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RESUMEN. La insuficiencia respiratoria aguda es una de las principales causas de atencion en los Servicios de Urgencias de cualquier parte
del mundo. Esta sucede por la incapacidad del aparato respiratorio para mantener el intercambio de gases, y tener los niveles arteriales de
oxigeno y de dioxido de carbono adecuados para las demandas del metabolismo celular. Dando como resultando, dos tipos de alteraciones
caracterizados por la disminucién de la presién arterial de oxigeno y el aumento de la presion de dioxido de carbono. Conocer las causas y
dar un enfoque fisiopatologico permitira diagnosticar una terapéutica exacta y con ello, el ahorro de recursos y tiempo. Este documento es
una revision de la literatura sobre la insuficiencia respiratoria aguda, a través de la buasqueda de informacion por medio de las palabras clave:
insuficiencia respiratoria, hipoxemia, hipercapnia, ventilacion mecanica no invasiva, ventilacion mecéanica invasiva, de la base de datos de
PubMed (http://www.ncbi.nim.nih.gov/pmc/). Lo que permitira al médico general conocer esta entidad tan frecuente, su abordaje diagndstico y
terapéutico en forma secuencial en la cabecera del paciente.

Palabras clave: Insuficiencia respiratoria aguda, hipoxemia, hipercapnia, ventilacion mecanica no invasiva, ventilacion mecanica invasiva.

ABSTRACT. Acute respiratory failure is a major cause of care in emergency departments all over the world. This happens because of the in-
ability to maintain respiratory gas exchange, and thus have arterial levels of oxygen and carbon dioxide suitable for the demands of cellular
metabolism. Resulting in two types of disorders characterized by reduced arterial pressure of oxygen and increased carbon dioxide pressure.
Knowing the causes and pathophysiological approach to drug treatment can provide accurate and save resources and time. This document is re-
views of the literature search for information on acute respiratory failure are key words: respiratory distress, hypoxemia, hypercapnia, non
invasive ventilation, mechanical ventilation in PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/), which enable the general practitioner to know how

often this entity, its diagnosis and therapeutic approach in sequence in the patient’s bedside.

Key words: Acute respiratory failure, hypoxia, hypercapnia, noninvasive mechanical ventilation, mechanical ventilation.

DEFINICION Y TIPOS

La principal meta del sistema respiratorio y cardiovascu-
lar es mantener una cantidad adecuada de oxigeno en
los tejidos, de acuerdo con las demandas metabdlicas
y la eliminacién de didxido de carbono producido.

De esta manera, el término insuficiencia respiratoria
implica la incapacidad del sistema respiratorio para
funcionar adecuadamente y mantener niveles norma-
les de O, y CO, en los tejidos.? Lo que conlleva a una
hipoxemia arterial (PaO, < 60 mmHg) e hipercapnia
(PaCO, > 50 mmHg). Con base en esto, existen dos
tipos de insuficiencia respiratoria, la tipo I, donde hay
una PaO, < 60 mmHg, con normocapnia o hipocapnia;
y la insuficiencia respiratoria tipo I, con PaCO, > 50
mmHg. Estos valores deben tomarse con precaucion a
diferentes alturas, pues los valores son tomados a nivel
del mar y existen estudios llevados a cabo a 2,238 km
con presion barometrica de 583.8, donde la PaO, es
de 71.9 mmHg y la PaCO, de 32.7 mmHg (a nivel del

mar: PaO, de 95.9 mmHg y PaCO, de 38.3). Tal vez los
cambios clinicos esperados sean diferentes.®

En general, una disminucion de la PaCO, sugiere
aumento en la ventilacion, y una disminucion de la PaO,,
un aumento en la heterogeneidad de la perfusién y/o
caida de la presion venosa de O,

En si, no es un diagndstico por si mismo, sino el
resultado final de una diversidad de enfermedades que
terminan con hipoxemia e hipercapnia. Es la principal
causa de admision a las unidades de terapia intensiva y
esta asociada con alta mortalidad, siendo la hipoxemia
la principal alteracion.*®

ETIOPATOGENIA

Las causas de insuficiencia respiratoria aguda (IRA)
son multiples (tabla 1). Pero se puede decir que la afec-
cion existe en dos partes: en el parénquima pulmonar
(intercambio gaseoso) y la «<bomba» que ventila los
pulmones.®

Este articulo puede ser consultado en versiéon completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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Tabla 1. Causas mas comunes de la insuficiencia respiratoria aguda.

