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pueblo de Cuba y de otros países del mundo. En esta ocasión, la obra saldrá publica-
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PRÓLOGO

En las últimas décadas del siglo pasado y en lo que va del presente, los cuida-
dos intensivos han experimentado un impetuoso desarrollo en todo el mundo. 
El descubrimiento de potentes antibióticos, el perfeccionamiento de equipos y 

novedosas técnicas de ventilación artificial, la monitorización de diferentes sistemas 
orgánicos basada en principios fisiopatológicos y enfocada en el paciente particular, 
los avanzados procedimientos depuradores, entre otros, forman parte del acontecer 
diario de las unidades de atención al paciente grave.

Además, los profesionales de la salud que atienden a pacientes críticos en las salas 
de cuidados intensivos enfrentan, con creciente frecuencia, retos que requieren una 
continua preparación teórica y la adquisición de habilidades y destrezas propias de 
la especialidad. La resistencia antimicrobiana, cada vez más difícil de tratar, las re-
acciones adversas a fármacos, la enfermedad tromboembólica, las complicaciones 
de la ventilación artificial mecánica, el ingreso cada vez más frecuente de grupos de 
pacientes con características particulares que requieren una atención diferenciada 
(gestantes y puérperas, pacientes de la tercera edad, con enfermedades malignas, 
entre otros) imponen un desafío permanente y un gasto de recursos materiales y 
humanos sin precedentes en la historia de la medicina.

Siempre he tenido la convicción de que un libro de cualquier rama de la medicina, 
pero particularmente de cuidados intensivos, debe cumplir tres objetivos para perdu-
rar en el tiempo: mantener un equipo de autores y colaboradores comprometidos con 
la obra, incorporar los conocimientos más recientes de las ciencias médicas y cumplir 
el encargo social para la enseñanza de las nuevas generaciones. Por esta razón, cuan-
do el profesor Armando Caballero me pidió escribir el prólogo de esta nueva edición 
de Terapia intensiva, que marca la mayoría de edad del proyecto, consideré varios 
aspectos que no podría soslayar. 

En primer lugar, se impone destacar la necesidad de un texto como este que, a la luz de 
los más avanzados conocimientos internacionales, muestra también una perspectiva 
cubana, con adaptaciones a nuestras condiciones específicas y con la incorporación 
de resultados de investigaciones, guías de práctica clínica y protocolos asistenciales 
realizados por autores cubanos. Así, es preciso destacar el encomiable esfuerzo de los 
autores y colaboradores de la obra, encabezados por el profesor, Doctor en Ciencias, 
Armando Caballero López, gloria de los cuidados intensivos en Cuba y Latinoamérica, 
con muchos años de dedicación a la asistencia directa, la docencia y la investigación, 
quien realizó un titánico esfuerzo en la selección de autores, la actualización de los 
temas y la revisión exhaustiva de todos los capítulos de la obra. Junto a él, un nutrido 
grupo de especialistas de varias generaciones, seleccionados por todo el país por su 



reconocido prestigio, se enfrascaron en consolidar un texto que logra una difícil com-
binación en la literatura científica: ser ameno y a la vez enciclopédico, y que ya es de 
referencia para intensivistas y emergencistas cubanos y extranjeros.

La obra, constituida en la literatura básica para la especialidad de Medicina Intensiva 
y Emergencias en Cuba, puede ser utilizada también por estudiantes de medicina, 
residentes y especialistas de otras ramas de las ciencias médicas. Es, sin lugar a du-
das, “nuestro” libro de Medicina Intensiva y Emergencias, uno de los mejores escritos 
en español, y debemos sentirnos orgullosos de ello. Redactado en un lenguaje cla-
ro, coherente, sin rebuscamientos ni frases o palabras superfluas, con Hemingway y 
no Víctor Hugo como ideal, está ordenado por sistemas y capítulos, lo que permite 
la búsqueda rápida de información, enfocada no solo a los aspectos clínicos, diag-
nósticos y terapéuticos, sino también con referencias actualizadas sobre la compleja 
fisiopatología de las enfermedades que a diario enfrentamos los intensivistas, pero 
sin olvidar las referencias a los procedimientos y técnicas propios de la especialidad.

Estamos convencidos que esta obra será de gran utilidad para nuestros profesionales 
de la salud, que tienen como misión fundamental la de brindar una asistencia médica 
altamente profesional, ética y humana a nuestro pueblo, al que nos debemos y del 
cual formamos parte indisoluble.

Dr. C. Albadio Pérez Assef
Doctor en Ciencias Médicas

Profesor Titular de la Universidad de Ciencias Médicas de La Habana
Jefe del Grupo Nacional de Medicina Intensiva y Emergencias 

Especialista de II Grado en Medicina Interna y Medicina Intensiva y Emergencias



PREFACIO

Después de más de 30 años escribiendo sobre la terapia intensiva en Cuba, sal-
drá a la luz esta cuarta edición, la cual incluye importantes cambios en diseño, 
estructura y objetivos. En primer lugar, se quiso hacer un libro más cubano y a 

la vez universal, dirigido al mundo hispánico, y en este sentido se ha incorporado un 
mayor número de profesionales especializados en Medicina Intensiva y Emergencias, 
o estrechamente vinculados a esta especialidad, de casi todas las provincias cubanas 
y de nueve países extranjeros. Por primera vez se solicitaron opiniones sobre qué 
debía tener el libro y quiénes lo podían escribir, lo que motivó que en esta edición 
aparezcan varias secciones totalmente nuevas, como  las de urgencias traumáticas, 
urgencias posoperatorias, enfermedades gastrointestinales y hepáticas, urgencias 
sépticas y enfermedades emergentes y reemergentes, así como también se amplia-
ron considerablemente las de generalidades, ventilación mecánica, urgencias cardio-
vasculares, urgencias nefrológicas, endocrinológicas, hematológicas y obstétricas. Se 
repiten títulos de capítulos pero no contenidos y, además, se ha disminuido el tamaño 
y la cantidad de páginas de los volúmenes con respecto a las ediciones anteriores, lo 
que los hace más manipulables. Así mismo, están divididos por especialidades, lo que 
facilita la lectura y la comodidad de transportación y manejo por el lector.

Todo se ha renovado… De los 175 autores que participan en esta edición, solo dos 
participaron en la primera edición y 22 que participaron en la segunda. Las cifras de 
autores que han participado en estas ediciones han aumentado progresivamente, en 
pos de perfeccionar, actualizar y profundizar en nuestra obra común.

A diferencia de las ediciones anteriores, al profesor Caballero, clásico autor principal 
y fundador, acompañan en esta nueva edición cuatro autores principales, profesio-
nales altamente calificados en terapia intensiva y colaboradores incondicionales en 
materia de la novedad y la calidad de esta edición. Además, hay un grupo numerosos 
de coordinadores de secciones que han  desempeñado una importante función en la 
selección, la revisión y el perfeccionamiento de los 197 capítulos actuales, lo que con-
vierte la obra en una especie de tratado de medicina intensiva. Se espera que este va-
lioso y numeroso grupo de profesionales que ha contribuido a darle vida y vigencia al 
libro lo mantengan actualizado en un futuro próximo, como un apoyo considerable a 
la formación de los intensivistas y al incremento de la calidad de la medicina intensiva 
cubana y de otros países, y, con ello, a la satisfacción de las necesidades asistenciales 
de nuestros pueblos en cuanto a esta especialidad.

Una obra de tal magnitud hubiera sido imposible sin el encomiable esfuerzo y pro-
fesionalidad de este gran número de autores, lo que la hace integral, amplia, ac-
tualizada y respondedora de las necesidades asistenciales de la gran mayoría de los 



pacientes graves que tienen posibilidades para recuperarse. Asimismo, se aportan 
conocimientos y experiencias necesarias para la formación de los intensivistas, y a la 
par se entrega un conveniente instrumento de consulta para impartir docencia y para 
mejorar la calidad de la asistencia médica.

Desde el comienzo de esta obra hemos recibido una inapreciable ayuda de las com-
pañeras Lourdes Rodríguez Méndez y Odalys Águila García, así como la inapreciable 
y siempre presente ayuda de la dirección del Centro Provincial de Información de 
Ciencias Médicas de Villa Clara y sus integrantes, y la valiosa ayuda del Ing. Eduardo 
González de la Universidad Central de Las Villas. Sin la ayuda de este valioso grupo 
de compañeros, esta obra no hubiera podido presentarse a la Editorial Ciencias Mé-
dicas, donde se desarrolló todo el proceso de edición, el cual estuvo encabezado por 
los editores principales: Ing. José Quesada Pantoja, Dra. Nancy Cheping Sánchez , 
Lic. Patricia L. George de Armas y MSc. Danayris Caballero García. Estos compañe-
ros estuvieron auxiliados por el equipo de profesionales consagrados que integran 
la prestigiosa editorial cubana. A todos ellos llegue el máximo reconocimiento de 
los autores por haberle dado a la obra el toque final de un producto terminado que 
esperamos sea del agrado y la satisfacción de sus lectores.

Muchas gracias,

Dr. C. Armando Caballero López
Villa Clara, 2018



PRÓLOGO A LA SEGUNDA EDICIÓN

Este libro es el resultado del esfuerzo y la dedicación de un colectivo de galenos 
cubanos que ha sentado pautas en lo que se refiere a la asistencia médica, la 
docencia y la investigación en la medicina intensiva. Este grupo se ha multipli-

cado con especialistas hacia las provincias centrales y ha extendido sus resultados, 
habilidades y conocimientos. Además, ha proyectado en Villa Clara diferentes even-
tos de carácter nacional, en los cuales han participado los compañeros de mayor 
experiencia del país y también los especialistas jóvenes: esto ha permitido un fuerte 
intercambio que ha facultado la generalización de las mejores prácticas, por la cali-
dad de las intervenciones.

Este colectivo trabajó arduamente en el asesoramiento, enseñando y tutoreando, en 
Villa Clara, al grupo de jóvenes médicos que hizo el primer pilotaje de la emergencia 
médica en ambulancias a lo largo del país; ellos laboraban, a la vez, en las unidades 
de cuidados intensivos y en las ambulancias, con elevada cantidad de horas extras. 
Esto permitió llegar al Sistema Integrado de Urgencias Médicas que existe hoy en 
todo el país porque la emergencia médica era el eslabón perdido de la cadena de la 
vida en el Sistema Nacional de Salud.

Con la presentación de esta importante obra se asumen vanas responsabilidades: 
primera, ejecutar una honrosa misión que no nos corresponde: segunda, hacerlo en 
nombre del profesor Sergio Rabell, quien, como padre de la Medicina Intensiva en 
Cuba, no pudo estar físicamente con nosotros en este momento para ajustar la pro-
yección y el contenido del libro, y hacer su presentación, como el capitán que siempre 
ajustó las velas en cada tormenta: tercera, plantear que esta obra tiene condiciones 
para ser el libro de texto de la residencia en esta especialidad, tanto en Cuba como 
en otros países; cuarta, reconocer la valentía y perseverancia del profesor Caballero 
y su equipo, al proponerse una encomiable tarea y realizarla, superando con calidad 
todos los obstáculos y demostrando que si se puede.

En el material hay una seria y minuciosa revisión actualizada de cada tema, que ha 
sido posible gracias a la interacción entre el autor y los coautores. Por el amplio y 
profundo abordaje temático, no solo supera al libro que lo antecedió, sino que lo hace 
comparable a los diferentes textos clásicos de la medicina intensiva. La actualización 
de los temas tratados y la participación de algunos compañeros de otras provincias 
dentro del colectivo de autores viabilizan la posibilidad de que el libro se convierta en 
texto de estudio y consulta de todos los médicos de la isla, tanto en esta especialidad 
como en las especialidades afines.

Para el colectivo de autores debe constituir una meta la edición periódica de esta 
obra, con el fin de mantenerla actualizada, porque en este perfil los cambios son 



constantes y, en muchos aspectos, los libros caducan rápidamente. A su vez, sería 
enriquecedor incorporar en cada nueva edición, dentro del colectivo de autores, a 
todos los especialistas del país que puedan brindar un aporte valioso y, de esta forma, 
superar con la nueva edición, la precedente.

Este libro es el mejor texto histórico que sobre medicina intensiva se haya escrito 
en Cuba; se considera entre los mejores en Latinoamérica y el más actualizado al 
alcance de nuestros médicos. Por tanto, mantener la actualidad y mejoría constante 
de cada edición debe ser el objetivo supremo, por tratarse de un material dirigido a 
los médicos de un Sistema de Salud organizado para brindar servicio gratuito y de 
calidad a todo un pueblo a lo largo y ancho de la isla, y cuyos autores constituyen 
una selección de esos mismos médicos. Si en cada edición se amplía con calidad el 
colectivo de autores, se mejorará el libro y también la asistencia médica al pueblo, 
que es el objetivo más sagrado. Además, por medio de este libro se podrá colaborar 
con otros pueblos, ya sea con nuestros propios médicos en la docencia y la asistencia, 
o simplemente, con el mensaje de educación y enseñanza que trasmite.

Dr. Álvaro Sosa Acosta
Profesor Auxiliar. Especialista de II Grado en Terapia Intensiva 

Director Nacional del Sistema Integrado de Urgencias Médicas 
 de la República de Cuba



PREFACIO A LA SEGUNDA EDICIÓN

Al concluir la segunda edición de Terapia Intensiva, 17 años después de la pri-
mera, durante los cuales han ocurrido extraordinarios avances en esta espe-
cialidad, en el mundo y en nuestro país, es lógico pensar que los cambios en la 

concepción de esta obra y en sus objetivos y alcance también sean de consideración.

De los 46 colaboradores que participaron en la primera edición, 13 vuelven a colabo-
rar en esta segunda edición: entre las ausencias lamentamos, muy especialmente, la 
desaparición física de tres eminentes profesores villaclareños: Ángel Medel Díaz Alba, 
Rolando Cuadrado Machado y Teodoro Machado Agüero, pilares de la medicina revo-
lucionaria cubana y ejemplos inolvidables como artífices de los avances y el desarrollo 
de la medicina en esta provincia; otros han pasado a desarrollar diferentes actividades 
en el campo de la medicina, que los han alejado un tanto del intensivismo.

No obstante, los colaboradores en esta edición se incrementan a 82, en representa-
ción de 22 especialidades de la medicina, en lugar de las 13 de la edición anterior; por 
otra parte, el hecho de que en los años que transcurrieron entre el comienzo de la pri-
mera edición y la terminación de la segunda, se formaran en Villa Clara más de 150 
intensivistas, posibilitó que el número de colaboradores directamente relacionados 
con la atención del enfermo grave, a tiempo completo, aumentara de forma conside-
rable, a pesar de la inclusión, por puniera vez, de colaboradores en las especialidades 
de ginecología y obstetricia, farmacología, inmunología, bioquímica, neumología, 
cardiocirugía, angiología, electrofisiología y psicología, en estrecha vinculación con 
la atención al paciente grave.

La estructura del libro se ha modificado de manera tal que no hay en esta edición nin-
gún capítulo idéntico a los de la anterior: todos se han actualizado, se han modificado 
muchos títulos y, sobre todo, se han incluido nuevos capítulos que abarcan, de forma 
integral, los aspectos principales de la medicina intensiva. El número de capítulos se 
ha elevado de 45 a 125 y se han agrupado en 14 secciones, entre las que se encuen-
tra una dedicada a la información básica sobre los mecanismos de lesión y muerte 
celular, que es totalmente nueva.

La bibliografía, al igual que en la edición anterior, no se ha acotado: solo se pretende 
que el lector con afán de profundizar en algún tema en particular disponga de una 
bibliografía básica que le permita lograr sus objetivos.

La terminación de una obra de esta naturaleza implica enormes sacrificios y desvelos 
por parte de los autores y el personal auxiliar que colabora en la mecanografía, la fo-
tografía, la confección de gráficos y las revisiones ortográficas y filológicas, así como 
un intensivo trabajo de edición e impresión. Por tal motivo, quiero agradecer a todos 



los que han hecho posible que esta obra sea una realidad y, particularmente, a Lour-
des Rodríguez Méndez, quien ha dedicado innumerables horas de trabajo profesional 
a la presentación de la obra.

La medicina intensiva es una especialidad en constante avance científico-técnico, de 
manera que es imposible lograr en un libro la actualización permanente en todos sus 
temas. Por esa razón, la obra está especialmente dirigida a los que comienzan la es-
pecialidad y a especialistas jóvenes, pero, sin lugar a duda, la revisión constante de la 
literatura actualizada siempre será un componente obligado al estudiar los capítulos 
aquí presentados.

Si con la lectura de este texto se logra contribuir a la formación de las nuevas gene-
raciones de intensivistas cubanos, quienes tendrán la misión de mejorar y optimizar 
los resultados de la atención al paciente grave en nuestro país, los esfuerzos de los 
autores serán gratamente compensados.

Profesor Armando Caballero López



PRÓLOGO A LA PRIMERA EDICIÓN

El desarrollo incesante de la ciencia y la técnica en nuestros días incorpora cons-
tantemente nuevos adelantos al quehacer del ejercicio médico, y constituye 
un reto que obliga a recibir un nivel mínimo de información para poder dar 

respuesta a las exigencias de la medicina moderna. Esta necesidad es tanto más im-
postergable cuando se trata de la atención al paciente grave, la mayoría de los cuales 
son atendidos actualmente en las llamadas unidades de terapia intensiva.

El médico responsabilizado con esta modalidad de atención asistencial y actualiza-
da no tiene habitualmente a mano la extensa literatura necesaria que permita en 
un momento determinado ofrecer la orientación más atinada para decidir una es-
trategia urgente en un paciente grave. Resolver esta interrogante constituye hasta 
hace poco una necesidad hondamente sentida en nuestro país para este grupo de 
profesionales. Por ello, la feliz iniciativa del profesor Caballero de hacer esta obra 
no solo ha permitido colmar esta exigencia, sino además intentar organizar y poner 
al día todo ese caudal de información concerniente a esa temática. Reconocemos, 
sin embargo, que con anterioridad se habían realizado serios esfuerzos por divulgar 
estos aspectos, desde los intentos iniciales del profesor Rabel hasta este que nos ocu-
pa hoy, pasando por el importante aporte del grupo del Hospital Clínico Quirúrgico 
Hermanos Ameijeiras.

Prologar esta obra de texto es siempre una honrosa misión, pero es también contraer 
un serio compromiso cuya responsabilidad no soslayamos si tenemos en cuenta que 
esto es algo que uno también quiso hacer alguna vez (recopilar un amplio nivel de 
información avalado por una dilatada experiencia para ponerla a disposición de los 
demás). En otras palabras, sentirse socialmente útil de un modo más trascendente y 
perdurable.

La satisfacción que nos produce divulgar esta obra de amplio vuelo científico, produc-
to del esfuerzo mancomunado de un grupo de abnegados trabajadores en diversos 
perfiles de la medicina y la enfermería, se justifica cuando recordamos que muchos 
de ellos fueron nuestros antiguos alumnos de la Facultad y otros reconocidos valores 
de esta y otras provincias.

La importancia de que el mayor peso en la confección de los temas corresponda a 
compañeros de las principales unidades provinciales (especialmente de Vila Clara) es 
una prueba elocuente e irrefutable no solo del desarrollo científico alcanzado, sino 
también de la interiorización de esa responsabilidad que compete al hombre a trans-
mitir la vivencia que pueda ser útil y necesaria para la conservación de la vida de 
otros seres humanos. Todo ello nos llena de satisfacción y de justificado y revolucio-
nario orgullo sin ninguna traza de regionalismo.



Ha sido mérito de su autor principal el haber podido aglutinar a un grupo selecto 
de profesionales especializados en disciplinas distintas y con reconocida experiencia 
en ellas, pero afines en los objetivos finales propuestos, lo que ha permitido elabo-
rar una concatenada relación de temas fundamentales para la comprensión de los 
problemas clínicos y del adecuado tratamiento de los pacientes que precisan aten-
ción intensiva. La experiencia del profesor Caballero durante largos años al frente de 
la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Provincial Docente Clínico Quirúrgico de 
Santa Clara, sus relaciones con los intensivistas de todo el país, su desarrollo científi-
co técnico en cursos de entrenamiento en el extranjero, su dinamismo, entusiasmo y 
dedicación han sido factores que han facilitado la cristalización de esta tarea.

Hemos revisado los 44 capítulos con que cuenta la obra y consideramos muy acerta-
da su distribución en tres tomos: en el primero se definen los aspectos conceptuales, 
sin su dominio no es comprensible el resto de la obra, a ello se dedican los primeros 
13 capítulos. El segundo tomo está dedicado a los aspectos clínicos y comprende del 
capítulo 14 al 28. El tercero comprende del capítulo 29 al 38 en los que se tratan los 
aspectos cardiovasculares, y finalmente del capítulo 39 al 44 se analizan los aspectos 
quirúrgicos.

El numeroso grupo de colaboradores revisó con profundidad los temas que les fueron 
asignados en los diversos capítulos, lo que permitió acopiar una numerosa y actuali-
zada bibliografía, que será de gran utilidad para los estudiosos.

Un libro debe justificarse por sí mismo, transmitir un mensaje y llenar una necesidad 
y este, por su contenido y proyecciones se ha ganado esos derechos.

Tarea de tal envergadura, conlleva un pretencioso horizonte, cuyas dificultades fue-
ron paulatinamente sorteadas con especial habilidad, el contexto general de la obra 
permitió desarrollar iniciativas y creatividad, pero, aun así, su autor principal, con su 
honestidad característica, expresa su inconformidad final. Que el lógico desarrollo 
dialéctico obligara en la práctica a revisar y perfeccionar en futuras ediciones.

No vacilamos en recomendar su adquisición y estudio al numeroso grupo de pro-
fesionales de todas las especialidades y disciplinas relacionadas con la atención al 
paciente grave.

Sera muy útil a los iniciados, que encontraran en esta actualizada información, orien-
tación y apoyo; para los ya formados será una refrescante revisión de conocimientos.

Consideramos que constituye un valioso aporte a la literatura médica nacional y un 
esfuerzo más, dirigido a materializar los pronunciamientos de Fidel Castro para con-
vertir a Cuba en una potencia médica mundial.

Dr. Daniel S. Codorniú Pruna
Doctor en Ciencias Médicas. Profesor Titular.

Villa Clara, 1988



PREFACIO A LA PRIMERA EDICIÓN

La terapia intensiva en nuestro país data de aproximadamente 20 años y ha ido 
desarrollándose paulatinamente, hasta tener en los últimos años un alcance na-
cional, gracias al incuestionable impulso y atención que le ha prestado la revolu-

ción y en particular nuestro Comandante en Jefe Fidel Castro.

Todos los que –hace más o menos tiempo– hemos comenzado a dar los primeros pa-
sos en esta apasionante especialidad, confrontamos las dificultades de no disponer 
de una literatura nacional que reúna la información necesaria adaptadas a las parti-
cularidades y recursos de nuestras unidades de terapia intensiva, si se tiene en cuenta 
lo difícil y pluridisciplinario de las afecciones que se atienden en este tipo de unidades.

A mediados de la década del 70, el profesor Sergio Rabel y un grupo de sus colabo-
radores, dieron a conocer las Normas de Cuidados Intensivos, cuya utilidad quedo 
demostrada por la avidez con que fue recibida, particularmente por los médicos más 
jóvenes de la especialidad; sin embargo, es de todos conocido que los avances cien-
tífico técnicos dentro de la terapia intensiva, se producen a una velocidad tal, que 
hacen más prematuro el envejecimiento de los textos médicos que tratan sobre esta 
amplia y diversa especialidad.

Con el ánimo de ayudar a resolver esta situación, un grupo de compañeros comen-
zamos a vislumbrar la posibilidad de realizar una obra modesta, actualizada según 
nuestra problemática y experiencia, y con la amplitud suficiente en el desarrollo de 
los temas tratados, que permitiera, al menos tratar algunos aspectos básicos, cuya 
vigencia se verificara por algunos años, a sabiendas de que parte de lo escrito, a 
causa de la lógica tardanza del proceso editorial, pudiera incluso perder actualidad.

En este empeño nos acompañó el optimismo, aunque sin la suficiente experiencia, y 
pudimos reunir un valioso grupo de compañeros, representativo de cinco provincias 
del país y de 13 especialidades médicas que trabajaron tesoneramente y supieron 
vencer las dificultades con que tropezamos en esta difícil tarea.

Después de dos años de labor paciente concluimos esta obra, sin haber experimenta-
do una total satisfacción, por lo que llegamos a la conclusión de que nunca la íbamos 
a sentir completamente, según nuestros deseos. No obstante, nos decidimos a publi-
car el trabajo, pues consideramos que a pesar de los defectos que pudiera tener, iba 
a ser de utilidad, sobre todo para los que comienzan a andar por el escabroso camino 
de la terapia intensiva.

Dr. Armando Caballero López
Villa Clara, 1988
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SIGLAS Y ABREVIATURAS

A
AMPc adenosín monofosfato cíclico 
APRV ventilación de liberación de 

presión de la vía aérea 
AP-t activador del plasminógeno de 

origen tisular
AT III antitrombina III

B
BET bifásica exponencial truncada
BiPAP presión positiva binivel 
BRL bifásica rectilínea

C
CaO2 contenido de oxígeno arterial
CAP catéter en la arteria pulmonar
CCE índice de estrés cardiaco
CDC Centro para el Control de las 

Enfermedades
CDE compliance dinámica efectiva
CLSI Clinical and Laboratory 

Standards Institute
COHb carboxihemoglobina
CPAP presión continua en vías aéreas
CtCO2 concentración total de dióxido 

de carbono

D
DA-aO2 diferencia alveoloarterial de 

oxígeno
Da-vyO2 diferencia en la saturación 

arterio-venosa yugular de 
oxígeno

DBA déficit de base actual
DLO2 difusión del pulmón para el 

oxígeno
DO2 disponibilidad de oxígeno

E
ECCO2-R eliminación extracorpórea de 

dióxido de carbono
ECMO oxigenación por membrana 

extracorpórea
EDT ecografía Doppler 

transesofágica
EELV volumen de fin de espiración
ELISA ensayo por inmunoabsorción 

ligado a enzimas
ETCO2 dióxido de carbono al final de la 

espiración
ET-CO2 dióxido de carbono al final de la 

inspiración
EVLW medición del agua extravascular 

pulmonar

F
FEV1

volumen espiratorio máximo en 
el primer segundo

FEVI fraccion de eyección del 
ventrículo izquierdo

FHbO2
fracción de oxyhemoglobina

FiO2
fracción inspiratoria de oxígeno

FmetHb fracción de metahemoglobina

FSHb fracción de sulfahemoglobina

FvW factor von Willebrand

G
GAT globulina antitimocítica
GMPc guanosín monofosfato cíclico

H
Hb S hemoglobina S
Hb hemoglobina
HbO2 hemoglobina ligada al oxígeno
HBPM heparina de bajo peso 

molecular
HbR hemoglobina reducida
HH humidificación activa



HHb deoxyhemoglobina o 
hemoglobina reducida

HME intercambiador de humedad y 
calor

HNF heparina no fraccionada

I
IAP-1 inhibidor del activador del 

plasminógeno tipo 1
IL interleucina
IMV ventilación mandatoria 

intermitente 
INR razón normalizada internacional 

(internacional normalized ratio, 
por sus siglas en inglés)

ITBV índice de volumen sanguíneo 
intratorácico

K
KAPM kininógeno de alto peso 

molecular

M
MCP-1 proteína quimioatrayente de 

monocitos 1
MetHb metahemoglobina
MHI hiperinsuflación manual
MMV ventilación mandatoria máxima
MTt periodo medio de paso
MVO2 consumo de oxígeno miocárdico

N
NAV neumonía asociada a la 

ventilación
NAVA ventilación asistida ajustada 

neuronalmente
NEEP presión espiratoria final 

negativa
NHSN Red Nacional para la Seguridad 

en la Atención Sanitaria de los 
Estados Unidos

O
OBP ondas bifásicas pulsadas

P
PACO2 presión alveolar de dióxido de 

carbono
PaCO2 presión arterial de dióxido de 

carbono
Pa-ETCO2 diferencia alveoloarterial 

normal de presión de dióxido 
de carbono

PAI-1 inhibidor del activador del 
plasminógeno 1

PAO2 presión alveolar oxígeno
PaO2 presión arterial de oxígeno
PAP plasmina-α 2 antiplasmina
PbO2 presión cerebral de oxígeno
Pcap presión capilar pulmonar
PCO2 presión parcial de anhídrico 

carbónico
PCV ventilación con control de 

presión 
PEEP presión positiva al final de la 

espiración
PEEPi presión positiva al final de la 

espiración intrínseca
PiO2 presión inspirada de oxígeno
PMR potencial de membrana en 

reposo
PO2 presión parcial de oxígeno
PPI presión positiva intermitente
PslCO2 presión parcial de anhídrico 

carbónico sublingual
PSV ventilación con presión de 

soporte
PTCO2 presión parcial de anhídrico 

carbónico gástrica
PvCO2 presión venosa de dióxido de 

carbono



PvO2 presión venosa de oxígeno
PVPI índice de permeabilidad 

vascular pulmonar
Px presión de extracción arterial 

de oxígeno

R
RCP-C reanimación 

cardiopulmocerebral
ROP índice de respiración superficial 

rápida entre presión de 
oclusión

S
SaO2 saturación arterial de oxígeno
ScO2 saturación cerebral de oxígeno
SHb sulfahemoglobina
SIMV ventilación mandatoria 

intermitente sincronizada
SpCO saturación parcial de monóxido 

de carbono
SpO2 saturación parcial de oxígeno
SpO2 saturación pulsátil de oxígeno
SvcO2 saturación de oxígeno en sangre 

venosa mezclada
SvjO2 saturación venosa yugular de 

oxígeno
SvO2 saturación venosa de oxígeno
SvyO2 saturación venosa yugular de 

oxígeno

T
TAFI inhibidor de la fibrinólisis 

activado por trombina
TCL triglicéridos de cadena larga
TCM triglicéridos de cadena media
TNF-α factor de necrosis tumoral alfa

TO2 transporte de oxígeno
TPTa tiempo de tromboplastina 

parcial activada

V
V/Q ventilación/perfusión
VAM ventilación artificial mecánica
VAPS presión de soporte con 

volumen asegurado
VEF1 volumen espiratorio forzado 

en 1 s
VILI ventilación inducida por lesión 

pulmonar o Ventilation Induced 
Lung Injury

VISA vancomycin intermediate 
Staphylococcus aureus, por sus 
siglas en inglés

VMNI ventilación mecánica no 
invasiva

VNI ventilación no invasiva
VPIA ventilación pulmonar 

independiente asincrónica
VPIS ventilación pulmonar 

independiente sincronizada
VPPI ventilación a presión positiva 

intermitente
VPS presión de soporte variable
VSF volumen sistólico final
Vt volumen corriente
Vtesp volumen corriente espirado
VVS porcentaje de variación en el 

área

W
WSACS Sociedad Mundial de Síndrome 

de Compartimiento Abdominal
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CAPÍTULO 

22
ASPECTOS ANATOMOFISIOLÓGICOS DEL APARATO 

RESPIRATORIO
Dr. Víctor Navarrete Zuazo y Dr. Wilder Reinoso Fernández

Respirar es esencial para la vida. Desde el nacimiento, cuando el recién nacido toma su pri-
mera respiración, la bocanada de aire pone en marcha una serie de hechos que permiten 
que el recién nacido cambie de un sistema de soporte de vida dependiente de la placenta 

a un sistema independiente de respiración de aire. Una inspiración y una espiración, de 12 a 
15 veces cada minuto parece un proceso simple para construir el sistema respiratorio humano 
entero, el cual trae consigo, un promedio de 7 L (aproximadamente 1,85 gal) de aire por minuto 
al interior de los pulmones para abastecer de suficiente oxígeno para sostener los trillones de 
células en todo el cuerpo en reposo. No obstante, esta simpleza es engañosa, debido a que la 
respiración es muy sensible a pequeños cambios en la química sanguínea, estado de ánimo, nivel 
de vigilia y actividad corporal. 

El estudio de la fisiología respiratoria es importante en medicina, debido a que muchas 
enfermedades respiratorias (fibrosis quística, asma, enfisema, hipertensión pulmonar y neumo-
nía) tienen impacto sobre muchas especialidades como la pediatría, medicina interna, cuidados 
intensivos, cirugía, geriatría, entre otras.

El proceso de tomar oxígeno y extraer dióxido de carbono desde las células en el cuerpo se 
conoce como respiración. La respiración tiene lugar en dos etapas: 

 ‒ La primera etapa conocida como intercambio gaseoso, incluye la transferencia de oxígeno 
y dióxido de carbono entre la atmósfera y la sangre en los capilares pulmonares y entonces 
entre la circulación sistémica y los tejidos metabólicamente activos. Los pulmones humanos 
están tan efectivamente diseñados para extraer el dióxido de carbono y suministrar oxígeno 
a los tejidos que el proceso de intercambio gaseoso muy raramente limita nuestra activi-
dad, por ejemplo, un corredor de maratón en una carrera de 30 km en menos de 3 h, está 
raramente limitado por la cantidad de oxígeno que toman los pulmones. La razón es que el 
intercambio gaseoso puede incrementarse más de 20 veces para mantener las demandas 
energéticas del cuerpo. 

 ‒ La segunda etapa de la respiración es conocida como respiración celular, una serie de reac-
ciones metabólicas complejas que rompen las moléculas de alimento, liberando dióxido de 
carbono y energía. Recordar que el oxígeno se requiere en el paso final de la respiración 
celular para servir como un aceptor de electrón en el proceso por el que la célula obtiene 
energía.
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La carga impuesta a los pulmones depende de la actividad metabólica del cuerpo y puede 
cambiar en el marco de un rango amplio, primariamente influenciado por la temperatura cor-
poral y la actividad muscular. Los pulmones tienen una gran reserva de capacidad y a pesar de 
cambios en el consumo oxígeno y de producción de dióxido de carbono de más de 50 veces, los 
gases arteriales y en sangre venosa mezclada son mantenidos marcadamente constantes. 

Principios generales de la física de los gases

Estados de la materia
La materia puede existir en estado sólido, líquido o gaseoso, depende en primer lugar de la 

energía cinética de las partículas que la componen, que mantiene las moléculas en movimiento 
continuo; cuando aumenta la energía cinética, la sustancia tiende a convertirse en líquido o gas. 
También participan las fuerzas atractivas intermoleculares que se oponen a la energía cinética y 
tratan de mantenerlas en forma sólida o líquida. Existen tres tipos de fuerzas intermoleculares 
que incluyen: 

 ‒ Fuerzas dipolo: ocurren entre moléculas con polaridad electrostática, por estas el polo nega-
tivo de una molécula es atraído por la porción positiva de otra.

 ‒ Puentes de hidrógeno: es una fuerza que existe entre las moléculas formadas por hidrógeno 
unido al flúor, oxígeno o nitrógeno, en las que aparece el hidrógeno como un protón puro 
(H+); el H+ de una molécula es atraído por la porción negativa de otra.

 ‒ Fuerzas de dispersión (London o van der Valls): se producen entre las moléculas de sustan-
cias relativamente no polares. Los electrones se distribuyen igualmente a través de todos los 
átomos, pero en determinadas situaciones se pueden concentrar en una terminación de la 
molécula y crear un sitio de polaridad instantáneo en esta, lo que permite la atracción entre 
moléculas adyacentes. 

Teoría cinética
Se aplica a volúmenes de gas relativamente diluidos. Los gases están compuestos por molé-

culas en continuo movimiento, lo cual provoca colisiones entre ellas y con las paredes del reci-
piente que las contiene. La energía cinética de las moléculas de un gas es directamente pro-
porcional a la temperatura, lo que ocasiona el aumento de ésta con incremento de la energía 
cinética del gas y de la frecuencia de las colisiones, lo cual causa elevación en la presión del 
sistema. Cuando la temperatura aumenta, la velocidad de las moléculas del gas está relacionada 
indirectamente con su peso molecular.

Leyes de los gases
Ley de Avogadro

El peso atómico expresado en gramos (o el peso molecular o iónico expresado en gramos) 
de una sustancia contiene 6,02 · 1023 partículas de esa sustancia, lo que constituye 1 mol. Un mol 
de un gas a 0 oC y 760 mmHg de presión ocupa un volumen de 22,4 L, de manera que un número 
de moles de gases a una temperatura y presión específica ocupan el mismo volumen y contiene 
el mismo número de partículas.
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Densidad
Es la masa de una sustancia en relación con la unidad de volumen:

D = M/V

Donde:
D: densidad.
M: masa.
V: volumen.

La densidad de los sólidos y líquidos es poco variable, dado que sus volúmenes son relativa-
mente estables ante diferentes temperaturas y presiones; sin embargo, en los gases la tempe-
ratura y la presión afectan severamente el volumen, por lo que la densidad estándar de estos se 
debe determinar a temperatura y presión normales, el volumen utilizado es de 22,4 L y la masa 
es el peso molecular-gramo del gas.

Dg = Peso molecular-gramo/22,4 L

Donde: 
Dg: densidad de un gas.

Como ejemplo se puede citar la densidad de oxígeno que se obtiene al dividir el peso mo-
lecular-gramo del oxígeno (32) entre el volumen (en el caso de los gases es de 22,4 L), por tanto 
es de 1,43 g/L.

La densidad estándar de diversos gases es:
 ‒ Oxígeno: 1,43 g/L.
 ‒ Nitrógeno: 1,25 g/L.
 ‒ Dióxido de carbono: 1,965 g/L.

La densidad de una mezcla de gases se determina por la ecuación siguiente:

D = (ConcA)(PMG) + (ConB)(PMG) + (ConC)(PMG)/22,4 L

Donde:
D: densidad de la mezcla de gases.
Con: Concentración del gas A, B, C, entre otros.
PMG: peso molecular gramo del gas.

Mediante esta fórmula se puede calcular, por ejemplo, la densidad del aire si conocemos su 
composición y el peso molecular de los componentes (Tabla 22.1).

Tabla 22.1. Composición y peso molecular de los componentes del aire

Componentes % Peso molecular (g)
Nitrógeno 79 55
Oxígeno 20,9 32
Dióxido de carbono 0,1 44

D(aire) = (ConcN)(PMGN) + (ConcO)(PMGO) + (ConcCO2)(PMGCO2)/22,4 L
D(aire) = (0,79)(55) + (20,9)(32) + (0,1)(44)/22,4 L = 31,99 g/L

Presión
La presión es igual a la fuerza por unidad de área (g/cm2 o lb/pul2).
La presión de un gas se relaciona directamente con su energía cinética y con la fuerza de 

gravedad. Cuando la altura aumenta, disminuye la atracción gravitacional sobre las moléculas del 
gas, lo que provoca disminución de la densidad de este con reducción del número de colisiones y 
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de la energía cinética, por tanto, disminuye la presión del gas, que es directamente proporcional 
a su concentración y a la energía cinética promedio de sus moléculas y a su vez es directamente 
proporcional a la temperatura. 

Humedad
El vapor de agua contenido en el aire en condiciones atmosféricas es variable. La tempera-

tura es el factor que afecta de forma más significativa el nivel del vapor de agua contenido en la 
atmósfera; cuando la temperatura aumenta acelera la proporción de la evaporación del agua y 
aumenta la capacidad de la atmósfera de contener agua. El vapor de agua es el único gas atmos-
férico que responde de esta forma a los cambios de temperatura.

Humedad absoluta
Es el peso actual de vapor de agua contenido en un volumen dado de gas; se expresa en  

g/m3 o en mg/L. La humedad máxima a 37 oC es de 43,8 g/m3 o mg/L.

Humedad relativa
Es la relación entre el contenido (peso o presión) actual de agua en el aire a una temperatura 

específica y la capacidad máxima (peso o presión) de agua que puede contener este aire a una 
temperatura específica; se expresa en porcentaje:

HR = Contenido/Capacidad · 100

Al aumentar la temperatura aumenta la capacidad del aire para contener agua y esto pro-
voca que la presión máxima del vapor de humedad relativa disminuya, lo contrario ocurre al 
descender la temperatura.

Ley de Dalton
Esta ley establece que la suma de las presiones parciales individuales de los gases en una 

mezcla de estos, es igual a la presión barométrica total del sistema. La presión parcial (P) del gas 
es igual a la presión barométrica (PB) por la concentración (C) del gas en la mezcla.

P = PB · C

Mediante esta ecuación se puede determinar la presión de un gas (en este caso el oxígeno) 
en el aire ambiente si se conoce la presión barométrica (760 mmHg) y la concentración del dicho 
gas (fracción de oxígeno de 21 %).

P= PB · C = 760 · 0,21 = 159,6 mmHg

Sobre la base de la ley de Dalton se puede expresar que la concentración de un gas es igual 
a su presión parcial (P) dividido por la presión barométrica (PB).

C = P/PB · 100

Ley de Dalton modificada
Incluye el efecto de la humedad en las presiones parciales de los gases. La presión del vapor 

de agua no sigue la ley de Dalton porque depende, primariamente, de la temperatura en las con-
diciones atmosféricas normales. Cuando se calcula la presión parcial (P) de un gas en una mezcla 
donde está presente el vapor de agua, debe corregirse la presión barométrica total del sistema 
antes de calcular la presión parcial de ese gas:

P = (PB – PH2O) (C)

La presión máxima del vapor de agua (PH2O) a temperatura de 37 oC es de 47 mmHg.
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Al aplicar esta modificación de la ley al aire ambiental con temperatura de 37 oC, presión 
barométrica de 760 mmHg, saturado de vapor de agua (PH2O = 47 mmHg) y concentración de 
oxígeno de 21 %, el cálculo de la presión parcial de oxígeno muestra estos resultados:

P = (PB – PH2O) (C) = (760 – 47)(0,21) = 149,7

Ley de los gases ideales
Se aplica a gases diluidos a temperatura por encima del punto de ebullición de los gases indi-

viduales. Demuestra la interrelación entre el volumen, la presión, la temperatura y la cantidad 
del gas. De acuerdo con esta ley, la multiplicación de la presión del sistema (P) por el volumen 
(V), dividido entre el producto de la temperatura (T) en grados Kelvin y la cantidad del gas (n) en 
el sistema, resulta la constante de Boltzmann (R) que puede aplicar a todos los sistemas de gases:

R = PV/Tn
La constante de Boltzmann es de 82,1 mLatm/moloK cuando la presión es expresada en 

atmósferas y el volumen en múltiplos de 62,3 LmmHg/moloK, cuando la atmósfera se expresa en 
atmósferas y el volumen en litros.

Ley de Boyle
A temperatura constante, el volumen de una cantidad fija de gas perfecto, varía inversa-

mente con su presión:

PV = KoV  1/P∝  o lo que es igual:
PV = nRT

Donde:
nRT: es igual a la constante K.

Por lo tanto, en un sistema que tenga temperatura y cantidad de gas constante, la presión y 
el volumen inicial son iguales a la presión y el volumen final del sistema.

P1V1 = P2 V2

Ley de Charles
Determina que la temperatura y el volumen de un sistema de gases varía directamente si la 

presión y la cantidad del gas en el sistema son constantes:

V/T = nR/P

Donde: 
nR/P: es igual a la constante K.

Sobre la base de esta ley se puede decir que en un sistema de gases, cuando la presión y la 
cantidad de gas son constantes, la temperatura y el volumen inicial también lo son. Es decir, a 
presión constante, el volumen de una cantidad fija de un gas perfecto varía en proporción a su 
temperatura absoluta:

PV = KoV  1/P∝
V1T1 = V2T2

Ley de Gay-Lussac
Esta ley establece que a volumen constante, la presión de una cantidad fija de gas perfecto 

varía in proporción a su temperatura absoluta:
P/T = KoP T∝
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Gas perfecto

Un gas que obedece totalmente todas las leyes de los gases o un gas que contiene moléculas 
de tamaño infinitamente pequeño, que, por lo tanto, no ocupan volumen en si mismas y que no 
tienen fuerza de atracción entre estas.

Es importante asumir que esto es un concepto teórico y que tal gas verdaderamente no 
existe. El hidrógeno es el más cercano al gas perfecto ya que tiene el menor peso molecular. En 
la práctica, los gases anestésicos comúnmente usados obedecen la ley de los gases de forma 
razonable.

Ley de los gases combinados o ley universal de los gases
Por medio de esta ley se establece que la presión, la temperatura y el volumen de un gas 

están relacionados entre sí, cuando la cantidad de gas permanece constante: 

PV/T = nR, donde nR es igual a K.

En un sistema donde la cantidad de gas sea constante, la presión, la temperatura y el volu-
men inicial son iguales a la presión, la temperatura y el volumen final:

P1V1/T1 = P2V2/T2

Para obtener resultados más exactos debe utilizarse la temperatura en el sistema Kelvin. 
En los sistemas donde está presente el vapor de agua, la presión del vapor de agua debe ser 

sustraída de la presión total antes de realizar los cálculos, pues el vapor de agua no reacciona 
como un gas ideal. 

Difusión

Es el movimiento de un gas desde un área de elevada concentración hasta una de baja con-
centración. Constituye la propiedad por la que los gases se distribuyen igualmente en la totalidad 
del recipiente que los contiene.

Los factores que afectan la difusión de un gas a través de otro comprenden:
 ‒ Gradiente de concentración: la difusión ocurre a favor de un gradiente de concentración 

desde áreas de presión elevada hacia las de presión baja.
 ‒ Temperatura: su aumento favorece la difusión.
 ‒ Área de sección transversal: se relaciona directamente con la proporción de difusión.
 ‒ Peso molecular: se relaciona indirectamente con la difusión.
 ‒ Distancia a través de la que debe difundir el gas: es indirectamente proporcional a la difusión.

Vd = (presión)(temperatura)(área sección transversal)/(peso molecular)(distancia)

Donde: 
Vd: velocidad de difusión de un gas a través de otro.

Ley de Henry
Establece que la cantidad de gas disuelto en un líquido es directamente proporcional a la 

presión parcial del gas en equilibrio con un líquido y es indirectamente proporcional a la tempe-
ratura del sistema. Expresa el coeficiente de solubilidad de los gases en los líquidos:

 ‒ Coeficiente de solubilidad del O2 en el plasma a 37 oC = 0,023 mLO2/mL de sangre/ 
760 mmHg · PO2.

 ‒ Coeficiente de solubilidad del CO2 en el plasma 37 oC = 0,510 mLCO2/mL de sangre/ 
760 mmHg · PCO2.
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Ley de Graham
Establece que el ritmo de difusión de un gas es inversamente proporcional a la raíz cuadrada 

de su peso molecular.
Ritmo de difusión 1/ PM∝

Ley de Henry y Graham combinadas
Esta ley plantea que cuando son iguales la presión, la distancia, el área seccional y la tem-

peratura, los únicos factores que afectan la difusión son el PMG y el coeficiente de solubilidad.
La velocidad de difusión del CO2 y el O2 pueden compararse por estas fórmulas: 

CO2 = Coeficiente de solubilidad del CO2/ 2PMCO

O2 = Coeficiente de solubilidad del O2/ 2PMCO

CO2/O2 = (Coeficiente de solubilidad del CO2)( 2PMCO )/( Coeficiente de solubilidad  
del O2)( 2PMCO )

CO2/O2 = 0,510 · 5,66/0,023 · 6,66 = 19/1

Ley de difusión de Fick
El ritmo de difusión de un gas a través de una membrana es proporcional al área de la 

membrana (A) y al gradiente de concentración (C1 – C2) a través de la membrana e inversamente 
proporcional a su grosor (D):

Ritmo de difusión ( )1 2A C  – C /D∝

Coeficiente de solubilidad sangre:gas
Es la relación de la cantidad de sustancia presente en igual volumen en las fases de sangre y 

gas en un sistema cerrado en equilibrio y a temperatura y presión estándares.

Coeficiente de solubilidad aceite:gas
Es la relación de la cantidad de sustancia presente en igual volumen en las fases de aceite y 

gas en un sistema cerrado en equilibrio a temperatura y presión estándares.

Coeficiente de solubilidad de Bunsen
Es el volumen de gas, corregido a temperatura y presión estándares, que se disuelve en una 

unidad de líquido a la temperatura que corresponde cuando la presión parcial del gas por encima 
del líquido es una atmósfera.

Ecuación del gas alveolar ideal

Esta ecuación modifica la ley de Dalton para explicar cómo la presión alveolar de CO2 (PACO2) 
afecta la presión alveolar de O2 (PAO2). El CO2 formado por las células hísticas viaja a través de la 
sangre al llegar a los pulmones difunde de la sangre capilar, que es un sistema cerrado, al alveolo, 
que es un sistema abierto y ocurre una relación indirecta entre las presiones alveolares de CO2  
y O2, lo que se puede determinar por la fórmula siguiente: 

PAO2 = (PB – PH2O)(FiO2) – PACO2 + [(PACO2)(FiO2)(1 – R/R)]
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Donde:
R: es el cociente respiratorio.
La PACO2 se considera igual a la PaCO2 debido al rápido equilibrio del CO2.
La ecuación se puede simplificar entonces como:

PAO2 = (PB – PH2O)(FiO2) – PaCO2/0,8

Anatomía pulmonar funcional

Los pulmones en el adulto pesan de 900 g a 1 000 g. El pulmón derecho con tres lóbulos es 
algo mayor que el izquierdo que tiene dos lóbulos. Después de una espiración pasiva, el pulmón 
del adulto contiene 2,5 L de aire. Con la inspiración máxima, el volumen aumenta hasta apro-
ximadamente 6 L de capacidad pulmonar total. Los pulmones contienen receptores de estira-
miento que son estimulados por la insuflación inspiratoria y activan el reflejo de Hering-Breuer. 
Este reflejo causa broncodilatación y aumenta la frecuencia cardiaca y disminuye la resistencia 
vascular periférica. Los receptores en el epitelio de la tráquea causan broncoconstricción, tos y 
secreción mucosa cuando son provocados por estimulación mecánica o por irritantes inhalados. 
Durante la inspiración el aire pasa a través de la nariz o la boca. En la nariz, una estructura com-
pleja de pasadizos irregulares, los cornetes, ayudan a atrapar partículas inhaladas y calientan y 
humidifican el aire inspirado. El aire pasa, entonces, vía la laringe y las cuerdas vocales al interior 
de la tráquea, desde donde alcanza eventualmente los bronquiolos terminales y los alveolos, 
donde ocurre el intercambio gaseoso. El aire alveolar está totalmente saturado de vapor de agua. 
A 37 oC, la presión de vapor de agua es de 47 mmHg. Los gases restantes tienen presiones parcia-
les correspondientes a sus concentraciones fraccionales. La presión total es la presión atmosfé-
rica menos la presión de vapor de agua (760 – 47 = 713 mmHg). 

Al aplicar esta modificación de la ley al aire ambiental con temperatura de 37 oC, presión 
barométrica de 760 mmHg, saturado de vapor de agua (PH2O = 47 mmHg) y concentración de 
oxígeno de 21 %, el cálculo de la presión parcial de oxígeno muestra estos resultados:

P = (PB – PH2O) (C) = (760 – 47)(0,21) = 149,7

Los otros gases relevantes en el espacio alveolar son el nitrógeno y el dióxido de carbono. El 
nitrógeno es un gas inerte y por lo tanto sus concentraciones inspiratoria y alveolar son idénticas. 

En el alveolo, el dióxido de carbono es añadido a la mezcla de gases y diluye el oxígeno. 
Esto significa que la concentración de oxígeno en el alveolo es diferente de la concentración de 
oxígeno inspirada. La concentración alveolar es prácticamente idéntica a la concentración del oxí-
geno arterial, aunque la diferencia puede hacerse marcada en las enfermedades cardiacas o pul-
monares. Bajo condiciones de estado estacionario, el consumo de oxígeno es igual a la cantidad 
de oxígeno que entra a los pulmones por la ventilación menos la cantidad extraída por la sangre:

VO2 = VA(FiO2 – FAO2)

2 2
2

VA
FAO  = FiO  – 

VO

Árbol traqueobronquial
La vía respiratoria por debajo de la laringe forma una estructura arbórea que se bifurca 

progresivamente hacia abajo a los sacos alveolares. La vía respiratoria más ancha, la tráquea, 
se designa como generación 0. Con cada bifurcación, el número de vías respiratorias se duplica; 
dos bronquios principales, cuatro bronquios lobares, 16 bronquios segmentarios, entre otros. 
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La vía respiratoria hasta la generación cinco tiene anillos cartilaginosos; de la generación seis 
a la 14 son bronquiolos membranosos. Más allá de la generación 15, la vía respiratoria no solo 
conduce aire sino que también participa en el intercambio gaseoso. Aunque los diámetros de 
cada generación decrecen, el área total de sección aumenta progresivamente (Tabla 22.2). Hay 
alrededor de 300 millones de alveolos en el pulmón humano, comenzando desde la generación 
17 a la 23 de la vía respiratoria. Tienen una superficie total de aproximadamente 80 m2. Sus 
paredes muy finas (0,1 µm a 0,2 µm) permiten el fácil intercambio entre el aire alveolar y los 
capilares pulmonares.

Tabla 22.2. Generaciones del árbol traqueobronquial

Generación Diámetro Área de sección cruzada 
total (cm2) Volumen total (mL)

0 1,8 2,5 30

1 1,2 2,3 42

2 0,76 2,13 46

3 0,56 2,0 47

4 0,45 2,5 51

5 0,35 3,1 54

6 0,28 4,0 57

7 0,23 5,1 61

8 0,19 7,0 66

9 0,15 9,6 80

10 0,13 13,4 77

11 0,11 19,6 85

12 0,09 28,8 94

13 0,08 44,5 106

14 0,074 69,4 122

15 0,066 116,0 145

16 0,06 180 175

17 0,054 300 218

Las vías respiratorias contienen diferentes tipos de células. La mucosa traqueal contiene 
epitelio ciliado y numerosas células en forma de cáliz secretoras de mucus. Los cilios laten en 
forma coordinada para mover el moco y las partículas inhaladas hacia la faringe. Estos son res-
ponsables de la limpieza mecánica de la vía respiratoria superior. Las paredes de los alveolos 
contienen las células tipo I, que cubren el 95 % de la superficie alveolar y las células tipo II que 
producen surfactante. El surfactante es una mezcla de dipalmitoil fosfatidilcolina, otros lípidos 
y una proteína que ayuda a estabilizar el dipalmitoil fosfatidilcolina en la interface aire-líquido. 
Según la ley de Laplace:

P = 2T/r

Donde:
P: es la presión dentro del alveolo.
T: es la tensión superficial.
r: es el radio de curvatura.

