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INTRODUCCION

El problema de Insuficiencia Respiratoria es frecuente en la
practica médica, pero su diagnéstico se hace a menudo tardia--
mente por desconocimiento de su fisiopatologfa.

Normalmente el sistema respiraforio asegura un infercambio
gaseoso entre la sangre y el aire ambiental, de modo que las ten
siones de los gases sanguineos son mantenidas dentro de los lfmi=
tes normales. Al comienzo de la-enfermedad algunos aspectos de
la funcién pulmonar pueden estar pertubados e sin que haya nin-
guna alteracion de las tensiones de los gases sanguineos,

Conforme_la enfermedad avanza, la reserva funcional del pul
mon se reduce hasta alcanzar una fase en que hay un aumento de
la tension de anhidrido de carbono y un descenso de la tension de
oxigeno crterial o ambas cosas a la vez.

No hay una definicion totalmente aceptada de Insuficiencia
Respiratoria. Consiste en una falla multfcausal de los mecanismos
encargados del mantenimiento de un aporte de Oxigeno y elimina
cion de Bioxido de Carbono del organismo. La siguiente defini--
cion tiene la ventaja de utilizar los gases arteriales, sin los cua--
les no se puede hacer ‘el diagnostico de Insuficiencia Respiratoria:
Una presidn parcial de oxigeno menor de 60 mm de Hg y~una pre-
sion parcial de Biéxido de Carbono mayor de 50 mm de Hg,

Nos interesamos en hacer una revision de los métodos actua-
les de diagnéstico y tratamiento.
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PRINCIPALES ABREVIATURAS EMPLEADAS

PaO9
PA=-a09
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Presion parcial de oxigeno en sangre arterial
Gradiente alveolar - arterial para oxigeno
Saturacion de hemoglobina con oxigeno en sangre
arterial

Hemoglobina

Presion parcial de oxigeno alveolar

Presion parcial de oxigeno inspirado

Cociente respiratorio

Gasto Cardiaco

Volumen de espacio muerto

Volumen alveolar

Volumen de ventilacion

Oxigeno gaseoso

Bioxido de Carbono

Presidn parcial de bioxido de carbono en sangre -
arterial

Fraccién de oxigeno inspirada.
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

DEFINICION:

No hay una definicion de Insuficiencia Respiratoria, unani-=
mente aceptada y del todo clara y sencilla.

Se dice que la Insuficiencia Respiratoria consiste en una inca
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pacidad de los sistemas encargados del aporte de oxigeno y elimi-
nacion de biéxido de carbono, para mantfener éstos en concentra-
ciones satisfactorias para el funcionamiento nomal del organismo.

El aparato respiratorio en su totalidad (caja téracica, vias aé
reas parénquima pulmonar, conjuntamente con los vasos sanguine=
os que lo irrigan, nervios periféricos y el propio sistemamervioso -
central) es el comprometido en el mantenimiento de la oxigenacion
y la eliminacion de bioxido de carbono.

Biogquimicamente la Insuficiencia Respiratoria consiste en: U=
na presion parcial de oxigeno menor de 60 mm. de Hg y/o presidn
parcial biéxido de carbono menor de 50 mm. de Hg en la sangre --

arterial (15,17,29).

La definicién anterior tiene la ventaja de basarse en los gases
arteriales, sin los cuales no se puede comprobar la existencia de la
Insuficiencia Respiratoria (17). Los gases arteriales son la expre-=
sién del intercambio gaseoso através de la* membrana alveolar, lo
cual depende del simple proceso de Difusion, necesitandose que ==
los gases ejerzan presion mayor o menor a uno de los lados de la --
membrana alveolar.

Si conocemos la curva de disociacion del oxigeno, podemos --
darnos cuenta que cuando la PO, arterial disminuye a mas de 60 mm
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de Hg., la saturacion de la hemoglobina es tan baja que no
puede aportar oxigeno a los tejidos en cantidad suficiente - ‘

para su metabolismo.

Bronquio lo
L{nc PCO, arterial mayor de .50 mm. de.H?, expresa - Forut il
por si sola una“falla en los mecanismos de eliminacion del -
contenido de CO9, (hay que tomar en cuenta que el COy di-

2. £2 Bronquiole
funde unas 20 veces mas facil que el 0y ). s

respira tovio

Para la mejor comprension de este proceso menciona=-
remos algunos aspectos normales de la fisiologia del intercom
bio gaseoso: La funcién primaria del pulmén es el intervam=
bio de gas entre el aire inspirado y la sangre venosa, dicho
intercambio se lleva a cabo a travéz de la Membrana Alveo-
lar (ver esquema). Esta barrera sangre-gas tiene menos de ~
una micra de espesor y un area de superficie de aproximada-
mente 75 metros cuadrados. (4). El aire ingresa a los alveo-
los a través de los bronquios y bronquiolos, los que no estha
revestidos de capilares y por lo tanto no ocurre intercambio -
de gas en ellos, las vias respiratorias asi constituidas forman
el Espacio Muerto. Posteriormente el aire [lega al espacio -
alveolar, lugar en donde se lleva a cabo el intercambio ga--
seoso por difusion molecular.

A la movilizacion del aire inspirado dentro del espacio
alveolar se le llama ventilacion. Una respiracion normal aca
rrea unos 500 ml de aire (volumen corriente) y si tenemos una
frecuencia respiratoria de 15 por minuto, entrardn al pulmon
de 7 a 8 litros de aire cada minuto. Si tomamos en cuenta --
que el espacio muerto le resta 150 m1 al volumen corriente, -
tendremos una ventilacion alveolar de 350 m1 y por lo tanto,
la candidad de aire nuevo que entra al pulmdn son 5 litros por 1/
minuto, el cual constituye el volumen de Ventilacion Alveolar. : Brlerisla

ALveEoLanr
MEMBRALIN
ALREDLATL

Sacos Alveolaye 'S
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Como se puede ver la Ventilacion Alveolar depende
del volumen de aire inspirado y del buen estado de la mem
brana alveolar, asi como de una buena perfusion alveolar.
Hay enfermedades difusas de! pulmén como la Fibrosis Inters
ticial, la Sarcoidosis, la Asbestosis y la Carcinomatosis al-
veolar, en las que microbcopicamente estd engrosada la pa-
red alveolar, y la hipoxemia es secundaria a los defectos -
de difusién  del gas.

Los capilares pulmonares de la regiones en donde se -
lleva a cabo el intercambio gaseoso son sumamente peque==
fios y los globulos rojos necesitan deformarse para poder atra
vezarlos, ésto permite una maye drea de contacto y faci-
lita la captacion de oxigeno, que difun de del alveolo atrave
zando el espacio intersticial. Si la perfusion alveolar es ing
decuada, un nimero menor de glébulos rojos entraran en con.
tacto con la superficie ventilatoria dando como resultado un
intercambio gaseoso inadecuado.

Otro factor importante que influye en la ventilacion -
alveolar, es el estad de la membrana alveolar, la cual nor=
malmente mide de 0.2 a 1 micra de espesor. Existen enferme
dades que pueden engrosar dicha membrana dando comoresu_'l_—
tado defectos de difusién que dependen de trastornos de la re
lacién Ventilacion Perfusion. B

Control de la Ventilacion:

A pesar de las amplias variaciones en la captacion de -
oxigeno y eliminacion de COp las presiones de estos gases en
sangre arterial se mantienen en [fmites estrechos. Esto es po-
sible porque el nivel de ventilacién es cuidadosamente contro

lado.

T

Lo naturaleza periédica de la inspiracion y espiracion es ==
controlada por neuronas colocadas en el puente y la madula, lla-
mados Centros Respiratorias.

El centro respiratorio médular esta localizado en la formacion
reticular de la médula estando unas células asociadas con la inspi
racidn y otras con la espiracién. El centro médular es influencia-
do por impulsos que vienen del puente, hipotdlamo, sistema de ac
tividad reticular, nervios vago y glosofaringeo. E

En los centros respiratorios del puente existen dos colecciones
de células que afectan el centro médular, uno es el centro apneus=
tico localizado a nivel del area vestibular.

Otro es el centro neumotdxico el cual estd localizado en la -
parte superiar del puente, éste inhibe la actividad inspiratoria ya
sea o través del éentro Apneustico o directamente en el componen
te inspiratorio del centro médular. B
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Los mds importantes receptores envueltos en la respuesta ven-
tilatoria al COp estan situados en las superficies ventrales de la -~
médula, cerca de la salida de los nervios craneales IX y X,

Los quimiorreceptores centrales estan bafiados en ITquido cefa
lorraquideo separados de la sangre por la barrera hematoencefdli--
ca. Esta barrera es relativamente impermeable a iones H +y Bi--
carbonato pero el CO, difunde facilmente. Cuando la PCOy de la
sangre aumenta el CO difunde en el LCR de los vasos sanguineos =

cerebrales liberando iones H™ los cuales estimulan fos quimiorrecep

____tores, por lo tanto el nivel de COy de la sangre regula la ventila==
cidn por su efecto en el pH del LCR.
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Los quimiorreceptores periféricos estan localizados en
los cuerpos carotideos y aortices, estos responden a aumen-
tos de la PCO, de la sangre y estimulan la ventilacion, pero
son mends importantes que los quimirreceptores centrales en
su respuesta al COp . La hipoxemia estimula la ventilacion
por su accion en los quimiorreceptores de los cuerpos caro-
tideos y aorticos.