Etiologia de la insuficiencia respiratoria

Ejemplos comunes

Depresion del centro respiratorio

Enfermedades de la via aérea

Enfermedades de la pared toracica y extrapulmonares
Alteraciones metabdlicas y electroliticas

Enfermedad grave del parénquima pulmonar
Enfermedades neuromusculares

Uso de drogas, trauma

EPOC, asma casi fatal

Cifoescoliosis, neumotorax, fracturas costales
Hipofosfatemia y enfermedad tiroidea

Neumonia, edema pulmonar cardiogénico

Polineuropatia aguda, miastenia gravis y distrofias musculares

El clinico debe ser cauteloso por el amplio grupo de en-
fermedades que se presentan con IRA. Quizas, las presen-
taciones mas comunes en la practica clinica diaria sean la
infeccién pulmonar, el neumotérax y el tromboembolismo
pulmonar en el contexto clinico de un paciente con falla
respiratoria crénica de cualquier enfermedad de base.’
La incidencia de la IRA aumenta con la edad; aunque
esto implica menos del 5% de la mortalidad hospitalaria.®

FISIOPATOLOGIA

La patofisiologia de la insuficiencia respiratoria hipoxémi-
ca (tipo 1) en las diferentes enfermedades son: 1) altera-
cién ventilacion/perfusion (V/Q), 2) aumento de los corto-
circuitos, 3) alteraciones en la difusion, 4) hipoventilacién
alveolar y presion venosa mixta baja (PvO,).° Siendo la
mas frecuente, la alteracién V/Q. De éstos, el Unico con
gradiente A-a de O, normal es la hipoventilacion alveolar
y la disminucion de la PvO,,. Todos son corregibles con
oxigeno suplementario con excepcion del cortocircuito.

En la insuficiencia respiratoria hipercapnica (tipo Il), la
base fisiopatol6gica de esta alteracion se basa en la ecua-
cion respiratoria. Donde el volumen de diéxido de carbono
eliminado (estado «normal», es igual al producido por el
cuerpo) es dependiente de la concentracion del mismo en
el alveolo y de la ventilacion alveolar. Sin embargo, en la
practica clinica diaria mas de un factor contribuye al aumen-
to de la PCO,,. En otras palabras, ésta puede suceder en
forma aguda e insidiosa, o aguda sobre una enfermedad
gue retiene diéxido de carbono en forma cronica.

Una presentacion de la relacion entre el oxigeno al-
veolar y el dioxido de carbono al aire del ambiente fue
propuesta en forma grafica por Roussos et al., donde
se representa con letras las diferentes tensiones de los
gases bajo distintas enfermedades pulmonares y grado
de dafio pulmonar.t®

DIAGNOSTICO

En esta gran variedad de enfermedades causantes
de alteraciones en los gases, la evaluacion clinica de

la IRA requiere una primera valoracion sistematica,
tratar de encontrar la etiologia, asi como corregir las
alteraciones con el fin de disminuir la mortalidad.** La
evaluacion clinica requiere una historia clinica detallada
y un examen fisico cuidadoso con el fin de determinar la
etiologia causante de la IRA, asi como el (los) factor(es)
precipitante(s). La insuficiencia en esta elaboracion lleva
a errores diagnésticos en el 20% de los casos reportados
en la unidad de terapia intensiva.®

Los datos clinicos que sugieren hipercapnia incluyen
la somnolencia, la vasodilatacion periférica, el estado
de comayy, rara vez, en el examen fisico al papiledema.
La presencia de cianosis central sugiere hipoxemia
significativa.