Los alveolos más pequeños deben colapsar dentro de los mayores (Fig. 22.1).
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Fig. 22.1. Ilustración esquemática de la ley de Laplace. Dos burbujas de diámetro diferente conectadas 
por un tubo. Debido a las fuerzas a consecuencia de la tensión superficial, la presión en la burbuja más 
pequeña es mayor que la mayor, por consiguiente la menor colapsa en la mayor. En los pulmones, esto 
se evita con el surfactante, el cual reduce la fuerza de la tensión superficial.

El surfactante, que cubre el alveolo, disminuye considerablemente la tensión superficial y 
evita el colapso. La ausencia o deficiencia de surfactante contribuye a la atelectasia en la enfer-
medad de membrana hialina en niños prematuros y en el síndrome de distrés respiratorio agudo.

Pulmones
Los pulmones se encuentran en la cavidad torácica que tiene forma de cono con base infe-

rior, presenta por delante el esternón, las articulaciones esternocostales y la extremidad anterior 
de las costillas; lateralmente, los arcos costales, y por detrás, las vértebras dorsales, las articu-
laciones costovertebrales y la porción posterior de las costillas. Esta cavidad se encuentra divi-
dida, en su porción central, por el mediastino y hacia abajo está cerrada por el diafragma. La 
cavidad torácica está tapizada por una membrana, la pleura parietal, que recubre interiormente 
su superficie costal, al mediastino (pleura mediastinal) y al diafragma (pleura diafragmática). Los 
pulmones están recubiertos también por una membrana (pleura visceral) a la que se adhieren 
estrechamente. Entre ambas pleuras existe un espacio virtual (espacio pleural) que contiene 
unos 15 mL de líquido seroso, que actúa como lubricante y permite el deslizamiento y la cohesión 
entre las hojas pleurales.

Al nivel del hilio pulmonar (paso de bronquio principal, arteria pulmonar, venas pulmonares, 
linfáticos mayores y fibras nerviosas), ambas pleuras se unen y forman el ligamento pulmonar.

El pulmón derecho está dividido por dos fisuras (oblicua y horizontal) y en tres lóbulos (supe-
rior, medio e inferior). La fisura oblicua aísla el lóbulo inferior del medio y superior, se forma en 
la parte anterior del pulmón, al nivel de la sexta costilla y la línea media clavicular, cursa en el 
trayecto de la quinta costilla al nivel de la línea axilar media y termina en la apófisis espinosa de 
la tercera vértebra dorsal. La fisura horizontal separa el lóbulo medio del inferior; se inicia en la 
unión de la quinta costilla y la línea media axilar, siguiendo el curso de la cuarta costilla. El pul-
món izquierdo tiene solamente dos lóbulos separados por una fisura oblicua con límites similares 
a los del lado derecho.

Segmentación pulmonar
Se muestra la segmentación pulmonar (Fig. 22.2).

Pulmón derecho
Tiene 10 segmentos distribuidos en los 3 lóbulos:

 ‒ Lóbulo superior (3 segmentos):
• Apical.
• Anterior.
• Posterior.

 ‒ Lóbulo medio (2 segmentos):



Capítulo 22. Aspectos anatomofisiológicos del aparato respiratorio 13

• Lateral.
• Medial.

 ‒ Lóbulo inferior (5 segmentos):
• Superior.
• Anterobasal.
• Laterobasal.
• Mediobasal.
• Posterobasal.

Pulmón izquierdo
Tiene 8 segmentos distribuidos en los 2 lóbulos:

 ‒ Lóbulo superior (4 segmentos):
• Anterior.
• Apicoposterior.
• Superior (língula).
• Inferior (língula).

 ‒ Lóbulo inferior (4 segmentos):
• Superior.
• Anteromediobasal.
• Laterobasal.
• Posterobasal.

Fig. 22.2. Segmentación pulmonar. A. Vista frontal. B. Vista lateral derecha. C. Lóbulo superior de-
recho. D. Lóbulo medio derecho. F. Vista lateral izquierda. G. Lóbulo superior izquierdo. H. Lóbulo 
inferior izquierdo.

Parénquima pulmonar
Es la porción de intercambio gaseoso del pulmón; está formado por los alveolos que tienen 

un diámetro de 250 mm. Existe un promedio de 800 millones de alveolos que forman una super-
ficie de 80 m2; estos alveolos tienen numerosos capilares en sus tabiques que cubren del 85 % 
al 95 % de la superficie alveolar, formando un área de 70 m2. Los alveolos, junto con los sacos y 
conductos alveolares que dependen de un bronquiolo respiratorio, forman la unidad funcional 
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respiratoria o lobulillo primario, también llamado acino pulmonar, donde se realiza el intercam-
bio gaseoso entre la sangre y el pulmón.

Membrana alveolocapilar
La membrana alveolocapilar es una estructura que permite el intercambio de gases y está 

formada por (Fig. 22.3):
 ‒ Epitelio alveolar: separa el espacio intersticial del gas contenido en los alveolos. Es una capa 

continua de epitelio escamoso simple constituido por tres tipos celulares:
• Neumocitos tipo I (escamosos o membranosos): constituyen el 95 % de la superficie del 

epitelio alveolar; son células planas y delgadas sin función metabólica, que actúan de 
sostén y contienen sustancia fundamental citoplasmática.

• Neumocitos tipo II (granulosos): son más numerosos que los de tipo I, pero ocupan 
menos del 5 % de la superficie alveolar; son células gruesas, metabólicamente activas, 
que producen surfactante e intervienen en la reparación del epitelio alveolar.

• Neumocitos tipo III (macrófagos alveolares): son células fagocíticas libres que ingieren 
materiales extraños en la superficie alveolar, por lo que constituyen un importante meca-
nismo depurador de bacterias.

 ‒ Endotelio capilar: es una membrana que separa el espacio intravascular del intersticial; son 
extensiones citoplasmáticas de las células endoteliales; contienen gran número de poros 
pequeños (4 Å a 5 Å) a través de los que ocurre el transporte pasivo de líquidos con restricción 
del escape de proteínas. Además, en las uniones de las células endoteliales hay menor canti-
dad de poros mayores (25 Å a 60 Å), por los que pasa agua y una pequeña cantidad de proteí-
nas; estos poros aumentan en número desde el extremo arterial hasta el venoso del capilar.

 ‒ Espacio intersticial: separa la membrana basal del epitelio alveolar de la membrana basal del 
endotelio capilar; contiene una rica red de capilares anastomosados y líquido intersticial; se 
puede diferenciar en dos porciones:
• Porción delgada: es el sitio principal del intercambio gaseoso, pues las membranas basa-

les están muy unidas que tal parecen fusionadas, por lo que se forma prácticamente una 
barrera aire-sangre.

• Porción gruesa: en esta zona, las membranas basales están separadas por un espacio 
intersticial que contiene fibras elásticas, fibras colágenas, algunos fibroblastos, linfáti-
cos, receptores J y fibras C; su grosor es de 0,35 μ a 1 μ. La porción delgada del intersticio 
participa activamente en el intercambio gaseoso, mientras que la porción gruesa per-
mite acomodar el líquido intersticial; en este existe mayor absorción debido a su riqueza 
en linfáticos, lo que protege el intercambio gaseoso al no permitir el acúmulo de líquido.

 ‒ Surfactante: forma una capa que reviste la superficie interior de los alveolos; está com-
puesta de fosfolípidos unidos a moléculas de lecitina (dipalmitoil-lecitina). Reduce la tensión 
superficial de los líquidos que recubren los alveolos e impiden el colapso alveolar.

Volúmenes pulmonares
El volumen pulmonar se divide en varios componentes imbricados o superpuestos, con varia-

ciones interindividuales y dependen de la edad, sexo, altura y posición corporal. Por convención, 
un volumen que no puede ser subdividido en componentes más pequeños es llamado volumen 
y un volumen que es la combinación de otros volúmenes es denominado capacidad. El volumen 
corriente o tidálico, es el volumen de aire que se mueve hacia adentro y hacia afuera de los pul-
mones en cada respiración. El volumen tidálico promedio en reposo es de alrededor de 500 mL en 
el adulto. Durante la respiración normal, las capacidades de reserva por encima y por debajo del 
volumen corriente son aproximadamente iguales y se denominan volumen de reserva inspiratoria 
y volumen de reserva espiratoria (Fig. 22.4). El volumen de reserva inspiratoria es el aire adicional 
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inspirado por un esfuerzo respiratorio máximo. El volumen de reserva espiratoria es el aire adicio-
nal expelido por una espiración activa. La capacidad vital es la suma del volumen de reserva inspi-
ratoria más volumen tidálico más capacidad funcional residual y es el volumen de aire que queda 
en los pulmones al final de una espiración normal con la persona de pie y es alrededor de 2,5 L. 
En posición supina, la capacidad funcional residual se reduce a aproximadamente 1 L, debido al 
movimiento del diafragma causado por el desplazamiento hacia arriba del contenido abdominal. 
La capacidad pulmonar total es el volumen de gas en los pulmones después de una inspiración 
máxima. En el adulto promedio la capacidad pulmonar total de alrededor de 6 L. Para una mujer 
adulta del mismo tamaño, la capacidad pulmonar total es el 5 % menos: 5,7 L. La capacidad fun-
cional residual es la capacidad más importante de los pulmones. La mayoría de las condiciones 
patológicas pulmonares están asociadas a una reducción de la capacidad funcional residual. La 
capacidad inspiratoria se subdivide en volumen de reserva inspiratoria y el volumen corriente. La 
capacidad funcional residual se subdivide en volumen de reserva espiratoria y volumen residual.

Fig. 22.3. Microestructura de la membrana alveolocapilar normal.

Fig. 22.4. Los volúmenes pulmonares. VRI: Volumen de reserva inspiratoria. Vt: volumen corriente. 
VRE: Volumen de reserva espiratoria. VR: Volumen residual. CI: Capacidad inspiratoria. CRF: Capacidad 
residual funcional. CV: Capacidad vital. CPT: Capacidad pulmonar total.
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Mecánica pulmonar
La ventilación es el resultado de la contracción de los músculos respiratorios y de las fuerzas 

elásticas que se oponen en el pulmón y en el tórax. Durante la inspiración, el trabajo es hecho 
por los músculos intercostales y el diafragma para vencer la resistencia de la vía respiratoria y 
la resistencia elástica del tejido pulmonar. Durante la respiración tranquila, la espiración es nor-
malmente pasiva. Cuando los músculos respiratorios no provocan trabajo externo, las fuerzas 
pasivas de los pulmones, que tienden a disminuir el volumen pulmonar, se oponen por medio 
de las propiedades mecánicas pasivas de la pared torácica, que tiende a incrementar el volumen 
intratorácico. El resultado de estas fuerzas opositoras es una presión negativa en la cavidad pleu-
ral cuando el volumen de los pulmones está a nivel de la capacidad funcional residual. Las carac-
terísticas mecánicas de la pared torácica afectan el volumen pulmonar de reposo y las fuerzas 
necesarias para cambiarlo. Estas características están significativamente alteradas por cambios 
por las posiciones del cuerpo. La capacidad funcional residual es mayor en la posición erecta y 
menor en la posición prona e intermedia en la posición supina.

Presiones que participan en la ventilación pulmonar
Durante la inspiración normal, la caja torácica tira de la superficie de los pulmones con 

mayor fuerza y crea una presión pleural aún más negativa, hasta un valor de –7,5 cmH2O, la 
presión intralveolar se hace negativa de –1 cmH2O, y con estas presiones se mueven 0,5 L de aire 
al interior de los pulmones en los 2 s que dura la inspiración. Luego ocurre el proceso contrario 
se eleva la presión intralveolar a +1 cmH2O, se eleva la presión pleural y salen los 0,5 L de aire, 
en 3 s, tiempo que dura la inspiración.

Por tanto, durante el ciclo respiratorio ocurren variaciones de presiones que permiten el 
movimiento de gases entre la atmósfera y el alveolo así como en sentido inverso. Las presiones 
que participan en la ventilación pulmonar en condiciones fisiológicas son:

 ‒ Presión pleural: es la presión del líquido en el estrecho espacio existente entre la pleural 
parietal y visceral, siempre tiene un valor negativo en condiciones normales y varía durante 
el ciclo respiratorio oscilando de –5 cmH2O a –7,5 cmH2O.

 ‒ Presión alveolar o intrapulmonar: es la presión de aire en el interior de los alveolos pulmo-
nares variable durante el ciclo respiratorio. Para originar un flujo de aire hacia el interior 
durante la inspiración, la presión en el interior de los alveolos debe caer a un valor inferior 
a la presión atmosférica (por debajo de 0, aproximadamente a –1 cmH2O. Durante la espi-
ración ocurre lo contrario la presión intrapulmonar se eleva a +1 cmH2O produciéndose la 
salida de aire. Al final de la espiración 0 cmH2O.

 ‒ Presión en la vía aérea abierta: cuando la glotis está abierta y no fluye ni al interior ni al 
exterior de los pulmones, las presiones en todas las partes del aire respiratorio hasta los 
alveolos, son iguales a la presión atmosférica que se considera la presión de referencia 0 en 
las vías respiratorias, es decir, 0 cmH2O.

 ‒ Presión transpulmonar: diferencia de presión entre la presión alveolar y la pleural, es la res-
ponsable del flujo de gas hacia dentro y fuera de los pulmones.

Compliance o distensibilidad
Las propiedades elásticas de los pulmones se miden en términos de compliance (C), que es 

la magnitud a la que el pulmón se expande por cada unidad de incremento en la presión trans-
pulmonar (la diferencia entre la presión alveolar y la intrapleural). La compliance es una medida 
de la facilidad de distensión de los pulmones. Se mide como la pendiente del volumen pulmonar 
versus la curva de presión transpulmonar, con unidades de mL/cmH2O:

C = ΔV/ ΔP



Capítulo 22. Aspectos anatomofisiológicos del aparato respiratorio 17

Cuanto más alta es la compliance, menor es la presión de distensión necesaria para alcanzar 
un volumen pulmonar dado. La compliance total (Ct) en el adulto promedio es de alrededor de 
200 mL/cmH2O. Esta tiene dos componentes: la compliance pulmonar, (CL) y la compliance de 
la pared torácica (Ccw), que tienen valores aproximadamente iguales de 200 mL/cmH2O y están 
relacionadas con la compliance total por esta expresión:

1/Ct = 1/CL + 1/Ccw

Compliance pulmonar
Describe los cambios en el volumen tidal en relación con la presión transpulmonar (P2 – PPleural). 

Donde:
P2: presión meseta.
PPleural = PEsofágica 
CL = VT/P2 – Pesofágica

Representa con exactitud los eventos alveolares. Muy disminuida en el síndrome de distrés 
respiratorio agudo secundario a enfermedades pulmonares. 

Compliance de la pared torácica (CCW)
Necesita para su determinación de la medición de la presión pleural, que se infiere a partir 

de la presión esofágica. Muy disminuida el síndrome de distrés respiratorio agudo extrapulmo-
nar “quirúrgico”:

CCW = VT/Pesofágica

La compliance es dependiente de volumen: una reducción en el volumen pulmonar, de cual-
quier causa, reduce la compliance de los pulmones y viceversa. Los cambios del parénquima 
pulmonar causados por fibrosis o congestión disminuyen la compliance. El enfisema da lugar a 
un aumento de la compliance.

Compliance del aparato respiratorio
La compliance del aparato respiratorio puede ser dividida en estática y dinámica. La com-

pliance estática se mide después que todas las unidades alveolares están llenas y el volumen 
a cualquier nivel del pulmón es constante. La compliance dinámica es una medida de los cam-
bios de volumen y presión que ocurren durante la respiración normal. La compliance estática se  
calcula se calcula a partir del volumen y presión del pulmón medida a flujo cero cuando el flujo 
de aire es bloqueado por un corto lapso de tiempo durante la respiración normal. La interrela-
ción entre las compliance estática y dinámica depende de la distribución de las constantes de 
tiempo de las unidades respiratorias. Las diferencias aumentan cuando debido a constantes de 
tiempo pulmonares muy altas, algunas unidades no se llenan completamente. La diferencia, por 
lo tanto, se hace más marcada con el aumento de la frecuencia respiratoria.

Compliance dinámica (Cdin), característica dinámica
Se relaciona de forma directa tanto con la disminución de la compliance, como con el 

aumento de la resistencia. Describe el componente pulmonar o parenquimatoso total más la 
presión requerida para vencer la resistencia de la vía aérea durante la liberación del volumen 
tidal. Refleja las propiedades elásticas más la resistencia del sistema respiratorio:

Cdin = VT/PIP – PEEP

Donde: 
PIP: presión inspiratoria pico.
PEEP: presión positiva al final de la espiración.
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Su valor normal en los adultos es de 50 mL/cmH2O a 80 mL/cmH2O.

Compliance estática total (Cst)
Es la presión requerida para vencer las fuerzas elásticas del sistema respiratorio por un volu-

men determinado, en condición estática, flujo igual a cero. Refleja las propiedades elásticas del 
sistema respiratorio:

Cst = VT/P2 – PEEP

Su valor normal en adultos es de 60 mL/cmH2O a 100 mL/cmH2O o 1 mL/cmH2O · kg de peso 
corporal.

En los pacientes ventilados, la determinación de la compliance tiene particularidades, pues 
como esta es una medición estática, se requiere una detención inspiratoria dentro del sistema 
para conseguir un efecto de meseta. La compliance determinada por este método de denomina 
compliance dinámica efectiva. Este valor no tiene la exactitud de una medición de laboratorio, 
pero permite monitorear los cambios de la compliance que ocurren en los pacientes con venti-
lación mecánica.

Capacidad de cierre
Al final de una espiración pasiva, las fuerzas pulmonares y de la pared torácica que se opo-

nen a la expansión están en equilibrio y la presión intrapleural es menos negativa. Durante la 
espiración por debajo de la capacidad funcional residual, las vías respiratorias pequeñas pueden 
colapsar y cerrarse. Las vías respiratorias cerradas no toman parte en el intercambio de gases, 
pero aún siguen perfundidas con flujo sanguíneo capilar pulmonar, de manera que la oxigenación 
en estas regiones está deteriorada. El volumen al que esto ocurre es la capacidad de cierre. La 
capacidad de cierre aumenta con la edad. En los adultos jóvenes está por debajo de la capaci-
dad funcional residual y de esta forma no ocurre normalmente durante la respiración corriente 
normal. Sobre los 65 años el cierre de la vía respiratoria basal tiene lugar durante la respiración 
corriente normal en posición erecta. Esta es una de las razones del por qué la PO2 arterial dismi-
nuye con la edad. Esta capacidad de cierre es menor en posición supina que en posición erecta y 
alrededor de los 45 años sobrepasa la capacidad funcional residual en posición supina.

Resistencia de la vía respiratoria
Además de las fuerzas elásticas, la ventilación tiene que vencer la resistencia de la vía aérea, 

que representa aproximadamente el 30 % del trabajo de respirar en reposo. Más del 50 % de la 
resistencia de la vía respiratoria se alcanza en la vía respiratoria superior y menos de un 10 % 
es debido a la vía respiratoria periférica. La caída de presión entre la boca y los alveolos es de  
0,5 kPa a 2,0 kPa (3,8 mmHg a 15,3 mmHg) a un ritmo de flujo de 1 L/min. A medida que aumenta 
el diámetro de la vía respiratoria con el aumento del volumen pulmonar, la resistencia cae expo-
nencialmente. El diámetro de la vía respiratoria entre la inspiración y la espiración cambia. 
Durante la inspiración, la presión negativa intrapleural aumenta el diámetro de la vía respirato-
ria. Durante la espiración, la presión positiva intrapleural disminuye este diámetro. El estrecha-
miento de la vía respiratoria durante la espiración es un mecanismo importante para aumentar el 
flujo en la vía respiratoria a niveles muy altos durante la tos. El reflejo tusígeno es disparado por 
estímulos mecánicos provenientes de la laringe, tráquea, carina y bronquios principales. Cuando 
la glotis cerrada se abre, la espiración forzada a través de las vías respiratorias estrechadas crea 
un flujo de alta velocidad y barre el material irritante hacia arriba en dirección a la faringe.

Constantes de tiempo
Las propiedades mecánicas combinadas de la compliance pulmonar y la resistencia de la 

vía respiratoria son mejor descritas por la constante de tiempo de los alveolos. La constante de 
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tiempo (t) de un alveolo se define como el tiempo que le toma llenarse cuando se aplica una 
presión constante. El proceso de llenado es exponencial, así que después de una t, se alcanza el 
63 % del volumen final; después de 2t, el 87 % y después de 4t, se alcanza el 98 %. La constante 
de tiempo es igual al producto de la resistencia y la compliance:

t = RC

Bajo condiciones fisiológicas hay un rango muy estrecho de constantes de tiempo, pero el 
rango aumenta con muchas enfermedades pulmonares. Bajo condiciones patológicas la t puede 
aumentar a niveles que impiden el cambio pulmonar ilimitado. En esas unidades la ventilación 
disminuye y se hace altamente dependiente del ritmo respiratorio. Cuanto mayor es el ritmo 
respiratorio menos es la compliance dinámica.

Trabajo respiratorio
El trabajo de respirar está determinado por el producto de la presión transpulmonar (pre-

sión propulsora) y el cambio de volumen (volumen corriente). Esto puede ser expresado mate-
máticamente como:

∫PdV, que es el área proyectada debajo de curva presión-volumen (Fig. 22.5).

Fig. 22.5. Curva presión-volumen de un pulmón normal y una con compliance disminuida. Los lazos de 
presión-volumen están superimpuestos para situación normal, compliance disminuida y resistencia de 
la vía respiratoria aumentada. El bucle sombreado representa el trabajo de respirar.

El trabajo de respirar varía entre 2,5 J/min y 4 J/min (aproximadamente 0,5 J/L). La ventila-
ción requiere vencer dos componentes: el trabajo elástico (expandiendo los pulmones y la pared 
torácica) y el trabajo de fricción para vencer la resistencia de la vía respiratoria. El trabajo elástico 
da cuenta del 75 % del total del trabajo respiratorio y el trabajo resistivo del 25 %. Durante la 
respiración tranquila, casi todo el trabajo está dado durante la inspiración, ya que la espiración 
es pasiva y toda la energía que se necesita para la ventilación es de solo 1 % a 3 % del consumo 
de oxígeno. Esto puede aumentar hasta 50 veces durante el ejercicio extremo.

Una disminución de la compliance o un aumento de la resistencia de la vía respirato-
ria pueden también aumentar dramáticamente el trabajo de respirar. Bajo estas condiciones, 
el patrón respiratorio es ajustado en un intento de obtener el máximo de ventilación con el 
menor gasto de energía. Cuando la compliance de los pulmones está baja, la frecuencia res-
piratoria aumenta de forma que los volúmenes corrientes menores caigan dentro de la parte 
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más empinada de la curva de compliance, cuando aumenta la resistencia de la vía respiratoria, 
es beneficioso disminuir la frecuencia respiratoria en un esfuerzo por disminuir el flujo y el 
trabajo respiratorio.

Ventilación e intercambio gaseoso
La anatomía de los pulmones establece que una porción de cada respiración no toma parte 

en el intercambio gaseoso. Este espacio muerto anatómico comprende las vías respiratorias 
mayores que tiene que ser atravesada antes que el aire alcance las unidades respiratorias donde 
tiene lugar el intercambio gaseoso. El espacio muerto anatómico es de 2 mL/kg a 3 mL/kg. Dis-
ponible en concentración de dióxido de carbono a nivel de los labios contra el volumen exhalado 
(ver capítulo 25). Una falta de correlación entre la ventilación alveolar y la perfusión también 
contribuye al efecto del espacio muerto: espacio muerto alveolar. Este es muy pequeño en el 
individuo sano. La suma de los espacios muerto alveolar y anatómico se llama espacio muerto 
(VD) fisiológico. Usualmente se le refiere como relación Vd/Vt, y normalmente es alrededor del 
30 %, pero aumenta en las enfermedades pulmonares. Un aumento en la relación Vd/Vt equiva-
lente a la reinhalación, da lugar a un aumento en el dióxido de carbono. El sistema respiratorio 
responde con un aumento de la ventilación minuto hasta que se normaliza la tensión de dióxido 
de carbono. No obstante, esto requiere un aumento en el trabajo de respirar. Cuando la relación 
Vd/Vt aumenta por encima del 60 %, el trabajo respiratorio necesario para mantener la normo-
capnia no puede ser mantenido y aparece la hipercapnia. La relación Vd/Vt puede ser calculada 
usando la ecuación de Bohr:

 
2 2

2 

Vd PaCO – PECO
 = 

Vt PaCO

Intercambio de dióxido de carbono
La producción de dióxido de carbono (VCO2) es una función del cociente respiratorio (R) y 

del consumo de oxígeno:

2 

2 

Ritmo de producción de CO
R = 

Ritmo de producción de O

Bajo condiciones de reposo, la producción de dióxido de carbono es de 200 mL/min y el 
consumo de oxígeno de 250 mL/min, dando un valor de cociente respiratorio de 0,8, pero esto 
depende del tipo de sustrato metabólico. El cociente respiratorio para la grasa es de 0,7 y es 1 
para los carbohidratos. Durante el estado estacionario, la producción de dióxido de carbono es 
igual a la cantidad excretada por los pulmones: 

VCO2 = VAFACO2 = VEFECO2

Reordenando:

2
2

VCO
FACO =

VA
Y:

PACO2 = FACO2 · (PB – PH2O)

Sustituyendo los datos en la ecuación de la ventilación alveolar:

( )2
2 2

VCO
PACO  = PB – PH O

VA
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Esta ecuación relaciona la tensión de dióxido de carbono alveolar y la ventilación alveolar. 
La ventilación alveolar está bajo control directo del centro respiratorio en el tallo encefálico, que 
controla la concentración de dióxido de carbono en la sangre dentro de límites estrechos. La 
mayor fuente de producción de dióxido de carbono es la actividad muscular. Cada cambio en la 
temperatura corporal de un grado Celsius, la producción de dióxido de carbono cambia en 14 %.

Transporte de dióxido de carbono
La solubilidad del dióxido de carbono en la sangre es alrededor de 24 veces mayor que 

la solubilidad del oxígeno (0,072 mL/dL/mmHg versus 0,003 mL/dL/mmHg), de manera que se 
transporta mucho más en forma disuelta. El dióxido de carbono se transporta en la sangre en 
tres formas: en solución física, unido a la proteína como carbamino y como bicarbonato. El dió-
xido de carbono se une a las proteínas, en particular a la hemoglobina, para formar compuestos 
carbamínicos:

↔2 2R–NH  + CO R–NH–COO + H

A pesar de su alta solubilidad, el dióxido de carbono disuelto representa solo el 6 % del total 
del contenido arterial de dióxido de carbono en condiciones normales. Los compuestos carba-
mínicos dan cuenta del otro 24 % y es resto se almacena en forma de bicarbonato. La formación 
de bicarbonato depende de la enzima anhidrasa carbónica, que cataliza la conversión rápida de 
dióxido de carbono en bicarbonato:

 → →AC +
2 2 2 3 3CO +H O H CO H  + HCO

Cuando el dióxido de carbono se une a la hemoglobina en los tejidos, reduce su afinidad por 
el oxígeno, hace que este último esté más disponible para las células. Esto es conocido como el 
efecto Bohr. Lo contrario ocurre en los pulmones, donde la saturación de oxígeno en aumento 
cambia la curva de disociación del dióxido de carbono a la derecha, liberando dióxido de carbono 
(efecto Haldane). La curva de disociación del dióxido de carbono es mucho más lineal que la del 
oxígeno y en el rango de 4,5 kPa a 6,5 kPa es casi una línea recta. El efecto Haldane hace que la 
curva de disociación fisiológica sea más pronunciada que la curva media in vitro.

Mecanismos de intercambio de oxígeno
Los almacenes de oxígeno en el cuerpo son pequeños en comparación con el consumo de 

oxígeno. Esto se acentúa especialmente cuando el consumo de oxígeno aumenta debido a la 
actividad muscular. Cuando se respira aire (FiO2 = 0,21) el oxígeno almacenado en los pulmones 
en la capacidad funcional residual es de 400 mL. Un litro de oxígeno se disuelve en sangre y cerca 
de 200 mL se disuelven en los tejidos corporales. La cantidad de oxígeno liberada en el cuerpo es 
el producto del gasto cardiaco y del contenido arterial de oxígeno y es alrededor de 1000 mL/min 
en el adulto. El consumo normal de oxígeno es de cerca de 250 mL/min. Por consecuencia, tres 
cuartos del oxígeno liberado en los tejidos regresa a los pulmones.

La tensión de oxígeno en el alveolo depende de la cantidad de oxígeno liberado por la ven-
tilación y la cantidad extraída por la sangre. La primera es una función de la concentración de 
oxígeno inspirada y de la ventilación alveolar. La cantidad extraída depende del flujo sanguíneo 
pulmonar y de la capacidad transportadora del oxígeno de la sangre. El oxígeno es transportado 
en la sangre fundamentalmente en asociación con la hemoglobina, con solo una pequeña canti-
dad disuelta en el plasma (0,3 mL/dL). En contraste, cada 100 mL de sangre tiene una capacidad 
de transportar oxígeno 1,36 mL/g de hemoglobina. Con una concentración de hemoglobina de 
15 g/dL y una PaO2 de 13 kPa, cada 100 mL de sangre transporta aproximadamente 20 mL de 
oxígeno combinado con la hemoglobina y 0,3 mL de oxígeno disuelto:

 CaO2 = 1,36 · Hb · SaO2 + 0,0031 · PO2
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Donde 0,0031 son los mililitros de oxígeno disuelto en  100 mL de plasma por cada 1 mmHg 
de PO2. El consumo de oxígeno restante es aproximadamente 250 mL/min. La relación entre 
el consumo de oxígeno, el contenido de oxígeno y el gasto cardiaco está dado por la ecuación 
de Fick:

VO2 = CO(CaO2 – CVO2)

El término entre paréntesis es la diferencia arteriovenosa, que con un consumo de oxígeno 
normal es de alrededor de 5 mL/dL. Es un buen indicador de la suficiencia de la liberación de 
oxígeno a los tejidos. La ecuación de Fick puede ser usada para calcular el gasto cardiaco (CO), 
midiendo el consumo de oxígeno y el contenido de oxígeno en sangre venosa mezclada. Para 
su aplicación el CaO2 es el contenido de oxígeno en la sangre venosa pulmonar, que es difícil de 
obtener, pero en ausencia de corto circuito significativo se puede considerar en 20 mL/dL con 
poca pérdida de precisión.

Curva de disociación de la hemoglobina
La razón por la que la diferencia arteriovenosa desempeña una función crucial en la descarga 

de oxígeno a los tejidos depende en gran medida de la forma de la curva de disociación del oxí-
geno (Fig. 22.6). La afinidad de la hemoglobina por el oxígeno no es lineal, la característica forma 
sigmoidal de la curva de disociación del oxígeno, refleja la compleja interacción entre el oxígeno 
y las cuatro subunidades de proteínas del núcleo hemo protoprofirínico. El ion ferroso de hemo 
forma un complejo débil reversible con el oxígeno, cada molécula de hemoglobina se une con 
hasta cuatro moléculas de oxígeno. No obstante, la afinidad del oxígeno aumenta a medida que 
se combina con más moléculas de hemo.

Fig. 22.6. Curva de disociación de la hemoglobina para diferentes valores de pH.

La posición de la curva de disociación del oxígeno está definida por la P50, que no es más 
que la PO2 a la que la hemoglobina está saturada un 50 %. La P50 normales 3,5 kPa (26 mmHg). 
Los factores principales que gobiernan la posición de la curva de disociación de la hemoglobina 
son pH, la PCO2, la temperatura y la concentración del 2,3-difosfoglicerato. El 2,3-difosfoglicerato 
es un producto intermediario de la glicolisis de las células rojas. Este se une a la cadena beta de 
la hemoglobina, reduciendo su afinidad por el oxígeno.
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Un aumento en la concentración de 2,3-difosfoglicerato aumenta la descarga de oxígeno 
desde la hemoglobina, facilitando el suministro de oxígeno a los tejidos. La producción de 
2,3-difosfoglicerato es aumentada por la exposición a las altitudes y por la anemia. Los factores 
que aumentan la P50 (acidosis o PCO2 aumentada), por el efecto Bohr cambia la curva de disocia-
ción a la derecha, reducen la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno y favorecen la liberación 
del oxígeno. Esto ocurre en los tejidos. Lo contrario ocurre en los pulmones donde la disminución 
de la P50 causa una desviación a la izquierda, esto permite que más oxígeno se una a la hemog-
lobina. Aquí la unión del oxígeno al hemo reduce la capacidad de la hemoglobina para unirse al 
CO2 (efecto Haldane) y facilita la eliminación por los pulmones.

La parte pronunciada de la curva de disociación cae entre valores de PO2 de 7,5 mmHg a 
60,8 mmHg. En este rango, un cambio en la tensión de oxígeno causa un cambio mayor en la 
saturación de oxígeno. A PaO2 normal la hemoglobina está saturada al 98 % y aumento de la 
PaO2 por encima de 105 mmHg provoca un cambio pequeño en la saturación, ya que más allá 
de esta tensión la curva de disociación es plana. La saturación comienza a caer de forma pro-
nunciada a medida que la PaO2 disminuye por debajo de 60 mmHg. Esto facilita la liberación de 
oxígeno a los tejidos. La sangre venosa mezclada tiene una PO2 de 39,75 mmHg y una saturación 
de 75 %.

En reposo, la ventilación alveolar en el adulto sano es alrededor de 4 L/min a 4,5 L/min y 
el flujo sanguíneo pulmonar es de 5 L/min. Esto da una relación ventilación/perfusión global de 
0,8 a 0,9. Durante la respiración espontánea, no obstante, la ventilación y la perfusión no está 
igualmente distribuida en los pulmones. En la posición erecta, las fuerzas hidrostáticas causan 
un incremento de la presión intrapleural desde arriba hacia abajo en los pulmones, en aproxima-
damente 0,2 cmH2O a 0,4 cmH2O de distancia. Esto coloca las regiones dependientes en la parte 
más inferior y pronunciada de la curva presión-volumen. Debido a que durante la inspiración la 
presión transpulmonar (presión en la vía respiratoria menos la presión intrapleural) aumenta 
igualmente sobre los pulmones, las regiones dependientes están mejor ventiladas que las no 
dependientes. Las regiones dependientes reciben también un flujo sanguíneo mayor, debido a 
la influencia de la gravedad. La disminución en el flujo sanguíneo de arriba hacia abajo de los 
pulmones es mucho mayor que la caída de la ventilación. El pulmón puede ser dividido en tres 
zonas: las zonas pulmonares de West, en función de las presiones alveolar, arterial y venosa 
pulmonar (Fig. 22.7). En la región superior (zona 1), PA mayor que Pa mayor que Pvp y los alveolos 
en esa zona están hiperventilados en relación a su perfusión. En la parte intermedia del pulmón 
(zona 2), Pa mayor que PA mayor que Pvp. La zona 3 es la parte inferior del pulmón donde Pa mayor 
que Pvp mayor que PA y los alveolos están hiperperfundidos en relación con su ventilación. Esta 
desigualdad entre la ventilación y la perfusión reduce la eficiencia del intercambio de gas. En las 
áreas donde la relación ventilación-perfusión es 
alta, la PO2 alveolar es alta y la PCO2 es baja (espa-
cio muerto funcional). Donde la relación es baja 
(shunt), la PO2 es baja y la PCO2 es alta. El shunt es 
el paso de sangre desoxigenada de la circulación 
venosa hacia el lado arterial de la circulación sin 
tomar oxígeno. 

Fig. 22.7. Las tres zonas de West de la distribución 
de flujo sanguíneo pulmonar y ventilación alveolar.
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El shunt fisiológico ocurre a partir de dos fuentes anatómicas: la circulación bronquial que 
drena en las venas pulmonares y las venas de Tebesio que drenan desde las paredes del ventrí-
culo izquierdo directamente en el interior de ventrículo izquierdo. Normalmente estas fuentes 
anatómicas dan cuenta de menos del 1,5 % del gasto cardiaco, pero esto puede aumentar en las 
enfermedades pulmonares. Las causas más comunes de shunt intrapulmonar son las atelectasias 
que están perfundidas, pero no ventiladas (V/Q = O).

La mezcla venosa, con frecuencia llamada simplemente shunt, consiste de un verdadero 
shunt anatómico más un shunt debido a la heterogenicidad de la ventilación-perfusión en los 
pulmones. La mezcla venosa es la mezcla calculada de la sangre venosa mezclada con la sangre 
capilar pulmonar final que es requerida para producir la diferencia observada entre la PO2 arte-
rial y del capilar pulmonar. La última es usualmente considerada igual a la PO2 alveolar (PAO2). El 
concepto de aire alveolar ideal fue desarrollado para cuantificar la ineficiencia del intercambio 
de oxígeno. Si no hubiera barrera para la difusión de gases, ni desigualdades de ventilación-per-
fusión, las tensiones de oxígeno arterial y alveolar serían iguales, al igual que lo serían las de 
dióxido de carbono. La PO2 alveolar ideal representa la PO2 que existe en un pulmón perfecta-
mente ventilado y perfundido, intercambiando gas a una relación de intercambio respiratoria. 
No se puede tomar muestra del gas alveolar ideal, pero su PO2 puede ser calculada a partir de la 
ecuación del aire alveolar:

2 2
2

PIO  – PACO
PAO  =

R
Donde:
PIO2: presión inspirada de O2. 
PACO2: presión alveolar de CO2.
R: cociente respiratorio.

La fracción de shunt (Qs/Qt) se define como la relación entre la sangre desviada y el gasto 
cardiaco total. Esto es calculado a partir de la ecuación de shunt de Berggren. La base de esta 
ecuación es que el contenido total de oxígeno de la sangre que deja el ventrículo izquierdo es 
la suma del contenido de oxígeno en el flujo sanguíneo capilar pulmonar final y el contenido de 
oxígeno en la sangre desviada:

QtCaO2 =QsCVO2 + (Qt – Qs)CCO2

Reorganizando esta ecuación da la ecuación de shunt:
s 2 2

t 2 2

Q CCO  – CaO
=

Q CCO  – CVO

El contenido de venoso mezclado de oxígeno (CvO2) representa el promedio de contenido 
de oxígeno de la sangre que regresa a los pulmones. Puede ser medido en sangre de la arte-
ria pulmonar o calculado asumiendo una diferencia de contenido arteriovenoso de oxígeno de  
5 vol%. El contenido de oxígeno arterial (CaO2) puede ser fácilmente medido o considerado como 
20 mL por 100 mL de sangre en una persona joven respirando aire. El contenido capilar de oxí-
geno (CcO2) se calcula a partir de la ecuación del aire alveolar, se asume igualdad entre las ten-
siones de oxígeno alveolar y capilar.

Aunque los alveolos con alta relación ventilación-perfusión compensan a los que tienen baja 
relación, esto conlleva un precio alto. Los alveolos hiperventilados son mucho menos eficientes 
que los alveolos hipoventilados. En los alveolos hiperventilados la concentración de dióxido de 
carbono es baja, de forma que para una ventilación alveolar particular, menos dióxido de car-
bono es sacado en comparación con los alveolos hipoventilados con concentración de dióxido de 
carbono alta. Además, el flujo sanguíneo a las unidades hiperventiladas es usualmente mucho 
menor que las unidades hipoventiladas. Por otra parte, esto lleva a una ganancia mínima en 
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el gasto de dióxido de carbono a un costo algo en el trabajo respiratorio. Por consecuencia las 
concentraciones de dióxido de carbono en la sangre se elevan cuando los músculos respiratorios 
fallan y la ventilación minuto disminuye. Se alcanza un nuevo equilibrio cuando la concentra-
ción de dióxido de carbono en los alveolos aumenta a un nivel en que la producción y el débito  
coinciden.

Diferencias de presión alveolo-arterial de oxígeno P(A-a)O2

En el adulto joven saludable respirando aire, la diferencia de tensión alveolo-arterial de oxí-
geno es 5 mmHg a 15 mmHg, pero puede subir a 30 mmHg en una persona anciana saludable.

Cualquier enfermedad pulmonar que causa mezcla venosa aumenta la diferencia presión 
alveolo-arterial de oxígeno. Mientras que un aumento en el espacio muerto puede ser compen-
sado por un aumento en la ventilación minuto, el aumento de la mezcla venosa lleva inevita-
blemente a la hipoxemia. Esto se debe a la forma de la curva de saturación de la hemoglobina 
y debido a que la saturación de oxígeno está normalmente cerca del 100%. La relación entre la 
P(A-a)O2 y el shunt calculado está alterada por los cambios en la FiO2. Descargar más oxígeno a un 
alveolo con una baja relación ventilación-perfusión aumenta la tensión de oxígeno en la sangre 
arterial. Se nota, sin embargo, que esto es solo posible de compensar por la hipoxemia debido a 
una mezcla venosa incrementando la FiO2 cuando la fracción del shunt es menos que alrededor 
del 30 % y esto puede requerir un 100 % de oxígeno inspirado.

La P(A-a)O2 se afecta por varios factores además de la mezcla venosa. Esta aumenta aproxi-
madamente 1 kPa por cada 10 % de aumento en la FiO2. Para evadir este problema, la evaluación 
de la función pulmonar basada en la tensión de oxígeno en sangre arterial es mejor evaluada 
con la relación PaO2/FiO2. Bajo condiciones fisiológicas, la relación es mayor de 450, pero en las 
enfermedades pulmonares severas, puede caer por debajo de 200. La relación entre el shunt y 
la P(A-a)O2 también está influenciada considerablemente por el gasto cardiaco, consumo de oxí-
geno y en menor medida por la concentración de hemoglobina, la tensión de dióxido de carbono, 
la temperatura y el estado ácido-básico. En la ecuación de shunt, CaO2-CvO2 es la diferencia de 
contenido de oxígeno arterial/sangre venosa mezclada. Esto está relacionado con el gasto car-
diaco y el consumo de oxígeno por la ecuación de Fick. Los cambios en el gasto cardiaco provocan 
cambios inversos en la CaO2-CvO2 dado que el consumo de oxígeno permanece constante.

Debido a la forma de la curva de disociación del oxígeno, un pequeño aumento en al FiO2 
puede llevar a un significativo aumento en la saturación de la hemoglobina cuando esta es baja. 
Esta sensibilidad a pequeños aumentos en la FiO2 es lo racional bajo oxigenoterapia. Esto también 
puede ser usado para distinguir entre la mezcla venosa y la desigualdad de la ventilación-perfu-
sión. Cuando se respira 100 % de oxígeno, la disminución de la P(A-a)O2 es lineal en relación con el 
shunt hasta el 25 % a 30 % debido a que la curva de disociación de oxígeno es virtualmente plana 
para una PO2 mayor de 25 kPa. Una regla general de ayuda es que cada 1 % de shunt causa un 
aumento de 2 kPa en la P(A-a)O2 dado que el gasto cardiaco y por tanto la CaO2-CvO2 es normal.

Control de la respiración
El centro respiratorio en el bulbo controla el ritmo y el volumen de la ventilación modulada 

por bucles de retroalimentación a partir de quimiorreceptores centrales y periféricos que censan 
la PCO2, la PO2 y la concentración de hidrogeniones en sangre. Cerca del 80 % de la respuesta 
respiratoria al dióxido de carbono viene de los quimiorreceptores centrales y lo restante viene 
de receptores periféricos. Las neuronas de los quimiorreceptores centrales descansan cerca del 
centro respiratorio y responden a los cambios en la concentración de iones hidrógeno en el 
líquido cefalorraquídeo. Esto está directamente relacionado con cambios en la tensión sanguínea 
de dióxido de carbono por la ecuación de Henderson-Hasselbalch:

 
3

2

HCO
pH = pK + log

0,003PCO
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Un aumento agudo en la tensión de dióxido de carbono da lugar a un aumento en la con-
centración de iones hidrógeno (caída del pH), provoca un incremento reflejo de la ventilación. La 
barrera hemato-encefálica es permeable al dióxido de carbono, pero no a los iones hidrógeno.

Los quimiorreceptores centrales no responden a los cambios en la tensión de oxígeno. Dos 
grupos de quimiorreceptores periféricos son responsables de monitorizar y responder a la reduc-
ción de la PaO2. El más importante de estos es el cuerpo carotídeo localizado en la bifurcación de 
las arterias carótidas. El segundo grupo de quimiorreceptores arteriales son los cuerpos aórticos, 
localizados en el arco de la aorta. Aunque estos no responden a cambios en la PCO2 y concen-
traciones de iones de hidrógeno, su función primaria es la defensa del cuerpo contra la hipoxia. 
Naturalmente, estos son exclusivamente responsables de la respuesta ventilatoria a la hipoxia 
en el humano. Hay un bajo nivel de actividad en el quimiorreceptor carotídeo incluso a PaO2 
normal y esto aumenta solo ligeramente con la hipoxia moderada. El ritmo de descarga nerviosa 
aumenta marcadamente, sin embargo, solo cuando la PaO2 cae por debajo de 90 mmHg. La acti-
vidad máxima se alcanza cuando la PaO2 está aproximadamente de 30 mmHg a 50 mmHg. Más 
allá de este nivel, la actividad disminuye, presumiblemente debido a los efectos de la hipoxia 
severa sobre los mecanismos sensoriales.

Funciones no respiratorias de los pulmones
Debido a que toda la sangre pasa a través de los pulmones, estos tienen una función especial 

como filtro, así como algunas funciones metabólicas. Esta función de filtración evita que partícu-
las entren a la circulación arterial, donde las arterias coronarias y cerebrales son específicamente 
vulnerables. Los pulmones también poseen un sistema proteolítico bien desarrollado, lo que per-
mite que los trombos sean aclarados más rápidamente de los pulmones que de otros órganos.

El pulmón es el sitio extrahepático más importante del sistema enzimático citocromo P450, 
que está involucrado en la biotransformación de muchas drogas y xenobióticos. El pulmón des-
empeña una función fundamental en el proceso de hormonas y compuestos vasoactivos. Cerca 
del 30 % de la noradrenalina circulante es extraída del endotelio e inactivada. La serotonina 
(5-hidroxitriptamina) es casi completamente extraída de la circulación en los pulmones y el acla-
ramiento pulmonar evita la recirculación. El pulmón es también el sitio más importante de la 
conversión de angiotensina I en angiotensina II por la enzima convertidora de la angiotensina, 
presente en abundancia en la superficie vascular del endotelio pulmonar. El pulmón está tam-
bién activamente involucrado en la síntesis y metabolismo de prostaglandinas y tromboxanos.

Los neutrófilos y los macrófagos en el pulmón están involucrados en la formación de radicales 
libres de oxígeno para matar bacterias. La descarga de los radicales libres en la circulación pulmo-
nar, se daña así el endotelio, causa filtración capilar y puede contribuir al síndrome de distrés respi-
ratorio agudo. Los mastocitos en los pulmones son la fuente principal de histamina.
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23 
MANEJO DE LA VÍA AÉREA ARTIFICIAL DIFÍCIL

Dr. Víctor Navarrete Zuazo

La vía aérea difícil puede presentarse con frecuencia en las unidades de cuidados intensivos, 
departamentos de emergencia, ambiente prehospitalario y en salón de operaciones, con fre-
cuencias reportadas entre 8 % a 13 %. 
Los anestesiologos e intensivistas son los especialistas que con mayor frecuencia se enfren-

tan con este problema, aunque con diferencias fundamentales en su manejo, al existir diferentes 
condiciones para este, el paciente en la unidades de cuidados intensivos por lo general tiene un 
compromiso cardiorrespiratorio, no siempre presente en el paciente quirúrgico. Las condiciones 
estructurales y de recursos facilitan un mejor manejo de la vía aérea difícil en el salón de opera-
ciones que en la unidades de cuidados intensivos donde no siempre existen todas las opciones 
para afrontar una vía aérea difícil, despertar al paciente no es una opción en unidades de cuida-
dos intensivos donde el manejo de la vía aérea es prioritaria. 

De ahí se deriva la necesidad de abordar el tema, por lo importante que resulta conocer la 
conducta a seguir ante un paciente con una vía aérea difícil en las unidades de cuidados inten-
sivos, que sin duda constituye una de los mayores retos que se enfrenta el intensivista en el 
manejo práctico del paciente critico. 

La colocación de un dispositivo en la vía aérea, con el objetivo de garantizar que se produzca 
fácilmente la entrada y salida de gases, implica:

 ‒ Poseer un conocimiento anatómico como factor esencial en la maniobra de la vía aérea. 
 ‒ Predecir las dificultades para su abordaje siempre que sea posible y prepararse para esto. 
 ‒ La necesidad de instrumentos que ofrezcan alternativas a la maniobra. 

Recuento anatómico

El conocimiento de la anatomía es esencial para el estudio de la manipulación de la vía res-
piratoria. Primero, las condiciones anatómicas son útiles en el diagnóstico de ciertos problemas, 
tales como la posición de un cuerpo extraño en un paciente con obstrucción de la vía respirato-
ria. Segundo, debido a que muchos procedimientos tienen que ver con el establecer y mantener 
una vía respiratoria, son realizados bajo condiciones de emergencia, hay poco tiempo, si es que 
hay alguno para revisar la anatomía. Tercero, en muchos procedimientos que involucran la vía 
respiratoria, tales como la intubación traqueal, las estructuras anatómicas son solo parcialmente 
visibles. Como resultado, hay que reconocer no solo las estructuras a la vista sino también la 
relación espacial con las estructuras que las rodean. 

La apertura al exterior del árbol respiratorio se efectúa por intermedio de la nariz o de la boca. 
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Nariz y fosas nasales
La nariz es una estructura de forma piramidal que se proyecta desde la mitad de la cara cons-

tituida por hueso, cartílago, tejido fibroso y graso, membrana mucosa y piel. La nariz contiene el 
órgano periférico del olfato y es la porción proximal del tracto respiratorio. La parte inferior de la 
nariz tiene dos aperturas llamadas narinas. 

Representan la vía normal de la respiración, su mucosa permite el acondicionamiento del 
aire inspirado (humidificación, calentamiento y purificación) y es el reservorio de las secreciones 
que vienen desde los senos paranasales y los conductos lacrimales, además, en la parte superior 
de la pirámide nasal, la mucosa está dotada de receptores olfatorios. La boca puede participar en 
la respiración en caso de esfuerzo o de distrés respiratorio. 

Las fosas nasales están compartimentadas en dos, por el septum nasal, de forma más o 
menos simétrica. A cada lado de las paredes laterales se encuentran tres cornetes (superior, 
medio e inferior) cuyas direcciones son anteroposteriores. El cornete inferior es el factor limi-
tante del diámetro de cualquier sonda de intubación introducida por vía nasal. 

En la pared interna, cerca de las narinas, existe una zona muy vascularizada llamada área de 
little o de Keisselbach; esta puede ser traumatizada y ocasionar epistaxis abundantes. La direc-
ción de las fosas nasales, en lo que respecta al paso de una sonda, es anteroposterior, es decir, 
paralela al plano óseo. 

La inervación de la mucosa nasal es tan compleja como para que la anestesia tópica sea la 
opción más práctica para incluso el más ardiente practicante de la anestesia regional (no menos 
de nueve nervios inervan cada cavidad). Es decir, simplemente dejando caer una solución de 
anestésico local hacia abajo por las narinas del paciente en decúbito supino es totalmente antia-
natómico: la solución puede ser dirigida a su objetivo por gravedad. Por ejemplo, antes de una 
cirugía funcional endoscópica de los senos, si la solución tiene que llegar a la parte cefálica de la 
cavidad nasal, la cabeza debe ser inclinada hacia atrás (con inclinación de Trendelenburg y con 
una almohada debajo de los hombros). Para dirigir la solución a lo largo del paso del fibroscopio, 
se necesita menos Trendelenburg. Además, algunas fibras sensitivas pasa a través del ganglio 
esfenopalatino contralateral; por lo tanto, es práctico aplicar anestésico local en ambas narinas, 
incluso si se va a trabajar solo sobre una. 

Boca
La boca se utiliza con frecuencia para la laringoscopia y como vía de introducción de tubos 

endotraqueales; su grado de apertura es también un elemento importante para el éxito de 
la intubación con visión directa. En una abertura máxima los incisivos están separados entre  
50 mm y 60 mm. 

La boca o cavidad oral está dividida en dos partes: el vestíbulo y la cavidad oral propiamente 
dicha. El vestíbulo es el espacio entre los labios y la mejilla por fuera y la encía y los dientes por 
dentro. La cavidad oral propiamente dicha está delimitada anterolateralmente por el arco alveo-
lar, los dientes y las encías; por arriba por los paladares duro y blando y por debajo por la lengua. 
Por detrás la cavidad oral se comunica con los arcos palatinos y la faringe. 

Úvula
La parte posterior de la boca, el paladar blando tiene la forma de la letra M, teniendo la 

úvula como parte central. Esta estructura es un jalón útil para la valoración de la facilidad o difi-
cultad de la ventilación con máscara e intubación endotraqueal. 
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Amígdalas
Las amígdalas que se observa al mirar dentro de la boca son formalmente llamadas amígda-

las palatinas, que son una colección de tejido linfoide rodeado por dos capas de tejido, los pilares 
de las fauces. La capa anterior es llamada arco palatogloso y la posterior, el arco palatofaríngeo. 
Sin embargo, el tejido amigdalino es más extenso que esto. Hay una colección de tejido linfoide 
llamada el anillo amigdalino que está situado en un anillo circular incompleto alrededor de la 
faringe. Está compuesto por las amígdalas palatinas (entre los pilares de las fauces), las amígdalas 
faríngeas (adenoides), las amígdalas tubulares (que se extienden de forma bilateral al interior de 
las trompas de Eustaquio) y la amígdala lingual (colección de tejido linfoide en la parte posterior 
de la lengua). La amígdala lingual está situada por detrás del sulcus terminalis y tiene un aspecto 
pedregoso. La hipertrofia de la amígdala faríngea (adenoide) puede obstruir la vía respiratoria 
nasal, por lo que es necesaria la respiración oral. La audición puede estar comprometida cuando 
la amígdala tubular esta inflamada. La hipertrofia de la amígdala lingual puede causar obstruc-
ción de la vía respiratoria, dificultad para la ventilación con máscara e intubación traqueal difícil. 

