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INTRODUCCION

El problema de Insuficiencia Respiratoria es frecuente en la
práctica médica, pero su diagnástico se hace a menudo tardia--
mente por desconocimiento de su Fisiopatología.

Normalmente el sistema respiratoria asegura un intercambio
gaseoso entre la sangre y el aire ambiental, de modo que las ten
siones de los gases sanguíneos son mantenidas dentro de los lími=-
tes normales. Al comienzo de la'enfermedad algunos aspectos de
la función pulmonar pueden estar pertubados e sin que haya nin-
guna alteración de las tensiones de los gases sanguíneos.

ConformeJa enfermedad avanza, la reserva funcional del pul
món se reduce hasta alcanzar una fase en que hay un aumento de-
la tensión de anhidrido de carbono y un descenso de la tensión de
oxígeno arterial o ambas cosas a la vez.

No hay una definición totalmente aceptada de Insuficiencia
Respiratoria. Consiste en una fa l/a multícausal de los mecanismos
encargados del mantenimiento de un aporte de Oxígeno y elimina
ción de Bióxido de Carbono del organismo. La siguiente defini--=
ción tiene la ventaja de utilizar los gases arteria les, sin los cua--
les no se puede hacer 'el diagnóstico de Insuficiencia Respiratoria:
Una presión parcial de oxígeno menor de 60 mm de Hg )kuna pre-
sión parcial de Bióxido de Carbono mayor de 50 mm de Hg.

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

Presión parcial de oxígeno en sangre arterial
Gradiente alveolar -arterial para oxígeno
Saturación de hemoglobina con oxígeno en sangre
arteria I
Hemoglobina
Presión parcial de oxígeno alveolar
Presión parcial de oxígeno inspirado
Cociente respiratorio
Gasto Cardíaco
Volumen de espacio muerto
Volumen alveolar
Volumen de ventilación
()xígeno gaseoso
Bioxído de Carbono
Presión parcial de bióxido de carbono en sangre -
arteria I
Fracción de oxígeno inspirada,
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INSUFICIENCIA RESPIRAT()RIA

DEFINICI()N:

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

Se dice que la Insuficiencia Respiratoria consiste en una inca
pacidad de los sistemas encargados del aporte de oxígeno y elim¡:
nación de bióxido de carbono, para mantener éstos en concentra-
ciones satisfactorias para el funcionamiento normal del organismo.

El aparato respiratorio en su totalidad (caja tóracica, vías aé
reas parénquima pulmonar, conjuntamente con los vasos sanguíne-=
os que lo irrigan, nervios periféricos y el propio sistema nrervíoso -
central) es el comprometido en el mantenimiento de la oxigenación
y la eliminación de bióxido de carbono.

Bioquímicamente la Insuficiencia Respiratoria consiste en: U-
na presión parcial de oxígeno menor de 60 mm. de Hg y/o presión
parcial bióxido de carbono menor de 50mm. de Hg en la sangre --
arteria I (l5, 17,29).

La definición anterior tiene la ventaja de basarse en los gases
arteria les, sin los cua les no se puede comprobar la existencia de la
Insuficiencia Respiratoria (17). Los gases arteria les son la expre--
sión del intercambio gaseoso através de la" membrana "fveolar, lo
cual depende del simple proceso de Difusión, necesitándose que --
los gases ejerzan presión mayor o menor a uno de los lados de la --
membrana alveolar.

Si conocemos la curva de disociación del oxi"geno, podemos --
darnos cuenta que cuando la P02 arterial disminuye a más de 60 mm
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de Hg., la saturación de la hemoglobina es tan baja que no
puede aportar oxígeno a los tejidos en cantidad suficiente -
para su metabolismo.

Una PC02 arterial mayor de 50mm. de Hg. expresa -
por si sólo una falla en los mecanismos de eliminación del
contenido de C02, (hay que tomar en cuenta que el C~ di-
funde unas 20 veces más fáci I que el °2 ).

Para la meior comprensión de este proceso menciona--
remos algunos aspectos normales de la fisiología del intercbm
bio gaseoso: La función primaria del pulmón es el intervam-=
bio de gas entre el aíre inspirado y la sangre venoso, 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 área 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 estna
revestidos de capilares y por lo tanto no ocurre interl:ambio -
de gas en ellos, las vías respiratorias así constituídas forman
el Espacio Muerto. Posteriormente el aire llega al espacio -
alveolar, lugar en donde- se lleva a cabo el intercamb,o 90--
seoso por difusión molecular.

A la movilización del aire inspirado dentro del espacio
alveolar se le llama ventilación. Una respiración normal oca
rrea unos 500 m I de aire (volumen corriente) y si tenemos una
frecuencia respiratoria de 15 por minuto, entrarán al pulmón
de 7 a 8 Ibros de aire cada minuto. Si tomamos en cuenta --
que el espacio muerto le resta 150 m 1 al volumen corriente, -
tendremos una ventilación alveolar de 350 m1 y por lo tanto,
la candidad de aire nuevo que entra al pulmón son 5 litros por
minuto, el cual constituye el volumen de Ventilación Alveolar.

1
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Como se puede ver la Ventilación Alveolar depende
del volumen de aire inspirado y del buen estado de la me':':.

brana alveolar, asf como de una buena perfusión alveolar.
Hay enfermedades difusas del pulmón como la Fibrosis Inte~
ticial, la Sarcoidosis, la Asbestosis y la Carcinomatosis 01-
veolar, en las que microtcopicamente está engrosada la pa-
red a,lveolar," y la hipoxemia es secundaria a los defectos-
de difusión del gas.

Los capi lores p¡}]manares de la regiones en donde se -
lleva a cabo el intercambio gaseoso son :sumamente peque--
ños y los glóbulos rojos necesitan deformarse para poder atr~
vezarlos, ésto permite una maya área de contacto y faci-
lita la captación de oxfgeno, que difun de del alveolo atrav.':
zando el espacio intersticial. Si la perfusión alveolar es in~
decuada un número menor de glóbulos rojos entraran en con, -
tacto con la superficie ventilatoria dando como resultado un
intercambio gaseoso inadecuado.

Otro factor importante que influye en la venti loción -
alveolar Ii!Sel estaro de la membrana alveolar, la cual nor-,
malmente mide de 002 a 1 micra de espesor. Existen enferme
dades que pueden engrosar dicha membrana dando como r esuI
todo defectos de difusión que dependen de trastornos de la re
loción Ven ti loción Perfusión.

Control de la Venti loción:

A pesar de las amplias variociones en la captación de -
oxfgeno y eliminación de C02 las presiones de estos gases en
sangre arteria I se mantienen en IfmHes estrechos. Esto es po-
sible porque el nivel de ventilación es cuidadosamente contr~
lado.

J, -- .- - ---

-7-

La naturaleza periódica de la inspiración y espiración es --
controlada por neuronas colocadas en el puente y la mádula, lla-
mados Centros Respiratorioso

EI centro respiratorio médular esta loca lizado en la formación
reticular de la médula estando unas células asociadas con la inspi
ración y otras con la espiración. El centro médular es influenci;;--
do por impulsos que vienen del puente, hipotálamo, sistema de ac
tividad reti cular, nervios vago y glosofaringeo.

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 área vestibular.

Otro es el centro neumotáxico el cual está localizado en la -
parte supericr del puente, éste inhibe la actividad inspiratoria ya
sea a través del éentro Apneustico o directamente en el componen
te inspiratorio del centro médular.

-

Los más importantes receptores envueltos en la respuesta ven-
t¡latoria al C02 estan situados en las superficies ventrales de la --
médula, cerca de la salida de los nervios craneales IX y X.

.

Los quimiorreceptores centrales están bañados en Ifquido cefa
lorraquideo separados de la sangre por la barrera hematoencefáli=--
ea. Esta barrera es relativamente impermeable a iones H + y Bi--
carbonato pero el C02 difunde fácilmente. Cuando la PC02 de la
sangre aumenta el CÜ2 difunde en el LCR de los vasos sangufneos -
cerebrales liberando iones H+ los cuales estimulan los quimiorrecep

tores, por lo tanto el nivel de C02 de la sangre regula la ventila--=
ción por su efecto en el pH del LCR.