Una reduccién en el pH estimula la ventilacion, el -
principal sitio de accion son los quimiorreceptores periféri-
cos, pero es posible que los quimiorreceptores centrales se-
an afectados por cambios en el pH (34).

Mecénica de la Respiracion:

Los pulmones pueden ser expandidos y contraidos por
dos caminos:

1.- Por movimientos haéia arrlba y abajo del diafragma -
y 2.= por elevacion y depresion de las costillas para incre-
mentar y disminuir el didmetro anteroposterior de la cavidad
toracica. =

La respiracion tranquila es acompafiada casi entera--
mente de movimiento inspiratorio del diafragma y de espira
cién pasiva. Los misculos inspiratorios son: esternoclei--
domastoideo, serratio anterior el escaleno y los intercosta-
les externos. Los misculos de la espiracign son: el recto -
abdominal, los intercostales intermnos.

Los misculos respiratorios deben vencer la retraccion
eldstica de los tejidos y la resistencia que ofrecen las vias -
aéreas a la corriente de aire que circula por ellas. El torax
debe ser considerado como una caja elastica capaz de ex--

o
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pansidn y contraccion a partir de su posicion normal en reposo cuan
do actia una fuerza sobre él. La relacién entre la fuerza aplicada’
y el cambio resultante en el volumen es aproximddamente Iineal.
Por lo tanto la relacion entre cambio de volumen sobre cambio de -
presion es conocida como Distensibilidad (D); en el adulto normal -
es 200 m1/em de Hp0. En otras palabras, una presion de 1 cm de
agua aplicada sobre la pared del térax, causard una variacion del -
volumen tordcico de 200 mT, Este valor es en el rango normal (pre
sién de expansidn de =2 a =10 cm de agua) donde el pulmon es mar-
cadamente distensible o muy complaciente. Sin embargo a presio=-
nes de expansion més altas el pulmén es mds rigido y su distensibili~
dad es menor. La distensibilidad esta reducida si aumenfa la presion
venosa pulmonar y el pulmdn se ingurgita con sangre, si existe edema
alveolar, y si el pulmén permanece no ventilado por un largo perio-
do, especialmente si su volumen es bajo. La fibrosis pulmonar tam-
bién disminuye la distensibilidad. La distensibilidad pulmonar es si
milar en magnitud a la distensibilidad de la pared toracica y puedd
ser considerada como de 200 mm/cm de agua en el adulto normal.

Para ventilar los pulmones debe ser superada la elasticidad de -~
ambos pulmones y de la pared toracica. De tal manera que para for-
zar 200 m1 de aire en el térax hay que ejercer una presion de 1 cm -
de agua sobre el pulmén y T em de agua sobre la pared tordcica. La
distensibilidad tordcica total es igual @ 200/ (1+1)=100 m1/cm de -~
agud.

Cuando se relaciona la distensibilidad con el tamafio del pulmon
se denomina Distensibilidad especifica. (34)

Resistencia de la Via Aerea

Cuando-existe un flujo en un fubo debe de haber una diferencia -
de presion en sus extremos, de esta diferencia de presion depende la -
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veloEEdqd y el patron de flujo. A velocidades de flujo bajo
las lineas de corifente son paralelas a los lados del tubo y el
flujo es laminar:

¥

Cuando existe separacion de las lineas de corriente --
por radificaciones se desarrolla flujo transicional:

A flujos mayores existe completa desorganizacion de ==
- - s,
las lineas de corriente y se forma fluje turbulento:

s i S
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Las caracteristicas de presion=flujo para flujo laminar -
fueron primero descritas por Poiseuille. En tubos circulares
rectos la velocidad de flujo es dada por:

T r4 P: Presion de viaje
| g s r: Radio
8nl ’
n: Viscosidad
1: Longuitud

w] ] =

Ya que la resistencia al flujo es presion de viaje dividida por
el flujo, nosotros tenemos:

R = ’]%DIL R: Resistencia
r

El radio tiene mucha importancia ya que si el radio es partido
a la mitad la resistencia se incrementa 16 veces, pero si se dobla
la longitud solamente aumenta la resistencia dos veces. También
la viscosidad del gas tiene importancia en afectar la relacion pre-
sion/flujo.

A la resistencia friccional de las vias-aéreas le corresponde el
75% a 80% del trabajo respiratorio total. La resistencia aérea de
un adulto normal es de 1 a 3 cm de agua para un flujo de un litro =
por segundo. De la resistencia total de las vias aéreas solo un 20%
corresponde a las vias aéreas pequefias, menores de 2 mm de diame-
tro, y se sabe actualmente que la resistencia es mayor a nivel de ==
bronquios de mediano calibre.

El volumen pulmonar tiene un importante efecto en la resisten-
cia de las vias aéreas ya que los bronquios tienen soporte del tejido
pulmonar que los rodea y su calibre aumenta cuando el pulmon se ==
expande y cuando el volumen delpulmon se reduce, aumenta la re-
sistencia de las vias aéreas, a volumenes pulmonares muy pequefios
las vias aéreas pequefias que se cierran completamente principalmen
te en las partes inferiores del pulmén. (34) a

Surfactante (sustancia tensioactiva)

Otro factor muy importante en el comportamiento de presion vo
lumen del pulmdn es la tension superficial del liquido que recubre -
al alveolo. Tensidn superficial es fuerza actuando a través de una -
lfnea imaginaria en la superficie de liquido. Se conoce que algunas
células que recubren el alveolo secretan una material el cual dismi-
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nuye la tension superficial del liquido que recubre al alveo
lo, llamado Surfactante, En ausencia de surfactante la ex—
pansion del pulmén es muy, dificil, requiriendo presiones in-
trapleurales hasta de menos 20 a menos 30 mm de Hg., para
vencer la tendencia al colapso del alveolo. El surfactante
actia formando una capa monomolécular entre la interfase -
de recubrimiento del alveolo y el aire. Esto previene la in-
terfase agua-aire la cual tiene 2 a 14 veces mds tensién su-
perficial que la interfase aire surfactante. Esta substancia =
también previene la acumulacién de Ifquido en el alveolo & °
intersticio del pulmon al hacer que las presiones del inters—-,
ticio sea mens sub-atmosféricas. L

Volumenes Pulmonares y Capacidades Pulmonares:

Volumen de ventilacion pulmonar: Es el aire inspirado y espi
rado en cada respiracion normal; es de aproximadamente 500
ml.

Volumen de Reserva Inspiratoria: Es el volumen de aire extra
que puede ser inspirado sobre el volumen de ventilacién pulmo
nar normal, siendo habitualmente de 3,000 m1 en el adulto.

Volumen de Reserva Espiratoria: Es el volumen de aire que ==
puede ser espirado en espiracién forzada, después del final de
una espiracion normal; siendo de 1,100 m1 en el adulto joven.

Volumen Residual: Es el volumen de aire remanente en los pul

mones después de la espiracion forzada. Es de apreximadamen
te 1,200 m1.

Capacidad Inspiratoria: equivale al volumen de ventilacién -
pulmonar, mas el volumen de reserva inspiratoria. Esta es la

33

cantidad de aire que una persona puede respirar comenzando en
el nivel de espiracion nomal y distendiendo sus pulmones a ma-

- xima capacidad.

Capacidad Funcional Residual: Equivale al volumen de reserva
inspiratoria mas el volumen residual. Esta es la cantidad de’ --
aire que permanece en los pulmones al final de una espiracion -

normal .

Capacidad Vital: Equivale al volumen de reserva inspiratoria més
el volumen de ventilacion pulmonar, mas el volumen de reserva
espiratoria. Esta es la cantidad maxima de‘ aire gue en una per-
sona puede eliminar de sus pulmones después de haberlos llenado
al maximo, espirando el maximo también.

Capacidad Pulmonar Total: Es la sumatoria de las capacidades an

teriores.