Lengua
La lengua es un órgano muscular usado para hablar, probar, deglutir y para el aseo oral. Está 

dividida en tres partes: la raíz, el cuerpo y la punta. La parte posterior de la lengua está dividida 
en dos partes por una cadena fibrosa llamada sulcus termninalis. La lengua está unida al hueso 
hioides, la mandíbula, al proceso estiloideo, al paladar blando y a las paredes de la faringe. En el 
paciente inconsciente, la musculatura orofaríngea tiene a relajarse y la lengua se desplaza hacia 
atrás, ocluyendo así la vía respiratoria. Debido a que la lengua es la causa principal de obstruc-
ción de la vía respiratoria, es de consideración anatómica importante en la conducción de la vía 
respiratoria. Su tamaño en relación con el espacio orofaríngeo es un determinante importante 
de facilidad o dificultad de la intubación traqueal. 

Inervación de la lengua
La inervación motora y sensitiva de la lengua es bastante diversa e incluye fibras de un 

número de fuentes diferentes. 
Las fibras sensoriales para los dos tercios anteriores provienen del nervio lingual. Las fibras 

del gusto son aportadas por la rama de la cuerda timpánica del nervio intermedio (del nervio 
facial, VII par). Las fibras sensitivas del tercio posterior vienen den nervio glosofaríngeo (IX par). 

Durante la laringoscopia la espátula de MacIntosh es insertada en la vallecula y al menos 
teóricamente, es menos probable que evoque una respuesta vagal debido a que la inervación 
de la vallecula es aportada por el nervio glosofaríngeo. Cuando se usan espátulas rectas para 
la laringoscopia, se hace con la intención de exponer la apertura laríngea al colocar la hoja por 
debajo de la superficie inferior de la epiglotis. La superficie inferior de la epiglotis está inervada 
por el nervio laríngeo superior. Por lo tanto, es más probable que encontremos estimulación 
vagal en las laringoscopias con hoja recta (Miller o Henderson). 

La inervación motora principal de la lengua viene del nervio hipogloso (XII par) que pasa por 
encima del hueso hioides y se distribuye en la musculatura lingual. Debido a que este nervio es 
muy superficial en el ángulo de la mandíbula, es susceptible de ser dañado en casos de fuertes 
manipulaciones de la vía respiratoria. 

Faringe
La faringe es un conducto músculo-membranoso entre las coanas, la cavidad oral posterior, 

la laringe y el esófago. Se extiende desde la base del cráneo hasta el borde inferior del cartílago 
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cricoides por delante y el borde inferior de la vértebra C6 por detrás. Es de aproximadamente  
15 cm de largo. Su punto más ancho está a nivel del hueso hioides y el más estrecho en su 
extremo más bajo en el que se une con el esófago. 

En el paciente normal consciente, el reflejo de jadeo o de estridor puede ser evocado al 
estimular la pared posterior de la faringe. Las ramas aferente y eferente de este reflejo están 
mediadas por los nervios glosofaríngeo (IX) y vago (X). 

Fascia prevertebral
La fascia prevertebral se extiende desde la base del cráneo hacia abajo hasta la tercera vér-

tebra torácica, donde continúa como ligamento longitudinal anterior. También se extiende late-
ralmente como la vaina axilar. La formación de abscesos, hemorragias postraumáticas o el cre-
cimiento de tumores pueden causar inflamación de esta área y llevar a síntomas de obstrucción 
de la vía respiratoria. 

Espacio retrofaríngeo
El espacio retrofaríngeo es un espacio virtual que descansa entre la fascia prevertebral y la 

fascia bucofaríngea, posterior a la faringe en la línea media. Está confinado por arriba por la base 
del cráneo y por abajo por el mediastino superior. El contenido normal del espacio retrofaríngeo 
es nódulos linfáticos y grasa. 

El pus de dientes infectados puede entrar en este espacio y llegar al tórax. El material infec-
tado puede penetrar la fascia prevertebral y entrar en el espacio retrofaríngeo, que causa difi-
cultad para tragar y obstrucción de la vía respiratoria. Los tumores también pueden invadir este 
espacio y comprometer la vía respiratoria. Es muy difícil acceder al espacio retrofaríngeo clíni-
camente; por lo tanto, se depende mucho de las técnicas de imágenes (tomografía axial com-
putarizada o resonancia magnética nuclear) para hacer el diagnóstico de la obstrucción de la vía 
respiratoria causada por una infección o un tumor de este espacio. 

Se divide en 3 partes: la nasofaringe, la orofaringe y la laringofaringe. Las trompas de Eus-
taquio desembocan en las paredes laterales de la nasofaringe; estas unen el oído medio con la 
nasofaringe y permiten el equilibrio de presiones entre la caja del tímpano y la atmosférica que 
llega a la faringe. 

Al nivel de la orofaringe, sobre las paredes laterales, se encuentran las amígdalas palatinas 
bordeadas hacia delante por el pilar anterior o músculo glosoestafilino y por detrás por el pilar 
posterior o músculo faringoestafilino. El pilar anterior contiene también la rama lingual del glo-
sofaríngeo (IX par craneal). Los pilares anteriores y el borde libre del velo del paladar, del cual 
pende la úvula, separan la orofaringe de la boca formando el istmo de las fauces. 

Los extremos laterales de la laringofaringe constituyen los canales laringofaríngeos. La 
faringe por detrás está formada en toda su altura por una pared muscular cóncava hacia delante, 
unida arriba con la parte media de la base del cráneo y lateralmente al hueso hioides y a los 
cartílagos tiroides y cricoides. Estos músculos son los constrictores superior, medio e inferior de la 
faringe. Los demás músculos cumplen una función elevadora como el estilofaríngeo. Los músculos 
constrictores están inervados por las ramas del vago y del glosofaríngeo. El constrictor inferior 
también recibe ramas del recurrente y el estilofaríngeo está inervado por el glosofaríngeo. 

La inervación sensitiva de la faringe proviene del plexo faríngeo que anastomosa ramas del 
glosofaríngeo, neumogástrico y simpático. 

El velo del paladar recibe su inervación sensitiva de ramas del nervio maxilar superior (rama 
del V par craneal). 

La nasofaringe provoca en las corrientes de gases un ángulo de 90o entre las fosas nasales en 
el eje anteroposterior, y la orofaringe en el eje cefalocaudal; este ángulo explica la dificultad para 
hacer progresar una sonda de intubación introducida por la nariz. 
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Las formaciones linfoideas están a veces muy desarrolladas al nivel de la faringe y pueden, 
en caso de hipertrofia, obstaculizar la intubación. Las vegetaciones adenoideas se encuentran 
situadas sobre la pared posterior de la nasofaringe y alrededor del orificio de las trompas de 
Eustaquio; las amígdalas palatinas se hallan en la pared lateral de la orofaringe. 

Laringe
La laringe es una estructura en forma de caja situada en la parte anterior del cuello y des-

cansa entre las vértebras C3 y C6 en el adulto. La laringe es más corta en las mujeres y niños y 
está situada ligeramente a nivel más alto. Ocupa un volumen de 4 cm3 a 5 cm3 en el adulto y está 
compuesta de cartílagos, ligamentos, músculos, membranas mucosas, nervios, vasos sanguíneos 
y linfáticos. La longitud promedio de la laringe es de 44 mm en el hombre y 26 mm en la mujer. 

La laringe es uno de los esfínteres más poderosos del cuerpo y es un componente impor-
tante de la vía respiratoria. Funcionalmente, la laringe está diseñada como válvula protectora 
para evitar que los alimentos u otras sustancias extrañas entren en el tracto respiratorio. Con la 
evolución la laringe se ha convertido en un sofisticado órgano de la fonación cuando se usa en 
combinación con los labios, la lengua y la boca y es uno de los hallazgos distinguibles que nos 
separan de los primates. La “nuez de Adam” es más prominente en los hombres después de la 
pubertad debido a que el ángulo formado por la lámina tiroidea es más pequeño en los hombres 
y el diámetro anteroposterior de la lámina es mayor. 

La laringe posee una estructura cartilaginosa que evita su colapso por las presiones negati-
vas inspiratorias; está constituida por tres cartílagos impares y medios (la epiglotis, el tiroides y 
el cricoides) y tres cartílagos pares y simétricos (los aritenoides prolongados hacia arriba por los 
corniculados y los cuneiformes). 

Epiglotis
La epiglotis es un jalón conocido para los que hacen intubación traqueal, tiene forma de hoja 

de planta. En su punto más bajo, está unida al cartílago tiroides por el ligamento tiroepiglótico. 
Su parte superior redondeada es libre y descansa posteriormente en la lengua y está unida por 
el ligamento glosoepiglótico medial. La epiglotis está unida al hueso hioides por el ligamento 
hioidoepiglítico por delante. Las pequeñas depresiones a ambos lados de este ligamento son 
conocidas como las valleculas. Hay una protuberancia reconocible en la porción media de la 
parte posterior de la epiglotis llamada tubérculo. Durante el tragar, a medida que los músculos 
laríngeos se contraen, el movimiento hacia debajo de la epiglotis y el cierre y elevación de la 
glotis evita que los alimentos penetren en la laringe. 

Cartílago tiroides
El cartílago tiroides es una estructura en forma de concha. Por delante las dos placas se unen 

para formar una muesca que es más prominente en el hombre que en la mujer. En la parte pos-
terior de cada lámina hay unos cuernos en las partes superior e inferior. El cuerno inferior tiene 
una faceta circular que le permite articularse con el cartílago cricoides. 

Cartílago cricoides
El cartílago cricoides tiene la forma de cuño, con la porción abultada en la parte posterior. 

Tiene unas facetas articulares para su unión con el cartílago tiroides y los aritenoides. Está sepa-
rado del cartílago tiroides por el ligamento o membrana crico-tiroidea. 
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La parte inferior del cartílago tiroides está conectada con el borde superior del cartílago cri-
coides por el ligamento crico-tiroideo. En la obstrucción aguda de la vía respiratoria la membrana 
crico-tiroidea puede ser penetrada con una aguja, bisturí o tubo y conectada a una fuente de oxí-
geno. Este procedimiento se llama cricotiroidotomía  y es básicamente el primer procedimiento 
quirúrgico realizado para aliviar la asfixia. 

Cartílagos pares: aritenoides, corniculados y cuneiformes
Los aritenoides son estructuras triangulares localizadas en la parte posterosuperior del car-

tílago cricoides. Los cartílagos corniculados se articulan con la parte superior de los aritenoides. 
Los cartílagos cuneiformes son estructuras redondeadas que están incrustadas en el pliegue o 
ligamento ariepiglótico bilateralmente. 

Hueso hioides
El hueso hioides que no es parte propiamente dicha de la laringe, es una estructura en 

forma de herradura localizada en la parte central del cuello y descansa entre el piso de la boca y 
el cartílago tiroides. No tiene articulación con huesos. Está conectado al cartílago tiroides por el 
ligamento tirohioideo por delante. El cuerno mayor o cuerno del hioides se articula con el cuerno 
superior del cartílago tiroides por detrás. El hueso hioides está conectado con el piso de la boca, 
la base del cráneo y la columna cervical por una serie de músculos y ligamentos. La calcificación 
del ligamento estilohioideo se asocia a intubación traqueal difícil. El hueso hioides es una impor-
tante estructura en relación con la conducción de la vía respiratoria. 

Cavidad laríngea
Es la cavidad que queda entre las cuerdas vocales verdaderas y los cartílagos aritenoides. 

Este punto de referencia divide la laringe en dos partes: el compartimiento superior que se 
extiende desde el orificio de salida de la laringe hacia las cuerdas vocales y contiene los pliegues 
vestibulares y el seno de la laringe; el compartimiento inferior se extiende desde las cuerdas 
vocales a la porción superior de la tráquea. Los términos glotis y rima glotidis son términos que 
con frecuencia se utilizan indistintamente. La diferencia es que la glotis es un término abarcador 
que incluye las cuerdas vocales y los pliegues vestibulares, incluyendo la apertura a la laringe. La 
rima glotidis es verdaderamente el espacio entre las cuerdas vocales verdaderas. 

Seno piriforme (receso o fosa)
Hay un espacio entre la epiglotis y los pliegues ariepiglóticos medialmente y el hueso hioi-

des, el ligamento tirohioideo y el cartílago tiroides lateralmente, llamado seno, receso o fosa piri-
forme. Se pueden insertar torundas mojadas con anestésicos locales en el seno piriforme a cada 
lado para bloquear la rama interna del nervio laríngeo superior, usando unas pinzas anguladas 
(pinzas de Krause). 

Inervación de la laringe
La laringe es inervada por dos ramas del nervio vago: el laríngeo superior y el laríngeo recu-

rrente. 

Nervio laríngeo superior
El nervio laríngeo superior viene del ganglio nodosum y desciende hacia abajo y medial para 

alcanzar el lado interno de la laringe. Este nervio se comunica con el simpático cervical, al pasar 
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entre el cuerno mayor del hueso hioides y el cuerno superior del cartílago tirodes y se divide 
en una rama externa motora que desciende para inervar el músculo cricotiroideo y una rama 
interna sensitiva que atraviesa la membrana tiroidea; y se divide entonces en ramas superior 
e inferior que inervan la membrana mucosa de la base de la lengua, faringe, epiglotis y laringe. 

Nervio laríngeo recurrente
El nervio laríngeo recurrente viene del nervio vago y gira alrededor de la arteria subclavia en 

el lado derecho y del arco aórtico en el lado izquierdo por detrás del ligamento arterioso. Des-
pués de ascender entre la tráquea y el esófago, pasa por detrás de la glándula tiroides e inerva 
toda la musculatura intrínseca de la laringe excepto la membrana cricotirioidea.

La espátula de MacIntosh se debe colocar en el repliegue o surco glosoepiglótico. 
El cartílago cricoides se une por delante al cartílago tiroides mediante la membrana crico-

tiroidea, vía de acceso alternativa a las vías aéreas en los caso que sea imposible la intubación. 
La rotación interna de los aritenoides tensa las cuerdas vocales y las cierra, en tanto que la 

rotación externa las relaja y las abre. 
El orificio glótico o glotis está delimitado por las cuerdas vocales; mientras estas se encuen-

tren en abducción, la glotis tiene una forma triangular de vértice anterior; por detrás, el orificio 
glótico está limitado por un repliegue que une los dos aritenoides. 

Tráquea
En el adulto mide alrededor de 15 cm y posee un diámetro de 2,5 cm; posee forma de D 

mayúscula, cuya parte recta es la posterior. La tráquea se dirige hacia abajo y atrás, por eso la 
necesidad de que la persona acostada debe adoptar una posición de 15o de declive para situar  
la tráquea en posición horizontal. 

Maniobras para mantener permeables las vías aéreas superiores

La obstrucción de las vías aéreas se sitúa en dos niveles:
 ‒ Al nivel de la epiglotis, que al moverse hacia atrás obstruye las vías aéreas al hacer contacto 

con la pared posterior de la faringe. 
 ‒ Al nivel de la orofaringe, por desplazamiento del velo del paladar, al ponerse en contacto con 

la pared posterior de la faringe. 

La obstrucción epiglótica necesita un desplazamiento hacia delante del hueso hioides para 
ser liberada; se pueden utilizar varias maniobras:

 ‒ Flexión del raquis cervical mediante un calzo debajo de la cabeza (de 7 cm a 10 cm), la lla-
mada posición corregida. 

 ‒ Extensión de la cabeza sobre el raquis cervical, moviendo la articulación occipitoatlantoidea. 
 ‒ Subluxación anterior del maxilar inferior, se actúa sobre la rama ascendente (riesgo de pará-

lisis facial en caso de apoyo prolongado) o se tracciona el mentón. 

Todas estas maniobras provocan una tensión de las estructuras hioidomaxilares y un avance 
del hioides en relación con la concavidad anterior del cuello; estas maniobras mejoran el paso 
del aire por la nasofaringe. 

Las cánulas orofaríngeas y nasofaríngeas son dispositivos que eventualmente pueden facili-
tar la ventilación pulmonar. 

Independientemente de que en la práctica de la reanimación no siempre es posible prepa-
rarse para colocar una vía aérea artificial, se considera que todo paciente que necesita alguna 
de estas maniobras, debe ser evaluado usando todas las posibles herramientas para predecir la 
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dificultad de colocar una vía aérea artificial. No obstante, las dificultades para la ubicación de 
cualquier dispositivo que facilite o garantice la ventilación, se pueden presentar errores debido a:

 ‒ Posición. 
 ‒ Técnica. 
 ‒ Elección del equipamiento. 

Predicción de la dificultad para colocar una vía aérea artificial

Antecedentes
 ‒ De intubación realizada y dificultades encontradas. 
 ‒ De intervención sobre la vía aérea, intubación prolongada o traqueostomía. 
 ‒ De traumatismos, quemaduras o intervenciones al nivel maxilofacial, cervical, faringolarín-

geo o traqueal. 
 ‒ De irradiación. 
 ‒ Cambios recientes de la voz. 
 ‒ Trastornos del sueño, ronquidos y apnea del sueño. 
 ‒ Patológicos como diabetes, reumatismo y tumores orofaríngeos o laríngeos. 

Examen físico
Un examen físico cuidadoso es probable que revele signos de intubación potencialmente 

difícil. Las pruebas predictivas más usados son:
 ‒ Prueba de Mallampati: relaciona el tamaño de la lengua con el tamaño de la faringe, para 

que a partir de la visualización de la faringe se precise o determine el grado de complejidad 
de la intubación; en su ejecución es necesario que el paciente esté sentado, con la cabeza en 
posición neutra, la boca muy abierta y la lengua hacia fuera, sin encorvaciones, para poder 
visualizar las estructuras orofaríngeas y determinar la llamada clasificación de Mallampati:
• Clase I: visualización del paladar blando, fauces, úvula y pilares anteriores y posteriores. 
• Clase II: visualización del paladar blando, fauces y úvula. 
• Clase III: visualización del paladar blando y base de la úvula. 
• Clase IV: paladar blando no visible. 

 ‒ Distancia tiromentoniana (Fig. 23.1): si la distancia tiromentoniana es menor de 6 cm, es 
posible una intubación difícil. 

Fig. 23.1. Medición de la distancia tiromentoniana.
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 ‒ Apertura máxima de la boca. 
 ‒ Distancia esternomentoniana. 
 ‒ Extensión occipitoatloidea (ángulo de Bellhouse y Doré) (Fig. 23.2):

• Grado 1: movilidad mayor de 35°. 
• Grado 2: movilidad menor de un tercio. 
• Grado 3: movilidad menor de dos tercios. 
• Grado 4: movilidad nula. 
Nota: los grados 3 y 4 predicen intubación difícil. 

 ‒ Pruebas de Samson y Young; Cornack y Lehane. 
 ‒ Criterios de Wilson. 
 ‒ Signo del orador (Fig. 23.3). 
 ‒ Exámenes radiográficos. 

Fig. 23.2. Medición del ángulo de Bellhouse y Doré. 

Fig. 23.3. Signo del orador. A. Normal. B. Diabético. 

Un solo criterio no es suficiente para predecir las dificultades que se pueden encontrar en la 
práctica clínica. Por su simplicidad y rapidez, los tres primeros son los más usados. 

Se considera una intubación probablemente difícil en el adulto si se encuentra alguno de 
estos criterios:

 ‒ Apertura máxima de la boca: distancia interdentaria inferior a 35 mm. 
 ‒ Prueba de Mallampati igual a clase III o IV. 
 ‒ Distancia tiromentoniana inferior a 65 mm. 
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La intubación se considera imposible por vía orotraqueal si:
 ‒ La apertura máxima de la boca es inferior a 20 mm. 
 ‒ Imposibilidad de flexionar la columna. 
 ‒ Dismorfias faciales severas en el niño. 

Factores que caracterizan la vía respiratoria normal en adolescentes y adultos
 ‒ Historia de una o más intubaciones fáciles sin secuelas. 
 ‒ Cara de apariencia normal con características “regulares”. 
 ‒ Voz clara y normal. 
 ‒ Ausencia de cicatrices, quemaduras, inflamaciones, infección, tumor o hematoma; no tener 

historia de radioterapia en cabeza o cuello. 
 ‒ Capacidad de soportar el decúbito supino asintomáticamente; no tener historia de ronqui-

dos o apnea de sueño. 
 ‒ Fosas nasales permeables. 
 ‒ Capacidad de abrir la boca ampliamente (mínimo 4 cm o tres dedos sostenidos vertical-

mente en la boca) con buena función de la articulación temporomaxilar. 
 ‒ Prueba de Mallampati/Samsoon clase I, por ejemplo, con el paciente sentado y recto, 

abriendo la boca lo más amplio posible, con la lengua protruida, se pueden ver la úvula, la 
pared posterior de la faringe, los pilares amigdalinos en su totalidad y las fauces. 

 ‒ Por lo menos 6,5 cm (tres dedos de ancho) desde la punta de la mandíbula a la muesca del 
tiroides con el cuello extendido. 

 ‒ Por lo menos 9 cm desde la sínfisis de la mandíbula (articulación temporomandibular) al 
ángulo mandibular. 

 ‒ Cuello delgado y flexible sin masas; rango máximo de movimiento del cuello. 
 ‒ Laringe movible al tragar y manualmente lateralmente (alrededor de 1,5 cm a cada lado). 
 ‒ Constitución del cuerpo de delgado a moderado. 
 ‒ Capacidad para extender al máximo la articulación atlantooccipital (extensión normal de 35o). 
 ‒ Vía respiratoria de aspecto normal. 

Signos que indican una vía respiratoria anormal
 ‒ Trauma, deformidad; quemaduras, radioterapia, infección, inflamación; hematoma de la 

cara, boca, faringe, laringe y cuello. 
 ‒ Estridor o “hambre de aire”. 
 ‒ Ronquera o voz “submarina”. 
 ‒ Intolerancia del decúbito supino. 
 ‒ Anormalidad mandibular:

• Movilidad disminuida o incapacidad de abrir la boca al menos tres traveses de dedos.
• Micrognatia. 
• Menos de 9 cm desde el ángulo de la mandíbula a la sínfisis articular. 
• Profundidad mandibular anterior o posterior aumentada.

 ‒ Anormalidades laríngeas: fijación de la laringe a otras estructuras del cuello, hioides o el piso 
de la boca. 

 ‒ Macroglosia. 
 ‒ Orofaringe profunda, estrecha o con arco alto. 
 ‒ Dientes protruyentes. 
 ‒ Pruebas Mallampati/Samsoon clase III y IV; incapacidad para visualizar las estructuras de 

la orofaringe posterior (amígdalas, pilares y úvula) al protruir la lengua con la boca amplia-
mente abierta y el paciente sentado. 
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 ‒ Anormalidades del cuello:
• Corto y ancho. 
• Movimiento disminuido (artriris, espondilitis y discopatías). 
• Fracturas (posible subluxación). 
• Trauma obvio. 

 ‒ Anormalidades toracoabdominales:
• Cifoescoliosis. 
• Tórax prominente o mamas grandes. 
• Obesidad mórbida. 
• Embarazo a término o cercano al término. 

 ‒ Edad entre 40 y 59 años. 
 ‒ Género (masculino). 
 ‒ Ronquidos o síndrome de apnea obstructiva del sueño. 

Indicaciones de intubación endotraqueal (unidad de cuidados intensivos)
 ‒ Obstrucción de la vía respiratoria: edema de la vía respiratoria, tumores, trauma de cabeza 

y cuello, epiglotitis y cirugía. 
 ‒ Riesgo de aspiración: nivel de conciencia deprimido, lesión encefálica, parálisis bulbar y 

reflejo tusígeno dañado. 
 ‒ Facilitación de la ventilación a presión positiva intermitente: resucitación cardiopulmonar, 

fallo respiratoria, falla cardiaca, fallo múltiple de órganos y trauma torácico mayor. 

Indicaciones de la traqueostomía (unidad de cuidados intensivos)
 ‒ Intentos fallidos de extubación y destete de la ventilación asistida. 
 ‒ Ventilación mecánica prolongada. 
 ‒ Acceso traqueal para extraer secreciones pulmonares gruesas (succión más fácil que con la 

intubación translaríngea). 
 ‒ Protección de la vía respiratoria y prevención de la aspiración pulmonar (por ejemplo, 

pacientes con incompetencia laríngea, disfunción bulbar con en accidentes cerebrovascula-
res, daño cerebral severo y lesión medular alta). 

 ‒ Circunvalar la vía respiratoria superior (por ejemplo, pacientes con trauma, infección, maligni-
dad, estenosis laríngea o subglótica, parálisis recurrencial bilateral y apnea del sueño severa). 

 ‒ Trauma o cirugía de la cara o cuello.

Elementos esenciales para tratar la vía aérea difícil
Como las situaciones que implican utilizar una vía artificial son diversas, e incluso cada una 

puede aparecer en circunstancias variadas (paciente consciente o inconsciente, extrema urgen-
cia, posibilidad de cooperación, entre otras), se exponen elementos esenciales que deben ser 
considerados individualmente según la circunstancia específica. 

En todo momento se debe disponer de una unidad portátil (carro de intubación difícil), con el 
equipo especializado para la maniobra de la vía aérea. Si la dificultad es conocida o sospechada:

 ‒ Informar al paciente de los riesgos y procedimientos especiales que pueden requerirse 
durante la maniobra de la vía aérea. 

 ‒ Contar con la presencia de al menos un colaborador inmediatamente disponible (se prefiere 
un anestesiólogo). 

 ‒ Disponer de fácil acceso a la administración de oxígeno suplementario durante el proceso, lo 
que incluye la preoxigenación antes de los intentos o la inducción. 
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 ‒ La dificultad es más probable cuando el procedimiento es parte del manejo de urgencia. 
 ‒ La buena monitorización reduce la frecuencia de complicaciones. 
 ‒ La vía respiratoria se espera que se haga menos permeable a medida que disminuye el nivel 

de conciencia. 
 ‒ La aspiración de material a los pulmones es más necesario cuando disminuye el nivel de 

conciencia. 
 ‒ Si la dificultad para alcanzar la vía respiratoria se hace evidente, se debe considerar la anes-

tesia regional o local. 

El carro de intubación difícil, según la American Society of Anesthesiologist Task Force on 
Management of the Difficult Airway debe contener:

 ‒ Laringoscopio con espátulas, con diseños y tamaños diferentes de los habitualmente  
utilizados. 

 ‒ Tubos endotraqueales clasificados por tamaño. 
 ‒ Guías de tubo endotraqueal, que pueden ser semirrígidos con luz interna para ventilación 

jet o sin esta, con foco luminoso distal o diseñado para manipular la porción distal del tubo 
endotraqueal, aunque no se limita a este. 

 ‒ Equipo para la intubación fibroóptica. 
 ‒ Equipo para la intubación retrógrada. 
 ‒ Al menos un equipo disponible para la ventilación de urgencia no quirúrgica. Algunos ejem-

plos incluyen, pero no se limitan a un equipo para la ventilación con jet transtraqueal, un fia-
dor hueco para la ventilación con jet, mascarillas laríngeas y combitubos esofagotraqueales. 

 ‒ Equipo para el acceso quirúrgico urgente de la vía aérea, por ejemplo, cricotirotomía. 
 ‒ Un detector de dióxido de carbono espirado. 

Según el colectivo de expertos de la Sociedad Francesa de Anestesiología y Reanimación, el 
contenido mínimo obligatorio debe ser:

 ‒ Guía maleable, flexible recta o curva. 
 ‒ Sondas de intubación de todos los tamaños (comprendidos los diámetros pequeños y las 

rígidas). 
 ‒ Máscaras laríngeas de todas las tallas. 
 ‒ Catéter transtraqueal con sistema de acople a una fuente de oxígeno de alta presión. 

El contenido opcional es:
 ‒ Combitubo. 
 ‒ Estilete luminico. 
 ‒ Fibroscopio. 
 ‒ Set de cricotiroidotomía. 
 ‒ Catéter de intercambio de la vía aérea de Cook. 

Técnicas de apoyo y alternativas para la maniobra de la vía aérea difícil
 ‒ Técnicas de apoyo y alternativas para la intubación difícil:

• Espátulas de laringoscopio alternativas. 
• Intubación con el paciente despierto. 
• Intubación “a ciegas” (nasal u oral). 
• Intubación fibroóptica. 
• Intubación con guía (hueca o no). 
• Guía con iluminación. 
• Intubación retrógrada. 
• Accesos quirúrgicos. 
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 ‒ Técnicas de apoyo y alternativas para la ventilación artificial:
• Combitubo esofagotraqueal. 
• Obturador esofágico. 
• Guía hueca para la ventilación con jet intratraqueal. 
• Mascarilla laríngea. 
• Vías artificiales orofaríngeas y nasofaríngeas. 
• Broncoscopio rígido. 
• Accesos quirúrgicos (cricotiroidotomía y traqueostomía). 
• Ventilación con jet transtraqueal. 
• Ventilación con mascarilla facial con dos personas (el orden de presentación no implica 

preferencias por una u otra técnica, ni secuencia en su uso). 
 ‒ Anestesia tópica para la intubación con el paciente despierto:

• Mucosa nasal: cocaína 10 %; lidocaína 4 % o cocaína 4 %, spray. 
• Orofaringe y laringe: lidocaína 4 %, spray, nebulizador, gárgaras saborizadas, jeringuilla de 

Labat, punción cricotiroidea y punción translaríngea o ametocaína 60 mg. 
 ‒ Bloqueo regional para la intubación con el paciente despierto: maxilar, glosofaríngeo, larín-

geo superior, transmucosa y percutáneo. 
 ‒ La dosis máxima de anestésicos locales (aplicación tópica) es:

• Lidocaína: 3 mg/kg. 
• Cocaína: 1,5 mg/kg. 
• Ametocaína: 0,8 mg/kg. 

Atención de la vía aérea comprometida o traumatizada

El traumatismo maxilofacial puede causar una severa disrupción de los componentes blan-
dos, óseos y cartilaginosos de la vía aérea superior, a veces con poca evidencia externa de la 
magnitud de la deformación. Las fracturas mandibulares pueden implicar oclusión total de la vía 
aérea. La disrupción de la laringe y la tráquea pueden amenazar la vida del paciente. 

Reconocimiento de la vía aérea traumatizada
El cierre incompleto de la vía aérea se caracteriza por una respiración ruidosa y estertorosa, 

en la medida que el flujo se hace turbulento cuando atraviesa las vías estrechas. Casi siempre el 
paciente está ansioso, puede observarse sudoroso y aparecer cianosis o palidez. Con frecuencia 
hay uso de la musculatura accesoria de la respiración. Los pacientes adoptan posiciones inusua-
les para facilitar la respiración, por ejemplo, sentarse e inclinarse hacia delante para que por 
gravedad la lengua o la mandíbula caigan hacia atrás e impacten contra la vía aérea y la cierren 
completamente. Existe la posibilidad de que aparezcan secreciones o sangre abundantes y evi-
denciarse el daño en la cara. 

Cuando la disrupción de la vía aérea es severa, el diafragma puede ser el único músculo de 
la respiración y sus enérgicos movimientos crean una respiración paradójica en la que el tórax se 
mueve a la inversa de lo normal; hay disminución del diámetro anteroposterior durante la inspi-
ración y aumento durante la espiración; el contenido abdominal se mueve hacia delante durante 
la inspiración, impulsado por el movimiento hacia abajo del diafragma, pues se constituye un 
patrón de respiración en “balanceo de bote”. 

El cierre completo de la vía aérea es silente, ya que al no moverse aire no hay turbulencia. 
El paciente lucha contra la vía aérea cerrada, por lo que la respiración en “balanceo de bote” 
se hace pronunciada en la medida que conserva fuerzas para luchar. Si no se libera la vía aérea 
cerrada, la muerte ocurre en 3 min o 5 min. 
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Las formas de disrupción incluyen:
 ‒ Heridas penetrantes. 
 ‒ Traumatismo cerrado. 
 ‒ Fracturas del tercio medio. 
 ‒ Fracturas de la mandíbula. 
 ‒ Lesiones de la laringe y la tráquea. 

Aseguramiento de la vía aérea
La intubación endotraqueal exitosa del paciente, con la vía aérea superior traumatizada, 

requiere conocer la naturaleza de la disrupción, la posibilidad de fractura de la base del cráneo 
concurrente, la causa y el tratamiento de la inmovilidad mandibular. Siempre que exista la posi-
bilidad de daño de la columna cervical, hay que realizar la exploración radiográfica requerida. 
Para asegurar la vía aérea en estos pacientes es mejor emplear la intubación con el paciente 
despierto, bien guiada o “a ciegas”, si no se puede realizar la traqueostomía. 

La intubación nasotraqueal está contraindicada en pacientes con fractura de la base del 
cráneo, por la posibilidad de introducir el tubo a través de la línea de fractura y de ahí al espacio 
subaracnoideo, con el consiguiente daño del contenido intracraneal. 

El paciente puede ser incapaz de abrir la boca por diversas razones; una causa común de 
inmovilidad es el trismo, que responde a los anestésicos y relajantes musculares. Cuando el 
trismo dura dos semanas o más, la fibrosis invade los maseteros y no responde a los anestésicos 
ni a los relajantes. 

El edema también reduce la movilidad, pero raramente es tan severo como para causar 
grandes problemas. El dolor es la causa más común de inmovilidad mandibular, aunque res-
ponde a los anestésicos y relajantes. 

La disfunción mecánica de la articulación temporomandibular es un gran problema, ya que 
con su disyunción la mandíbula puede retraerse y bloquearse, lo que impide visualizar la laringe, 
necesaria para la intubación con visión directa. Debido a que la mayoría de las fracturas mandi-
bulares ocurren en la rama, el cóndilo y su unión en la articulación temporomandibular general-
mente están involucrados. 

La fractura del arco cigomático del temporal puede, además, causar disfunción de la arti-
culación si el segmento fracturado cae hacia el proceso coronoide. Con frecuencia se intuba al 
paciente despierto cuando tiene la mandíbula inmóvil. La broncoscopia fibroóptica facilita la 
intubación en el paciente despierto; no obstante, puede no tener valor en los casos de edema, 
sangre o distorsión de la vía aérea superior. 

Fractura bimandibular
La mandíbula al nivel del primer o segundo molar es particularmente vulnerable a la frac-

tura, ya que si esta es bimandibular, la vía aérea puede cerrarse parcial o totalmente, pues el 
segmento anterior de la fractura estaría en dirección posteroinferior por los músculos del piso de 
la boca. La fuerza del golpe casi siempre es desde abajo; en estos casos los intentos para asegurar 
la vía aérea por intubación oral o nasal son infructuosa y se hace necesaria la traqueostomía o la 
cricotiroidotomía. Mediante la tracción hacia delante de la mandíbula en la línea media se puede 
eliminar el impacto del segmento fracturado y los tejidos blandos, así se reduce la fractura y se 
logra la apertura de la vía aérea. 

Vía aérea cerrada
En cualquier caso de cierre agudo de la vía aérea se impone asegurarla de esta forma:
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 ‒ Traqueostomía. 
 ‒ Cricotiroidotomía. 
 ‒ Ventilación translaríngea. 

La traqueostomía, en un paciente que lucha furiosamente por cada respiración, es difícil, 
angustiosa y a veces imposible. Se puede hacer más rápido la cricotiroidotomía, pero debe con-
vertirse en traqueostomía en 24 h a 48 h. 

Se asegura la vía aérea pasando una aguja No. 14 con catéter a través de la membrana cricoi-
dea y retirar la aguja, dejando el catéter en el interior, al que se une una jeringuilla pequeña que 
se acopla a la salida común de gas de la máquina de anestesia. El paciente puede ser ventilado 
con este sistema mediante chorros rápidos de oxígeno a través del flush de la máquina manteni-
dos indefinidamente, mientras se consideran otros planes para reestablecer la vía aérea. 

Una técnica más moderna es el uso de la válvula de Sander, que tiene una llave Luer, esto 
obvia el sistema laborioso antes descrito. 

Para usar la ventilación jet translaríngea es obligatorio que la vía aérea esté, al menos par-
cialmente, abierta por encima de la membrana cricotiroidea; si no es así, el aire se acumula en 
los pulmones con riesgo de neumotórax. 

El tema de la vía aérea difícil se le ha dado tanta importancia, que existe una sociedad médica 
dedicada a su estudio, conocida en sus siglas en inglés DAS (Difficult Airway Society), la cual 
comenzó a publicar desde el 2004 las guías de intubación difícil a partir de la cual ha cambiado 
considerablemente la práctica diaria ante este problema. En el 2015 publica las guías para el para 
el manejo de la intubación difícil no anticipada en adultos, las que proporcionan una series de 
recomendaciones fundamentadas en la evidencia publicada y basada en la opinión de expertos, 
enfatizan el reconocimiento y declaración de la presencia de dificultad en el manejo de la vía 
aérea. En un solo algoritmo simplificado abarca las dificultades no anticipadas y la intubación 
en secuencia rápida. Estableciendo cuatro planes de actuación con diferentes recomendaciones 
secuenciales en cada uno de ellos. Estas guías hacen referencia sobretodo al manejo en el salón 
de operaciones, por lo que no es objetivo abordarlas en el texto, pero sirven de orientación para 
aplicarlas en el contexto de la unidades de cuidados intensivos. 

Vía aérea difícil en cuidados intensivos 
El manejo de la vía aérea en unidades de cuidados intensivos tiene sus particularidades al 

compararla con el salón de operaciones, además que las repercusiones que trae consigo la difi-
cultad en su manejo, lleva implícito complicaciones derivadas en muerte y daño cerebral en más 
de un 60 % de los pacientes críticos comparada con el 14 % en un paciente en el quirófano, según 
reporta estudios realizados por la DAS. 

Numerosos factores influyen en manejo de la vía aérea en unidades de cuidados intensivos, 
dentro de los que se encuentran factores relacionados con la infraestructura, el equipamiento y 
el tiempo. Generalmente el espacio alrededor del paciente, la dificultad en acceder sin barreras 
físicas a la cabecera del paciente, la no disponibilidad la mayoría de las veces de dispositivos 
avanzados para enfrentar la vía aérea difícil como es el caso de videlaringoscopia, broncosco-
pio de fibra óptica, dispositivo supraglóticos de segunda generación, además, la intubación de 
emergencia se presenta inesperadamente a cualquier hora del día o la noche. Por otra parte, hay 
factores relacionados con el paciente y es que en el paciente crítico siempre hay mayor riesgo 
de broncoaspiración, al no existir vaciamiento gástrico previo a la intubación, la presentación de 
disimiles condiciones que incluyen pacientes con trauma craneofacial, lesión cervical, lesiones de 
la vía aérea superior, la pobre tolerancia a la desaturación y la rapidez con que se instaura, al exis-
tir previamente trastornos de la oxigenación o compromiso hemodinámico que limita muchas 
veces el uso de fármacos que ayudan a un mejor manejo de la vía aérea, además, posponer el 
procedimiento no es una opción en el paciente critico a diferencia del salón de operaciones. 
Todos estos factores traen consigo sus diferencias y particularidades. 
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Predicción de la intubación difícil en unidades  
de cuidados intensivos 

Se han descrito diferente pruebas para predecir la intubación difícil, basados sobretodo 
en aspectos anatómicos y de visualización de la glotis, los que en la intubación de emergencia 
resulta complejo su aplicación. Es por eso que se ha desarrollado recientemente una prueba para 
identificar pacientes potenciales a presentar vía aérea difícil en unidades de cuidados intensivos, 
conocido por las siglas MACOCHA (Mallampati III o IV, Apnea Syndrom, Cervical Spine Limitation, 
Opening Mouth menor de 3 cm, coma hipoxemia y Anesthesiology non Training) que tiene en 
cuenta no solo elementos anatómicos, sino que incluye factores fisiológicos y experiencia del 
operador. Este incluye este sistema de puntuación:

 ‒ Presencia de una prueba de Mallampati III o IV: 5 puntos. 
 ‒ Antecedentes de apnea obstructiva del sueño: 2 puntos. 
 ‒ Inmovilidad cervical: 1 punto. 
 ‒ Limitación en la apertura de la boca: 1 punto. 
 ‒ Coma: 1 punto. 
 ‒ Presencia de hipoxemia severa: 1 punto. 
 ‒ Operador no anestesiólogo: 1 punto. 
 ‒ Con una puntuación que va desde 0 hasta 12 puntos, donde 0 predice intubación fácil y 12 

intubación con mayor dificultad, presentando una sensibilidad de un 73 %. 

Por tanto, a la hora de enfrentar una intubación difícil en la unidades de cuidados intensivos, 
resulta necesario seguir una serie de recomendaciones y consideraciones:

 ‒ Siempre que sea posible estar presente dos profesionales, donde al menor uno tenga expe-
riencia en el manejo de la vía aérea. 

 ‒ No dudar en pedir ayuda siempre que se presente una vía aérea difícil, un error frecuente es 
realizar varios intentos por la misma persona. 

 ‒ Realizar una adecuada preoxigenación con presión positiva no invasiva por máscara facial o un 
sistema de alto flujo con cánula nasal a 70 L/min durante 2 min a 3 min. Con esta medida se 
aumenta el tiempo de aparición de la desaturación y todos lo efectos que trae consigo. 

 ‒ Garantizar estabilidad hemodinámica periintubación, con el aporte de fluidos, la cual debe 
ser mantenida después de la intubación, donde puede presentarse hipotensión hasta en 30 % 
de los pacientes e incrementa de forma desfavorable los resultados. El aporte de fluidos, de 
no existir contraindicaciones previene en muchos casos la aparición de hipotensión, conside-
rar posteriormente el uso de drogas simpaticomiméticas de no resolver con la fluidoterapia. 

 ‒ Considerar el uso de agentes farmacológicos como benzodiacepinas, propofol o tiopental a 
dosis mínima para facilitar la intubación, estos fármacos tienen la limitante de provocar dis-
minución de la resistencia vascular, depresión miocárdica e hipotensión subsecuente princi-
palmente en pacientes inestables hemodinámicamente o con riesgos para presentarlo, por 
lo que su uso en estos casos no es beneficioso. Existen dos agentes que han mostrado supe-
rioridad al no provocar estos trastornos, es el caso del etomidato y la ketamina, que si bien 
es cierto que se le han atribuido efectos adversos como es el caso de la insuficiencia adrenal 
transitoria en pacientes sépticos en el caso del primero y los efectos simpaticomiméticos con 
hipertensión, taquicardia, aumentos de la presión intracraneal en el caso de la ketamina, 
han demostrado seguridad como agentes inductores de la intubación y actualmente se con-
sideran los más seguro y de elección para usarlos en la intubación difícil del paciente crítico. 

 ‒ Considerar el uso de relajantes musculares cuando se declare vía aérea difícil después de 
un intento fallido posterior al uso de los fármacos anteriormente descrito, en este caso han 
mostrado mayor seguridad succinilcolina, si no hay contraindicaciones y el rocuronium a 
dosis de 1 mg/kg a 2 mg/kg. 
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 ‒ Considerar el uso de dispositivos como la videolaringoscopia o el broncofibroscopio, de estar 
disponible. Los intensivistas deben tener entrenamiento en su uso. 

 ‒ La presión cricoidea evita la regurgitación gástrica, pero puede dificultar la visión durante 
la laringoscopia, por lo cual no debe usarse durante ese momento, se puede considerar su 
aplicación gentil durante la preoxigenación por máscara. 

 ‒ La manipulación externa de la laringe, realizada por el operador con su mano derecha, o la 
maniobra BURP (Back Up Right Pressure, “presión hacia atrás, hacia arriba y hacia la derecha 
del cartílago tiroides”) pueden mejorar la laringoscopia. 

 ‒ Se debe considerar el uso de dispositivos supragloticos de segunda generación ante tres 
intentos de intubación fallida. 

 ‒ Comprobar la adecuada posición del tubo endotraqueal, siendo de elección el uso de la cap-
nografía. 

 ‒ Considerar técnicas quirúrgicas, siendo de elección la cricotirotomía, en sus diferentes 
variantes, como medida de rescate hasta restablecer una vía aérea definitiva. 

Una vez realizadas estas consideraciones, se propone un plan de acciones paso a paso para 
resumir la conducta ante una vía aérea difícil.

Paso 1: Preoxigenación e inducción
La preoxigenación debe realizarse con ventilación no invasiva con presión soporte entre  

5 cmH2O y 15 cmH2O para obtener un volumen tidal espirado entre 6 mL/kg y 8 mL/kg y una pre-
sión positiva al final de la espiración de 5 cmH2O, puede considerarse el uso de oxigenoterapia de 
alto flujo con cánula nasal con 70 L/min. 

Puede administrarse fluido, 500 mL de solución de suero fisiológico al 0,9%, de no existir 
contraindicación para evitar la hipotensión. Se debe considerar el uso de ketamina o etomidato, 
de ser necesario relajantes musculares como el rocuronium o succinilcolina, de no existir contra-
indicaciones, mantener una adecuada ventilación luego del uso de la inducción, con ventilación 
a presión positiva intermitente por máscara, se puede usar la presión cricoidea durante la venti-
lación por máscara de manera de gentil y liberar la presión si no se logra adecuada ventilación. 
De no ser posible la ventilación por máscara realizar un intento de intubación siempre que la 
saturación parcial de oxígeno sea mayor de 95 %. 

Paso 2: Realización de la laringoscopia e intubación traqueal 
Si la preoxigenación es exitosa proceder a la intubación traqueal directa o con videolarin-

goscopia de estar disponible, puede auxiliarse de estiletes o las llamadas guías para el procedi-
miento, la oxigenoterapia oxigenoterapia de alto flujo con cánula nasal debe ser mantenida de 
ser posible a 15 L/min. 

No exceder dos intentos de intubación y repetirlo solo si la saturación parcial de oxígeno 
es mayor 95 %, lo que garantiza ventilación por máscara entre los intentos. Se debe considerar 
optimizar la posición del paciente, realizar maniobras de manipulación laríngea y liberar parcial 
o totalmente la presión cricoidea durante la laringoscopia. Luego de la intubación compruebe la 
posición del tubo endotraqueal con capnografía de estar disponible

De no ser posible garantizar vía aérea luego de dos intentos, pasar al paso 3. 

Paso 3: Insertar un dispositivo supraglótico para mantener  
una adecuada oxigenación 

Luego de dos intentos fallidos se recomienda la utilización de este tipo de dispositivo, lo 
más recomendables son los de segunda generación, los que garantizan mantener la oxigenación 
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de manera temporal. Se sugiere limitar a dos intentos su colocación, garantizando mantener 
oxigenación por máscara entre los mismos o mantener el aporte de oxígeno con sistema de  oxi-
genoterapia de alto flujo. Una vez lograda su colocación se puede intentar la intubación traqueal 
a través de los mismo, pero siempre con videolaringoscopia o fibrobroncoscopia, nunca a ciegas, 
de no ser posible intubación, preparar condiciones para el abordaje quirúrgico de la vía aérea 
mediante traqueostomía, ya sea quirúrgica o percutánea. 

De no ser posible garantizar una oxigenación adecuada por estos dispositivos, ir al paso 4. 

Paso 4: Ventilación de rescate con máscara facial
Consiste en ventilar por máscara acoplada al ventilador o usar oxigenoterapia de alto flujo, 

pedir ayuda y preparar condiciones para realizar cricotiroidotomía de emergencia. 

Paso 5: Cricotiroidotomía de emergencia y realización 
de traqueostomía 

Se realiza si fallan los pasos anteriores como puente a la realización de un abordaje definitivo 
de la vía aérea mediante traqueostomía, esta garantizar mantener una adecuada oxigenación y 
ventilación hasta su solución definitiva

Bibliografía
Adnet, F. (2000). Difficult mask ventilation: an underestimated aspect of the problem of the difficult airway? 

Anesthesiology: The Journal of the American Society of Anesthesiologists, 92(5), 1217-1217. Disponible 
en: http://anesthesiology.pubs.asahq.org/article.aspx?articleid=1945754 

Bhola, R., Bhalla, S., Gupta, R., Singh, I. and Kumar, S. (2014). Tracheal intubation in patients with cervical 
spine immobilization: A comparison of McGrath® video laryngoscope and Truview EVO2® laryngoscope. 
Indian journal of anaesthesia, 58(3), 269. DOI: https://dx.doi.org/10.4103%2F0019-5049.135035 

Butler, K. H. and Clyne, B. (2003). Management of the difficult airway: alternative airway techniques and 
adjuncts. Emergency Medicine Clinics, 21(2), 259-289. 

