Insuficiencia Respiratoria

Introduccion

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) es
causa importante de morbilidad y constituye uno de
los principales motivos de hospitalizacién vy
complicacién post-quirlrgicas. Se describe, por
ejemplo, que entre el 30 y 50% de los pacientes
sometidos a cirugia abdominal presentan hipoxemia
en el periodo postoperatorio, de los cuales un 10%
requiere ventilacién mecanica, lo que incrementa la
morbilidad, mortalidad y prolonga su estadia
hospitalaria. El desarrollo de un sindrome de distrés
respiratorio agudo (SDRA) incrementa
significativamente la mortalidad de este grupo,
independientemente de la causa subyacente, con
una letalidad que puede ser mayor del 50%.

La IRA no es una enfermedad en si misma, sino la
consecuencia de una gran variedad de procesos
patolégicos, no soélo de origen respiratorio sino
también cardioldgico, neurolégico, toxico-
metabdlico y traumatico, algunos de los cuales
pueden coexistir en un mismo paciente.

Definicion

La IRA se define como la incapacidad del sistema
respiratorio de realizar un intercambio gaseoso
eficaz y adecuado para las demandas metabdlicas
del individuo. Esta definicion se relaciona
directamente con la capacidad del sistema
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respiratorio de lograr una adecuada oxigenacién
arterial, asi como una 6ptima remocion del CO2.
Convencionalmente utilizamos la definicion
gasométrica segun Campbell, que plantea una IRA
cuando el paciente presenta una PaO2 < 60mmHg

pudiendo estar acompafada o no de una PaCO2
> 49mmHg, en ausencia de alcalosis metabdlica (6,
7, 8). La importancia de un valor umbral de 60
mmHg de PaO2 para la definicion de IRA (e
hipoxemia), radica en la morfologia de la curva de
disociacion de la hemoglobina; en este valor se
produce un punto de inflexion. Valores sobre 60
mmHg no generan un mayor cambio en el
contenido arterial de oxigeno (CaQ2), en cambio,
valores bajo este umbral generan una caida
importante del CaO2 vy, por consiguiente, caida
significativa de la oxigenacién arterial. Este mismo
efecto genera el aumento de PaCO2 por sobre 50
mmHg (grafico 1b). En los pacientes con
insuficiencia respiratoria cronica que sufren una
“reagudizacién”, esos limites deberan interpretarse
teniendo en cuenta los niveles basales de cada
paciente. Mantener esta homeostasis gaseosa en
rango normal no predice necesariamente una
adecuada oxigenacion celular, puesto que esta
depende del transporte global de oxigeno (cuyos
determinantes son el gasto cardiaco y el contenido
arterial de oxigeno), de la perfusidon regional vy
finalmente del estado de la microcirculacion. La
mayor parte del oxigeno va unido al hierro de la

47



hemoglobina formando oxihemoglobina y una
pequefia cantidad se transporta disuelta en el
plasma. La relaciéon entre la PaO2 y el porcentaje de
saturacién de la hemoglobina con oxigeno se
representa en la curva de disociacién de la
hemoglobina (grafico 1a). Cuando la PaO2 es
menor a 60 mmHg, el porcentaje de saturacién de
la hemoglobina se reduce considerablemente, sin
embargo, la saturacion no varia mayormente con
cambios de PaO2 sobre este valor. Como medida
de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno
también se puede utilizar la P50 o cifra de PaO2
necesaria para saturar la hemoglobina en un 50%.
En condiciones normales, su valor oscila entre
26-28 mmHg. Si la curva se desplaza hacia la
derecha, es decir, si la P50 aumenta, la afinidad de
la hemoglobina para el oxigeno disminuye. El
fendmeno contrario se produce si la curva de
disociacion se desplaza hacia la izquierda (P50
disminuye). La disminucion del pH plasmatico, el
aumento de la PaCO2 o de la concentracion
eritrocitaria de 2,3 difosfoglicerato (2,3-DPG) y el
aumento de la temperatura producen un incremento
de la P50, con lo que disminuye la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno y se facilita su
liberaciéon a los tejidos. La alcalosis, hipocapnia,
hipotermia y la disminucion del 2,3-DPG provocan
el efecto contrario.
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Figura 1. Curva de disociacion de la hemoglobina
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Figura 2. Efecto PaC02 sobre saturacion arterial

Al analizar los gases en sangre debemos tener
presente que algunas condiciones pueden hacer
variar los resultados: Por ej. contaminacion de la
muestra arterial con sangre venosa al momento de
la puncidn, variaciones extremas de la temperatura
a la que se somete la muestra, leucocitosis mayor
de 50.000/mm3 y prolongados tiempos de espera
antes del andlisis.

Algunos Conceptos y Definiciones

Hipoxemia:

Corresponde a la disminucién de la presion parcial
de oxigeno arterial (PaO2) bajo 60 mmHg
(Hipoxemia absoluta).

