al moment inicial i de 3.8 (x6,1) al final de

'adaptacié, amb diferéncies estadisticament rellevants (p < 0.05) que ens indiquen

que I'lAH tendeix a millorar al final de 'adaptacié. Taula 11.

Taula 11.- Evolucioé del IAH durant I'adaptacié a la VMD.

IAH
Mitjana (SD) 6.8 (9.5) 3.8(6.1) <0.001**
Mediana (IQR) 3.5(6.8) 1.3(3.1)
Rang 0.0-61.0 0.0-336

IAH: index d’apnea-hipopnea; T2_IAH: Index d’apnea-hipopnea al final de I'adaptaci6 a la VMD.
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Relacié amb la resposta a la VMD:
Al final de I'adaptacié: El valor mitja d'lAH és de 4,4 entre els subjectes amb bona

resposta i de 3,0 entre els subjectes amb una mala resposta al final de 'adaptacié. No

es troben diferéncies estadisticament rellevants (p > 0.05) entre els valors mitjans del

l'lAH. Taula 9.

Variables relacionades amb I'lAH:
-Hi ha una tendéncia (p=0.069) que I'lAH sigui més elevat entre els subjectes amb
MNM en comparacié dels que presenten MPOC o diagnostic restrictiu. Taula 12.

Taula 12.- Relacié del IAH amb el diagnostic.

IAH
Mitjana (SD) 5.3 (7.1) 12.0 (16.3) 6.6 (7.7) 0.069*
Mediana (IQR) 2.8 (5.5) 6.1(8.9) 2.7 (7.9)
Rang 0.0-31.4 0.8-61.0 0.0-323

MPOC: Malaltia Pulmonar obstructiva cronica; MNM: malalties neuromusculars;

IAH: index d’apnea/hipopnea.

-La correlacié més rellevant i estadisticament significativa (p<0,05) amb IAH es dona
amb FEV1: aquesta associacio és de caracter positiu, per la qual cosa I'augment de

FEV1 implicara un augment de I'lAH. Figura 4.
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Figura 4.- Variables de funci6 pulmonar relacionades amb I'lAH.
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pO2: pressi6 parcial d’Oxigen; pCO2: pressid parcial de didxid de carboni; FEV1: Volum espiratori
forgat en el primer segon; FVC: capacitat vital forgcada. Fuita1: fuita mediana; Fuita2: fuita

percentil95.

- Una altra associacio important es déna entre EPAP i IAH, que és estadisticament
rellevant (p < 0.05). Aquesta relacié és de caracter positiu i d’'una intensitat mitja-baixa,

per la qual cosa 'augment del IAH implica 'augment de 'EPAP. Figura 5.
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Figura 5.- Variables de parametres ventilatoris relacionats amb I'lAH.
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EPAP: pressi6 positiva al final de I'espiracio; PS: pressié suport; frObj: freqliencia

Respiratoria objectiu; O2Ls: flux d’Oxigen; IAH: index d’apnea-hipopnea.

- Cap de les variables relacionades amb el patré ventilatori no té un caracter important

(p > 0.05) en relacié amb IAH. Figura 6.
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Figura 6.- Variables de patr6 ventilatori relacionades amb I'l|AH.
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fr: freqiiéncia respiratoria; TIMAX: temps inspiratori maxim; TiMIN: temps inspiratori
minim. f/Vt: freqiiéncia respiratoria/volum circulant; IAH: index d’apnea-hipopnea.
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El percentatge de cicles controlats (%CC) va ser del 46% al moment inicial i de 46.9%

al final de I'adaptacid, sense trobar-se diferéncies estadisticament rellevants (p >
0.05). Tot i que el %CC no varia en el temps, crida I'atencié que quasi el 50 % dels

cicles dels pacients de I'estudi sén controlats. Taula 13.

Taula 13.- Evolucié dels pCC durant 'adaptacié a la VMD.

pCC

Mitjana (SD) 46.0 (30.0) 46.9 (33.2) 0.709
Mediana (IQR) 55.0 (56.0) 445 (61.5)

Rang 0.0-96.0 0.0-100.0

pCC: percentatge de cicles controlats. T2_pCC: percentatge de cicles controlats al final de

I'adaptacio a la VMD.
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Relacio amb la resposta a la VMD:

Al final de I'adaptacio:

El valor mitja de %CC és de 48,7 % entre els subjectes amb bona resposta i de
44,7 % entre els subjectes amb una mala resposta. No es troben diferéncies
estadisticament rellevants (p > 0.05) entre els valors mitjans dels %CC entre els

subjectes amb bona o mala resposta. Taula 9.

Variables relacionades amb els %CC:
- No hi ha evidéncies estadistiques suficients (p > 0.05) que ens indiquin que els

valors de la mitjana de CC son diferents entre els diferents diagnostics utilitzats.

Taula 14.

Taula 14.- Relacié del %CC amb el diagnostic.

%CC
Mitjana (SD) 41.7 (30.3) 52.6 (26.3) 47.9 (30.7) 0.435
Mediana (IQR) 53.0 (58.2) 56.5 (34.0) 57.0 (53.0)
Rang 0.0-88.0 12.0-94.0 2.0-96.0

MPOC: Malaltia Pulmonar obstructiva cronica; MNM: malalties neuromusculars;

%CC: percentatge de cicles controlats.

- Les variables de funcié pulmonar més rellevants quant a la seva associacié amb el
%CC son la pO2 i la PCOZ2, perd cap d’elles presenta rellevancia estadisticament

significativa (p > 0.05). Figura 7.



Figura 7.- Variables de funci6 pulmonar relacionades amb els pCC.

§ QC’O{L & & & 1

pO2 -0.42 0.12 -0.09 0.13 08
0.6

pCO2 024 0 0.16 L 04

r 02

Fev1

r -02

FVC

b 04

-06

-0.8

pO2: pressié parcial d’'Oxigen; pCO2: pressio parcial de didxid de carboni; FEV1: Volum espiratori

forgat en el primer segon; FVC: capacitat vital forcada. pCC: percentatge de cicles controlats.

- Les associacions amb el patré ventilatori més interessants es donen entre fri f/VT
amb els %CC i presenten significacio estadisticament rellevant (p < 0.05). En tots dos
casos, aquestes associacions sén de caracter negatiu, per la qual cosa l'augment de fr

i de f/VT implica una disminucio en els valors de CC. Figura 8.

-D'altra banda, també s'observa una relacié interessant que presenta significacié
gairebé estadistica (p < 0.10) entre TiTot amb els %CC de caracter positiu: sembla
que hi ha una tendéncia on l'augment de TiTot provocara un augment en els valors de
CC. Figura 8.
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Figura 8.- Variables de patr6 ventilatori relacionades amb els %CC.
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fr: frequiéncia respiratoria; TIMAX: temps inspiratori maxim; TiMIN: temps inspiratori minim.

f/Vt: freqléncia respiratoria/volum circulant; CC: percentatge de cicles controlats.

- Pel que fa als parametres ventilatoris, hi ha una associacio rellevant entre PS amb
CC d'intensitat moderada: aquesta associacio és de caracter positiu i estadisticament
significatiu (p < 0.05), per la qual cosa lI'augment de PS i frObj impliquen un augment

en els valors de CC. Figura 9.
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Figura 9.- Variables de parametres ventilatoris relacionats amb el pCC.
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EPAP: pressio positiva al final de 'espiracid; PS: pressié suport; frObj: freqiiencia
Respiratoria objectiu; O2Ls: flux d’Oxigen; CC: percentatge de cicles controlats.

COMPLIMENT

El compliment va ser molt bo en general, de de 7,3 (+2,1) h/d al final de I'adaptacié.

Taula 15. Compliment general al final de I'adaptacié a VMD.

T2. Compliment

Mitjana (SD) 7.3(2.1)
Mediana (IQR) 8.0 (1.9)
Rang 1.0-13.0

T2.Compliment: Compliment general al final de 'adaptacié a VMD.
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Es pot observar que hi ha diferéncies estadisticament importants (p < 0.05) entre els
valors mitjans del compliment en funcié del diagnodstic dels pacients, sent més elevats
els valors entre els subjectes amb diagnostic restrictiu i MPOC. Tot i que el

compliment dels MNM és de 6.1h/d, també molt correcte. Taula 16.

Taula 16.- Relacioé entre compliment i el diagnostic.