Calder, I. (2014). Identification of the difficult airway. Anaeshtesia and Intensive Care Medicine,15(8), 355-
357. DOI: http://dx.doi.org/10.1016/S0733-8627(03)00007-5 

Candido, K. D., Saatee, S., Appavu, S. K. and Khorasani, A. (2000). Revisiting the ASA guidelines for management 
of a difficult airway. Anesthesiology: The Journal of the American Society of Anesthesiologists, 93(1),  
295-297. Disponible en: http://anesthesiology.pubs.asahq.org/Article.aspx?articleid=1945965 

Das Adhikary, S., Venkatesan, T., Mohanty, S. and Ponniah, M. (2006). Difficult laryngoscopy made easy with 
the use of left-hand laryngoscope blade. BJA: British Journal of Anaesthesia, 98(1), 141-144. DOI: https://
doi.org/10.1093/bja/ael289 

De Jong, A., Molinari, N., Terzi, N., Mongardon, N., Arnal, J. M., Guitton, C. et al. (2013). Early identification 
of patients at risk for difficult intubation in the Intensive Care Unit: Development and validation of the 
MACOCHA score in a multicenter cohort study Am J Respir Crit Care Med , 187:832-9. doi: 10. 1164/
rccm.201210-1851OC

Donohue, J. F., Herje, N., Crater, G. and Rickard, K. (2014). Characterization of airway inflammation in pa-
tients with COPD using fractional exhaled nitric oxide levels: a pilot study. International journal of chronic 
obstructive pulmonary disease, 9, 745. DOI: https://dx.doi.org/10.2147%2FCOPD.S44552 

Elwood, T., Stillions, D. M., Woo, D. W., Bradford, H. M. and Ramamoorthy, C. (2002). Naso tracheal Intubation 
A Randomized Trial of Two Methods. Anesthesiology: The Journal of the American Society of Anesthesiolo- 
gists, 96(1), 51-53. Disponible en: http://anesthesiology.pubs.asahq.org/Article.aspx?articleid=1944181

Foley, L. J. and Ochroch, E. A. (2000). Bridges to establish an emergency airway and alternate intubating 
techniques. Critical care clinics, 16(3), 429-444. DOI: https://doi.org/10.1016/S0749-0704(05)70121-4

Frerk, C. et al. (2015). Difficult Airway Society 2015 guidelines for management of unanticipated difficult 
intubation in adults. BJA: British Journal of Anaesthesia, 115(6), 827-848. DOI: https://doi.org/10.1093/
bja/aev371 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 3   Urgencias respiratorias46

Frerk, C., Mitchell, V. S, McNarry, A. F., Mendonca, C., Bhagrath, R., Patel, A. et al. (2015). Difficult Airway 
Society 2015 guidelines for management of unanticipated difficult intubation in adults. British Journal of 
Anaesthesia, 115(6), 827-48. doi: 10. 1093/bja/aev371

Gaiser, R. R. (2000). Teaching airway management skills: how and what to learn and teach. Critical care clinics, 
16(3), 515-525. DOI: https://doi.org/10.1016/S0749-0704(05)70128-7 

Gaszynska, E. and Gaszynski, T. (2014). Endotracheal intubation using the Macintosh laryngoscope or King-
Vision video laryngoscope during uninterrupted chest compression. BioMed research international. DOI: 
http://dx.doi.org/10.1155/2014/250820 

Gaszynska, E. and Gaszynski, T. (2014). The King Vision™ video laryngoscope for awake intubation: series 
of cases and literature review. Therapeutics and clinical risk management, 10, 475. DOI: https://dx.doi.
org/10.2147%2FTCRM.S64638 

Gravenstein, D., Liem, E. B. and Bjoraker, D. G. (2004). Alternative management techniques for the difficult 
airway: optical stylets. Current Opinion in Anesthesiology, 17(6), 495-498. Disponible en: http://journals.
lww.com/co-anesthesiology/Abstract/2004/12000/Alternative_management_techniques_for_the.8.aspx 

Greenland, K. B. and Irwin, M. G. (2004). The Williams Airway Intubator, the Ovassapian Airway and the 
Berman Airway as upper airway conduits for fibreoptic bronchoscopy in patients with difficult airways. 
Current Opinion in Anesthesiology, 17(6), 505-510. Disponible en: http://journals.lww.com/co-anesthe- 
siology/Abstract/2004/12000/The_Williams_Airway_Intubator,_the_Ovassapian.10.aspx 

Kheterpal, S. et al. (2006). Incidence and predictors of difficult and impossible mask ventilation. Anesthe- 
siology: The Journal of the American Society of Anesthesiologists, 105(5), 885-891. Disponible en: http://
anesthesiology.pubs.asahq.org/article.aspx?articleid=1923359&resultclick=1 

Krafft, P. and Schebesta, K. (2004). Alternative management techniques for the difficult airway: esopha-
geal-tracheal Combitube. Current Opinion in Anesthesiology, 17(6), 499-504. Disponible en: http://
journals.lww.com/co-anesthesiology/Abstract/2004/12000/Alternative_management_techniques_for_
the.9.aspx 

Krause, M. L. and Matteson, E. L. (2014). Perioperative management of the patient with rheumatoid arthri-
tis. World journal of orthopedics, 5(3), 283. DOI: https://dx.doi.org/10.5312%2Fwjo.v5.i3.283 

Kummer, C., Netto, F. S., Rizoli, S. and Yee, D. (2007). A review of traumatic airway injuries: potential impli-
cations for airway assessment and management. Injury, 38(1), 27-33. DOI: https://doi.org/10.1016/j.
injury.2006.09.002 

Langeron, O. et al. (2000). Prediction of difficult mask ventilation. Anesthesiology: The Journal of the Ameri-
can Society of Anesthesiologists, 92(5), 1229-1236. Disponible en: http://anesthesiology.pubs.asahq.org/
Article.aspx?articleid=1945811 

Langeron, O., Semjen, F., Bourgain, J. L., Marsac, A. and Cros, A. M. (2001). Comparison of the intubating la-
ryngeal mask airway with the fiberoptic intubation in anticipated difficult airway management. Anesthe-
siology: The Journal of the American Society of Anesthesiologists, 94(6), 968-972. Disponible en: http://
anesthesiology.pubs.asahq.org/Article.aspx?articleid=1944972 

Lee, J., Rim, Y. C. and In, J. (2014). An anterior mediastinal mass: delayed airway compression and using 
a double lumen tube for airway patency. Journal of thoracic disease, 6(6), E99. DOI: https://dx.doi.
org/10.3978%2Fj.issn.2072-1439.2014.04.30 

Levitan, R. M., Ochroch, E. A., Stuart, S. and Hollander, J. E. (2000). Use of the intubating laryngeal mask 
airway by medical and nonmedical personnel. The American journal of emergency medicine, 18(1), 12-
16. DOI: https://doi.org/10.1016/S0735-6757(00)90040-8 

Levitan, R. and Ochroch, E. A. (2000). Airway management and direct laryngoscopy: a review and update. 
Critical care clinics, 16(3), 373-388. DOI: https://doi.org/10.1016/S0749-0704(05)70118-4 

Mallampati, S. R. et al. (1985). A clinical sign to predict difficult tracheal intubation; a prospective study. 
Canadian Journal of Anesthesia, 32(4), 429-434. Disponible en: https://link.springer.com/arti-
cle/10.1007%2FBF03011357?LI=true 

Moscati, R. et al. (2000). Endotracheal tube introducer for failed intubations: a variant of the gum elastic 
bougie. Annals of Emergency Medicine, 36(1), 52-56. DOI: https://doi.org/10.1067/mem.2000.108582 

Myatra, S. N., Ahmed, S. M., Kundra, P., Garg, R., Ramkumar, V., Patwa, A. et al. (2017). Republication: All 
India difficult airwayassociation 2016 guidelines for tracheal intubation in the intensive care unit. Indian 
J Crit Care Med , 21, 146-53. doi: 10. 4103/ijccm. IJCCM_57_17



Capítulo 23. Manejo de la vía aérea artificial difícil 47

Ovassapian, A. et al. (2002). The Unexpected Difficult Airway and Lingual Tonsil HyperplasiaA Case Series 
and a Review of the Literature. Anesthesiology: The Journal of the American Society of Anesthesiologists, 
97(1), 124-132. Disponible en: http://anesthesiology.pubs.asahq.org/article.aspx?articleid=1944016 

Pavlakovic, L. and Lee, G. (2014). Anaesthesia for maxillofacial surgery. Anaesthesia & intensive care medici-
ne, 15(8), 379-384. DOOI: https://doi.org/10.1016/j.mpaic.2014.04.016 

Ramachandran, K. and Kannan, S. (2004). Laryngeal mask airway and the difficult airway. Current Opinion 
in Anesthesiology, 17(6), 491-493. Disponible en: http://journals.lww.com/co-anesthesiology/Ab-
stract/2004/12000/Laryngeal_mask_airway_and_the_difficult_airway.7.aspx 

Reid, C., Chan, L. and Tweeddale, M. (2004). The who, where, and what of rapid sequence intubation:  
prospective observational study of emergency RSI outside the operating theatre. Emergency Medicine 
Journal, 21(3), 296-301. Disponible en: http://emj.bmj.com/content/21/3/296.short 

Reynolds, S. F. and Heffner, J. (2005). Airway management of the critically ill patient: rapid-sequence intuba-
tion. CHEST Journal, 127(4), 1397-1412. DOI: https://doi.org/10.1378/chest.127.4.1397 

Rodricks, M. B. and Deutschman, C. S. (2000). Emergent airway management: indications and methods in 
the face of confounding conditions. Critical Care Clinics, 16(3), 389-409. https://doi.org/10.1016/S0749-
0704(05)70119-6 

Schmitt, H., Buchfelder, M., Radespiel-Tröger, M. and Fahlbusch, R. (2000). Difficult Intubation in Acro-
megalic PatientsIncidence and Predictability. Anesthesiology: The Journal of the American Society of  
Anesthesiologists, 93(1), 110-114. Disponible en: http://anesthesiology.pubs.asahq.org/Article.aspx?ar-
ticleid=1945812 

Showan, A. M. and Sestito, J. A. (2000). Organization of personnel and resources for airway management in 
the hospital and office environment. Critical care clinics, 16(3), 527-539. DOI: https://doi.org/10.1016/
S0749-0704(05)70129-9 

Stasiuk, R. B. (2006). Styletted orotracheal intubation in difficult airway management. Canadian Journal 
of Anesthesia, 53(11), 1162-1162. Disponible en: https://link.springer.com/article/10.1007%2FB-
F03022886?LI=true 

Zhao, H., Feng, Y. and Zhou, Y. (2014). Teaching tracheal intubation: Airtraq is superior to Macintosh laryn-
goscope. BMC medical education, 14(1), 144. DOI: https://doi.org/10.1186/1472-6920-14-144



CAPÍTULO 

24 
OXIMETRÍA DE PULSO

Dr. Armando David Caballero Font y Dr. C. Armando Caballero López

El tratamiento de las complicaciones respiratorias es un aspecto esencial y continuo de los 
cuidados intensivos; realizar el control adecuado del estado respiratorio del paciente implica 
el análisis de los gases en sangre, lo que se logra mediante extracciones y monitorización 

continua, este método resulta de extraordinaria importancia, pues el estado del paciente grave 
puede cambiar súbitamente y de esta manera es posible percatarse de la existencia una nueva 
situación que requiera cambiar la conducta que hasta el momento venía ejecutando. 

Desde los comienzos de la atención al paciente grave la preocupación por disponer de una 
modalidad de monitoreo, que permitiera conocer en todo momento cómo se comporta la oxige-
nación del paciente en el proceso de evolución de su enfermedad, y en la realización de procedi-
mientos y técnicas que puedan afectarla, es una constante para los intensivistas.

La aparición, a mediados de la década de los 70 del siglo xx, de la oximetría de pulso para 
uso clínico, así como su posterior expansión y perfeccionamiento, constituye un avance tecnoló-
gico en la monitorización de la oxigenación, que sin estar exento de insuficiencias y necesidad de 
perfeccionamiento futuro, constituye actualmente una técnica de obligado uso en la medicina 
intensiva y de emergencia, así como en salones de operaciones y en otras áreas de la medicina. 

Antecedentes

El auge de la oximetría tiene importantes antecedentes en el desarrollo de la física de la 
luz que datan del siglo xvii, cuando Isaac Newton observó el espectro de colores salidos de un 
prisma colocado a la luz del sol. En el siglo xix se precisó la relación existente entre el espectro de 
la luz y la electricidad; en 1864 Stokes comprobó que el oxígeno era transportado por el compo-
nente coloreado de la sangre, lo que bien determinó Hoppe-Seyler en 1865, de esta manera se le 
dio el nombre de hemoglobina; además, se demostró que el patrón de absorción de la luz por la 
hemoglobina se modificaba con la presencia del aire, y a finales del siglo xix se pudo demostrar 
el análisis espectral de la hemoglobina oxigenada y de la hemoglobina reducida.

En 1935 Matthes usó el primer sistema que, mediante la transiluminación mide in vivo la 
saturación del oxígeno; en 1948 Wood perfeccionó el sistema de saturación del oxígeno para la 
monitorización continua durante la anestesia, pero ambos intentos se vieron afectados por las 
necesidades de calibraciones frecuentes y calentamiento de la superficie cutánea donde se apli-
caba el electrodo, lo que provocaba a veces quemaduras. La primera aplicación perioperatoria in 
vivo de la oximetría apareció publicada en la literatura de anestesia en 1951.
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En 1974, Aoyagi reconoció que las relaciones de absorbancia durante las pulsaciones arteriales 
variaban a diferentes longitudes de onda con la saturación de oxígeno, y esto le permitió eliminar la 
necesidad de calentamiento de la superficie cutánea para arterializar la sangre venosa poscapilar, 
lo que dio lugar a la aparición del primer oxímetro de pulso, en 1975, y a la llamada saturación par-
cial de oxígeno. A partir de esta fecha se fueron produciendo mejoras tecnológicas en la fabricación 
de oxímetros; apareciendo también el primer oxímetro cubano, el OXY 9800 (Fig. 24.1).

Fig. 24.1. Modelo de oxímetro cubano Oxy 9800.

Aspectos clínicos y técnicos

El oxímetro de pulso es un espectrofotómetro que mide la absorción de luz de longitudes de 
onda específicas, al pasar por un lecho vascular arterial pulsátil. 

La oximetría es un término general perteneciente a varias tecnologías, capaces de medir la 
saturación de la oxihemoglobina; las tres tecnologías más utilizadas son:

 ‒ Espectrofotometría (medición in vitro).
 ‒ Oximetría de pulso (medición no invasiva).
 ‒ Oximetría de fibra óptica (medición in vivo).

La mayoría de los fabricantes reporta que sus oxímetros de pulso tienen una exactitud de 
±2 a ±3 % (DS). Aunque hay reportes que señalan ±4,2 % (2DS) en el intervalo entre 89 y 90 % y 
±3,0 % (2DS) en el intervalo entre 90 % y 100 %, de manera que en la práctica la medición de la 
saturación parcial de oxígeno mediante un oxímetro puede estar entre 2 % y 3 % por debajo de la 
medición de la saturación de oxígeno medido en una muestra de sangre arterial por gasometría, 
siendo mayor en la medida que la saturación de oxígeno está por debajo del 90 % o más baja.
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Todas estas técnicas de oximetría se basan en principios espectrofotométricos que miden las 
porciones de luz transmitidas o absorbidas por parte de la hemoglobina. 

La oximetría de pulso se puede conceptualizar como una técnica de monitoreo no invasivo, 
que determina de manera continua y relativamente confiable la saturación arterial de oxígeno en 
el momento preciso que está sucediendo.

La oximetría es la interpretación de la coloración sanguínea que depende de la saturación 
de oxígeno. El cambio de color de la sangre al saturarse de oxígeno es debido a las propiedades 
ópticas de la molécula de hemoglobina (específicamente de la porción hemo). En la medida que 
la sangre se desoxigena, se vuelve menos permeable a la luz roja, el tejido pierde entonces su 
apariencia rosada y toma un tinte azulado; de manera que visto de una forma simplista, el oxí-
metro solo tiene que medir lo rojo de la sangre arterial e interpretarlo en términos de saturación; 
entonces se puede establecer que el oxímetro de pulso mide la absorción de luz de longitudes 
de onda específicas, que depende de la proporción existente entre hemoglobina oxigenada y 
hemoglobina desoxigenada. 

La luz consiste en “paquetes” de energía que se conocen como cuantos. La intensidad de un 
rayo de luz está en función de la cantidad de cuantos que se generan por segundo. Los átomos 
de toda molécula se hallan en constante vibración y estas son similares a las que generan las 
ondas luminosas. En general la luz tiende a ser absorbida al llegar a una sustancia cuando su 
frecuencia luminosa coincide con la vibración de los átomos de esa sustancia. Las características 
vibratorias de una determinada molécula pueden representarse como un espectro, o sea, un 
gráfico de la absorbancia de energías electromagnéticas por la molécula a diversas longitudes de 
onda. La fracción de luz absorbida en una longitud de onda específica se denomina absortividad 
o coeficiente de extinción. 

El espectrofotómetro genera una luz de intensidad conocida que penetra en la solución, y 
mide la intensidad de la luz que sale de esta al ser transmitida a una superficie metálica cubierta 
por óxido. Si la fuente luminosa tiene longitudes de onda de acuerdo con las frecuencias vibra-
torias de determinadas moléculas (cromóforos) que hay en la solución, se puede medir indi-
rectamente la concentración de esas moléculas. Esta medición se basa en el principio de que la 
intensidad luminosa que se absorbe al pasar por la solución es proporcional a la concentración 
de esa molécula en solución (ley de Beer):

A = 2 – Log%T 

Donde:
A: cantidad de luz absorbida.
T: transmitancia, que es una función logarítmica de la concentración de una sustancia (cro-

móforo) porque cada cromóforo absorbe una fracción igual a una longitud de onda particular.

A = abc

Donde:
a: absortividad de una sustancia para una longitud de onda dada.
b: vía de longitud de luz (cm).
c: concentración de la sustancia .

Los oxímetros de pulso son espectrofotómetros de longitud de onda dual, con capacidad 
pletismográfica o sin esta, que funcionan mediante la colocación de un lecho vascular arterial 
pulsátil entre una fuente de luz de dos longitudes de onda y un detector luminoso. El árbol 
vascular pulsante crea un cambio en el patrón de absorción de la luz, que modifica la porción 
captada por el detector, que resulta una curva pletismográfica. La amplitud de la onda depende 
de la magnitud del pulso arterial, de la longitud de onda de la luz utilizada y de la saturación de 
oxígeno de la hemoglobina arterial.
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El principio en que se basa la determinación de la saturación de oxígeno con el oxímetro de 
pulso es la ley de Beer-Lambert, que establece que la absorción total de un sistema de absorbe-
dores es igual a la suma de sus índices de absorción independientes:

OD = Xi (c) LB + G

Donde:
OD: absorción de la luz expresada como densidad óptica.
Xi: coeficiente de extinción del cromóforo.
(c): concentración del cromóforo.
L: distancia entre los puntos de entrada y salida de la luz.
B: longitud de la vía de luz, resultante de la dispersión en los tejidos.
G: factor relacionado con los tejidos y la geometría de optodos.

El oxímetro puede combinar los principios de la oximetría por espectrofotometría y pletis-
mografía. Consiste en un sensor electroóptico que se aplica al paciente y que al monitorizarlo 
despliega las mediciones en una pantalla. El sensor contiene un diodo de bajo voltaje, de emisión 
de luz de baja densidad como fuente de luz y un foto-diodo como fuente receptora de esa luz.

Cuando la emisión de luz de baja densidad es trasmitida a través de la sangre y de otros 
tejidos del cuerpo, una parte de esta es absorbida por la misma sangre y por cada uno de los 
componentes de los tejidos. El fotodiodo en el sensor mide la luz que pasa a través de este sin ser 
absorbida y esta medición determina cuánta luz se ha absorbido; los resultados de estas medidas 
se pueden llevar a una presentación audible y visual de la frecuencia del pulso y de la saturación 
porcentual de oxígeno de la hemoglobina arterial.

Al inicio de la operación del oxímetro, la absorción de la luz se determina en sangre que no 
está pulsando, que sirve como referencia o línea basal de la absorción de la luz en el tejido y en la 
sangre no pulsátil. Al seguir, la absorción se mide a partir del latido cardiaco siguiente cuando la 
sangre pulsátil entra en el tejido subsecuentemente, la absorción de luz cambia por la presencia 
de sangre arterial en el pulso.

Ante una fuente de luz de intensidad constante y una concentración de hemoglobina dada, 
la saturación de oxígeno de la hemoglobina es una función logarítmica de la intensidad de la luz 
transmitida a través de la muestra de hemoglobina.

Es importante recordar que de manera general existen dos tipos de hemoglobina en la san-
gre, las llamadas hemoglobinas funcionales: la oxihemoglobina o hemoglobina ligada al oxígeno 
y la hemoglobina reducida que si bien se encuentra desoxigenada, tiene la capacidad de unirse al 
oxígeno para transformarse en oxihemoglobina; y las hemoglobinas denominadas disfunciona-
les, que presentan otro tipo de comportamiento no fisiológico cuando interactúan con el oxígeno 
(carboxihemoglobina, metahemoglobina y sulfahemoglobina). 

También es importante considerar este último señalamiento, ya que en condiciones nor-
males las hemoglobinas denominadas funcionales son más abundantes en la sangre, por lo que 
teóricamente se acepta para usos de oximetría de pulso, que la sangre está compuesta sola-
mente por dos absorbedores de luz: la hemoglobina ligada al oxígeno y la hemoglobina reducida. 
Partiendo de este fundamento teórico, es que en la oximetría de pulso se utiliza luz con solo dos 
diferentes longitudes de onda.

Las características del espectro de absorción de la luz de la hemoglobina ligada al oxígeno y 
de la hemoglobina reducida presentan diferencias que son máximas en la región roja y cercana 
al infrarrojo del espectro. De esta manera a una longitud de onda de 660 nm, la luz roja visible 
se absorbe 10 veces más por la hemoglobina reducida que por la hemoglobina ligada al oxígeno, 
y a una longitud de onda de 940 nm, la luz cercana al infrarrojo se absorbe 10 veces más por la 
hemoglobina ligada al oxígeno que por la hemoglobina reducida. Estas dos luces de diferente 
longitud de onda (roja y cercana al infrarrojo) se hacen pasar a través del árbol arterial y el 
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porcentaje de hemoglobina ligada al oxígeno y hemoglobina reducida es determinado por la 
medición de la proporción de luz roja y cercana al infrarrojo transmitida hasta el fotodetector. 

Si bien la saturación parcial de oxígeno se basa en la ley de Beer-Lambert, que es una expre-
sión matemática relativamente simple en la práctica, la saturación se computadoriza a partir 
de algoritmos complejos, obtenidos de manera empírica, que se basan en señales relativas de 
absorbancia generadas cientos de veces por segundo. 

Para el mejor entendimiento e interpretación de los datos proporcionados por la saturación 
parcial de oxígeno hay que recordar que su obtención parte de fundamentos teóricos, y que en 
la práctica se debe considerar la posibilidad de la presencia en sangre de algunas de las denomi-
nadas hemoglobinas disfuncionales. 

Basta señalar un ejemplo en que las lecturas de saturación parcial de oxígeno pueden ser 
engañosamente “normales”. La carboxihemoglobina resulta de la unión de la hemoglobina con 
monóxido de carbono, para el que tiene una afinidad 200 veces mayor que la que posee para el 
oxígeno. En la población no fumadora es esperable encontrar del 1 % al 3 % de carboxihemoglo-
bina proveniente de la contaminación ambiental; en la población fumadora se pueden presentar 
niveles de carboxihemoglobina del 5 % al 20 %. Ante esta situación, debido a las características 
de absorción de la luz en las dos longitudes de onda usadas en la saturación parcial de oxígeno 
por la hemoglobina ligada al oxígeno y por la carboxihemoglobina, el oxímetro de pulso errónea-
mente lee la carboxihemoglobina como hemoglobina ligada al oxígeno, al no poder distinguir las 
diferencias en sus coeficientes de extinción. Por este motivo, si monitorizamos con saturación 
parcial de oxígeno a un fumador cuya sangre arterial contenga el 85 % de hemoglobina ligada 
al oxígeno, el 5 % de hemoglobina reducida y el 10 % de carboxihemoglobina, debido al taba-
quismo y a la contaminación ambiental, el oxímetro de pulso adiciona a su lectura del 85 % de 
hemoglobina ligada al oxígeno, el 10 % de carboxihemoglobina ante su entendible incapacidad 
para diferenciarlas, ya que los coeficientes de extinción de la hemoglobina ligada al oxígeno y de 
la carboxihemoglobina son prácticamente iguales (isobésticos) a los 660 nm, mientras que a los  
940 nm el coeficiente de la carboxihemoglobina es muy bajo, por lo que provoca un valor de 
saturación de la hemoglobina mayor que el real, ofreciéndo una lectura del 95 % que propor-
ciona falsa tranquilidad, cuando en realidad su saturación corresponde al 85 %, pero esta lectura 
solo puede lograrse mediante un cooxímetro que emplee tantas longitudes de onda como posi-
bles absorbedores estén presentes en la solución estudiada.

Otra situación semejante que puede resultar desorientadora es la suscitada con la presencia 
de metahemoglobina, que puede ser inducida por el uso de algunos anestésicos locales (prilo-
caína y benzocaína), sulfonamidas, nitratos, nitroprusiato de sodio, antipalúdicos y dapsone. La 
presencia de metahemoglobina impide la reversibilidad de la unión con el oxígeno, dificultando 
la descarga de este en los tejidos periféricos.

Con la presencia de niveles de hasta el 20 % de metahemoglobina, que genera cianosis peri-
férica, las lecturas de saturación parcial de oxígeno pueden ser superiores del 90 %, y lo que es 
peor, con niveles del 20 % al 60 % de metahemoglobina, que tienen un importante significado 
clínico, o mayores del 70 %, que suelen resultar fatales; la lectura del oxímetro de pulso se esta-
ciona sin mayores cambios alrededor del 85 %, debido a las características de absorción de la luz 
de la metahemoglobina, situación que puede resultar difícil de detectar a menos que se utilice 
un cooximetro con cuatro longitudes de onda .

Saturación pulsátil del oxígeno versus presión arterial  
de oxígeno

Existe una relación entre presión arterial de oxígeno y el porcentaje de saturación de hemog-
lobina arterial con oxígeno (% SPO2) (Tabla 24.1 y Fig. 24.2). 
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Tabla 24.1. Presión arterial de oxígeno aproximada versus niveles de saturación parcial de oxígeno

Niveles de presión arterial de oxígeno (mmHg) Niveles de saturación parcial de oxígeno (%)

27 50
30 60
60 90
90 100

Fig. 24.2. Curva de disociación de la hemoglobina.

En las mediciones estándar de gases arteriales se reportan tanto la presión arterial de oxí-
geno como el porcentaje de saturación de oxígeno. Cuando la saturación de oxígeno se calcula a 
través de la presión parcial de oxígeno arterial en los gases sanguíneos, el cálculo puede diferir 
de la saturación de oxígeno medida por el oxímetro de pulso. Esto se debe a que el valor de satu-
ración de oxígeno calculado por medio de la presión arterial del oxígeno en los gases sanguíneos, 
no necesariamente se ha corregido para ajustar los defectos variables que pueden modificar la 
relación entre la presión arterial de oxígeno y la saturación; estas variables incluyen temperatura, 
pH, presión arterial de dióxido de carbono, 2-3 difosfoglicerato (2-3 DPG) y la concentración de 
hemoglobina fetal.

Oxímetros de pulso mutilongitudes de ondas
En este último milenio algunos científicos han hecho posible el uso de oxímetros de pulso con 

múltiples longitudes de ondas. Aoyagi, el inventor del oxímetro de pulso, realizo experimentos con 
sensores de tres ondas en el 2002. Además, su propósito en usar la onda adicional era mejorar 
la presión de la saturación parcial de oxígeno, él noto que podía realizar mediciones de las dishe-
moglobinemias (carboxihemoglobina y metahemoglobina) con un sistema múltiple de longitudes 
de ondas. El oxímetro de pulso de cuatro ondas fue reportado por Noiri y colaboradores en el 
2005. Sin embargo, este equipo no fue producido para comercializarse y no se le dio un uso clínico.

En el 2005 the Masimo Corporation (Irvine, CA) anunció el desarrollo de su tecnología Raim-
bow, oxímetro de pulso Rad-57. Este equipo usa ocho longitudes de ondas de luz para medir 
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saturación parcial de oxígeno, saturación parcial de monóxido de carbono (oxímetro de pulso que 
estima el porcentaje de carboxihemoglobina), y saturación parcial de metahemoglobina (oxíme-
tro de pulso que estima el porcentaje de metahemoglobina). Posteriormente se desarrolla una 
versión superior el Radical 7. El primer estudio en humanos practicado con el Rad-57 fue publi-
cado en el 2006, 20 voluntarios sanos fueron instrumentados con un catéter en la arteria radial, 
electrocardiogramas, esfigmomanómetros y sensores Rad-57 en los dedos. Para las medicio-
nes de carboxihemoglobina los voluntarios fueron expuestos a inspirar monóxido de carbono a  
150 ppm hasta que sus niveles de carboxihemoglobina alcanzaran el 15 %. Las muestras de 
sangre arterial fueron analizadas por un cooximetro y los valores resultantes del porcentaje de  
carboxihemoglobina fueron comparados con las lecturas de saturación parcial de monóxido de 
carbono. La diferencia media entre saturación parcial de monóxido de carbono y carboxihemo- 
globina por cooxímetro fue de 1,22 %, y la precisión (desviación estándar de la diferencia) fue de 
2,19 %. Estos valores fueron casi los mismos que los medidos por los equipos convencionales de 
oximetría de pulso en cuanto a la saturación parcial de oxígeno. 

A los voluntarios se le administro 300 mg de nitrito de sodio intravenoso que es la droga 
aprobada por Agencia de Drogas y Alimentos de Estados unidos para tratar las intoxicaciones por 
cianuro, lográndose niveles de metahemoglobina superiores al 13 %. La comparación de satura-
ción parcial de metahemoglobina con valores simultáneos de metahemoglobina por cooximetría 
arrojó una media de 0,00 % y una precisión de 0,45 %.

Numerosos reportes de casos se han publicado en el uso de Rad-57 para detectar y medir 
los niveles de carboxihemoglobina. Algunos autores han usado la saturación parcial de monóxido 
de carbono como herramienta para identificar fumadores y darle seguimiento a exfumadores.

En la práctica no se acostumbra a usar los oxímetros con múltiples longitudes de onda a 
causa de su alto costo y algunas críticas que tienen en cuanto a la confiabilidad de sus mediciones 
y se prefiere disponer en cada servicio de terapia intensiva de un gasómetro con posibilidades 
de mediciones cooximétricas para las hemoglobinas disfuncionales y hacer las mediciones de la 
COHB, metahemoglobina y sulfahemoglobina, cuando las situaciones clínicas lo aconsejen. 

Factores que afectan el funcionamiento y la confiabilidad de la oximetría de pulso
Siempre que se utilice la oximetría de pulso se debe tener presente que, aunque la calibra-

ción del equipo esté técnicamente correcta, existe toda una gama de situaciones clínicas o que 
rodean el entorno del paciente, que pueden afectar el funcionamiento del oxímetro y provocar 
lecturas falsas de la saturación parcial de oxígeno, con sus consecuencias; de manera que el 
intensivista debe revisar siempre la existencia de estos factores alteradores de la fidelidad de las 
mediciones del oxímetro, e incluso, es recomendable verificar una o dos veces al día los resulta-
dos de la saturación parcial de oxígeno con mediciones gasométricas arteriales de la saturación 
de oxígeno, pues hay factores causantes de lecturas falsas en la oximetría de pulso:

 ‒ Dependiente del sensor y su entorno:
• Sensor de tamaño incorrecto para el paciente.
• Sensor colocado por encima de la línea media axilar.
• Sensor mal colocado.
• Humedad en el sensor.
• Uso de esmalte de uñas.
• Luz ambiental excesiva.

 ‒ Interferencias:
• Movimientos excesivos del paciente.
• Campo electromagnético que circunda al paciente.
• Uso de electrocauterio o electrofulguraciones.
• Escalofríos.
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 ‒ Disminución del flujo sanguíneo arterial:
• Estado de baja perfusión periférica.
• Shock.
• Uso de líneas arteriales.
• Compresión u oclusión arterial intrínseca o extrínseca.
• Uso de drogas vasopresoras.
• Hipotermia.
• Circulación extracorpórea.
• Frío.
• Paro cardiaco.
• Hipotensión arterial de cualquier causa.
• Arritmias cardiacas graves.

 ‒ Aumento del pulso venoso:
• Insuficiencia del ventrículo derecho.
• Regurgitación tricúspidea.
• Obstrucciones del retorno venoso.
• Aumento de la presión intratoracica.

 ‒ Dishemoglobinemias:
• Carboxihemoglobinemia.
• Metahemoglobinemia.
• Sulfahemoglobinemia.

 ‒ Otros:
• Usos de medios de contraste cardiovasculares.
• Uso de lípidos intravenosos.
• Anemias graves.

Existe una serie de situaciones relacionadas con el sensor y su colocación que pueden afec-
tar la calidad de la lectura de los oxímetros; la colocación inapropiada del sensor, si no está a la 
altura del corazón, que es la posición más deseable, provoca que las pulsaciones de la sangre 
arterial no lleguen con la intensidad suficiente hasta el lugar donde está conectado al sensor. 
Por otro lado, hay sensores especiales para recién nacidos y como es lógico no deben usarse en 
pacientes adultos ni viceversa.

El sensor debe permanecer seco y bien fijado al pulpejo del dedo para garantizar la correcta 
medición de la saturación pulsátil de oxígeno. En cuanto al esmalte de uñas, algunos estudios 
reportan que hay errores del 3 % al 6 % sobre las mediciones en personas con esmaltes de color 
azul, verde, café y negro. Se debe tratar que la zona del sensor que incide sobre los tejidos y vasos 
arteriales esté protegida del exceso de luz ambiental, para lo que se recomienda cubrir bien la 
zona de medición de la luz ambiental o artificial.

Los artefactos por movimientos voluntarios o involuntarios del paciente son una importante 
causa de error y falsas alarmas con el uso de los oxímetros de pulso. En la década de los 90 del 
siglo xx se incorporaron algunas nuevas técnicas de procesamiento de señales a los oxímetros de 
pulso con la intención de reducir los artefactos de movimientos y los errores de medición y de 
alarmas de los oxímetros; una de esas técnicas fue la incorporación de la tecnología de extracción 
de señales a los oxímetros fabricados por la Massimo, que demostró ser más eficiente y fiable en 
las mediciones, cuando se comparo con otros oxímetros que no contaban con esta tecnología.

La electrocauterización afecta al oxímetro porque utiliza amplificadores muy sensibles, que 
crean interferencias que dificultan la lectura; hay, además, otras situaciones capaces de oca-
sionar interferencias en las mediciones como la existencia de ondas electromagnéticas en los 
alrededores de la zona de medición, el movimiento exagerado del paciente por excitación, con-
vulsiones, escalofríos, entre otros.
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Los oxímetros de pulso necesitan distinguir las pulsaciones arteriales para realizar sus cálcu-
los; resulta evidente entonces porque la baja perfusión sanguínea afecta severamente el fun-
cionamiento de estos equipos. Una señal débil, es decir, con baja perfusión, se puede deber a 
varios factores: restricciones circulatorias como brazaletes para medir presión, líneas de infusión, 
vendajes o cintas adhesivas muy apretadas, frío o agentes vasoconstrictores, hipotensión arte-
rial, entre otros; los fabricantes han estado tratando de resolver este problema, pero aún en la 
actualidad las mediciones oximétricas no son confiables cuando coexisten con estados de bajo 
flujo arterial periférico de cualquier causa.

Dado que la saturación parcial de oxígeno requiere un flujo arterial pulsátil adecuado, exis-
ten condiciones como hipotensión, vasoconstricción, paro cardiaco sin reanimación adecuada, 
uso de bomba de circulación extracorpórea e hipotermia, que disminuyen la perfusión digital y 
alteran la capacidad de los oxímetros de pulso.

Algunas condiciones que provoquen pulsación venosa significativa (insuficiencia ventricular 
derecha grave, regurgitación tricúspide y obstrucción del retorno venoso) pueden hacer incierta 
la saturación parcial de oxígeno.

Formas anormales de hemoglobina
El oxímetro de pulso tiene dos longitudes de onda, por tanto, no puede distinguir más de 

dos formas de hemoglobina. Normalmente las que predominan en la sangre son hemoglobina 
reducida y hemoglobina ligada al oxígeno, las demás son despreciables, aunque en determinadas 
situaciones anómalas puede haber también carboxihemoglobina, metahemoglobina y sulfahe-
moglobina. Una cuarta forma de hemoglobina es la fetal, pero esta no afecta la exactitud del 
oxímetro de pulso.

En un paciente con carboxihemoglobina, el oxímetro indica un valor más alto de saturación 
funcional de oxígeno con respecto al verdadero. La metahemoglobina afecta por igual a ambas 
longitudes de onda del oxímetro, por tanto, cuando existen niveles elevados de metahemoglo-
bina, el oxímetro tiende hacia un valor entre el 80 % y 85 %.

Si las hemoglobinas anormales tienen concentraciones despreciables, la saturación fun-
cional indicada por el oxímetro de pulso es cercana a la saturación fraccionada, medida con 
un cooxímetro de laboratorio de múltiples longitudes de onda. La saturación fraccional es la 
hemoglobina oxigenada como fracción de todas las formas de hemoglobina, o sea, hemoglobina 
ligada al oxígeno dividida entre la suma de hemoglobina ligada al oxígeno, carboxihemoglobina, 
hemoglobina y metahemoglobina:

SaO2 = [HbO2/(HbO2 + Hb) x 100] 

SaO2 = [HbO2 / (HbO2 + Hb + COHb + MetHb) · 100]

Si las hemoglobinas anormales tienen concentraciones apreciables, entonces hay contra-
dicciones entre el valor de saturación del oxímetro de pulso y el de la saturación fraccional del 
cooxímetro.

Inyección de medios de contraste
Varios colorantes que se emplean poco en la actualidad, como el azul de metileno, el índigo 

carmín, la fluorescina y el verde indocianina también tienen un pequeño efecto en las medicio-
nes del oxímetro; el de mayores efectos es el azul de metileno, que causa descensos hasta del  
30 % al 40 % de saturación de oxígeno.

Otras situaciones clínicas que pueden afectar la presión de la saturación parcial de oxígeno 
son la presencia de hemoglobinas fetal y mutantes, anemia grave (menor de 5 g/dL), presencia 
de intralípidos, fototerapia y el uso de lámparas infrarrojas.
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Aplicaciones clínicas
En los últimos años se ha incorporado la oximetría de pulso como monitor básico e indis-

pensable en las unidades de cuidados intensivos y su uso se ha expandido a prácticamente todas 
las áreas de atención al paciente grave o potencialmente grave, como son los salones de opera-
ciones, los cuerpos de guardia, las áreas de cuidados intensivos emergentes, las áreas de apli-
cación de tecnologías invasivas (salones de hemodinamia vascular, de procedimientos invasivos 
para diagnóstico y tratamiento de arritmias cardiacas, realización de procedimientos invasivos 
del tracto gastrointestinal que requieran anestesia general, donde tiene una amplia aplicación, 
especialmente en el ajuste de oxígeno inspirado durante la separación de la ventilación artificial 
mecánica, en la prueba de niveles diferentes de presión positiva al final de la espiración, relación 
I:E inversa u otros ajustes ventilatorios, así como en el monitoreo circulatorio.

Se recomienda su uso en el monitoreo durante procedimientos radiográficos, en la cardio-
versión, hemodiálisis, broncoscopia, endoscopia gastrointestinal, aspiración traqueobronquial y 
otros procedimientos invasivos. Es particularmente precisa en el seguimiento de la saturación 
de oxígeno en pacientes que presentan hipoxemia de leve a moderada (saturación de oxígeno 
mayor de 75 %), pero sin hipoperfusión o hipertensión intensa.

Desde hace poco tiempo se utiliza en la realización de pruebas clínicas, como la prueba de 
Allen para el cateterismo de la arteria radial.

Varios estudios reportan que la oximetría de pulso disminuye el número de determinaciones 
de gases sanguíneos arteriales, realizados en los pacientes de las unidades de cuidados intensivos, 
pero se carece de estudios que demuestren un efecto sobre los resultados del paciente; además, 
no puede considerarse un sustituto completo de la valoración de los gases arteriales, debido a 
la falta de determinaciones de presión parcial de anhídrido carbónico y pH, pero también por 
la imprecisión en la relación entre presión de oxígeno y saturación de oxígeno cuando esta se 
encuentra por debajo del 90 %.

Si bien es cierto que la saturación parcial de oxígeno puede ser útil en el paciente en estado 
crítico, fundamentalmente por proporcionar datos de su evolución en tiempo real, no se debe 
olvidar que cuanto más desciendan sus lecturas (por abajo del 94 %), su concordancia con la 
saturación de oxígeno disminuye cada vez más, ya que después de estos niveles y debido a la 
forma de la curva de disociación de la hemoglobina, la disminución importante en la presión 
arterial de oxígeno se traduce en disminución discreta en la lectura de la saturación parcial de 
oxígeno.

Algo semejante ocurre en el segmento opuesto de la curva, hacia el lado de la hiperoxia, 
donde grandes aumentos de la presión arterial de oxígeno generan si acaso muy pequeños cam-
bios en la saturación parcial de oxígeno.

En los últimos años se han producido avances tecnológicos que han ampliado los usos e indi-
caciones de la oximetría, entre los que se encuentran los oxímetros portátiles que funcionan por 
baterías, fácilmente transportables en los bolsillos del médico y listos para ser usado en cualquier 
lugar y circunstancia, siempre y cuando no haya contraindicaciones para su uso, se ha avanzado 
en la monitorización de la oxigenación cerebral, usando la técnica NIRS (Near Infra Red Spectros-
copy), para monitorear la oxigenación cerebral mediante la colocación de un electrodo provisto 
de un sensor sensible al oxígeno en la corteza cerebral o en la sustancia blanca, con lo que se han 
medido la saturación cerebral de oxígeno o la presión cerebral de oxígeno, parámetros estos que 
se pueden monitorear de forma continua cuando se usan catéteres de fibra óptica y equipos de 
monitoraje especializados, de igual forma se han colocado catéteres convencionales o de fibra 
óptica en el bulbo de la yugular, para medir la saturación venosa yugular de oxígeno de forma 
intermitente o continua y a través de su medición y de la medición de la saturación de oxígeno, 
calcular la diferencia en la saturación arteriovenosa yugular de oxígeno, para precisar la existen-
cia de isquemia o hipoperfusión cerebral (véase los capítulos 18 y 83).
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Estas mediciones del oxígeno cerebral mediante el NIRS comenzaron a usarse en el año 
1983, fundamentalmente en el campo de la neonatología, la cirugía cardiovascular y carotidea 
y en los cuidados intensivos neuroquirúrgicos, pero su uso no se ha expandido a todas partes, 
en función de los costos y las críticas a la localización de los electrodos dentro del cerebro y su 
interpretación, teniendo en cuenta que los electrodos pueden localizarse en tejido cerebral sano 
o dañado y ello ha generado polémicas, en cuanto a las consecuencias e interpretación.

Por todos estos aspectos, y algunos más, es que vale la pena conocer cómo funcionan estos 
monitores, así como sus ventajas y limitaciones para entender e interpretar los datos que pro-
porcionan y de esta manera validar los cambios en las conductas terapéuticas.

Mediciones oximétricas de muestras obtenidas de la arteria pulmonar
Las llamadas oximetrías del “corazón derecho” se han venido usando cada día con más fre-

cuencia a partir de los inicios de la década de los 80, y el auge de la tecnología de fibra óptica 
ha hecho posible la aparición y desarrollo de la oximetría de fibra óptica continua del “corazón 
derecho”, aunque esta tecnología aún no está suficientemente difundidas en las salas de terapia 
intensiva, donde aún se continúan usando las mediciones intermitentes de la saturación venosa 
de oxígeno.

El mantenimiento de la oxigenación hística en el paciente grave requiere adecuado conte-
nido de oxígeno arterial, gasto cardiaco y perfusión tisular; un paciente que tenga estos paráme-
tros dispone de todas las condiciones para una buena oxigenación tisular:

 ‒ Hemoglobina: mayor de 10 g/dL.
 ‒ Presión arterial de oxígeno: mayor de 60 mmHg.
 ‒ Saturación de oxígeno: mayor de 94 %.
 ‒ Presión venosa de oxígeno: mayor de 40 mmHg.
 ‒ Saturación venosa de oxígeno: mayor de 75 %.
 ‒ Ca-vO2: igual a 5 mL/dL.

La saturación venosa de oxígeno se determina por la relación entre el aporte y el consumo de 
oxígeno, y en tal sentido sus valores representan una verdadera reserva de oxígeno (Tabla 24.2).

Tabla 24.2. Evaluación de la reserva de oxígeno, según los valores de la saturación venosa de oxígeno

Saturación venosa de oxígeno (%) Evaluación de la reserva de oxígeno

65 Adecuada reservas y oxigenación arterial
50-65 Limitada reserva de oxígeno
35-50 Inadecuada reserva de oxígeno
< 35 Inadecuada oxigenación hística 

Existe un grupo de situaciones encontradas en el paciente grave que pueden modificar los 
valores de la saturación venosa de oxígeno, las más conocidas son:

 ‒ Ante un paciente con oxigenación arterial y consumo de oxígeno normales, en quien por 
cualquier razón sucede un descenso del gasto cardiaco, se produce una disminución de la 
saturación venosa de oxígeno.

 ‒ El aumento de la actividad muscular por escalofríos, convulsiones, recalentamiento u otras cau-
sas incrementa el consumo de oxígeno y por tal razón desciende la saturación venosa de oxígeno.

 ‒ La saturación venosa de oxígeno mayor del 60 % nunca se asocia con inestabilidad cardio-
vascular.

 ‒ La saturación venosa de oxígeno menor del 40 % refleja inadecuado gasto cardiaco y casi 
siempre precede la aparición de hipotensión, vasoconstricción, arritmias y paro cardiaco.

 ‒ En la sepsis con gasto cardiaco elevado, aumentará la saturación venosa de oxígeno, pero si 
los valores de saturación venosa de oxígeno son menores del 65 %, el pronóstico empeora.
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25 
MEDICIÓN DEL DIÓXIDO DE CARBONO ESPIRADO  

O CAPNOGRAFÍA
Dr. Víctor Navarrete Zuazo

La capnografía estudia la forma o diseño de las concentraciones cambiantes de dióxido de 
carbono en el aire espirado; aporta una información rápida y detallada sobre cada ciclo res-
piratorio, y en la actualidad es uno de los componentes más útiles de la monitorización ven-

tilatoria.
La capnografía ha demostrado ser efectiva en el diagnóstico precoz en situaciones como la 

intubación esofágica, la hipoventilación y la desconexión del respirador. La monitorización y el 
estudio de las tendencias del dióxido de carbono espiratorio final también ofrecen información 
diagnóstica de valor, acerca del paciente durante la ventilación. Además, de la información sobre 
la ventilación, se convierte en un monitor no invasivo de valor, en relación con el metabolismo y 
la circulación sistémicos. Actualmente se reconoce la asociación de determinados capnogramas 
con situaciones específicas, por lo que las curvas son con frecuencia diagnósticas.

El uso rutinario de la capnografía y la oximetría de pulso reducen ampliamente la necesidad 
de análisis sanguíneos frecuentes en las unidades de cuidados intensivos.

Muy importante tener en cuenta que un capnograma, sea basado en el tiempo o en el volu-
men, representa solo una instantánea. Incluso un trazo de tendencia en varios minutos no repre-
senta otra cosa que un breve episodio de una fase de la enfermedad de un paciente. La mayor 
parte de las veces el capnograma se registra para diagnosticar e interpretar un proceso agudo 
(intubación, embolismo, broncoespasmo, ajuste de la ventilación, infusión de bicarbonato, entre 
otros). El cuerpo tiene incontables mecanismos para compensar los trastornos. Estos esfuerzos 
correctivos se imbrican y se cumplimentan a diferentes velocidades, algunos toman unas respi-
raciones y otros días para alcanzar el nuevo equilibrio. Estas pueden afectar al gasto cardiaco, 
al flujo sanguíneo pulmonar, a la ventilación, al equilibrio ácido-básico y a la fisiología renal. 
Cuando los datos capnográficos son observados durante estos estadios no estacionarios

Terminología básica

El capnómetro es un instrumento que mide la concentración numérica del dióxido de car-
bono; por definición no todos los capnómetros generan un capnograma, pero todos los capnó-
grafos son capnómetros o parte de estos.
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El valor normal de dióxido de carbono espirado final es 38 mmHg (5,1 kPa) a una presión 
barométrica de 760 mmHg (101,3 kPa) y los valores normales de tensión de dióxido de carbono 
arterial oscilan entre 36 mmHg y 44 mmHg (4,8 kPa y 5,8 kPa).

La concentración tidálica final de dióxido de carbono es la concentración de dióxido de car-
bono medida al final del volumen corriente espirado. La concentración de dióxido de carbono al 
final de la espiración se acerca mucho a la concentración de dióxido de carbono alveolar, debido 
a que el gas tidálico final es virtualmente gas alveolar puro.

Principio de la medición
Excepto la espectrometría de masa, todos los analizadores de dióxido de carbono (capnógra-

fos) se fundamentan en el principio de la absorción de un rayo infrarrojo por dióxido de carbono. 
Los rayos infrarrojos son despedidos por todos los objetos calientes y absorbidos por los gases 
cuyas moléculas estén compuestas por más de un elemento. La absorción de la energía infrarroja 
aumenta la vibración y la rotación molecular; los gases que absorben la radiación infrarroja tienen 
que estar compuestos por moléculas que sean asimétricas y poliatómicas, como el óxido nitroso.

La idoneidad de la medición del dióxido de carbono por espectrografía puede estar afectada 
por varios factores.

Presión atmosférica
Un cambio en la presión atmosférica influye directamente en la lectura del capnómetro, ya 

que la concentración de dióxido de carbono es medida como presión parcial (efecto directo). 
Además, se observa un efecto indirecto cuando los resultados de la capnometría se expresan en 
porcentaje en lugar de presión parcial.

El efecto directo posee dos componentes:
 ‒ El aumento de la presión añade un incremento proporcional del número de moléculas de 

dióxido de carbono, absorbedoras de radiación, lo que incrementa la señal de dióxido de 
carbono. Este efecto se elimina con la calibración.

 ‒ El aumento de la presión incrementa las fuerzas intermoleculares de dióxido de carbono, lo 
que aumenta la absorción infrarroja. Los cambios máximos en la presión atmosférica debido 
a los cambios en la temperatura son de 20 mmHg; esto implica cambios en la presión par-
cial de anhídrico carbónico menor de 0,5 mmHg a 0,8 mmHg, por lo que no son necesarias 
correcciones para el uso clínico rutinario. No obstante, se debe tener en cuenta que la apli-
cación de presión positiva al final de espiración aumenta la lectura de dióxido de carbono. 
Una presión positiva al final de espiración de 20 cmH2O aumenta la lectura en 1,5 mmHg.

Óxido nitroso
El óxido nitroso absorbe la luz infrarroja (espectro de absorción del óxido de nitrógeno igual 

a 4,5 µm, mientras que el de dióxido de carbono es igual a 4,3 µm), por lo que su presencia da 
lecturas falsamente elevadas. Este efecto puede ser eliminado mediante filtros infrarrojos de 
banda estrecha, que solo permiten el paso de la luz absorbida por el dióxido de carbono.

No obstante, las moléculas de óxido de nitrógeno también interactúan con las de dióxido 
de carbono, producen un efecto de ampliación de las colisiones, lo que afecta la sensibilidad del 
analizador infrarrojo y causa un incremento aparente de la lectura de dióxido de carbono. La 
mayoría de los monitores poseen sistemas de compensación electrónica para reducir ese efecto.
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Halogenados
Su interferencia no se considera importante.

Oxígeno
Afecta de manera indirecta la lectura, por la ampliación de las colisiones moleculares. 

Muchas unidades corrigen esto automáticamente o tienen compensadores electrónicos.

Vapor de agua
Puede afectar de dos formas:

 ‒ Efecto de condensación: el vapor de agua puede condensarse en la ventana del sensor, 
absorber la luz infrarroja y provocar lecturas falsamente elevadas. Esta interferencia se 
prevé por el calentamiento del sensor por encima de la temperatura corporal (unidades con 
sensor de flujo central) o al extraer el exceso de agua antes de que llegue al sensor (unidades 
con sensor de flujo lateral) por medio de trampas, filtros absorbedores de humedad o tubos 
de muestreo de polímeros semipermeables, que permiten de forma selectiva pasar el vapor 
de agua del interior al exterior del tubo.

 ‒ Efecto de vapor de agua: los diferentes factores de los que depende la presión de vapor de agua 
pueden llegar a afectar del 1,5 % al 2 % de aumento, según sea el flujo central o lateral (menos 
en el lateral); el uso de tubos de muestreo con polímeros especiales corrige este efecto.

Lo cierto es que el capnómetro puede encontrar y de hecho encuentra, gases inesperados, 
también llamados no medibles, así como también nuevos anestésicos y gases terapéuticos. Es 
importante que el manufacturador declare los efectos de esos gases sobre la medición del dió-
xido de carbono. Estos gases no esperados pueden hacer que el capnómetro muestre lecturas 
falsamente altas o bajas. Los vapores de gases que más comúnmente interfieren con las lecturas 
del gas incluyen el etanol, la acetona (como en la cetoacidosis). El isopropanol es el ingrediente 
primario de las “toallitas de alcohol” en la limpieza de los equipos médicos; los capnógrafos pue-
den medir de forma inadvertida vapores de isopropanol, llevando a una inexactitud prolongada 
del capnógrafo, dependiendo de la tecnología usada. El xenón, un vapor anestésico relativa-
mente nuevo, utilizado básicamente en el escenario experimental, tiene problemas tecnológicos 
mayores que resolver antes que se use ampliamente. Las mezclas de helio-oxígeno ahora son 
comúnmente usadas en pacientes con obstrucción de la vía respiratoria. Los propelentes usados 
en inhaladores y con frecuencia en los salones de operaciones y unidades de cuidados intensivos 
y de emergencia pueden interferir con el monitor.

Tiempo de respuesta del analizador
El tiempo de respuesta tiene dos componentes: el tiempo de tránsito, que es el tiempo que 

requiere la muestra para ir desde el sitio de muestreo hasta la celda detectora, y el tiempo de 
elevación, que es el tiempo que toma el rendimiento del capnógrafo para pasar del 10 % del valor 
final al 90 % (T90) del valor final en respuesta a los cambios graduales de la presión parcial de 
anhídrico carbónico.

De forma alternativa, el tiempo de elevación puede ser especificado como T70, que es el 
tiempo que corresponde con el cambio del 10 % al 70 % del valor final; el tiempo de elevación 
depende del tamaño de la cámara de muestreo y del flujo de gas; cuanto menor es el flujo, 
aumenta el tiempo requerido para nivelar la celda de muestreo infrarrojo, lo que aumenta el 
tiempo de elevación. 
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La forma de la curva de dióxido de carbono es una función del tiempo de elevación del 
capnómetro. Tiempos de elevación prolongados pueden reducir la pendiente de la fase II de la 
curva, lo que lleva a una subestimación del espacio muerto alveolar. En los niños se requieren 
analizadores suficientemente rápidos (T70) para medir la presión parcial de anhídrico carbónico 
de los alveolos que se vacían tardíamente con el 5 % de exactitud, así como para frecuencias 
respiratorias entre 30/min y 100/min y relaciones I:E de 2:1.

Ventajas de la capnometría infrarroja para la monitorización médica
La concentración del gas absorbente en la mezcla puede ser determinada, con confianza, por 

el descenso de la intensidad de la energía infrarroja de longitud de onda particular después que 
esta ha pasado a través de la mezcla. No causa daño permanente en las moléculas expuestas.

Las fuentes de energía infrarroja están rápidamente disponibles. Los materiales de transmi-
sión (ventanas y filtros) están fácilmente disponibles.

Conceptos básicos de la homeostasis del dióxido  
de carbono

Ventilación alveolar
La eficacia de la ventilación puede ser descrita dividiendo teóricamente la ventilación en dos 

componentes: el volumen donde ocurre un intercambio perfecto de gases (ventilación alveolar) 
y el volumen donde no ocurre intercambio gaseoso (espacio muerto fisiológico). Para conocer el 
volumen tidálico alveolar, donde ocurre el intercambio gaseoso, hay que sustraer todo el espacio 
muerto del volumen corriente.

La ventilación-minuto alveolar se obtiene multiplicando la frecuencia respiratoria por el 
volumen alveolar tidálico.

Las causas de ventilación alveolar insuficiente pueden ser la depresión del centro respirato-
rio, parálisis de la musculatura respiratoria como consecuencia de una enfermedad muscular o el 
uso de relajantes musculares, espacio muerto aumentado (por ejemplo, enfisema o embolismo 
pulmonar) o un ventilador programado incorrectamente.

Espacio muerto
Este puede ser de varios tipos:

 ‒ Espacio muerto fisiológico: es la suma del espacio muerto anatómico (vía aérea) y del espa-
cio muerto alveolar. El espacio muerto total en una persona ventilada incorpora también 
la parte del volumen de gas tidálico, que el paciente respira y que nunca llega al alveolo, 
permanece en el espacio muerto mecánico (tubo endotraqueal, adaptadores de vía aérea y 
piezas en Y donde no tiene lugar intercambio de gases).

 ‒ Espacio muerto anatómico: comprende la vía aérea superior y la parte del árbol bronquial 
que no tiene la capacidad de intercambiar gases. Este volumen de aire en el espacio muerto 
anatómico está casi siempre libre de dióxido de carbono al final de la inspiración, por lo que 
la composición del gas en este momento del ciclo respiratorio es similar o muy próxima a la 
del aire atmosférico; lo contrario ocurre al final de la espiración, momento en que el espacio 
muerto anatómico está lleno de aire alveolar espiratorio final.
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El espacio muerto anatómico depende de la edad, la altura y el peso de la persona; casi 
siempre su cálculo es más o menos de 2 mL/kg de peso corporal. Otros factores que afectan este 
espacio son el volumen pulmonar, el volumen tidálico y si el paciente está intubado o no.

El aire inspirado puede ser descargado en áreas más allá del espacio muerto anatómico, 
donde el intercambio gaseoso es incompleto o no ocurre; esta condición sucede cuando las uni-
dades pulmonares son ventiladas, pero no están perfundidas.

En algunas enfermedades pulmonares, el espacio muerto alveolar puede ser suficien-
temente grande como para afectar la idoneidad del intercambio gaseoso; los trastornos de la 
ventilación-perfusión pueden ser tan severos que la parte hipoperfundida del pulmón diluya 
el gas alveolar rico en dióxido de carbono proveniente del resto del pulmón, lo que disminuye  
el dióxido de carbono espirado final total, entonces el nivel de este en sangre se puede elevar. En 
casos extremos estos alveolos afectados van a contribuir con gas virtualmente libre de dióxido de 
carbono, si no ha ocurrido intercambio gaseoso.

El tromboembolismo y la hipoperfusión pulmonar son causas de espacio muerto alveolar 
anormalmente grande.