Hipoxemia relativa: Valor de PaO2 medida con aire
ambiental que es inferior a la PaO2 esperada (ideal)
para la edad del paciente. Este valor se estima
mediante la siguiente férmula:

Pa02 ideal = 91- (Edad x 0.3)

donde el valor de 91 corresponde a la presién
alveolar normal medida en Santiago. Por ejemplo
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para un hombre de 40 afos la PaO2 esperada es de
79 mmHg, si la PaO2 medida fuera 65 mmHg no
alcanza criterios de hipoxemia absoluta, pero si de
relativa. Cabe destacar que el valor normal de PaO2
calculada dependera de la altura a nivel del mar, por
lo cual podria variar entre dos zonas geogréficas
diferentes.

Hipoxia tisular: Insuficiente aporte tisular de
oxigeno. Este valor dependera de la oxigenacién
arterial alcanzada, asi como del transporte de
oxigeno, la entrega de oxigeno tisular y el consumo
de este gas a nivel tisular. Cabe destacar que la
medicion de Pa02 y SaO2 de oxigeno permiten
evaluar el grado de oxigenacién del paciente, pero
no son suficientes para evaluar la funcion
intercambiadora, la cual también depende de la
relacién entre los aportes de oxigeno y sus
resultados sobre la oxigenacion. Dos parametros
que representan mejor la funcién intercambiadora a
nivel pulmonar son el gradiente alveoloarterial de
oxigeno D(A-a)0O2 y la relacién entre PaO2 vy la
fraccién de oxigeno utilizada (PaO2/FiO2 o también
conocida como PaFi)

Gradiente alvéolo-arterial de Oxigeno
D(A-a)02 = PAO2 - Pa02

,donde PAO2 corresponde a la presion alveolar de
oxigeno que se calcula de acuerdo a la siguiente
formula:

PAO2 = P102 - PaC02/QR

donde PIO2 corresponde a la presion inspirada de
02 que es igual a la presidn barométrica (en
Santiago 715 mmHg) menos la presién de vapor de
agua (47 mmHg) multiplicada por la fraccién
inspirada de oxigeno (FiO2), y QR corresponde al
cuociente respiratorio que generalmente es cercano
a 0.8. Bajo condiciones normales, en un sujeto con

PaO2 de 80 mmHg, PaCO2 de 40 mmHg vy
respirando oxigeno ambiental, el valor de D(A-a)0O2
serd entre 5 -15 mmHg y se determina de la
siguiente manera:

D(A-a)02 = PAO2 - Pa02

PAO2 = [(715-47) x 0.21 — (40/0.8)] = 90 mmHg

Entonces:

D(A-a)02 = PAO2 - Pa02 => 90 - 80 = 10 mmHg

Cabe destacar que el valor de PAO2 sera mayor a
nivel del mar, al existir una mayor presion
barométrica.

El valor de D(A-a)O2 sera mayor si el paciente
presenta alguna patologia pulmonar que afecte el
intercambio gaseoso. Por ejemplo, un paciente
postquirirgico con un valor de PaO2 en rango
normal (Por ej. PaO2 de 80 mmHg) que se logra con
altos aportes de oxigeno (FiO2 40%), aun en
presencia de hipercapnia (PaCO2 51 mmHg),
presenta una insuficiencia respiratoria que se
evidencia en el D(A-a)02:

PAO2 = [(715-47) x 0.4 - (51/0.8)] = 209 mmHg

Entonces:

D(A-a)02 = PAO2 - Pa02 => 209 - 80 = 129 mmHg

Conclusion: Con el aporte de oxigeno adicional
(FiO2 40%) el paciente logra valores normales de
oxigenacién, pero a expensas de un mayor aporte
de oxigeno; un incremento de la D(A-a)O2 nos
permite evidenciar la alteracion de la funcién
intercambiadora.
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Relacion PaO2/FiO2:

Corresponde a la relacién entre la presion

arterial de oxigeno y la fraccién inspirada de
oxigeno. Valores por debajo de 300 indican una
alteracion de la funcion intercambiadora y nos
indican una insuficiencia respiratoria (pues un sujeto
en ondiciones normales, respirando oxigeno
ambiental (FiO2 0,21), la minima PaO2 que puede
tener es 60 mmHg). Los valores de la Pa0O2, PaCO2
y el pH son los que se miden directamente en la
mayoria de los analizadores de gases, siendo el
porcentaje de saturacién de la hemoglobina y el
bicarbonato extrapolados de acuerdo al
normograma de Siggaard-Andersen. Esto
determina que, por ejemplo, en situaciones de
acidosis metabdlica el valor de la saturacion de
oxigeno de la hemoglobina, entregado por el
analizador de gases sea inferior a la que otros
monitores como el oximetro de pulso muestra,
dado que este Ultimo estima directamente su valor
mediante analisis espectrofotométrico. También es
importante considerar que en casos de acidosis,
disminuye la afinidad de la hemoglobina por el
oxigeno, por lo tanto se presentaran SaO2 mas
bajas frente a similares niveles de PaO2. Si bien el
sistema respiratorio puede ser dividido en los
componentes funcionales de bomba ventilatoria y el
intercambiador, existe una serie de estructuras
anatomicas que forman parte del sistema. Si lo
dividimos en los componentes anatomicos,
tenemos: el sistema nervioso central donde se
genera el impulso; el sistema nervioso periférico,
que considera la médula espinal y los nervios
periféricos, encargado de la transmision del
impulso; el sistema neuromuscular compuesto por
la unién neuromuscular y los musculos
respiratorios, que es el componente efector motor;
el térax y la pleura; el sistema cardiovascular; la via
aérea superior y la via aérea inferior que llega hasta

los alvéolos, lugar donde se lleva finalmente el
intercambio gaseoso. Para que exista una
adecuada funcién del sistema es necesario que
todos estos componentes participen de manera
satisfactoria.