..&
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Los quimiorreceptores periféricos están localizados en
los cuerpos carotfdeos y aorticos, estos responden a aumen-
tos de la PC02 de la sangre y estimulan la venti loción, pero
son menOs importantes que los quim irreceptores centra les en
su respuesta al C02' La hipoxemia estimula la ventilación

por su acción en los quim iorreceptores de los cuerpos caro-
tideos y aorticos.

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

Mecánica de la Respiración:

Los pulmones pueden ser expandidos y contraidos por
dos caminos:

1.- Por movimientos hacia arrIba y abajo del diafragma -
y 2.- por elevación y depresión de las costillas para incre-
mentar y dism inuir el diámetro anteroposterior de la cavi dad
torácica. ..

La respiración tranqui la es acompañada casi entera--
mente de movimiento inspiratorio del diafragma y de espira
ción pasiva. Los músculos inspiratorios son: esternoclei'::
domastoideo, serratio anterior el escaleno y los intercosta-
les externc)s. Los músculos de la espiracÍjJn son: el recto -
abdominal, los intercostales internos.

Los músculos respiratorios deben vencer la retracción
elástica de los tejidos y la resistencia que ofrecen las vfas -
aéreas a la corriente de aire que circula por ellas. El tórax
debe ser considerado como una caja elástica capaz de ex--

I
,~
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pansión y contracción a partir de su posición normal en reposo cuan
do actúa una fuerza sobre él. La relación entre la fuerza apli cad;;-
y el cambio resultante en el volumen es aproximadamente Ifneal.
Por lo tanto la relación entre cambio de volumen sobre cambio de -
presión es conocida como Distensibilidad (D);-en el adulto normal -
es 200 mI/cm de H20. En otras palabras, una presión de 1 cm de
agua aplicada sobre la pared del tórax; causará una variación del -
v.':lumen toráci.,:o de 200 m 1. Este valóTes-en el rango normal (pre
slon de expanslOn de -2 a -10 cm de agua) donde el pulmón es mar::
cadamente distensible o muy complaciente. Sin embargo a presio--
nes de expansión más altas el pulmón es ,más rfgido ysu distensibili-
dad es menor. La distensibilidad esta reducida si aumenta la presión
venoso pulmonar y el pulmón se ingurgita con-~angre, si existe edema
alveolar, y si el pulmón permanece no ve'nti lcido por un largo perfo-
do, especialmente si su volumen es oajo: La fibrosis pulmonar tam-
bién disminuye la distensibilidad. LOdistensibilidad pulmonar es si
milar en magnitud a la distensibilidad de la pared torácica ypuede-
ser considerada como de 200 mm/cm de agua en el adulto normal.

Para ventilar los pulmones debe ser superada la elásticidad de --
ambos pulmones y de la pared torácica. De tal manera que para for-
zar 200 m 1 de aire en el tórax hay que ejercer una presión de 1 cm -
de agua sobre el pulmón y 1 cm de agua sobre la pared torácica. Lo
distensibilidad torácica total es igual a 200/ (1+1)=100m1/cm de
agua.

,.'

Cuando se relaciona la distensibi lidad con el tamaño del pulmón
se denomina Distensibilidad especHica. (34),

Resistencia de la Vfa Aerea

Cuando,e;<iste un flujo en un tubo debe de haber una diferencia -
de presión en sus extremos, de esta diferencia de presión depende la -'

~ -
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velocidad y el patrón de flujo. A velocidades de flujo bajo
las líneas de corriente son paralelas a los lados del tubo y el
flujo es laminar:

" ...
~

Cuando existe separación de las líneas de corriente --
por rodificaciones se desarrolla flujo transicional:

1>
---

.
,,\ ~"

.

\
..11"

)

r J, --

A flujos mayores existe completa desorganización de --
las líneas de corriente y se forma flujo turbulento:

.5

~
~ '1

;; ~
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Las características de presión-flujo para flujo laminar -
fueron primero descritas por Poiseuille. En tubos circulares
rectos la velocidad de flujo es dada par:

v
p'jj 1'4
8 n 1

P: Presión de viaje
1': Radio
n: Viscosidad
1: Longuitud

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

R 8 n 1

11 1'4
El radio tiene mucha importancia ya que si el radio es partido

a la mitad la resistencia se incremento 16 veces, pero si se dobla
la longitud solamente aumenta la resistencia dos veces. También
la viscosidad del gas tiene importancia en afectar la relación pre-
sión/flujo.

R: Resistencia

A la resistencia friccional de las vías,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 tota I de las vías aéreas sólo un 20"10
corresponde a las vías aéreas pequeñas, menores de 2 mm de diáme-
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 vías aéreas ya que los bronquios tienen soporte del tejido
pulmonar que los rodea,. su calibre aumenta cuando el pulmón se --
expande y cuando el vólumen del pulmón se reduce, aumenta la re-
sistencia de las vías aéreas, a volumenes pulmonares muy pequeños
las vías aéreas pequeñas que se cierran completamente principalmen
te en las partes inferiores del pulmón. (34)

-

Surfactante (sustancia tensioactiva)

Otro factor muy importante en el comportamiento de presión vo
lumen del pulmón es la tensión superficial del líquido que recubre :
al alveolo. Tensión superficial es fuerza actuando a través de una -
línea imaginaria en la superficie de líquido. Se conoce que algunas
células que recubren el alveolo secretan una material el cual dismi-
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nuye la tensión superficial del líquida que recubre al alveo
lo, llamado Surfactante. En ausencia de surfactante la ex:'
pansión del pulmón es muy,di Hci 1;' requiriendo presiones in-
trap leura les hasta de menos 20 a menos 30 mm de Hg., para
vencer la tendencia al colapso del alveolo. El surfactante
actúa 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 más tensión su-
perficial que la interfase aire surfactante. Esta substancia ~

también previene la acumulación de líquido en el alveolo ~ '

intersticio del pulmón al hacer que las presiones del inters--
ticio sea menCl sub-atmosféricas. \

Volumenes Pulmonares y Capacidades Pulmonares:

Volumen de ventilación pulmonar: Es el aire inspirado yespi
rado en cada respiración normal; es de aproximadamente 500
mI.

Volumen de Reserva Inspiratoria' Es el volumen de aire extra
que puede ser inspirado sobre el volumen de ventilación pulmo
nar normal, siendo habitualmente de 3,000ml en el adulto.-

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

Volumen Residual: Es el volumen de aire remanente en los pul
manes después de la espiración forzada. Es de aproximadamen-
te 1,200mL -

Capacidad Inspiratoria' equivale al volumen de ventilación -
pulmonar, más el volumen de reserva inspiratoria. Esta es la

j

~

I
- --
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cantidad de aire que una persona puede respirar comenzando en
el nivel de espiración norma I y disten dien do sus pulmones a má-
xima capacidad.

Capacidad Funcional Residual: Equivale al volumen de reserva
inspiratoria más el valumen residual. Esta es la cantidad de --
aire que permanece en los pulmones al final de una espiración -
normal.

Capacidad Vital: Equivale al volumen de reserva inspiratoria más
el volumen de ventilación pulmonar, más el volumen de reserva
espiratoria. Esta es lo cantidad máxima de aire que en una per-
sona puede eliminar de sus pulmones después de haberlos llenado
al máximo, espirondo el máximo támbién.

Capacidad Pulmonar Total: Es la sumatoria de las capacidades a~
teriores.

Todos los volumenes y capacidades pulmonares son aproxima-
damente de 20 a 25% menores en la mujer que en el hombre.

el
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Existen otras mediciones en la evaluación de un pa--
ciente con Insufíciencia Respiratoria, entre ellas tenemos -
el:

Gradiente Alveolo-Arterial de P02: Oue es la diferencia
de presiones de oxígeno entre el espacio alveolar y el arte-
rial, se abrevia así: PA-aÜ2 Y su valor normal es 30 mm
de Hg. Esto representa la diferencia de presión de oxígeno
que debe existir entre uno y otro lado de la membrana res--
piratoria, para que el oxígeno pueda difundir.

El valor alveolar medio de °2 lo indica la ecuación -
del aire alveolar: .