T2. Compliment

Mitjana (SD) 7.6 (1.9) 6.1(2.3) 7.5(2.0) 0.039**
Mediana (IQR) 8.0 (1.3) 6.0 (3.5) 8.0 (1.0)

Rang 3.0-12.0 1.0-9.0 3.0-13.0

MPOC: Malaltia Pulmonar obstructiva cronica; MNM: malalties neuromusculars;
T2. Compliment: compliment al final de I'adaptacié a la VMD.

Relacio amb la resposta a la VMD:

El valor mig de compliment és de 7,4 h/d entre els pacients amb una bona resposta i
de 7,2 h/d entre els pacients amb una mala resposta, sense trobar evidéncies
estadistiques necessaries (p > 0.05) per determinar que hi hagi diferéncies segons si

els pacients presenten una bona o mala resposta. Taula 17.

Taula 17.- Relacié entre compliment i resposta a la VMD.

T2. Compliment

Mitjana (SD) 7.4(1.7) 7.2(2.4) 0.652
Mediana (IQR) 7.0 (1.4) 8.0 (2.1)

Rang 4.0-13.0 1.0-12.0

T2.Compliment: compliment al final de I'adaptacié a la VMD.

83



En fer I'analisi post-hoc es pot observar que les diferéncies que hem detectat
anteriorment es donen de manera estadisticament rellevant (p < 0.05) entre els
subjectes dels grups MNM i MPOC. A més, també hi ha diferéncies estadistiques
gairebé significatives (p < 0.10) entre els subjectes amb un diagnostic restrictiu i un
diagnostic de MNM. Taula 18.

Taula 18. Comparacié de compliment entre patologies. Analisi post hoc.

Comparacion Diferencia P_valor
MNM-MPOC -1.6 0.036*
Restrictiva-MPOC -0.1 0.966
Restrictiva-MNM 1.4 0.065*

MNM: malalties neuromusculars, MPOC: malaltia pulmonar obstructiva crénica.

VARIABLES RELACIONADES AMB EL COMPLIMENT.

Pel que fa a la funcié pulmonar, les associacions més importants i estadisticament

significatives (p < 0.05) amb el compliment es donen amb les variables pCO2 i FEV1.

En el cas de pCO2 es pot observar que hi ha una associacié positiva i de mitjana
intensitat: I'augment de pCO2 implica un augment en els valors del compliment. En el
cas de FEV1 es pot observar que I'associacio també presenta una intensitat mitjana,
perd en aquest cas és de caracter negatiu: I'augment de valors de FEV1 implica una

disminucié dels valors del compliment. Figura 10.
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Figura 10.- Variables de funcié pulmonar relacionades amb el compliment.
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pO2: pressi6 parcial d’Oxigen; pCO2: pressid parcial de didxid de carboni; FEV1: Volum
espiratori forgat en el primer segon; FVC: capacitat vital forgada. T2.compliment: compliment

al final de I'adaptacié a la VMD.

Relacio entre el patré ventilatori i el compliment:

- En el cas del patré ventilatori es pot observar que no hi ha cap associaciéo amb una

intensitat molt marcada amb el compliment.

-Trobem una associacié de la mateixa intensitat i gairebé significativa (p < 0.10) entre
fr amb el compliment, perd de caracter positiu. Es a dir, hi ha una tendéncia que

apunta que I'augment de fr implicara un augment en el compliment. Figura 11.
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Figura 11.- Variables de patré ventilatori relacionat amb el compliment.
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fr: frequiéncia respiratoria; TIMAX: temps inspiratori maxim; TiMIN: temps inspiratori minim.

fIVt: freqliéncia respiratoria/volum circulant; T2.Compliment: compliment al final de I'adaptacio

- Hi ha una associacié entre O2Ls amb el compliment que resulta estadisticament
significatiu (p < 0.05). Aquesta associacio és de mitjana intensitat i ens indica que

I'augment dels valors d'O2Ls implica un augment dels valors de compliment.

Figura 12.
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Figura 12.- Variables de parametres ventilatoris relacionats amb el compliment.
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EPAP: pressio positiva al final de I'espiracio; PS: pressié suport; frObj: frequéncia

Respiratoria objectiu; O2Ls: flux d’Oxigen; T2. Compliment: compliment al final de I'adaptacio.

Correlacions del ApCO2 i ACT 90 amb els esdeveniments (fuita, IAH, CC,

compliment)

En el cas de delta PCO2, es pot observar que trobem una associacio de caracter
negatiu i intensitat moderada amb CC que resulta estadisticament rellevant (p < 0.05).
D'aquesta manera, I'augment de CC implica una disminucié dels valors de delta pCO2.
En el cas del delta CT90 es pot observar que l'associacié més rellevant i
estadisticament significativa (p < 0.05) es déna amb les Fuites (percentil95). D'aquesta
manera, s'observa que aquesta associacié també és de caracter moderat i negativa:
I'augment dels valors de fuites (percentil95) implicara una disminucio dels valors de
delta CT90. Figura 13.
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Figura 13. Correlacié entre esdeveniments respiratoris amb ApCO2 i ACT90.
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Fuita1: fuita (mediana); Fuita2: fuita percentil95; IAH: index d’apnea-hipopnea; CC: cicles
controlats; T2.compliment: compliment al final de I'adaptacié a la VMD.

Delta_pCO2: diferéncia de pressio parcial de dioxid de carboni entre final i inici de I'adaptacio.
Delta_CT90: diferéncia de temps per sota de SatO2 90% a la pulsioximetria nocturna entre

final i inici de I'adaptacié a la VMD.

SEGON ANALISI

En un SEGON ANALISI hem analitzat la resposta a la VMD en funcié de la patologia,

dades antropomeétriques, funcié pulmonar, i patré ventilatori.

RESPOSTA A LA VMD EN FUNCIO DE LA PATOLOGIA DE BASE:

Els pacients amb malaltia restrictiva presenten una bona resposta al tractament amb
VMD en un 60% dels casos.

Els pacients amb MPOC presenten una bona resposta al tractament amb VMD en un
42,85% dels casos.

Els pacients amb MNM presenten una bona resposta al tractament amb VMD en un
85,7% dels casos. Taula 19.
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Taula 19.- Resiosta ala VMD seions el diainéstic.

DX

MPOC 18 (35.29%) 24 (60.00%)
MNM 12 (23.53%) 2 (5.00%)
Restrictiva 21 (41.18%) 14 (35.00%)

Dx: diagnostic; MPOC: malaltia pulmonar obstructiva cronica; MNM: malalties

neuromusculars.

I, al comparar malaltia restrictiva amb MPOC NO hem trobat evidencies estadistiques
suficients (p > 0.05) que ens indiquin que la proporcié de subjectes amb bona resposta
a la VMD és diferent segons qualsevol de les dues patologies.

Per tant, diriem que la MPOC no té una resposta estadisticament pitjor a la VMD.
Taula 20.

Taula 20.- Comparacio de resposta a la VMD entre MPOC i malaltia restrictiva.

VMD
Bona resposta 18 (42.86%) 21 (60.00%) 0.204
Mala resposta 24 (57.14%) 14 (40.00%)

MPOC: malaltia pulmonar obstructiva cronica; VMD: ventilacié mecanica domiciliaria.

Correlacié entre malalties i ApCO2 i ACT 90.

Entre els subjectes amb bona resposta a la VMD el valor mitja de delta pCO2 és de -
9.8 mmHg entre els pacients amb MPOC, de -4.0 mmHg entre els pacients amb MNM
i de -9.5 mmHg entre els pacients amb diagnostic restrictiu. Es pot observar que hi ha
una relacio estadistica gairebé significativa (p < 0.10) que ens apunta cap a una
tendéncia on els valors sobn més baixos entre els pacients amb diagnostic de MNM,
per tant la disminucié de pCO2 és inferior. Taula 21.

En el cas de delta CT90 es pot observar que entre els pacients amb una bona
resposta a la VMD el valor de la mitja és de -23.1% entre els subjectes amb MPOC, és
de -7.2% entre els subjectes amb MNM i és de -14.6% entre els subjectes amb

diagnostic restrictiu. En aquest cas, no hi ha evidéncies estadistiques suficients (p >
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0.05) que ens indiquin que, els pacients amb una bona resposta, els valors mitjans de

delta CT90 siguin diferents segons el diagnostic. Taula 21.