Todos los volumenes y capacidades pulmonares son aproxima-
damente de 20 a 25% menores en la mujer que en el hombre.
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Existen otras mediciones en lo evaluacion de un pa=-~

ciente con Insuficiencia Respiratoria, entre ellas tenemos
el:

Gradiente Alveolo-Arterial de POy : Que es la diferencia
de presiones de oxigeno entre el espacio alveolar y el arte-
rial, se abrevia asi: PA-q02 y su valor normal es 30 mm
de Hg. Estorepresenta la diferencia de presion de oxigeno
que debe existir entre uno y otro lado de la membrana res=--
piratoria, para que el oxigeno pueda difundir.

El valor alveolar medio de 09 lo indica la ecuacion -
del aire alveolar:

_wia — PAE
PA0, = PiO, T@

Donde P50, es la presion parcial de oxigeno en los --
alveolos, Pi0, es la presion parcial de oxigeno en el aire -
inspirado (después de su mezcla con vapor de agua, que fiene
una presion parcial de 47 mm de Hg a temperatura corporal),
P,CO, esel valor alveolar medio de PCOy y R es el cocien-
te respiratorio (cantidad de CO, eliminada, dividida por la -
cantidad de oxigeno captado por minuto) con un valor de apro
ximadamente 0.8 en el hombre en reposo. Cuando hay Insu-
ficiencia Respiratoria suele admitirse que R también es de ==
0.8, aunque no siempre sea cierto (17).

La utilidad de esta ecuacion proviene de que en la ma-
yor parte de situaciones clinicas la PC0O9 alveolar es escencial
mente la misma que la arterial y puede sustituirse en la ecua~
cion; la Pi0y es la presion parcial de oxigeno inspirado el cual
estd afectado por la presion atmosférica (760 mm de Hg al nivel

~15=-
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del mar). Ademds la concentracion de oxigeno en el aire d’e ung
habitacién al nivel del mar es de 0.27 Tomando en cuanta estas

variables la Pi0, queda asi:
Pi0, = 0.21 (760-47) (en las condiciones mencionadas)

Al resultado de la P, 0, obtenido por la ecuacion anterior se =
debe restarle el valor deﬁ’(?far'rerial, obtenido del estudio de Ic?s
gases arteriales. El valor de PA-002 es muy importante para estimar
pacientes con Insuficiencia Respiratoria, De fa.s cuatro causas de -
disminucion de POy dependientes de insuﬁ'ciencm.de éste sistema, -
tres se acompafian de aumento del valor del Gradiente Alveolo-Ar-
terial de Oxigeno estas son: Desequilibrio de v/Q, Tras.t?rnos de -
Difusion, Corto Circuito Intrapulmonar y la Hipoventilacion quepro
duce disminucion del 0, pero gradiente normal.

La causa clinica més frecuente de.aumento de PA—q02 v pa lo -
tanto de hipoxemia, es el desequilibrio de venﬂluciér:/perfusion --
(V/Q). Los valores normales de V/Q en una persona joven acostada
son de 0.3a 2.1,

El desequilibrio de V/Q es frecuente en muchas ufecciones de -
las vias respiratorias y alveolos produciendose t:IeFecf?s de intercam-
bio gaseoso, tal desequilibrio origina Hipoxemia e Hlp?rcoPrnm. Es-
ta Gltima puede ser modificada por aumentos en la venhla.cmn y en
la frecuencia respiratoria, pero la Hipoxemia permanece inalterable.

Los pacientes con defectos ligeros a mo‘dera_do.s de nlu c'li’Fusion no
sufren hipoxemia en reposo. El trastorno grave de l'andlfusmn como
causa de hipoxemia es dificil de separar de! desequilibrio de V/Q -
que invariablemente existe también, y con mucho,es la causa fisio=-
I6gica més frecuente de Insuficiencia Respiratoria (17). Asi pues, -
ante un aumento del gradiente alveolo-arterial de oxigeno hay que -
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distinguir entre corto circuito absoluto (cuando V/Q = 0 )
y desequilibrio de V/Q (cuando V/Q es mayor de 0). Es-
to suele poderse lograr con ayuda de oxigeno al 100% ad
ministrado durante 15 a 20 minutos; asi el desequilibrio de
V/Q se corregiré y el corto circuito No.

Clasificacion ¢ la Insuficiencia Respiratoria

Para el mejor manejo| probelma, algunos avtores -
(17) prefieren considerar loadecuado de la oxigenacion y/o

ventilacion, para lo cual clasifican la Insuficiencia Respi- -

ratoria en tipos | y Il. El tipo | se manifiesta por valores -
bajos de POy y valor nomal o bajo de PCO,, y el tipo Il
por PO, también bajo de PCO, alto. Al tipo I le llaman -

No Ventilador y al tipo Il Ventilador. El tipo | por el fra

caso en la oxigenacion, y el Il por Hipoventilacion.

Ambos tipos se pueden encontrar en el transcurso de
la evolucion de un mismo paciente con Insuficiencia Res--
piratoria. '

Los pacientes hipoxémicos pueden ser clasificados en
tres grupos fisiologicos (29) ¢
1.- Paciente con una relacion baja entre ventilacion per
fusidn con un control normal de la respiracién. En este ==
grupo estdn los pacientes con Neumonia, embolismo pulmo
nar y asma moderada. La hipoxemia en este grupo usual-=
mente es corregida con pequefios aumentos de la concentra
cion de oxigeno en el gas inspirado. il

2.- Padiente con una relacion severamente baja de la ven
tilacién - perfusion y/o corto circuito. Aquf se incluyen ==
los pacientes con hipoxémia relativamente refractaria a ia -

e

3.~ Pacientes con una relacién baja de Ventilacion - Perfucion
y disfuncion en elontrol de la respiracion. En este grupo se in-
cluye a los pacientes en los cuales la hipoxemia es el mayor esti-
mulante de la ventilacion. Caracteristicamente en este grupo es-
tén los pad entes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica -
con presion de COy persistentemente elevada pero cerca del pH -
nomal. Estos pacientes sufren de Insuficiencia Respiratoria Troni
ca. El enriquecimiento del gas inspirado con oxigeno puede su=-
primir el reflejo de la hipoxémia como estimulante de la respira--
cibn, v provocar hipoventilacion y acidosis respiratoria. La tera-
pia inicial de estos pacientes debe incluir pequefios aumentos en
los suplementos de oxigeno, los cuales se deben dar por medio de
canulas nasales (1 a 2 litros / minuto) o mascarilla tipo Venturi -~
(24 @ 28%). A estos pacientes si se les debe permitir permanecer
hipéxemicos. La incapacidad de oxigenacion adecuada en estos -
pacientes en presencia de acidosis progresiva e hipercapnia es una
indicacion de ventilacion mecanica.

Fisioldgicamente la hipoxemia estd asociada con Hipertension
pulmonar, aumento del frabajo del miocardio, asociado con un alto
gasto cardiaco y una elevacion del #rabajo respiratorio.
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ETIOLOGIA
Trc_ls’rornos del Sistema Nervioso Central

Intoxicacion Farmacolbgica

Trastornos vasculares y estados de hipoperfusion
Traumatismos del tallo encefalico

Infeccion

Trastornos del sistema nervioso periférico y de los misculos
respiratorios

Trastornos del asta anterior y de la médula espinal y
nervios periféricos

Trastornos de la placa mioneural

Trastornos misculares

Trastornos de la pared tordcica y pleura

P

Escoliosis
Traumatismo tordcico
Trastornos pleurales

Trastomos pulmonares Intrinsecos
Obstruccion de la via aérea
Trastornos intersiciales y alveolares

Trastornos vasculares

Trastornos Extrapulmonares que producen enfermedad respira-
toria

Choque, peritonitis, estados post=traumdticos efc.
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La eticlogia de la Insuficiencia Respiratoria es miitiple y
muchos frastomos extrapulmonares pueden desencadenar dafio al

oulmon,

Describiremos mas detalladamente algunas de las etiologias
de la Insuficiencia Respiratoria.
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Trastornos del Sistema Nervioso Central, Nervios Periféricos
y Unién Mioneural:

La integridad de ellos es indispensable para proporcionar
una ventilacion adecuada. Si alguna percidn de ésta cadena
se enferma o se desequilibra, la ventilacion quedard afectada,
La inSuficiencia Respiratoria asociada con este grupo particular
de enfermedades es debida a inervacion imperfecta de la muscy
latura respiratoria (1, 5, 8).

La depresion del centro respiratorio puede ocurrir secun-
daria a la administracion de ciertos medicamentos Ej:
ticos, barbitiricos y anestésicos.

Narco-

La paralisis de la musculatura respirtoria puede deberse a
los efectos de medicamentor relajantes musculares, téxinas bo-
tulinicas, insecticidas alkilicos y fosforilados.

Las enfermedades degenerativas que afectan a las neuro-
nas motoras, como la poliomielitis o la escleroris lateral amio-
trofica, pueden resultar en insuficiencia respiratoria.