Durante la ventilación con presión positiva, el espacio muerto alveolar aumenta de forma 
considerable (incluso en personas sanas) y puede evidenciar gran proporción de la ventilación 
alveolar; este efecto es causado por la elevación de la presión intratorácica, que induce el des-
balance de la relación ventilación-perfusión; los agentes anestésicos y las enfermedades pulmo-
nares preexistentes pueden incrementar este efecto. Cualquier condición que impida el flujo 
sanguíneo normal del pulmón provoca una ventilación sin intercambio gaseoso.

Producción de dióxido de carbono
La cantidad de dióxido de carbono que llega al alveolo depende de la cantidad producida 

durante el metabolismo y de la idoneidad del transporte hacia los pulmones y a través de estos.
La eliminación de dióxido de carbono depende de la condición de los pulmones y de la vía 

aérea, además del funcionamiento integrado del sistema respiratorio tanto central como peri-
férico. La concentración de dióxido de carbono en el alveolo refleja el balance entre el ritmo de 
producción y la ventilación alveolar; por consiguiente, la medición de los cambios de la concen-
tración de dióxido de carbono tiene valor para reconocer las anormalidades del metabolismo, 
ventilación y circulación; estos tres factores son interdependientes en los cambios de la concen-
tración de dióxido de carbono al final de la espiración.

Diferencia de tensión alveoloarterial
La diferencia de tensión normal entre dióxido de carbono alveolar y arterial se expresa nor-

malmente en términos de presión parcial. La presión arterial normal de dióxido de carbono es 
alrededor de 40 mmHg (5,3 kPa) y la presión alveolar normal de dióxido de carbono es también 
alrededor de 40 mmHg (5,3 kPa), por lo general constituye un valor compuesto a partir de todos 
los alveolos que participan en la ventilación, por consiguiente, la diferencia de presión ideal de 
dióxido de carbono entre el alveolo y la sangre arterial es de cero.

Normalmente la sangre que abandona los alveolos ventilados se mezcla con la sangre del 
parénquima pulmonar y con la que pasa por los alveolos no ventilados, creando una mezcla 
venosa, que explica la diferencia alveoloarterial normal de presión de dióxido de carbono que 
varía entre 2 mmHg y 5 mmHg (0,3 kPa y 0,6 kPa), con una concentración tidálica final de dióxido 
de carbono menor que el valor arterial. Esta diferencia es útil debido a que aporta información 
adicional acerca del paciente; puede ser considerada como índice del espacio muerto alveolar, 
por lo que los cambios significativos deben ser estudiados desde el punto de vista clínico.
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Eliminación del dióxido de carbono desde los pulmones
La sangre venosa mezclada llega al lecho capilar pulmonar con una presión parcial de anhí-

drico carbónico de 46 mmHg (6,1 kPa) en reposo; como es mayor que la presión parcial de anhí-
drico carbónico alveolar de 40 mmHg (5,3 kPa), el dióxido de carbono abandona la sangre venosa 
mezclada, difunde a través de la membrana alveolocapilar hacia el alveolo y es expulsado de los 
pulmones como gas espirado mezclado.

El dióxido de carbono y los hidrogeniones son liberados desde la hemoglobina durante el 
paso a través de los pulmones, en la medida que esta se oxigena. Los hidrogeniones se combi-
nan con los iones bicarbonato para formar ácido carbónico, que es rápidamente escindido para 
formar dióxido de carbono y agua; este dióxido de carbono difunde al plasma y luego al alveolo. 
Todo este mecanismo se mantiene hasta que la presión parcial de anhídrico carbónico en el 
plasma iguala la presión alveolar.

Tipos de capnógrafos

Según el tiempo de respuesta se distinguen los capnógrafos lentos (tiempo de respuesta 
mayor o igual a 1 s) y los rápidos (tiempo de respuesta menor de 250 ms), estos últimos son los 
más utilizados.

Según el sitio de análisis se distinguen los de flujo lateral o aspirativos, que extraen una 
muestra de gas, y los de flujo central o con celda de medicación externa, atravesados por la tota-
lidad de flujo gaseoso. Los de flujo lateral se adaptan a la ventilación espontánea sin intubación y 
su calibración es relativamente fácil. Los segundos solo se adaptan a la ventilación continua con 
vía aérea artificial, pero su calibración es más delicada.

En los capnómetros de flujo lateral, el sensor se localiza en la unidad principal, y una pequeña 
bomba aspira la muestra de gas desde la vía aérea del paciente a través de un tubo capilar. El 
tubo de muestreo se conecta a una pieza en forma de T insertada en el tubo endotraqueal, tra-
queostomo o máscara de anestesia, o puede ser insertado como un tenedor en la entrada de las 
fosas nasales del paciente. Es necesario garantizar un flujo entre 50 mL/min y 200 mL/min, para 
que el capnómetro sea útil en adultos y niños.

En los capnómetros de flujo central la cubeta que contiene el sensor de dióxido de carbono 
se inserta entre el tubo endotraqueal y el circuito de respiración, aunque hay dispositivos que 
permiten la medición del dióxido de carbono espirado con respiración espontánea a través de 
las narinas o la boca. Los rayos infrarrojos atraviesan los gases hasta el detector, por lo que se 
obvia la necesidad de muestreo y limpieza. Para prevenir la condensación de agua, el sensor  
se calienta por encima de la temperatura corporal hasta alrededor de 39 oC, pero esto no pre-
viene la oclusión de la celda por secreciones o aerosoles terapéuticos; pueden ocurrir quemadu-
ras faciales por la proximidad de la cubeta caliente durante mucho tiempo.

Los analizadores de flujo central convencionales tienen sensores voluminosos y pesados, 
que están conectados con un cordón eléctrico al analizador, lo que puede producir tracción del 
tubo endotraqueal.

Análisis del capnograma

El registro del capnograma puede tener dos velocidades. El capnograma de alta velocidad 
(12,5 mm/s o menos), que aporta información detallada sobre el estado del pulmón en cada ciclo 
respiratorio, y el capnograma lento (de 25 mm/s a 50 mm/s), útil para valorar las tendencias.
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El capnograma normal basado en el tiempo habitualmente se divide en cuatro fases, pero 
también puede ser dividido en tres (Fig. 25.1):

 ‒ Fase I: corresponde a los gases en el espacio muerto mecánico o anatómico, y es la porción 
inicial plana o línea de base. En otras clasificaciones se le denomina línea de base o seg-
mento A-B

 ‒ Fase II: consiste en una fase de ascenso rápido en forma de S, debido al comienzo de la 
espiración, lleva por tanto una mezcla del gas del espacio muerto con gas alveolar. En otras 
clasificaciones se le denomina trazo ascendente o segmento B-C.

 ‒ Fase III: constituye una meseta o plateau casi horizontal, que coincide con la exhalación de 
gas enteramente alveolar y rico en dióxido de carbono. En otras clasificaciones se le deno-
mina meseta expiratoria o segmento C-D.

 ‒ Fase IV: incluida por algunos, consiste en el comienzo del nuevo ciclo con la próxima inspi-
ración. En otras clasificaciones se le denomina comienzo de la inspiración o segmento D-E. 

Otra descripción acepta la E1 = fase I; E2 = fase II; E3 = fase III; I1 = fase IV e I2 representa la 
mezcla inspirada. 

Fig. 25.1. Capnograma normal.

Los factores responsables de la pendiente de la fase III son:
 ‒ Variación cíclica del dióxido de carbono alveolar: el dióxido de carbono se excreta de forma 

continua hacia el gas alveolar durante la respiración, esto representa variaciones cíclicas en 
los valores de la presión parcial de anhídrico carbónico alveolar, que son mayores durante la 
espiración que durante la inspiración.

 ‒ El vaciamiento tardío de los alveolos con más bajas relaciones ventilación/perfusión y, por 
tanto, mayor presión parcial de anhídrico carbónico: si todos los alveolos tuvieran la misma 
presión parcial de anhídrico carbónico, independiente del patrón de vaciamiento, la fase 
III es prácticamente horizontal; no obstante, esta situación ideal no ocurre, incluso en los 
pulmones normales que tienen un rango amplio de relaciones ventilación/perfusión. Los 
mecanismos que provocan este efecto son:
• En una unidad respiratoria terminal: la ventilación-perfusión desigual dentro de una 

unidad puede ser debida a la mezcla de gas incompleta (defecto de mezcla alveolar) o al 
hecho de que el momento de máxima ventilación y de máxima perfusión no coincidan 
en el tiempo (desigualdad de ventilación/perfusión temporal). Al final de la espiración 
la perfusión es mayor que la ventilación. La dispersión de las relaciones ventilación/per-
fusión producto de este fenómeno es axial, mientras que los alveolos están con menor 
relación ventilación/perfusión (mayor presión parcial de anhídrico carbónico), distribui-
dos de forma distal, y se vacían más tarde.

• Entre unidades respiratorias: puede haber una variación regional de la ventilación 
por unidad de perfusión que provoca un espectro de relaciones ventilación/perfusión  
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(desigualdad espacial); en estas circunstancias, la pendiente de la fase III está determi-
nada por la naturaleza del vaciamiento de las unidades alveolares (sincrónico o asin-
crónico). Si las unidades se vacían de manera sincrónica, el gas de los alveolos bien y 
mal prefundidos se espiran simultáneamente, dibujando una fase III horizontal o con 
una pendiente mínima; sin embargo, si las unidades se vacían de manera asincrónica, 
las unidades con constantes de tiempo más largas (mayor presión parcial de anhídrico 
carbónico) se vacían después (vaciamiento secuencial), lo que implica un aumento en 
la pendiente de la fase III.

La pendiente de fase III depende de los patrones de vaciamiento de los alveolos con dife-
rentes relaciones de ventilación/perfusión, así como de la eliminación continua de dióxido de 
carbono hacia el alveolo.

El ángulo entre la fase II y III se conoce como ángulo α y aumenta en la medida que lo hace 
la pendiente de la fase III. El ángulo α (primariamente ligado a las variaciones de las constantes 
temporales en el pulmón) es un indicador indirecto del estado de la ventilación/perfusión del 
pulmón.

Otros factores como los cambios en el gasto cardiaco, la producción de dióxido de carbono, 
la resistencia de la vía aérea y la capacidad residual funcional, pueden también afectar el estado 
de la ventilación/perfusión y de esta forma influir en la altura de la pendiente de la fase III.

Una vez completada la fase III, la rama descendente describe un ángulo casi recto y des-
ciende con rapidez hasta la línea de base, lo que representa la fase inspiratoria, durante la que 
es inhalado aire fresco (libre de dióxido de carbono), cuando la concentración de dióxido de 
carbono desciende a cero. El trazo de las variaciones del dióxido de carbono en relación con el 
tiempo es conveniente y adecuado para el uso clínico, y resulta el método más usado por los 
capnógrafos.

El ángulo α es de alrededor de 110o y aumenta a medida que la pendiente de la fase III 
aumenta. La pendiente de la fase III depende de la relación ventilación/perfusión en el interior 
de los pulmones. Los valores del ángulo α son importantes para evaluar la obstrucción de la vía 
respiratoria. Otros factores que pueden provocar cambios en el ángulo α incluyen características 
relacionadas con el equipo, el tiempo de respuesta del capnógrafo y el tiempo del ciclo respi-
ratorio del paciente. El ángulo β puede ser usado para evaluar la magnitud de la reinhalación. 
Durante la reinhalación de dióxido de carbono ocurre un aumento del ángulo desde su valor 
normal de 90o, así la pendiente descendiente se hace menos vertical en presencia de dióxido de 
carbono inspirado.

No obstante, el trazo de respiración (SBT-dióxido de carbono) aporta una reflexión mayor 
acerca del estado de ventilación/perfusión pulmonar. El gradiente de la pendiente de la fase III 
del capnograma es obviamente menor en el trazo, en función del tiempo; además, el espacio 
muerto fisiológico solo puede ser calculado a partir del trazo de respiración única.

Espacio muerto y SBT-dióxido de carbono
El área Y por encima de la curva representa la ventilación perdida en el espacio muerto 

alveolar.
El área Z a la izquierda de la curva representa la ventilación perdida en el espacio muerto de 

la vía aérea, por tanto, el espacio muerto fisiológico está representado por el área Z más el área Y.
El área X conforma una pirámide de vértice truncado en posición horizontal, cuya área se 

puede calcular por la fórmula: suma de las bases sobre 2, exactamente igual al área Y. El área Z, 
que es rectangular, se calcula multiplicando la base por la altura (Fig. 25.2).
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Fig. 25.2. Capnograma y espacio muerto. 

Diferencia (a-ET)PCO2 como índice de espacio muerto alveolar
El trazo SBT-dióxido de carbono puede ser usado para determinar el espacio muerto fisioló-

gico y sus componentes.
Se traza una línea horizontal paralela a la línea de base y al nivel del valor correspondiente 

de presión parcial de anhídrico carbónico señalado en la abscisa, esta línea representa la presión 
arterial de dióxido de carbono; se traza otra línea, esta vez vertical, perpendicular a la línea de 
base y a la de presión arterial de dióxido de carbono, que atraviese la fase II de manera que las 
áreas p y q sean iguales. Otra línea paralela a esta última es desde la línea de base hasta la de 
presión arterial de dióxido de carbono, que pase por el extremo final de la fase III o fin de la espi-
ración. La siguiente línea puede ser la escala de presiones en el eje de X y tiene que ser ubicada 
al final de la inspiración. La última línea se traza justo siguiendo la pendiente de la fase III y desde 
la línea que corta la fase II hasta el final de la fase III o fin de la espiración (Fig. 25.3).

Después de realizar los trazos correspondientes, se describen las tres áreas constituidas.
El área X por debajo de la curva, que representa el volumen de dióxido de carbono exhalado 

en el volumen tidálico, es la ventilación efectiva.
En circunstancias normales la presión parcial de anhídrico carbónico de los alveolos que se 

vacían tardíamente es menor que la presión arterial de dióxido de carbono (promedio de todos 
los alveolos), en 2 mmHg a 5 mmHg (entre 0,3 kPa y 0,6 kPa); esto se debe a que el espacio 
muerto alveolar, resultante de la mezcla temporal y espacial, no es homogéneo en el pulmón 
normal.
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Los cambios en el espacio muerto alveolar se correlacionan bien con los cambios en la (a-ET)
PCO2 solo cuando la fase III del capnograma es plana o con una pendiente mínima; en este caso, 
el área Y es casi rectangular y la presión arterial de dióxido de carbono mayor que presión parcial 
de anhídrico carbónico de los alveolos que se vacían tardíamente. Sin embargo, si la fase III tiene 
una pendiente más inclinada, su parte final puede interceptar la línea de la presión arterial de 
dióxido de carbono, y dar lugar a un gradiente igual a cero o incluso una (a-ET)PCO2 negativa, aun 
en presencia de espacio muerto alveolar (representado por el área Y), por ende la (a-ET)PCO2. 
Esto implica que un aumento en el espacio muerto alveolar no necesita estar asociado con un 
aumento de la (a-ET)PCO2, la que puede permanecer inalterada si hay un incremento asociado 
de la pendiente de la fase III.

La determinación del espacio muerto es un componente importante en la evaluación de los 
desequilibrios ventilación-perfusión, sirve de guía diagnóstica, pronostica y terapéutica en dife-
rentes condiciones en el ámbito de los cuidados intensivos, como es el caso de guiar el soporte 
ventilatorio en los pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo, como guía del trata-
miento trombolítico en los pacientes con tromboembolismo pulmonar, como evaluación de la 
efectividad de las maniobras de reclutamiento alveolar, entre otros aspectos que hacen más 
factible su determinación mediante capnografía. La capnografía convencional no es útil para 
determinar con exactitud el espacio muerto, aunque sirve de guía para esto, actualmente se 
considera la capnografía volumétrica como mejor indicador de espacio muerto, que la técnica 
convencional, al determinar con exactitud los componentes y volúmenes de espacio muerto por 
análisis de las aéreas del capnograma.

Diferencia (a-ET)PCO2 negativa
Esta condición se puede observar en personas normales, anestesiadas, ventiladas con pre-

sión positiva intermitente, con grandes volúmenes corrientes y bajas frecuencias. También se ha 
reportado en niños en estado crítico y en embarazadas (hasta dos semanas después del parto).

El aumento del gasto cardiaco asociado con la gestación incrementa el número de alveolos 
con bajas relaciones ventilación/perfusión (alveolos con altas concentraciones de dióxido de car-
bono). En la medida que el embarazo avanza, la disminución de la capacidad residual funcional 

Fig. 25.3. Capnograma y determinación del espacio muerto fisiológico y sus opuestos.
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y el aumento de la producción de dióxido de carbono provocan un incremento ulterior de la 
presión parcial de anhídrico carbónico alveolar, aumentando la probabilidad de que aparezcan 
valores negativos de diferencia (a-ET)PCO2 en la embarazada. 

Gasto cardiaco y (a-ET)PCO2

La reducción en el gasto cardiaco y en el flujo sanguíneo pulmonar da lugar a la reducción 
de la presión parcial de anhídrico carbónico de los alveolos que se vacían tardíamente y al 
aumento de la (a-ET)PCO2; por el contrario, aumentos en el gasto cardiaco y en el flujo san-
guíneo pulmonar provocan mejor perfusión de los alveolos y elevación en la presión parcial 
de anhídrico carbónico de los alveolos que se vacían tardíamente. Por consiguiente, el espacio 
muerto alveolar se reduce al igual que la (a-ET)PCO2; de esta forma, en condiciones de venti-
lación pulmonar constante, la monitorización de la presión parcial de anhídrico carbónico de 
los alveolos que se vacían tardíamente puede ser usada como indicador del flujo sanguíneo 
pulmonar.

Interpretación práctica de la capnografía

El capnograma de velocidad lenta muestra cada respiración, eleva de forma monótona al 
mismo valor de volumen tidálico o casi al mismo, para luego descender al cero de la línea de 
base. Los cambios bruscos se pueden ver fáciles en respiraciones consecutivas a partir de la curva 
de dióxido de carbono, y la representación visual entera puede dar más información de los cam-
bios graduales. Solo existe un capnograma normal y todas las variaciones deben ser reconocidas 
y corregidas como corresponda.

Las anormalidades se deben encontrar al analizar las diferentes fases del capnograma para 
respiraciones por separado, así como al observar las tendencias en un periodo.

Las alteraciones del capnograma pueden ser de tres tipos:
 ‒ Modificaciones del ritmo.
 ‒ Modificaciones cualitativas (de la forma).
 ‒ Modificaciones cuantitativas (de la altura).

Es la información más simple que puede aportar la capnografía. El registro continuo a fre-
cuencia lenta permite el cálculo del ritmo respiratorio, la apreciación de su regularidad y el diag-
nóstico o reconocimiento de las pausas ventilatorias, espiratorias o inspiratorias, independiente 
de su origen central o periférico, así como el diagnóstico del tipo de disnea: respiración periódica, 
Cheyne-Stokes, entre otros.

Modificaciones cualitativas
Tienen que ver con la forma del capnograma.

Artefactos
En los capnógrafos de flujo lateral, la cantidad de gas aspirado influye mucho en el aspecto 

de la curva. Tasas inferiores a 500 mL/min son susceptibles de dar un capnograma de aspecto 
sinusoidal de interpretación delicada. Cuando la respiración es espontánea, la administración de 
oxígeno modifica de forma notable la curva hasta el punto de invertir a veces la meseta alveolar.

Recientemente se ha descrito la aparición del “capnograma fantasma” después de la desco-
nexión, asociado con el uso de sistemas aspirativos antipolución.
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Modificaciones espiratorias significativas
Tienen que ver con la función ventilatoria.

Capnograma en S
La heterogeneidad en serie de la ventilación que se encuentra en las bronconeumopatías 

crónicas es la responsable de la deformidad en S del capnograma. El aspecto típico es el cap-
nograma en “lanza de hierro”, la pendiente de la fase III se eleva hasta parecer continuación de 
la fase II (E2 y E3 se confunden, según otra clasificación), no existe meseta alveolar neta. Esta 
misma deformación se observa y se acentúa durante un broncospasmo o una obstrucción incom-
pleta del tubo endotraqueal (Fig. 25.4).

Fig. 25.4. Capnograma y obstrucción de la vía aérea. La elevación lenta de la rama ascendente del cap-
nograma puede indicar obstrucción parcial de la vía aérea (broncoespasmo, asma bronquial, mucus de 
la vía aérea o tubo endotraqueal acodado).

Meseta bifásica
La heterogeneidad en paralelo de la ventilación que se encuentra en las obstrucciones 

incompletas de un tronco bronquial grueso o el asincronismo ventilatorio de los dos pulmones, 
deforma la meseta que se convierte en bifásica con un incremento terminal de la presión parcial 
de anhídrico carbónico de los alveolos que se vacían tardíamente. 

La desadaptación del paciente al respirador arroja, en el peor de los casos, un capnograma 
anárquico e ilegible, o en el mejor de los casos, el llamado fenómeno de choque, característico de 
una disociación isorítmica entre el paciente y el ventilador.

La acción de despertar o la decurarización se traducen por una actividad ventilatoria espon-
tánea que afecta también al capnograma (Fig. 25.5).

Fig. 25.5. Capnograma y dissincronia ventilatoria. Relajación muscular insuficiente. Lucha con el ven-
tilador.

Modificaciones inspiratorias significativas
Estas son menos frecuentes y tienen mucho que ver con el fenómeno de reinhalación, lo 

que se traduce por un cambio en la pendiente descendente, la que disminuye, así como por la 
ausencia de regreso al nivel de cero (línea de base), todo esto permite determinar la concentra-
ción inspirada de dióxido de carbono (Fig. 25.6).
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Fig. 25.6. Capnograma del circuito de Mapleson. La línea de base elevada es característica del circuito 
de Mapleson D o sistema Bain.

El óxido nitroso es responsable de un defasaje del capnograma hacia arriba. La lectura del 
capnograma es totalmente falsa (Fig. 25.7).

Fig. 25.7. Capnograma que muestra una válvula espiratoria defectuosa.

Modificaciones cuantitativas
Se relacionan con las variaciones hacia arriba o hacia abajo de la presión parcial de anhí-

drico carbónico de los alveolos que se vacían tardíamente. Estas no siempre se correlacionan con 
variaciones de la presión arterial de dióxido de carbono; si se excluyen los artefactos (vapor de 
agua, óxido nitroso, contaminación de la cámara de análisis, desconexión, entre otros), las varia-
ciones están en principio relacionadas con las modificaciones de la espirometría.

El aumento de la ventilación disminuye la presión parcial de anhídrico carbónico de los 
alveolos que se vacían tardíamente, en cambio, para un mismo aumento de la ventilación la 
variación de la frecuencia respiratoria no modifica la presión parcial de anhídrico carbónico de 
los alveolos que se vacían tardíamente. Si se excluyen las modificaciones espirométricas, volun-
tarias o accidentales (fugas) toda variación de la presión parcial de anhídrico carbónico de los 
alveolos que se vacían tardíamente implica una modificación del estado respiratorio, circulatorio 
o metabólico y tiene relación con las posibilidades de eliminación, de extracción periférica y de 
producción celular de dióxido de carbono.

Aumento de la presión parcial de anhídrico carbónico de los alveolos  
que se vacían tardíamente

Puede ser de varios orígenes:
 ‒ Origen respiratorio: implican un aumento de la presión arterial de dióxido de carbono; posee 

mucha relación con alteraciones mecánicas: aumento del espacio muerto del aparato, bron-
cospasmo o neumotórax no compresivo.

 ‒ Origen circulatorio: tienen que ver con un aumento de la extracción periférica de dióxido de 
carbono: aumento del gasto cardiaco o vasodilatación.

 ‒ Origen metabólico: implican un aumento de la producción celular de dióxido de carbono: 
hipertermia (Fig. 25.8), temblores, actividad muscular, convulsiones, aporte importante de 
hidratos de carbono o administración de insulina. La inyección de bicarbonato aumenta con-
siderable, pero transitoriamente la presión parcial de anhídrico carbónico de los alveolos 
que se vacían tardíamente.
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Fig. 25.8. Capnograma en la hipertemia maligna. El capnograma es el indicador más rápido de hiperte-
mia maligna, muestra una elevación de los valores de concentración de dióxido de carbono al final de 
la espiración y presión arterial de dióxido de carbono.

Disminución de la presión parcial de anhídrico carbónico de los alveolos  
que se vacían tardíamente

También tiene varios orígenes:
 ‒ Origen respiratorio: no implican una disminución de la presión arterial de dióxido de car-

bono sino un aumento del gradiente alveolo-arterial de dióxido de carbono. Tienen que ver 
esencialmente con las alteraciones de la transferencia alveolo-arterial de dióxido de car-
bono y de la circulación pulmonar: neumopatía, edema agudo del pulmón, embolia gaseosa, 
embolia pulmonar o neumotórax compresivo (Fig. 25.9).

 ‒ Origen circulatorio: lleva implícito una disminución de la extracción periférica de dióxido de 
carbono: disminución del gasto cardiaco o vasoconstricción periférica. 
La capnografía facilita la apreciación de la gravedad de un estado de choque. La disminución 
de la presión parcial de anhídrico carbónico de los alveolos que se vacían tardíamente es 
proporcional al grado de sufrimiento celular, de hecho, esta casi siempre precede a la dismi-
nución de la presión arterial.
En la evolución del tratamiento es inmediatamente visible la eficacia del relleno vascular y 
de las drogas inotropas y vasoactivas; también se puede apreciar la disminución del gasto 
cardiaco durante la evolución de un trastorno del ritmo.
Durante el paro cardiaco la efectividad del masaje debe mantener una presión parcial de 
anhídrico carbónico de los alveolos que se vacían tardíamente por encima de 15 mmHg; 
valores de presión parcial de anhídrico carbónico de los alveolos que se vacían tardíamente 
menores que 10 mmHg por más de 20 min justifican el criterio de detener las maniobras de 
reanimación.

 ‒ Origen metabólico: implican disminución de la producción de dióxido de carbono: hipoter-
mia, sedación, curarización, entre otros.

Fig. 25.9. Capnograma e hiperventilación. ERCO2 disminuido con meseta alveolar normal (hiperventi-
lación o aumento del espacio muerto mecánico).

Cálculos adicionales que se pueden hacer cuando se conoce la presión arterial de dióxido de 
carbono (a partir del análisis del trazo de respiración única):

(Y + Z)
(X+ Y + Z)

Vd/Vt fisiológica = 
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Vd fisiológico = (Vd/Vt fisiológico)(Vt)

Vd alveolar = Vd fisiológico – Vd vía aérea

Como conclusión se expresa que la capnografía ha demostrado ser una técnica muy útil en la 
vigilancia no invasiva de la ventilación y del resto de los problemas que la alteran.

La capnografía es muy útil en determinadas circunstancias:
 ‒ Registro y visualización de la señal analógica.
 ‒ Estudio de las variaciones cualitativas morfológicas.
 ‒ Estudio de las variaciones cuantitativas, que son siempre interpretadas en el contexto clí-

nico, gasométrico y hemodinámico del paciente.

Capnografía y volúmenes pulmonares

La determinación tradicional de los volúmenes pulmonares y la ventilación incorpora el 
análisis de la concentración expirada de trazas de gases, tales como nitrógeno o helio durante 
una sola respiración (“lavaso”) contra el volumen exhalado. El lavado de nitrógeno aporta un 
estimado de la capacidad residual funcional, el volumen pulmonar total, el espacio muerto y 
el volumen alveolar. Si se sustituye el dióxido de carbono por nitrógeno o helio, se obtiene una 
curva de lavado similar. Esta técnica es llamada capnografía de respiración única (SBT-dióxido 
de carbono), que se divide en tres fases. La fase I consiste del espacio muerto anatómico, que 
no contiene dióxido de carbono. Esta fase es seguida de un incremento abrupto en la con-
centración de dióxido de carbono a medida que el gas desde la vía aérea se mezcla con el gas 
alveolar (fase II). Le sigue una meseta (fase III) en la que no hay cambio en la concentración 
de dióxido de carbono exhalado; la fase III representa el vaciamiento alveolar. Ocasionalmente 
se ve una fase ascendente (fase IV) particularmente en obesos y embarazadas. Factores tales 
como el vaciamiento alveolar irregular o retardado (desde los compartimientos lentos) contri-
buyen con esta aberrancia.

Evaluación y monitoreo de los pacientes con obstrucción 
de la vía respiratoria

La capnografía puede representar una alternativa útil de la espirometría en la evaluación 
de los pacientes con asma o enfermedad pulmonar obstructiva crónica. La forma normalmente 
rectangular del capnograma es afectada por varios grados de obstrucción de la vía respiratoria.

Los parámetros usados para evaluar la obstrucción de la vía respiratoria incluyen: 
 ‒ La pendiente de la meseta alveolar, que puede estar en relación con el dióxido de car-

bono final.
 ‒ El radio de curvatura mínima del ángulo α.
 ‒ El tiempo necesario para pasar del 25 % al 75 % de la presión parcial de anhídrico carbónico 

de los alveolos que se vacían tardíamente.
 ‒ El ángulo β: varios estudios han mostrado una correlación significativa entre estos índices 

capnográficos y las medidas espirométricas en pacientes estables (Figs. 25.10 y 25.11).
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Fig 25.10. Representación del capnograma 
normal con el ángulo α de 105o.

Fig 25.11. Representación del capnograma 
de broncoespasmo agudo con un ángulo αˈ 
de 140o.

La capnografía en pacientes con vía respiratoria reactiva no requiere la cooperación ni la 
alerta total del paciente. Por lo tanto, puede ser usada continuamente en un número de situacio-
nes clínicas. Las limitaciones son producto de varios factores, particularmente las características 
dinámicas del analizador, el ritmo de flujo espiratorio, la duración de la fase espiratoria y los 
artefactos derivados de la vía respiratoria alta, tales como obstrucción nasal y las ondas pulsátiles 
de la arteria carótida. Estos factores requieren criterios para el uso adecuado, interpretación y 
evaluación de la evidencia de la vía respiratoria.

Evaluación de los pacientes no intubados
La capnografía puede ser usada en los servicios de emergencia para evaluar pacientes con 

distrés respiratorio, en este escenario los valores de presión parcial de anhídrico carbónico de los 
alveolos que se vacían tardíamente se correlacionan razonablemente bien con la presión arterial 
de dióxido de carbono solo en pacientes capaces de generar un volumen espiratorio forzado y 
es menos precisa en pacientes que pueden respirar solo a niveles de volumen tidálico o tuvieron 
una enfermedad pulmonar. Sin embargo, en el servicio de emergencia en pacientes sin fallo res-
piratorio, pero con otras condiciones, la capnografía se correlaciona de forma razonable con la 
presión arterial de dióxido de carbono. 

La capnografía de flujo central parece aportar una presión parcial de anhídrico carbónico de 
los alveolos que se vacían tardíamente más precisa que la capnometría de flujo lateral, durante 
la espontánea en pacientes no intubados.

Uso prehospitalario
La capnografía es usada fuera del hospital para confirmar la intubación traqueal. Los oxímetros 

de pulso tienden a funcionar mal debido a artefactos por movimiento e hipotermia. Algunos servi-
cios de ambulancia de emergencia son equipados con capnógrafos por lo que la capnografía es pro-
bable que se convierta en una monitorización de rutina para el personal médico en emergencias.

Colocación del tubo de alimentación enteral
La alimentación enteral es una parte integral de los cuidados de muchos pacientes hospi-

talizados. El detector de dióxido de carbono colorimétrico se aplica para detectar la presencia o 
ausencia de dióxido de carbono, asistiendo así a la colocación correcta de la sonda de alimenta-
ción en el tracto gastrointestinal en lugar de en la vía respiratoria.

La capnografía representa un pilar fundamental en la filosofía de trabajo denominada cuida-
dos anestésicos monitorizados.
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El desarrollo que ha experimentado la broncoscopia en los últimos 50 años se puede consi-
derar de admirable y vertiginoso. Sin duda, no existe otra área de la neumología que haya 
logrado avances tan notorios, sobresalientes y profundos en tan poco tiempo.
En la actualidad, tanto las aplicaciones diagnósticas de la broncoscopia como las terapéu-

ticas, han aumentado de forma muy considerable y ocupan un sitio de gran relevancia, no solo 
dentro de la neumología y de la cirugía torácica, sino también dentro de otras disciplinas como 
la otorrinolaringología, la anestesia, la medicina intensiva y la pediatría.

El interés por conocer las estructuras del cuerpo humano, sus aparatos y órganos es siempre 
una constante ya reflejada en los estudios de las antiguas escuelas anatómicas. La posibilidad de 
conocerlas mediante exploraciones visuales in vivo es un objetivo perseguido desde hace siglos.

Los primeros que visualizaron la vía aérea, laringe y cuerdas vocales fueron los profesionales 
del bel canto, como así ha quedado reflejado en los estudios realizados por Manuel García, pro-
fesor de música y canto en el Covent Garden (Londres) en 1856, quien observó los movimientos 
de su propia laringe con ayuda de espejos de espejuelos fabricados por Charrière en París.

El pediatra norteamericano Joseph O’Dwyer (1885), fundador de la Sociedad de Pediatría 
de Estados Unidos, desarrolló un equipo muy primario constituido con unas engorrosas cánulas 
laríngeas metálicas para facilitar la intubación, extracción de cuerpos extraños y desobstrucción 
de las vías aéreas superiores e inferiores causadas por la difteria, la cual constituía en aque-
lla época un grave trastorno de salud, que provocaba una elevada mortalidad por obstrucción 
debido a seudomembranas.

Años más tarde, en 1894, A. Kirstein diseñó un equipo denominado “autoscopio”, que per-
mitía examinar la laringe y la porción superior de la tráquea cervical sin ayuda de espejo auxiliar. 
Constituyó el primer modelo de los actuales laringoscopios. 

En 1897, Gustav Killian en Freiburg, Alemania, investigaba la laringe y tráquea con el empleo 
de un laringoscopio diseñado por Kirstein. En ese mismo año le fue referido un granjero porque 
se había tragado un hueso de cerdo y presentaba accesos de tos, disnea y hemoptisis. Utilizó 
entonces el laringoscopio de Kirstein y logró observar un cuerpo extraño en el bronquio principal 
derecho, por lo que sugirió realizar una intervención quirúrgica, pero no le fue permitida; de esta 
manera, usó un esofagoscopio Mikulicz-Rosenheim y aplicó como anestesia cocaína local y así 
logró extraer el cuerpo extraño.

En 1898, Killian presentó ante el Congreso del Sureste de Alemania de Laringologistas en 
Heidelberg, tres pacientes de extracción de cuerpo extraño con el nombre de “broncoscopia 
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directa”, y sugería la necesidad de que el broncoscopio debería tener un orificio que permitiera 
el paso del aire al pulmón sano; así se inicia lo que se ha llamado la “era de la broncoscopia” y 
Killian fue conocido entonces como el “padre de la broncoscopia”.

El gran impulsor de la técnica fue el laringólogo norteamericano Chevalier Jackson (1865-
1958). Su gran conocimiento en el campo laringológico, y esofagoscópico le llevó a introducir 
nuevos equipos para efectuar extracciones de cuerpos extraños del esófago; poseía una gran 
experiencia en traqueostomías y en el tratamiento de complicaciones posdiftéricas de las vías 
aéreas. Hizo posible la realización de resección de tumores endotraqueales y aspiración de tapo-
nes mucosos responsables de atelectasias.

En los comienzos del siglo xx se da un gran impulso a la endoscopia respiratoria con la cons-
titución en 1917 de la Sociedad Americana de Broncoscopia, y dos años más tarde, en 1919, se 
construye la primera Cátedra de Broncoscopia y Esofagoscopia en la Universidad de Pensilvania, 
cuyo nombramiento recayó en Chevalier Jackson.

El desarrollo de la fibroscopia flexible comienza en 1952 cuando Yannoulis diseña un fibros-
copio de difícil manejo y de cierta complejidad.

Posteriormente, en 1956, Curtiss, Hirschowitz y Peters diseñaron otro fibroscopio para 
realizar exploraciones del tubo digestivo alto. Todos estos avances permitieron que en 1967  
S. Ikeda, en colaboración con la empresa Machida Endoscopic C. y Olympus Optical Co, diseñara 
un modelo de broncoscopio flexible que fue presentado en el IX Congreso Internacional de Neu-
mología celebrado en Copenhague, lo que suscitó una gran expectación. Su constitución era de 
fibra de vidrio, con una gran flexibilidad distal y con un calibre de 5 mm. Permitía la visión directa, 
ya que contaba con una pequeña fuente de luz auxiliar. Sin embargo, no permitía la toma de 
muestras o biopsias. Este acontecimiento supuso un gran avance en la afección respiratoria, al 
hacer posible la exploración de amplios territorios anatómicos del árbol bronquial no accesibles 
con el broncoscopio rígido. Su introducción obligó a modificar la clasificación y nomenclatura 
de la distribución anatómica del árbol bronquial, que anteriormente habían realizado Jakcson y 
Hube.

En los años posteriores, los fibrobroncoscopios fueron perfeccionándose con la introducción 
de diferentes calibres, con posibilidad para realizar tomas de muestras biológicas e histológicas, 
lo que ha supuesto un gran avance en la exploración neumológica.

En 1974, Reynolds y Newball introdujeron la técnica del lavado broncoalveolar en la práctica 
clínica, aunque 10 años antes Finley ya había realizado su descripción y forma de llevarla a cabo.

En Cuba el estudio de la vía respiratoria se realizaba con el uso de la broncoscopia rígida 
hasta finales de la década de los 70 del siglo xx cuando se introduce en Villa Clara, donde se 
efectuaron los primeros estudios con la broncoscopia flexible a finales de la década de los 80 y 
principios de la década de los 90, principalmente para el diagnóstico del cáncer de pulmón. En la 
actualidad la técnica no solamente es usada en diagnóstico de enfermedades malignas o infec-
ciosas del aparato respiratorio, también se emplea en la extracción de cuerpos extraños, esta-
diamiento de pacientes con cáncer de pulmón y en el tratamiento de diversas complicaciones de 
pacientes ingresados en sala de cuidados intensivos.

La broncoscopia es el procedimiento invasivo más habitual en la práctica neumológica. La 
definición de broncoscopia urgente es difícil de establecer, y no está definida como tal en la 
literatura médica. En el Hospital Arnaldo Milián Castro, desde hace años se adopta una defini-
ción operativa sencilla: se considera broncoscopia urgente la que es requerida de forma urgente 
(mediante llamada al busca) al neumólogo de guardia o bien que este, en su actividad propia de 
la guardia, considera que se debe realizar de forma inmediata.
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Indicaciones de la broncoscopia

La broncoscopia tiene indicaciones diagnósticas y terapéuticas, incluso, con frecuencia rea-
liza las dos funciones:

 ‒ Indicaciones de la fibrobroncoscopia diagnóstica:
• Tos persistente.
• Disnea/sibilantes no justificados.
• Hemoptisis.
• Disfonía.
• Asma unilateral de comienzo súbito.
• Síndrome de vena cava.
• Parálisis diafragmática.
• Alteraciones radiológicas.
• Investigar el origen de una citología de esputo positiva.
• Estadiaje del carcinoma broncogénico.
• Sospecha de fístula traqueoesofágica.
• Evaluación de la vía aérea tras un traumatismo torácico.
• Evaluación de la vía aérea en quemados.
• Toma de muestras en una enfermedad intersticial.
• Estudio microbiológico de infecciones respiratorias.
• Evaluación de la respuesta al tratamiento del cáncer.

 ‒ Indicaciones de la fibrobroncoscopia terapéutica:
• Aspiración de secreciones.
• Extracción de cuerpos extraños.
• Desobstrucción de las vías aéreas centrales por tumores, en casos seleccionados.
• Intubaciones difíciles.
• Confirmar la colocación del tubo endotraqueal.

Las causas por las que con más frecuencia se requiere la presencia urgente del endoscopista 
es la extracción de cuerpo extraño, la hemoptisis, atelectasias agudas (generalmente en pacien-
tes intubados), la toma de muestras en pacientes inmunosuprimidos con neumonitis graves para 
estudio microbiológico, en las intubaciones difíciles, control de la vía aérea, localización del tubo 
endotraqueal, evaluación de las fístulas traqueobronquiales y la realización de traqueostomías 
percutáneas con control endoscópico.

La fibrobroncoscopia ha facilitado la toma de muestras del árbol respiratorio y se emplea en 
varias alteraciones clínicas, ante variadas sospechas diagnósticas y, en ocasiones, también puede 
ser un elemento terapéutico. De manera global puede decirse que es indicación de esta técnica 
cualquier dificultad respiratoria clínica o radiológica de causa desconocida. 

Contraindicaciones de la broncoscopia

Las contraindicaciones para realizar la broncoscopia son pocas, excepto que el paciente no 
de su consentimiento, no exista el personal entrenado adecuado para realizar el procedimiento 
o no estén las condiciones apropiadas para la instrumentación de esta técnica (ausencia de con-
diciones para mantener al paciente con oxigenación adecuada); las demás son contraindicacio-
nes relativas, en las que el médico debe sopesar el riesgo a que se somete al paciente contra el 
beneficio que va a obtener de este:
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 ‒ Contraindicaciones absolutas:
• Ausencia de consentimiento del paciente.
• Falta de experiencia o de dotación técnica adecuada.
• Insuficiencia respiratoria no corregible.
• Coagulopatía no controlada.

 ‒ Contraindicaciones relativas:
• Falta de colaboración del paciente.
• Ángor inestable o infarto de miocardio reciente.
• Arritmias cardiacas no controladas.
• Asma mal controlada.
• Insuficiencia respiratoria.
• Hipertensión pulmonar grave.
• Debilidad, malnutrición y edad avanzada.

Riesgos de la broncoscopia

El riesgo fundamental en el momento de realizar una endoscopia radica en no poder mante-
ner una adecuada ventilación y oxigenación de la vía aérea. Con los modernos sistemas de anes-
tesia, usualmente se puede realizar una endoscopia con seguridad en los pacientes con riesgo de 
presentar hipoxemia durante el procedimiento.

En los pacientes intubados, la introducción del broncoscopio a través del tubo endotraqueal 
condiciona la adecuada oxigenación del paciente y los parámetros de la ventilación. Es necesario 
valorar adecuadamente el riesgo/beneficio para el paciente y, en todo caso, proceder a explora-
ciones rápidas y seleccionadas. 

La broncoscopia es un procedimiento médico que debe llevarse a cabo en un hospital, aun-
que se realice con carácter ambulatorio. La exploración se hace, fundamentalmente, en la unidad 
de endoscopia respiratoria y en ocasiones se puede efectuar en quirófano, unidad de terapia 
intensiva y servicios de urgencias. 

Complicaciones de la broncoscopia

La broncoscopia es, en general, un procedimiento bastante seguro, sin embargo, pueden 
presentarse complicaciones que son cada vez menos frecuentes, especialmente desde la mayor 
utilización de la fibrobroncoscopia. Su frecuencia depende de las técnicas utilizadas, las carac-
terísticas de los pacientes incluidos y los años de experiencia aportados. Aunque en la práctica 
la mayoría de las complicaciones son por mecanismos mixtos, con fines didácticos se pueden 
dividir en fisiológicas, infecciosas, mecánicas, anestésicas y otras.

La desaturación es una complicación relativamente frecuente de la broncoscopia, particular-
mente si se hace con sedación. Su frecuencia disminuye cuando se utiliza oxígeno de forma ruti-
naria. El neumotórax es una complicación poco frecuente, en la fibrobroncoscopia convencional; 
sin embargo, su frecuencia aumenta significativamente (3 % a 5 %) cuando se practican biopsias 
transbronquiales. Las hemoptisis graves son raras durante o después de la fibrobroncoscopia. La 
frecuencia de sangrado aumentó con las biopsias transbronquiales. Se sabe que el riesgo de san-
grado es mayor en pacientes urémicos, inmunodeprimidos, con hipertensión pulmonar, enfer-
medades hepáticas, alteraciones de la coagulación y trombopenia. No hay información sobre los 
niveles seguros de coagulación en la broncoscopia.

Aunque sea relativamente frecuente la aparición de fiebre (aproximadamente una de cada 
100 procedimientos) son muy escasas las infecciones respiratorias atribuibles a la broncoscopia 
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cuando se siguen técnicas de desinfección adecuadas. La incidencia de fiebre tras el procedi-
miento aumenta mucho (10 % a 30 %) cuando se realizan técnicas y, particularmente tras el 
lavado bronquioalveolar. En la mayoría de los pacientes la fiebre se debe a la liberación de media-
dores inflamatorios. Recientemente se ha descrito que, hasta 6 % de las fibrobroncoscopias, 
provocan bacteriemias transitorias en pacientes sin antibióticos ni infección respiratoria.

La broncoscopia flexible no se considera un procedimiento de riesgo y no se recomienda la 
profilaxis de la endocarditis bacteriana, pero puede estar indicada en los pacientes aesplénicos, 
con válvulas protésicas o historia previa de endocarditis con mayor riesgo, particularmente si se 
van a hacer técnicas asociadas.

La broncoscopia puede provocar con alguna frecuencia taquicardia sinusal y arritmias meno-
res. En algunas series se han encontrado hasta 11 % de arritmias importantes, cuya aparición 
parece guardar más relación con la hipoxia que con las enfermedades respiratorias o cardiacas 
previas. La broncoscopia puede elevar la tensión arterial, pero no se ha descrito que se asocie a 
un mayor número de accidentes cerebrovasculares.

Durante la broncoscopia se puede producir isquemia miocárdica a consecuencia de la libera-
ción de catecolaminas en respuesta a las molestias y la ansiedad, particularmente en los mayores 
de 60 años.

En el paciente infartado el riesgo de complicaciones parece guardar más relación con la 
función ventricular que con el plazo desde el infarto agudo (si no hay isquemia activa). Las reco-
mendaciones de la Sociedad Torácica Británica (British Thoracic Society) son posponer la bron-
coscopia al menos seis semanas tras un infarto de miocardio.

En el paciente asmático a quien se practica broncoscopia la frecuencia de broncoespasmo es 
variable. Es recomendable premedicar con broncodilatadores a los pacientes con asma conocida 
antes de efectuar la broncoscopia.

En el paciente con enfermedad obstructiva crónica el riesgo relativo de complicaciones fue 
10 veces mayor en los que padecían enfermedad obstructiva crónica grave (volumen espirato-
rio forzado en 1 s/capacidad vital forzada menor de 50 % o volumen espiratorio forzado en 1 s 
menor de 1 L y volumen espiratorio forzado en 1 s/capacidad vital forzada menor de 69 %) que 
en personas con función normal. En estos pacientes se ha recomendado realizar previamente 
una gasometría arterial y sedarles con cuidado, o no hacerlo, particularmente si tienen retención 
dióxido de carbono.

Broncoscopia en sala de pacientes graves

Los pacientes críticamente enfermos están generalmente inestables y tienen un riesgo ele-
vado para ser trasladados con seguridad; los procedimientos diagnósticos o terapéuticos que 
puedan ser practicados en la unidad de cuidados intensivos, a un lado de la cama del paciente, 
son preferibles a los que requieren transportarlo a otro sitio para realizarlos.

Si bien hace unos años esta técnica era realizada por cualquier neumólogo o cirujano torá-
cico, cada vez más se precisa de neumólogos o intensivistas expertos que controlen y dominen 
todas las técnicas diagnósticas y terapéuticas, que estén familiarizados con el material y conoz-
can las posibles complicaciones.

En las unidades de cuidados intensivos no debe olvidarse la necesidad de contar con aspira-
ción y de las medidas de monitorización cardiopulmonar y la saturación de oxígeno; además, es 
esencial contar con la posibilidad de monitorizar la presión intracraneal si la broncoscopia se va 
a practicar a pacientes neurotraumatizados. La pulsioximetría continua se recomienda de forma 
rutinaria. Varios estudios han demostrado que durante la broncoscopia flexible ocurre una caída 
de la PaO2 que se acentúa cuando se realiza un lavado broncoalveolar. Existe, además, una con-
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tribución para esta hipoxemia derivada de la ocupación de la vía aérea por el broncoscopio. Si se 
va a hacer sedación, esta monitorización debe efectuarse antes del comienzo de la broncoscopia 
y debe prolongarse hasta 1 h a 2 h posteriormente a su finalización en la sala de recuperación 
bajo supervisión de enfermería.

Algunos trabajos han señalado, además, la necesidad de añadir oxígeno suplementario 
mediante gafas nasales o cánula nasal, especialmente en el paciente con alteración de la fun-
ción pulmonar durante el periodo antes reseñado. Este tiempo es particularmente mayor si la 
sedación se realiza con diazepam oral que si se utiliza midazolam intravenoso. También es útil  
la disponibilidad de ventilación no invasiva con presión positiva mediante mascarilla facial portá-
tiles para asegurar la oxigenación si esta no es posible con cánula nasal o en pacientes de riesgo.

En relación con pacientes con alto riesgo de retención de dióxido de carbono es útil la moni-
torización del dióxido de carbono transcutáneo o de la presión parcial de anhídrico carbónico espi-
rado y muy recomendable en la práctica diaria en los pacientes enfermedad obstructiva crónica.

Respecto a la monitorización del electrocardiograma, esta no se precisa sistemáticamente 
Algunos autores han establecido la necesidad de este tipo de monitorización para pacientes con 
enfermedad cardiovascular severa, angina inestable o con alteraciones previas en el electrocar-
diograma e hipoxemia. Siempre se monitoriza el electrocardiograma cuando se utilice sedación.

La broncoscopia en la unidad de cuidados intensivos, generalmente supone su realización 
en un paciente con intubación oro/nasotraqueal y con ventilación mecánica. El primer problema 
es el diámetro del tubo endotraqueal, que ha de ser suficiente para dejar paso al endoscopio, 
además de permitir ventilar al paciente.

Generalmente se tiende a utilizar endoscopios terapéuticos para poder aspirar adecuada-
mente las secreciones, lo que trae consigo tener que trabajar (si esto es posible), en adultos, con 
tubos endotraqueales con un diámetro de alrededor de 8,5 mm o superiores.

Es primordial lograr adecuados niveles de sedación, analgesia y relajación muscular. Cada 
unidad de cuidados intensivos tiene sus propios protocolos para dar atención a estos pacien-
tes, y su aplicación depende, además, del estado previo de estos. Diversas estrategias se han 
establecido en lo que a dosificación del sedante empleado se refiere. Además de conseguir una 
sedación adecuada, si se alcanza la amnesia sobre la prueba, el paciente es más susceptible de 
dejarse practicar de nuevo. Muchos broncoscopistas utilizan midazolam a una dosis de 0,07 mg/kg; 
sin embargo, una aproximación que puede considerarse más completa es la que introduce la 
dosificación incremental de este fármaco.

Son varias las indicaciones más frecuentes para la realización de una fibrobroncoscopia en 
estos pacientes y más de una indicación puede estar presente simultáneamente:

 ‒ Comprobar la localización del tubo endotraqueal y valorar su posible sobre paso al bronquio 
principal derecho (Fig. 26.1).

 ‒ Remoción de secreciones o cuerpo extraño.
 ‒ Colección de muestras para estudios microbiológico, citológico, patológico o molecular en 

pacientes con neumonía nosocomial asociada a ventilación.
 ‒ Atelectasias.
 ‒ Inspección de la vía aérea en hemoptisis, verificar posición de tubo endotraqueal o endo-

bronquial y lesiones traqueales o bronquiales.
 ‒ Valoración del estado de la vía aérea.
 ‒ Traqueostomías percutáneas con control endoscópico.
 ‒ Colocación de dispositivos y fármacos dentro de la vía aérea, como sondas endotraqueal o 

endobronquial, prótesis y sustancias terapéuticas.
 ‒ Realización de lavados broncoalveolares diagnósticos.

Habitualmente se trabaja con oxigenación al 100 %, sin presión positiva al final de la espira-
ción (el endoscopio ya produce como mínimo 5 mmHg de presión positiva al final de la espiración) 
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para evitar el barotrauma y con un dispositivo de membrana para evitar la fuga aérea conocido 
como swivel conector (Portex, Hythe). Asimismo, se debe asegurar una adecuada ventilación del 
paciente, mediante el ajuste de los parámetros de los respiradores con los que se está trabajando.

Fig. 26.1. Visión fibrobroncoscopica normal de la carina, con la apertura de los dos bronquiotroncos 
principales.

Como se trata de exploraciones de elevado riesgo (hipoxia, trastornos electrolíticos, alte-
raciones en la coagulación y arritmias), el cálculo del riesgo/beneficio para el paciente debe ser 
convenientemente evaluado.

Hace algunos años, diferentes trabajos de investigación remarcaron la importancia de diver-
sas técnicas endoscópicas en estos pacientes para diagnosticar la presencia de neumonía aso-
ciada a ventilador y asegurar su origen.

La fibrobroncoscopia es un método esencial diagnóstico y terapéutico en diversas condicio-
nes pulmonares para el cuidado de los pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos, 
particularmente la valoración de estado de la vía aérea principal. La fibrobroncoscopia se ha 
empleado frecuentemente en la unidad de cuidados intensivos desde 1980, particularmente en 
patología broncopulmonar aguda. 

Una de las indicaciones más comunes de fibrobroncoscopia en unidad de cuidados intensi-
vos es la remoción por aspiración de secreciones en vías aéreas, que no se pueden movilizar con 
medidas menos invasivas, como la succión traqueal con sondas, broncodilatadores inhalados, 
fisioterapia pulmonar o drenaje postural. 

La atelectasia es una complicación frecuente observada en la unidad de cuidados intensi-
vos; su persistencia prolongada puede empeorar la hipoxemia ya existente en el paciente crítica-
mente enfermo y facilitar la neumonía nosocomial, por lo que la fibrobroncoscopia está indicada 
en forma temprana. 

