EL MEDICO EN LAS SITUACIONES URGENTES

Insuficiencia respiratoria aguda o agudizada

La insuficiencia respiratoria es una de
las enfermedades més frecuentes en
nuestro medio, y existen multiples
causas que la pueden desencadenar.
Si bien el diagnéstico suele ser sencillo
ante la clinica y la gasometria, siendo la
manifestacion cardinal en el primero de
los casos la disnea y en el segundo la
hipoxemia con o sin hipercapnia, el
tratamiento y la actitud que se debe
seguir con este tipo de enfermos no
siempre es sencilla. En este trabajo
pretendemos establecer las pautas
mas comunes y la actitud que se deben
aplicar ante este tipo de enfermos,

que cada vez con mayor frecuencia
demandan atencion sanitaria.

M.l. Ostabal Artigas
Hospital de la Linea. Céadiz.

Hablamos de insuficiencia respiratoria en aquellos
casos en que la PaO, es inferior a 60 mmHg con o sin
hipercapnia (PaCO, superior a 45 mmHg); si existe hi-
poxemia s6lo se denomina insuficiencia respiratoria
parcial y si se acompafia de hipercapnia, insuficiencia
respiratoria total. Las etiologias de la insuficiencia res-
piratoria, tanto aguda como crénica, son multiples (ta-
bla 1). Se define como insuficiencia respiratoria aguda
aquella que se produce en un enfermo sin afeccion res-
piratoria previa. Los criterios de ingreso en UCI en el
caso de la insuficiencia respiratoria aguda son: a) alte-
raciones gasométricas muy graves con PaO, superior a
35 mmHg no corregida con oxigenoterapia con flujo
elevado, retencién de CO, con repercusion clinica y pH
inferior a 7,20-7,25; b) fatiga o agotamiento de la mus-
culatura respiratoria; ¢) obnubilacién progresiva; d) pa-
cientes de edad no muy avanzada y situacién basal
aceptable; e) causa de agudizacién evidente y reversi-
ble; f) necesidad transitoria de soporte mecdnico venti-
latorio, y g) complicaciones asociadas que precisen cui-
dados intensivos.

La insuficiencia respiratoria crénica agudizada se basa
en la existencia previa de enfermedad pulmonar que
empeora. Para una adecuada valoracién de la insufi-
ciencia respiratoria crénica agudizada es necesario co-
nocer la gasometria basal del enfermo. Las posibles in-
dicaciones de ingreso de estos enfermos en un hospital
son: a) reagudizacién de la enfermedad crénica, cau-

TABLA 1
Etiologia de la insuficiencia respiratoria

Con parénquima pulmonar sano: intoxicacién por
sedantes, enfermedades del sistema nervioso central,
obstruccion de la via aérea principal

Con parénquima pulmonar patoldgico: bronquitis crénica,
asma

Enfermedades broncopulmonares crénicas: enfisema
pulmonar, agudizacién grave del asma, enfermedades
intersticiales pulmonares difusas, enfermedades
vasculares pulmonares cronicas

Enfermedades pulmonares agudas localizadas:
neumonias, tromboembolismo pulmonar, infarto
pulmonar, atelectasia

Enfermedades pulmonares agudas difusas: edema
pulmonar cardiogénico, edema pulmonar no
cardiogénico o sindrome de distrés respiratorio agudo,
hemorragia pulmonar difusa
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sante de una insuficiencia respiratoria; b) imposibilidad
para mantener una PaO, igual o superior a 55 mmHg
con oxigenoterapia ambulatoria; ¢) aumento progresivo
de la PaCO, por hipoventilacion; d) signos clinicos evi-
dentes de hipercapnia; ¢) deterioro del equilibrio acido-
base, y f) complicaciones infecciosas, cardiacas o he-
modindmicas asociadas.

A diferencia del paciente con un problema agudo, don-
de el papel de la UCI es indiscutible, resulta dificil de
establecer qué casos son tributarios de este tipo de asis-
tencia.

A favor del ingreso en UCI de estos pacientes estan los
siguientes factores: edad menor de 70 afios; causa de
deterioro actual evidente y reversible; situacién funcio-
nal anterior con margen de deterioro; cierta calidad de
vida del paciente; primer ingreso en UCI; complicacio-
nes tributarias de cuidados intensivos; existencia de ca-
mas de UCI disponibles, y actitud favorable del pacien-
te y de su familia.