La exploracién fisica debe incluir la busqueda de
alteraciones en la caja torécica, alteraciones neurolégi-
cas, alteraciones cardiovasculares y debilidad muscular,
entre otros. De tal manera que la evaluacion inmediata
deberd incluir frecuencia respiratoria, grado de hipoxia
(cianosis, oximetria de pulso y nivel de conciencia) y la
estabilidad hemodindmica (arritmias, presion sanguinea
y pulso). Por ejemplo, la frecuencia respiratoria aumen-
tada superficial es una caracteristica de los pacientes
con falla respiratoria aguda, y este patrén respiratorio
puede ser por distintas causas, dentro de las cuales la
fatiga juega un papel importante.

La exploracién propiamente del torax también es
importante, pues la auscultacion puede ser de gran
utilidad; por ej., en casos de sospecha de obstruccion
al flujo aéreo, neumotérax y neumonia, como son la
presencia de broncoespasmo, sindrome de rarefac-
cién pulmonar o encontrar estertores inspiratorios
localizados junto con otros datos clinicos de proceso
infeccioso. Sin embargo, la ausencia de sintomas
y signos en un paciente con alta sospecha de falla
respiratoria aguda no la excluye, y requiere de la
utilizacion de estudios clinicos complementarios, ya
qgue las caracteristicas clinicas con frecuencia no son
especificas.’?

Ante cualquier situacion de sospecha de IRA, la utili-
zacion de la oximetria de pulso juega un papel importan-
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te en la identificacion de desaturacion arterial debido a
la hipoxemia, también valora la respuesta terapéutica al
oxigeno administrado. El uso de la oximetria de pulso es
importante como herramienta para identificar los casos
de falla respiratoria que requieran investigacion, y la
presencia de una saturacién menor de 92-93% obliga
a la obtencion de gases arteriales.

El valor mas importante que debe considerarse
cuando se interpreta una gasometria, es la variacion del
pH durante una falla respiratoria aguda, sin olvidar que
PaO,y PaCO, tienen también implicaciones terapeuticas
complementarias, ya que el dato cardinal de una falla
respiratoria descompensada es la presencia de altera-
ciones en el pH (< 7.35 con coexistencia de hipercapnia).

Otra herramienta (til es la radiografia de térax, que
en ocasiones puede sugerir el diagnostico como el de
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
o factores precipitantes, como neumotérax, heumonia
o derrame pleural. La sospecha clinica y la basqueda
intencionada de causas etiol6gicas y de alteraciones en
estudios de los gases, conduce a un manejo inmediato
y disminuye la morbimortalidad (figura 1).

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRA-
TORIA AGUDA

El tratamiento de la IRA puede dividirse en tres partes:
1) terapia con oxigeno, 2) tratamiento médico de la etio-
logia y/o factores precipitantes, y 3) el uso de ventilacién
mecénica, no invasiva o invasiva en forma correcta.

Terapia con oxigeno

Los tejidos requieren oxigeno para vivir, y la hipoxia tisular
ocurre dentro de los cuatro minutos de la IRA. Es decir,
la implementacion apropiada de la terapia de oxigeno es
la piedra angular en el tratamiento de la falla respiratoria
aguda. Es bien conocida la prescripcion inapropiada del
oxigeno, siendo reportado del 21 al 32% de los casos
y en el 85% no es supervisado en forma correcta;®® lo
gue contribuye al incremento de la mortalidad en un
25% contra el 11% correctamente indicado, y en otros
es reportado en un 14% contra el 2%. De tal forma que
la concentracién, modo de liberacion y duracion del uso
debe ser claramente establecido. Aunque se sabe que
grados importantes de hipoxemia son potencialmente
dafiinos, también el uso de «alto flujo» no controlado de
oxigeno se asocia con acidosis respiratoria y depresion
respiratoria, lo cual puede ser letal. La concentracion de
oxigeno inspirado depende de la ventilacién minuto (VM)
y del rango de flujo de oxigeno. El uso de equipos de
liberacion por mascarillas de alto flujo, pero con O, con-
trolado (bajo), cuando son comparados con otros equipos