CLASIFICACION DE LA IRA

La IRA puede ser clasificada de diversas
maneras (diagramas 1-4): segun la temporalidad de
la IRA, la alteracion gasométrica predominante, de
acuerdo con el principal mecanismo fisiopatoldgico
subyacente, conforme al componente funcional del
sistema respiratorio que estd comprometido, o
segun si ésta se presenta en un paciente
previamente sano o con patologia respiratoria
cronica de base.

Segun la temporalidad de la insuficiencia
respiratoria, se puede clasificar en:

*Insuficiencia Respiratoria Aguda, de

instalacién rapida que ocurre en sujetos con
pulmon previamente sano, donde existen reservas
funcionales y mecanismos de adaptacion, pero
por ser de instalacién rapida muchas veces no se
logra desplegar todos los mecanismos de
compensacion y pueden llegar a ser urgencias
médicas.

 Insuficiencia Respiratoria cronica,

que ocurre de manera constante durante un tiempo
prologado, por lo que es de instalacién lenta y
existe una perdida paulatina de la funcionalidad
ventilatoria. En este caso se logra un nuevo estado
de equilibrio homeostasico pulmonar, pero las
reservas estan reducidas, limitando los mecanismos
de adaptacion si hay una nueva alteracion.
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Si nuestra aproximacion a la IRA es de tipo
fisiopatoldgico, los mecanismos esponsables del
desarrollo de una hipoxemia son: hipoventilacién
(generada por depresion respiratoria, fatiga de
musculos respiratorios o por obstruccion de la via
aérea). En este caso, el principal mecanismo que
provoca hipoxemia es elaumento de los niveles de
CO2 arterial, que al aumentar la PACO2, ocupa el
espacio destinado al oxigeno. Debido a esto se
produce disminucion de la PAO2 vy, por lo tanto,
diminucién de la PaO2. Niveles de PaCO2 sobre los
49 mmHg pueden llegar a generar hipoxemia.
Recordar que los niveles de oxigeno a nivel alveolar
estan determinados por la ecuacion de gas alveolar
PAO2 = [(Pb-PH20) x FiO2- (PaCO2/QR)]; por lo
tanto, un aumento de la PaCO2 determinara una
disminucién de la PAO2.

Insuficiencia Respiratoria

Clasificacion

Evolucion

|.R. Crénica

I.R. Aguda

« Instalacion lenta

« Pulmén “normal”
 Reservas agotadas
* Mec. Adaptacion OK

* |nstalacion rapida
* Pulmén sano
* Reservas funcionales
 Meg. adaptacion
I.R. Aguda sobre crénica

 Reagudizacién
« Descompensacién de cuadro
crénico

Figura 3. Clasificacion de Insuficiencia Respiratoria segin
Temporalidad

Los otros mecanismos de hipoxemia son
trastornos de la difusion; el cortocircuito o shunt (la
sangre ingresa al sistema arterial sin haber pasado
por areas ventiladas, la hipoxemia generada por
este trastorno no mejora con el aporte de oxigeno),
y las desigualdades ventilacion/perfusion (V/Q),
siendo esta Ultima la principal causa de hipoxemia
en la practica clinica, tanto en las enfermedades
obstructivas, como restrictivas y en el SDRA. Cabe
destacar que el shunt es el mecanismo de
hipoxemia mas refractario al aumento en el aporte
oxigeno. En el siguiente diagrama se describen los

' '

' '

HIPOVENTILACION V/Q SHUNT DIFUSION

HIPERCAPNIA glgoxsm V/Q EXTREMO HIPOXEMIA

+HIPOXEMIA HIPOXEMIA

PROPORCIONAL HIPERCAPNIA REFRACTARIA

PULMON SANO » .

FALLA BOMBA TORACICA Fibrosis
EPA — EPdemulmonm

TEC-Encefahiis Crisis Asmatica ia Pulm a

Inoxicacion con Opiaceos Neumonia Hemomagia onat pulmonar

Guullain Barre. Derrame pleural intersticial

Miastenia Gravis Atelectasia

Distrofia Muscular TEP

Figura 4. Mecanismos de Insuficiencia Respiratoria
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mecanismos de la IRA, su trastorno gasométrico
predominante y patologias que se asocian con
dichos mecanismos.

Otra forma de clasificar la IRA es en base a
los valores de PaO2 y PaCO2 y sus alteraciones:

Insuficiencia respiratoria parcial.

Corresponde a la IRA asociada a PaO2 menor a 60
mmHg con PaCO2 normal o baja. Es causada por
alteraciones de la relacion V/Q y por trastornos de
la difusion. Esta alteracién también se puede definir
como insuficiencia respiratoria hipoxémica.