PAO = PiO - PACqz
2 2 R

Donde PA °2 es la presión parcial de óxígeno en los --
alveolos, Pi02 es la presión parcial de oxígeno en el aire -
inspirado (después de su mezcla con vapor de agua, que tiene
una presión parcial de 47 mm de Hg a temperatura corporal),
P
A C02 es el valor alveolar medio de PC02 y R es el cocien-

te respiratorio (cantidad de CO eliminada, dividida por la -
cantidad de oxígeno captado p~r 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 ecuación proviene de que en la ma-
yor parte de situaciones clínicas la PC02 alveolar es escencial
mente la misma que la arterial y puede sustituirse en la ecua=-
ción; la Pi02 es la presión parcial de oxígeno inspirado el cual
está afectado por la presión atmosférica (760 mm de Hg al nivel

J

~
~

:

I
j¡
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del mar). Además la concentración de oxígeno en el aire de ura
habitación al nivel del mar es de 0.21 Tomando en cuanta éstas
variables la Pi02 queda así:

Pi02 = 0.21 (760-47) (en las condiciones mencionadas)

Al resultado de la P °
obtenido por lCl.ecuación anterior se -

debe resta rIe e I va Ior de ~~.orteria 1, obten ido de I estudi o de los
gases arteria les. El valor de PA-a02 es muy importante para estimar

pacientes con Insuficiencia Respiratoria. De las cuatro causas de -
disminución de P~ dependientes de insuficiencia de éste sistema, -
tres se acompañan de aumento del valor del Gradiente Alveolo-Ar-
terial de Oxígeno estas son: Desequilibrio de V/O, Trastornos de-
Difusión, Corto Circuito Intrapulmonar y la Hipoventilación que"pr~
duce disminución del °2

pero gradiente normal.

la causa clín ica más frecuente de aumento de PA-a°2 Y pcr lo -

tanto de hipoxemia, es el desequilibrio de ventilación/perfusión
(V/O). [os valores normales de V/O en una persona joven acostada
son de 0.3 02.1.

EI desequilibrio de V/O es frecuente en muchas afecciones de -
las vías respiratorias y alveolos procluciendose defectos de intercam-
bio gaseoso, tal desequilibrio origina Hipoxemia e Hipercapnia. Es-
ta última puede ser modificada por aumentos en la venti loción yen
la frecuencia respiratoria, pero la Hipoxemia permanece inalterable.

los pacientes con defectos ligeros a moderados de la difusión no
sufren hipoxemía en reposo. El trastorno grave de'la difusión como
causa de hipoxem ia es difícil de separar del desequi librio de V/O --
que invariablemente existe también, y con mucho,es la causa fisio--
lógica más frecuente de Insuficiencia Respiratoria (17). Así pues, -
ante un aumento del gradiente alveolo-arterial de oxígeno hay que -
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distinguir entre corto circuito absoluto (cuando V/Q = °
)

y desequi librio de V/Q (cuando V/Q es mayor de O). Es-
to suele poderse lograr con ayuda de oxígeno al 100% a~
ministrado durante 15 a 20 minutos; así el desequilibrio de
V/Q se corregirá y el corto circuito No.

Clasificación re la Insuficiencia Respiratoria

Para el mejor manejorel probelma, algunos autores -
(17) prefieren considerar locrlecuado de la oxígenación y/o
ventilación, para lo cual clasifican la Insuficiencia Respi-
ratoria en tipos 1y 11. El tipo 1se manifiesta por valores -
bajO$' de PÜ2 y valor normal o bajo de PC02' y el tipo I1
por P02 también bajo de PC02 alto. Al tipo I le llaman -
No Ventilador y al tipo 11Ventilador. El tipo I 'por el rr;::
caso en la oxigenación, y el 11por Hipoventi lación.

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

los pacientes hipoxémicos pueden ser clasificados en
tres grupos fisiológicos (29) :

.

1.- Paciente con una relación baja entre ventilación per
rusión con un control normal de la respiración. En este --=
grupo están los pacientes con Neumonía, embolismo pulm9.
nar y asma moderada. La hipoxemia en este grupo usual--
mente es corregida con pequeños aumentos de la concentra
ción de oxígeno en el gas inspirado.

2. - Pad ente con una relación severamente baja de la ven
ti lación - perrusión y/o corto circuito. Aquí se incluyen .:::.
los pacientes con hipoxémia'reJativamente refractaria a la -

j

, ----
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3.- Pacientes con una relación baja de Ventilación - Perfución
v disfunción en ela::mtrol de la respiración. En este grupo se in-
~Iuye a los pacientes en los cuales la hipoxemia es el mayor esti-
mulante de la ven ti lación. Característicamente en este grupo es-
tán los pad entes con Enrermedad Pulmonar Obstructiva Crónica -
con presión de C02 persistentemente elevada pero cerca del pH -
normal. Estos pacientes sufren de Insuriciencia Respiratoria Crón..!.
ca. El enriquecimiento del gas inspirado con oxígeno puede su--
primir el rerlejo de la hipoxémia como estimulante de la respira--
ción, y provocar hipoventilación y acidosis respiratoria. La tera-
pia inicial de estos pacientes debe incluir pequeños aumentos en
los suplementos de oxígeno, los cuales se deben dar por medio de
cánulas nasales (1 a 2 litros / minuto) o mascarilla tipo Venturi --
(24 ,a 28%). A estos pacientes si se les debe permitir permanecer
hipóxemicos. La incapacidad de oxigenación adecuada en estos -
pacientes en presencia de acidosis progresiva e hipercapnia es una
indicación de ventilación mecánica.

Fisiológicamente la hipoxemia está asociada con Hipertensión
pulmonar, aumento del trabajo del miocardio, asociado con un alto
gasto cardíaco y una elevación del trabajo respiratorio.
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ETlOlOGIA

Trastornos del Sistema Nervioso Central

Intoxicación Farmacológica
Trostornos vasculares y estados de h¡poperfusión
Traumatismos del tallo encefálico
Infección

Trastornos del sistema nervioso periférico y de los músculos
respiratorios

Trastornos del asta anterior y de la médula espinal y
nervios periféricos
Trastornos de la placa mioneural
Trestornos músculares

Trastornos de Ja pared torácica ypleura

Escoliosis
Traumatismo torácico
Trastornos pleurales

Trastornos pulmonares Intrinsecos

Obstrucción de la vla aérea
Trastornos intersiciales yalveo/ares
Trastornos vasculares

Trastornos Extropulmonares que producen enfermedad respira-
torio

Choque, peritonitis, estados post-traumáticos etc.

j
I ~
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la etiología de la Insuficiencia Respiratoria es múltiple y
muchos trastornos extrapu Imonares pueden desencadenar daño al
pulmón.

Describiremos más deta Iladamente algunas de las etiologías
de la Insufi ciencia Respiratoria.
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Trastornos del Sistema Nerviosa Central, Nervios Periféricos
y Unión Mioneural:

La integridad de ellos es indispensable para proporcionar
una ventilación adecuada. Si alguna pcrción de ésta cadena
se enferma o se desequilibra, la ventilación quedará afectada.
La Insuficiencia Respiratoria asociada con este grupo particular
de enfermedades es debida a inervación imperfecta de la muscu
latura respiratoria (J, 5, 8).

La depresión del centro respiratorio puede ocurrir secun-
daria a la aaninistración de ciertos medicamentos Ej: Narcó-
ticos, barbitúricos y anestésicos.

La parálisis de la musculatura respirtoria puede debe~se a
los efectos de medicamentor relaiantes musculares, tóxinas bo-
tulínicas, insecticidas alkilicos y fosforilados.

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

Una polioneuritis puede afectar a la inervación de los --
músculos respiratorios (síndrome de Gui lIain-Barré) conducien-
do a hipoventilación alveolar grave.

La Insuficiencia Respiratoria puede ser a resultado de la
alteración en la conducción nerviosa en la unión mioneuronal,
debido a miastenia grave, venenos, o a la aaninistración de -
medicamentos (colinesterasas, agentes bloqueadores del para--
simpático etc.)

1

~ - ~
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los estados convulsivos prolongados (tetanos, estado epi-
léptico,.<miotonía congénita,hipoparatiroidismo) pueden produ-
cir diferente grado de asfixia debido a laringoespasmo, faring~
espasmo, aumento de b salivación u obstrucción de la vía ",érea
altciy aspiración.

Las distrofras musculares que causan degeneración del mús
culo esquelético alteran intensamente la ventilación.

Trostornos Vasculares y Estados de Hipoperfusión:

Ambos se pueden desarrollar a consecuencia de traumatis-
mo y embolia cerebro l. Las dos amenazas más grandes para la -
efeciencia respiratoria en el trauma encefálico son la aspiración
del contenido gástrico y la depresión bulbar progresiva secunda-
ria a elevación de la presión intracraneana.