Una polioneuritis puede afectar a la inervacién de los -=
- 0 . - " o - -
musculos respiratorios (sindrome de Guillain-Barré) conducien-
do a hipoventilacion alveolar grave.

La Insuficiencia Respiratoria puede ser d resultado de la
alteracién en la conduccion nerviosa en la unién mioneuronal,
debido a miastenia grave, venenos, o a la administracion de -
medicamentos (colinesterasas, agentes bloqueadores del para--
simpatico etc.)

“FY-

L os estados convulsivos prolongados (tetanos, estado epi-
léptico, miotonia congénita, hipoparatiroidismo) pueden produ-
cir diferente grado de asfixia debido a laringoespasmo, chngo
espasmo, aumento de ki salivacion u obstruccion de la via aérea
alta'y aspiracion.

Las distrofias musculares que causan degeneracion del mus.
culo esquelético alteran intensamente la ventilacion.

Trastornos Vasculares y Estados de Hipoperfusion :

Ambos se pueden desarrollar a consecuencia de traumatis-
mo y embolia cerebral. Las dos amenazas mas grandes para la -
efeciencia respiratoria en el trauma encefalico son la aspiracion
del contenido géstrico y la depresion bulbar progresiva secunda-
ria a elevacion de la presion intracraneana.

Infeccion

La poliomilitis bulbar dguda causa anomalias respiratorias
aln en ausencia de paralisis de los mésculos respiratorios o de le
siones de la neurona motora inferior. La respiracion se hace irre
gular, superficial y moy lenta, Posiblemente dependen de tras-
tornos en la sensibilidad del centro respiratorio al estimulo de --

COyy Ph. (8, 15, 17)

Trastornos de la Pared Tordcica y Pleura:

Traumatismo toracico:

Puede producir Insuficiencia Respiratoria del tipo Ventila-
dor. El establecimiento de la Insuficiencia Respiratoria depende
ra del tipo de lesion, del area afectada y de las condiciones del’
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paciente antes del trauma. E! fraumatismo toraéico puede
causar la muerte por anoxia y hemorragia, siendo estas las
causas primarias de muerte rapida, pudiendo estar asocia=-
das con una o mas de las siguientes condicidnes:

Obstruccion de la via aérea
Neumotorax a tensién
Hemotorax

Torax flacido

Taponamiento cardiaco.

Estas pueden ser reconocidas por un examen clfnico -
y auxiliado con una radiografia de torax, la cual es parte
basica en el manejo de éste tipo de pacientes.

La hipoxemia en estos casos puede ser debida a colap
so pulmonar neumotdrax, hemotérax, obstruccién de la via
aérea, y/o contusion pulmonar. Todo lowal conduce a hi-
poventilacién alveblar e Insuficiencia Respiratoria tipo I '
{(ventilatoria). (13)

Las fracturas méltiples de las costillas pueden inducir '
la Insuficiencia Respiratoria, siempre por el mismo camino |
de hipoventilacion alveolar, ocasionando vélumen ventila=
torio bajo y frecuencia respiratoria inadecuada para mante-
ner una ventilacién alveolar eficaz lo cual conduce a un in
tercambio gaseoso anormal con hipoxemia e hipercapnia re-
sultante. Si existe dafio al parenquima pulmonar hay dismi=
nucion de la membrana respiratoria, y si a ello le sumamos
una disminucion de la perfusion alveolar, la ventilacién al-
veoiar se verd comprometida importantemente.

Lo

Trastornos Pleurales:

Estos pueden ser neumotforax, derrames pleurales y procesos
fibroticos, afectando la ventilacion alveolar por medio de la com
presion que se ejerce al parenquima pulmonar, dismirjuyendo el
Grea de la membrana respiratoria ocasionando atelectasias pulmo-
nar y afectando la perfusion. Los cambios de presion en el espa-
cio pleural también contribuyen al esfcbfecimieni‘ci de la Insusﬁ::i.e_rl
cia Respiratoria por su influencia sobre la expancion, distensibili

dad y adaptabilidad pulmonar, (7,8, 15, 17)

Trastornos Pulmonares Intrinsecos:

Obstruccion de la via aérea:

La obstruccién puede ser por cuerpo extrafio, epiglotitis, tE
tanos y de origen troumédtico dando hematomas capaces de obstruir
la via aérea en cualquiera de sus partes. Dependiendo la localiza
cion de la obstruccion la Insuficiencia Respiratoria puede presen--
tarse tempranamente o tardiamente, siendo la falta de ventilacion
y la hipoxemia la causa de muerte en estos pacientes.

El asma bronquial por fo general, causa obstruccion parcial
de la via aérea pero en los casos graves puede haber Insuficiencia
Respiratoria tipo | o Il.

En este grupo también se incluye la Enfermedad Pulmonar =-
Obstructiva Crénica. (12, 17)

Trastornos alveolares e intersticiales:

La neumonia tanto infecciosa como por aspiracion son una de
las causas més frecuentes de Insuficiencia Respiratoria en algunas =
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series. La fisiopatologia de la Insuficiencia Respitatoria en

estos casos puede desencadenarse por miltiples acontecimien - fn Joi casos de Insuficidneld - Renplialnin e i@ sPsh =
’r?s en _'Cl evolucion de la enfermedad. La insuficiencia res— | Stas fos frastomos del espasio alveckst  SEligma i i gle v
piratoria p‘uede ser tanto del tipo | como del tipo Il e inclu- den alterar la relacién ventilacién/perfusion, segon puede Spreciel
so ambos tipos pukden presentarse en un mismo pacienfe con- se en la figura correspondiente. )

forme evoluciona (5, 6, 9, 17, 31).

También se produce disminucidn de la capacidad vital, de la dis

Las estructuras envueltas pueden ser: el espacio alveo - tensibilidad pulmonar y de la capacidad St a1
lar que se Hena de exudado y fibrina por la injuria a la pa-=
;ed alfeolur y el aumento de su permeabilidad a consecuencia Trastornios Vasculares Pulmonares:
e dafio tanto por la infeccion en si, como por los trastornos
de la V/Q, y el espacio intersticial que puede estar engrosa- La asociactén directa entre hipertensién pulmoncr y o Cmento
do por el contenido anormal de material inflamatorio. En es- de la resistencia vascular pulmenar con fnsuficiencia -
fos pacientes el aporte de oxigeno estd disminuido y hay au-- : ha sido explicado hasta el memento (8, 32).
mento de su utilizacion, por el aumento del metabolismo ce-- h
lular, por la infeccion y por la temperatura corporal elevada, Entre las posibles causas del aumento de |o e
Pard.cornpensur esto, la frecuencia respiratoria aumenta pro-- pulmonar se incluye vasoconstriccion activa, disminucion del volumen
porcionando oxigeno en mayor cantidad, esto produce aumen- pulmonar, aumento de la presion intesticial, edema de las células en=
'r? en la utilizacion de 05 por los misculos respiratorios some- | doteliales, microembalismo difuso o frambosis y S
tidos a mayor trabajo por lo tanto se agrava la situacion. | St iy fbasts o hemeomigls L
| Alveol, ’Se ha rep-ortcdouinsuficiencic Respi’rafo_rio en un P?Cieme que-pres
1 ; @q obshu[d sentd trombosis a.rfer!’c f-pulmoncr, _secu?leanu al fra!'f:mlen’ro de una -
ﬁ"&g’ - 0 Purpura T-romboc@openlca, por la<infusion de 55 Umdc_des de Pldque’f
5 %,F,:;)}} | la autopsia reveld un aumento de la permeabilidad capilar y agregacic
el ((C -f?f.«_) plaquetaria y la oclusion hialina de las arteriolas pulmonares (14).
NO RMA NevMon/y | e

Causa Insuficiencia Respiratoria dejando regiones del pulmdn ven
ladas pero no perfundidas, aumentando el espacio muerfo fisiologico,
ademas de provocar broncoespasmo, y aumento de la presion en la arte
ria pulmonar (15,17).
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En este caso hay una alteracién de la relacién V/Qy
un infercambio gaseoso anormal, dando como resultado: In~-
suficiencia Respiratoria.

/"”—_—__‘\ i
zf—_&“‘“\‘}\ Af . s
NORMAL OCLUS|ON
(omiDAD ALVeoLO- oL v
e ) EMPBOLIA PYLMONAR

La embolia pulmonar, ademés produce liberacién de -
serotonina e histamina, las que provocaran hire rnea, bron=--
coconstriccion hipertension en la arteria pulmonar yfen fa -~
circulacion general. ‘

La oclusion de la microcirculacisn pulmonar ocasiona
una disminucion del flujo sanguineo por el circufto pulmonar
y und neumoconstriccion la cual se debe a constriccion atinar
esta a su vez, provoca una disminucidn del volumen pulmonar
sincumentar la resistencia de las vias aéreas. También puede

prodlicw insuficiencia Ventricular derecha aguda y trastornos
del ritmo cardiaco.