IRA

Parcial (Hipoxémica) Global (Hipercapnica)
Pa02 < 60 mmHg / PaC02 normal o { Pa02 < 60 mmHg / PaC02 > 49 mmHg

| |

viQ V/iQ
SHUNT HIPOVENTILACION
e Neumonia * Intoxicaciones
* SDRA » Dafio SNC
e TEP e Alt. Neuromuscular
* Fibrosis * Fuelle (bomba torécica)

Figura 4. Clasificacion de IRA segiin Alteracion gasométrica

Insuficiencia respiratoria global.

Corresponde a la IRA asociada a PaO2 menor a 60
mmHg y PaCO2 sobre 49 mmHg. Se observa en
enfermedades con hipoventilacién alveolar
generalizada y en trastornos V/Q tan extensos que
no logran ser compensados; también se conoce
como insuficiencia respiratoria hipercapnica,
aunque este término podria considerar pacientes
hipoxémicos con PaCO2 sobre 45 mmHg y bajo 49

mmHg, que seran hipercapnicos pero no estarian
dentro de la descripcion de IRA global.

Falla de . :fpovenul;lacaon
bomba i bl
(tia y 2ia) Hipoxemia 2ia

[ DA-a02 (PaFi)
Hipoxemia
PaCO2 normal o

Falla de
Intercambiador

Figura 5. Clasificacion de IRA segin componente funcional
comprometido. La insuficiencia respiratoria por falla del
intercambiador se puede dar en casos de ocupacion alveolar
(edema, sangre, secreciones), colapso alveolar (atelectasia),
destruccion parénquima (enfisema), sustitucion de parénquima
(fibrosis). La insuficiencia respiratoria por falla de bomba se
puede presentar en casos de alteracion de los centros
respiratorios o por compromiso de la caja toracica o musculos.

Otra forma de clasificar la IRA se basa en la
identificacién del componente funcional que esta
comprometido. Asi entonces podremos reconocer
una IRA secundaria a una falla en el area de
intercambio, o bien a una falla en la bomba
ventilatoria, tal como se describe en el siguiente
diagrama donde se ejemplifican algunas causas
que generan el trastorno funcional. Cabe destacar
que una falla de bomba puede terminar generando
una falla del intercambiador. Por ejemplo, una
miastenia gravis podria generar hipoventilacion al
punto de provocar colapso pulmonar (con la falla
del intercambiador). Por otra parte, una falla del
intercambiador podria llegar a generar una falla de
bomba. Por ejemplo, una neumonia extensa que
genera caida importante de la distensibilidad
pulmonar podria desencadenar un aumento del
trabajo respiratorio hasta la fatiga muscular (falla de
bomba).
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Todas estas clasificaciones de insuficienica
son complementarias, sirven al clinico para una
orientacién diagndstica y tienen una finalidad
terapéutica.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de IRA esta basado
fundamentalmente en la determinaciéon de gases
arteriales al encontrar: PaO2 < 60 mmHg y/o
PaCO2 > 49 mmHg.

Las manifestaciones clinicas de hipoxemia o
hipercapnia no son necesarias para el diagnostico,
pues son inespecificas y muchas veces se
producen tardiamente, pero debemos conocerlas.

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas presentes en la
IRA dependen del incremento en el trabajo
respiratorio, de las manifestaciones propias de la
hipoxemia o hipercapnia, y de las manifestaciones
del compromiso pulmonar o multisistémico
relacionado con la enfermedad desencadenante del
trastorno.

En el paciente quirlrgico, la IRA debe
diferenciarse de otras condiciones que pueden
presentarse con un incremento en el trabajo
respiratorio y sensacién de dificultad respiratoria,
como son la acidosis metabdlica significativa y la
anemia severa.

Tabla 1. Manifestaciones clinicas de la insuficiencia respiratoria

La IRA debe diferenciarse de otras
condiciones que pueden presentarse con un
incremento en el trabajo respiratorio y sensacién de
dificultad respiratoria, como son la acidosis
metabdlica significativa y la anemia severa.

Incremento del Manifestaciones Manifestaciones
trabajo respiratorio de hipoxemia de hipercapnia
eTaquipnea * Neurolagico * Neurologico
Ortopnea e Cambios en el juicio | eCefalea,
Polipnea y personalidad, * Hipertension
elUso de Cefalea, Confusi(m, endocraneana

musculatura estupor, coma eEdema de papila
accesoria * Mareos * Asterixis
(tirajes) * Insomnio * Mioclonias
eAleteo nasal * Inquietud * Somnolencia
e Convulsiones. ¢ Confusion
eComa
¢ Diaforesis
Cardiovascular Cardiovascular
e Taquicardia, * Hipertension
bradicardia sistélica

* Arritmias cardiacas | e Hipertension

* Hipertension arterial | pulmonar

e Hipertension ¢ Hipotension tardia
pulmonar e Insuficiencia

e Hipotension cardiaca

¢ Disnea, taquipnea e Vasodilatacion
cutanea (rosado,
confuso, sudoroso)

FACTORES DE RIESGO

En el contexto del paciente quirdrgico existen
diversos factores de riesgo para el desarrollo de
IRA, tanto durante el periodo perioperatorio como
en el postoperatorio, tales como:

« Atelectasias por hipoventilacion

« Mal manejo de secreciones de la via aérea
« Aspiracion de contenido gastrico

* SIRS severa

« Cirugia toracica o abdominal alta

+ Gran cirugia abdominal

« Cirugia prolongada

« Trauma toracico moderado-severo

« Hipertension Intrabdominal

Muchos de estos factores pueden coexistir en
un mismo paciente, lo que incrementa notoriamente
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el riesgo de IRA. Ademas, durante la estadia
hospitalaria el paciente quirdrgico puede
complicarse con neumonias, infecciones
nosocomiales, hemorragia digestiva alta (HDA),
troemboembolismo pulmonar (TEP), alteraciones
hidroelectroliticas y trastornos nutricionales. Todas
estas complicaciones pueden influir negativamente
en la funcion respiratoria y prolongar la estadia
hospitalaria del paciente.