En contra, existen los siguientes factores: edad muy
avanzada; causa del deterioro no muy evidente; ingre-
sos previos en UCI con problemas para prescindir de la
ventilacién mecdnica; situacién funcional objetiva al li-
mite; muy mala calidad de vida previa; falta de recur-
sos: carencia de camas, etc., actitud negativa del pa-
ciente o de su familia hacia la UCL

Causas de insuficiencia respiratoria aguda
y cronica reagudizada

Se clasifican en:

Insuficiencia respiratoria aguda no hipercapnica

Insuficiencia respiratoria con infiltrado pulmonar
difuso (figs. 1y 2)

Edema agudo de pulmén cardiogénico o sobrecarga de
volumen, sindrome de distrés respiratorio agudo, ede-

Fig. 1. Infiltrado pulmonar difuso en paciente con insuficiencia
respiratoria global que requirio ingreso en UCI.

ma pulmonar neurogénico, postobstructivo, neumo-
nia difusa, aspiracién de liquidos, inhalacién de gases
toxicos, sindrome de hemorragia alveolar, neumonitis
por uso de drogas, neumonitis por radiacién, embolia
grasa, embolia de liquido amnidtico, eclampsia, neu-
monia eosinofilica aguda, neumonitis por hipersensibi-
lidad.

Insuficiencia respiratoria con infiltrado pulmonar
localizado

Producida por atelectasia, neumonia, aspiracion, he-
morragia localizada e infarto pulmonar.

Insuficiencia respiratoria con campos pulmonares
claros

Los principales procesos son: asma, broncospasmo en
relacion con toéxicos, anafilaxia, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica agudizada, hemoptisis masiva, em-
bolismo pulmonar, microatelectasias.

Insuficiencia respiratoria con patologia extrapulmonar
predominante

Derrame pulmonar masivo o bilateral, neumotdrax y
volet costal.

Insuficiencia respiratoria hipercapnica

Puede cursar con gradiente normal (< 5 mmHg); la cau-
sa serd extrapulmonar. Los principales procesos son: a)
depresion del centro respiratorio: farmacos depresores
del sistema nervioso central (SNC), enfermedad vascu-
lar, traumatica o infecciosa del SNC; b) enfermedades
neuromusculares: botulismo, esclerosis lateral amiotro-
fica, polimiositis, sindrome de Guillaim-Barre, mias-
tenia gravis, tétanos, difteria, poliomielitis, afeccién
medular, ¢) obstruccién de las vias aéreas superiores:
malnutricién, obstruccion de las vias respiratorias supe-
riores, cuerpo extrafio, absceso retrofaringeo, epigloti-

Fig. 2. Infiltrado pulmonar difuso, de predominio en hemitérax de-
recho, donde coexiste junto a infiltrado alveolar derrame pleural.
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tis, angioedema, edema postintubacién, quemaduras y
lesiones por causticos.

Insuficiencia respiratoria hipercapnica
con gradiente elevado (> 5 mmHg)

Con campos pulmonares normales: obstruccién difusa
de la via aérea e insuficiencia cardiaca.

Valoracion del paciente con insuficiencia
respiratoria aguda

Anamnesis

La clinica es inespecifica normalmente cursa con dis-
neay, a lo sumo, con alteraciones del nivel de concien-
cia. Desde el punto de vista etiolégico se debe interro-
gar sobre los antecedentes personales previos: asma,
obstruccion crénica al flujo aéreo, cardiopatia, enfer-
medades neuromusculares, enfermedades restrictivas,
adicciones, medicaciones que toma, etc.

Exploracion

Incluye taquicardia, taquipnea, hipo o hipertensién ar-
terial, sudacién profusa, confusién y/o agitaciéon. La
auscultacién nos puede alertar de la existencia de es-
tridor, sibilantes, fiebre, dolor pleuritico, hemoptisis,
alteraciones neuroldgicas o musculares, oligoanuria,
etcétera.