En algunos pacientes las atelectasias se hacen refractarias a la terapéutica respiratoria o a 
la fibrobroncoscopia BF estándar, es necesario introducir una nueva técnica para su tratamiento. 
La aplicación de un balón de insuflación (Fig. 26.2) en la terapia de las atelectasias refractarias 
por medio de la fibrobroncoscopia BF, es de gran interés y buenos resultados. Esta técnica realiza 
una adecuada aspiración de las secreciones en el área prefijada debido al colapso pulmonar, lo 
que provoca una remoción de las secreciones y un colapso segmentario; más tarde se introduce 
a través del canal del broncoscopio un balón que es insuflado con aire en el área colapsada por 
varios minutos. Después de la reexpansión pulmonar se aprecia una disminución paulatina de 
la diferencia alveolo-arterial de oxígeno hasta 24 h después de aplicado el procedimiento. Con 
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excepción de las atelectasias producidas por grandes tapones mucosos, que obstruyen la vía 
aérea central, la respuesta radiográfica a una exitosa aspiración de secreciones se demora de 6 h 
a 24 h y sigue a los cambios auscultatorios, y en el intercambio de gases.

Fig. 26.2. Balón de insuflación a través del canal del broncoscopio.

En caso de infiltrados pulmonares que ocurren en pacientes críticos, es importante determi-
nar su causa, estos infiltrados incluyen padecimientos infecciosos y no infecciosos.

La neumonía es el tipo de infección mayormente vista en la unidad de cuidados intensivos 
y se asocia frecuentemente a la ventilación mecánica; se estima que puede desarrollarse del  
9 % al 25 % de los pacientes con ventilación mecánica prolongada, el riesgo es progresivo y la 
presentan aproximadamente 60 % de los pacientes con ventilación mecánica con más de 30 días. 
La neumonía asociada a ventilador contribuye de manera importante a la morbilidad y mortali-
dad y el incremento del costo de los cuidados de los pacientes críticamente enfermos; el diag-
nóstico empírico puede traer consecuencias potenciales que incluyen a los pacientes con pres-
cripción innecesaria de antibióticos, con resultados perjudiciales que favorecen el crecimiento 
bacteriano, de hongos y organismos oportunistas con la subsecuente resistencia a los fármacos 
empleados. Se ha identificado que el solo criterio clínico no es suficiente para el diagnóstico de 
neumonía asociada a ventilador; a menudo se dificulta identificarla, ya que en otras condiciones 
pueden ocasionar sepsis y nuevos infiltrados pulmonares; por lo que el uso de la fibrobroncos-
copia en el diagnóstico etiológico de infección de parénquima pulmonar se ha expandido en los 
últimos años.

La neumonía asociada a ventilación mecánica es una de las principales complicaciones infec-
ciosas que se diagnostican en los pacientes ingresados en los servicios de medicina intensiva, 
motivo por el que en los últimos años se han realizado numerosos estudios para conocer mejor 
su epidemiología, fisiopatogenia, etiología y factores pronósticos, así como para valorar distintas 
medidas profilácticas, estrategias terapéuticas o ambas. El diagnóstico de la neumonía asociada 
a ventilador puede ser difícil, y la identificación de los agentes etiológicos mediante diferentes 
procedimientos es un aspecto extraordinariamente controvertido. La ausencia de una metodolo-
gía universalmente aceptada, la carencia de un patrón de referencia inequívoco con el que com-
parar los resultados y la variabilidad de las técnicas utilizadas para obtener muestras respirato-
rias han motivado la publicación de cientos de artículos sobre este tema en los últimos 20 años. A 
pesar de todo esto, persisten lagunas importantes en el manejo de estas técnicas diagnósticas, y 
las bases científicas de algunas de las recomendaciones propuestas no se han establecido nunca 
adecuadamente. Son varios los métodos invasivos con técnicas broncoscópicas para la obtención 
de las muestras en el diagnóstico de la neumonía asociada al ventilador.
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El cepillado bronquial mediante catéter telescopado es un procedimiento sencillo pero deli-
cado, y es imprescindible su correcta ejecución para poder interpretar adecuadamente los resul-
tados. La sensibilidad de la técnica para el diagnóstico de la neumonía asociada a ventilador oscila 
entre 33 % y 100 %, con una media del 67 ±20 %. La especificidad varía entre el 50 % y el 100 %, 
con una media del 90 ±14 %. En general, se admite que la probabilidad de que un resultado posi-
tivo traduzca la existencia de una neumonía es muy alta, con una razón de probabilidad media de 
6,7. El procedimiento es seguro y rápido, y en su mayor parte las complicaciones están relacio-
nadas con el uso del fibrobroncoscopio. No obstante, pueden ocurrir hemorragias bronquiales, 
especialmente en pacientes con alteraciones de la coagulación. El lavado broncoalveolar permite 
recoger material alveolar mediante la instilación y aspiración secuencial de varias alícuotas de 
suero salino estéril a través del fibrobroncoscopio enclavado en la vía aérea del segmento pulmo-
nar radiológicamente afectado, más o menos a nivel del cuarto o quinto segmento bronquial. El 
procedimiento no está estandarizado, y la cantidad de líquido que se debe instilar no está esta-
blecida, pero se piensa que debe ser entre 30 mL y 60 mL si se quiere recoger secreciones pul-
monares periféricas, aunque en muchos centros el volumen recomendado puede oscilar entre  
100 mL y 300 mL de solución salina estéril, que una vez instiladas deben ser aspiradas por el canal 
de aspiración del broncoscopio o por la misma jeringuilla con que se instilo, mediante un sistema 
cerrado que permita que el líquido extraído con contenido de secreciones bronquioalveolares 
pueda ser recogido en condiciones de esterilidad para hacer con esta coloraciones de Gram, 
cultivos bacteriológicos y estudios citológicos de la muestra, cuando se sospechen diagnósticos 
de infecciones o de afecciones pulmonares caracterizadas por infiltrados intersticioalveolares 
(Tabla 26.1).

Existen otros métodos para realizar el lavado broncoalveolar mediante la utilización de caté-
teres protegidos para evitar la contaminación que puede suponer aspirar el líquido a través del 
canal hueco del fibrobroncoscopio. La sensibilidad del lavado broncoalveolar varía según los 
estudios entre el 42 % y el 93 %, con una media del 73 ±18 %. En cuanto a la especificidad, oscila 
entre el 45 % y el 100 %, con una media del 82 ±19 %, calculada sobre 957 pacientes procedentes 
de 23 estudios. En general, el lavado broncoalveolar es bien tolerado. Los efectos adversos más 
frecuentemente observados están en relación con el intercambio de gases. Las alteraciones en 
la oxigenación arterial no suelen aparecer de forma inmediata, y pueden transcurrir varias horas 
hasta la recuperación total.

La fibrobroncoscopia está indicada en la unidad de cuidados intensivos como auxiliar en el 
cambio de tubo endotraqueal, intubación selectiva unilateral, manejo de la vía aérea difícil y 
en pacientes con compromiso de la vía aérea con movilización limitada del cuello, asimismo, es 
un método de gran valor en el diagnóstico y tratamiento de la hemoptisis y de la vía aérea con 
quemaduras por inhalación. La fibrobroncoscopia es un guía para un procedimiento exitoso y 
seguro de traqueostomía percutánea practicada en la cama del paciente. También la colocación 
de una cánula de traqueotomía se facilita con la guía de la fibrobroncoscopia, particularmente en 
pacientes con procesos o intervención quirúrgica de cuello. 

Broncoscopia en situaciones particulares

Broncoscopia durante el embarazo
Para realizar la broncoscopia durante el embarazo en su totalidad debe existir disponibilidad 

para monitorización de la saturación de oxígeno, monitorización cardiaca y esfingomanometría 
intermitente durante el procedimiento. No se ha establecido una recomendación taxativa para 
la monitorización del latido cardiaco fetal. La monitorización del feto se realiza siempre que sea 
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posible. Las pocas series sobre endoscopia en la embarazada sugieren que la monitorización del 
latido fetal está solo indicada en el embarazo de alto riesgo durante el tercer trimestre.

Tabla 26.1. Hallazgos citológicos en líquido de lavado broncoalveolar en afecciones pulmonares 
difusas

Enfermedad  
pulmonar difusa

Patrón celular típico 
del lavado  
broncoalveolar

Linfocitos T
Relación CD4/CD8 Otros hallazgos

Fibrosis pulmonar 
idiopática

Aumentan los neutró-
filos
Disminuyen los linfo-
citos

- -

Proteinosis alveolar 
pulmonar

Variable - Líquido lechoso, y espu-
moso, macrófagos PAS 
positivos

Neumonía eosinofílica Aumentan los eosinó-
filos

- Conteo de eosinófilos ma-
yor que en formas agudas 
que crónicas

Sarcoidosis Aumentan el total de 
células y los linfocitos

Aumentan -

Neumonía criptogéni-
ca organizada

Aumentan el total de 
células y los linfocitos

Disminuyen Macrófagos espumosos

Neumonitis por  
hipersensibilidad

Aumentan el total de 
células y los linfocitos

Disminuyen Los neutrófilos pueden 
estar aumentados

Asbestosis Aumentan los neutró-
filos

Aumentan Cuerpos ferruginosos

Beriliosis Aumentan el total de 
células y los linfocitos

Aumentan Proliferación de linfocitos 
con sales de Berilium

Histiocitosis pulmonar 
de células de Langer-
hams 

Aumenta el total de 
células
Diferencial variable

- CD1+ células de Langerhams

Enfermedad  
pulmonar inducida  
por drogas

Variable Disminuyen Macrófagos espumosos con 
exposición a amiodarona

Broncoscopia pediátrica
No cabe la menor duda de que la fibrobroncoscopia en infantes es un procedimiento diag-

nóstico e intervencionista seguro y eficaz, aun en recién nacidos y prematuros. Cada vez más 
como consta en las publicaciones que aparecen día a día los pediatras sondean nuevas aplicacio-
nes y perfilan posibles indicaciones y nuevas recomendaciones para el futuro.

Uno de los padres de la broncoscopia pediátrica es Robert E. Wood; quien estableció en 1980 
que la broncoscopia flexible, con la debida atención a las características propias del paciente 
infantiles y siempre que existan los instrumentos apropiados, es un procedimiento seguro y útil 
en el campo de la neumología infantil.

El desarrollo en los últimos años de broncoscopios flexibles adaptados a los niños enfermos 
ha permitido la incorporación de esta técnica al estudio de numerosas afecciones respiratorias 
en ellos. Su indicación principal es la ayuda al diagnóstico, ante la presencia de síntomas y signos 
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respiratorios persistentes, en los que otras técnicas no pueden aportar la información suficiente. 
En pacientes infantiles, siempre se realiza con sedación profunda y se respeta la respiración 
espontánea del paciente para poder evidenciar tanto anomalías anatómicas como funcionales, 
así como la obtención de muestras de secreciones bronquiales, lavado broncoalveolar y biopsias 
para su procesamiento posterior, estudio microbiológico y citológico. En algunas ocasiones, tiene 
también utilidad terapéutica. 

En lo referente a la fibrobroncoscopia pediátrica, la primera consideración lógica a establecer 
es la necesidad de utilizar broncoscopios flexibles de menor calibre que en los adultos. La anes-
tesia general no es esencial para la realización de la broncoscopia flexible en niños. De hecho, la 
realización mediante sedación y anestesia tópica de la mucosa permite la inspección dinámica de 
la vía aérea durante la respiración espontánea. Sin embargo y aunque la combinación de seda-
ción intravenosa y analgesia se utiliza comúnmente, la anestesia general tiene la ventaja de apor-
tar un anestesista que puede monitorizar continuamente la vía aérea. En neonatos ventilados es 
común el empleo de analgesia mediante opioides, como el fentanilo. En este último contexto la 
sedación se lleva a cabo con poca frecuencia mediante benzodiacepinas, como el midazolam. 
Además, se ha indicado la necesidad de disponer de glucocorticoides sistémicos para el trata-
miento de un potencial edema laríngeo. En general, los tiempos de exploración deben ser más 
reducidos que en el adulto. En relación con la monitorización, esta no es optativa, debe incluir 
frecuencia cardiaca, saturación de oxígeno, tensión arterial y, además, temperatura.

Si el niño está intubado, debe incluir capnografía. La monitorización de la temperatura es 
más esencial en el contexto del neonato ingresado en unidad de cuidados intensivos. La monito-
rización de la saturación de oxígeno debe mantenerse en la sala de recuperación y se mantiene 
un acceso venoso periférico hasta que se compruebe la tolerancia oral y el niño esté totalmente 
despierto. En el caso concreto del niño extubado o decanulado como decisión después de una 
broncoscopia, se debe hacer una observación directa de los índices respiratorios durante bas-
tantes horas.

Hemoptisis
La hemoptisis es la causa más frecuente por la que se realiza una broncoscopia urgente. Se 

define como hemoptisis la emisión de sangre por la boca mediante la tos, y por tanto, proce-
dente del árbol respiratorio. Es un síntoma totalmente inespecífico que, además de provocar una 
gran alarma, puede ser la primera manifestación de un gran espectro de enfermedades, algunas 
potencialmente graves. La principal preocupación de los médicos es identificar la causa y la loca-
lización del sangrado, e iniciar así un tratamiento adecuado. Las medidas a adoptar en cada situa-
ción dependen de la infraestructura y medios disponibles en cada centro, y principalmente, del 
estado general, la capacidad funcional respiratoria basal del paciente y la cuantía del sangrado. 
En la literatura médica se ha intentado definir un límite de sangrado para poder estimar el riesgo 
que supone para la vida del paciente. Así, se han definido hemoptisis masivas con sangrados 
desde 100 mL/día a 1 000 mL/día. Sin embargo, los términos más aceptados son los sangrados 
mayores de 200 mL/día o los mayores de 600 mL en 48 h. Pero la clasificación de una hemoptisis 
como amenazante no solo va a depender del volumen total del sangrado, sino también de la 
rapidez con la ocurre y el estado general del paciente, principalmente su situación respiratoria 
previa. De hecho, la mortalidad aumenta de modo proporcional a la velocidad de la hemorragia, 
dado que si esta es elevada se facilita la asfixia por inundación del árbol traqueobronquial. Es sin 
duda la técnica más valiosa en sus vertientes diagnósticas, tanto de localización como etiológica 
y terapéutica. La decisión de realizar una broncoscopia en pacientes con hemoptisis en general 
y hemoptisis leve en particular, es controvertida en la literatura médica. Inicialmente ante un 
paciente con hemoptisis leve y en presencia de tabaquismo, parece oportuno realizar la fibro-
broncocoscopia. La hemoptisis grave es una emergencia médica, con una mortalidad situada 
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entre 7 % y 10 %. La causa más frecuente de la muerte consiste en la inundación alveolar de 
sangre, con la consiguiente asfixia.

Debido a la evolución impredecible de una hemoptisis masiva, mantener la vía aérea per-
meable y controlar el sangrado son las claves de su tratamiento. El tiempo ideal para realizar una 
broncoscopia respiratoria en estos pacientes es aún motivo de discusión, pues una broncosco-
pia tardía (posteriormente al periodo comprendido entre las primeras 24 h a 48 h de acudir el 
paciente a urgencias) puede ser preferible en los pacientes estables antes de realizar una tomo-
grafía axial computarizada torácica sobre la base del argumento de que con poca frecuencia se 
altera el manejo posterior del paciente y que, generalmente, una endoscopia añade poco a las 
posibles causas sospechadas.

En los pacientes con hemoptisis severa, por el contrario, la broncoscopia ha de ser un proce-
dimiento inicial según la opinión de un gran número de autores. Esto es particularmente cierto 
durante el periodo de sangrado activo, ya que:

 ‒ Permite valorar cuál de los dos pulmones es el origen de la hemorragia.
 ‒ Eventualmente, encontrar el punto exacto del sangrado.
 ‒ Diagnosticar la etiología u origen.

La broncoscopia flexible está indicada en la hemoptisis amenazante cuando, independien-
temente de que se haya conseguido o no un diagnóstico, la hemoptisis es de suficiente cantidad 
como para plantearse detener la hemorragia independientemente de su cuantía. Una vez exami-
nado el árbol bronquial, y si el sangrado está controlado, se procede a la realización de técnicas 
para obtención de muestras como lavados, cepillados o biopsias. Si se objetivan coágulos (signo 
indirecto), es necesario evaluar si están organizados o no y es aconsejable extraerlos cuando no 
lo están, lo que permite valorar la mucosa bronquial subyacente.

En la hemoptisis amenazante es útil disponer de un amplio canal de aspiración (2,6 mm), así 
como la posibilidad inmediata de colorar un tubo orotraqueal. 

La broncoscopia practicada durante la hemoptisis activa no provoca su agravamiento y pue-
den realizarse varias técnicas y medidas terapéuticas, en general con buenos resultados, pero de 
utilidad transitoria:

 ‒ La intubación orotraqueal selectiva del bronquio contralateral al sangrado.
 ‒ Enclavamiento de la punta del broncoscopio mediante aspiración continua.
 ‒ Instilación local de suero fisiológico helado u otros agentes vasoconstrictores como adrena-

lina con diluciones desde 1:1 000 al 1:20 000.
 ‒ Electrocoagulación si se objetiva el vaso sangrante.
 ‒ Oclusión de la luz sangrante, mediante colocación de un catéter hinchable de tipo Fogarty 

con balón proximal al sitio de la hemorragia. La efectividad de esta técnica requiere previa-
mente la localización exacta del área de sangrado. Solo sirve para hemorragias procedentes 
de bronquios lobales o segmentarios.

 ‒ Uso de coagulantes tópicos con trombina tópica o fibrinogenotrombina, sustancia procoagu-
lante que aplicada localmente presenta resultados esperanzadores.

 ‒ Se ha descrito recientemente el taponamiento hemostático tópico endobronquial mediante 
broncoscopia con la utilización de Surgicel (celulosa oxidada regenerada), con buenos resul-
tados y escasas complicaciones.

Vía aérea difícil

En la vía aérea difícil la broncoscopia flexible desempeña una función extraordinaria ya que 
es la protagonista de la mayoría de las intubaciones complicadas tanto esperadas como no es-
peradas. La intubación con broncofibroscopio presenta la enorme ventaja de la visualización 
directa. Es de elección en la intubación difícil, tanto en relación con enfermedad traqueal in-
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trínseca o extrínseca, como en dificultad debida a alteraciones anatómicas. Es poco traumática. 
Puede realizarse por vía nasal, oral (facilitada por ciertos dispositivos) o por el traqueostoma. 
Representa una ayuda muy eficaz en la intubación pulmonar selectiva. Su realización supone un 
grado de entrenamiento avanzado, y si se realiza por personas no expertas, se pueden presentar 
trastornos de suma gravedad. La técnica debe efectuarse con anestesia tópica exclusivamente en 
un paciente bien analgesiado, pero se ha de mantener siempre respiración espontánea hasta no 
tener seguridad absoluta de estar bien situado el tubo endotraqueal.

Una vía aérea difícil se define como una vía aérea con diversas anormalidades anatómicas o 
fisiopatológicas que traducen una dificultad de ventilación con mascarilla facial o una dificultad 
de intubación traqueal. Aunque la incidencia de la intubación traqueal difícil es baja, cuando 
esto ocurre de una forma no esperada, las complicaciones son frecuentes e incluso la vida del 
paciente se pone en peligro.

La primera serie recogida de intubación con fibrobroncoscopio fue publicada por Stiles y 
colaboradores. En 1972 Cámara y Reboiras recogen una amplia experiencia en intubaciones com-
plicadas realizadas con broncofibroscopio durante un periodo de 18 años (1978 a 1996) en el 
Hospital Ramón y Cajal con un éxito de 99,41 % y un índice de complicaciones no superior a 6,8 %.

Gracias al uso del broncofibroscopio, muchos pacientes en quienes la intubación con larin-
goscopio provoca dificultades importantes, pueden ser intervenidos con anestesia general sin 
necesidad de traqueostomía previa.

Un estudio prospectivo con 1 200 pacientes indica un porcentaje de 3,6 % de incidencia para 
intubación dificultosa, para otros supone 1 % de todas las intubaciones. La intubación dificultosa 
no esperada se estima en 10 % de todas las intubaciones difíciles, pero en otros estudios llega 
a alcanzar 49 %. Según algunos estudios una de cada tres muertes por anestesia tiene su causa 
en la intubación traqueal fallida. La intubación difícil o fallida es curiosamente más frecuente en 
pacientes de obstetricia.

En el paciente inconsciente la dificultad en la intubación traqueal y la aspiración del con-
tenido gástrico son las dos principales causas de muerte o daño cerebral relacionadas con la 
anestesia. Las dos principales desventajas de la intubación en el paciente inconsciente son  
la limitación impuesta por el tiempo de apnea y la pérdida de tonicidad de la lengua y tejidos de la 
faringe, que dificultan la visualización de la laringe. El asistente que prepara el broncofibroscopio 
lo lubrica y monta el tubo a su alrededor, se encarga también de aplicar una tracción sobre la 
mandíbula para mantener abierta la orofaringe.

En pacientes con estenosis o compresión traqueal la dificultad en progresar el tubo una vez 
que ha pasado las cuerdas vocales suele deberse a estenosis subglótica o traqueal o a compre-
sión extrínseca. Entre las principales causas de estenosis intrínseca se encuentran: traqueostomía 
previa, intubación prolongada, traumatismo con reparación quirúrgica de la tráquea, estenosis 
traqueal congénita, tumores que invaden la luz traqueal y traqueopatía osteocondroplásica. 
Entre las extrínsecas: arco aórtico prominente, aneurisma de aorta torácica, anomalías vascula-
res congénitas, tiroides subesternal y masa mediastínica. Los pacientes con masas mediastínicas, 
especialmente enfermedad de Hodgkin, que se anestesian en decúbito supino pueden desarro-
llar obstrucción severa aguda de la vía aérea. Esta posibilidad puede ponerse de manifiesto si se 
realizan previamente curvas flujo-volumen en posición vertical y en decúbito. Igualmente puede 
ocurrir en presencia de aneurisma aórtico; además, si se fuerza el paso del tubo, puede ocurrir 
ruptura de la tráquea e incluso del aneurisma. La intubación con broncofibroscopio con anestesia 
tópica y sedación, es la técnica de elección. Permite, también examinar la vía aérea, seleccionar 
el tamaño del tubo y colocarlo en el lugar adecuado. Si este no puede pasar a través de la este-
nosis, el borde del tubo se sitúa justo por encima del área estenótica.

La traqueostomía percutánea asistida por broncoscopia es otra de las técnicas ampliamente 
utilizadas en la actualidad, se debe a su sencillez y a la menor frecuencia de complicaciones que 
la traqueotomía quirúrgica estándar. Las principales ventajas de la traqueostomía percutánea 
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son evitar el peligroso traslado del paciente a un quirófano para realizar la técnica, minimizar la 
estenosis cicatricial y el riesgo de infección de incisiones mayores y ser una técnica simple que 
emplea menos recursos que la traqueostomía quirúrgica estándar; por esto es también una téc-
nica costo-efectividad altamente rentable.

Aspiración de cuerpo extraño
La obstrucción de la vía aérea debido a la aspiración de un cuerpo extraño es una emergencia 

respiratoria que se presenta generalmente en el menor de cinco años y corresponde en 80 % a pre-
escolares. Es una enfermedad con riesgo vital por el compromiso agudo de la función respiratoria, 
que de no ser tratado adecuadamente puede desencadenar en la muerte o en severas secuelas.

La aspiración de un cuerpo extraño es frecuente en niños pequeños y menos frecuente en 
adultos, pero en ambas poblaciones puede representar una amenaza vital. Su forma de presen-
tación habitual es una crisis asfíctica durante la alimentación o el juego con objetos en la boca. 
Los síntomas van desde el paro cardiorrespiratorio por bloqueo laringotraqueal, tos de intensi-
dad y características variables, obstrucción bronquial difusa o localizada, neumonía de evolución 
inhabitual y atelectasias como complicación aguda, subaguda o crónica, incluso con bronquiecta-
sias secundarias. La broncofibroscopia con sedación puede utilizarse para su diagnóstico y locali-
zación, y en muchas ocasiones para su extracción. Cuando no es posible o recomendable esta se 
realiza con el broncoscopio rígido. Cuando se presenta aspiración por un cuerpo extraño hay que 
extraerlo lo más pronto posible, casi siempre se usa el broncoscopio flexible o el rígido; actual-
mente es el broncoscopio ultradelgado (2,8 mm de diámetro con 1,2 mm de canal de trabajo).

La primera extracción de un cuerpo extraño fue realizada por Gustav Killian en Friburgo en 
1897; con el empleo de un esofagoscopio extrajo un hueso de la tráquea de un granjero alemán 
y con esto se abrió la era de la broncoscopia. La aspiración de cuerpo extraño es un problema 
potencialmente mortal. En el adulto es menos frecuente que en el niño y puede permanecer 
silente durante años. Una vez establecido el diagnóstico su extracción no debe retrasarse para 
evitar complicaciones importantes como neumonía obstructiva, atelectasia persistente, bron-
quiectasias, absceso pulmonar, empiema, y otras más precoces como hemoptisis o asfixia.

La aspiración de cuerpo extraño normalmente ocurre entre los seis meses y cuatro años, con 
un pico de frecuencia a los dos años y, según algunas series algo mayor en niños que en niñas. A 
diferencia de los adultos, no existe predilección por el árbol bronquial derecho. En el niño ambos 
son de similar tamaño y el izquierdo no se ramifica en un ángulo tan agudo. Los cuerpos extra-
ños más comúnmente encontrados son vegetales (frutos secos y semillas) o piezas de juguetes, 
aunque los niños se pueden llevar a la boca cualquier objeto. Incluso en un estudio de niños 
con maltrato se evidenció sofocación con cuerpo extraño. En adultos, los cuerpos extraños son 
mucho menos común que en niños, con un pico en la séptima década. Son factores predisponen-
tes la edad avanzada, el sexo masculino, la dentición pobre, el alcoholismo, el uso de sedantes, 
alteraciones neurológicas, retraso mental, pérdida de conciencia traumática, procedimientos 
dentarios y manipulación de traqueostomas.

Estenosis de la tráquea
Las estenosis de la tráquea (Fig. 26.3) y de los bronquios principales son de gran importancia 

clínica, pues puede presentarse como una situación urgente y grave con riesgo de muerte por 
asfixia. Existen una gran variedad de causas que pueden provocar estenosis traqueobronquiales, 
aunque en la práctica las causas más frecuentes suelen limitarse a dos grupos: los tumores malig-
nos, ya sean primarios o secundarios (metástasis o por invasión local) y las estenosis traqueales 
secundarias a intubación traqueal translaríngea o a secuelas de traqueostomía. Con excepción de 
los casos raros en los que existe un tratamiento específico para la estenosis traqueal, como son 
las causas inflamatorias o infecciosas, la resección o reconstrucción quirúrgica es, en general, 
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el mejor tratamiento para estas lesiones; sin embargo, esta no es posible en muchas ocasio-
nes por el estado del paciente o por las características de la lesión. El desarrollo de las técnicas 
endoscópicas ha permitido resolver muchas de estas situaciones mediante técnicas de dilatación, 
resección (mecánica, láser, crioterapia y electrocoagulación), de soporte (prótesis), de radiación 
(braquiterapia endobronquial) o fotoquímicas (fototerapia dinámica).

Fig. 26.3. Estenosis traqueal posintubación prolongada. 

Broncoscopia en el síndrome inhalatorio
El uso de la broncoscopia en el diagnóstico precoz del síndrome inhalatorio se puede cata-

logar como una herramienta segura, eficaz y barata. Su uso permite discernir entre la existencia 
de lesión en la vía aérea o no y con esto poder extraer conclusiones acerca de la morbilidad-mor-
talidad de estos pacientes. Las complicaciones respiratorias en los pacientes con lesiones por 
quemadura son con frecuencia graves.

La frecuencia de la lesión por inhalación ocurre entre el 7 % y el 20 % de los pacientes que 
requieren ingreso, aunque se han publicado incidencias de hasta el 35 %. Este tipo de lesión 
incrementa hasta en el 20 % la mortalidad. Por otro lado, se asocia con una importante morbi-
lidad que constituye el principal motivo de ventilación mecánica en estos pacientes. Los signos 
clínicos tienen baja sensibilidad y especificidad y el diagnóstico se establece a menudo por fibro-
broncoscopia, que se utiliza con frecuencia en el diagnóstico precoz de las lesiones inhalatorias 
con la intención de reducir la morbilidad y mortalidad gracias a que los hallazgos pueden ser 
predictores eficaces para su pronóstico y el tratamiento.

Con el aumento del uso de gasolinas, plásticos, productos sintéticos y sustancias químicas 
volátiles se ha incrementado el riesgo de explosión en espacios cerrados, así como el aumento 
de gases tóxicos y daño por calor en el tracto respiratorio. La mayoría de las muertes precoces en 
accidentes por fuego son provocadas por la inhalación de gases más que por las lesiones causa-
das por las llamas, debido principalmente al compromiso respiratorio que esto provoca Por eso 
debe existir un alto grado de sospecha en los pacientes con quemaduras faciales o de vibrisas, 
esputo carbonáceo, incendios en espacios cerrados o en pacientes que fueron rescatados en 
coma o con bajo nivel de conciencia.

Lesiones traumáticas del árbol traqueobronquial
Es frecuente que lleguen pacientes a terapia intensiva, a los que se ha intentado intubar en 

la atención primaria o en los cuerpos de guardia de policlínicos u hospitales, por personal no sufi-
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cientemente entrenado, y con relativa frecuencia el trauma provocado por una intubación difícil, 
causa un edema traumático periglótico con estrechamiento de la luz del espacio glótico (Fig. 26.4).

Fig. 26.4. Obstrucción de vía aérea alta, secundaria a edema periglótico por intubación traumática, 
con disminución de la luz del espacio glótico.

La broncoscopia de urgencia contribuye al diagnóstico de las lesiones traumáticas del árbol 
traqueobronquial que eran consideradas raras hasta los últimos 20 años, pero se están recono-
ciendo actualmente con bastante más frecuencia a causa de la incidencia creciente de accidentes 
automovilísticos y, además, la mayor parte de los centros de atención de traumatizados con sus 
sistemas de transporte rápido permiten que lleguen más pacientes vivos al hospital. La ruptura 
traumática del árbol traqueobronquial es una complicación creciente en los traumatismos torá-
cicos graves. Su detección temprana y su reparación quirúrgica son importantes para una repa-
ración definitiva y exitosa. En estos casos, el motivo fundamental es descartar un daño grave de 
la vía aérea y valorar la operación. También es útil para descartar otros problemas derivados del 
traumatismo como la atelectasia pulmonar, lobar o segmentaria, ya sea por aspiración de mate-
rial extraño o por tapones de moco.

La broncoscopia debe practicarse a todo paciente con hemoptisis postraumatismo para 
intentar determinar su localización y realizar maniobras endoscópicas de hemostasia.

Por otra parte, debe considerarse su práctica ante un paciente con heridas torácicas por 
arma de fuego, tanto para la localización de la bala como para valorar su posible extracción 
endoscópica.

La fibrobroncoscopia, también sirve para diagnosticar ruptura traqueal cuando puede ser 
secundaria a intubación (18 % de intubaciones) por disrupción de la parte membranosa de la 
tráquea. La ruptura traqueal ocurre en 1 % de las intubaciones con tubos de doble luz y es menos 
frecuente cuando se usan tubos de una luz. Los primeros signos aparecen 12 h después: hemop-
tisis, enfisema subcutáneo en cuello, cara, tórax, en algunas ocasiones disnea severa y cianosis. 
Se manifiesta por distrés respiratorio, enfisema subcutáneo; complicaciones agudas como neu-
motórax a tensión, hipoxemia y otras afecciones subagudas como mediastinitis y neumome-
diastino. La broncoscopia es el método diagnóstico definitivo para confirmar la localización y la 
extensión del daño. Los pacientes se siguen broncoscópicamente para valorar la formación de 
tejido de granulación y estenosis posterior.

La broncofibroscopia es extremadamente útil en el diagnóstico de la fístula traqueobroncoe-
sofágica; previa al tratamiento quirúrgico, aporta información relativa a su localización y tamaño. 
La fístula broncopleural es la complicación posoperatoria más frecuente de una resección pul-
monar, aparece en tumores residuales del muñón y por el uso de quimioterapia intratorácica. 
La incidencia es más elevada en pacientes a quienes se ha efectuado neumonectomía derecha 
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o lobectomía inferior derecha y se localiza en muchas ocasiones en el muñón cercano al lóbulo 
residual. Para su diagnóstico pueden utilizarse diversas técnicas como la instilación de azul de 
metileno en el espacio pleural, broncografía,y la introducción de pequeñas sondas metálicas a 
través del canal de trabajo del broncoscopio.

El diagnóstico de las neumonías asociadas al ventilador, el lavado y movilización de las secre-
ciones bronquiales causantes de atelectasias, desaturación y los procedimientos durante una 
intubación endotraqueal difícil son muy frecuentes en las salas de atención al paciente grave y 
justifican plenamente la existencia de un buen broncoscopio flexible en todas las salas de terapia 
intensiva, que debe ser manejado por intensivistas entrenados en el proceder de la broncoscopia, 
pero con objetivos muy especiales que comprenden el mantenimiento de una adecuada toilette 
del árbol traqueobronquial, la toma de muestras protegidas en los bronquiotroncos del pulmón 
infectado, para garantizar el adecuado diagnóstico microbiológico de las infecciones pulmona-
res, tratar y resolver, unido a otras técnicas, las atelectasias pulmonares, lobares, segmentarias 
e incluso subsegmentarias, facilitar las intubaciones difíciles y las traqueotomías complicadas, 
aspectos estos que no son la regla del uso de la broncoscopia por neumologos, otorrinolaringo-
logos o cirujanos torácicos La evaluación de la localización y magnitud de la estenosis traqueal y 
la ayuda durante la realización de una traqueotomía difícil son métodos que no se podían hacer 
sin la ayuda de la broncoscopia y la traqueoscopia flexible, pues no existía dominio de la técnica 
ni conocimiento de sus beneficios.

En estudios realizados sobre la broncoscopia de urgencia existen múltiples trabajos de auto-
res extranjeros que demuestran los beneficios de este procedimiento en el paciente grave. No 
ocurre así en Cuba, pues aunque esta técnica es utilizada en las instituciones hospitalarias, en 
estudios revisados sobre el tema no se encuentran trabajos al respecto.

La mayoría de los pacientes evolucionan favorablemente con un número muy restringido de 
complicaciones, lo que reporta beneficios para la institución debido a que se disminuye la estadía 
hospitalaria y los gastos del ingreso. Los resultados del trabajo permitieron definir las situaciones 
en las que la broncoscopia de urgencia aporta resultados alentadores con muy bajo riesgo de 
complicación, siempre que se realicen en una etapa temprana de la instauración del proceso que 
la originó, así como las posibles contraindicaciones y complicaciones que pueden presentarse.

Bibliografía
Ahmad, M. and Dweik, R. A. (1999). Future of flexible bronchoscopy. Clinics in Chest Medicine, 20(1), 1-17. 

DOI: https://doi.org/10.1016/S0272-5231(05)70122-2
American Thoracic Society (2002). This joint statement of the American Thoracic Society (ATS), and the Eu-

ropean Respiratory Society (ERS) was adopted by the ATS board of directors, June 2001 and by the ERS 
Executive Committee, June 2001. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 165(2), 
277-304. Disponible en: http://www.atsjournals.org/doi/pdf/10.1164/ajrccm.165.2.ats01

Ayers, M. L. and Beamis, J. F. (2001). Rigid bronchoscopy in the twenty-first century. Clinics in Chest Medici-
ne, 22(2), 355-364. DOI: https://doi.org/10.1016/S0272-5231(05)70049-6

Bechara, R., Beamis, J., Simoff, M., Mathur, P., Yung, R., Feller-Kopman, D. and Ernst, A. (2005). Practice and 
complications of flexible bronchoscopy with biopsy procedures. Journal of Bronchology & Interventional 
Pulmonology, 12(3), 139-142. DOI: 10.1097/01.laboratory.0000164867.35411.f5|

Becker, H. D. (2010). Bronchoscopy: the past, the present, and the future. Clinics in Chest Medicine, 31(1), 
1-18. DOI: 10.1016/j.ccm.2009.11.001 

Becker, H. D. and Marsh, B. R. (2000). History of the rigid bronchoscope. En: Bolliger, C. T., Mathur, P. N. 
(Eds). Interventional bronchoscopy. Progress in respiratory research. [Versión de Karger]. DOI: https://
doi.org/10.1159/000062109

Bradley, B. et al. (2008). Interstitial lung disease guideline: the British Thoracic Society in collaboration with 
the Thoracic Society of Australia and New Zealand and the Irish Thoracic Society. Thorax, 63(Suppl 5), v1-
V58, 1029-1029. Disponible en: http://thorax.bmj.com/content/thoraxjnl/63/Suppl_5/v1.full.pdf



Capítulo 26. Broncoscopia en la unidad de cuidados intensivos 97

Canadian Critical Care Trials Group (2006). A randomized trial of diagnostic techniques for ventilator-asso-
ciated pneumonia. The New England Journal of Medicine, (355), 2619-2630. Disponible en: http://www.
nejm.org/doi/pdf/10.1056/NEJMoa052904

Chang, C. H., Lee, C. S., Li, S. H., Chung, F. T., Wang, C. W., Juan, Y. H., Hu, H. C., Li, L. F., Chen, N. H., Yang, C. 
T. and Kao, K. C. (2917). Feasibility of Radial Endobronchial Ultrasound-Guided Bronchoscopic Cryobiopsy 
without Fluoroscopy for Lung Parenchymal Lesions. Can Respir J. doi: 10.1155/2017/7170687.

Córdova Pluma, V. H., Peña Santibañez, J. and Quintero Beltran, M. (2011). Neumonía asociada con ventila-
dor en pacientes de la unidad de cuidados intensivos. Medicina Interna de México, 27(2), 160. Disponible 
en: http://www.medigraphic.com/pdfs/medintmex/mim-2011/mim112h.pdf

Cordovilla, R., Bollo de Miguel, E., Nuñez Ares, A., Cosano Povedano, F. J., Herráez Ortega, I. and Jiménez 
Merchán, R. (2016). Diagnosis and Treatment of Hemoptysis. Arch Bronconeumol, 52(7), 368-377. DOI: 
10.1016/j.arbres.2015.12.002.

Czaja, P., Soja, J., Grzanka, P., Çmiel, A., Szczeklik, A. and Sładek, K. (2007). Assessment of airway caliber in 
quantitative videobronchoscopy. Respiration, 74(4), 432-438. DOI: 10.1159/000097993

Deotare, U., Merman, E., Pincu,s D., Kraguljac, A. P., Croucher, D., Kumar, V., Ibrahimova, N., Minden, M. D., 
Lee, C. and Mehta, S. (2018). The utility and safety of flexible bronchoscopy in critically ill acute leukemia 
patients: a retrospective cohort study. Can J Anaesth, 65(3), 272-279. DOI: 10.1007/s12630-017-1041-7.

Dhillon, S. S. and Harris, K. (2017). Bronchoscopy for the diagnosis of peripheral lung lesions. J Thorac Dis, 
9(Suppl 10), S1047-S1058. DOI: 10.21037/jtd

Diaz-Guzman, E., Vadi, S., Minai, O. A., Gildea, T. R. and Mehta, A. C. (2009). Safety of diagnostic bronchos-
copy in patients with pulmonary hypertension. Respiration, 77(3), 292-297. Disponible en: https://www.
researchgate.net/profile/Atul_Mehta2/publication/23953970_Safety_of_Diagnostic_Bronchoscopy_in_
Patients_with_Pulmonary_Hypertension/links/569d303608aed27a702f945e.pdf

Ernst, A. and Herth, F. J. (Eds.). (2012). Principles and practice of interventional pulmonology. London: Springer.
Ernst, A., Silvestri, G. A. and Johnstone, D. (2003). Interventional pulmonary procedures: guidelines from the 

American College of Chest Physicians. Chest, 123(5), 1693-1717. Disponible en: http://pulmonologykkm.
org/resources/ACCP%20Guidelines%20Interventional%20Pulmonology.pdf

Ewig, S. and Torres, A. (2001). Flexible bronchoscopy in nosocomial pneumonia. Clinics in Chest Medicine, 
22(2), 263-279. DOI: https://doi.org/10.1016/S0272-5231(05)70042-3

Fagon, J. Y. and Rello, J. (2006). Targeted antibiotic management of ventilator-associated pneumonia. Clinical 
Microbiology and Infection, 12(s9), 17-22. Disponible en: https://www.researchgate.net/profile/Jordi_
Rello2/publication/229608913_Targeted_antibiotic_management_of_ventilator-associated_pneumo-
nia/links/54d4aec50cf25013d029b7ab.pdf

Jain, P. et al. (2004). Role of flexible bronchoscopy in immunocompromised patients with lung infiltrates. Chest, 
125(2), 712-722. Disponible en: https://pdfs.semanticscholar.org/af9d/a38e76c51725997384808958fd-
5d753b8457.pdf

Martin Loeches, I., Artigas, A., Gordo, F., Añón, J. M., Rodríguez, A., Blanch, L. and Cuñat, J. (2912). Cu-
rrent status of fibreoptic bronchoscopy in intensive care medicine. Med Intensiva, 36(9), 644-649. DOI: 
10.1016/j.medin.2012.09.001. 

McCambridge, A. J., Boesch, R. P. and Mullon, J. J. (2018). Sedation in Bronchoscopy: A Review. Clin Chest 
Med, 39(1), 65-77. DOI: 10.1016/j.ccm.2017.09.004.

Mehta, A. C. (1999). Flexible Bronchoscopy in the 21st Century. Philadelphia: W.B. Saunders.
Mehta, A., Siddiqi, A. and Walsh, A. (1999). Prevention of damage and maintenance of a flexible bronchos-

cope. In: Beamis, J. and Mathur, P., (Eds). Interventional pulmonology. New York: McGraw Hill, pp. 9-16.
Pue, C. A. and Pacht, E. R. (1995). Complications of fiberoptic bronchoscopy at a university hospital. Chest, 

107(2), 430-432. DOI: 10.1378/chest.107.2.430
Reynolds, H. Y. and Newball, H. H. (1974). Analysis of proteins and respiratory cells obtained from human 

lungs by bronchial lavage. The Journal of Laboratory and Clinical Medicine, 84(4), 559.
Silver, M. R. and Balk, R. A. (1995). Bronchoscopic procedures in the intensive care unit. Critical Care Clinics, 

11(1), 97-109. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7736274
Sun, S. W., Zabaneh, R. N. and Carrey, Z. (2003). Incidence of pneumothorax after fiberoptic bronchosco-

py (FOB) in community-based hospital; are routine post-procedure chest roentgenograms necessary? 
Chest, 124(4_MeetingAbstracts), 145S-a-146S. Disponible en: http://journal.chestnet.org/article/S0012-
3692(16)60296-9/pdf

Torres, A. and Ewig, S. (2004). Diagnosing ventilator-associated pneumonia. New England Journal of Medici-
ne, 350(5), 433-434. Disponible en: http://www.nejm.org/doi/pdf/10.1056/NEJMp038219



CAPÍTULO 

27 
TRAQUEOSTOMÍA: TÉCNICA, INDICACIONES  

Y MANEJO EN CUIDADOS INTENSIVOS
Dr. Wilder Reinoso Fernández

La traqueostomía se ha convertido en una de las técnicas que más se realiza en las unidades 
de cuidados intensivos. Los términos traqueotomía y traqueostomía a veces se usan indistin-
tamente y de forma incorrecta en el ámbito médico, cuando realmente tienen sus diferencias 

conceptuales, la traqueotomía no es más que la incisión realizada en la tráquea, es decir, la 
apertura de la misma durante el procedimiento, mientras que la traqueostomía se define como 
la creación de una abertura temporal dentro de la tráquea a través de una incisión ejecutada en 
el cuello con la inserción de un tubo o cánula cuya finalidad es mantener la permeabilidad de la 
vía aérea y garantizar así ventilación.

La traqueostomía es uno de los procedimientos más practicados en la actualidad, identifi-
cándose como una de las intervenciones quirúrgicas más antiguas de las que se tenga registro. 
Las primeras representaciones datan de Egipto, aproximadamente 3600 a. C., mientras que des-
cripciones escritas pueden encontrarse en textos clásicos como el Rig Veda de la India (2000-
1000 a. C.) y el Papiro de Ebers (1500 a. C.). Referencias al respecto también fueron hechas en 
la antigua Grecia, pero el primer registro científico fiable de traqueostomía exitosa fue realizado 
por el cirujano Antonio Musa Brasavola en 1546; sin embargo, un mayor interés se desarrolló 
durante el siglo xix, a partir de la muerte por difteria del sobrino de Napoleón Bonaparte, donde 
el médico francés Pierre Fidele Bretoneau realizó la traqueostomía en 1825. No es hasta los 
comienzos del siglo xx cuando Chevalier Jackson redimensiona la técnica y logra incorporarla 
de manera permanente en el arsenal terapéutico de los médicos que atienden al paciente grave 
con afecciones respiratorias. Posteriormente, la intervención es empleada de manera extensiva 
durante las epidemias de poliomielitis. En la década de los 80 del siglo xx Pasquale Ciaglia popu-
larizó la técnica de la traqueostomía percutánea por dilatación secuencial, que se ha perfeccio-
nado en los últimos años.

No hay duda que actualmente la traqueostomía se considera un procedimiento imprescindi-
ble en el tratamiento del paciente críticamente enfermo, es considerada de elección en el manejo 
de los pacientes que necesitan soporte ventilatorio mecánico prolongado o de protección de la 
vía aérea, por lo que resulta de gran importancia el conocimiento de las principales indicaciones, 
contraindicaciones, ventajas, complicaciones, técnica para su realización y cuidados de esta por 
parte del intensivista.



Capítulo 27. Traqueostomía: técnica, indicaciones y manejo en cuidados intensivos 99

Ventajas y desventajas de la traqueostomía
Son múltiples los beneficios descritos con la traqueostomía en los pacientes críticos selec-

cionados, que indudablemente disminuyen considerablemente la morbilidad, los días de ven-
tilación y estadía en la unidad de cuidados intensivos, dentro de los principales se encuentran:

 ‒ Asegura la remoción de secreciones del árbol traqueobronquial.
 ‒ Disminuye el espacio muerto y la resistencia de la vía aérea.
 ‒ Remplaza el reflejo de la tos en pacientes comatosos y debilitados. 
 ‒ Previene la acumulación de dióxido de carbono.
 ‒ Permeabiliza la vía aérea superior de la obstrucción cualquiera que sea su etiología.
 ‒ Aumento de la comodidad del paciente.
 ‒ Mejoría de la higiene bronquial.
 ‒ Mayor independencia del paciente ya que le permite articular palabras, nutrirse y movili-

zarse mejor.
 ‒ Disminución en el requerimiento de sedación.
 ‒ Facilidad en el destete.
 ‒ Mayor seguridad de la vía aérea.

A pesar de los claros efectos favorables, se describen dentro de sus desventajas:
 ‒ Requiere de un procedimiento quirúrgico con los riesgos que esta deriva.
 ‒ Las complicaciones que ocurre con esta son más serias que con la intubación.
 ‒ Pérdida del olfato y la función fonadora.
 ‒ Alteración de la función nasociliar humidificadora del aire inspirado.
 ‒ Mayor costo que la intubación translaríngea.

Es necesario destacar que a pesar de sus riesgos, en manos expertas se convierte en una he-
rramienta muy útil para el control definitivo de la vía aérea, por eso la importancia de su manejo 
por parte del intensivista.

Indicaciones de la traqueostomía
Las indicaciones de la traqueostomía pueden dividirse en urgentes y electivas, las primeras 

generalmente asociadas a la obstrucción de la vía aérea.
Las electivas, que a su vez son las más frecuentes en terapia intensiva, incluyen las relacio-

nadas a la dependencia del soporte ventilatorio, ya sea para favorecer este o en la intubación 
endotraqueal prolongada.

De forma general las indicaciones de la traqueostomía se dividen en tres grandes grupos:
 ‒ Obstrucción y dificultad de abordaje de la vía aérea por otras técnicas:

• Anormalidades anatómicas.
• Angioedema.
• Intubación fallida.
• Estridor laríngeo.
• Cuerpos extraños.
• Quemaduras faciales graves.
• Disfunción laríngea.
• Obstrucción traumática.
• Parálisis bilateral de ambas cuerdas vocales.
• Posoperatorio de cirugía maxilofacial o de la vía aérea superior.

 ‒ Dependencia a la ventilación mecánica y en la intubación prolongada asociada a:



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 3   Urgencias respiratorias100

• Enfermedades pulmonares crónicas.
• Trauma craneoencefálico y raquimedular.
• Accidentes vasculares encefálicos.
• Desordenes neuromusculares.
• Encefalopatías de diversas causas.

 ‒ Manejo de las secreciones en la vía aérea: secreciones broncopulmonares excesivas no con-
troladas por otros métodos.

Obstrucción y dificultad de abordaje de la vía aérea por otras técnicas
Es la única indicación urgente de la traqueostomía en cuidados intensivos, se pueden pre-

sentar secundaria a cuerpos extraños que no pueden ser extraídos de forma inmediata por larin-
goscopia, tumores, angiodema, traumas laringeos y del macizo facial, quemaduras, disfunción 
laringea, páralisis de cuerdas vocales, intubación fallida, anormalidades anatómicas, posopera-
torio de cirugía de la vía aérea superior.

Muchas de estas causas no se presentan en el ámbito de los cuidados intensivos, aunque si 
en los servicios de emergencia, dentro de este grupo las principales indicaciones de traqueos-
tomía incluyen estridor laringeo posextubación, parálisis de cuerdas vocales, dificultad para el 
abordaje de la vía aérea por intubación difícil, esta última con menos frecuencia.

Dependencia a la ventilación mecánica
Se incluyen las indicaciones de traqueostomía más frecuentes en cuidados intensivos, gene-

ralmente se realiza de forma electiva, su aplicación fundamental es en la intubación endotra-
queal y ventilación prolongada, para facilitar la separación definitiva del soporte ventilatorio, 
mejor adaptación a la ventilación mecánica, así como las demás ventajas.

En múltiples estudios está demostrado el beneficio potencial de la traqueostomía en la ven-
tilación prolongada, reduciendo no solo la duración de esta, sino la estancia y mortalidad en 
terapia intensiva.

Se utiliza con mayor frecuencia en las enfermedades pulmonares crónicas particularmente 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, que por demás es una de las condiciones que pre-
cisa, en mayor medida, el uso de soporte ventilatorio prolongado, donde la traqueostomía des-
empeña una función primordial en el logro definitivo del destete, como principales ventajas de 
esta técnica en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica y ventilación prolon-
gada se destaca la disminución del espacio muerto y mejor manejo de las secreciones traqueo-
bronquiales.

Otro grupo importante de enfermedades que se benefician con la realización de la traqueos-
tomía son los pacientes con accidentes cerebrovasculares, trauma craneoencefálico y raquime-
dular, que conllevan a una ventilación prolongada con gran frecuencia y donde esta técnica reper-
cute positivamente, al permitir mejor manejo de la vía aérea y de las secreciones respiratorias, 
además de evitar las complicaciones de la intubación por larga estadía que con mucha frecuencia 
necesitan estos pacientes, la mayoría de las veces se logra la separación definitiva de la ventila-
ción mecánica con la realización de este procedimiento con los beneficios que esto trae consigo.

En Cuba se realiza traqueostomía precoz (cuarto o quinto día) a este grupo de pacientes, 
donde es predecible la necesidad de una vía aérea definitiva por tiempo prolongado, logrando 
resultados muy favorables en cuanto al destete de la ventilación mecánica.

Con mucha frecuencia se benefician los pacientes con enfermedades neuromusculares que 
ingresan en unidad de cuidados intensivos, que necesitan ventilación prolongada y la realización 
de la traqueostomía evita las desventajas de la intubación endotraqueal, es particularmente útil 
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en los pacientes con síndrome de Guillain-Barré y crisis miasténica, que no responden al trata-
miento habitual y permanecen con necesidad de ventilación mecánica prolongada, dentro de 
otras enfermedades que se benefician frecuentemente con la realización de este procedimiento 
se encuentra la distrofia muscular de Duchenne, esclerosis lateral amiotrófica, las polineuropa-
tías de diversas causas que provocan compromiso de los músculos respiratorios. 

Manejo de las secreciones en la vía aérea
Uno de los motivos que con mayor frecuencia conlleva la realización de la traqueostomía es 

precisamente el lograr una adecuada higiene de las vías aéreas, facilitando la aspiración de las 
secreciones respiratorias, que se garantiza con mayor eficiencia a través de esta técnica.

La presencia de secreciones respiratorias afectan considerablemente el intercambio gaseoso, 
en los pacientes que por diversos motivos no logran control de estas, particularmente en pacien-
tes con depresión del nivel de conciencia, disminución de la fuerza muscular que le impiden 
conservar el reflejo tusígeno; se benefician más los pacientes con accidentes cerebrovasculares, 
trauma de cráneo, enfermedades neuromusculares, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
entre otras.

Contraindicaciones de la traqueostomía

Como procedimiento quirúrgico tiene sus riesgos y para evitar la aparición de eventos adver-
sos, se debe considerar una serie de condiciones que se comportan como contraindicaciones 
absolutas o relativas para su realización.

Inestabilidad hemodinámica
Es una contraindicación absoluta en caso de la realización electiva del procedimiento, no así 

cuando hay necesidad de su ejecución emergente, para lograr acceso rápido a una vía aérea que 
no ha podido ser garantizada por otros métodos y donde el establecimiento de la permeabilidad 
de la vía aérea es prioritario para la vida.

Trastornos de la coagulación
Se comporta como una contraindicación relativa, por el riesgo de hemorragia durante y des-

pués de la realización del procedimiento, siempre se deben descartar estos trastornos antes de 
la realización de la técnica y de presentarse buscar la causa y corregirla con la restitución de los 
elementos en déficits. Se recomienda como requisito para realizar el proceder un conteo plaque-
tario mayor de 50 000 mm3, tiempo de protrombina y tiempo parcial de tromboplastina menor 
de 1,5 veces el control.

Otras situaciones que algunos consideran como contraindicaciones relativas incluye anor-
malidades anatómicas, la presencia de bocio, obesidad mórbida, cuello corto, que más que 
contraindicaciones son condiciones particulares, donde la realización de la técnica quirúrgica 
adquiere mayor complejidad y por tanto se necesita de más precaución, no se incluye en el grupo 
que impide su ejecución, de ser necesaria.