Es fundamental tener un alto indice de
sospecha de IRA y realizar una evaluacién clinica
completa, asi como solicitar precozmente los
examenes de laboratorio e imagenes que sustenten
la impresién diagnostica.

EXAMENES

+ Gases en sangre arterial que especifiquen la FiO2
que esta recibiendo el paciente. Esto permitira
aproximarse a la causa y severidad de la IRA. La
evaluacién seriada de este examen nos dara
informacién de la respuesta a las medidas
instauradas. La gradiente alveolo-arterial y la
relacion PaO2/FiO2 podran estimarse a partir de
los gases arteriales.

Hemograma, marcadores de inflamacién como la
proteina C reactiva (PCR) y la procalcitonina
podran sugerirnos si existe un proceso infeccioso
activo o en desarrollo. Los electrolitos
plasmaticos, nitrégeno ureico y creatinina
plasmaticos, junto con la diuresis y valoraciéon
clinica, nos ayudaran para la estimacién de la
funcién renal y de la condicién hidroelectrolitica
del paciente. El lactato plasmatico y los gases en
sangre venosa central (en caso de que el paciente
tenga un catéter venoso central instalado) nos
daran una estimacion de la perfusién global del
paciente.

IMAGENES

La radiografia de térax es fundamental en la
valoracién clinica del paciente con IRA. Segun los
hallazgos de la anamnesis y de la radiografia de
térax, al momento del diagndstico o su progresion
en el tiempo, necesitaremos otros examenes de
imagenes para complementar la evaluacion o tomar
muestras. Por ejemplo, con la ecografia toracica se
podrda detectar un derrame pleural de poco a
moderado volumen y marcar el mejor sitio para una
puncion pleural, o bien guiar directamente la
puncién bajo ecoscopia.

La tomografia computada (TC) de térax esta
destinada a pacientes seleccionados, en quienes es
necesario un diagnostico mas preciso; por ejemplo,
en los casos de una neumonia complicada,
sospecha empiema, de tumor o absceso pulmonar,
enfermedad pulmonar difusa, hemoptisis, etc. Esto
también incluye la realizacién de un Angio-TC en los
casos en que se sospecha una embolia pulmonar.
Los examenes bacteriolégicos, citopatologicos, la
fibrobroncoscopia, el cintigrama pulmonar
ventilacién-perfusion y la angiografia pulmonar
deberan solicitarse segun los hallazgos de la
historia, el examen fisico, examenes de laboratorio
e imagenes.

Asimismo, en los pacientes con evidencia de
disfuncién ventricular izquierda o sospecha de
sobrecarga aguda de cavidades derechas esta
indicado la realizacion de un ecocardiograma.

MANEJO

El paciente quirdrgico presenta multiples
factores de riesgo para el desarrollo de IRA y esta
expuesto a diversas injurias, ademas de los efectos
deletéreos de la anestesia y la cirugia propiamente
tal. Por otra parte, los eventos adversos serios son
relativamente comunes en esta poblaciéon durante
su hospitalizaciéon. Esto adquiere mayor relevancia
si consideramos el envejecimiento de la poblacion
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que se somete a cirugias, la gran frecuencia de
comorbilidades sobretodo cardiovasculares, el
deterioro de la capacidad funcional y su menor
actividad. Lamentablemente, pese a que la
intervencidon precoz por un equipo especializado
(“Medical emergency team”) ha demostrado mejorar
los desenlaces clinicos relevantes en este grupo de
pacientes (Falla respiratoria aguda, accidente
vascular encefalico, paro cardio-respiratorio,
insuficiencia renal aguda, edema pulmonar agudo,
sepsis con bacteremias y mortalidad), ain no hay
suficiente difusion ni conciencia en nuestro medio
para su implementacion. Sin embargo, el concepto
de fondo es el de actuar precozmente.

En el enfoque del paciente con insuficiencia
respiratoria es fundamental una evaluacion integral
que permita definir la causa subyacente, el tipo de
injuria pulmonar y la gravedad de ésta,
determinando el riesgo de mortalidad (utilizando
scores de gravedad como APACHE I, SOFA y
SAPS 1lI) y sus necesidades de soporte y
tratamiento. Nuestra terapia estara enfocada en
mejorar la oxigenacion arterial y la ventilacion,
limitar el dafio pulmonar y brindar oportunamente el
beneficio de la terapia intensiva, haciendo el
maximo esfuerzo para evitar complicaciones que
incrementen la estadia hospitalaria, el riesgo de
mortalidad y los costos de la atencion de salud.