Pruebas complementarias

Gasometria arterial

Es imprescindible y debe realizarse siempre preferi-
blemente de forma basal. El analizador de gases tiene
electrodos para pH, CO, y O,, siendo el resto de los pa-
rdmetros como el CO,H, exceso de base, SaO, calcula-
dos. Aportan datos sobre la oxigenacion, la ventilacion
y el equilibrio dcido-base.

Pulsoximetria

Mide directamente la saturacion de oxigeno mediante
espectrometria (valorando las diferencias de absorcién
de la luz por la hemoglobina oxigenada y la reducida).
Puede ocasionar resultados falsos por hipotension arte-
rial, hipotermia, fuentes de luz directas sobre el dedil y
saturaciones de oxigeno por debajo del 70%.

Radiografia de torax

Pone de manifiesto: campos pulmonares claros, campos
pulmonares difusos, infiltrados pulmonares localizados
y patologia extrapulmonar.

Electrocardiograma
El electrocardiograma (ECG) puede evidenciar las alte-
raciones electrocardiogréficas del ritmo.

Analitica

El estudio sistematico de sangre y bioquimica se realiza
para valorar la existencia de anemia, leucocitosis, alte-
raciones idnicas, afeccién renal o leucopenia.

Otras pruebas

Se realizan gammagrafia pulmonar, arteriografia pul-
monar, flebo o ecocardiograma de extremidades infe-
riores, tomograffa axial computarizada, etc.

Tratamiento

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda es
mantener la oxigenacion del paciente.

Oxigenoterapia

Supone la administracién de oxigeno para aumentar la
PAO, y, por ende, la PaO,. El oxigeno puede adminis-
trarse de las siguientes formas:

Gafas de oxigeno
En general un flujo de 1 I/min equivale a una FiO, de
0,24-0,28, mientras que de 3 a 5 litros equivale a una
FiO, de 0,31-0,35.

Mascarilla tipo Venturi

Proporciona una FiO, constante independientemente
del patrén ventilatorio del paciente, ajustandose de 0,24
a 0,5; no es posible proporcionar FiO, por encima de
0,5-0,6.

Mascarillas con reservorio
Permiten llegar a una FiO, de 0,8.

Ventilaciéon mecanica

Garantiza la ventilacién alveolar, adecuada oxigenacién
y proporciona un descanso de los musculos respiratorios.
La ventilacién mecénica se realiza con presion positiva
intermitente en la insuficiencia respiratoria aguda. El
cambio de la fase espiratoria a la fase inspiratoria se de-
nomina ciclado. En funcién de cdmo se realiza el ciclado
se puede hablar de ventiladores ciclados por volumen, de
ventiladores ciclados por presion y de ventiladores cicla-
dos por el tiempo. Dependiendo del modo en que se ini-
cia la inspiracién, la ventilacién mecdnica puede ser:

Controlada
La mdaquina inicia la inspiracién a intervalos fijos de
tiempo, segun la frecuencia respiratoria predeterminada.
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Asistida

El ventilador introduce el flujo de gas inspirado cuan-
do reconoce el inicio de la inspiracién del paciente. La
insuflacién se inicia al detectar una presién o flujo
por debajo de un umbral prefijado. Este umbral es la
sensibilidad o trigger que debe ser lo suficientemen-
te bajo para que no se incremente el trabajo respira-
torio.

Asistida/controlada

El ventilador garantiza un nimero de respiraciones por
minuto pero actiia también en respuesta a la inspiracién
del paciente.

PEEP
Consiste en aplicar una presidn positiva teleespiratoria,
lo que aumenta la capacidad residual funcional tan-
to mejorando la oxigenaciéon como disminuyendo el
shunt.

Ventilacion mandatoria intermitente

El ventilador permite al paciente que realice inspiracio-
nes espontdneas pero garantiza un nimero minimo pre-
fijado de insuflaciones con un volumen dado. Cuando
éstas se acoplan con la inspiracién del paciente existird
una ventilacién mandatoria intermitente sincronizada.
Si se realiza segtin el volumen que se quiere introducir
se tendrd una ventilaciéon mandatoria minuto.

Presion soporte

El respirador mantiene una presiéon prefijada durante
toda la fase inspiratoria mediante un flujo decelerado.

CPAP

Consiste en mantener una presién positiva continua
tanto en la inspiracién como en la espiraciéon. Cuando
la presion es diferente entre ambas fases se habla de bi-
CPAP.