Taula 21.- Correlacié entre malalties i ApCO2 i ACT 90.

delta_PCO2

Mitjana (SD) 9.8 (6.9) 4.0 (5.4) 9.5 (9.5) 0.099*
Mediana (IQR) 9.0 (6.2) -5.5 (4.0) -8.0 (10.0)

Rang -245-4.0 -11.0-6.0 -33.0-7.0

Pérdues

delta_CT90

Mitjana (SD) -23.1(37.2) 7.2 (12.0) -14.6 (24.8) 0.388
Mediana (IQR) -12.7 (43.6) 0.0 (14.0) -1.0 (21.0)

Rang -95.0 - 201 -26.0-9.3 -90.7-2.5

Pérdues 1 (5.56%) 3 (25.00%) 2 (9.52%)

MPOC: malaltia pulmonar obstructiva cronica; MNM: malaltia neuromuscular; Delta_pCQO2: diferéncia
de pressio parcial de dioxid de carboni entre final i inici de 'adaptacié. Delta_CT90: diferéncia de temps
amb SatO2 per sota de 90% a la pulsioximetria nocturna entre final i inici de I'adaptacié a la VMD.

EDAT | IMC | SEXE

La mitjana d'edat dels pacients és de 69,3 anys entre els subjectes amb bona resposta
ala VMD i de 70,5 anys entre els subjectes amb mala resposta, sense diferéncies

estadisticament rellevants (p > 0.05) entre I'edat i la resposta a la VMD. Taula 22.
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Taula 22. Relacié entre I'edat i la resposta a la VMD.

EDAT
Mitjana (SD) 69.3 (14.4) 70.5 (11.5) 0.659
Mediana (IQR) 70.0 (17.0) 73.0 (18.0)
Rang 25.0-92.0 38.0 - 89.0

El valor mig d'IMC és de 33 entre els pacients amb una bona resposta i de 33,8 entre
els que presenten una mala resposta. No hi ha diferéncies estadisticament rellevants
(p > 0.05) entre els valors mitja d'IMC segons la resposta la resposta a la VMD.
Taula 23.

Taula 23. Relaci6 entre IMC i la resposta a la VMD.

IMC
Mitjana (SD) 33.0 (9.8) 33.8(8.6) 0.687
Mediana (IQR) 33.0 (13.6) 32.8 (11.1)
Rang 13.6-58.5 21.0-55.0
Perdues 5 (9.80%) 1 (2.50%)

IMC: index de massa corporal.

Pel que fa al sexe, en el cas dels subjectes amb bona resposta es pot observar que el
58,8% dels casos sén dones, mentre que en el cas dels subjectes amb una mala
resposta aquesta proporcié és del 55,0%. No es van observar diferéncies
estadisticament significatives entre el sexe i la resposta a la VMD. Taula 1.1.

FUNCIO PULMONAR. Taula 24.

pO2.
El valor de la mitjana de pO2 és de 64,2 mmHg a l'inici entre els pacients amb bona
resposta a la VMD i de 62,4 mmHg entre els pacients amb una mala resposta al
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tractament, sense evidéncies estadistiques suficients (p > 0.05) entre bona i mala
resposta a la VMD.

Al final de I'adaptacié es pot observar que el valor de paO2 mitja de 73.3 mmHg en els
pacients amb bona resposta i de 70.4 mmHg en els pacients amb mala resposta,

sense diferéncies estadisticament rellevants (p > 0.05).

FEV1.
El valor mitja de FEV1 és de 53.6% a l'inici al grup de pacients amb una bona resposta

i de 47.8% entre els subjectes amb una mala resposta, sense evidéncies estadistiques
necessaries (p > 0.05) per determinar que els valors mitjans siguin diferents segons el

tipus de resposta al tractament amb la VMD.

FVC.
En el cas de FVC es pot observar que el valor de la mitjana entre els pacients amb
bona resposta al tractament és de 38,5% i entre els pacients amb mala resposta és de

43,1%, sense diferéncies estadisticament rellevants (p > 0.05).

Relacié de FEV1/FVC

La ratio de FEV1/FVC presenta un valor de mitjana de 0.9 al grup de bona resposta a
la VMD i de 0.8 punts al grup de pacients amb una mala resposta. En aquest cas es
donen diferencies estadisticament importants (p < 0.05) que ens indiquen que la ratio
en els pacients amb bona resposta a la VMD la relacié FEV1/FVC és més alta (o sigui

els pacients amb més component restrictiu).
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Taula 24.- Relaci6 entre funcié pulmonar i la resposta a la VMD.

pO2

Mitjana (SD) 64.2 (13.1) 62.4 (13.6) 0.532
Mediana (IQR) 63.8 (17.8) 60.0 (21.0)

Rang 42.0-98.0 36.0-91.0

Pérdues 1(1.96%) 3 (7.50%)

Fev1

Mitjana (SD) 53.6 (21.5) 47.8 (20.5) 0.209
Mediana (IQR) 53.0 (34.0) 41.0 (27.8)

Rang 15.0 - 105.0 14.0-89.0

Pérdues 4 (7.84%) 2 (5.00%)

FVC

Mitjana (SD) 62.3 (19.4) 64.1(18.9) 0.669
Mediana (IQR) 65.0 (29.0) 68.0 (28.5)

Rang 21.0-104.0 25.0-98.0

Pérdues 4 (7.84%) 2 (5.00%)

Rati FEV1/FVC

Mitjana (SD) 0.9(0.3) 0.8 (0.3) 0.037*
Mediana (IQR) 0.9(0.3) 0.8 (0.4)

Rang 0.2-1.4 03-14

Pérdues 4 (7.84%) 2 (5.00%)

pO2: pressi6 parcial d’'oxigen; FEV1: Volum espiratori forgat en el primer segon; FVC: capacitat
vital forgada; rati FEV1/FVC: relacié entre FEV1 i FVC.

PATRO VENTILATORI BASAL.

A l'inici de I'adaptacio6 el valor de la mitjana de fr és de 17,6 rpm en els subjectes amb
una bona resposta a la VMD i de 18,1 rpm entre els subjectes amb una mala resposta.
Els pacients amb una bona i mala resposta a la VMD tenen un valor de la mitja de
TiTot de 0,3 punts.

En el cas de f/VT es pot observar que el valor de la mitjana és de 43,5 en els pacients
amb una bona resposta i de 44,4 en els subjectes amb una mala resposta.

En cap d’aquests casos no es troben diferéncies estadisticament rellevants (p > 0.05).
Taula 25.
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Taula 25.- Relacié del patré ventilatori inicial i la resposta a la VMD.

ifr

Mitjana (SD) 17.6 (3.4) 18.1 (3.5) 0.488
Mediana (IQR) 17.0 (4.0) 18.0 (5.8)

Rang 13.0-28.0 12.0-25.0

Pérdues 2 (5.00%)

TiIMAX

Mitjana (SD) 1.6 (0.4) 1.6 (0.2) 0.875
Mediana (IQR) 1.5(0.3) 1.5(0.3)

Rang 0.8-4.0 1.2-24

TIm

Mitjana (SD) 0.5(0.1) 0.5(0.1) 0.540
Mediana (IQR) 0.5(0.0) 0.5 (0.0)

Rang 0.2-0.8 0.3-0.8

TiTot

Mitjana (SD) 0.3(0.1) 0.3(0.1) 0.235
Mediana (IQR) 0.3 (0.1) 0.3 (0.1)

Rang 0.1-0.5 0.2-0.5

Pérdues 1(1.96%)

VT

Mitjana (SD) 43.5(17.0) 44.4 (18.2) 0.806
Mediana (IQR) 40.0 (22.0) 40.0 (17.0)

Rang 18.0-92.0 19.0-100.0

Pérdues 3 (7.50%)

fr: freqliéncia respiratoria; TIMAX: temps inspiratori maxim; Tim: temps inspiratori minim; TiTot: temps

inspiratori / temps total; f/Vt: freqlieéncia respiratoria/volum circulant.

Al final de I'adaptacio la fr mitjana és de 17,1 rpm entre els pacients amb bona

resposta i de 17,9 rpm entre els pacients amb mala resposta.

El valor de Titot és de 0,3 tant entre els pacients amb una bona resposta com entre els

pacients amb una mala resposta.




Una vegada més, en cap dels casos estudiats no es troben diferéncies

estadisticament rellevants (p > 0.05). Taula 26.

Taula 26.- Relacié del patré ventilatori al fina de I'adaptacio i la resposta a la VMD.