Evaluar dirigidamente los siguientes aspectos
clinicos en pacientes con IRA

¢ Signos vitales

eindice de masa
corporal

e Balance hidrico

e Estado de conciencia

eEstado de la via
aérea alta

¢ Trabajo respiratorio

e Patrén respiratorio

¢ Perfusion distal

¢ Ritmo cardiaco

e Ingurgitacion yugular

¢ Auscultacion pulmonar

e Edema pulmonar

e Broncoespasmo

¢ Quemosis 6 edema
periférico

¢ Distension abdominal

¢ Hipertension
intrabdominal

¢ Respiracion paradojal

Tabla 2. Aspectos clinicos que deben evaluarse

TRATAMIENTO
I
v '
Tratamiento de la Enfermedad Tratamiento de la Enfermedad
insuficiencia respiratoria subyacente
*  Oxigenoterapia *  Antibiéticos previo cultivo
» Naricera * Broncodilatadores
» Mascarilla de concentracion > IDM + Aerocamara
variable » Nebulizacion
» Mascarilla con reservorio * Anticoagulacion con heparina
> Canula nasal de alto flujo * Instalacién tubo pleural y drenaje
* VM no invasiva ¢ VM no invasiva
e VM invasiva * Intubacién y VM invasiva
» Prono
» ECMO

Figura 5. Aproximacion al tratamiento

MANEJO INICIAL

« Posicién semisentada

« Administrar oxigenoterapia por una mascara
Venturi con un FiO2 de 0.5

« Verificar la permeabilidad de la via aérea y la
necesidad de intubacién orotraqueal

« Evaluar necesidad de soporte ventilatorio invasivo
0 no invasivo

« Asegurar una via intravenosa permeable con un
catéter venoso periférico.

« Instalar una sonda nasogastrica si hay gran
distension gastrica

» Broncodilatadores en caso de broncoespasmo

- Terapia especifica para la causa de la falla
respiratoria

« Si el paciente esta en sala debe ser trasladado a
una unidad de mayor complejidad.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la falla respiratoria tiene
como principal objetivo apoyar la funcién
respiratoria mientras se revierten las lesiones
estructurales del aparato respiratorio o de los
centros integradores y de control de la ventilacion.
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Por lo tanto, la terapia en estos pacientes se basa
fundamentalmente en mejorar el intercambio
gaseoso, el uso de modalidades de terapia
respiratoria coadyuante, la prevencion y manejo
temprano de las complicaciones que pueden
incrementar la morbimortalidad, hasta que se
permita la recuperacion de la funcién pulmonar.

OXIGENOTERAPIA

El objetivo central de la terapia con oxigeno
es aliviar la hipoxemia severa y reducir el trabajo
respiratorio. Ante la presencia de hipoxemia y
disminucién del transporte de oxigeno, el Unico
mecanismo disponible para mantener la entrega
tisular de oxigeno (DO2) es el aumento del gasto
cardiaco, prinicpalmente a expensas de una
elevaciéon de la frecuencia cardiaca, por lo que un
beneficio adicional del aporte adicional de oxigeno
es la reduccion del trabajo miocardico.
En el caso de la IRA hipoxémica se administrara
oxigeno suplementario con el fin de mantener una
PaO2 > 60 mmHg con una Sa02 93%. En el
paciente con EPOC e IRA los niveles de PaO2 y
Sa02 se ajustardan de acuerdo con los niveles
basales del paciente; en este caso el oxigeno se
administrara a en bajas concentraciones, con el fin
de lograr una SaO2 cercana a 90%, lo cual sera un
valor suficiente para este tipo de pacientes.
En los pacientes con falla respiratoria, debera
administrarse oxigeno con sistemas de alto flujo
como una mascara de concentracion variable (o
venturi) con una FiO2 entre 30% y 50%. Si es
necesario una FiO2 mayor al 50% se sugiere
emplear mascaras con reservorio o canula nasal de
alto flujo. También es importante considerar la
necesidad de soporte ventilatorio mecanico, ya sea
“invasivo” o “no invasivo”. Aunque no exista gran
deterioro del intercambio gaseoso, una deficiente
mecéanica respiratoria, respiracién paradojal,
alteracion del sensorio o compromiso
hemodinamico seran fuertes indicadores de

intubacién orotraqueal y ventilacion mecanica
convencional.

CANULA NASAL DE ALTO FLUJO (CNAF)

Este equipo corresponde a un sistema de
oxigenoterapia capaz de suministrar flujos de gas
de hasta 60 L/min a través de canulas nasales
(figura 6). La tolerancia de estos equipos por parte
del paciente radica en el confort entregado por el
disefio de la canula, pero principalmente por la
entrega de un gas acondicionado a una
temperatura y humedad ideal (humedad relativa del
100% y temperaturas entre 34 y 37° C).

La CNAF tiene 4 componentes principales:
interfase con el paciente (canula nasal), circuito con
cable calefactor, sistema de humificacién y
generador de alto flujo (Figura 6). Los efectos de la
CNAF son:

« Menor dilucién del oxigeno administrado con el
aire ambiente. A diferencia de las canulas de
oxigeno tradicionales, al ocupar un flujo de gas
mayor a 40 L/min, se supera el flujo inspiratorio
del paciente (generalmente entre 20 y 30 L/min),
por lo cual la concentracion de oxigeno entregada
por el equipo se mantiene constante.