Infección

La poliomilitis bulbar águda causa anomalías respiratorias
aún en ausencia de paralisis de los músculos respiratorios o de I~
siones de la neurona motora inferior. La respiración se hace irr~
guiar, superficial y müy lenta. Posiblemente dependen de tras-
tornos en la sensibilidad del centro respiratorio al estimula de--
C02 y Ph. (8, 15, 17)

Trastornos de la Pared Torácica y Pleura:

Traumatismo torácico:

I.
Puede producir Insuficiencia Respiratoria del tipo Ventila-

dor. El establecimiento de la Insuficiencia Respiratoria depende
rá del tipo de lesión, del área afectada y de las condiciones del

J
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paciente antes del trauma. EI traumatismo toraéico puede
causar la muerte por anoxia y hemorragia, siendo estas las
causas primarias de muerte rápida, pudiendo estar asocia--
das con una o más de las siguientes condicidnes:

Obstrucción de la vía aérea
Neumotórax ¿, tensión
Hemotórax
Tórax flaci do
Taponamiento cardíaco.

Estas pueden ser reconocidas por un examen clínico -
y auxi liado con una radiografía de tórax, la cua I es parte
básica en el manejo de éste tipo de pacientes.

La hipoxemia en estos casos puede ser debida a cola!:
so pulmonar neumotórax, hemotórax, obstrucción de la vía
aérea, y/o contusión pulmonar. Todo 10CIJalconduce a hi-
poventi lación alveolar e Insuficiencia Respiratoria tipo 11
(ventilatória). (13)

las fracturas múltiples de las costi IIas pueden inducir
la Insuficiencia Respiratoria, siempre por el mismo camino
de hipoventi loción alveolar, ocasionando vólumen venti 10-
torio bajo y frecuencia respiratoria inadecuada para mante-
ner una ventilación alveolar eficaz lo cual conduce a un in
t'ercambio gaseoso anormal con hipoxemia e hipercapnia re-::'
sultante. Si existe daño al parenquima pulmonar hay dismi-
nución de la membrana respiratoria, y si a ello le sumamos
una disminución de la perfusión alveolar, la ventilación 01-
veolar se verá comprometida importantemente.

-

!
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Trastornos Pleurales:

Estos pueden ser neumotórax, derrames pleurales y procesos
fibróticos, afectando la ventilación alveolar por medio de la com
presión que se eierc~ al porenquima pulmonar, disminuyendo el-
área de la membrana respiratoria ocasionando atelectásias pulmo-
nar y afectando la perfusión. los cambios de presión en el espa-
cio pleural'también contribuyen al establecimiento de la Insuficien
cia Respiratori~ por su influencia sobre la expanción, distensibili

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

Trastornos Pulmonares Intrinsecos:

Obstrucción de la vía aérea:

La obstrucción puede ser por cuerpo extraño, epiglotitis, te
tonos y de ori gen troumático dando hematomas capaces de obstru¡;'-
la vía aérea en cualquiera de sus partes. Dependiendo la localiza
ción de la obstrucción lo Insuficiencia Respiratoria puede presen--::'
tarse tempranamente o tardiamente, siendo ,la falta de ventilación
y la hipoxemia la causa de muerte en estos pacientes.

El asma bronquial por lo general, causa obstrucción parcial
de lo vía aérea pero en los casos graves puede haber Insufi ciencia
Respiratoria tipo I o 11.

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

Trastornos alveolares e intersticio les:

La neumonia tanto infecciosa como por aspiración son una de
las causas más frecuentes de Insuficiencia Respiratoria en algunas :.
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series. La fisiopatología de lo Insuficiencia Respiratorio en
estos cosos puede desencadenarse por múltiples acontecimie

t~s en !a evolución de lo enfermedad. Lo insuficiencia res~
plratona puede ser tonto del tipo I como del tipo II e inclu-
so ambos tipos pueden presentarse en un mismo paciente con-
forme evoluciono (5, 6, 9, 17, :n).

Los estructuras envueltos pueden ser: el espacio alveo
lar que se lleno de exudado y fibrina por lo injurio o lo pa--=
red alveolar y el aumento de su permeabilidad o consecuencia
de daño tonto por lo infección en si, como por los trastornos
de lo v/a, y el espacio intersticio I que puede estor engros~-
do por ~I contenido anormal de material inflamatorio. En es-
tos pacientes el aporte de oxígeno está disminuido y hoy au--
mento de su utilización, por el aumento del metabolismo ce--
lular, por lo infección y por lo temperatura corporal elevado.
Para. compensar ,esto, lo frecuencia respiratorio aumento pro--
porclOnan~o. oXI~:no en mayor cantidad, esto produce aumen-

t~ en lo utd,zaclon de
°2 por los músculos respiratorios some-

tidos o mayor trabajo por lo tonto se agravo lo situación.

o
~ --.;~

NOR/lJltI...

Alveolo
. /

~! Oh:5htl{do
~~,~,,\
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En los cosos de Insuficiencia. Respiratorio secundario o neumo-
nias los trastornos del espacio alveolar y del espacio intersticial pu~
den alterar lo relación venti loción/perfusión, según puede aprecia..!:
se en lo figuro correspondiente.

También se produce disminución de lo capacidad vital, de lo d~
tensibilidad pulmonar y de lo capacidad re'!;idual funcional (8,15).

Trastomos Vasculares Pulmonares:

La asociación directo entre hipertensión pulmonar y el aumento
de lo resistencia vasculor pulmonar con Insuficiencia Respiratorio no
ha sido explicado hasta el momento (8,32).

I

I

Entre los posibles causas del aumento de lo resistencia vascular
pulmonar se incluye vasoconstricción activo, disminución del volumen
pulmonar, aumento de lo presión intesticial, edema de los células en-
doteliales, microembolismo difuso o trombosis y obliteración microvas-
cular por Fibrosis o hemorragia extravascular.. (32)

Se ha reportado Insuficiencia Respiratoria en un paciente que pre-
sentó trombosis arterial pulmonar, secundario 01 tratamiento de uno -..
Purpura Trombocitopénica, por ladnfusión de 55 unidades de plaqueta
lo autopsia reveló un aumento de lo permeabilidad capilar y agregoció
plaquetaria y lo oclusión hialino de los arteriolas pulmonares (14).

Embolia Pulmonar:

L.
I

Causo Insuficiencia Respiratorio dejando regiones del pulmón ven!
ladas pero no perfundidas, aumentando el espacio muerto fisiológico,

.

además de provocar broncoespasmo, y aumento de lo presión en lo artE
ria pulmona r (15,17).
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En este casa hay una a Iteración de la relación V¡iQ. t b. Y
un In ercam 10 gaseoso anorma 1, dando como resultado: I -
suficiencia Respirataria.

n

J t

~ --..

~,,-- """
NORMAl----

(ON/IIM AI..Vr;ot..O-
CAPILAR.)

1I"--~
.~

r~ :;
OCUJS/ON

EM 11>0L/ A PIJLMONAt¿

La embolia pulmonar, además produce liberación de -
serotoni~a :,hist?mina, I~s que pravocaran hifE rnea, bron--
coconstrocclOn h'pertension en la arteria pulmonar y en la --
circulación general. .

. La.ocl~:ión de la micracirculación pulmonar ocasiona
una d,smlnuclon del flujo sanguíneo por el circuíto pulmonar
y una neumoconstricción la cual se debe a constricción acinar

e,sta a su vez, provoca una disminución de I volumen pulmonar
smcumentar la resistencia de las vías aéreas. También puede
producir Insuficiencia Ventricular derecha a guda Y trast
d I '

, ornos
e rotmo cardlaco.

El cociente de V/Q está alterado. No sólo es inadecua

I
-~

.1

I

I
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do la circulación sanguínea con su errática distribución, sino que
también la distensibilidad pulmonar está disminuida mientras que
la resistencia de la vía aérea ha aumentada en forma considera--
ble (8).

INSUKICIENCIA RESPIRATORIA EN PEDIATRIA

la patogenia de"este síndrome es aún controvertida. Una com
binación de lo siguiente puede constituir los factores.causativas ~
la formación de la membrana hialina o SSRI.

a) Hipertensión Pulmonar: La presión ciréulatoria retrograda y el
aumento de la permeabilidod capilar dan como resultado trasu-
dación de líquido y plasma en el interior de los espacios alveo
lares.