Al decidir la realización de una traqueostomía se debe garantizar que las ventajas logradas 
con esta superen sus riesgos, definir el momento óptimo para efectuarla y cumplir con los pasos 
técnicos establecidos, de esta forma se logra que ninguna de las circunstancias descritas antes 
sean motivos suficientes para no realizar una traqueostomía necesaria.
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Técnica de la traqueostomía

Actualmente se dispone de dos técnicas para la realización de la traqueostomía, la quirúr-
gica convencional y la técnica percutánea con dilatación secuencial, descrita desde 1985. Si bien 
es cierto que la segunda tiene sus ventajas en relación a su mayor facilidad de ejecución, menos 
complicaciones postoperatorias, menos tiempo en su realización, sin embargo, no siempre está 
disponible para su realización y no se reportan diferencias significativas en cuanto a resultados, 
es por eso que se describe la técnica convencional, que es la que se realiza en el contexto cubano.

Se hace necesario hacer referencia en su realización al profesional ejecutante, en la mayoría 
de las unidades de cuidados intensivos del país la técnica quirúrgica convencional es realizada 
por cirujanos y otorrinolaringólogos, no por intensivista, no sucede así en Santa Clara, donde 
como parte de la formación práctica del intensivista, se hace énfasis en el dominio de esta téc-
nica, con resultados favorables, lo cual debe generalizarse a todo el país, ya que ofrece múltiples 
ventajas la realización del procedimiento por parte del médico responsable de la atención directa 
del paciente crítico y puede ser realizada a la cabecera del enfermo al lograr un adecuado entre-
namiento desde la residencia.

Antes de describir la técnica de la traqueostomía convencional, se resume el material reque-
rido para su realización:

 ‒ Cánulas de traqueostomía de diferentes calibres (Fig. 27.1).
 ‒ Bisturís de dos tipos: hoja 21 o 22 y uno 15 para abrir la tráquea.
 ‒ Separadores tipo Farabeuff.
 ‒ Separadores para traqueostomía de tres ramas modelo Laborde (Fig. 27.2).
 ‒ Pinzas hemostáticas de Kelly rectas y curvas.
 ‒ Tijera de Messelbaum y de Mayo recta.
 ‒ Jeringas de control para anestesia con agujas G23 largas y cortas.
 ‒ Anestésicos locales.
 ‒ Solución antiséptica.
 ‒ Sondas para aspiración traqueal de diferentes diámetros.
 ‒ Sutura de Catgut 00 y otra no absorbible más gruesa para istmo del tiroides.
 ‒ Torundas de gasa y compresas. 
 ‒ Cinta de hiladillo.
 ‒ Rodillo para colocar debajo de los hombros del paciente.
 ‒ Puede ser útil, no absolutamente necesario una unidad de 

electrocirugía.

Fig. 27.1. Cánulas de traqueostomía de diferentes calibres. Fig. 27.2. Separador de Laborde.



Capítulo 27. Traqueostomía: técnica, indicaciones y manejo en cuidados intensivos 103

Descripción y consideraciones de la técnica
 ‒ La traqueostomía puede ser realizada bajo anestesia local en un paciente que respire espon-

táneamente, aunque lo habitual en terapia intensiva es que se realice en pacientes previa-
mente intubados, es preciso no usar, a menos que sea estrictamente necesario, agentes 
anestésicos generales, debido a los efectos negativos potenciales que puedan provocar, 
puede realizarse el procedimiento con una buena anestesia local en pacientes cooperadores 
y sin ninguna condición que obligue al uso de los fármacos descritos.

 ‒ El paciente se coloca en decúbito supino, con el cuello hiperextendido sobre un rodillo 
situado transversalmente debajo de los hombros. Se debe mantener el mentón en la línea 
media de la horquilla esternal para evitar perder las relaciones anatómicas (Fig. 27.3).

 ‒ La piel debe ser preparada con medidas de asepsia, lavar con agua y jabón, posteriormente 
se utilizan soluciones antisépticas disponibles: iodopovidona, clorhexidina alcohólica, alco-
hol iodado u otra, el área de limpieza incluye desde el mentón hasta el esternón y entre 
los músculos esternocleidomastoideos. Luego de estas medidas se coloca el paño estéril 
fenestrado.

 ‒ Se debe comprobar el cuff de la cánula antes de realizar la incisión para evitar la presencia 
de escape por malfuncionamiento del neumotaponamiento.

 ‒ Identificar la zona donde se va a realizar la incisión, en la línea media del triángulo de segu-
ridad de Jackson (limitado por la horquilla esternal, el cartílago cricoides y los músculos 
esternocleidomastoideos (Fig. 27.4).

 ‒ Luego de infiltrar el anestésico local usualmente lidocaína al 2 %, se procede a realizar la 
incisión de la piel, de aproximadamente 4 cm, en la línea media de la cara anterior del cuello, 
1 cm por debajo del cartílago cricoides hasta 1 cm por encima de la horquilla esternal.

 ‒ Se continua seccionando en profundidad el tejido celular subcutáneo, el músculo cutáneo 
del cuello, el rafe medio que une los músculos infrahiodeos, hasta descubrir la cara anterior 
de la tráquea, si se interpone el istmo de la tiroide se debe separar hasta el borde supe-
rior de la incisión y si fuera muy voluminoso, seccionarlo entre ligaduras. Se debe realizar 
hemostasia, de ser posible, por pinzamiento de los vasos sangrantes con las pinzas de Kelly 
o mosquito y ligadura con catgut simple.

 ‒ La apertura de la tráquea se realiza a nivel del segundo anillo en la traqueostomía alta, en 
el tercer y el cuarto anillo en la media y en el quinto o sexto en la baja, la incisión debe 
tener extensión suficiente como para permitir el paso de la cánula, que se realiza de forma 
transversal o en U invertida, en esta última se puede fijar su borde libre al tejido celular sub-
cútaneo. Al incindir la tráquea se debe tener precaución en no profundizar demasiado, para 
evitar la sección de la zona membranosa del órgano o de la cara anterior del esófago, que de 
ocurrir origina una fístula traqueoesofágica con sus graves consecuencias.

 ‒ Para la introducción de la cánula se utiliza de preferencia un separador Laborde o fijando la 
tráquea con pinzas erina pequeñas, inmediato a su introducción se retira el tubo endotra-
queal de estar presente.

 ‒ Se debe comprobar la permeabilidad de la cánula (buscando el signo de la bandera, visuali-
zando la expansibilidad torácica bilateral y auscultando los ruidos respiratorios, la capnogra-
fía de estar disponible es un medio auxiliar para verificar la adecuada posición de la cánula 
en vía aérea). Luego se asegura la misma. Se cierra con un par de puntos la incisión cutánea, 
se fijan con otros puntos los bordes de la cánula a la piel para evitar el desplazamiento inad-
vertido de la traqueostomía. Una radiografía de tórax debe ser realizada para comprobar 
posición y descartar complicaciones relacionados con el procedimiento.
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Fig. 27.3. Posición del paciente para la realización 
de la traqueostomía.

Fig. 27.4. Representación esquemática del triángulo de seguridad de Jac-
kson, el triángulo de líneas continuas negras representa la zona de seguri-
dad para su realización, las líneas discontinuas rojas laterales representan 
el borde anterior de los músculos esternocleidomastoideo, la superior el 
cartílago cricoides y la inferior la fosilla supraesternal

Complicaciones

A pesar de sus ventajas potenciales, la traqueostomía es un procedimiento quirúrgico en el 
que se describen múltiples complicaciones y es de gran importancia el conocimiento de estas por 
parte de los médicos que la realizan, con el objetivo de prevenirlas, detectarla a tiempo y tratar 
de solucionarla en caso de presentarse.

Para su estudio se dividen en complicaciones transoperatorias y postoperatorias, esta última 
en inmediatas y tardías, haciendo referencia a las tempranas cuando ocurren antes de los siete 
días y tardías posterior a ese término:

 ‒ Transoperatorias:
• Sangrado.
• Neumotórax.
• Laceración traqueal.
• Fístula traqueoesofágica.
• Lesión del nervio laríngeo recurrente.
• Neumomediastino.
• Laceración de la glándula tiroidea.
• Posición anormal de la cánula.
• Paro cardiorrespiratorio.
• Enfisema celular subcutáneo.

 ‒ Posoperatorias inmediatas:
• Sangrado.
• Infección del sitio operatorio.
• Obstrucción de la cánula.
• Enfisema celular subcutáneo.
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• Neumomediastino.
• Decanulación.
• Erosiones y ulceraciones de la mucosa traqueal.

 ‒ Tardías:
• Fístula traqueo-arteria innominada.
• Fístula traqueoesofágica.
• Deformidades, condritis y estenosis traqueales.
• Traqueomalacia.
• Ostomía persistente (fístula traqueocutánea).

Transoperatorias
Dentro de las complicaciones transoperatorias las más frecuentes son el sangrado y el neumo-

tórax, su incidencia se describe entre el 0,9 % y 5 % de los casos. La hemorragia es habitualmente 
venosa, proviene tanto de la incisión de la piel, como del sistema venoso yugular anterior, del istmo 
tiroideo, en menor frecuencia el origen es arterial, de presentarse se aplican diferentes medidas, 
de acuerdo con la severidad, pueden ir desde compresión de la zona con compresas o apósitos 
estériles, uso de agentes hemostáticos, pinzamiento y ligadura de los vasos sangrantes; siempre se 
debe descartar trastornos de la coagulación como causa del sangrado más aún en pacientes con 
antecedentes de estos desórdenes, que deben ser corregidos antes del procedimiento.

El neumotórax, durante el transoperatorio, se presenta por apertura accidental de la cúpula 
pleural que asciende al cuello, la conducta depende de la magnitud de este y de la repercusión 
sobre la mecánica ventilatorio y el intercambio gaseoso, se puede tomar una conducta expec-
tante si este es pequeño o puede ser necesario la realización de pleurotomía. La principal forma 
de prevenirlo es aplicando correctamente la técnica quirúrgica, realizando la incisión en la zona 
de seguridad descrita antes, siempre 1 cm por encima de la horquilla esternal.

Otras complicaciones transoperatorias incluyen la laceración traqueal, la fístula traqueoe-
sofágica por lesión de la pared posterior de la tráquea y anterior del esófago, lo que se previene 
con el control adecuado de la incisión traqueal y evita profundizar esta. La lesión del tiroide, del 
nervio laríngeo recurrente, el enfisema celular subcutáneo y neumomediastino se presentan con 
menor frecuencia. La posición anómala de la cánula fuera de la vía aérea en el momento de la 
canulación de la tráquea es otra de las complicaciones descritas.

Este grupo en su mayoría son evitable cuando se realiza una correcta preparación del 
paciente, se aplican los pasos técnicos requeridos, se utiliza el instrumental adecuado. Cuando el 
procedimiento se realiza durante la emergencia la incidencia de complicaciones aumenta.

Posoperatorias
La decanulación y obstrucción de la cánula, se presentan como complicaciones frecuentes, la 

primera ocurre generalmente por mala fijación o movimientos excesivos del paciente, que debe 
ser evitado. La obstrucción puede ser causada por tapones mucosos o adherencia del orificio del 
tubo a la pared traqueal, se sospecha por el aumento de la presión pico durante la ventilación 
mecánica o un incremento de la resistencia en la ventilación manual por bolsa, la dificultad para 
introducir la sonda de aspiración, unido a los signos clínicos de inadecuada mecánica ventilato-
ria, ayudan también a su diagnóstico. Para evitar su aparición se debe garantizar una adecuada 
humidificación de la vía aérea y una correcta posición de la cánula.

Dentro de la infección del sitio operatorio se describe la del estoma traqueal, que puede 
aparecer en el 30 % de los pacientes traqueostomizados, se presenta de forma banal la mayoría 
de las veces y su tratamiento es con cura local. La infección necrotizante de la piel es más rara, en 
ocasiones se extiende hacia la región mediastinal con consecuencias muy graves. La prevención 
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fundamental se basa en la aplicación de las medidas de asepsia y antisepsia durante la realiza-
ción del procedimiento quirúrgico y en su manipulación posterior.

Las lesiones traqueales ya sean ulceraciones, erosiones, condritis o estenosis traqueales, se 
presentan con relativa frecuencia. La estenosis traqueal se reporta con una frecuencia de apa-
rición entre el 0,6 % y 10 % en diferentes series, puede ocurrir a nivel del estoma traqueal o en 
el sitio de contacto del cuff con la pared traqueal, la repercusión clínica depende del grado de 
estenosis y se hace más evidente luego de la decanulación. Se debe minimizar la extensión y pro-
fundidad de la incisión traqueal durante la realización del procedimiento, además de mantener 
una adecuada insuflación del cuff, que no debe ser superior a la presión de perfusión tisular de 
la tráquea, es decir, 25 mmHg, con lo que se evita la aparición de lesiones isquémicas a nivel de 
la mucosa que predisponen a este tipo de lesiones.

Las fístulas traqueoesofágicas tienen una incidencia del 1 % al 5 %. Cuando se presenta de 
forma precoz se debe generalmente a una deficiente técnica quirúrgica, por lesión de la pared 
posterior de la tráquea, su desarrollo tardío está relacionado con infecciones, malnutrición y 
erosión esofágica por un tubo nasogástrico. Su diagnóstico debe ser sospechado ante la historia 
de aspiraciones recurrentes, salida de los alimentos por el traqueostoma, distensión abdominal 
cuando se utiliza ventilación a presión positiva, el examen endoscópico directo de la tráquea o 
esófago lo confirma. Su tratamiento es quirúrgico.

La fístula traqueoarteria innominada es una grave y rara complicación, que ocurre por ero-
sión progresiva de la pared anterior de la tráquea hasta llegar a la arteria y comunicarse ambas 
estructuras, dentro de sus factores de riesgo se incluye la colocación muy baja de la cánula, la 
presencia de variante anatómica anormal de la arteria, las infecciones traqueales y el uso de 
esteroides. Antes de presentarse la hemorragia, se sospecha por la pulsación de la cánula. Una 
vez presentado el sangramiento, se puede lograr hemostasia hiperinsuflando el cuff o haciendo 
presión con el dedo, pero el tratamiento definitivo es por cirugía con esternotomía, ligadura y 
resección, la mortalidad es superior al 70 %.

Tiempo para la realización de la traqueostomía  
en cuidados intensivos

Determinar el momento óptimo para realizar la traqueostomía de los pacientes admitidos 
en terapia intensiva, se ha debatido en los últimos años, sin lograr un consenso adecuado, hay 
quien la realiza tan temprano como a los tres días, otros reportes muestran que la intubación se 
prolonga hasta 21 días sin la realización del procedimiento. Seleccionar el momento ideal para 
realizar la traqueostomía en pacientes ventilados, depende de la experiencia de cada servicio, 
factores del paciente y normas de atención.

Se considera traqueostomía precoz cuando se realiza antes de los siete días del soporte ven-
tilatorio y tardía cuando se extiende más allá de ese periodo. 

Hay una serie de enfermedades en que la ventilación prolongada se hace más frecuente, tal 
es el caso del trauma de cráneo, las afecciones no traumáticas del sistema nervioso central, ya sea 
accidentes cerebrovasculares o enfermedades neuromusculares, enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica en estadio avanzado de la enfermedad; en estos casos el criterio es las ventajas poten-
ciales de la traqueostomía en lograr un mejor control y limpieza de la vía aérea, la reducción del 
espacio muerto y su influencia en el destete, lo que justifica la realización precoz de la traqueos-
tomía, una vez existan condiciones. De esto depende la experiencia médica individualizada a cada 
caso, se puede tener un paciente con trauma craneoencefálico donde la recuperación neurológica 
ocurra más rápido y en este caso no es necesario, lo contrario sucede cuando se observa una 
pobre evolución del estado de conciencia que dificulte el destete, donde las realización precoz, 
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habitualmente entre el cuarto y quinto día posibilita las ventajas de la técnica y muchas veces se 
logra la separación definitiva de la ventilación, que no es posible por otros medios.

Nunca se debe retrasar la realización de una traqueostomía necesaria, el momento óptimo 
lo determina el propio juicio médico en cada paciente, donde las ventajas de su realización influ-
yan positivamente en la evolución del paciente.

Cuidados al paciente con traqueostomía

Un punto muy importante además de la técnica quirúrgica realizada es el cuidado posterior 
a su realización, donde el personal de enfermería desempeña una función primordial, ya que de 
su eficiencia depende el resultado de la traqueostomía, lo que evita muchas de sus potenciales 
complicaciones.

La manipulación de la cánula, ya sea intubación, aseo o cambio, debe realizarse con todas las 
normas de asepsia usando guantes estériles. Del mismo modo la aspiración traqueobronquial, 
toma de cultivo de las secreciones y curación de la herida operatoria. Es indispensable la humi-
dificación del aire inspirado con instilaciones de suero fisiológico o bien uso de gasas húmedas 
en torno al traqueostoma.

La cánula debe mantenerse en buena posición ya que al angularse puede erosionar la pared 
traqueal y provocar pequeñas hemorragias, úlceras, tejido de granulación, infecciones agregadas 
y estenosis posterior. Es prudente contar con dos cánulas para ir alternándolas.

Debe comprobarse periódicamente la presión de inflación del cuff, que debe mantenerse 
entre 20 mmHg y 25 mmHg, para evitar de esta forma lesiones isquémicas de la mucosa traqueal.

Instilar algunas gotas de suero fisiológico al interior de la luz traqueal al momento de realizar 
la aspiración; induce accesos de tos que ayudan a eliminar las secreciones y además humidifica 
la mucosa del árbol respiratorio.

Es importante brindar apoyo sicológico al paciente dado a que este se encuentra con priva-
ción transitoria de la voz.

De la forma que la labor de enfermería maneje el cuidado del traqueostomizado, depende 
el éxito y la pronta recuperación del paciente.

Decanulación

Este término hace referencia al procedimiento de retirar la cánula a un paciente traqueos-
tomizado que ya ha resuelto de forma definitiva la condición que lo llevó a su realización, si bien 
es cierto que en muchos casos se mantiene de forma permanente, hay otros que solo necesitan 
mantenerla transitoriamente.

Aunque esta técnica muchas veces se realiza fuera de la unidad de terapia intensiva, forma 
parte del manejo del paciente traqueostomizado, con lo que el intensivista debe estar familiarizado.

Antes de proceder a la decanulación se debe evaluar el estado del paciente: fuerza muscular 
(al retirar la cánula se incrementa el espacio muerto por lo que el estado nutricional y la fuerza 
muscular deben ser los más adecuados posibles), nivel de conciencia adecuado, efectividad de la 
tos, no debe existir una infección pulmonar activa y el volumen de secreciones debe ser mínimo, 
además el paciente se debe haber separado definitivamente de la ventilación mecánica más de 
48 h como mínimo.

Existen diferentes métodos para la realización del procedimiento, lo que depende de las 
necesidades del paciente, de la experiencia y habilidad del médico:

 ‒ Cánula fenestrada: es una cánula doble que tiene en la externa una abertura en su pared 
posterior por encima del cuff, al retirar la cánula interna queda abierta la fenestración, lo 
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que permite comunicar las vías aéreas inferiores con las superiores. Si es necesario reiniciar 
la ventilación mecánica se reinserta la cánula interna. El principal problema con este tipo de 
cánula es la mal posición de la fenestración.

 ‒ Cánulas progresivamente menores: esta técnica mantiene la vía aérea artificial, pero incre-
menta el uso de las vías aéreas superiores al utilizar cánulas cada vez menores, esto permite 
una mejor curación del estoma. Su principal inconveniente es la presencia continua de la 
cánula dentro de la vía aérea lo que incrementa su resistencia. La presencia de la cánula 
puede interferir con la eficiencia de la tos.

 ‒ Botón traqueal: se utiliza para mantener el estoma traqueal, a diferencia de las cánulas se 
extiende solo desde la piel hasta la pared anterior de la tráquea. 

El estoma cierra espontáneamente en pocos días, se debe colocar una torunda en el fondo 
de la herida del cuello cerca de la pared traqueal con la finalidad de que el tejido de granulación 
crezca desde la profundidad hacia la superficie hasta su cierre total.
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28 
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Dr. Carlos Herrera Cartaya y Dr. Mario Fernando Acosta Coba

La insuficiencia respiratoria aguda y la necesidad de ventilación mecánica constituyen una de 
las principales causas de ingreso en las unidades de cuidados intensivos. El peso de la insu-
ficiencia respiratoria aguda es elevado en términos de morbilidad y mortalidad, así como el 

costo de su principal tratamiento: la ventilación mecánica. 
La incidencia de esta patología varía según los criterios establecidos y la región estudiada. En 

Europa esta enfermedad tiene una incidencia entre 70 y 80 casos por cada 100 000 habitantes 
por año. En Estados Unidos esta incidencia varia entre 130 y 140 casos por cada 100 000 pacien-
tes al año. En el Hospital Provincial Universitario Arnaldo Milián Castro de Villa Clara, en la unidad 
de cuidados intensivos, del total de los ingresos alrededor del 50 % reciben asistencia ventilatoria 
mecánica por alguna razón, convirtiéndose en una de las principales causas de ingreso.

Los estudios de mortalidad han arrojado una cifra alrededor de 30 % en las unidades de 
cuidados intensivos de Europa y Estados Unidos y se ha relacionado un incremento significati-
vamente con la sepsis, estados de shock, distrés respiratorio, insuficiencia hepática, malignidad, 
edad avanzada e insuficiencia renal crónica. La mortalidad es mucho menor cuando el órgano 
afectado es solo el pulmón a cuando se asocian otras disfunciones orgánicas.

Definición

El término insuficiencia respiratoria aguda implica la imposibilidad de mantener una capta-
ción normal de oxígeno por los tejidos o una eliminación del anhídrido carbónico.

Esta se define como la incapacidad del sistema respiratorio para mantener dentro de los 
límites aceptados como normales las presiones parciales de los gases respiratorios (presión arte-
rial de dióxido de carbono y presión arterial de oxígeno), los valores altos y bajos son arbitrarios 
y dependen fundamentalmente de:

 ‒ La fracción inspirada de oxígeno.
 ‒ La altura en la que se encuentra la persona en relación al nivel del mar y su grado de acli-

matación a esta.
 ‒ La edad.
 ‒ El estado previo de los gases sanguíneos.
 ‒ Determinados procesos metabólicos del organismo. 

La insuficiencia respiratoria aguda basa su diagnóstico en los valores de la gasometría arte-
rial, por lo tanto, las cifras que conllevan el fallo respiratorio son valores arbitrarios. 

El valor aceptado como normal de presión arterial de oxígeno en el adulto es de 95 mmHg, 
con un rango entre 80 mmHg y 100 mmHg. Estos valores se tienen en cuenta para una persona a 
nivel del mar y respirando aire de una habitación.
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La presión arterial de oxígeno esperada para la edad teóricamente se puede calcular 
mediante esta ecuación:

PaO2 = 104 – (0,27 · Edad), con el sujeto sentado.

PaO2 = 103,5 – (0,42 · Edad), en supino.

Por otra parte los valores normales de presión arterial de dióxido de carbono oscilan entre 
35 mmHg y 45 mmHg.

De manera convencional se acepta 60 mmHg como límite inferior para la presión arterial de 
oxígeno y 50 mmHg como límite superior para la presión arterial de dióxido de carbono. Con esta 
definición se valora solo la respiración externa o función pulmonar y no se puede inferir cómo 
está la respiración tisular. El aporte global de este oxígeno a los tejidos depende no solo de la 
presión arterial de oxígeno, sino también del gasto cardiaco y de las cifras de la hemoglobina, por 
lo que, un descenso de la presión arterial de oxígeno puede, dentro de ciertos límites, ser com-
pensado por poliglobulia o por una mayor actividad cardiaca, mientras que también es posible 
tener una hipoxia tisular grave con una presión arterial de oxígeno normal en casos de choque, 
intoxicación por monóxido de carbono o por cianuro. 

El valor de 60 mmHg como límite inferior para la presión arterial de oxígeno, tiene su 
fundamento en la curva de disociación de la hemoglobina (Fig. 28.1), donde cifras por encima 
de este hacen que el contenido de oxígeno se mantenga relativamente estable y alto. Sin 
embargo, por debajo de este límite, la saturación de oxígeno se deteriora progresivamente 
en función de la presión arterial de oxígeno, por lo que una reducción adicional de la presión 
arterial de oxígeno puede provocar una gran caída de saturación como resultado la aparición 
de hipoxia celular.

Fig. 28.1. Curva de disociación de la hemoglobina.

Igualmente la cifra de presión arterial de dióxido de carbono aceptada para definir la insu-
ficiencia respiratoria tiene como fundamento la curva de disociación de la hemoglobina, ya que 
hasta este nivel no provoca una caída de la saturación arterial normal de oxígeno, pero si la 
presión arterial de dióxido de carbono sube a valores por encima de 50 mmHg se observa una 
caída de la saturación.

Los factores que afectan la curva de disociación de la hemoglobina son:
 ‒ Factores que desvían hacia la izquierda (aumentan la afinidad por el oxígeno):
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• Alcalemia.
• Hipotermia.
• Hipo metabolismo.
• Hemoglobina fetal.
• Dishemoglobinemias
• Grandes altitudes.
• Disminución del 2-3 difosfoglicerato.

 ‒ Factores que desvían hacia la derecha (disminuyen la afinidad por el oxígeno):
• Acidemia.
• Hipertermia.
• Hipermetabolismo.
• Dishemoglobinemias.
• Trastornos hipóxicos crónicos.
• Hipercapnia.
• Aumento del 2-3 difosfoglicerato.

Esta definición fisiológica implica la dificultad de estimar la insuficiencia respiratoria si no es 
midiendo los gases en la sangre arterial, por tanto, ninguna definición clínica es fiable a menos 
que el paciente no respire.

El consenso sobre la definición de insuficiencia respiratoria aguda no se ha avalado exacta-
mente, según los estudios realizados se pueden definir estos criterios:

 ‒ Evidencias clínicas de una incapacidad del sistema respiratorio para mantener las demandas 
de oxígeno a los tejidos.

 ‒ Necesidad de ventilación mecánica.
 ‒ Presencia de severa hipoxemia o hipercapnia en el estudio de los gases arteriales.

Clasificación
Clásicamente la insuficiencia respiratoria aguda se ha clasificado en dos subtipos clínicos.

Insuficiencia respiratoria aguda tipo I
También llamada hipoxémica o no ventilatoria, es considerada como insuficiencia pulmonar o 

del intercambio de gases, como resultado de la mala relación entre la ventilación y el riego de las 
unidades pulmonares de recambio de gas, asociada a alteraciones en la difusión. Se distingue por:

 ‒ Inadecuada oxigenación alveolar, debido a baja fracción inspirada de oxígeno, colapso a o 
presencia de fluido alveolar (sangre, pus y edema).

 ‒ Alteraciones del transporte de oxígeno del alveolo a la sangre, ya sea por trastornos intersti-
ciales o proceso vasculares pulmonares.

 ‒ Insuficiente capacidad de oxigenación de la sangre debido a obstrucción del flujo sanguíneo, 
shunt intrapulmonar, bajas concentraciones de hemoglobina o dishemoglobinemias.

Insuficiencia respiratoria aguda tipo II
Hipercápnica o ventilatoria, en la que pueden coexistir hipoxemia e hipercapnia, resultan-

tes de la insuficiencia de la bomba ventilatoria para mantener una adecuada ventilación alveo-
lar suficiente para eliminar el anhídrido carbónico producido por el organismo. Esta se produce 
como consecuencia de una reducción del control respiratorio central, un defecto mecánico de la 
pared torácica o fatiga de los músculos respiratorios, y más a menudo resultado de todas estas 
alteraciones a la vez.
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La insuficiencia respiratoria aguda mixta se refiere a un grupo de patologías donde están 
imbricadas hipoxemia, hipercapnia y la diferencia alveolo arterial de oxígeno está también elevada.

Las más recientes clasificaciones de la insuficiencia respiratoria aguda dividen esta entidad 
en cuatro categorías o grupos:

 ‒ Tipo I o hipoxemica clásica.
 ‒ Tipo II o hipercapnica clásica.
 ‒ Tipo III o perioperatoria: relacionada con pacientes en el los que existen patologías abdomi-

nales o de la pared torácica en el momento de la cirugía o trauma: atelectasias, afecciones 
pleurales y subdiafragmáticas. El paciente generalmente limita los movimientos respirato-
rios en las regiones pulmonares afectadas o el diafragma con la consiguiente atelectasia e 
hipoventilación. El resultado final es hipoxemia e hipercapnia. 

 ‒ Tipo IV o por alta demanda: se presenta en pacientes en los que los pulmones normales o rela-
tivamente normales son incapaces de suplir las demandas ventilatorias secundarias a patolo-
gías sistémicas e hipermetabolismo, como sucede en la sepsis y los estados de shock. En estas 
circunstancias la fatiga muscular puede conducir a la necesidad de un soporte ventilatorio.

Por otra parte, en la práctica médica de los cuidados intensivos a menudo se observan pa-
cientes con fallo respiratorio agudo que obedecen a enfermedades con diferente evolución en el 
tiempo, que lleva a agruparlos según criterios clínicos evolutivos:

 ‒ Insuficiencia respiratoria aguda per se: se trata de una insuficiencia de instalación rápida en 
un pulmón previamente sano, por lo que las reservas funcionales del órgano están intactas. 
Sin embargo, por la velocidad de instalación, no existe un tiempo suficiente para desarrollar 
plenamente todos los mecanismos de adaptación y compensación. 

 ‒ Insuficiencia respiratoria aguda sobre crónica o crónica agudizada: esta situación es una 
mezcla de condiciones clínicas y se presenta en el paciente crónico, que es bruscamente 
agredido por un factor agudo sobreañadido, contando con nulas o escasas reservas para 
enfrentar la nueva carga. 

Es importante para el intensivista clasificar correctamente al paciente en alguna de estas 
categorías, ya que los parámetros que se deben evaluar, las metas que se deben perseguir y los 
métodos terapéuticos que se emplean, difieren en muchas ocasiones.

Etiología

La respiración en el ser humano se divide en cuatro procesos fundamentales:
 ‒ Ventilación y distribución del aire inspirado.
 ‒ Difusión de los gases respiratorios.
 ‒ El riego sanguíneo pulmonar (perfusión).
 ‒ El control de la respiración.

Teniendo en cuenta las anormalidades posibles en la fisiología pulmonar, las enfermeda-
des que provocan insuficiencia respiratoria pueden agruparse en diferentes grupos o categorías 
diagnósticas:

 ‒ Alteraciones en el control respiratorio central:
• Traumatismo craneoencefálico severo.
• Infecciones del sistema nervioso central.
• Tumores cerebrales.
• Accidente vasculocerebral.
• Sobredosis de drogas (sicofármacos, anestésicos, entre otras).
• Coma mixedematoso.
• Obesidad extrema (síndrome de Pickwick).
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• Enfermedad obstructiva bronquial severa, cuando los valores de presión arterial de oxí-
geno son tan bajos o de presión arterial de dióxido de carbono son tan elevados que 
llegan a deprimir el sistema nervioso central.

• Estado de mal epiléptico.
• Alcalosis metabólica severa.
• Poliomielitis bulbar.
• Posoperatorio, anestesia y efectos de depresores del sistema nervioso central.
• Síndrome de herniación cerebral.

 ‒ Obstrucción de las vías aéreas (limitación aguda o crónica al flujo aéreo):
• Asma grave. 
• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica severa (bronquitis crónica y enfisema pulmonar).
• Bronquiectasias.
• Bronquiolitis.
• Fibrosis quística.
• Oclusión de las vías aéreas por cuerpos extraños.
• Obstrucción de vía aérea artificial.
• Estenosis traqueal.

 ‒ Por reducción de la superficie útil para el intercambio de gases (enfermedades pulmonares 
restrictivas):
• Sarcoidosis.
• Neumoconiosis.
• Fibrosis pulmonar idiopática.
• Enfermedad intersticial por drogas o radiaciones.
• Atelectasia.
• Resecciones pulmonares extensas.
• Neumonía.

 ‒ Enfermedades neuromusculares:
• Debilidad o parálisis diafragmática.
• Neuropatía motora aguda en pacientes críticos.
• Lesiones de la columna vertebral.
• Crisis miasténica.
• Síndrome de Guillain-Barré. 
• Botulismo. 
• Drogas curariformes.
• Parálisis hipopotasémica.
• Tétanos.
• Distrofias musculares.
• Poliomielitis.
• Enfermedades desmielinizantes.
• Esclerosis lateral amiotrófica. 
• Esclerosis múltiple.
• Bloqueo neuromuscular por antibióticos: aminoglucósidos y polimixim.

 ‒ Por alteraciones de la pared torácica y el espacio pleural:
• Cifoescoliosis.
• Obesidad extrema.
• Ascitis a tensión.
• Espondilitis anquilosante.
• Traumatismos (tórax flácido y tórax batiente).
• Derrames y fibrosis pleurales.
• Neumotórax a tensión o bilateral.

 ‒ Insuficiencia pulmonar difusional:
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• Embolia pulmonar.
• Vasculitis con toma pulmonar.
• Enfermedades de la colágena pulmonar.
• Enfermedades infiltrativas de los tabiques alveolares.
• Anemia e hipovolemia.
• Enfisema pulmonar.
• Proteinosis alveolar.
• Neumonía extensa.
• Beriliosis.

 ‒ Insuficiencia cardiorrespiratoria:
• Edema pulmonar hemodinámico severo.
• Infarto cardiaco con disfunción severa del ventrículo izquierdo.
• Estenosis mitral descompensada.
• Miocardiopatías descompensadas.
• Hipertensión pulmonar primaria o secundaria severa.
• Embolismo graso.
• Enfermedades cardiopulmonares venooclusivas.

Factores de riesgo
La insuficiencia respiratoria aguda muchas veces se presenta de forma súbita sin que se 

conozcan antecedentes o factores asociados, otras el paciente ha evolucionado con una enfer-
medad que lo lleva al fracaso respiratorio. Se han relacionado diversos factores de riesgo entre 
los que se destacan:

 ‒ Neumonía severa.
 ‒ Aspiración de contenido gástrico.
 ‒ Sepsis o síndrome de respuesta inflamatoria sistémica severa.
 ‒ Cirugía torácica abdominal alta o cirugía prolongada.
 ‒ Trauma torácico moderado-severo.
 ‒ Trauma craneoencefálico y desorden vascular cerebral con índice de Glasgow menor de 8.
 ‒ Enfermedad neuromuscular de progresión rápida.
 ‒ Obesidad.
 ‒ Enfermedad crónica cardiorrespiratoria.
 ‒ Mayores de 60 años.
 ‒ Desnutrición severa.
 ‒ Hábito de fumar.
 ‒ Inmunocompromiso.

Fisiopatología
El intercambio de gases constituye la principal función pulmonar. Un adecuado intercambio 

gaseoso entre el capilar pulmonar y el aire alveolar garantiza el mantenimiento de las presiones 
parciales sanguíneas de oxígeno y anhídrido carbónico en niveles normales (Fig. 28.2).

De manera general una enfermedad respiratoria en fase inicial altera algunos aspectos de la 
función pulmonar, pueden ser detectadas a través de la observación clínica y pruebas de función 
respiratoria, pero las tensiones de los gases arteriales en muchas ocasiones se mantienen en 
límites normales dado que una vez que se instaura la enfermedad se desencadenan los mecanis-
mos de compensación como resultado del aumento del trabajo de los músculos respiratorios, y 
ajustes hemodinámicos. En la medida que la enfermedad avanza el equilibrio se rompe y aparece 
hipoxemia hipercapnia o ambas, caracterizando el cuadro de insuficiencia respiratoria.
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Fig. 28.2. Patogenia de la insuficiencia respiratoria aguda.

En un número de pacientes la hipoxemia precede a la instalación de la hipercapnia o es 
mucho más acentuada que esta. En diferentes enfermedades, como el síndrome de distrés respi-
ratorio agudo, puede haber hipoxemia severa con tensión de anhídrido carbónico normal y aun 
baja, secundaria a la hiperventilación en un intento de compensación de la hipoxemia. Una vez 
que se agotan los mecanismos compensatorios, aparece disminución del trabajo respiratorio, 
hipoventilación alveolar y aumento de la presión arterial de dióxido de carbono. Por otra parte, la 
hipercapnia nunca está presente sin hipoxemia ya que la hipoventilación desde un inicio conduce 
a disminución del intercambio gaseoso con la consiguiente disminución de la tensión arterial de 
oxígeno, a menos que el paciente esté respirando una mezcla gaseosa enriquecida con oxígeno.

Mecanismos fisiopatológicos de la hipoxemia
Disminución de la presión parcial de oxígeno inspirada

Se produce secundaria a la respiración a bajas concentraciones de oxígeno. Puede ocurrir en 
situaciones en las cuales el oxígeno es diluido por concentraciones de algún otro gas como es el 
metano o el anhídrido carbónico o en habitaciones con humo o en minas. También se presenta 
cuando se asciende a gran altitud, debido a que la presión inspirada de oxígeno depende de la 
presión barométrica. El gradiente alveolo-arterial de oxígeno es normal. Generalmente se asocia a 
una hiperventilación y aparece secundariamente hipocapnia. Esta causa de hipoxemia es rara en 
la práctica diaria.

Hipoventilación
La hipoventilación es usualmente causada por la depresión del sistema nervioso central o 

por enfermedades neuromusculares que afecten a los músculos respiratorios. En esta circuns-
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tancia ocurre un inadecuado intercambio gaseoso alveolar necesario para mantener de una 
presión arterial de dióxido de carbono normal, lo que trae consigo una elevación de la presión 
arterial de dióxido de carbono. 

En condiciones normales el volumen de anhídrido carbónico producido y eliminado por uni-
dad de tiempo es proporcional a la ventilación alveolar. Si se considera que:

Ventilación alveolar = Volumen minuto – Volumen del espacio muerto

De esta ecuación se puede deducir que la disminución del volumen minuto o el aumento del 
espacio muerto provocan una disminución de la ventilación alveolar.

Cuando por cualquier causa se produce disminución del volumen minuto la ventilación 
alveolar disminuye y como consecuencia aumenta el anhídrido carbónico en sangre. La disminu-
ción del volumen minuto puede deberse a diversos factores:

 ‒ Disminución del estímulo del centro respiratorio por alteraciones del sistema nervioso central.
 ‒ Alteración en la transmisión del impulso nervioso.
 ‒ Disfunción de los músculos respiratorios o de la caja torácica.
 ‒ Obstrucción de las vías aéreas altas o afección pleural.

En estos casos ocurre hipercapnia, acompañada en mayor o menor grado, de hipoxemia.
El aumento del espacio muerto ocurre principalmente por la existencia de unidades alveo-

lares bien ventiladas, pero mal perfundidas, por lo que el intercambio de gases no se produce a 
ese nivel, como grado extremo de los trastornos ventilación/perfusión. 

Desequilibrios en la ventilación/perfusión
De todos los mecanismos de hipoxemia este es el mecanismo más frecuente de producción. 

En el pulmón sano existen unas 300 millones de unidades alveolares con diferentes relaciones 
ventilación/perfusión, que está relacionado con la gravedad, cambios en la posición corporal y 
por cambios en el volumen pulmonar. El desarrollo de una inadecuada relación ventilación/per-
fusión trae consigo alteraciones importantes en el intercambio gaseoso, provoca una defectuosa 
oxigenación, que es más severa cuanto más acentuado sea el trastorno.

El índice ventilación/perfusión puede variar desde cero (unidades perfundidas pero no ven-
tiladas), y en este caso se habla de shunt intrapulmonar, hasta el infinito (unidades ventiladas 
pero no perfundidas), o efecto de espacio muerto; y es el principal determinante de las concen-
traciones finales de oxígeno y anhídrido carbónico en el capilar pulmonar. En presencia de enfer-
medad pulmonar, la distribución ventilación/perfusión puede llegar a ser muy anormal, pueden 
existir unidades alveolares con relaciones ventilación/perfusión altas o bajas

Las unidades pulmonares con baja relación ventilación/perfusión pueden conducir a la pro-
ducción de hipercapnia e hipoxemia. En estos casos siempre ocurre hipoxemia, con o sin hiper-
capnia, dependiendo del grado deterioro. Las unidades con baja relación ventilación/perfusión 
pueden deberse a:

 ‒ Cambios estructurales de las vías aéreas.
 ‒ Broncoespasmo.

En las unidades con alta relación ventilación/perfusión ocurre un deterioro importante de la 
ventilación, pero tienen escasos efectos adversos en los gases arteriales. Una ventilación/perfu-
sión alta puede observarse en:

 ‒ Obstrucción de vasos pulmonares.
 ‒ Enfisema pulmonar.
 ‒ Durante la ventilación mecánica debido a las altas presiones alveolares generadas por el 

ventilador.
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Efecto shunt o cortocircuito
El shunt o cortocircuito fisiológico es definido como un incremento en el gradiente alveoloar-

terial de oxígeno durante la respiración, y consiste en el shunt anatómico de derecha a izquierda, 
o por una perfusión sanguínea continuada de unidades pulmonares no ventiladas (ventilación/
perfusión igual a cero). En personas normales ocurre en la circulación bronquial y en las de las 
venas de Tebesio, y representa el 2 % a 3 %.

Durante la patología pulmonar, descartando las anomalías cardiovasculares con comunica-
ción del lado derecho con el izquierdo del corazón, se provoca como resultado del paso de sangre 
a través de los capilares de alveolares inflamados, atelectasiados u ocupados con fluidos, y que 
están, por regla, mal ventilados.

El shunt puede ser considerado como la anormalidad extrema de la ventilación/perfusión, y el 
mecanismo principal que explica la hipoxemia en el edema pulmonar severo de origen cardiogé-
nico y no cardiogénico, provoca hipoxemia severa, refractaria al aumento de la concentración de 
oxígeno inspirado y es más severa cuanto mayor es el cortocircuito. Este hecho es usado a menudo 
clínicamente para diferenciar el verdadero shunt de las alteraciones de la ventilación/perfusión. 

Después de la respiración con oxígeno al 100 % durante 15 min se presume que todos los 
alveolos estén llenos de oxígeno puro. Entonces, el porcentaje del shunt derecha-izquierda 
puede ser calculado por esta ecuación: 

 

s c 2 a 2

T c 2 v 2

Q C O  – C O
=  · 100

Q C O – C O

En esta ecuación, C indica contenido, y las letras minúsculas c, a y v indican capilar final, 
arterial y mezcla venosa mixta. 

En los pacientes con hipoxemia severa se hace muy útil este cálculo para estimar el grado de 
shunt, e incluso marcar pautas terapéuticas, principalmente en los pacientes con síndrome de 
distrés respiratorio agudo.

Otro indicador usado comúnmente del intercambio del gas es la relación entre presión arte-
rial de oxígeno y fracción inspirada de oxígeno, es muy usado principalmente en el distrés res-
piratorio agudo, incluso como una forma de clasificar y establecer pronóstico en los pacientes. 

Trastornos de la difusión
La alteración en la difusión desempeña una función menos importante en la hipoxemia 

arterial. Estas tienen poca importancia en pacientes en reposo dado que la alta solubilidad y 
difusibilidad del anhídrido carbónico y el elevado gradiente de presión de oxígeno permiten que 
el tiempo de contacto entre la sangre y el gas alveolar sea suficiente para la hematosis. Funda-
mentalmente debe ser tenido en cuenta durante el ejercicio, especialmente si se realiza a gran 
altitud. Incluso en pacientes con severa afectación pulmonar y reducción marcada de la difu-
sión pulmonar, los desequilibrios de la ventilación/perfusión y el shunt desempeñan una función 
mucho más importante en la presión arterial de oxígeno final. 

Se muestran las características de cada uno de los mecanismos de la hipoxemia (Tabla 28.1).
En sentido general, a la hora de evaluar un paciente con hipoxia tisular los signos más idó-

neos de una adecuada entrega de oxígeno a los tejidos son:
 ‒ Fisiología normal: estado mental conservado, buena diuresis, extremidades calientes y bien 

perfundidas.
 ‒ Índice cardiaco: mayor de 2 L/min/m2 a 2,5 L/min/m2 de superficie corporal en condiciones 

de normotermia.
 ‒ Ausencia de hiperlactacidemia o acidosis metabólica.
 ‒ Hematocrito: 0,35 %.
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 ‒ Hemoglobina: 88 g/L. Está demostrado que cifras superiores de hemoglobina a 7 g/dL son 
bien toleradas por los pacientes críticos y que no es necesario transfundir cuando está por 
encima de este valor, excepto en patologías como el traumatismo craneoencefálico grave, la 
cardiopatía isquémica aguda y enfermedades pulmonares con afectación del transporte de 
oxígeno graves. Se justifica entonces llevar la hemoglobina a valores de 10 g/dL.

 ‒ pH mucoso gástrico: mayor de 7,35. La medida del pH intramucoso es el único método clíni-
camente aplicable de asesoramiento de la oxigenación tisular regional. La identificación de 
isquemia intestinal, a pesar de las mediciones globales normales de la oxigenación tisular, 
puede proveer una señal de advertencia temprana y la posibilidad de optimizar la terapéutica.

Tabla 28.1. Características de los mecanismos de hipoxemia

Hipoxemia (presión  
arterial de oxígeno  
menor de 60 mmHg)

Provoca 
insuficiencia 
respiratoria 
aguda

Presión 
alveolar 
oxígeno

DA-aO2

Presión arterial 
de dióxido de 
carbono

PiO2 baja No Disminuye Normal Disminuye

Hipoventilación Sí Disminuye Normal Aumenta

Trastornos de la difusión No Normal Aumenta Disminuye

Desequilibrio ventilación/
perfusión (ventilación/
perfusión entre 0 y 0,8)

Sí Normal Aumenta No aumenta

Cortocircuito o shunt

Intracardiaco No Normal Aumenta No disminuye

Intrapulmonar 
(ventilación/perfusión 
igual a cero)

Sí No aumenta Aumenta Disminuye

Mecanismos fisiopatológicos de la hipercapnia
La incapacidad de sostener una tasa suficiente de eliminación de anhídrido carbónico para 

mantener un pH estable, sin asistencia mecánica causa fatiga muscular o disnea importante, lo 
que provoca retención de anhídrido carbónico y acidosis.

En estado estable el rango de producción de anhídrido carbónico es igual al rango de elimi-
nación del anhídrido carbónico. La eliminación del anhídrido carbónico es igual a la ventilación 
alveolar multiplicada por la presión alveolar de dióxido de carbono.

Así la ecuación para la producción del dióxido de carbono es VCO2 = VA · PACO2.
En los capilares pulmonares el anhídrido carbónico es fácilmente difusible a través de la 

membrana alveolocapilar, con un gradiente aproximado de 45 mmHg a 50 mmHg, versus esen-
cialmente 0, para la presión parcial de dióxido de carbono del aire ambiente, de modo que la 
presión parcial de anhídrido carbónico entre el alveolo y el capilar son iguales (presión alveolar 
de dióxido de carbono igual que presión arterial de dióxido de carbono).

La presión arterial de dióxido de carbono puede elevarse en estas circunstancias:
 ‒ Hipoventilación: la hipercapnia puede ser el primer signo de hipoventilación por debilidad 

neuromuscular o depresión respiratoria inducida por drogas, también puede ser causado 
por el síndrome de obesidad-hipoventilación.

 ‒ Cuando la producción de anhídrido carbónico incrementa, sin un aumento paralelo en la 
ventilación alveolar; en pacientes con limitación de la reserva respiratoria, el aumento en  
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la producción de anhídrido carbónico, puede no ser compensado resultando en hipercapnia. 
Cuando ocurre alza térmica, cada grado centígrado, aumenta la producción de anhídrido 
carbónico en 13 %, y el escalofrío puede incrementar tres veces la producción de anhídrido 
carbónico. La sobrealimentación con carbohidratos genera más dióxido de carbono por el 
metabolismo oxidativo.

 ‒ Incremento de la ventilación de espacio muerto (VD/VT) ocurre, por ejemplo, en estos casos:
• El enfisema donde la presión arterial de dióxido de carbono inicia su aumento cuando la 

ventilación del espacio muerto es más del 50 % de la ventilación total.
• Enfermedad pulmonar intersticial.
• Disminución aguda del gasto cardiaco con importantes partes del pulmón pobremente 

perfundidas.
• Embolia pulmonar aguda.
• Hipertensión pulmonar aguda con disminución de la perfusión en el pulmón.
• Ventilación con presión positiva especialmente con presión positiva al final de la espiración.

En la práctica más de un factor usualmente contribuye al aparecimiento de hipercapnia, no 
obstante, el incremento del volumen corriente puede compensar el incremento de la presión 
arterial de dióxido de carbono. La hipercapnia solo aparece cuando el paciente no puede soste-
ner el volumen minuto necesario para remover el anhídrido carbónico. Una disminución en la 
ventilación alveolar con hipercapnia es invariablemente acompañada por una disminución en 
la presión arterial de oxígeno Para mantener una ventilación efectiva, debe enviarse una señal 
apropiada del cerebro a los músculos ventilatorios; los músculos deben contraerse con fuerza y 
coordinación adecuada para generar las presiones pleurales fluctuantes que impulsan el flujo de 
aire. El trabajo ventilatorio depende de la dificultad del movimiento gaseoso y de los requeri-
mientos de ventilación minuto.

Tres mecanismos causan o contribuyen a la insuficiencia ventilatoria: 
 ‒ Un deficiente impulso respiratorio central.
 ‒ Una contracción muscular inefectiva.
 ‒ Una carga de trabajo excesiva.

Cuadro clínico

Las manifestaciones clínicas presentes en la insuficiencia respiratoria aguda dependen de:
 ‒ El incremento en el trabajo respiratorio. 
 ‒ Las manifestaciones propias de la hipoxemia o hipercapnea. 
 ‒ Las manifestaciones del compromiso pulmonar o multisistémico por la enfermedad de base.

Los mecanismos de compensación y adaptación son muy eficientes, por lo que en la fase 
inicial existe gran tolerancia del organismo a la hipoxemia e hipercapnia, principalmente si se es-
tablecen lentamente, de modo que el diagnóstico de la insuficiencia respiratoria en estas condi-
ciones solo puede hacerse mediante el análisis de los gases arteriales. En cambio, si la alteración 
se instala rápidamente existen síntomas notorios. 

De forma general un paciente con insuficiencia respiratoria aguda se presenta con:
 ‒ Disnea: habitualmente se presenta precozmente y antecede a la alteración de los gases arte-

riales, como resultado del mayor trabajo respiratorio o de la disminución de la capacidad 
neuromuscular. La disociación entre disnea e insuficiencia respiratoria es muy frecuente en 
las formas crónicas, no así en la insuficiencia respiratoria aguda, en la que la disnea consti-
tuye habitualmente el primer elemento clínico que permite sospecharla.

 ‒ Taquicardia: es una manifestación bastante constante en la hipoxemia, pero tiene el incon-
veniente de ser inespecífica, tardíamente puede aparecer bradicardia y hasta llegar a la 
parada cardiaca como resultado de la hipoxia severa miocárdica.
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 ‒ Taquipnea: la polipnea es un signo precoz en la insuficiencia respiratoria aguda tipo I, no así 
en la hipoventilación en la que más bien aparecen signos de fatiga muscular. En sus inicios 
es ligera ya que para que la hipoxemia determine un aumento significativo de la frecuencia 
respiratoria se requiere que la presión arterial de oxígeno disminuya de aproximadamente 
por debajo de 60 mmHg y estimular los receptores periféricos. La taquipnea puede aparecer 
antes que se alteren los gases por estimulación de receptores del parénquima pulmonar o 
de la vía aérea por la enfermedad de base. A pesar de ser una manifestación bastante cons-
tante, es muy inespecífica. 

 ‒ Cianosis: inicialmente periférica y en la fase avanzada es de tipo central, se relaciona con 
hipoxemia arterial.

 ‒ Compromiso síquico: la hipoxemia provoca excitación y en ocasiones depresión o alteracio-
nes cognitivas. La hipercapnia suele causar somnolencia, cefalea y asterixis.

Efectos fisiológicos de la hipoxemia y la hipercapnia

No todos los órganos muestran igual vulnerabilidad a la hipoxia. El cerebro y el corazón son 
los órganos más sensibles. El cese del aporte de oxígeno a la corteza cerebral ocasiona pérdida 
de su función en 4 s a 6 s, pérdida de conciencia en 10 s a 20 s, y cambios irreversibles en 3 min a 
5 min. También el miocardio es muy sensible a la hipoxia hística. Se dice que el umbral crítico de 
presión arterial de oxígeno para la fibrilación ventricular es de 30 mmHg.

La hipoxia severa activa la glucólisis anaeróbica, con la formación y liberación de ácido lác-
tico, lo que es una forma de obtener energía a partir de la glucosa y desempeña una función 
fundamental para el mantenimiento de la viabilidad de los tejidos en la insuficiencia respiratoria, 
aunque de manera ineficaz. Esto trae consigo la aparición de acidosis metabólica. 

La hipoxemia ligera no provoca efectos fisiológicos importantes. Teóricamente, con una 
saturación de oxígeno del 90 % la presión arterial de oxígeno es de 60 mmHg o superior. Con 
estas cifras solo existen ligeras alteraciones cognitivas y de la agudeza visual. Generalmente se 
observa polipnea ligera o moderada.

Cuando la presión arterial de oxígeno desciende por debajo de 60 mmHg el sistema nervioso 
central es especialmente vulnerable, ocurre cefalea, somnolencia u obnubilación. Con un nivel 
más crítico pueden aparecen convulsiones, hemorragias retinianas y daño cerebral más o menos 
permanente. 

A nivel cardiovascular existe taquicardia e hipertensión arterial leve por la liberación de cate-
colaminas. Si la hipoxemia progresa puede aparecer bradicardia e hipotensión. Con frecuencia 
existe hipertensión pulmonar debido a la vasoconstricción hipóxica. Puede aparecer retención 
de sodio y proteinuria. 

Los niveles elevados de anhídrido carbónico en sangre provocan un aumento del flujo san-
guíneo cerebral, con elevación de la presión del líquido cefalorraquídeo, aparecen cefaleas e 
incluso edema cerebral. Se puede encontrar excitación psicomotora, temblores, asterixis y alte-
raciones del carácter y lenguaje, efectos depresores con obnubilación e incluso coma. 