Disminucion del espacio muerto (y barrido CO2).
Este equipo genera un flujo turbulento a nivel de
nasofaringe, generando un mayor barrido de gas
en esta zona, disminuyendo ademas el espacio

muerto anatdomico, lo cual aumenta el volumen
corriente circulante, barriendo mayor cantidad de
Cco2.

Generacion de presion positiva en la via aérea
(CPAP). La entrega de un flujo alto al enfrentarse a
la resistencia al paso de gas por nasofaringe, se
produciria presion positiva que podria ayudar a
mantener el pulmén mas distendido, lo cual
mejora su distensibilidad y disminuye el trabajo
respiratorio. Cabe destacar que la generacién de
presion positiva depende del flujo operativo
utilizado en el equipo, del tamafio de la via aérea y
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de si el paciente mantiene abierta o cerrada la
boca. Los niveles de CPAP generados no superan
los 5-7 cmH20 bajo las condiciones mas optimas.

+ Mejorar el transporte mucociliar. La entrega de un
gas calefaccionado a 37°C y con una humedad
relativa de 100% permite las condiciones ideales
para un adecuado batimiento ciliar y
funcionamiento de los mecanismos de
permeabilizacién de via aérea.

+ Una importante cantidad de estudios muestra
que la CNAF deberia ser el equipo a eleccién en
casos de IRA hipoxémica, en cambio, en los
casos de IRA hipercapnica pareciera tener un
efecto mayor la VNI.

\ >

Figura 6. Sistema de Oxigenacion con Canula Nasal de Alto Flujo

VENTILACION NO INVASIVA (VNI)

Soporte ventilatorio artificial, sin el uso de un
tubo endotraqueal o traqueostomia. En este caso,
la administracién de presién positiva se realiza a
través de una mascara, la cual puede ser nasal,
oro-nasal o facial. Dado que la mayoria de los
pacientes con IRA tienen respiracion oronasal, las
mascaras nasales no son recomendadas. Existen
ventiladores disefiados para la aplicacion de VNI,
pudiendo entregar solo un nivel de presion
espiratoria (CPAP, presién positiva continua en la via
aérea), o un soporte de presién inspiratorio y
espiratorio (BiPAP, presion positiva en via aérea a

dos niveles de presién: presion inspiratoria “IPAP” y
espiratoria “EPAP”). También existen modalidades
que pueden modular la presion entregada segun el
esfuerzo del paciente y su mecanica pulmonar
(ventilacion asistida proporcional, PAV). La VNI en
los pacientes con falla respiratoria alivia los
sintomas, mejora el intercambio gaseoso y la
mecanica respiratoria, también produce un
aumento de la ventilacién alveolar y de la capacidad
residual funcional (CRF), reduciendo el trabajo
respiratorio y la frecuencia respiratoria, lo que
reduce el riesgo de fatiga muscular, la necesidad de
intubacion y los riesgos derivados del manejo
invasivo de la via aérea. Existe una fuerte evidencia
para el uso de VNI en los pacientes con EPOC
descompensado, |IRA hipercapnica, insuficiencia
cardiaca descompensada y en pacientes
inmunodeprimidos con falla respiratoria aguda. En
los pacientes con edema pulmonar, la VNI ha
mostrado mejorar su condicion hemodinamica, la
oxigenacion y disminuir el trabajo respiratorio. El
efecto hemodinamico de la VNI se logra al
aumentar la presién pericardica, disminuyendo la
presion transmural y la postcarga. En los pacientes
con disfuncién diastdlica disminuye el volumen de
fin de diastole y en los pacientes con disfuncion
sistolica disminuye el volumen de fin de diastole y
mejora la fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo.

En el escenario de los pacientes quirlrgicos
también se ha ido acumulando evidencia que apoya
el uso de la VNI. Un estudio controlado,
randomizado evaluo6 el impacto del CPAP versus la
oxigenoterapia convencional en pacientes
sometidos a cirugia abdominal electiva que
desarrollaban hipoxemia en el periodo
postoperatorio (16). Interesantemente, los autores
demostraron no soélo una reduccién en la tasa de
intubacién y ventilacion mecénica invasiva, sino
también en la incidencia de neumonias y de otras
infecciones, incluyendo una reduccion de la tasa de
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filtracion de las anastomosis, con una tendencia a
la disminucion de la estadia en UCI y de la
mortalidad. Una revision sistematica y meta-analisis
posterior que considerd 9 estudios randomizados
controlados, demostré que el CPAP en los
pacientes con cirugia abdominal reduce
significativamente el riesgo de:

1. Complicaciones postoperatorias (riesgo relativo
[RR], 0.66; 95% intervalo de confianza [IC],
0.52-0.85) con un correspondiente numero
necesario de tratar (NNT) de 14.2.

2. Atelectasias (RR, 0.75; 95% IC, 0.58-0.97), NNT
TR

3. Neumonia (RR, 0.33; 95% IC, 0.14-0.75), NNT
18.3. Con este andlisis los autores sugieren el
uso clinico de CPAP en pacientes sometidos a
cirugia abdominal que desarrollan hipoxemia y
no presentan contraindicaciones para la VNI.