-

b) Ausencia de Sustancia Tensioactiva: La reducción de la circu-
lación sanguínea en la arteria pulmonar en los prematuros, cons
tituye..m hallazgo común que resulta en una disminución'o"f;¡-
ta de producción de sustancias tensioactiva.

-

c) Aspiración: La .espitación de líquido amniótico que contiene -
eritrocitos, tromboplastina, bacterias y residuos celulares, junto
con el fibrinógeno del trasudodo puede desencadenar la formación
de fibrina y fina Imente una membrana homagénea.

d) Atelectasia: Puede ocurrir por un período de hipoventi I:ción in-
ducido por la hipotensión y/o sangrado materno o por asfixia del
recién nacido. Los hallazgos incluyen disminución en el volumen
de aire corriente, ,;ocapa'cidad de reserva funcional y de la disten--
sibilidad pulmanar. El volumen minuto permanece normal debido
ci la taquipnea o en algunos pacientes puede estar moderadamente
aumentado. Eltrabajo respiratorio es desproporcionado y la capa-
Cidad de difusión pulmonar está disminuí do.
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la función cardíaca también está alterada en el SSRI.
la hipotensión o hipertensión en la artria pulmonar, deriva
ción derecha-izquierda y persistencia de los patrones de =--
circulación fetal constituyen hallazgos característicos. la
hipoxemia, hipotensión y el aumento de la resistencia vas-
culo pulmonar, previenen el cierre del conducto arterioso
y estimulan la derivación de la sangre a travez del orifício
oval y del mismo conducto arterioso. Estas anomalías cir--
culatorias tienden a perpetuar la hipoxemia, la cual a su -
vez aumenta la resistencia vascolar pulmonar, conduciendo
a una descompensación en espiral.

la química de la sangre muestra acidosis respiratoria
acentuada con algo de trastorno metabólico debido a eleva-
ción del valor del ácido láctico y del potasio sérico.

Asma Bronquio 1:

El asma es un síndrome caracterizado por episodios a-
gudos o sub-agudos de respiración entrecortado, jadeo, tos
poducción de esputo.

Estos síntomas resultan de obstrucción de la vía aérea
(bronco espasmo) y de la producción aumentada de esputo;
la patofisiología del asma incluye aumento de la resistencia
de la vía aérea, de la capacidad residual funcional y de la
capacidad total del pulmpn, no uniformidad de la ventila--
ción, anormalidades regionales de V/O, hipoxemia arterial
e hiperventilación alveolar con disminución de la PCÜ2arte
rial. En el estadio severo, la hipoventilación alveolar (au::
mento de C02 y acidosis ) puede ocurrir se han descrito cua-
tro estadios:

j
.., -
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El estadio I Temprano: H ay pequeña hipoxemia (PaO~ 50-70 mm
Hg) y alcalosis respiratoria pudiendo ocurrir disminucion de PC02
y pH.
Estadio 11: Después de algunas horas comienza lacompensanción
metabólica por la alcalosis respiratoria, (el grado de compensa--
ción por disminución del bicarbonato y pH es función del tiempo)
la PC02 puede también disminuir más adelante en este estadio, -
igual que la P02 .
Estadio 111: En un ataque severo puede empezarse a inflar el pul-
món y solo la ventilación puede disminuir. Como resultado la --
PC02 empieza a regresar a lo normal y el pH también. Sin emba.!:
go, una PC02 de 35 mm de Hg, combinada con un pH menor de --
7.40 es un signo de mal pronóstico indicando que puede sobreve--
nir una Insuficiencia Respiratoria franca. la intubación y la ven-
tilación mécanica debe ser considerada en esta estado, especial--
mente si la clínica y los datos espirométricos confirman que la con
dición del pacientes se está deteriorando.

-
Estadio IV: Estado final, la PC02 alcanza 45 mm de Hg y es una
emergencia médica. Hayque recordar que la acidosis respiratori-a'
viene a ser particularmente ""vera ya que el bicarbonato está baja
por haber sido excreta do anteriormente (29).

InsuficienCia Respiratoria después de Unfografía:

Se han reportado casos de Insuficiencia Respiratoria 2 a 4 días
después de la utilización de medio de contraste para linfografía.

Gorr y Gaensler describieron a un paciente quien desarrolló
infiltrados pulmonares difusos e hipoxemia severa con rígidez pul-
monar cuatro días después de la linfografía.

Muchas teorías se postulan para la patogénesis del daño pul-
monar y se dice que los ácidos grasos del medio de contraste tienen



---

-30-

una to~¿idod inerte y lo respuesto inflamatorio del cuerpo
puede lugar un papel importante en el inicio y en el trans-
curso del escape de material inflamatorio a trav~z de los --
capilares pulmonares. Se cree que una parte de los lípidos
llega al sistema venoso y se filtra por el pulmón bloqueando
una porción de los vasos pulmonares.

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

SINDROME DE SUFRIMIENTO RESPIRATORIO DEL ADULTO

Es un tipo de Insuficiencia Respiratoria que ha sido es-
tudiada ampliamente, la cual puede aparecer súbitamente en
un individuo previamente sano. Ya desde las pandemios de -
1958 (virales) se describian pacientes con congestión edema
y hemorragia pulmonar. '

A pesar de la naturaleza diversa de los trastornos que -
nos llevan a Insuficiencia Respiratoria el cuadra clínico fi--
siológico y patológico es más bien uniforme.' A la cons;ela--
ción de respuestas pulmonares se le llama síndrome de sufrimien
to respiratorio del adulto.

La patología es inespecífico en la fase aguda se encuen-
tra edema y hemorragia alveolo-intersticial, restos proteinace-
os y celulares en los alveolos y formación de membranas hiali-
nos..

j
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En el edema pulmonar hemodinámico¡ el líquido se localiza en
los tabiques alveolo-capilares engrosados no existiendo lesión endo
telial.

En los casos secundarios 01 Aloxan se encuentran alveolos con
fibrina además de lesión el endotelio y epitelio.

En un caso post quemadura, 9-62 días después, se halló agua -
inter-alveolar con respecto del endotelio capilar, necrosis del epi-
telio alveolar membrana hialino en áreas de nécrosis epitelial, sus, -
titución de neúmocitos tipo I por tipo 11y engrosamiento de la ba~~
ra aire-sangre por edema y engrosamiento del tabique alveolar. Un
mes después se encontró neumonitis intersticio I y alveolar. Tres m~
ses después se halló enfisema y áreas de fibrasis rTltersticial. Al no-
veno mes la biopsia demostró fibrosis intersticial en placas e hiper-
plasia de las células tipo 11.

Etiopotogenicamente este síndrome está caracterizado por lesión
alveolo-capilar causada por diversos agentes como virus, tóxinas, -
etco

La ecuación de flujo de líquidos a travez de membranas semipe!.
meables es de gran utilidad paro comprender lo potogenia de esta en-
tidad.

Ecua-ción de Starling:

,..,..,. r- )F=K (Pcap - Pi.s.) - ( 11cap - Ili.s.

I

La ecuación de Starling expresa la relación entre los factores que
gobiernan el flujo de líquidos entre los capilares pulmonares y el esp~
cio intersticial:
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Pem\eabilidad = Presión Hidrostótica - Presión osmó-
tica Proteíco.

Pcop = Presión hidrostática dentro del copi lar (J O) .

Pi.s. = Presión hidrostática en el espacio intesticial (- 2)
íf cap = Presión coloidosmóti ca dentro del capi lar (25)

11 :.:;. = Presión coloidosmótica del líquido intersticial (19)
K =Constante.

F = K (10 - (-2) - (25-19)
F = K. (12 - (6) = 6 flujo de líquidos hacia afuera del

capilar.