El cociente de V/Q estd alterado. No sélo es inadecua
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do la circulacién sanguinea con su erratica distribucion, sino que
también la distensibilidad pulmonar estd disminuida mientras que

la resistencia de la via aérea ha aumentado en forma considera--

ble (8).

" INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EN PEDIATRIA

La patogenia de-este sindrome es aln controvertida. Una com

binacion de lo siguiente puede constituir los factores causativas en
la formacién de la membrana hialina o SSRI.

a)

b)

d)

Hipertensién Pulmonar: La presion circulatoria retrograda y el
aumento de la permeabilidad capilar dan como resultado trasu-
dacién de Iiquido y plasma en el interior de los espacios aiveo
lares.

Ausencia de Sustancia Tensioactiva: La reduccion de la circu-
lacién sanguinea en la arteria pulmonar en los prematuros, cons
tituye wn hallazgo comidn que resulta en una disminucion-o”fal
ta de produccion de sustancias tensioactiva. ;

Aspiracién: Laaspiracion de liquido amnidtico que contiene -
eritrocitos, tromboplastina, bacterias y residuos celulares, junto
con el fibrindgeno del frasudado puede desencadenar la formacion
de fibrina y finalmente una membrana homogénea.

Atelectasia: Puede ocurrir por un perfodo de hipoventikcion in-
ducida por la hipotensién y/o sangrado materno o por asfixia del
recién nacido. Los hallazgos incluyen disminucion en el volumen
de aire corriente, =apacidad de reserva funcional y de la disten--
sibilidad pulmonar. El volumen minuto permanece normal debido
d la taquipnea o en algunes pacientes puede estar moderadamente
aumentado. Eltrabajo respiratorio es desproporcionado y la capa-
cidad de difusion pulmonar esté disminuida.
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La funcion cardiaca también estd alterada en el SSRI.
La hipotension o hipertension en la artria pulmonar, deriva
cion derecha=izquierda y persistencia de los patrones de =~
circulacion fetal constituyen hallazgos caracteristicos. La
hipoxemia, hipotension y el aumento de la resistencia vas-
cula pulmonar, previenen el cierre del conducto arterioso
y estimulan la derivacion de la sangre a travez del orificio
oval y del mismo conducto arterioso. Estas anomalias cir—-
culatorias tienden a perpetuar la hipoxemia, la cual a su -
vez aumenta la resistencia vaseular pulmonar, conduciendo
a una descompensacién en espiral.

La quimica de la sangre muestra acidosis respiratoria
acentuada con algo de trastorno metabolico debido a eleva-

cion del valor del acido lactico y del potasio sérico.

Asma Bronquial:

El asma es un sindrome caracterizado por episodios a-
gudos o sub-agudos de respiracion entrecortada, jadeo, tos
poduccion de esputo.

Estds sintomas resulton de obstruccidn de la via aérea
(bronco espasmo) y de la produccion aumentada de esputo;
la patofisiologia del asma incluye aumento de la resistencia
de la via aérea, de la capacidad residual funcional y de la
capacidad total del pulmpn, no uniformidad de la ventila--
cion, anormalidades regionales de V/Q, hipoxemia arterial
e hiperventilacion alveolar con disminucion de la PCOp arte
rial. En el estadio severo, la hipoventilacién alveolar (au-
mento de C0y y acidosis ) puede ocurrir se han descrito cua-
tro estadios:

“DOu

El estadio | Temprano: H ay pequefia hipoxemia (Pa0Oy 50-70 mm
Hg) y alcalosis respiratoria pudiendo ocurrir disminucion de PCO,

y pH.

Estadio 1l: Después de algunas horas comienza la compensancion
metfabdlica por la alcalosis respiratoria, (el grado de compensa--
cion por disminucion del bicarbonato y pH es funcion del tiempo)
La PCO, puede fambién disminuir més adelante en este estadio, -
igual que la PO, .

Estadio Ill: En un ataque severo puede empezarse a inflar el pul-
mon y solo la ventilacion puede disminuir. Como resultado la -~
PCO, empieza a regresar a lo nomal y el pH también. Sin embar
go, una PCO, de 35 mm de Hg, combinada con un pH menor de -~
7.40 es un signo de mal pronostico indicando que puede sobreve--
nir una Insuficiencia Respiratoria franca. la intubacion y la ven-
tilacion mécanica debe ser considerada en esta estado, especial--
mente si la clinica y los datos espirométricos confirman que la con
dicion del pacientes se estd deteriorando.

Estadio IV: Estado final, la PCO, alcanza 45 mm de Hg y es una
emergencia médica. Hay que recordar que la acidosis respiratoria-
viene a ser particularmente severa ya que el bicarbonato esta bajo
por haber sido excretado anteriormente (29).

Insuficiencia Respiratoria después de Linfografia:

Se han reportado casos de Insuficiencia Respiratoria 2 a 4 dias
después de la utilizacion de medio de contraste para linfografia.

Gorr y Gaensler describieron a un paciente quien desarrollé
infiltrados pulmonares difusos e hipoxemia severa con rigidez pul-
monar cuatro dias después de la linfografia.

Muchas teorias se postulan para la patogénesis del dafio pul-
monar y se dice que los acidos grasos del medio de contraste tienen
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una foxicidad inerte y la respuesta inflamateoria del cuerpo
puede jugar un papel importante en el inicio y en el trans-
curso del escape de material inflamatorio a travez de los -~
capilares pulmonares. Se cree que una parte de los Iipidos
[lega al sistema venoso y se filtra por el pulmén bloqueando
una porcion de los vasos pulmonares.

Los problemas pulmonares después de la linfografia son
poco comunes, del 2% en un estudio (25). Consiste general
mente en tos moderada, disnea y malestar tordcico, sin em==
bargo en los casos severos que se han reportado, aparecié in-
farto pulmonar e insuficiencia cardiaca derecha también y en
algunos casos se ha visto afectada la difusion del monoxido =

de carbono (25).

SINDROME DE SUFRIMIENTO RESPIRATORIO DEL ADULTO

Es un tipo de Insuficiencia Respiratoria que ha sido es=
tudiada ampliomente, la cual puede aparecer sGbitamente en
un individuo previamente sano. Ya desde las pandemias de -
1958 (virales) se describian pacientes con congestion, edema
y hemorragia pulmonar.

A pesar de la naturaleza diversa de los trastornos que -
nos llevan a Insuficiencia Respiratoria el cuadro clinico, fi=-
siologico y patologico es més bien uniforme.- A la constela-~
cion de respuestas pulmonares se le Ilama sindrome de sufrimien
to respiratorio del adulto. -

La patologia es inespecifica en la fase aguda se encuen-
tra edema y hemorragia alveolo=intersticial, restos proteinace~-

os y celulares en los alveolos y formacion de membranas hiali-
nas.
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En el edema pulmonar hemodindmico, el liquido se IOCEIIIZG en
los tabiques alveolo-capilares engrosados no existiendo lesion endo

telial.

En los casos secundarios al Aloxan se encuentran alveolos con
Fibrina ademés de lesion el endotelio y epitelio.

En un caso post quemadura, 9-62 dias después, se haﬂllé agua -
inter-alveolar con respecto del endotelio capilc:r, necrosis d-el epi-
telio alveolar, membrana hialina en &reas de nécrosis epitelial, sus
Fitucién de neumocitos tipo | por tipo Il y engrosamiento de la bage
ra aire-sangre por edema y engrosamiento del tabique alveolar. Un
mes después se encontrd neumonitis in’rersticic! ){.dlvec')kfr. TrAe:: me
ses después se halld enfisema y areas de Flbr-os'as intersticial. \ no-
veno mes la biopsia demostrd fibrosis intersticial en placas e hiper=-
plasia de las células tipo I,

Etiopatogenicamente este sindrome estd caracterizado por lesion
alveolo-capilar causada por diversos agentes como Virus, toxinas, -

etc.

La ecuacidn de flujo de Ifquidos a travez de membranas semiper
meables es de gran utilidad para comprender la patogenia de esta en=
tidad.

Ecuacion de Starling:

—~

F=K (Pcap - Pi.s.) = ( 1| cap = Hli.s.)

La ecuacién de Starling expresa la relacion entre los factores que
gobiernan el flujo de Iiquidos entre los capilares pulmonares y el espa

cio intersticial:
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Permeabilidad = Presion Hidrostatica — Presién osmo-
tica Proteica.

Pcap = Presion hidrostatica dentro del capilar (10)

Pi.s. =Presion hidrostatica en el espacio intesticial ( - 2)
'ﬁcap = Presion coloidosmética dentro del capilar (25)
T V.. = Presién coloidosmética del Ifquido intersticial (19)

K =Constante.
K (10-(-2)- (25-19)
K o612 - (6) = 6 flujo de liquidos hacia afuera del

capilar.