Mas del 90% de los individuos anestesiados
sometidos a ventilacion controlada muestran un
deterioro del intercambio gaseoso. Esta alteracion
esta determinada por la formacién de atelectasias,
incluso es posible estimar el nivel de shunt segun el
porcentaje de atelectasias evaluado en la
tomografia computada, como se muestra en la
Figura 7 ([Shunt (%) = 0.8 x Atelectasias (%) + 1.7]

Figura 7. Efecto de la induccion anestésica en la Capacidad Residual

Figura 8. Efecto de la VNI (CPAP) en Paciente postquirtirgico con IRA
funcional. Paciente de 65 afios sometido a cirugia por obstruccion
intestinal que desarrolla una insuficiencia respiratoria aguda en el
periodo postoperatorio G(izquierda) y que recibe CPAP con 10 cm de
H20 durante 24 hrs (derecha).

La VNI no estad indicada en todos los
pacientes que presentan hipoxemia y ademas tiene
contraindicaciones entre las cuales se encuentran:
Paro cardio-respiratorio, pacientes con inestabilidad
hemodinamica (shock, sindrome coronario agudo,
arritmias no controladas), Hemorragia digestiva alta
activa, encefalopatia, insuficiencia respiratoria grave
(PaFi<150), compromiso conciencia, incapacidad
de proteger via aérea, secreciones abundantes,
vémitos, distensién abdominal, cirugia del tracto
gastrointestinal superior con riesgo de filtracion
(cada caso debe ser discutido en equipo, siendo la
vision del cirujano clave para definir la utilizacion),
agitacién, falta de cooperacién, trauma-
quemaduras- cirugia o anomalias anatémicas en la
region facial. Dentro de sus complicaciones se
incluye irritacidon conjuntival-conjuntivitis, sequedad
oral o nasal, otalgia o dolor sinusal, congestién
nasal, distension gastrica, claustrofobia, irritacién o
ulceracién del puente nasal/frontal, neumonia
aspirativa.
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Figura 7. Efecto de la induccion anestésica en la Capacidad Residual
Funcional

Para que la VNI sea efectiva es fundamental
aplicarla precozmente, seleccionar cuidadosamente
a los candidatos y llevar a cabo una monitorizaciéon
estricta y con reevaluacion frecuente de la
efectividad del procedimiento. Esto significa una
participacién con el paciente, ajustar la mejor
interface disponible, intentar prevenir las
complicaciones de la VNI y estar atentos a su
desarrollo, pero sobretodo reconsiderar si este
soporte ventilatorio tiene un efecto positivo o si
procede cambiar de estrategia ventilatoria. No esta
claro cuanto tiempo esperar la respuesta a la VNI en
particular para la IRA postquirirgica, por eso
recomendamos la aplicacion de la escala HACOR
disefiada para pacientes con hipoxemia aguda; la
evaluacion a la hora de VNI con esta escala permite
predecir con un buen margen qué pacientes van a
fracasar a esta estrategia.

FACTORES CONTRIBUYENTES A LA IRA

El aumento de la presion capilar pulmonar o
equivalente, el decubito dorsal y el ileo son capaces
de producir un mayor deterioro del intercambio
gaseoso, por lo que se aconseja identificarlos
precozmente y hacer los esfuerzos razonables para
su correccion.

OTRAS TERAPIAS RESPIRATORIAS

El cuidado de la via aérea, el uso de
broncodilatadores y la kinesiterapia respiratoria
contribuyen al manejo integral del paciente
quirudrgico critico, proporcionando mejoria
sintomatica y facilitando la recuperacion de la IRA.

MONITORIZACION

La monitorizacién es parte fundamental en la

evaluacién del paciente con IRA, permite la
deteccion precoz de alteraciones cardiopulmonares
que frecuentemente acompanan este cuadro y su
rapida correccién. La complejidad de la
monitorizacién dependera de la gravedad del
paciente y de la disponibilidad de recursos en el
lugar donde se encuentre. Lo fundamental es el
control permanente de los signos vitales: presion
arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
temperatura, estado del sensorio, Glasgow; y de la
funcion respiratoria: intercambio gaseoso, trabajo
respiratorio, cambios en la valoracién clinica o en la
auscultacion pulmonar del paciente.
La monitorizacion hemodinamica no invasiva: ritmo
cardiaco, perfusion distal, diuresis horaria, es de
vital importancia para determinar el impacto de la
IRA en la condicion particular del paciente

PREVENCION

Por ultimo, pero no por eso menos
importante, es la prevencion de las complicaciones
asociadas, tales como las infecciones
nosocomiales, con adecuado lavado de manos,
medidas de aislamiento en caso necesario,
cuidados en la instalacién, uso y mantencion de los
dispositivos vasculares y del catéter urinario; la
hemorragia digestiva alta, con profilaxis de Ulceras
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de estrés ya sea con antagonistas H2 o
bloqueadores de bomba de protones; la trombosis
venosa profunda y tromboembolismo pulmonar, con
el uso heparina estandar o de bajo peso molecular
en dosis de profilaxis cuando sea posible (20); los
trastornos nutricionales, asegurando alguna via de
administracién de los nutrientes, y las alteraciones
hidroelectroliticas, buscando alguna causa
desencadenante, el fendmeno que perpetua el
trastorno y la manera de corregirlo sin generar
eventos adversos.
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