de liberacion de O, altos, se han asociado con PaO, altos
(127 vs. 77 mmHg), frecuencia respiratoria baja (21 vs.
28 por minuto), sin modificar la PaCO,,** sobre todo en
pacientes con falla respiratoria cronica, como en el caso
de los pacientes con EPOC, donde la concentracion de
O, inicial a utilizar es entre 24-28% con el fin de mantener
una saturacion de 90-92% y una PaO, de 50 mmHg, sin
provocar una disminucién en el pH (< 7.35). Este tipo de
manejo difiere de otras causas de falla respiratoria aguda,
como el asma o el trauma toracico donde se recomiendan
flujos altos de O, El uso de canulas nasales, no esta in-
dicada ya que la concentracion de O, arterial varia con la
VM. En si, la terapia con O, debe aplicarse para corregir
la hipoxemia y minimizar los efectos colaterales (PaO, de
60-70 mmHg y saturacion > 90%).

Tratamiento médico de la etiologia y/o factores
precipitantes

Es el uso de tratamiento dirigido hacia la condicion que
provocé la IRA, como es el de antibiéticos cuando existe
la sospecha de neumonia, el de nitratos intravenosos y
diuréticos como manejo de primera linea en el paciente
con datos de edema agudo pulmonar, el de broncodilata-
dores de accion corta y esteroides en la crisis asmatica
grave o casi fatal, y en pacientes con exacerbacion
aguda en la enfermedad obstructiva cronica.*>'" El uso
de anticoagulantes y vasodilatadores en pacientes con
enfermedad pulmonar vascular y la colocacién de una
sonda endopleural en el paciente con neumotdérax.

El uso de ventilacién mecénica no invasiva (VMNI) o
invasiva en forma correcta

La ventilacibn mecanica es una herramienta comin em-
pleada para evitar la muerte en los pacientes con falla
respiratoria aguda. Todo ello con el fin de dar oportuni-
dad al reposo de los musculos respiratorios, mantener
el pH y la homeostasis del intercambio gaseoso. Si la
acidosis respiratoria persiste a pesar de un 6ptimo trata-
miento médico implementado y oxigeno correctamente
indicado, es una sefial de la necesidad de considerar
asistencia ventilatoria mecénica.