F
F

En el sindrome de sufrimiento respiratorio de tipo Neu
rogénico (postictal), existe edema pulmonar por disminucién
del rendimiento del ventifculo izquierdo, por la constriccion
venular y la constriccion de los vasos sistémicos que respon-
den reflejamente a la hipoxemia cerebral causada por la @n
vulsion. ‘ r

En Shock también puede inducir edema pulmonar ya --
que la hipoxemia cerebral causa vasoconstriccién que a'su —-
vez produce un aumento de la presion hidrostatica con la con
secuenfe salida de liquido al espacio intersticial. (33)

La disminucion de la presion osmotica proteica puede -
causar edema. La hipoproteinemia facilita la salida de Iiqui
do del espacio vascular y si a esto se le suma la accidn de la

presion hidrostatica intersticial se produciré edema intersti--
cial,

La presion hidrostatica del espacio intersticial se cree
que es menor de 0 (-2) y varia con las presiones intraalveo—-
lares. En el caso del Sithdrome de Sufrimiento Respiratorio -

=33=

del Adulto, hay aumento de la fuerza de superficie alveolar secun

dario a disminucion del Surfactante, lo cual puede ser causa de que
la presién hidrostética intersticial sea mas negativa de‘lo normd]_, -
favoreciendo el movimiento del Iiquido hacia el espacio pericapilar,

Linfaticos Pulmonares:

La circulacién linfética es de=gran utilidad en la eliminacion -
del exceso de liquido del espacio intersticial.

De lo anterior se desprende de que el edema aparece cuando el
contenido de Ifquido inersticial sobre pasa la capacidad de elimina=
cion por los linfaticos,

El uso de IPPB que produce aumento de presiones intra-alveola-
res puede provocar disminucion de la circulacion linfatica, lo que -
lleva a retencién de liquido intersticial.

Los aumentos de la Presion Venosa Central producen reduccion
de! drenaje de los linfaticos extrapulmonares al interior de la:wena
cava inferior y aumenta los riesgos de edema pulmonar.

Fisiopatologia:

Anomalidades de la funcion pulmonar secundarias a:

Volumenes pulmonares disminuidos:

El edema por l{quido peribronquiovascular induce cierre de la -
L ® - -
via aérea por el liquido acumulado, aumenta la presién intersticial,
* o o
disminuye el Volumen pulmonar por alveolos Ilenos de liquido, dis-
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i . . . iensd
da en la Insuficiencia Respiratoria. Pero se pi ’

la liberacion de enzimas linfocitarias al .es’ro=
7 disminuir el dafio tisular.

sean de gran ayu

que puedan disminuir

minuye la distensibilidad, todo lo cual ocasiona un volumen
bilizar la membrana de los lisosomas, y as

pulmonar menor de lo normal atelectasias distales a la obs=-

truccidon por edema y aumento de la tension superficial. ha '
p Y p complemento disminuyen el

5 i i ia de
brosis y el dafio general al pulmon. Ex1s’;{e e\.:ldt:nrc;c :
i iciencia R ato -
fecto benéfico de los esteroides en la lnSUF'ICIE{"lClC! szpiz{ ' e
o iendo la cantica -
: ia grasa pulmonar, reducien ;
daria o embolia g . : . ; e
i hemorragic javeolar y mejorando la corriente su;g;nnea p
0 .2 -
- lzondr en perros somefidos a chock hemorragico. (
pu

Tienen efecto de inactivacion del

Propiedades mecanicas del pulmon- proceso de fi

La distensibilidad puede disminuir por aumentos en la ~
tension superficial. La unidad alveolar se colapsa por aumen
tos de la tensién superficial con la @ nsiguiente disminucién
progresiva de la capacidad residual funcional (CRF). Para vol
ver a distender la unidad alveolar se necesita mds presién tras-
parietal.

Oclusion via aérea
Atelectasia Contribuyen a la Hipoxe-
Llenado de liquido en el alveo mia y alteran la relacion

lo V/Q

Ocurre limitacién de difusion del 0., por disminucion del volu=-
men capilar y engrosamiento alveolo-capilar, Aumento del --
tiempo de riesgo alveolar. Aumento del espacio muerto (tipo
11); acumula CO; conforme se agrava la situacion debido a un
aumento de la ventilacién pero perfusion disminuida (V/Q=4 ).

Como se puede ver la fisiopatologia de la Insuficiencia
Respiratoria en el Sindrome de Sufrimiento Respiratorio del Adul
to ha sido s estudiada ampliamente, proporcionadando una for-
ma fdcil de entender los acontecimientos que tienen lugar en la
produccion de la Insuficiencia Respiratoria.

Esteroides: Su utilidad es controversial en el Sindrome de Su--
frimiento Respiratorio del Adulto. Y no se ha demostrado que -
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Fisiopatologia del Sindrome de Sufrimiento Respiratorio del

Adulto

Lesion de Membrana Alveolo-Capilar I

-~

Aumento-de Permecxbi Fi0o alta
lidad Endotelial y Epi |#”

telial
¥

Edema Intersticial y
alveolar

Hiperhidrata=
cion Hiperdis=-

tension

.

Lesion Neumoci
to 1

v

Disminucion del
surfactante.

as y/o alveolos

Relleno o cierre de vias aére

i

Derivacion intrapulmonar
Distensibilidad reducida.

Capacidad Residual Funcional Reducida -
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ASPECTOS CLINICOS

A la Insuficiencia Respiratoria no le corresponde ninguna des~-
cripeidn clinica especifica, por lo que para su diagnostico y trata=
miento se tiene que contar con el auxilio de los gases arteriales,

Se ha comprobado que la valoracién de la cianesis, y por lo -
tanto del POy arterial, no es de fiar, asi como tampoco la valora=-=
cidn de la ventilacion alveolar (17).

Algunos pacientes con Insuficiencia Respiratoria pueden morir
de hipoxemia sin haber tenido retencion de bioxido de carbono, ==
mientras que ofros con hipoxemia cronica se adaptan bien a su pro-
biema. Inversamente, pacientes con comienzo brusco de retencion
de bidxido de carbono pueden morir pero otros pacientes llevan vi=-
das casi normales (con oxigenoterapia) teniendo valores de PCO, del
ordenzde 70 mm de Hg o mayores.

Entre los sintomas y signos de un paciente con alteracion de --
los gases arteriales pueden «estar los siguientes:

Taquipnea

fiebre

Ortopnea

Aleteo nasal

Tiraje costal
Cianosis
Embotamiento mental
Cambios de conducta
Coma

Respiracion ruidosa
Cicatriz quirirgica
Estupor

Hipoventilacién pulmonar
shock

Respiracion paradojica
Sibilancias

Bradipnea

Hipopnea

Hipernea

Heridas de torax
Apnea franca

disnea

Estridor laringeo

Tos.
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Como se ve son muchos los sintomas y signos que se
pueden encontrar en un paciente con Insuficiencia Respirato
ria, y los anteriores son sblo un ejemplo, pues existe una am

plia gama de ellos, dependientes de la causa desencadenan—
te.

. Clinicamente no se puede establecer cuando un pa-
ciente estd en Insuficiencia Respiratoria, excepto cuando se
halla en apnea. La importancia de los gases arteriales no so
lamente reside en que son bdsicos para el diagnéstico sino que

- - - e o & -
son la guia mds confiable para el inicio y la terminacién del
tratamiento.

La Insuficiencia Respiratoria ocasiona cambios en el
pH alterar el equilibrio dcido bésico. En la acidosis res=-
piratoria secundaria al'aumento de bioxido de carbono se pro
duce un aumento en las concentraciones plasméticas de bicar
bonato como medida compensatoria, pero ésto necesita 12 ho

ras, desde que el rifion comienza a retener bicarbonato, pen%
cambiar el pH.

La alcalosis respiratoria clinicamente se manifiesta -
por hormigueo en la boca y en las extremidades, aturdimiento
embotamiento en algunos pacientes se encuentra espasmo car-
po pedal franco. La alcalosis respiratoria podemos encontrar-
la en pacientes que hiperventilan como en el caso del asma --
bronquial en estadio temprano.

=30
DIAGNOSTICO

En ocasiones, obtener un diagndstico rapido es muy.dificil, y si
bien es cierto que la historia clinica y el examen fisico son de -=-
gran ayuda, los elmentos de juicio mds importantes son laboratoria
les y no solo para establecer el diagnéstico, sino también para ins=
fituir mantener y culminar el tratamiento.

Los gases arteriales son la mejor manera de evaluar a un pacien=
te con Insuficiencia Respiratoria ya que nos dan el diagndstico y al
mismo tiempo son una guia terapéutica.