Hipercapnia permisiva

Se ha disefiado una técnica de ventilacién en la que el
objeto es no superar una determinada presion inspirato-
ria (40-45 cmH,0), aun a costa de reducir el volumen.

Relacion invertida I/E

La fase inspiratoria dura mds que la fase respiratoria.
Al aumentar la relacién I/E aumenta la presién media
intratordcica y disminuye la presion pico.

Patologias mas frecuentes productoras
de insuficiencia respiratoria aguda

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

El término enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) engloba un conjunto de enfermedades que
afectan a las vias aéreas (bronquitis crénica) y al parén-
quima pulmonar (enfisema pulmonar). Clinicamente se
caracteriza por disnea y por hipersecreciéon mucosa cré-
nica. Su prevalencia en Espafia es del 6% en la pobla-
cion adulta y del 19% en la poblacién de edad superior
a los 65 afios.

Ante un paciente con EPOC se procederd a: eliminar
los factores etioldgicos como el consumo de tabaco, la
exposicidon ambiental, y se mejorardn las caracteristicas
ocupacionales; se realizard prevencion precoz de las in-
fecciones y se procederd a la vacunacién antineumoco-
co y a la administracién de antibioterapia.

Si con lo anteriormente referido el paciente se mantiene
asintomdtico y existe una ausencia de insuficiencia res-
piratoria y reagudizaciones se realizard un seguimiento
ambulatorio.

Pero si por el contrario el paciente presenta los siguien-
tes datos:

1. Disnea: se utilizardn broncodilatadores y esteroides
junto con f3, agonistas, anticolinérgicos y teofilina.

2. Insuficiencia respiratoria: se prescribird oxigenotera-
pia domiciliaria cuando la PaO, sea de 55-60 mmHg, o
bien exista un cor pulmonare crénico con hematdcrito
superior al 55%, asi como una PaO, inferior a 55.

3. Infecciones respiratorias recidivantes.

Las causas de agravamiento de la EPOC y que motivan
el ingreso hospitalario son: infecciones; alteraciones
cardiacas asociadas; sospecha de embolismo; broncos-
pasmo refractario; agudizacién de la insuficiencia respi-
ratoria (hipoxemia refractaria, hipercapnia con repercu-
si6n clinica, acidosis o alcalosis grave no compensada);
traumatismo toracico, fracturas costales; anemia severa;
patologia abdominal alta, y depresién respiratoria por
farmacos.

Asma

Es un sindrome de hiperreactividad bronquial desenca-
denado por multiples factores, que producen un estre-
chamiento de la via aérea de gravedad variable y que
pueden mejorar con tratamiento o de forma espontdnea.
Desde el punto de vista clinico se caracteriza por tos,
disnea y sibilantes de curso paroxistico.

La relacién entre hiperreactividad bronquial e inflama-
cién parece claramente demostrada, formandose en el
epitelio una acumulacién de linfocitos y eosinéfilos. La
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liberacién a partir del eosinéfilo de sustancias con gran
capacidad nociva para el epitelio bronquial y la exposi-
cién directa de las fibras nerviosas aferentes a agentes
téxicos conducirfa junto con la pérdida del factor rela-
jante bronquial al mantenimiento de la hiperactividad
bronquial. En este contexto existirfa un aumento de la
contractilidad del misculo liso bronquial mediada por
la actividad colinérgica simpaticomimética.

En la respuesta inflamatoria intervienen células de la in-
flamacion (eosindfilos, neutrdfilos, linfocitos), células
del epitelio bronquial, macréfagos alveolares y plaque-
tas. También intervienen mediadores quimicos como el
PAF, capaz de producir edema de la pared bronquial, al-
teracion del aclaramiento mucociliar, aumento de la per-
meabilidad vascular, induccién y mantenimiento de la
hiperreactividad bronquial, quimiotaxis y activacién de
eosindfilos, baséfilos, monocitos, macréfagos, plaque-
tas, células endoteliales y macréfagos alveolares.

Otros factores broncoconstrictores son los leucotrienos
C4, D4, E4 y tromboxano A2 y vasoconstrictores (pros-
taglandina D2) o como la histamina para producir bron-
coconstriccién, aumento de la permeabilidad vascular y
de la secrecién mucosa, quimiotaxis y activacion de cé-
lulas inflamatorias.