En el síndrome de sufrimiento respiratorio de tipo Neu
rogénico (postictal), existe edema pulmonar por disminució'ñ"
del rendimiento del ventrrculo izquierdo, por la constricción
venular y la constricción de los vasos sistémicos que respon-
den reflejamente a lo hipoxemia cerebral causada por lo <Dn
~~~.

. -

En Shock también puede inducir edema pulmonar ya --
que la hipoxemia cerebral causa vasoconstricción que a su --
vez produce un aumento de la presión hidrostática con la con
secuente salida de líquido al espacio intersticio l. (33) -

la disminución de la presión osmótica proteíca puede -
causar edema. la hipoproteinemia facilita la salida de líqui
do del espacio vascular y si a esto se le sumo la acción de 1;-
presión hidrostática intersticial se producirá edema intersti--
cial.

la presión hidrostática der espacio intersticial se cree
que es menor de O (-2) y varía con las presiones intraaJveo--
lores. En el caso del Síndrome de Sufrimiento Respiratorio -

-~ ! -
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del Adulto, hay oumento de la fuerza de superficie alveolar secu~
dKlrio a disminución del Surfactante, lo cual puede ser causa de que
lo presión hidrostático intersticial sea más negativa de.lo no~al~ -
favoreciendo el movimiento del líquido hacia el espacIo pencapdar.

Unfáticos Pulmonares:

La circulación linfática es de:gran utilidad en la eliminación -
del exceso de líquido del espacio intersticial.

De lo anterior se desprende de que el edema aparece cuando el
contenido de líquido inersticial sobre pasa la capacidad de elimina-
ción por los linfáticos.

El uso de IPPB que produce aumento de presiones intra-alveola-
res puede provocar disminución de la circulación linfática, lo que -
lleva a retención de líquido intersticial.

Los aumentos de lo Presión Venoso Central producen reducción
del drenaje de los linfáticos extrapulmonares 01 interior de la.;wena
cavo inferior y aumento los riesgos de edema pulmonar.

Fisiopatología:

Anormalidades de lo función pulmonar secundarios o:

Volumenes pulmonares disminuidos:

El edema por líquido peribronquiovascular induc.: ci.erre d~ ~a -
vía .aérea por el líquido acumulado, aumento lo preslOn~ lO~erstlc~al,
disminuye el volumen pulmonar por alveolos llenos de liquido, dls--
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minuye la distensibilidad, todo lo cual ocasiono un volumen
pulmonar menor de lo normal atelectasias dista les a la obs-~
trucción por edema y aumento de la tensión superfi¿ial.

Propiedades mecanicas del pulmó~

La distensibilidad puede dism inuir por aumentos en la -
tensión superficial. La unidad alveolar se colapso por aUmen
tos de la tensión superficial con la <IJnsiguiente disminución-
progresiva de la capacidad residual funcional (CRF). Para vol
ver a distender la unidad alveolar se necesita más presión tra~-
parietal.

Oclusión vía aérea
Atelectasia
Llenado de líquido en el alveo
lo

-

Contribuyen a la Hipoxe-
mia y alteran la relación
V/Q

Ocurre limitación de difusión del °2
por disminución del volu-

men capi lar y engrosamiento alveolo-caprlar, Aumento del --
tiempo de riesgo a Iveolar. Aumento de I espacio muerto (tipo
JI); acumula C~ conforme se agrava la situación debido a un

aumento de la ventilación pero perfusión disminuida (V/Q=~),

Como se puede ver la físiopatología de la Insuficiencia
Respiratoria en el Síndrome de 'sufrimiento Respiratorio del Adu.!
to ha sido s estudiada ampliamente, proporcionadando una for-
ma fácil de entender los accntecimientos que tienen lugar en la
producción de la Insuficiencia Respiratoria.

Esteroides: Su utilidad es controversia I en el Síndrome de Su--
frimiento Respiratorio del Adulto. Y no se ha demostrado que -

1
~
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., . R ' t ' a Pero se Piensa,
d en la Insuf, CIenCIa espira on .sean de grand~Yu. a,

I~ liberación de enzimas
linfocitarias al esto-

que pue
\
dan IS

b

m,n
n:rde los lisosomos y así disminuir el daño tisular.

bilizar a mem ra '

T ' e fecto de inactivoción del complemento dismin.ud
yen ,el

d
-

lenen I
.

l
.

E' te eVI encla e
'b ' el daño general a pumon, XISproceso

b
de

:;. roSI~:
los esteroides en la Insuficiencia

Respiratoria se-
efecto ene ICO I duc 'l endo "la cantidad de ede--. b lia grasapu manar, re "1cunda

h
na a em .0

laveolar Y me' l orando la corriente sangulnea capl oe
a y emorrag,a

, (33)m
e rros sometidos a chock hemorrag.co.pulmonar en P

l
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Fisiopatología de I Síndrome de Sufrim iento Respiratorio del
Adulto

Lesión de Membrana Alveolo-Capilar

Aumento de Permeabi Fi02 alta
lidad Endotelial y EP¡ /
~I~I -

Lesión Neumoci
to 11

Edema Intersticio I y Hiperhidrata-
alveolar - ciónHiperdis-

tensión- ~

Disminución del
surfactante.

Relleno o cierre de vías aere
as y/o alveolos

Capacidad Residual Funcional Reducida -
Derivación intrapulmonar
Distensibilidad reducida.

J-
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ASPECTOS CLlNICOS

A la Insuficiencia Respiratoria no le corresponde ninguna des-
cripción clínica específica, par lo que para su diagnóstico y trata-
miento se tiene que contar con ''el auxilio de los gases arteria les.

Se ha comprobado que la valoración de la cianosis, y por lo ~

tanto del P02 arterial, no es de fiar, as, como tampoco la valara--
dón de la ventilación alveolar (17).

Algunos pacientes can Insuficiencia Respiratoria pueden morir
de hipaxemia sin haber tenido retención de bióxido de carbono,''"~
mientras que otros con hipoxemia crónica se adaptan bien a su pro-
blema. Inversamente, pacientes con comienzo brusco de retención
de bióxido de carbono pueden morir pero otros pacientes llevan vi-
das casi normales (con oxigenoterapía) teniendo valores de PC02 del
ordencxfe 70 mm de Hg o mayores.

Entre los síntomas y signos de un paciente con alteración de --
los gases arteria les pueden '<estar los siguientes:

Taquipnea
fj ebre

Ortopn ea
Aleteo nasal
Tira¡e costa I
Cianosis
Embotamiento mental
Cambios de conduela
Coma
Respiración ruidosa
Cicatriz quirúrgica
Estupor

Hipoventi loción pulmonar
shock
Respiración paradójica
Sibi lancias
Bradipnea
Hipapnea
Hiperneo
Heridas de tórax
Apnea fran ea
disnea
Estridor laringea
Tos.
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Como se ve son muchos los síntomas y signos que se
pueden encontrar en un paciente con Insuficiencia Respirato
ria, y los anteriores son sólo un ejemplo, pues existe una a;;;
plia gama de ellos, dependientes de la causa desencadenan-=
te.

Clínicamente no se puede establecer cuando un pa-
ciente está en Insuficiencia Respiratoria, excepto cuando se
halla en apnea. La importancia de los gases arteria les no so
lamente reside en que son básicos para el diagnóstico sino que
son la guía más confiable para el inicio y la terminación del
tratamiento.

La Insuficiencia Respiratoria ocasiona cambios en el
pH alterar el equilibrio ócido básico. En la acidosis res--
piratoria secundaria al"aumento de bioxido de carbono se pro
duce un aumento en las concentraciones plasmáticas de bicar
bonato como medida compensatorio, pero ésto necesita 12 he
ras, desde que el riñón comienza a retener bicarbonato, pero
cambiar el pH.

La alealosis respiratoria clínicamente se manifiesta -
por hormigueo en la boca yen las extremidades, aturdimiento
embotamiento en algunos pacientes se encuentra espasmo car-
pa pedal franco. La alcalosis respirotoria podemos encont~ar-
la en pacientes que hiperventi Ion como en el caso del asma --

bronquial en estadio temprano.

-

I -- ..-
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DIAGNOSTICO

En ocasiones obtener un diagnóstico rápido es muy.(jifícil, y si,
f 'o dbien es cierto que la historia clínica y el examen ISICO son e :-

an ay uda los elmentos de juicio más importantes son laboratofl~gr, . - o . b' -
,

les y no solo para establecer el dIagnostIco, smo tam len para Ins.

tituir mantener y culminar el tratamiento.

Los gases arteria les son la mejor manera de evo lu~r a ~n 'pacien-
te con Insuficiencia Respiratoria ya que nos dan el dIagnostIco y al