Los estudios radiolégicos son de mucha ayuda, sobre todo en for=
ma seriada, para evaluar la evolucion del paciente, y ademds nos -
pueden sugerir la causa desencadenante del problema de Insuficien=
cia Respiratoria ejemplo: Fracturas costales, derrames pleurales, e-
dema pulmonar, neumotdrax, hemotdrax, cardiomegalia en la insu=-
ficiencia cardiaca, anomalfas cardiacas o vasculares, procesos infec
ciosos como neumonias y ofros como neumonias por aspiracion, ate--
lectasias, efc.

El estado hemodindmico es muy importante tanto para el diagnosti
co como para el tratamiento, La medicidn de la presion pulmonar en
cufia mediante la sonda de Swan-Ganz, es de eleccion, pues nos da
informacién de la funcién ventricular izquierda y el indice de oxige=
nacién tisular ( al tomar muestras de la sangre de la arteria pulmonar
sangre venosa mixta ).

Los estudios espirométricos, tales como la capacidad vital y el vo-
lumen forzado espirado en un segundo (80% de la CV) nos dan una idk
de la funcidn pulmonar, pero es poco probable que se puedan efectu=
ar por el estado critico del paciente. Estas mediciones se usan sobre
todo cuando se quiere evaluar el momento de interrumpir el tratamien
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to.

Los estudios tales como el cultivo y tinciones del es-
puto son de mucha ayuda, tanto en el diagnéstico como en
el seguimiento de los casos.

El conteo de globulos blancos y la formula diferen--
cial, dan en algunos casos una pista de lo causa subyacen-
te. También debe evaluarse funcionamiento hepdtico, --
pancreatico y renal.

El recuento de plaquetas las pruebas de coagulacion
y los electrolitos séricos, deben también ser estimados. =--
Hay que recordar que la hipofosfatemia puede provocar In-
suficiencia Respiratoria (20).

El E.K.G. es un estudio que también nos puede ayu-
dar a conocer la causa de la Insuficiencia Respiratoria y del
estado del paciente, siendo particularmente Gtil en los ca-
sos de infarto del miocardio y arritmias cardiacas.

Si existe evidencia de alteracién del SNC, estard in-
dicado estudiar el LCR,

Lista de los medios diagndsticos utilizables en pacientes con

Insuficiencia Respiratoria

Gases Arteriales
Radiografias
Presion Arteria Pulmonar en cufia

Espirometria (Capacidad Vital, Volumen espiratorio forzado -

en un segundo, volumen corriente)
Recuento y férmula diferencial de glébulos blancos

il =

Frotes y cultivos de esputo

Recuento de Plaquetas

Pruebas de Coagulacion

Electrolitos séricos (Na, K, Ca, P, Magnesio)
Dosificacion de Barbituricos

EKG

Estudios del LCR

Otras (funcionamiento renal, hepdtico, pancreatico etc).
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TRATAMIENTO

Una vez hecho el diagnéstico, el tratamiento depende-
rd de la causa subyacente o desencadenante de la Insuficien-
cia Respiratoria y del estadb dcido bésico del paciente; pos--
terior a ello, se deberd instituir una adecuada terapfa de sos-
ten, con observacion constante por personal entrenado y capd
citado para resolver los problemas que pudieran presentarse fi
sioterapia pulmonar (drenaje postural y ejercicios respiratorios)
humidificacion del 0, que se estd utilizando, cuidados de las
cénulas endotraqueales o de las traqueostomias, control de fa
ventilacion asistida, aporte adecuado de Ifquides, eléctrolitos

y calorias antibioticoterapfa 'y controles periédicos de labora-
torio.

Oxigenacion:

No se puede generalizar la forma, cantidad, tiempo y -
concentracion de oxigeno para todos los casos, por lo que e
necesario individualizar el tratamiento. ‘

La hipoxemia, como se dijo antes, cuando es intensa cau
sa la muerte (17) por lo que se recomienda el empleo de oxige-
no, no limitando su uso por temor a su toxicidad y los cambios
de pH que pudieran ocurrir.

Se aconseja mantener un contenido de oxigeno mayor de
16 m1 por T00m1 (saturacion de 95% en hemoglobina de 12.5
a/100m1),

Todos los tejidos pueden ser dafiados por altas concentra-
ciones de oxigeno pero el pulmon es el que estd directamente -
expuesto a ellas. La concentracién precisa de oxigeno que es

w3

téxico para el pulmédn probablemente depende de un gran numero de

variables que expone a la persona, incluyendo la edad, el estacﬂ!o -
o [ X ° L8

endbcrino, nutricidn, y exposicion previa al oxigeno u otros oxidan

tes (27).

s » - o
E] oxfgeno hiperbarico acelera los efectos toxicos del oxigeno
y también dafia el sistema nervioso central, probablemente por las -
altas presiones de oxigeno arterial (27).

- - - L3 o
'El mecanismo quimico de la téxicidad del oxigeno se puede expli
car en base al dafio especifico en la célula, ccus::do primariamente
on inti i r otros =
i acelular de radicales de oxigeno, o po
por la producclon: intrace ! St bl iy el
metabolitos quimicos actives. Se menciona la form 1ol 205
(perdxido de hidrogeno) y del radical superoxido (05 ).

Las defensas naturales contra la toxicidad del oxigeno in_cluyen:
Superoxido Dismutasa (SOD) que e!iminc‘e! mdicul_sueeromdo y ca-
talasas y peroxidasas que eliminan el peroxido de hidrogeno y los pe
réxidos de los Ifpidos. (27)

En los pacientes con EPOC se recomienda el uso de ?xfgeno a fl_u-
jo bajo (2 a 3 litros por minuto o al 24-28%) por el peligro de supri=
mir el estimulo hipdxico que en estos pacientes se desarrolla ya que -
se acostumbra a vivir con concentraciones altas de COp ,e! cucjl, es el
principal estimulo para la respiracion. Al suprimir el estimulo P}Lpo;
xico se corre el riesgo que los pacientes presenten mayor retencion de
bidxido de carbono por disminucion de la venti Ictcfion'c‘llveolcr, por 'lo
tanto es muy importante mantener una buena ventilacion (chefechww
dad de la ventilacion puede estimarse a partir del C0Op arterial).

Un paciente taquipneico con una frecuencia respiraforia mayor ::le
40 por minuto, si bien puede tener una presion di: Co n'ormql ofbaja,w
es seguro que si no se intuba y se le da ventilacion asistida, la fati--
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ga por tan grande esfuerzo, en Gltima instancia ocdsionard -
retencion de CO0,.

Método de Oxigenacion :

Canulas Nasales:  Son muy simples de usar y por lo general -

- son bien toleradas (29). Permiten dar un flujo de oxigeno de
1, 2y 5 litros por minuto, proporcionando una contentracién
de oxigeno inspirado de aproximadamente 24, 28 y 40% res--
pectivamente. Un flujo mayor de 5 litros por minuto no provo
ca aumentos importantes en la concentracion del oxigeno ins-
pirado y es probable que aumente la posibilidad de resequedad
de las mucosas y de malestar en el paciente (29).

Mascarillas: la simple mascarilla de oxigeno sin bolsa de reser
vorio ni valvulas constituye una unidad desechable con porti-
llas para exhalar, para el escape del aire espirado y para la -
dilucién del oxigeno por el aire del cuarto. Es un aditamento
relativamente laxo, que proporciona bienestar pero dificulta -
el control preciso de la concentraciones de 0p. En general --
con flujos bajos de 8 a 12 litros / min. pueden lograrse concen
traciones de 0, entre 25 y 45%. Esta mascarilla estd recomen-
dada para los pacientes que requieren concentrdciones modera-
das de oxigeno durante breves periodos de tiempo (8).

La mascarilla de respiracion ciclica parcial con bolsa, --
constituye un dispositivo de circuito abierto que consiste en una
mascarilla facial y una bolsa - reservorio de 1,500 m1 que per-
mite al paciente el respirar de nuevo la primera porcién de su -
volumen de aire espirado. Esta técnica conserva el oxigeno y
nitrogeno proporcionando un volumen de aire corriente adecua-
do. La logica para esta técnica es la siguiente:

45~

a) Apmxumcadcmen te el primer tercio del gas exhalado por el pacien
te estd compuesto de gas del espccm muerto anafomico gas que =
contendrd la concentracion de oxfgeno previamente inhalada.

b) El prnmer tercio del aire exhalado se halla atrapado en la bolsa =
reservorio y se mezcla con oxigeno al 100% de concentracion, =
mientras los restantes dos tercios se ventilan por las portillas sobre
el cono facil de la mascarilla. La mascarilla deberd estar adapta
da al contorno de la cara, esto pemite que la mascara=reservorio
se desinfle a solo la mitad de su capacidad durante la inhalacion
mientras se proporcione un f!u‘io adecuado de oxigeno. Sin estas
precausiones, ocurrird la respiracion ciclica del CO; exhalando -
y apareceran kajas concentraciones de oxigeno. Usadas en forma
adecuada con los flujos adecuados para prevenir el colapso del re
servorio (de 8 a 15 Lts./min), podran administrarse concentracio-
nes de oxigeno de 40 a 70%.