Criterios diagndsticos

1. Presentacién clinica. Los pacientes presentan tos,
ocasionalmente, accesos nocturnos y sensacién opresi-
va torécica, con dificultad respiratoria y ruidos tordci-
cos sibilantes finos. Los sintomas pueden variar de in-
tensidad desde leves hasta graves.

2. Las pruebas complementarias son: a) pruebas funcio-
nales respiratorias: se caracterizan por una reduccion de
los flujos espiratorios (FEV, y peak-flow) durante los
periodos criticos, normalizandose en los periodos inter-
criticos, ademads suelen existir otros datos de atrapa-
miento aéreo como son: aumento del volumen residual,
aumento de la capacidad residual funcional; b) evalua-
cién prondstica inmediata: la determinacién del pH, de
la CO, y de O, nos van a enfocar la gravedad del asma,
en 4 grados, y ¢) la radiografia de térax estd indicada en
los casos graves para descartar complicaciones deriva-
das del asma como son la neumonia, el neumotdérax y el
neumomediastino.

Indicaciones del ingreso en UCI

Las principales son: parada cardiorrespiratoria; signos
opresivos de fatiga general o respiratoria; alteraciones
del nivel de conciencia; hipercapnia y/o acidosis respi-
ratoria progresiva.

Los criterios de gravedad del asma son: historias de
asma intrinseco, sobre todo si existe un nivel de corti-
codependencia; mala respuesta previa al tratamiento
convencional; ataque asmadtico prolongado (mas de 2-3
dias) o rdpidamente progresivo en especial si existe un

desencadenante; necesidad pevia de hospitalizaciones
frecuentes o ingresos en la UCI; abuso de beta estimu-
lantes; sintomas de infeccion respiratoria o sospecha de
neumotérax o neumomediastino; taquicardia superior a
120 lat/min; frecuencia respiratoria superior a 35 respi-
raciones por minuto; obnubilacién o agitacién, confu-
sién; uso de la musculatura accesoria; hipertension;
pulso venoso o arterial paradéjico; incoordinacién ven-
tilatoria toracoabdominal; térax silente a la ausculta-
cién, y disminucioén severa del peak-flow o del FEV .
Criterios de gravedad gasométricos. Existen diversos
grados.

1. Grado I: pH alto/PCO, bajo/PO, normal; es decir,
pH 7.35-7,45/PO, > 70/PCO, 35-45/HCO,a 24/FEV,
1,5-3,5/PEF > 200.

2. Grado II: pH alto/pCO, bajo/PO, bajo; es decir, pH
7,45-7,55/PO, 55-70/PCO, 30-35/PEF 100-200/FEV,
0,8-2.

3. Grado I1I: pH normal/PCO, normal/PO, bajo; es de-
cir, pH 7,30-7,55/PO, 45-50/PCO, 25-55/FEV, < 1 1,
PEF 50-100.

4. Grado 1V: pH bajo/PCO, alto/PO, muy bajo; es de-
cir, pH < 7,30/PO, < 45/PCO, > 55/PEF < 50 hiperin-
suflacion; radiografia de térax.

El pico espiratorio mdximo mide el flujo maximo espi-
ratorio forzado tras una inspiracién forzada hasta la ca-
pacidad vital forzada. Los siguientes son signos de un
asma mal controlada: Variaciones mayores del 20% en
sucesivas mediciones; descensos intensos al despertar;
necesidad de farmacos de accién prolongada para con-
trolar la PEF; aumento de la PEF inferior al 20% tras el
uso de broncodilatadores y/o la necesidad de utilizar
otro farmaco para conseguirlo. Cuando el valor de la
PEF es menor del 40% del previsto o menor de 200
I/min debe avisarse al servicio de emergencia médica
para que prescriba tratamiento, y si no hay mejoria, se
traslada al enfermo al hospital. Si el PEF es menor de
150 I/min se trasladara sin demora al hospital.