T2__ fr

Mitjana (SD) 17.1(3.2) 17.9 (3.3) 0.248
Mediana (IQR) 17.0 (4.8) 18.0 (6.0)

Rang 12.0-25.0 12.0-24.0

Pérdues 1(1.96%)

T2_ TIMAX

Mitjana (SD) 1.4 (0.5) 1.3 (0.6) 0.327
Mediana (IQR) 1.5 (0.0) 1.5(0.2)

Rang 02-24 0.1-24

T2__Tim

Mitjana (SD) 0.5(0.1) 0.5(0.1) 0.769
Mediana (IQR) 0.5 (0.0) 0.5 (0.0)

Rang 0.4-0.8 0.3-0.8

T2__TiTot

Mitjana (SD) 0.3(0.1) 0.3 (0.1) 0.593
Mediana (IQR) 0.3(0.1) 0.3(0.1)

Rang 0.0-0.6 0.0-05

Pérdues 1(1.96%)

T2_ fvt

Mitjana (SD) 38.5 (14.6) 431 (17.7) 0.182
Mediana (IQR) 34.0 (17.2) 40.0 (24.8)

Rang 18.0-75.0 19.0-95.0

Pérdues 1(1.96%)

T2_fr: freqliéncia respiratoria al final de I'adaptacio; T2_TiMAX: temps inspiratori maxim al final de

I'adaptacié; T2_Tim: temps inspiratori minim al final de I'adaptacié; T2_TiTot: temps inspiratori / temps

total al final de I'adaptacio; T2_ f/Vt: freqléncia respiratoria/volum circulant al final de I'adaptacio.
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ACTIVACIO | CICLAT.

A Tlinici:

En el cas de l'activacié es pot observar que entre els subjectes amb bona Resposta és
MITJA en un 92.16% dels casos, i aquesta proporcié és del 97.50% entre els
subjectes amb una mala resposta. El ciclat presenta un valor MIG en un 84,31% dels
subjectes amb una bona Resposta i en un 82,50% dels subjectes amb una mala
Resposta. Taula 27. No es pot establir significacié pel nombre de casos en alguns
subgrups.

Taula 27.- Relacié de I'activacio i el ciclat a inici de I'adaptaci6 i la resposta a la VMD.

Activacié

Alta 3 (5.88%) 1(2.50%)

Baixa 1(1.96%)

Mitja 47 (92.16%) 39 (97.50%)
Ciclat

Alt 3 (5.88%) 5 (12.50%)
Baix 5(9.80%) 1(2.50%)

Mig 43 (84.31%) 33 (82.50%)
Molt alt 1 (2.50%)

Al final de I'adaptacio:

La proporcio de subjectes amb una activacio MITJA és del 86,27% dels casos entre
els pacients amb bona Resposta i del 92,50% dels casos entre els pacients amb mala
Resposta. En canvi, trobem un 80,39% de pacients amb un ciclat MIG entre els
subjectes amb una bona Resposta i un 82,50% de subjectes amb un ciclat MIG entre
els que presenten una mala Resposta. Taula 28. No es pot establir significacié pel
nombre de casos en alguns subgrups.
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Taula 28.- Relacio de I'activacid i el ciclat al final de 'adaptacio i la resposta a la VMD.

T2__Activacio

Alta 5(9.80%) 3 (7.50%)
Mitja 44 (86.27%) 37 (92.50%)
Baixa 2 (3.92%)

T2__Ciclat

Molt alt 1(2.50%)
Alt 3 (5.88%) 4 (10.00%)
Mig 41 (80.39%) 33 (82.50%)
Baix 7 (13.73%) 2 (5.00%)

T2_Activacio: activacio al final de I'adaptacio a la VMD; T2_ciclat: ciclat al final de 'adaptaci6 a la VMD.

Per tant, en termes generals no sembla que hi hagi relacio entre el patro ventilatori i la
resposta a la VMD.

TERCER ANALISI
En el TERCER ANALISI hem analitzat |a resposta a la VMD en funcié de la ventilacié

(ubicacié de I'adaptacio, mode ventilatori i parametres ventilatoris).

MODE D’ADAPTACIO (AMBULATORIA, INGRES PROGRAMAT O INGRES
HOSPITALARI PER AGUDITZACIO) | LA RESPOSTA A LA VMD.

Els pacients amb una adaptacié ambulatoria presenten un 62.07% de casos de
subjectes amb una bona resposta, i aquesta proporcio és del 62.22% entre els que
presenten ingrés per aguditzacié. En canvi, entre els subjectes amb ingrés programat
es pot observar que el 70,59% dels subjectes presenten una mala resposta, amb
diferéncies estadisticament importants (p < 0.05) que ens indiquen que la bona
resposta és més elevada entre |'adaptacié ambulatoria i en ingrés per aguditzacio en

comparacio dels subjectes amb ingrés programat. Taula 29. Figura 14.
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Taula 29.- Relacio entre la ubicacié de I'adaptacié a la VMD i resposta al tractament.

VMD
Bona 18 (62.07%) 28 (62.22%) 5 (29.41%) 0.049**
Resposta
Mala 11 (37.93%) 17 (37.78%) 12 (70.59%)
Resposta
VMD: ventilacié mecanica domiciliaria.
Figura 14.- Proporcié de bona i mala resposta segons la ubicacié de I'adaptacié a la VMD.
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PARAMETRES VENTILATORIS | RESPOSTA A LA VMD.

Al final de I'adaptacio a la VMD:

La proporcio de subjectes amb un mode S/T és de 68.63% entre els subjectes amb
bona resposta i del 65% entre els subjectes amb mala resposta, la proporcié de
subjectes amb un mode iVAPS és de 31,37% entre els subjectes amb bona resposta i
del 35% entre els subjectes amb mala resposta. L'EPAP presenta un valor de la
mitjana de 8,4 entre els pacients amb bona resposta i de 8,2 entre els pacients amb
mala resposta. Finalment, en el cas de fr es pot observar que el valor de la mitjana al
grup de bona resposta és de 15.4 rpm i entre els que tenen mala resposta és de 15.5
rem.

En cap d'aquests casos (mode de VNI, EPAP, PS, fr) no es troben diferéncies
estadisticament importants (p > 0.05) entre els valors dels diferents grups de resposta
ala VMD. Taula 30.

Taula 30.- Relacié entre els parametres ventilatoris finals i la resposta a la VMD.

T2__Mode

iVAPS 16 (31.37%) 14 (35.00%) 0.888
SIT 35 (68.63%) 26 (65.00%)

T2_ PS

Mitjana (SD) 10.1 (2.8) 11.4 (4.8) 0.146
Mediana (IQR) 10.0 (4.0) 10.0 (3.7)

Rang 4.0-18.0 3.0-30.0

T2__EPAP

Mitjana (SD) 8.4 (2.9) 8.2 (2.6) 0.692
Mediana (IQR) 8.0 (4.0) 8.0 (4.0)

Rang 4.0-14.0 4.0-14.0

T2__ frObj

Mitjana (SD) 15.4 (3.1) 15.5 (3.8) 0.878
Mediana (IQR) 14.0 (6.0) 14.0 (4.0)

Rang 12.0-24.0 10.0 - 24.0

T2_mode: mode ventilatori al final de I'adaptacid; iVAPS: mode de pressié suport intel-ligent amb
volum assegurat; S/T: mode espontani / controlat; T2_PS: pressio de suport al final de I'adaptacio;
T2_EPAP: pressio positiva espiratoria al final de I'adaptacio; T2_frObj: freqiiéncia respiratoria

al final de I'adaptacio.
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6.- DISCUSSIO

PREAMBUL

Ara fa 25 anys que el nostre grup va publicar un dels primers estudis sobre prediccio
de la resposta a la ventilacié en malalts amb insuficiéncia respiratoria aguda (116).
Amb posterioritat, molts altres autors han analitzat aquest tema amb profunditat.
Paraddgicament, no s’ha analitzat aquest tema en malats amb hipoventilacié cronica i
indicacié de VMD. No disposem d’estudis que analitzin quin impacte real tenen els
esdeveniments ventilatoris, tedricament, negatius; ni estudis que analitzin les variables

potencialment vinculades a la resposta a la VMD.

Un altre punt molt important és que no disposem d’una definicié operativa del qué és
una bona o mala resposta a la VMD. De fet, la majoria de les guies cliniques aborden,
principalment, la indicacié del tractament i no del procediment en si (72,120).
D’aquesta forma, hi ha una gran disparitat a la practica clinica. La definicié que hem fet
servir es basa en la resposta gasométrica durant el periode d’adaptacié. La majoria de
les indicacions de tractament es fan per hipoventilacié cronica, d’aquesta manera, la
resposta observada en la pCO2 en vigilia i la Sa02 a la nit sén els millors parametres
que podem utilitzar. En referéncia als nivells optims al final del periode d’adaptacié
considerem que una pCO2 inferior a 50 mmHg i un CT 90 inferior al 30% (criteri de
dessaturacié nocturna) (121), sén els valors minims que hem de considerar com una

bona resposta a la VMD.