La mascarilla de respiracién no ciclica consiste en una bolsa de -
reservorio con vélvulas unidireccionales que evitan la ventilacion --
ciclica. El gas llena la bolsa del reservorio (durante la exhalacion)
proporcionando todo el volumen para la inhalacion. Si la velocidad
de flujo inspiratorio del paciente excediera esta capacidad, las véalvu
las de seguridad de la mascarilla permitirian la entrada inmediata del
aire del medio ambiente. Es imperativo que la fuente de flujo de gas
exceda el volumen minuto del paciente y que la mascarilla esté libre
de fugas para lograr concentraciones adecuadas de oxigeno. Esta ma:
carilla se recomienda para administracion de oxigeno a la concentra=
cidn de 100% o de gases previamente mezclados en concentraciones
concisas como HeOy o C020.

Para la adminisiracién de 0y a los lactantes se hallan disponibles -
las mascarillas de hule en forma de cono; ya que la actividad extra =
ordinaria de los nifios obstaculiza el uso de mascarillas faciales conve
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cionales o del equipo nasal.

Las mascarillas tipo Venturi proveen concentraciones
constantes de oxigeno de 24, 28, 31, y 40% son de fécil -
manejo y se pueden retirar facilmente para administrar me=
dicamentos o para expectorar.,

Mascarillas de Presion Positiva, pueden proporcionar
altas fracciones de oxigeno inspirado, pero son incomodas -
para el paciente, provocan necrosis por la presién alrededor
de la boca, aspiracion pulmonar distencién gastrica, difi--
cultando la tormm de-medicamentos la expectoracién y la ==
alimentacidn. Todas estas sonformas de administrar oxigeno
al paciente, pero claro estd que no en todos se puede em~~
plear estos sistemas |

En algunos pacientes es de vital importancia la intu-

bacién endotraqueal, siendo las principales indicaciones de
SU uso: '

1.- necesidad de iniciar ventilacién mecénica
2,- necesidad de succion fraqueal para mantener libre la
- - 4
via aérea
3.~ necesidad de minimizar el riesgo de aspiracién pulmo
nar B
4.~ Obstruccion de la via aérea.

Ventilacion Mecanica:

La ventilacion mecanica estd indicada, cuando los -
otros medios de sosten ventilatorio han fallado y no se ha =
podido mantener un adecuado intercambic gasecse. En ge-

bS R i O]

neral deberd utilizarse en todos los pacientes en los cuales

Wy &

comprobamos incapacidad para mantener sus gases arteriales den-

tro de limites que no sean peligrosos para la vida, y en quienes -

se sospecha que pronto no podrén mantener el trabajo respiratorio

ya sea debido a fatiga creciente, a traumatismo o a la evolucion

del proceso patoldgico causante de la Insuficiencia Respiratoria.
p patoldg P

Para la ventilacién mecanica es necesario la intub&icion pre--
via por via nasotraqueal o endotraqueal o traqueostomia.

La intubacién nasotraqueal ha probado ser efectiva en los casos
en los cuales serd necesario mantener la intubacion por menos de
dos semanas, presentando menos complicaciones que la traqueos—-
tomia, siempre y cuando se tengan los cuidados necesarios (19); -
tales como desinflar el balon de seguridad por [0 minutos cada ho
ra, aspiracién de flemas, mantener permeable la canula para que
asegure la ventilacion, etc. En los casosique se necesite mante—-
ner la intubacion por mas de dos semanas, la traqueostomia es la
via de eleccién. La decision sobre que aparato de ventilacion me
cénica deberé ser utilizado, serd de cacuerdo a las necesidades -
del paciente, pero principalmente son las siguientes:

1.~ Aumento de PCO, acompafiado de empeoramiento del estado
mental o fatiga creciente.

2.- Oxigenacién inadecuada: Lo cual significa que los métodos
para proporcionar oxigeno a-presion armosferica ya se han -~
ensayado y han resultado inadecuados para mejorar la oxige-

nacion.

3.- Pacientes post operados, en particular después de cirugia to-
racica, abdominal o craneal.

4,- Obstruccién de vias aéreas altas acompaiiadas de fatiga.
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ng C @ q
onfrpl anormal de la respiracién asociado con en--
fermedad pulmonar,

6.=  Pacientes con fallo ventilatorio agudo puro.

menor de 25 cm de agua.

e g
¥ 7

insuficiente compensacién respiratoria.

LO -
ideal es contar con un aparato que cuente con lo si=--

guiente:

a.= Control de flujo

c.= Confrol de la frecuencia respiratoria
d.-  Control de volumen inspiratorio

€.~ Presion positiva al final de la espmcién
f.=  Humidificador

g-= Sus respectivas alarmas

Un L3 .
a vez puesto el paciente bajo ventilacién me cdnica

es necesarf i
g ario tener controles y registros frecuenres de los ga-
arteriales, electrolitos, asi como de ravos X

A A

4

o

E i T
n pacientes con enfermedad nevromiscular, con
cidad vital menor de 15 A gl
rde 15 cc / Kg y fuerza inspiratoria -

Qu i i 7
e proporcione Fi0y de acuerdo a nuestras necesidades
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La oxigenoterapia y las técnicas para proporcionarla tienen sus
complicaciones, entre las cuales se pueden enumerar las siguien

fess

|

10.~

La sobredistencién del manguito del tubo endotraqueal ==
produce constriccion traqueal tardia.

Tubo endotraqueal en mala posicion y por lo tanto obstruc
cién de la via aérea. :

Barotrauma, asociado a altas presiones (enfisema subcuta=
neo, neumomediatino, neumotorax)

Alteraciones del gasto cardiaco por aumento de la presion
intra=tordcica lo que ocasiona a su vez, disminucion del
retorno venoso (a consecuencia de ventilacion a presion -

positiva).
Alteraciones répidas del equilibrio dcido - basico.

Un balance positivo de Ifquidos, lo que puede dar hipona-
tremia, en los casos de gasmuy humidificado.

Arritmias cardiacas en especial tuquicardia auricular multi

focal como consecuencia de la intoxicacion por teofiling,
hipoxia, intoxicacién digitaltica, y por el mismo fallo res=

piratorio.
Toxicidad del oxigeno
Tromboemolismo pulmonar (poco frecuente)

Mal nutricion
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11.- Hemorragia gastrointestingl

12.~ Sindrome de secrecién inapropiada de hormona anti-
diurética

13.- Hipokalemia e hipocloremia

14.- Complicaciones miltiples asociadas a la técnica e —-
instrumentos empleados para la intubacién y otros pro
cedimientos terapéuticos, asi como las asociados con
la postura del paciente (escaras por decibito).

Después de un tiempo prudencial con sosten ventilatorio, el
médico debe comenzar g pensar en la extubacién del pacien
te las siguientes son:

Guias para la extubacidn del paciente:

1.~ Cuando la causa que llevé a la intubacién este resyl-
ta.

2,-  Capacidad vital mayor de 10 a 15 cc/Kg; volumen co
rriente de 4-5 cc/Kg.

3.~ Pico inspiratorio forzado mas negativo que - 20 cm de
agua.

4.-  Gradiente alveolo-arterial de oxigeno con Fi) al -
100% menor de 350 mm de Hg.

5.~ Presion positiva al final de Iq espiracion menor de 5 -
mm de agua,

10.-

-51-
Fi02 menor de 40%.

- nTn >
Ventilacion expontanea con el tubo en "T" por més de 18
horas con gases arteriales aceptables.

Ven tilacion por minuto en reposo (VE) menor de 10 litros
minuto. ‘

Proporcion del Espacio muerto/volumen de ventilacion me

nor de 0,55 - 0.60.

Correccion de varias anomalias que puede per|9dl car al P
ciente tales como: anemia, shock, gasto cardiaco reduci

i 4 e ° ° { e - ot -d '-l
_ do, dolor toracico, fiebre, infeccion, anomalfas dcido

- . - ‘
sicas en especial alcalosis metabolica, anomalias d.e c.eJec
trolitos, insomnio, tono miscular disminuido e inanicidn.

- o e
- - - ‘ ][l
Los gases arteriales, las pruebas espirométricas y el equ

orio aci Asi s ara esta-
brio acido bésico, son pruebas que nos daran ICE p?ufa p

blecer que paciente se encuentra en franca mejoria-y que no ne
cesita el auxilio del oxigeno y de las otras medidas adoptadas p:
ra su fratamiento.
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