mismo tiempo son una guía terapéutica.

Los estudios radio lógicos son de mucha ayuda, sobre todo ;n for-
ma seriada, para evaluar la evolución del paciente, y adema~ ~os -
pueden sugerir la causa desencadenante del problema de Insuf,cIen-
cia Respiratoria ejemplo: Fracturas costales, derrame~ pleural~s, e-
dema pulmonar, neumotórax, hemotórox, cardiomegalla en la '~SU--
fjciencia cardíaca anomalías cardíacas o vasculares, procesos Infe~

ciosos como neumo~ias y otros como neumonias por aspiración, ate--

lectasias, etc.

El estado hemodinámico es muy importante tanto para el diagnós!!
co como para el tratamiento. La medición de I¿presión pulmonar en
cuña mediante la sonda de Swan-Ganz, es de elección, pues nos da
información de la función ventricular izquierda y el in dice de oxige-
nación tisular ( al tomar muestras de la sangre de la arteria pulmonar
sangre venoso mixta ).

Los estudios espirométricos, tales como la capaCidad vital y el v,o-
lumen forzado espirado en un segundo (80% de la CV) nos dan una ,de
de la función pu Imanar, pero es poco probable que se puedan efectu-
ar por el estado crítico del paciente. Estas mediciones,se usan sob,re
todo cuando se quiere evaluar el momento de interrumptr el tratamlen
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to.

los estudios tales como el cultivo y tinciones del es-

puto son de mucha ayuda, tmto en el diagnóstico como en

el.seguim iento de los casos.

El conteo de glóbulos blancos y la fÓlTTlula dlferen--

cial, dan en algunos casos una pisto de la causa s<;byacen-

te. También debe evaluarse funcionamiento hepático, --

pancreati co y rena l.

El recuento de ploquetas las pruebas de coagulación

y los electrolitos séricos, deben también ser estimados. --

Hay que recordar que la hipofosfatemio 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 útil en los ca-

sos de infarto del miocardio y arritmias cardíacas.

Si existe evidencia de alteración del SNC estará ¡n-,
dicado estudiar el lCR.

lista de los medios diagnósticos utilizables en pacientes con

Insuficiencia Respiratoria

Gases Arteria les

Radiografías

Presión Arteria Pulmonar en cuña

Espirometria (Capacidad Vital, Volumen espiratario forzado -

en un segundo, volumen corriénte)

Recuento y fórmula diferencial de glóbulos blancos

I
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Frotes y cultivos de esputo

Recuento de Plaquetas

Pruebas de Coagulación

Electrolitos séricos (Na, K, Ca, P, Magnesio)

Dosificación de Barbituricos

EKG
Estudios del lCR

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

Una vez hecho el diagnóstico, el tratamiento depende-
rá de la causa subyacente o desencadenante de la Insuficien-
cia Respiratoria y del estad:> ácido básico del paciente; pos--
terior a ello, se deberá instituir una adecuada terapía de sos-
ten, con observación constante por personal entrenado y capa
citado para resolver los problemas que pudieran presentarse ti
sioterapía pulmonar (drenaje postural y ejercicios <respiratori;s)
humidificación del

°
que se está utilizando, cuidados de las

cánulas endotraqueates o de las traqueostomias, control de ta
ventilación asistida, aporte adecuado de líquidos, eléctrolitos
y catorias antibioticoterapía 'y controles periódicos de labora-
tori o.

Oxigenación:

No se puede generalizar la forma, cantidad, tiempo y -
concentración de oxígeno para todos los casos, por lo que es
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 oxíge-=
no, no limitando su uso por temor a su toxicidad y los cambios
de pH que pudieran ocurrir.

Se aconseja mantener un contenido de oxígeno mayor de
16m1 por 100m1 (saturación de 95% en hemoglobina de 12.5

g/10° m 1).

Todos los tejidos pueden ser dañados por altas concentra-
ciones de oxígeno pero el pulmón es el que está directamente -
expuesto a ellas. la concentración precisa de oxígeno que es

I --
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tóxico para el pulmón probablemente depende de un gran número de
variables que expone a la persona, incluyendo la edad, el esta~o -
endócrino, nutrición, y exposición previa al oxígeno u otros oXlda~
tes (27).

El oxígeno hiperbárico acelera los efectos tóxicos del oxígeno--
y también daña el sistema nervioso central, probablemente por las-
altas presiones de oxígeno arterial (27).

El mecanismo químico de la tóxicidad del oxígeno se puede exp~
car en base al daño específico en la célula, causado primariamente
por la producció.. intracelular de radicales de oxígen~~ o por otros -
metabolitos químicos activos. Se menciona la forma<:}on de H202 --
(peróxido de hidrógeno) y del radical superoxido ( ° 2).

Las defensas naturales contra la toxicidad del oxígeno incluyen:
Superoxido Dismutosa (SOD) que elimina ,el. radical.su~eroxido y ca-

talasas y peroxidasas que eliminan el peroxldo de hldrogeno y los p~
róxidos de los lípidos. (27)

En los pacientes con EPOC se recomienda el uso de ?xígeno a fl.u-

io bajo (2 a 3 litros por minuto o al 24-28%) por el peltgro de supn-
mir el estimulo hipóxico que en estos pacientes se desarrolla ya que -
se acostumbra a vivir con concentraciones a Itas de C02 ,el cua 1, es el

principal estímulo para la respiración. Al suprimir el estimulo ~~po-
xico se corre el riesgo que los pacientes presenten mayor retenclon de
bióxido de carbono por disminución de la venti la~ión .~Iveolar, p~r .10
tanto es muy importante mantener una buena ventdaclon (la efectIvI-
dad de la ventilación puede estimarse a partir del CÜ2 arterial).

Un paciente taquipneico con una frecue~~¡a respiratoria mayor ~e

40 Dar minuto si bien puede tener una preslon de COZ normal o bala,-
, ,

b I d
.

1

.- t
.da la fati--es seguro que si no se intu a y se e a ventl aClon aSls I ,
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ga por tan grande esfuerzo, en última instancia ocdsionará
-

retención de C02'

Método de Oxigenación:

Cánulas Nasales: San muy simplesde usary por lo general -

son bien toleradas (29). Permiten dar un flujo de oxígeno de

1, 2 y 5 litros por minuto, proporcionando una conbentración

de oxígeno inspirado de aproximadamente 24, 28 Y 40% res--

pectivamente. Un flujo mayor de 5 litros por minuto no provo

ca aumentos importantes en la concentración del oxígeno 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 oxígeno sin bolsa de reser

vorio ni válvulas constituye una unidad desechable con porti=-

"as para exhalar, para el escape del aire espirado y para la -

dilución del oxígeno por el aire del cuarto. Es un aditamento

relativamente laxo, que proporciona bienestar pero dificulta -

el control preciso de la concentraciones de
°2'

En genera I --

con flujos bajos de 8 a 12 litros/ mino pueden lograrse concen

traciones de
°2

entre 25 y 45%. Esta mascari 110 está recomen=-

dada para los pacientes que requieren concentraciones modera-

das de oxígeno durante breves periodos de tiempo (8).

La mascarilla de respiración ciclica parcial con bolsa, --

constituye un dispositivo de circuito abierto que consiste en una

mascari 110 facial y una bolsa - reservorio de 1,500 m 1 que per-

mite al paciente el respirar de nuevo la primera porción de su -

volumen de aire espirado. Esta técnica conserva el oxígeno y

nitrogeno proporcionando un volumen de aire corriente adecua-

do. La lógica para esta técnica es la siguiente:

I~- ¡¡;...o.,;~",-"--
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a) Aproximadamente el primer tercio del gas exhalado por el pacie.!!

te está compuesto de gas del espacio muerto anatómico gas que -

contendrá la concentración de oxígeno previamente inhalada.

b) El primer tercio del aire exhalado se halla atrapado en la bolsa -

reservodo y se mezcla con oxígeno al 100% de concentración, -

mientras los restantes dos tercios se ventilan por las portillas sobre

el cono facil de la mascari 110. La mascari 110 deberá estar adapt;:

da al contorno de la cara, esto permite que la mascara-reservorio

se desinfle a solo la mitad de su capacidad durante la inhalación

mientras se proporcione un flujo adecuado de oxígeno. Sin estas