El uso de la VMNI est4 bien documentado, su efectivi-
dad en pacientes con exacerbacién de EPOC y en pacien-
tes con edema agudo pulmonar, mejora la oxigenacion
y reduce la necesidad de intubacion endotraqueal en un
23%.18-20 Sy utilizacion debe iniciarse en forma temprana
con el fin de reducir la morbimortalidad, pues ha sido de-
mostrada en diferentes condiciones que provocan IRA#-23
y, ademas, permite el tiempo suficiente mientras la terapia
médica con broncodilatadores y antibiéticos hacen su
efecto. Antes de iniciar la VMNI debe considerarse si es
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Sospecha clinica de falla respirato-
ria aguda (cianosis, alteraciones en
estado de conciencia y cardiovas-
culares, frecuencia respiratoria alta)
A 4
Factores precipitantes | | Historia clinica detallada y
(neumotédrax, drogas) examen fisico cuidadoso
A 4
Oximetria de pulso: < 92-93%
de saturacion
\ 4
Radiografia | | Toma de gasometria arterial: pH < 7.35,
de térax PO, < 60 mmHg, PCO, > 45-50 mmHg
\ 4
Falla respiratoria aguda
Insuficiencia respiratoria tipo | Insuficiencia respi P~
X X piratoria tipo
PaO, baja, PaCO, baja o Il PaCO. alta
normal 2
v
Optimizar la terapia de O, Considerar el apoyo
(especificar dosis, método ventilatorio
de liberacion y monitoriza- (VMNI/VMI)
cion adecuada)
\ 4
Dar tratamiento médico
de acuerdo a la etiologia
ylo factores precipitantes Figura 1. Actuaciones secuen-
(antibidtico, broncodilatador, ciales ante la falla respiratoria
esteroides, anticoagulante, aguda.
sonda endopleural) Abreviaturas: PaO, baja: < 60
mmHg; PaCO, alta: > 45-50
mmHg (considerar altura);
VMI: Ventilacion mecanica
invasiva; VMNI: Ventilacion
mecénica no invasiva.
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apropiada para el tipo de enfermedad que presenta el
paciente, ademas de conocer cuéles son los datos que
sugieren falla respiratoria, cémo interpretarlos y valorar
la mejoria con la aplicacién de ésta. En ese aspecto es
importante determinar las indicaciones en pacientes con
EPOC con falla respiratoria hipercapnica y pH < 7.35.
Ha sido demostrado que los pacientes que tienen un pH
entre 7.30-7.35 tienden a mejorar en el 80% de los casos
sin la necesidad del uso de VMNI. Este tipo de VMNI con
presién positiva continua en la via aérea (CPAP, por sus
siglas en inglés) esté indicada en pacientes con edema
pulmonar cardiogénico agudo, ya que el beneficio es evi-
dente sobre todo cuando se inicia en forma temprana.?*
La aplicacién en otras causas de IRA, como la descom-
pensacion del sindrome de hipo ventilacion-obesidad,?®
enfermedades neuromusculares (pH < 7.35 con PaCO, >
45 mmHQg),2® asi como problemas de la pared toracica,?
es util como parte del manejo de primera linea. El uso de
VMNI en otras causas, como en la neumonia se asocia a
falla en >50% y el beneficio es mejor en aquellos pacien-
tes con la coexistencia EPOC, ya que es bien tolerada,
segura y asociada a reducir la frecuencia respiratoria,
la necesidad de intubacién endotraqueal (21 vs. 50%)
y la duracién en estancia en terapia intensiva (1.8 vs. 6
dias), asi como en la sobrevida a dos meses.?® Los datos
de falla terapéutica son definidos como la incapacidad
para reducir la disnea o letargia, disminuir la frecuencia
respiratoria o mejorar el intercambio gaseoso (pH < 7.30
o PaO,> 60 mmHg) dentro de las primeras seis horas de
su aplicacion. En situaciones donde el pH es de 7.25 y
7.30, el uso de VMNI es recomendada en adicién con la
terapia médica, ya que la falla al tratamiento es mayor en
el 50% de los casos a pesar de los beneficios que ofrece
la VMNI.?° La falta de respuesta puede ocurrir en las pri-
meras horas después del inicio (falla temprana) o varios
dias después (falla tardia). La toma de gases arteriales
debe ser a la hora y cuatro horas después de iniciado el
tratamiento. La mejoria es valorada por la disminucion de
la frecuencia respiratoria, la mejoria en el pH, asi como la
sensacion de la disnea.* Laincidencia de falla posterior a
48 horas después de un exitoso inicio en la VMNI ha sido
estimada en el 20% aproximadamente, y esta asociado
con alteraciones metabdlicas y a un pH inicial bajo.3! En
este caso un pH < 7.25 a pesar de la VMNI requiere de
intubacién endotraqueal, ya que existe fracaso en mas
del 50% de los casos.3? Algo importante es que el uso
rutinario no es recomendado y la aplicacion dependera
de la enfermedad de base asociada y a la causa que
produjo la IRA.

Por otro lado, el uso de ventilacion mecénica inva-
siva (VMI) tiene indicaciones precisas, como son el
deterioro de la conciencia, el «kagotamiento» grave y
el arresto cardiopulmonar, ya que son indicaciones ab-

solutas para la intubacién endotraqueal y ventilacién
mecanica. Una vez que se determina la necesidad de
utilizarla, es necesario buscar ayuda experimentada
y el medio 6ptimo para la intubacién endotraqueal.
La mortalidad estimada en estos casos es del 28%
y la duracién de la ventilacion mecanica promedio
en paciente con EPOC de 8.9 dias, pero varia de
acuerdo a diferentes centros de atencidn. El inicio
de la ventilacion mecanica debe buscar medidas de
proteccidn pulmonar como: el volumen corriente bajo
a razén de 6 mL/kg de peso ideal, la Ppico < 30-35
cm de H,0, la presion plateau < 30 cm H,O, ya que
evita el barotrauma, el volutrauma y el biotrauma de
acuerdo a la enfermedad coexistente.®?