Tratamiento

Agonistas f3,. Son farmacos de eleccién para el trata-
miento inicial del broncospasmo secundario a la con-
traccién de la musculatura lisa bronquial en el asma
grave. Actda produciendo una activacion de la adenilci-
clasa y el consiguiente aumento del adenosin monofos-
fato (AMP) ciclico, lo que provoca relajacién de la
musculatura lisa. La via inhalatoria es la forma de trata-
miento més efectiva. No obstante el tratamiento con [3,
inhalatorios en pacientes con ventilacién espontdnea re-
quiere un alto grado de colaboracidn, ya que este farma-
co se deposita en la cavidad bucal y vias respiratorias
altas y s6lo un 13% del total del administrado llega al
parénquima pulmonar. Cuanto mds grave es la crisis as-

M.1. Ostébal Artigas.—Insuficiencia respiratoria aguda o agudizada 295



El médico en las situaciones urgentes. Insuficiencia respiratoria aguda o agudizada

madtica son necesarias dosis de [, inhalatorias superio-
res. Suele ser suficiente con 6-10 aplicaciones, lo que
equivale a 0,5-1 mg de salbutamol o 1,5-2,5 mg de ter-
butalina. Si no hay mejoria al menos de un 20% en un
nivel superior a 200 I/min al cabo de media hora hay
que repetir la administracion.

La via subcutdnea con la administracion de 250 pug de
terbulina o salbutamol podria estar justificada si no se
pudiera utilizar la via inhalatoria.

Corticoides. Sirven para disminuir la inflamacién de la
pared bronquial. Si la PEF permanece por debajo del
60% del mejor resultado del paciente a pesar de la ad-
ministracién de agonistas 3, inhalatorios se puede co-
menzar con tratamiento corticoide (30-60 mg de metil-
prednisolona por via oral). Si se dispone de via venosa
se administrardn de 40 a 125 mg por via intravenosa.

Teofilinas. El preparado de eleccién en el caso de su
uso por via intravenosa es la aminofilina que contiene
entre el 80 y el 85% de teofilina. Se administrard una
dosis de carga de 5 mg/kg a lo largo de 30 min y poste-
riormente perfusion a 0,4 mg/kg/h. Es importante man-
tener el nivel terapéutico en valores normales, que osci-
lan entre 5y 10 pug/ml.

Ventilacion mecdnica. Es el dltimo eslabén y es muy
complicada. A grandes rasgos, se debe intentar alargar
la espiracion, para lo cual se prescriben de 11 a 14 res-
piraciones por minuto, se utilizardn pequefios volime-
nes de 7 a 10 ml/kg y flujos lo mas rdpido posible de 80
a 100 I/min, intentando que la presién meseta se man-
tenga por debajo de 35 cmH,0.

Una vez se mantiene extubado al paciente, lo que se
debe hacer de forma rdpida para evitar nuevo broncos-
pasmo tras 24 h de estancia en UCI, éste pasard a
planta.

Neumonia

En la actualidad, la neumonia nosocomial es un impor-
tante problema hospitalario, y lo presenta el 5% de los
pacientes que ingresan en el hospital. En el enfermo in-
tubado, especialmente en el que requiere ventilacién
mecdnica durante periodos de tiempo prolongado es
frecuente esta complicaciéon. La neumonia en estos pa-
cientes oscila entre el 8 y el 30%. La mortalidad de la
neumonia por gramnegativos es superior a la producida
por cocos grampositivos, especialmente cuando el ger-
men es Pseudomonas aeruginosa, que se asocia a una
mortalidad del 70%. El mecanismo de colonizacién del
arbol bronquial en los pacientes intubados se basa prin-
cipalmente en las microaspiraciones repetidas de las se-
creciones de la orofaringe. Microaspiraciones de 0,01
ml pueden producir entre 10%y 10® microorganismos en
las vias aéreas bajas.

Este fendmeno ocurre en el 2-18% de los pacientes sa-
nos, en el 45% de los ingresados en UCI sin ventilacion
mecdnica y en el 75-100% de los ingresados en UCI
con ventilaciéon mecdnica. Los gérmenes que predomi-
nan como responsables de las neumonias en los pacien-
tes intubados son los bacilos gramnegativos, que repre-
sentan entre el 60-80% de todos los gérmenes aislados,
siendo en la mayoria de las ocasiones Pseudomonas
aeruginosa.
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