Els esdeveniments ventilatoris adversos, que la majoria dels autors consideren com a
negatius, i que afecten al resultat de la ventilacio, son les fuites, I'obstruccié de la via
aéria superior, la ventilacié passiva (cicles controlats) i 'incompliment de la terapia
(11,22,30). Malgrat tot, no disposem d’estudis que analitzin la incidéncia d’aquests
esdeveniments, els factors vinculats i la seva repercussio clinica en una cohort global i

amplia de malalts en el moment d’iniciar la VMD.

Coneixer els factors vinculats a la resposta al tractament és de vital importancia
pronostica. Podria haver-hi altres factors que estiguessin potencialment vinculats a la
resposta a la VMD, i que tampoc estan ben estudiats (malaltia de base, I'edat, I'IMC, el

patro ventilatori, el mode ventilatori o els parametres de ventilacio).
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Tots aquests aspectes seran avaluats a la tesi actual, pel que pensem que és molt
rellevant i que pot aportar informacié no coneguda fins el moment i que ens ajudi a la

practica clinica en el futur.

En aquest treball, s’ha estudiat una cohort de 91 pacients que es van adaptar a la
VMD durant 3 anys (2018 - 2020) en un hospital universitari. Hem evidenciat que hi ha
una alta incidencia de pacients amb VMD amb MPOC i LCFA (56%), la majoria obesos
(IMC mig 33,3 Kg/m?). Fa uns 20 anys la indicacié de VMD en MPOC / LCFA era
frequent a pocs paisos (122). Estudis en cohorts posteriors van mostrar un augment
del percentatge de malalts amb MPOC tractats amb VMD (123). El mode ventilatori
més utilitzat ha estat el S/T, perd destacar que en un 30% dels pacients s’ha utilitzat el
mode iVAPS. Al final de 'adaptacio el CT 90 de la pulsioximetria nocturna amb la VNI
era de 18.8% . Hem trobat que 'associacio de fuites i cicles controlats poden contribuir
a la resposta a la VMD, pero al contrari del qué pensavem inicialment, no hem
evidenciat que ni els esdeveniments obstructius, el compliment, la malaltia de base,
I'edat, 'IMC, el patré ventilatori, el mode ventilatori ni els parametres de ventilacio
s’associin a la resposta a la VMD. Hem observat que les fuites, quan son elevades, es
relacionen amb millores més discretes del CT90% nocturn. |, per la seva banda, a

major nombre de cicles controlats (CC) s’associa a una menor millora de pCO2.

PRIMER ANALISI: ESDEVENIMENTS VENTILATORIS ADVERSOS.

En un primer analisi varem analitzar la incidéncia dels esdeveniments ventilatoris
adversos, la seva evolucio, la seva associacié amb la resposta a la ventilacio i els
factors amb qué es relacionen. Com ja hem comentat, aquestes dades no estan
documentades a la literatura pel que els resultats d’aquest treball poden ser nous i de

referéncia.

Pel que fa a les fuites amb la ventilacio, el percentil 95 esta lleugerament per sobre de
la fuita compensable a l'inici del tractament, o sigui, la major part del temps els nostres
pacients es van mantenir amb una fuita que va poder compensar el ventilador.
L'evolucié de la fuita en el temps és clarament a la seva reduccid, en contraposicio
amb les primeres dades de la nostra primera cohort (28). Aquesta és una dada
important ja que fa pensar que amb tots els ajustaments que fem durant 'adaptacio
aconseguim millorar-les. Es possible que també hi hagi un factor d’aprenentatge del

pacient amb la col-locacié de la mascareta.
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La nostra cohort va fer servir sistematicament mascaretes nasobucals, per aquest fet,
no vam comparar el tipus de mascareta (nasal o nasobucal) en funcié de la fuita.
Estudis recents mostren que, en malalts neuromusculars, la mascareta nasal pot tenir

efectes deleteris (124).

La fuita no es relaciona amb el diagnostic de base ni amb la funcié pulmonar dels
malalts. Per tant, d’entrada, no hi ha malalts que tinguin més tendéncia a presentar

aquest problema.

El Ti/Tot mostra una relacié gairebé significativa i positiva amb la fuita. A major soén les
fuites, major és el Ti/Ttot. Aixd es pot entendre ja que amb la preséncia de fuites, i amb
l'intent del ventilador per a compensar-les, allarga inevitablement el Ti. Un a altra
explicacié és que en preséncia de fuites entren més cicles controlats que poden tenir
un Ti més allargat (125). En qualsevol cas, sembla més una conseqliéncia que la

causa de les fuites.

El nivell ’EPAP es relaciona positivament amb la fuita (i no el nivell de PS). Aixo és
interessant ja que amb freqiiéncia pensem que si augmentem la PS probablement
augmentarem més les fuites. | en realitat, el que hem de vigilar més és no posar una
EPAP innecessariament alta. Hi ha altres estudis que mostren el mateix i que aquest
fendmen esta associat a I'asincronia per autotrigger (126). Desconeixem si els modes
de ventilacié que fan servir una EPAP variable (127), provoquen més o menys fuita.

Aquest és un punt no estudiat i que pot tenir molta rellevancia en un futur immediat.

Pel que fa a la seva repercussié clinica, el més sorprenent és que els pacients amb
mala resposta tenien, de forma significativa, una fuita inferior tant la mitjana com el
percentil 95. Per tant sembla que les fuites no han de condicionar la resposta al
tractament, sempre que es mantinguin en el valors globals que mostra aquesta cohort i
que, com hem dit, sén baixos i compensables pels actuals respiradors en mode de
pressié. Indirectament, estudis recents, mostren que les mascaretes nasals
(tedricament amb més fuita) tenen uns resultats clinics semblants quan es comparen

amb les mascaretes nasobucals (17).

Pocs estudis anteriorment han avaluat directament la relacio entre fuites i resposta (si
a la pCO2). Bach et al. (128) van avaluar la relacié de les fuites amb la dessaturacio
nocturna en pacients amb cifoscoliosi. Comparat amb la situacié basal, la VNI

millorava la SatO2 mitja nocturna, independentment de les fuites. En contraposicio,
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Teschler et al. (129) van estudiar la relacié de les fuites amb I'arquitectura del son i la
pCO2. Les fuites ocasionaven un augment de microdespertars durant el son i una
disminucié del son REM aixi com un augment de la pCO2. A I'eliminar les fuites, tot
aixo revertia. Inferint, doncs, que les fuites es relacionaven negativament amb la
ventilacio.

En el nostre treball hem mirat no només la relacié de la fuita amb la resposta (que és
una definicié que hem decidit nosaltres) sin6é també individualment amb la pCO2 i amb
el CT90. La fuita no sembla correlacionar-se amb la pCO2, perd si amb el CT 90:
augment de la fuita, augment del CT 90, cosa dificil de conciliar-se amb el resultat
anterior. L'augment dels valors de fuita (percentil95) implicara una disminucio dels
valors de delta CT90.

L’index de apnea hipopnea amb el tractament va ser de 6.8/h (£9,5) i es va reduir

clarament durant el periode d’adaptacio. Es interessant, a I'igual que les fuites, pensar
que els ajustaments que fem durant 'adaptacio a la ventilacio son efectius en millorar
també I'lAH.

Hi havia una tendéncia a que I'lAH fos més elevat el els pacients amb MNM. Una
explicacié podria ser que son pacients que poden tenir alteracio bulbar i major
col-lapsabilitat de la via aéria superior. També son pacients que poden presentar més
esdeveniments centrals amb la ventilacio.

L’IAH també va ser més elevat en pacients amb major FEV1, de forma significativa. Es
possible, doncs, que els pacients amb MPOC no obesos segurament seran els que
presentin menor IAH. No vam trobar relacié entre el patrd ventilatori i I'|AH.

En canvi, vam observar una relacié positiva amb el nivell ’EPAP. Es una relacio
ldgica. A major IAH, major EPAP.

Pel que fa a la seva repercussioé clinica, no hem trobat correlacié entre IAH i resposta a
la ventilacié. Tampoc quan hem mirat individualment amb la pCO2 i el CT90.

La gran majoria dels estudis avaluen els esdeveniments obstructius, perd no
acostumen a valorar-los com un factor predictor de la resposta al tractament.