La decision sobre si se debe o no ofrecer a un pacien-
te con IRA la admisién y el apoyo ventilatorio invasivo
debe ser cuidadosamente examinada por el personal
médico tomando en cuenta factores como: la calidad de
vida, estado funcional, confirmacion diagnéstica, deseos
del paciente, la decision anticipada y las directrices
intrahospitalarias. Estas decisiones no deben hacerse
Unicamente en diagnésticos presuntivos de la enfer-
medad. Los beneficios potenciales deben sopesarse
con los riesgo de la VMI, como la neumonia asociada
a la VMI (1% el riesgo al dia), neuropatia periférica,
inmovilizacién, secuelas psiquiatricas diversas con la
posibilidad de disfuncién cognitiva a largo plazo. Todo
ello, debe ser explicado con claridad a los pacientes y
a los familiares cuando sea posible.

El uso correcto de la ventilacibn mecanica mejora las
alteraciones en estudios de los gases y conduce a la
disminucion de la morbimortalidad® (figura 2).

CONCLUSIONES

La IRA es una causa comun de atencion en los Servicios
de Emergencias y de Terapia Intensiva. Las causas son
muchas y la adecuada evaluacion inicial puede ser la
clave para determinar la etiologia y el correcto manejo. El
uso del oximetro de pulso y la toma de gases arteriales
con énfasis en el pH determina el tratamiento y provee
importante informacion pronéstica. El tratamiento debera
tener un enfoque multidisciplinario, como el uso de la
terapia correcta de oxigeno, el tratamiento médico de la
etiologia y/o los factores precipitantes, asi como la utili-
zacion de la ventilacion mecanica temprana. El uso de
VMNI haimpactado en forma importante en el manejo de
la IRA de diferentes entidades patoldgicas. Pero, debera
determinarse quién es el candidato ideal para este tipo
de ventilacion, remarcando el manejo adecuado clinico
de los dos principales tipos de falla respiratoria aguda
con el uso de herramientas en forma individualizada a
la cabecera del paciente.
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Insuficienciarespiratoria aguda
establecida

\4
Tratamiento médico maximo + oxigeno con-
trolado y cualquiera de las siguientes carac-
teristicas: PaO, < 60 mmHg y/o saturacion <
90%, pH < 7.35 con hipercapnia (evidencia
A), FR > 35, uso de musculos accesorios,
disnea grave, alteraciones en el estado de
conciencia, inestabilidad hemodinamica
Presion sistolica < 90 mmHg

N - - Figura 2. Uso de ventilacion me-
Evidencia que apoye el uso de VMNI en los dife- canica.

rentes tipos de falla respiratoria:

La VMI esta indicada: arresto

* Fuerte (mdltiples estudios controlados):
EPOC, EAP, inmunocomprometidos y
destete

» Menos fuerte (sélo un estudio controlado o
serie de casos): asma, fibrosis quistica

« Débil (descripcién de casos): SIRA, trauma,

cardiorrespiratorio, pH < 7.25,
disnea persistente a pesar de
apoyo adecuado, imposibilidad
de mejorar la gasometria, ines-
tabilidad hemodinamica (PAS
< 90 mmHg), encefalopatia
hipercépnica

Abreviaturas: FR: Frecuencia res-
piratoria; EPOC: Enfermedad pul-
monar obstructiva crénica; EAP:
Edema agudo pulmonar; SACS:
Sindrome de apnea obstructiva
del suefio; SIRA: Sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda;

SAOS

VMI: Ventilacion mecanica inva-
siva; VMNI: Ventilacién mecanica
no invasiva.
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