precausiones, ocurrirá la respiracián cíclica del C02 exhalando -

y apareceran rojas concentraciones de oxígeno. Usadas en forma

adecuada con los flujos adecuados para prevenir el colapso del r~

servorio (de 8 a 15 Lts./min), podran administrarse concentracio-

nes de oxígeno de 40 a 70"10.

La mascarilla de respiración no cíclica consiste en una bolsa de -

reservorio con válvulas unidireccionales que evitan la ventilacián --

ciclica. El gas llena la bolsa del reservorio (durante la exhalación)

proporcionando todo el volumen para la inhalación. Si la velocidad

de flujo inspiratorio del paciente excediera esta capacidad, las válv;!.

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 oxígeno. Esta m~

carilla se recomienda para administración de oxígeno a la concentra-

ción c3e 100% o de gases previamente mezclados en concentraciones

concisas como He02 o CÜ2°.

Para la administracíón de
°2

a los lactante, se hallan disponibles -

las mascarillas de hule en forma de cono; ya que la actividad extra'-

ordinaria de los niños obstaculiza el uso de mascarillas faciales conv~
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cionales o del equipo nasal.

las mascari IIas tipo Venturi proveen concentraciones
constantes de oxfgeno de 24, 28, 31, Y 40% son de fáci I -
manejo y se pueden retirar fácilmente para administrar me-
dicamentos o para expectorar.

Mascarillas de Presión Positiva, pueden proporcionar
altas fracciones de oxfgeno inspirado, pero son incomodas -
para el paciente, provocan necrosis por la presión 'OIrededor
de la boca, aspiración pulmonar distención gástrica, difj~-
cu.ltando '.°, tonm de medicamentos la expectoración y la --
a/,mentaclOn. Todas estas son formas de administrar oxfgeno
al paciente, pero claro está que no en todos se puede em--
pIear estos sistemas

'
'

.'
En a'lgunos pacientes es de vital importancia fa intu-

baclOn endotraqueal, siendo las principales indicaciones de
su uso:

1.-
2.-

necesidad de iniciar venti lación mecánica
necesidad de succión traqueal para mantener libre la

- ,
VIO aerea
necesidad ¡:Jeminimizar el riesgo de aspiración pulmo
nar -

Obstrucción de la vfa aérea.

3.-

4.-

Ventilación Mecán ica:

La ventilación mecánica está indicada cuando los -. '
otro.s med,os de sosten ventilatorio han fallado y no se ha -
pod, do man~ene.r .un adecuado intercambio gaseoso. En ge-
neral debera utilizarse en todos los pacientes en los cuales

1
~'-

I

I
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comprobamos incapacidad para mantener sus gases arteria les den-
tro de Ifmites que no sean peligrosos para la vida, y en quienes -
se sospecha que pronto no podrán mantener el trabajo respiratorio
ya sea debido a fatiga creciente, a traumatismo o a la evolución
del proceso patológi co causante de la Insuficiencia Respiratoria.

Para la ventilación mecánica es necesario la intubación pre--
via por vfa nasotraqueal o endotraqueal o traqueostomfa.

La intubación nasotraqueal ha probado ser efectiva en los casos
en los cuales será necesario mantener la intubación por menos de
dos semanas, presentando menos complicaciones que la traqueos--
tomfa, siempre y cuando se tengan los cuidados necesarios (19); -
tales como desinflar el balón de seguridad por te minutos cada ho
ra, aspiración de flemas, mantener permeable la cánula para que
asegure la ventilación, etc. En los casos;que se necesite mante--
ner la intubación por más de dos semanas, la traqueostomfa -es la

vfa de elección. La decisión sobre que aparato de ventilación me
cánica deberá ser utilizacb, será detacuerao a las necesidades-=-
del paciente, pero principalmente son las siguientes:

1.- Aumento de PC02 acompañado de empeoramiento del estado
menta' o fatiga creciente.

2.- Oxigenación inadecuada: Lo cual significa que los métodos
para proporcionar oxfgeno a-presión armósferica ya se han --
ensayado y han resultado inadecuados para mejorar la oxige-
nación.

3.- Pacientes post operados, en particular después de cirugfa to-
rácica, abdominal o craneal.

4.- Obstrucción de vfas aéreas altas acompañadas de fatiga.
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5.- Control anorma I de la respiración asodado con en--
fermedad pu Imanar.

6.- Pacientes con fallo ventilqtado agudo puro.

7.- E~ paci~ntes con enfemledad neuromúscular, con capa-
cIdad vital menor de 15 cc / Kg

Y fuerza inspiratoria -
menor de 25 cm de agua.

8.- !,aci<;n!es con ácidosis metabólica aguda severa, con --
inSUficIente compensación respiratoria.

.
lo ideal es contar con un aparato que cuente con lo si--

gUlente:

0.-

b.-

c.-

d.-

e.-

f.-
g.-

Control de flujo

Que proporcione FiD:1 de acuerdo a nuestras necesidades

Control de la frecuencia respiratoria

Control de volumen inspirotorio

Presión positiva al final de la espiración

Hum idi fica dor

Sus respectivas alarmas

Una vez puesto el paciente bajo ventilación mecánica
es neces?rio tener controles y registros frecuenres de los ga- '
ses artenales, electrolitos, así como de reyos X.

1
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la oxigenoterapía y las técnicas para proporcionarla tienen sus
complicaciones, entre las cuales se pueden enumerar las siguie~
tes:

].-

2.-

3.-

4.-

5.-

la sobredistención del manguito del tubo endotraqueol --
produce constricción traqueal tardía.

Tubo'endotraqueal en mala posición y por lo tanto obstru~
ción de la vía aérea.

Barotrauma, asociado a altas presiones (enfisema subcuta-
neo, neumomediatino, neumotórax)

Alteraciones del gasto cardíaco por aumento de la presión
intra-torácica la que ocasiona a su vez, disminución del
retorno venoso (a consecuencia de ventilación a presión -
positiva ).

Alteraciones rápidas del equilibrio ácido - básica.

6.- Un balance positivo de líquidos, lo que puede dar hipona-
tremia,en los casos de gas.tT1uyhumidificado.

7.- Arritmias cardíacas en especial tcquicardía auricular mul!!.
focal como consecuencia de la intoxicación por teofi lino,
hipoxia, intoxicación digitaltica, y por el mismo fallo res-
piratorio.

8.- Toxicidad del oxígeno

9.- Tromboemolismo pulmonar (poco frecuente)

10.- Mal nutrición
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11. - Hemorragio gastrointestina I

12.- Síndrome de secreción inapropiada de hormona anti-
diurética

13.- Hipokalemia e hipocloremia

14. - Complicaciones múltiples asociadas a la técnica e --
instrumentos empleados para la intubación y otros pro
cedimientos terapéuticos, así como las asociados CM
la postura del paciente (escaras por decúbito).

Después de un tiempo prudencial con sosten ventilatorio, el
médico debe comenzar a pensar en la extubación del pacien
te las siguientes Son: . -
GuíO$ para la extuba¿ión 'del paciente:

1.- Cuando la causa que llevó a la intubación este resul-
ta.

2.- Capacidad vital mayor de lOa 15 cc/Kg; volumen
c~rriente de 4-5 cc/Kg.

3.- Pico inspiratorio fori'ado más negativo que - 20 cm de
agua.

4.- Gradiente alveolo-arterial de oxígeno con FIÜ2 al -
100% menor de 350mm de Hg.

5.- Presión positiva al final de la espiración menor de 5 -
mm de agua.

--,
-1

I
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7.-

8.-

9.-

10.-

.. ----

-51-

Fi02 menor de 40%.

Venti lación expontánea con el tubo en "T" por más de 18
horas con gases arteria les aceptables.

Ventilación por minuto en reposa (VE) menor de 10 litras
minuto.

Proporción del Espacio muerto/volumen de ventilación m~
nor de 0.55 - 0.60.

Corrección de varias anomalías que puede perjudicar al ~
ciente tales como: anemia, shock, gasto cardíaco reduci
do, dolor torácico, fiebre, infección, anomalCas ácido - I
sicas en especial alcalosis metábolico, anomahas de elec.
trolitos, insomnio~ tono múscular disminuido e inanición.

Los gases arteria/es, las pruebas espirométricas y el equili
brio ácido básico son Pruebas que nos darán la pauta para esta-, . ,blecer que paciente se encuentra en franca me,ona,y que no neo
cesita el auxi lio del oxígeno y de las otras medidas adoptadas pe
ra su tratamiento.
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