Georges et al. (130), pero, van fer un estudi en pacients amb ELA per a descriure la
importancia dels esdeveniments obstructius (IAH) en el fracas de la VMD. Varen trobar
que la incidéncia d’esdeveniments obstructius era molt elevada. | van observar que el
no poder resoldre aquests esdeveniments estava relacionat amb un pitjor pronostic.
Per tant, que I'lAH es relacionava amb el fracas de la VMD. Aquests resultats
difereixen dels nostres. Cal dir, perd, que possiblement la rad sigui que la poblacié de

I'estudi de Georges eren pacients amb ELA i que els esdeveniments obstructius, la
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gran majoria van ser centrals, probablement induits per la mateixa ventilacié. En el

nostre estudi, els pacients amb ELA representen el 6,59% del total dels pacients.

Un altra punt interesant és que, en la majoria de malalts al inici de I'adaptacié a la
VMD, desconeixem el seu IAH nadiu ja que no fem estudis de son sistematics, encara
que algunes guies cliniques ho aconsellen (108). Una aproximacié practica, com hem
comentat a la introduccid, és utilitzar la nit d’aclimataciéo amb CPAP subterapéutica per
tal d’estimar I'lAH nadiu dels malats. En estudis recents del nostre grup, hem vist que
el IAH d aquests malalts pot ser molt més elevat que a la poblacié general (JM Diaz, in

press).

La ventilacié passiva (%CC) s’evidencia en gairebé la meitat del total de cicles i

clarament no canvia durant el periode d’adaptacié a la VMD. No hi ha diferéncies en
els valors de CC entre les diferents malalties. No hi ha relacié entre els CC i la funcié

pulmonar.

L’augment de la fr i del f/\Vt implica una disminucio significativa dels CC. Aixi, a major
fr, menys CC. S’entén que si el pacient va més taquipneic, no estara capturat.

A mesura que augmenta el % de CC augmenta el TiTot. Aixd es pot explicar perqué
els cicles controlats solen tenir un Ti més perllongat pel propi criteri de ciclat.
L’augment de la PS pot provocar una major reduccié de la pCO2 y aixi reduir I'activitat
del centre respiratori provocant apnees centrals i la induccié de cicles controlats (131)
0 generar asincronies per sobreventilacié (esforg inefica¢ posterior) que suposin
I'entrada de cicles controlats (28). L’augment dels cicles controlats provocats per una
freqliéncia objectiva alta és evident ja que, en realitat, estem eliminant un mode
espontani de ventilacio per un de controlat al superar la frequiéncia respiratoria del

ventilador a la freqléncia respiratoria nativa del malalt.

Pel que fa a les consequéncies finals, no hem trobat vinculacié entre el %CC i la
resposta final a la VMD. Per0, a I'analitzar de forma individual la pCO2 i el CT90, que
son el que comporta conjuntament la resposta al tractament) 'augment de %CC
implica de forma significativa una disminucié en la milloria de la pCO2 (ApCO2).
Aquest punt aniria a favor de considerar la ventilacié passiva (CC) com a negativa
(escassa millora de la pCO2) si es dona en malalts amb un augment de la seva

impedancia respiratoria (131). Paradogicament, en malalts amb bona mecanica

104



respiratoria, 'entrada de cicles controlats amb una major Ti/Tot por provocar un excés

de ventilacié provocant alcalosi ventilatoria (125).

El compliment del global dels pacients ha estat molt satisfactori, amb una mitja de
7,3h/d, superior als presentats en assaigs clinics precedents (85,86). Els pacients amb
MNM tenen un menor compliment, tot i que també és correcte. EI més rellevant és
que és igual entre els pacients amb malaltia restrictiva i els pacients amb MPOC. El fet
que els pacients amb MNM presentin menor compliment pot estar relacionat a que en
aquests pacients, en ocasions, la indicacio és “simptomatica” o “preventiva”.
L’augment de pCO2 implica un augment de compliment (p < 0,05). Probablement els
pacients més hipercapnics estan més simptomatics i per tant amb major benefici clinic
amb el tractament, que afavoreix el compliment.

En el cas de FEV1 es pot observar que l'associacio presenta una intensitat mitjana,
perd en aquest cas és de caracter negatiu: I'augment de valors de FEV1 implica una
disminucidé dels valors del compliment. Segurament aixd s’explica pel menor
compliment que existeix en els pacients amb MNM.

No hi ha relacié entre el compliment i el patré ventilatori. EI compliment tampoc s’ha
relacionat amb la resposta al tractament. No hem trobat relacié entre compliment i
bona resposta, perd potser aixd esta “emmascarat” pel bon compliment en general que

hem tingut en aquesta cohort de pacients.

Nickol, et al (132), van comprovar que els canvis en la PCO2 durant I'adaptacio a la
VMD es correlacionen amb un us superior a les 4h/dia. Priou et al. (133), en un estudi
retrospectiu de cohort ampli i llarg per determinar la supervivéncia a llarg termini,
I'adheréncia al tractament i els factors pronostics en pacients amb SOH en els quals es
va iniciar VNI, van evidenciar que els pacients amb SOH tenien una bona adheréncia i
supervivencia amb la VNI. En I'analisi de possibles factors prondstics, I'oxigenoterapia
suplementaria va ser I'nic predictor independent de mortalitat. Per tant, el compliment
tampoc va ser un factor pronostic.

En canvi, Borel et al. (134) van trobar una dada interessant sobre el compliment en els
pacients amb MPOC. Van observar que en pacients amb MPOC i obesitat hi havia una
millora significativa del pronostic quan el compliment de la VNI era > 5 h/dia. En canvi,
quan I's de VNI estava per sobre de 9 h/dia, reflectia un potencial marcador de
gravetat de la malaltia, i es va associar amb un augment del risc de mort o

hospitalitzacié per exacerbacié aguda.
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SEGON ANALISI: VARIABLES CLINIQUES | RESPOSTA AL TRACTAMENT.
En segon lloc varem fer 'analisi de relacié entre les diferents malalties i les variables

cliniques amb la resposta al tractament a la VMD.

El 42% dels pacients amb MPOC van presentar una bona resposta a la VMD enfront
del 60% dels pacients amb malaltia restrictiva. La diferéncia entre les dues patologies,
perd, no va resultar estadisticament significativa. La gran majoria del pacients amb
MNM van presentar una bona resposta a la VMD. Analitzat pels deltes de canvi de la
pCO2 i CT90, no es van observar, tampoc, diferéncies entre cap dels tres grups de

malalties.

No disposem dades a la literatura que analitzin la resposta diferencial durant el procés
d’adaptacié a la VMD en les diferent malalties. Classicament, s’ha considerat que els
malalts amb malalties “restrictives”, sense afeccié parenquimatosa important, sén els
que tenen una millor resposta a la VMD

(Robert D, Gérard M, Léger, et al. La ventilation mécanique a

domicile définitive par trachéotomie de l'insuffisant respiratoire chronique. Rev fr Mal
Resp. 1983;11:923-36). A I'actualitat, moltes de les malalties que van ser motiu de
tractament a l'inici de la ventilacié no invasiva ja s6n molt minoritaries. Simonds et al.
(135), van analitzar el resultat de la VNI en pacients amb insuficiéncia respiratoria
hipercapnica cronica principalment a causa de trastorns de la caixa toracica (escoliosi,
sequeles postpolio o post tuberculosi), trastorns neuromusculars o malaltia pulmonar
obstructiva cronica. Van evidenciar que el resultat de la VNI en els pacients de caixa
toracica era encoratjador. En canvi, en pacients amb MPOC i trastorns
neuromusculars progressius mostraven només beneficis en alguns subgrups. | el
resultat de la VNI en els pacients amb bronquiéctasis va ser forga dolent. Més
recentment, un ampli estudi de cohort multicéntrica i internacional, va mostrar que els
pacients amb malalties obstructives tractades amb VMD tenen clarament un pitjor
pronostic en termes de mortalitat que les malalties restrictives i neuromusculars de
curs lent (136).

Multiples estudis han confirmat I'eficacia de la VNI en pacients amb MNM, augmentant
la supervivencia i la QVRS (48,50,52,54,58,137).

En el cas de la MPOC, pero, fins a l'arribada de I'alta intensitat, els MPOC estables
tenien una clara pitjor resposta a la VNI. Multiples articles i revisions parlaven de

resultats negatius o no concloents (72,79,81,82,138,139).
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Probablement no era a causa de la patologia de base siné de la técnica de ventilacio i
del fenotip del pacient. Finalment, Kéhnlein et al. (85) i Murphy et al. (86) en els seus
estudis van aconseguir demostrar que I'addicié de la VNI d’alta intensitat a llarg termini
al tractament estandard millorava la supervivéncia dels pacients amb MPOC
hipercapnica estable quan la VNI estava dirigida a reduir considerablement la

hipercapnia.

Dins dels malalts amb MPOC poden haver-hi, a més, diversos grups amb diferents
respostes a la VMD. Aixi, I'estudi CatCover (140), fet amb una mostra universal de
malalts amb MPOC i VMD, va demostrar que, efectivament, hi ha “clusters de malalts”
que tenen una resposta molt diferent. Aixi, els malalts amb MPOC que tenien una

pitjor resposta al tractament eren els MPOC “purs”.

Finalment, aclarir que el fet que els malats amb MPOC semblin tenir una pitjor
resposta a la VMD enfront altres malalties, no vol dir que la ventilacié no sigui un
tractament fonamental per a aquests malalts amb MPOC i hipoventilacié cronica
(107,108).

L’edat tampoc va tenir relacié significativa amb la resposta al tractament la VMD.

Aquest ha estat moltes vegades un punt de discussid, si 'edat condicionava la
resposta al tractament o si I'edat era una contraindicacio pel tractament. L’estudi
confirma que no hi ha relacié. A més, I'experiéncia clinica sembla suggerir que el més
important és que el pacient sigui capag, accepti el tractament i que sigui autbnom (o
en el seu defecte que tingui un/a bon/a cuidador/a.). Un pacient motivat i un entorn
optim fan que aquest tractament tingui possibilitats d’éxit, més que no pas I'edat en si.
De fet, les nostres dades indiquen que el compliment de la terapia no estava

relacionat amb la edat del malalt.

En un estudi de Borel et al. (134), una de les conclusions era que I'edat avangada,
entre altres, era una variable associada de manera independent amb el pronostic.
Altres estudis de cohort han confirmat que els malats de > de 75 anys no tenen una
pitjor resposta al tractament (141,142). No disposem de estudis que analitzin,
especificament, la resposta a la ventilacio a curt i llarg termini en malalts de més edat,
sobre tot, per sobre dels 85 anys. En aquest subgrup de malalts, perd, potser hem de

fer servir altres objectius terapéutics.

De la mateixa manera, I'lMC tampoc es va relacionar amb la resposta al tractament.
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En la nostra cohort, ''MC mig va ser de 33,3 Kg/m2, pel que probablement hi havia un
predomini d’'obesos i manca de pacients caquéctics. Per logica, ajustant bé els
parametres per un correcte Ve, VM i eliminacio d’'IAH, la ventilacio hauria de ser igual

d’efectiva en els obesos que en la resta.

En referéncia a I'obesitat, Borel et al. (134), al 2014 van fer un estudi per a avaluar
I'impacte de I'adherencia a la VNI en la freqliencia d’hospitalitzacions per exacerbacié
aguda i la mortalitat. | de les diferents conclusions que van treure, algunes feien
referéncia a I'obesitat: L'edat avancada, I''MC més baix, la sindrome d'apnea del son,
I'oxigenoterapia prévia a llarg termini abans d'iniciar la VNI, la condicio a I'inici de la
VNI (en aguditzacio) i la funcié respiratoria inferior eren variables associades de
manera independent amb el prondstic. Els pacients “MPOC no obesos” va mostrar un
pronodstic més dolent i també un Us mitja diari de VNI més baix que els pacients
"MPOC obesos". En els pacients amb MPOC amb obesitat, hi havia una millora
significativa del pronostic quan s'utilitzava la VNI > 5 h/dia. A I'estudi CatCover (140),
ja comentat, el subgrup de malalts obesos amb MPOC, també tenia un millor

pronostic.

Pel que fa a la funci6 respiratoria, només el rati FEV1/FVC va tenir relaciéo amb la

resposta a la VMD, de manera que un rati inferior es va associar a una pitjor resposta.

Aix0 va en sintonia amb la mala resposta a la VMD dels pacients amb MPOC que
s’havia evidenciat fins a l'arribada de la ventilacié d’alta intensitat. Els nostres resultats
ja no mostren diferéncies entre malalties, pero si que hi ha una tendéncia a pitjor

resposta en els pacients MPOC, tot i que no és significativa.

I, per ultim, cap variable del patré ventilatori, ni a 'inici ni al final de 'adaptacio, es va

relacionar amb la resposta al tractament.

Es una troballa que sorprén. Amb la VNI podem induir canvis en el patré respiratori, no
sempre positius, que a priori pensem que podrien modificar la resposta al tractament.

Tant millorant-la com empitjorant-la.

Pel nostre coneixement no hi ha gaires estudis sobre el patré ventilatori. Parreira et al.
(29), van estudiar els determinants de la ventilacié efectiva. L’objectiu del seu estudi
era verificar en subjectes sans sotmesos a ventilacio mecanica no invasiva amb un
ventilador volumétric en mode controlat, si els canvis en la configuracié del ventilador

(Vc, fri flux inspiratori (Vi)) podria influir en la ventilacio eficag (VM), permetent aixi la
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identificacio de la configuracié que proporciona un VM més alt durant la VNI. Les
seves dades van mostrar que durant el tractament amb VNI, tant en vigilia com durant
el son, s'han d'aconseguir augments de la ventilacio efectiva mitjangant augments de
la freqUéncia respiratoria lliurada en lloc del V¢, perd mantenint el flux inspiratori mitja
lliurat a prop dels nivells fisiologics (per evitar el tancament glotic). |, Hannan et al.
(143), van analitzar un fendmen caracteristic del patré ventilatori en els pacients amb
MNM, en especial a 'ELA. Durant el son, amb la VNI en pacients amb ELA es poden
observar episodis freqlients de lliurament rapid de respiracions del ventilador que
passaven per sobre de la freqliéncia respiratoria de seguretat i sense evidéncia
d'esforgcos coordinats del pacient. Aquest autociclat (o ciclat rapid) és una forma
d'asincronia pacient-ventilador (APV). Quan s'observa I'autociclat durant la VNI s’ha de
tenir la practica d’assegurar-se primer que la mascareta i els tubs estiguin lliures de
condensacio, que es minimitzin les fuites no intencionades i que s'estableixin les
sensibilitats adequades del disparador i del ciclat. Si els esdeveniments persisteixen
malgrat aix0, es prova un augment del Timin. Augmentar el Timin mentre es manté la
mateixa freqliéncia respiratoria (controlant el pacient) hauria d'allargar la inspiracié o
escurcar la durada del flux del pacient durant I'espiracié. Tedricament, aixo redueix la
probabilitat que es produeixi I'activacié automatica i I'autociclat. No hi ha a la literatura
dades que informin d’aquest problema en altres malalties. De fet, el nostre grup ha
observat amb freqiieéncia aquest fendmen, exclusivament, en malalts neuromusculars
(dades no publicades). En qualsevol cas, donat que el patrd ventilatori no té relacié
aparent amb la resposta durant 'adaptacio, no té sentit modificar el mateix variant
parametres com la freqiiéncia respiratoria de rescat, el temps inspiratori minim o la

sensibilitat del ciclat.

TERCER ANALISI: TECNICA D’ADAPTACIO | RESPOSTA AL TRACTAMENT.

En tercer lloc varem analitzar el métode de ventilacio (el mode, els parametres i

I'ubicacié de I'adaptacio) amb la resposta a la VMD.

L’adaptacio ambulatoria i la realitzada durant un ingrés per aguditzacié van tenir una
bona resposta en el 62% dels casos. En canvi, per sorpresa, 'adaptacio feta en un
ingrés programat només va ser bona en un 29% dels casos. | aquestes diferéncies

van ser estadisticament significatives.

El mal resultat de I'adaptacio per ingrés programat no era esperada i diferent al

publicat a la literatura existent, en la que els estudis comparen I'adaptacié ambulatoria

109



amb I'hospitalaria (programada) i els resultats solen mostrar que ambdues formes son

igual d’efectives, tot i que no amb igual cost (18-21,144).

Revalorant-ho, una possible explicacié podria ser que generalment els pacients que
ingressem estables per a adaptacio hospitalitzats son pacients més fragils, més greus,
que no poden desplacar-se durant uns dies a I'’hospital per a fer-la de forma

ambulatoria.

L’altre explicacié podria ser que els pacients, quan ingressen electivament perod estan
estables, volen estar el menor nombre de dies hospitalitzats. Aquesta “pressa relativa”
pot fer que I'adaptacié no es faci de forma tant acurada i precisa com en la resta de

situacions.

Tampoc es van observar diferéncies en la resposta a la VMD en funcié del mode de

ventilacid. Aquest resultat esta d’acord amb la majoria d’estudis que ho han avaluat.

Laserna et al. (145) i Sancho et al.(146) van comparar ventilacié de pressié amb
ventilacié de volum en pacients amb cifoscoliosi i ELA, respectivament. Ambdés van
concloure que els dos modes de VNI eren igualment efectius. Per altra banda,
Crescimanno et al. (49) van comparar el mode de VAPS amb el mode de PS en

pacients amb MNM. En aquesta ocasio, tampoc hi havia un mode superior a l'altre.

Per contra, Tsuboi et al. (147) va reportar un resultat negatiu. Va comparar, en
pacients amb sequeles post TBC, un mode controlat pur amb un mode assistit. El
mode controlat va mostrar 3 vegades més de supervivéncia. Pero cal dir que aixd era
a expenses, més que del mode, a que el grup del mode controlat pur tenien una

adheréncia i una continuitat del tractament al llarg dels anys (10) molt superior.

Cap parametre ventilatori (llevat de la tendéncia del nivell de PS inicial), ni a l'inici ni al
final de 'adaptacio es va relacionar amb la resposta al tractament. En referencia a la
programacio de la freqiiéncia respiratoria de rescat, hi ha diversos estudis que van
analitzar aquest tema i van concloure que augmentar la frequiéncia respiratoria de

seguretat (generant cicles controlats) no aporta beneficis clinics evidents (148).

El nivell d’assisténcia ventilatoria (PS) ha estat estudiat en diverses patologies. Aixi,
per exemple, a 'ELA, una PS elevada pot provocar hiperventilacio, hipocapnia i
apnees centrals, tancament glotic, desestructuracio durant el son i mala ventilacio
nocturna i finalment mal pronostic (49,57,149). En aquest sentit, Fanfulla et al. (150)
van demostrar que un nivell de PS inferior al convencional, millora la sincronia

malalt/ventilador.
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En canvi, a la MPOC, passa just el contrari. Tots els resultats negatius han estat
sempre quan s’emprava la VNI de baixa intensitat, amb PS baixes
(72,79,81,82,138,139). Amb I'aparici6 de l'alta intensitat (amb la reducci6 de la pCO2

com a objectiu) és quan han aparegut els bons resultats (83—86,119).

En definitiva, el nivell d’assisténcia ventilatoria (nivell de PS/Volum minut) no va tenir
relaci6 amb la resposta al tractament. Aquesta dada és rellevant de cara a valorar

I'utilitat de la técnica d’alta intensitat aplicada a malalties que no sén la MPOC.

EL NOSTRE TREBALL TE VARIES LIMITACIONS.

En primer lloc, tot i que és un estudi amb inclusié prospectiva, I'analisi es va fer de
forma retrospectiva. De la mateixa manera que I'obtencié d’algunes dades, com les

funcionals.

En segon lloc, la definicié de bona resposta a I'adaptacio a la ventilacio és, encara que
ldgica, arbitraria. Aixd és aixi perqué no disposem a la literatura d’'una definicié en

aquest sentit.

En tercer lloc, no hem avaluat les asincronies. Aixo ha estat fonamentalment per dues
raons. Quan es van incloure gran part dels pacients, encara no les revisavem de
forma sistematica. A més, per la dificultat de consens sobre com anomenar-les i
sobretot la gran diversitat d’interpretacié ens va semblar que no era apropiat afegir-les

al nostre projecte.

En quart lloc no vam estudiar les caracteristiques del son i la seva potencial relacié amb
la resposta a la VMD. Actualment, els estudis de son es reserven per a pacients amb
problemes amb la ventilacié i a 'ambit de recerca. Hi han estudis que demostren els
escassos beneficis clinics que aporten aquestes exploracions aplicades a un conjunt no
discriminat de malalts en el procés d’adaptacié a la VMD (151). Malgrat tot, altres autors
que aconsellen realitzar estudis de son a tot malalt amb VMD, ja que consideren que la

qualitat del son ha de ser una de les variables a considerar en la resposta a la VMD (1).

En cinqué lloc, no hem avaluat I'impacte de la telemonitoritzacié i del teletractament

en I'adaptacio a la VMD (110). Aquest procediment es va generalitzat després de la
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pandémia i no afecta a la nostra cohort. Es possible que dades com la incidéncia

d’esdeveniments pogués ser diferent amb I'is d’aquesta tecnologia.

Per ultim, ens hagués agradat avaluar també la capnografia nocturna, perd quan vam

iniciar el projecte no disposavem de I'equipament.

De totes maneres, pensem que aquest treball és important ja que “obre” I'estudi de la
implicacio dels esdeveniments respiratoris com a factors pronostics durant 'adaptacio
a la VMD; aixi com també de les variables cliniques, funcionals, patré ventilatori i

mode de ventilacio.

En el futur seria interessant continuar per aquest cami i poder trobar la definicié
consensuada del qué és una bona o mala resposta a la VMD i quins factors predictors

existeixen.
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7.- CONCLUSIONS

1.

La cohort de malalts analitzats en aquesta tesi mostra que, com altres estudis
actuals semblants, la MPOC amb o sense comorbiditat (obesitat/AOS), és la
malaltia més freqlient dins els malalts amb nova indicacié de VMD. La mostra
destaca, també, per tenir una edat mitja propera als 70 anys, amb molts
malalts grans, tendéncia que també es veu en altres cohorts. L’obesitat esta

present a la mostra i és la segona causa d’indicacié de VMD.

Els esdeveniments ventilatoris adversos van tenir un impacte reduit en la

resposta a I'adaptacio a la VMD. La incidéncia d’esdeveniments com fuites i
obstruccié al flux van tenir una incidéncia relativament baixa al final del periode
d’adaptacié, motiu pel qual no van tenir relacié amb la resposta a la VMD.
Malgrat tot, es van trobar dades interesants sobre els esdeveniments
adversos, com ara que els principals es poden reduir significativament durant
el periode de adaptacio. Destaca, també, que les fuites, un dels principals
esdeveniments adversos, estan relacionades amb el nivell de PEEP perd no
de pressio de suport, cosa que permetra en un futur, poder reduir aquest
problema. Com era d’esperar, els esdeveniments obstructius eren més
frequents en malalts neuromusculars y restrictius. La preséncia de ventilacié
passiva (cicles controlats), molt freqient a la mostra analitzada, té una
tendéncia a empitjorar la resposta gasométrica. Finalment, el compliment de la
terapia s’ha de considerar com molt optim ja que esta per sobre de la mitjana
de compliment trobada en altres estudis. A més, és semblant en malalties
obstructives y restrictives. Sens dubte, el model d’adaptacio i seguiment
mostrat en aquesta tesi és I'explicacié d’aquest bon compliment i no cap altre

variable analitzada.

Els valors antropomeétrics, el diagnostic de base i la funcié pulmonar dels

malalts va tenir poca relacié amb el resultat de 'adaptacio al tractament. Els
malalts amb MPOC van mostrar una tendéncia a tenir una pitjor adaptacié a la
ventilacié. El fet de que el rati FEV1/CVF tingués una correlacié negativa amb
la resposta a la adaptacié, sembla confirmar aquesta troballa. Es de destacar
que el patré ventilatori amb la ventilacié no té cap relacié amb la resposta al
tractament. Per aquest motiu, no tindria sentit modificar el mateix, variant
parametres com la freqiiéncia respiratoria de rescat, el temps inspiratori minim

o la sensibilitat del ciclat.
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4. Lateécnica i els parametres ventilatoris utilitzats durant el periode d’adaptacio

no van tenir una relacio rellevant en la resposta al tractament. Com altres
estudis semblants, hem vist que els nous modes “intel-ligents” de ventilacié no
aporten més en quant a resposta gasométrica que el modes classics de
ventilacid, que van ser els més utilitzats. Com a dada rellevant, el nivell
d’assisténcia ventilatoria (nivell de PS/Volum minut) no va tenir relacié amb la
resposta al tractament. Aquesta dada és important de cara a valorar I'utilitat de
la técnica d’alta intensitat, descrita en aquesta tesi, aplicada a malalties que no
sén la MPOC.
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8.- LINIES DE FUTUR

Les dades i resultats presentats en aquesta tesi sén inédits i rellevants pel
coneixement de la resposta a I'adaptacio a la ventilacié mecanica domiciliaria i
mostren un nou panorama de futur en la investigacié d’aquest important tema. Malgrat
tot, aquest és un estudi experimental, pilot, pel que sén necessaris més estudis,

prospectius i multicéntrics, de cara a validar les nostres dades.
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