La retención de anhídrido carbónico provoca acidosis respiratoria, que puede ser compen-
sada en días posteriores con la retención de bicarbonato a nivel renal. A esta acidosis respiratoria 
se le puede sumar una acidosis metabólica por el incremento de la glucólisis anaeróbica.

Las manifestaciones clínicas de hipoxia e hipercapnia se resumen en la tabla 28.2.
Los signos clínicos de insuficiencia respiratoria suelen ser inespecíficos y generalmente 

tardíos en las formas crónicas agudizadas, de manera que su diagnóstico oportuno solo puede 
hacerse buscándola activamente cada vez que existan condiciones capaces de ocasionarla. En la 
insuficiencia respiratoria aguda, en cambio, es corriente que algunos síntomas y signos alerten 
precozmente acerca de su presencia. 
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Tabla 28.2. Manifestaciones clínicas de la hipoxemia y la hipercapnia 

Hipoxemia Hipercapnia

Compromiso neurológico Compromiso neurológico

Cambios de personalidad Cefalea

Confusión Confusión

Ansiedad Estupor

Convulsiones Coma

Coma Convulsiones

Compromiso circulatorio Asterixis

Taquicardia Mioclonías

Hipertensión o hipotensión Edema papilar

Arritmias e insuficiencia cardiaca Compromiso circulatorio

Angor Arritmias

Taquipnea Hipotensión

Cianosis  

Complicaciones

Dentro de las complicaciones de la insuficiencia respiratoria aguda se pueden mencionar:
 ‒ Infección nosocomial.
 ‒ Hemorragia digestiva alta.
 ‒ Tromboembolia pulmonar.
 ‒ Desnutrición.
 ‒ Intoxicación por oxígeno
 ‒ Narcosis por incremento de la presión arterial de dióxido de carbono y coma metabólico.
 ‒ Descompensación hemodinámica.
 ‒ Asociados a la ventilación mecánica: barotrauma, volutrauma y neumonía asociada a venti-

lación mecánica.
 ‒ Arritmias.

Diagnóstico

En el paciente con insuficiencia respiratoria aguda para el médico es fundamental realizar 
una evaluación integral del paciente, que permita establecer la causa del fallo respiratorio, la 
injuria pulmonar y la severidad de esta. Para eso es necesario contar con datos de exámenes 
auxiliares que complementen los hallazgos de la anamnesis y el examen físico. 

En la situación aguda, mientras se inician los cuidados puede ser útil deducir la causa de la 
insuficiencia respiratoria aguda de la historia, la exploración física y la radiografía del tórax.

Historia clínica
Es importante conocer los antecedentes personales del paciente: enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica, asma bronquial, enfermedades neuromusculares, neumopatías intersticia-
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les, cardiopatías u otras que nos orienten al diagnóstico. Buscar antecedentes de tabaquismo, 
anestesia, intervención quirúrgica, incapacidad para toser, broncoaspiración, pérdida de la con-
ciencia e infecciones (respiratoria o en otra localización).

Son importantes las manifestaciones de hipoxemia e hipercapnia que aunque inespecíficas 
orientan al diagnóstico y sobre la gravedad del paciente. 

Examen físico
La exploración física permite valorar la gravedad de la insuficiencia respiratoria. Los indica-

dores de gravedad clínica son:
 ‒ Taquipnea: más de 25 respiraciones por minuto. Durante la evaluación clínica de la disnea es 

preciso tener en cuenta las siguientes interrogantes:
• ¿Necesita el paciente ser intubado inmediatamente?
• ¿Se trata de un cuadro de disnea potencialmente reversible? Entre estas: insuficiencia 

ventricular izquierda, broncoespasmo, neumotórax, anafilaxia, acidosis metabólica e 
hipoxia por metabolismo anaerobio.

• ¿Existe fatiga respiratoria por ejercicio u otra condición no pulmonar?
La respuesta a todas estas interrogantes facilita el diagnóstico y la conducta a tener en cuenta.

 ‒ Obnubilación u alteración del estado mental.
 ‒ Ortopnea.
 ‒ Cianosis.
 ‒ Inestabilidad hemodinámica.
 ‒ Uso de musculatura accesoria para la respiración.
 ‒ Movimientos disritmicos del tórax, respiración paradójica

Es muy importante detectar rápidamente signos de fracaso respiratorio inminente en el pa-
ciente. Entre los signos de fracaso están:

 ‒ Taquipnea progresiva.
 ‒ Incordinación toracoabdominal.
 ‒ Trastornos del nivel de conciencia

Exámenes de laboratorio
 ‒ Gasometría arterial: es una prueba imprescindible para confirmar la sospecha de insuficien-

cia respiratoria. Los valores inferiores a 60 mmHg confirman el diagnóstico de hipoxemia. 
También logra detectar la hipercapnia (presión arterial de dióxido de carbono superior a 
45 mmHg). El pH orienta sobre el equilibrio ácido-básico, que puede indicar su corrección 
inmediata. También es útil para realizar cálculos para evaluar correctamente el estado de 
oxigenación y ventilación del paciente.
Es importante realizar una correcta evaluación e interpretación de la gasometría, pues no to-
dos los pacientes tienen la misma situación clínica, ni tampoco en todos pueden esperarse los 
mismos resultados; son de mucho valor los objetivos que el médico persigue y los resultados 
que este espera. Puede hablarse entonces de “valores aceptables” o “valores esperados” in-
distintamente.

 ‒ Hemograma: la anemia empeora la hipoxemia, las alteraciones de la serie blanca orienta al 
diagnóstico de infección.

 ‒ Creatinina: la uremia es causa de insuficiencia respiratoria, el fallo renal con retención de 
líquidos es causa de edema pulmonar.

 ‒ Electrolitos: la hipopotasemia severa es causa de fallo respiratorio, también las alteraciones 
del fósforo y el magnesio.
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 ‒ Lactato sérico: determina hipoxia tisular, metabolismo anaerobio y daño celular por hipoxia.
 ‒ Exámenes bacteriológicos: son de vital importancia para identificar posible infección. Aspi-

rado traqueal o lavado broncoalveolar. De ser necesario cultivos de orina, hemocultivos o 
cultivos de efusiones pleurales. 

Estudios de imagen
 ‒ Radiografía de tórax: es una prueba imprescindible en los pacientes, se debe realizar inme-

diatamente que el paciente lo permita dada su condición clínica. En la radiografía de tórax 
se puede observar:
• Atrapamiento aéreo: enfermedad pulmonar obstructiva crónica y asma.
• Infiltrados pulmonares parenquimatosos: edema pulmonar lesional, edema carcinogé-

nico y bronconeumonía.
• Opacidades pulmonares localizadas: atelectasias y neumonías.
• Alteraciones extrapulmonares: deformidades de la caja torácica, neumotórax y cardio-

megalia.
• Efusiones pleurales.

 ‒ Tomografía axial computarizada de tórax: identifica con mayor precisión las patologías des-
critas o sospechadas en rayos X. Con el uso de contraste orienta la posibilidad de tromboem-
bolismo pulmonar.

 ‒ Ultrasonido pulmonar: este procedimiento a la cabecera del paciente, ha ganado connota-
ción en los últimos años. En manos de expertos es posible realizar diagnósticos tales como 
efusiones pleurales, interposición gaseosa, contusiones, neumonías, movilidad del dia-
fragma y afecciones pleurales.

 ‒ Gammagrafía ventilación-perfusión: de utilidad principalmente en el diagnóstico del trom-
boembolismo pulmonar.

 ‒ Ecocardiograma: permite evaluar la función cardiovascular, proporciona datos sobre el gasto 
cardiaco, realizar cálculos hemodinámicos y medición la presión en la arteria pulmonar.

 ‒ Electrocardiograma: diagnostica patrones sugerentes de cardiopatía isquémica, tromboem-
bolismo pulmonar o enfermedad pulmonar obstructiva crónica con afectación cardiovascular.

Tratamiento

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda debe enfocarse en primer lugar al trata-
miento de la causa de la insuficiencia respiratoria, aunque en muchas ocasiones el cuadro es tan 
dramático que primeramente hay que garantizar el soporte ventilatorio y una adecuada oxigena-
ción y luego evaluar más detenidamente a los pacientes.

Deben tomarse en consideración las causas potencialmente reversibles de insuficiencia res-
piratoria, se puede evitar la necesidad de intubación y ventilación mecánica. No obstante, el tra-
tamiento de la insuficiencia respiratoria aguda consiste en gran parte en el soporte ventilatorio. 
El objetivo es mantener la oferta de oxígeno al paciente de acuerdo con sus necesidades.

Medidas generales
 ‒ Colocar al paciente en posición semisentado de ser posible.
 ‒ Verificar la permeabilidad de la vía aérea y evaluar la necesidad de intubar al paciente.
 ‒ Iniciar suplemento de oxígeno preferentemente con máscara con reservorio de no reinhala-

ción o con el dispositivo de mayor aporte de fracción inspirada de oxígeno, especialmente si 
se trata de una insuficiencia respiratoria tipo I.
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 ‒ Si se trata de una insuficiencia respiratoria aguda tipo II, considerar de inicio, independiente-
mente del aporte de oxígeno, la asistencia ventilatoria con un resucitador manual.

 ‒ Tener, en todos los casos, listo el equipo para la intubación endotraqueal e iniciar la ventila-
ción mecánica.

 ‒ Asegurar una vía intravenosa permeable con un catéter periférico y cuando sea posible 
pasar catéter venoso central.

 ‒ Colocar una sonda nasogástrica si hay distensión gástrica.
 ‒ Considerar inicio de terapia específica para la causa de la falla respiratoria.

Mantenimiento de la vía aérea
Se debe, por todos los medios, asegurar y mantener una vía aérea permeable, incluyendo la 

intubación endotraqueal, de ser necesaria:
 ‒ Evitar la caída de la lengua, retirar cuerpos extraños, prótesis dentales y superar los obstácu-

los naturales como el espasmo laríngeo y el edema glótico.
 ‒ Eliminar o disminuir las secreciones bronquiales, con el estímulo de la tos, percusión torá-

cica y el drenaje postural.
 ‒ Garantizar una buena humidificación del aire con el uso de humidificadores.
 ‒ Tratar el broncoespasmo con aerosolterapia de betaagonistas cada 30 min.
 ‒ La aspiración estéril de las secreciones traqueobronquiales del tubo endotraqueal y de la vía 

aérea proximal.

Lograr una adecuada oxigenación de los tejidos
En pacientes con insuficiencia respiratoria es necesario mantener un recambio gaseoso ade-

cuado que permita lograr una presión arterial de oxígeno superior a 60 mmHg con una SaO2 
de 90 % y una presión arterial de dióxido de carbono adecuado para el estado ácido-base del 
paciente. Debe tenerse en cuenta el objetivo a lograr para cada enfermedad en particular. Para 
este fin se puede administrar en forma gradual oxígeno suplementario o ventilación mecánica 
con o sin presión positiva al final de la espiración.

Oxigenoterapia
La hipoxemia arterial conduce a un aporte celular insuficiente de oxígeno, que puede llevar 

eventualmente a un metabolismo anaerobio, acidosis láctica, daño celular irreversible, hiperpo-
tasemia y fracaso orgánico.

El objetivo central de la terapia con oxígeno es aliviar la hipoxemia severa. El otro efecto 
benéfico es la reducción del trabajo respiratorio y miocárdico.

El dispositivo para la administración de oxígeno que se elija depende de los requerimientos 
del paciente.

Métodos de administración de oxígeno

Mediante dispositivos que permiten la entrada de aire ambiental
 ‒ Tenedores o cánulas nasales: consisten en unos tubos cortos de plástico que se introducen 

en las ventanas nasales y están conectados a una fuente de oxígeno. La fracción inspirada 
de oxígeno se modifica de acuerdo con la velocidad con que fluye el oxígeno y el volumen 
corriente que toma el paciente, en un adulto de tamaño medio aumenta en 4 % por encima 
de la ambiental por cada litro por minuto de incremento de la velocidad de flujo de oxígeno. 
Con flujos entre 1 L/min y 6 L/min. La fracción inspirada de oxígeno aproximada oscila entre 
0,25 y 0,45. Este método es cómodo para el paciente, sin embargo, si el flujo supera los  
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6 L/min puede provocar desecación de la mucosa nasal. Generalmente se emplea en casos 
ligeros de hipoxemia sin una verdadera insuficiencia respiratoria.

 ‒ Sonda multiperforada: se introduce a través de una ventana nasal en una distancia similar a 
la longitud existente entre el extremo anterior de la nariz y el lóbulo de la oreja. Esta es una 
alternativa cuando se carece de otros dispositivos (máscaras, T de Briggs, entre otros), para 
conseguir una fracción inspirada de oxígeno aproximada entre 0,3 y 0,5. Una complicación 
(no frecuente) con este método es el enfisema de la cara, cuando el extremo de la sonda ha 
quedado colocado en la proximidad de la trompa de Eustaquio.

 ‒ Mascarilla simple: es una máscara de plástico sin válvulas ni reservorio. El oxígeno llega a 
través de un tubo de pequeño calibre, es posible modificar la fracción inspirada de oxígeno 
lo que varía la velocidad de flujo del gas entre 6 L/min y 15 L/min, para obtener una fracción 
inspirada de oxígeno aproximada de 0,35 a 0,65, respectivamente. El método es sencillo y 
seguro, pero resulta poco conveniente por su inconstancia cuando el paciente tose y expec-
tora con mucha frecuencia.

 ‒ Mascarilla de reinhalación parcial: es una mascarilla simple con unos orificios de salida sin 
válvulas. A través de un tubo de pequeño calibre, el oxígeno llega a la mascarilla y a la bolsa 
de reservorio. El gas que respira el paciente es una mezcla de oxígeno (de la bolsa) y aire 
ambiente que penetra a través de los orificios de la mascarilla, proporcionando una fracción 
inspirada de oxígeno entre 0,6 y 0,8. Para la adecuada función de este dispositivo se requiere 
un ajuste firme de la máscara y un flujo de oxígeno que mantenga distendida la bolsa.

 ‒ Mascarilla sin reinhalación: es una mascarilla simple con una bolsa de reservorio y entre 
ambas una válvula unidireccional, también con válvula de salida unidireccional. A través de 
un tubo de pequeño calibre llega el oxígeno a la bolsa y a la mascarilla. El gas que el paciente 
inspira está compuesto por oxígeno de la bolsa escasamente diluido por aire del ambiente. 
El flujo de oxígeno debe ajustarse para mantener distendida la bolsa, se requiere también 
un ajuste firme de la mascarilla. La fracción inspirada de oxígeno alcanzada es aproximada-
mente entre 0,85 a 0,95.

Mediante dispositivos que no permiten la entrada de aire ambiental
 ‒ Sistema sin reinhalación de ajuste firme: es similar a su homólogo con excepción del empleo 

de una máscara tipo anestesia que tiene válvulas unidireccionales seguras y una bolsa de 
reservorio que no se vacía. Proporciona fracción inspirada de oxígeno de 100 %, se utiliza 
para mantener temporalmente la oxigenación y la ventilación en espera de que el paciente 
sea intubado.

 ‒ Mascarilla Venturi: permite la entrada de aire que se mezcla con oxígeno, es posible graduar 
con precisión la fracción inspirada de oxígeno desde 0,24 hasta 0,40.

 ‒ Dispositivos de características intermedias: el ajuste de la velocidad de flujo del oxígeno 
hace que se comporten como sistemas abiertos o cerrados.

 ‒ Mascarilla facial para aerosoles y mascarilla de aerosoles para traqueostomía.
 ‒ Pieza en T de Briggs.

Un nebulizador con entrada de aire aporta oxígeno a través de un tubo de gran calibre y pa-
redes en acordeón con flujo controlado (concentración 30 % a 100 %), el gas inspirado se diluye 
con más probabilidad cuando existe taquipnea, hiperpnea, altas concentraciones de oxígeno o 
menor velocidad de flujo en el nebulizador. 

Ventilación mecánica
La decisión de intubar al paciente e iniciar la ventilación mecánica debe tomarse tan pronto 

como sea posible. Se debe considerar el retraso prudente y una evaluación conservadora de uso 
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del ventilador mecánico si la enfermedad de fondo es reversible como es el asma, broncoespas-
mos severos de causa alérgica o edema agudo de pulmón cardiogénico.

La ventilación mecánica está indicada cuando existe:
 ‒ Hipoxemia refractaria con presión arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno menor 

de 200.
 ‒ Frecuencia respiratoria: 40 o menor de 8 por minuto. 
 ‒ Insuficiencia respiratoria aguda tipo II con trastorno de conciencia o acidosis respiratoria, 

que no responde a medidas terapéuticas convencionales.
 ‒ Fatiga diafragmática.
 ‒ Volumen tidal menor de 5 mL/kg.
 ‒ Capacidad vital menor de 10 mL/kg.
 ‒ Fuerza inspiratoria máxima menor de –20 cmH2O.
 ‒ Volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF1) menor de 10 mL/kg.
 ‒ Choque con hipoperfusión severa.

Estos criterios son arbitrarios y no constituyen una norma, pues la correcta evaluación del 
paciente es lo más importante en este caso, aunque existan parámetros que orienten. Muchas 
veces el médico debe ser capaz de percatarse de la gravedad del paciente y tomar medidas inme-
diatas antes de que evolucione a un estado donde las consecuencias pueden ser fatales.

La estrategia ventilatoria actual está encaminada a mejorar el intercambio de gases y reducir 
el trabajo respiratorio implementando todas las medidas necesarias para reducir las complica-
ciones potenciales de la ventilación artificial mecánica (sobredistención alveolar, volutrauma, 
barotrauma, toxicidad por oxígeno y lesiones agudas inducidas por la ventilación). 

Los objetivos primarios de la ventilación artificial mecánica son:
 ‒ Proteger al pulmón ventilado.
 ‒ Reclutar los alveolos mal ventilados.
 ‒ Reducir el espacio muerto anatómico y alveolar.

Con énfasis secundario en mantener los parámetros metabólicos y hemodinámicos lo más 
razonablemente posible cercanos a lo normal. Para conseguir dichos objetivos serán aceptables 
los siguientes parámetros:

 ‒ Presión arterial de oxígeno: mayor de 60 mmHg. El objetivo es garantizar cifras de presión 
arterial de oxígeno que garanticen una adecuada oxigenación a los tejidos sin que necesa-
riamente tengan que llevarse a cifras normales o supranormales hasta tanto la enfermedad 
de base vaya en resolución.

 ‒ Oxihemoglobina mayor de 90 %.
 ‒ Hipercapnia permisiva cuando para normalizar la presión arterial de dióxido de carbono se 

necesitan valores muy elevados de volumen corriente que puedan provocar lesión pulmonar 
atribuible a la ventilación mecánica.

 ‒ Presión venosa de oxígeno mayor de 35 mmHg.
 ‒ Qs/Qt menor de 25 % a 15 %.
 ‒ Diferencia en la saturación arteriovenosa yugular de oxígeno entre 3,5 mL/100 mL y  

4,5 mL/100 mL.
 ‒ Presión pico menor de 35 cmH2O.
 ‒ Presión meseta menor de 30 cm H2O.
 ‒ Volumen corriente de 6 mL/kg a 8 mL/kg.
 ‒ Volumen minuto menor de 115 mL/kg.
 ‒ Fracción inspirada de oxígeno menor de 0,6.
 ‒ Presión positiva al final de la espiración de 10 cmH2O a 15 cmH2O. Este valor tampoco cons-

tituye una norma, sino que debe titularse en cada caso, atendiendo a sus indicaciones espe-
cíficas, los posibles efectos adversos y los objetivos trazados para el manejo de la hipoxemia 
en cada paciente.
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 ‒ Relación inspiración/espiración 1:2. En algunas patologías como las enfermedades obstruc-
tivas bronquiales es preferible una relación inspiración/espiración 1:3, y en otras como el 
distrés respiratorio se han usado técnicas de “ratio inverso,” es decir inspiración/espiración 
1:1 como parte del tratamiento de la hipoxemia refractaria.

 ‒ Todos estos parámetros pueden variar luego, en dependencia de las particularidades y la 
evolución de cada paciente.

Uso de la presión positiva al final de la espiración
La presión positiva al final de la espiración es una modalidad adjunta a la ventilación mecá-

nica que permite mejorar el recambio gaseoso al reclutar los alveolos colapsados y mantener 
distendidos los alveolos durante la espiración incrementando la capacidad residual funcional de 
los pulmones y mejorando la oxigenación.

El uso de la presión positiva al final de la espiración impide el colapso espiratorio de los 
alveolos reclutados por la presión en meseta generada por el ventilador, mejora la distribución 
de la ventilación haciéndola más homogénea por lo tanto incrementa el volumen de los pul-
mones, contribuye al reclutamiento alveolar y a la mejoría de la presión arterial de oxígeno; su 
utilidad se ha demostrado en las situaciones en que los bajos volúmenes pulmonares provocan 
aumento del shunt, como ocurre después de cirugía torácica y abdominal alta; traumatismo torá-
cico con inestabilidad de la pared costal, restricción pulmonar extraparenquimatosa (ascitis, obe-
sidad extrema, neumonía extensa y síndrome de distrés respiratorio agudo), se emplea, además, 
en situaciones que comprometen la vía aérea de pequeño calibre y generan presión positiva al 
final de la espiración intrínseca.

Se debe considerar cuando el mecanismo de la hipoxemia es por colapso alveolar. Para más 
información sobre el uso de la presión positiva al final de la espiración se sugiere remitirse al 
capítulo 42.

Ventilación no invasiva
La ventilación no invasiva brinda el soporte ventilatorio a través de una interfase que puede 

ser una máscara facial o nasal o una escafandra, se ha reportado que disminuye las complicacio-
nes de la ventilación convencional y logra buenos resultados en el paciente con insuficiencia res-
piratoria. Si bien disminuye la incidencia de neumonía asociada al ventilador, la fuga de aire a tra-
vés de la interfase puede ser un problema. Puede usarse tempranamente en pacientes con falla 
respiratoria hipoxémica y se ha señalado que los mejores resultados se han logrado en pacientes 
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica y con edema pulmonar agudo cardiogénico.

Terapia respiratoria coadyuvante
Humidificación y terapéutica con aerosoles

Los aerosoles administrados por máscara facial o a través de los tubos endotraqueales y 
cánulas de traqueostomía pueden utilizarse para añadir partículas de agua a los gases terapéuti-
cos y humidificar las vías respiratorias con el objetivo de ayudar a la movilización de las secrecio-
nes y vehiculizar algunos fármacos que se administran por inhalación.

Fluidificantes de las secreciones
La acetilcisteína teóricamente rompe las uniones disulfuro en las cadenas de mucopolisa-

cáridos del moco, es capaz de fluidificar las secreciones purulentas y no purulentas. Puede admi-
nistrarse mediante un nebulizador de chorro, 2 mL a 5 mL de la solución al 5 % o 20 % cada 4 h a 
8 h o instilarse directamente en el tubo endotraqueal 1 mL o 2 mL de la solución al 10 % a 20 %.
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Broncodilatadores
Los broncodilatadores se utilizan por su efecto estimulante ya que dilatan los bronquios y 

mejoran la actividad ciliar y aumentan la velocidad de flujo de gas, permiten una mejor elimi-
nación del moco. Dentro de los agentes con efecto broncodilatador están la aminofilina, cuyas 
acciones aún son discutidas, pero muy recomendada en la enfermedad broncoespástica subya-
cente, el edema bronquial y la obstrucción de las vías aéreas. Los β-2-agonistas también son usa-
dos tanto en aerosoles como en infusión intravenosa continua en caso de enfermedades graves. 
También los anticolinérgicos son usados en aerosoles principalmente en el periodo intercrisis de 
enfermedades respiratorias crónicas.

Fisioterapia respiratoria
La fisioterapia respiratoria comprende una serie de procedimientos encaminados a promo-

ver la expansión del tórax y facilitar la eliminación de las secreciones para mejorar la función 
ventilatoria y prevenir complicaciones, que se emplean con carácter profiláctico o terapéutico en 
la insuficiencia respiratoria aguda.

Esteroides
El uso de los esteroides en diversas patologías es un hecho muy discutido hace años y en la 

actualidad todavía en muchos casos no hay consenso. En el caso de la insuficiencia respiratoria 
aguda están indicados en los pacientes con exacerbación de la enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica, asma grave y cuadros donde esté presente la hiperreactividad bronquial. Se indican 
además en las enfermedades intersticiales pulmonares, trastornos restrictivos y en la actualidad 
existe la tendencia a usarlos en el distrés respiratorio agudo en la fase inicial con la idea de 
modular la respuesta inflamatoria y reducir el edema pulmonar, respectivamente. Se ha repor-
tado en varias ocasiones resultados muy prometedores, con mejorías en el intercambio gaseoso 
y disminución de los índices de lesión pulmonar. No obstante, se ha conseguido replicar estos 
resultados, por lo que se contemplan con cierto escepticismo.

El avance en las tecnologías y el conocimiento de la ventilación mecánica han cambiado dra-
máticamente la evolución y el pronóstico de los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda. El 
inconstante uso de criterios diagnósticos y de necesidad de ventilación mecánica es el principal 
impedimento para magnificar el entendimiento y el manejo de esta patología. Su tratamiento, 
sin lugar a dudas, constituye junto a otras terapéuticas el arma fundamental y la razón de existir 
de las unidades de cuidados intensivos.
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29 
SÍNDROME DE DISTRÉS RESPIRATORIO AGUDO

Dr. C. Armando Caballero López y Dr. Armando David Caballero Font

Desde que en 1967 Asbaugh, un residente de cirugía, junto a otros colegas del profesor de 
Medicina Thomas Petty, de la Universidad de Denver en Colorado, usaron su talento y el 
poder mediático científico de su país, para uniformar los variados nombres con que otros 

investigadores habían llamado a un nuevo tipo de insuficiencia respiratoria aguda que aparecía 
en la literatura médica, identificando una serie de 12 pacientes de una cohorte de 272 casos, 
con un cuadro, ya conocido, de comienzo agudo, caracterizado por taquipnea, hipoxemia, com-
pliance del sistema respiratorio disminuida e infiltrados pulmonares difuso en la radiografía del 
tórax, como forma grave de una insuficiencia respiratoria aguda, la expansión del nombre pro-
puesto por el grupo el profesor Petty, sustituyó progresivamente a los nombres anteriores y dio 
lugar a una gran preocupación y avances en clasificaciones, criterios diagnósticos y estudios epi-
demiológicos de esta afección, que aún persisten en la actualidad.

Antecedentes

Los primeros antecedentes del inicialmente llamado Adult Respiratory Distress Syndrome, 
más tarde modificado por el de Acute Respiratory Distress Syndrome, se remontan a los esta-
dios descritos por Moore en 1948, cuando encontró congestión y atelectasías pulmonares en 
necropsias practicadas a pacientes fallecidos por síndrome de choque; más tarde Jenkins y 
colaboradores, en 1950, describen un síndrome de atelectasía congestiva, considerando a la 
sobrecarga de líquidos como único agente causal, sin embargo, aunque en cinco de sus 12 casos 
reportados, la enfermedad pudo realmente ser precipitada por esta causa, en los otros siete, los 
líquidos fueron mantenidos en un nivel mínimo, previo al desarrollo de este síndrome; en 1957 
Peltier plantea que la neumonitis química, resultante de la presencia de ácidos grasos libres en 
la circulación, era un mecanismo de producción de esta forma particular de distrés respirato-
rio, lo que es posteriormente bien documentado en la literatura (Shultz, 1963; Sproule, 1964;  
Asbaugh y Petty, 1966). 

En 1958 Clements y colaboradores conciben la teoría de un agente activo de superficie 
(actualmente surfactante pulmonar), responsable de la disminución de la tensión superficial y 
por tanto de la tendencia al colapso alveolar, demostrado por Avery y Mead, su disminución en 
el distrés del recién nacido y por Taylor y Abraham en 1966, su inactivación por la presencia de 
sangre en los alveolos.

En 1959 Petersdorf y colaboradores describen las lesiones pulmonares observadas en 
pacientes muertos por influenza, encontrando los pulmones pesados, enrojecidos, edematosos 
y con necrosis alveolar y formación de membranas hialinas. En 1963 Cara y Poisvert publican 
casos con sintomatología similar, que denominan edema pulmonar lesional o no cardiogénico 
en contraposición al edema pulmonar no lesional o cardiogénico. Este síndrome clínico tuvo más 
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de 30 sinonimias (pulmón húmedo traumático, pulmón de shock, insuficiencia pulmonar aguda 
progresiva, pulmón de Da Nang, pulmón de shock, pulmón de transfusión, pulmón del ventila-
dor, entre otros) antes de que se impusiera definitivamente el nombre actual, aceptado inter-
nacionalmente de síndrome de distrés respiratorio agudo, que resumió en un solo nombre los 
conocidos síndrome de distrés respiratorio infantil y síndrome de distrés respiratorio del adulto.

Desde entonces las características definitorias de este síndrome incluyen la presencia de fac-
tores de riesgo conocidos para el síndrome de distrés respiratorio agudo, severa hipoxemia a pesar 
del uso de altas fracción de oxígeno inspirada, infiltrados pulmonares bilaterales y la exclusión del 
edema cardiogenico como factor causal, pero son objeto de controversias y los factores que lo 
caracterizan no han tenido aceptación universal. Con la creciente utilización de catéteres pulmona-
res en las unidades de cuidados intensivos, en esa época, el síndrome de distrés respiratorio agudo 
fue identificado como edema pulmonar no cardiogénico o de permeabilidad, caracterizado por un 
aumento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar para agua, proteínas y células.

Originalmente la mayoría de las definiciones requerían tres criterios clínicos básicos:
 ‒ Hipoxemia de severidad variable.
 ‒ Disminución de la compliance del sistema respiratorio.
 ‒ Alteraciones en las radiografías de tórax.

Desde entonces y en los últimos 50 años, las definiciones del síndrome de distrés respirato-
rio agudo se han ampliado, motivadas por un mejor conocimiento de los factores de riesgo y de 
la fisiopatología y la severidad de este síndrome; en 1988 Murray y colaboradores propusieron 
una definición conocida como definición expandida de síndrome de distrés respiratorio agudo, 
tomando en cuenta cuatro variables diferentes, a las cuales asignaron una puntuación de 0 a 4: 
1. El score de la radiografía de tórax que describe la cantidad de consolidación pulmonar en los 

cuatro cuadrantes de los pulmones.
2. La hipoxemia estratificada, de acuerdo a la relación presión arterial de oxígeno/fracción de 

oxígeno inspirada. (PaO2/FiO2).
3. El nivel de presión positiva al final de la espiración.
4. La compliance del sistema respiratorio. 

El Score final fue llamado score de lesión pulmonar y de Murray y es calculado como la suma 
de los componentes simples dividido por el número de variables analizadas y su resultado define 
tres categorías:

 ‒ 0: Ausencia de lesión pulmonar.
 ‒ 1-2,5: Ligera o moderada lesión pulmonar.
 ‒ >2,5: Severa lesión pulmonar. 

En 1994 la Conferencia de Consenso Europeo-Americana, definió estos criterios para la dife-
renciación entre lesión pulmonar aguda y síndrome de distrés respiratorio agudo:

 ‒ El comienzo agudo de la enfermedad.
 ‒ Presencia de factores de riesgo.
 ‒ Relación PaO2/FiO2 menor de 200 para el síndrome de distrés respiratorio agudo y entre 200 

y 300 para la lesión pulmonar aguda, independientemente del nivel de presión positiva al 
final de la espiración.

 ‒ Infiltrado pulmonar intersticial bilateral en la radiografía de tórax.
 ‒ Presión capilar pulmonar menor de 18 mmHg.

Los criterios del síndrome de distrés respiratorio agudo del Conferencia del Consenso Euro-
peo-Americana fueron subsecuentemente ampliamente adoptados y ofrecieron la uniformidad 
necesaria para la realización de estudios epidemiológicos, ensayos clínicos multicéntricos y guías 
de prácticas clínicas, pero también en la medida que estos criterios se fueron expandiendo en su 
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aplicación fueron apareciendo limitaciones y críticas, entre las que se pueden señalar como las 
más importantes:

 ‒ El significado de la insuficiencia respiratoria no fue claramente definido.
 ‒ La mayoría de los ensayos clínicos realizados incluían solamente a pacientes que estaban 

recibiendo ventilación mecánica a través de un tubo endotraqueal.
 ‒ En la mayoría de los estudios epidemiológicos realizados hasta la fecha, la insuficiencia respi-

ratoria aguda era interpretada incluyendo a los pacientes ventilados a través de tubo endo-
traqueal o mascara facial (ventilación no invasiva).

En el 2005 un grupo de expertos de la Universidad de Toronto, propuso utilizar un método 
de consenso usando la técnica de Delphi, para mejorar la definición de síndrome de distrés respi-
ratorio agudo, previamente propuestas por la Conferencia de Consenso Europeo-Americana, las 
novedades de su propuesta incluyeron:

 ‒ Una clara definición de la agudeza de la insuficiencia respiratoria, considerándola en menos 
de 72 h.

 ‒ La estandarización de la hipoxemia con la relación PaO2/FiO2 menor o igual de 10 cmH2O.
 ‒ La inclusión del cálculo de la compliance estática del sistema respiratorio (calculada con 

un volumen corriente de 8 mL/kg, en un paciente sedado con presión positiva al final de la 
espiración menor o igual de 10 cmH2O).

 ‒ Presencia de factores predisponentes, pulmonares y extrapulmonares para el síndrome de 
distrés respiratorio agudo. 

 ‒ Toma de dos cuadrantes de anormalidades radiológicas en la radiografía de tórax.
 ‒ Uso de la ecocardiografía transtorácica para descartar causas cardiogénicas del edema pul-

monar. 

En el 2011 un Task Force sobre la definición de síndrome de distrés respiratorio agudo fue 
celebrado por la Sociedad Europea de Cuidados Intensivos, tratando de definir mejor las limita-
ciones de la Conferencia de Consenso Europea-Americana y proveer una revisión empírica de ac-
tuales y nuevos criterios auxiliares y así, identificaron los factores que limitaban la practicabilidad 
y validez de los criterios de la Conferencia de Consenso Europeo-Americana como:

 ‒ Ausencia de una definición clara de agudo.
 ‒ Confusiones en la inclusión del síndrome de distrés respiratorio agudo dentro de la defini-

ción de lesión pulmonar aguda.
 ‒ Insuficiencias para incorporar el nivel de presión positiva al final de la espiración aplicado en 

la evaluación de la relación PaO2/FiO2.
 ‒ Deficiente confiabilidad en la evaluación interobservador de los infiltrados pulmonares en la 

radiografía de tórax o tomografía axial computarizada de tórax. 
 ‒ Inadecuada sensibilidad de la medición de las altas presiones de la aurícula izquierda para 

descartar el síndrome de distrés respiratorio agudo.
 ‒ Ausencia de un factor de riesgo incitante para la producción del síndrome de distrés respi-

ratorio agudo.
 ‒ Solo tienen en cuenta la fase exudativa inicial del síndrome inflamatorio respiratorio pul-

monar agudo y no definen criterios para el diagnóstico de las fases proliferativa y fibrótica.
 ‒ Con los criterios vigentes resulta imposible establecer el diagnóstico diferencial entre la 

insuficiencia respiratoria de origen pulmonar y extrapulmonar.

Como solución propuesta a partir de este análisis se considera que:
 ‒ El síndrome de distrés respiratorio agudo se desarrolla después de una semana de la apari-

ción de factores incitantes o causales del mismo.
 ‒ Se elimina la clasificación previa de lesión pulmonar aguda.
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 ‒ El síndrome de distrés respiratorio agudo es categorizado por su severidad en:
• Leve: PaO2/FiO2 entre 200 mmHg y 300 mmHg.
• Moderado: PaO2/FiO2 entre 100 mmHg y 200 mmHg.
• Grave: PaO2/FiO2 mayor de 100 mmHg.

 ‒ Para efectuar estas evaluaciones se requiere una presión positiva al final de la espiración 
mayor o igual de 5 cmH2O.

 ‒ El síndrome de distrés respiratorio agudo y el edema hidrostático pueden coincidir en la 
nueva definición.

 ‒ La nueva definición excluye la clínica de hipertensión de aurícula izquierda o fallo ventricular 
izquierdo, como elemento para descartar la presencia de síndrome de distrés respiratorio 
agudo y acepta que ambas situaciones pueden coexistir.

 ‒ Se permite el uso de la presión positiva al final de la espiración/presión positiva continua no 
invasiva en la nueva definición de síndrome de distrés respiratorio agudo, pero solo para los 
casos leves.

De forma global puede afirmarse que el 20 % de los casos de síndrome de distrés respira-
torio agudo son leves, el 50 % moderados y el 30 % restante graves, corresponden a cada grupo 
una mortalidad de 65 %, 42 % y 29 %, respectivamente. Se ha demostrado que los criterios de 
esta definición de Berlín modificada fueron más predictivos de la mortalidad que los criterios de 
la Conferencia de Consenso Europeo-Americano:

 ‒ Síndrome de distrés respiratorio agudo:
• Tiempo: dentro de una semana del comienzo del factor de riesgo o causa de síndrome 

de distrés respiratorio agudo conocida o nuevo comienzo o empeoramiento de síntomas 
respiratorios.

• Imagen del tórax (radiografía de tórax o tomografía computadorizada de tórax: opacida-
des bilaterales no totalmente explicadas por derrames pleurales, atelectasias o nódulos.

• Origen del edema: insuficiencia respiratoria aguda no totalmente explicada por insufi-
ciencia cardiaca o sobrecarga de líquidos. Necesidad de ecocardiografía si no hay factores 
de riesgo presentes.

 ‒ Oxigenación:
• Leve: PaO2/FiO2 entre 200 mmHg y 300 mmHg con presión positiva al final de la espira-

ción/presión positiva continua mayor o igual de 5 cmH2O. Puede ser aportado no invasi-
vamente para diagnóstico de síndrome de distrés respiratorio agudo leve.

• Moderado: PaO2/FiO2 entre 100 mmHg y 200 mmHg con presión positiva al final de la 
espiración/presión positiva continua mayor o igual de 5 cmH2O.

• Grave: PaO2/FiO2 mayor o igual de 100 mmHg con presión positiva al final de la espira-
ción/presión positiva continua mayor o igual de 5 cmH2O.

No obstante, trabajos recientes han criticado la clasificación de Berlín como elemento útil 
para clasificar la gravedad de la lesión pulmonar y principalmente, por esta razón, para agru-
par pacientes en diferentes grupos y determinar aproximadamente el pronóstico de mortalidad, 
para estos, a causa de determinar la relación PaO2/FiO2 en diferentes tiempos y con valores de 
fracción de oxígeno inspirada y presión positiva al final de la espiración variables. El grupo es-
pañol liderado por Villar para la iniciativa de la epidemiología, estratificación y terapias para el 
síndrome de distrés respiratorio agudo (SIESTA), ha propuesto efectuar la misma clasificación 
de Berlín para determinar la gravedad, pero realizada a las 24 h del comienzo de la terapéutica 
y con condiciones de ventilación mecánica estandarizadas (Tabla 29.1), mejorando considerable 
los resultados obtenidos en la mortalidad para los tres grupos en la clasificación clásica de Berlín, 
y alcanzándose 17 % de mortalidad para el grupo leve, 40,9 % para el moderado y un 58,1 para 
el grupo de severo.
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Tabla 29.1. Reglas para programar la presión positiva al final de la espiración y la fracción de oxígeno 
inspirada estandarizada en la evaluación a las 24 h del síndrome de distrés respiratorio agudo

Nivel de presión positiva al final  
de la espiración antes de cambiar  
a programación estandarizada 

Presión positiva al final de la espiración programada 
después de 24 h del diagnóstico de síndrome de distrés 
respiratorio agudo

≤10 cmH2O 10 cmH2O

10-13 cmH2O
10 cmH2O, a menos que la saturación parcial de oxígeno sea 
menor de 88 %, situación en que debe regresarse al nivel 
previo

>13 cmH2O Mantener el mismo nivel y evaluar

Nivel de fracción de oxígeno inspira-
da antes de cambiar a programación 
estandarizada 

Fracción de oxígeno inspirada programada después de 24 h 
del diagnóstico del síndrome de distrés respiratorio agudo

≤0,5 0,5

0,5-0,6 0,5 a menos que la Sp02 sea menor de 88 %, situación en 
que debe regresarse al nivel previo

>0,6 Mantener el mismo nivel y evaluar 

Más recientemente, en la ciudad de Kigalli, capital de Ruanda, se ha planteado otra modi-
ficación a la definición clásica de Berlín, para lograr solventar las dificultades en el diagnóstico 
del síndrome de distrés respiratorio agudo que presentan muchas unidades de terapia intensiva 
de países subdesarrollados, por no disponer de toda la tecnología necesaria y su modificación 
consiste en sospechar la posibilidad de existencia de un síndrome de distrés respiratorio agudo 
cuando exista una saturación parcial de oxígeno menor de 90 % de forma sostenida, opacida-
des bilaterales en el rayos X de tórax o en un ultrasonido pulmonar y la existencia de un índice 
saturación parcial de oxígeno/fracción de oxígeno inspirada menor de 315, con estos simples 
elementos de base debe aplicarse hasta donde se pueda los criterios clásicos o estandarizados 
de Berlín, para mejorar la eficiencia del diagnóstico de síndrome de distrés respiratorio agudo en 
unidades de terapia intensiva de países subdesarrollados, lo que se conoce como modificación 
de Kigali de la clasificación de Berlín.

Esta novedosa forma de clasificación usando la misma calificación de Berlín para la severidad 
se estudió en 442 pacientes y arrojo diferencias en la clasificación (Tabla 29.2).

El síndrome de distrés respiratorio agudo puede conceptuarse como un síndrome clínico 
caracterizado por un tipo particular de insuficiencia respiratoria aguda progresiva, de origen pul-
monar o extrapulmonar, que constituye una fase primaria o secundaria, del síndrome de disfun-
ción múltiple de órganos; tiene un espectro amplio, en la gradación de la enfermedad causal y 
en el desarrollo del síndrome clínico, como consecuencia de esta, caracterizada por: hipoxemia 
refractaria a la terapéutica con oxígeno, como forma evolutiva grave del edema pulmonar no 
cardiogénico, cuando diversos factores desencadenantes afectan al parénquima pulmonar, pro-
vocando una lesión difusa aguda grave de la membrana alveolocapilar que rompe la barrera 
endotelial, provoca edema por aumento de la permeabilidad, a diferencia de la mayoría de otras 
causas de insuficiencia respiratoria aguda, donde por lo general, la causa primaria radica en las 
vías aéreas, en otras palabras, se pierde la capacidad normal de los alveolos de permanecer 
secos y participar en el intercambio gaseoso cuando estas propiedades son sobrepasadas por 
una cadena de insultos a la delicada membrana alveolocapilar que resulta en la acumulación de 
líquido en los espacios aéreos alveolares. 
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Tabla 29.2. Diferencias entre la clasificación del síndrome de distrés respiratorio agudo al momento 
del ingreso o a las 24 h usando parámetros de ventilación estandarizados.

Severidad
Evaluación al momento del diag-
nóstico de síndrome de distrés 
respiratorio agudo

Evaluación a las 24 h con ventilación 
estandarizada

Severa:
Número
Fallecidos
Mortalidad (%)

173
93
53,7

103
69
67,0

Moderada :

Número
Fallecidos
Mortalidad (%)

305
109
35,7

243
104
42,8

Ligera:
Número
Mortalidad (%)

91
29,8

No síndrome de distrés respiratorio agudo:
Número
Mortalidad (%)

5
2,9

Epidemiología

Un estudio epidemiológico realizado en las terapias intensivas de adultos en Cuba en el 
2004, arrojo una prevalencia de casos ventilados de 79 casos por 100 000 habitantes adultos, 
muy parecida a la que obtuvo Luhr en Suecia, Dinamarca e Islandia (77,6 por 100 000 habi-
tantes), Lewandosky (89 por 100 000 habitantes) en Alemania, Rubenfeld (78,9 por 100 000 
habitantes) y muy por debajo de las incidencias crecientes obtenidas por Carson y Neddham en 
Estados Unidos y Canadá de 314 por 100 000 habitantes y 217 por 100 000 habitantes, coincide 
bastante con los datos reportados entre 58,7 y 78,9 en Count County Washington; ese mismo 
estudio cubano de incidencia y prevalencia de la ventilación mecánica se repitió en el 2009, esta 
vez participaron el 82 % de todas las unidades de cuidados intensivos de adultos de Cuba y se 
duplico el número de ingresos estudiados, aumentando la prevalencia de casos ventilados a 94 
· 100 000 habitantes, a pesar de que en esta segunda encuesta nacional se ventiló solamente 
el 16,78 % de los pacientes ingresados en los 76 servicios de unidades de cuidados intensivos 
que participaron en el estudio, comparado con el 29 % en la encuesta del 2004. Sin embargo, la 
incidencia de síndrome de distrés respiratorio agudo en estudios epidemiológicos y en series de 
casos en unidades de cuidados intensivos, es muy variables en los últimos 15 años (Tabla 29.3), 
variando esta incidencia entre el 1,8 y el 23,68 con un promedio aproximado en 23 estudios de 
10,4 % de casos con síndrome de distrés respiratorio agudo entre los casos que fueron sometidos 
a ventilación mecánica en las unidades de cuidados intensivos estudiadas. 

Se han reportado diferentes datos de incidencia de síndrome de distrés respiratorio agudo 
por 100 000 habitantes con una amplia diferencia, que oscila desde 10,1 por 100 000 habitantes, 
hasta 86,2 por 100 000 habitantes; el estudio epidemiológico cubano aportó una cifra de inciden-
cia de síndrome de distrés respiratorio agudo de 6,2 por 100 000 habitantes, y se han reportado 
incidencias continentales de esta gran diferencia observada en la incidencia se debe a que no 
en todos los lugares se aplican las definiciones de síndrome de distrés respiratorio agudo con 
uniformidad y que incluso estas son evaluadas a veces sin el rigor necesario y sobre todo sin las 
precisiones día a día necesarias para lograr uniformidad en los datos.
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Tabla 29.3. Incidencia de síndrome de distrés respiratorio agudo entre pacientes ventilados  
en unidad de cuidados intensivos

Autor Año de 
publicación

Periodo 
de
estudio

Ingreso en 
unidad de 
cuidados  
intensivos

Incidencia de 
síndrome de 
distrés respira-
torio agudo

Lugar del estudio 

Luhr 1999 1997 13646 13,5 Suecia, Dinamarca
Valta 1999 1993-95 n/d 4,9 Finlandia
Hudson- 
Steinberg 1999 1997 n/d 12,6 Seattle, Estados 

Unidos
Roupie 1999 1998 976 6,9 Francia
Bersten 2002 1999 1977 7,5 Australia

Aroliga 2002 1996-99 n/d 15,3 Ohio, Estados 
Unidos

Esteban 2002 2000 5183 8,9 España

Goss 2003 n/d 25 392 22,4 ARDS Net, Estados 
Unidos

Rubenfeld 2005 1999-2000 6235 13,2 Seattle, Estados 
Unidos

Caballero 2005 2004 18268 23,68 Cuba
Caballero 2005 2005 242 18,18 Cuba
Caballero 2010 2009 44152 5,8 Cuba

Alonso- 
Caballero 2005 1990-2004 5182 8,29

Unidad de terapia 
intensiva, Hospital 
Provincial Univer-
sitario Arnaldo Mi-
lián Castro, Santa 
Clara, Cuba

Jacome 2005 2004 152 9,86 Camagüey, Cuba

González- 
Gómez- 
Caballero 

2005 1996-2003 4564 9,9

Unidad de terapia 
intensiva, Hospital 
Provincial Univer-
sitario Arnaldo Mi-
lián Castro, Santa 
Clara, Cuba

Alina  
Ceballos 2005 2002-2004 517 5,9

Cardiocentro 
Ernesto Che Gue-
vara, Santa Clara, 
Cuba 

Herrera- 
Caballero 2005 2002-2003 223 6,27

Unidad de terapia 
intensiva, Hospital 
Provincial Univer-
sitario Arnaldo Mi-
lián Castro, Santa 
Clara, Cuba 

Wind 2007 2007 256 13,16 Holanda
Linko 2009 2007 2670 5,0 Finlandia
Villar 2011 2008-2009 11 363 7,2 España

Li 2011 2001-2008 8034 16,4 Minnesota, Esta-
dos Unidos
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Autor Año de 
publicación

Periodo 
de
estudio

Ingreso en 
unidad de 
cuidados  
intensivos

Incidencia de 
síndrome de 
distrés respira-
torio agudo

Lugar del estudio 

Sigurdson 2013 1988-2010 1148 9,63 Islandia 
Hernu 2013 2012 3504 1,8 Francia
Caser 2014 2006-2007 7133 10,1 Brasil 
Bellani 2016 2014 40 Estados Unidos 

En los últimos años se han publicado artículos dedicados a estudiar mejor las causas y fac-
tores condicionantes del síndrome de distrés respiratorio agudo y principalmente a precisar la 
importancia de los factores de riesgo en su aparición y en tal sentido prevenir el desarrollo del 
síndrome mediante la identificación y tratamiento de los factores de riesgo que prevengan el 
desarrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo, entre los pacientes ingresados en las uni-
dades de cuidados intensivos o que lleguen graves a los cuerpos de guardia de los hospitales. 
Actualmente se conoce que la neumonía y la sepsis no pulmonar son las causas principales de 
desarrollo del síndrome, seguido por la broncoaspiración, el trauma, la pancreatitis y las trans-
fusiones múltiples que comienzan una semana antes de desarrollarse los primeros síntomas y 
signos que llevan al diagnóstico del síndrome de distrés respiratorio agudo. Los factores de riesgo 
predisponentes para el desarrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo se han constituido 
una escala pronostica para el desarrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo:

 ‒ Condiciones predisponentes:
• Shock: 2 puntos.
• Aspiración traqueobronquial: 2 puntos.
• Sepsis extrapulmonar: 1 punto.
• Neumonía: 1,5 puntos.
• Vasculitis pulmonar: 1,5 puntos.
• Pancreatitis aguda: 1 punto.

 ‒ Cirugía de alto riesgo:
• Gran cirugía de columna y pelvis ósea: 1 punto.
• Cirugía del abdomen agudo: 2 puntos.
• Cirugía cardiaca: 2,5 puntos.
• Gran cirugía vascular: 3,5 puntos.

 ‒ Trauma de alto riesgo:
• Trauma craneoencefálico: 2 puntos.
• Inhalación de gases tóxicos: 2 puntos.
• Ahogamiento incompleto: 2 puntos.
• Contusión pulmonar: 1,5 puntos.
• Embolismo graso: 1,5 puntos.
• Fracturas múltiples: 1,5 puntos.

 ‒ Factores coadyuvantes:
• Alcoholismo crónico: 1 punto.
• Obesidad (índice de masa corporal mayor de 30 kg/m2): 1 punto.
• Hipoalbuminemia : 1 punto.
• Uso de quimioterapia: 1 punto.
• Fracción de oxígeno inspirada sostenido mayor de 0,35: 2 puntos.
• Polipnea (frecuencia respiratoria 30/min): 1,5 puntos.
• Saturación parcial de oxígeno menor de 95 %: 1 punto.
• Acidosis: 1,5 puntos.
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• Diabetes mellitus: 1 punto.
• Sobredosis de drogas: 1 punto.
• Transfusiones múltiples: 1 punto.

 ‒ Posibilidad de desarrollar un síndrome de distrés respiratorio agudo:
• Más de 3 puntos: 14 % .
• Más de 4 puntos: 18 %.
• Más de 5 puntos: 23 %.
• Más de 8 puntos: 36 %. 

Es muy importante que todo paciente que ingresa en las unidad de cuidados intensivos, 
con opacidades radiológicas bilaterales sea evaluado en las primeras 6 h de ingresado y le sea 
aplicada la puntuación pronóstica para el desarrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo, a 
partir de los factores de riesgo o coadyuvantes presentes y a partir de ese análisis se traten inten-
sivamente todos los factores de riesgo y coadyuvantes como medida terapéutica de prevención 
del desarrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo.

Antes de dar a conocer los criterios de la Conferencia Europea Americana sobre síndrome 
de distrés respiratorio agudo en 1994, un metaanálisis con más de 100 investigaciones sobre 
síndrome de distrés respiratorio agudo arrojó una mortalidad de 55 %, estas cifras descendieron 
a 44 % entre 11 425 pacientes estudiados en 72 investigaciones en el periodo de 1995 a 2006, y 
más recientemente se reportó que entre 200 000 pacientes ingresados en unidades de terapia 
intensiva de Estados Unidos, la mortalidad fue de 37,5 %,considerándose que este descenso se 
debió probablemente a la utilización de la ventilación protectora a partir de la culminación del 
estudio ARDSNet en Estados Unidos y a mejoría en los cuidados intensivos aportados a estos 
pacientes, también en este periodo de tiempo se encontró que la mortalidad por síndrome de 
distrés respiratorio agudo iba descendiendo 1,1 % por año; y ya en los años subsiguientes la 
mortalidad por síndrome de distrés respiratorio agudo ha continuado descendiendo llegándose 
a obtener resultados en centros altamente especializados de hasta 25 %, esta variabilidad en la 
mortalidad en los diferentes reportes que aparecen en la literatura dependen de múltiples facto-
res, entre los que se pueden señalar:

 ‒ El volumen de casos que se ventila con criterios bien establecidos en las unidades de cuida-
dos intensivos: más del 40 % de los ingresos la mortalidad tiende a bajar.

 ‒ Uso correcto de la ventilación protectora.
 ‒ Presencia de altas fracciones de espacio muerto durante la ventilación artificial mecánica.
 ‒ La mortalidad tiende a ser más alta en el género masculino, aumenta con la edad de los 

pacientes y también si hay alguna causa que inmunodeprime al paciente.
 ‒ La malnutrición es también una causa de aumento de la mortalidad.
 ‒ Criterios diagnósticos estandarizados para reconocer el síndrome de distrés respiratorio 

agudo.
 ‒ Las implicaciones pronosticas variables según las causas incitantes o coadyuvantes del sín-

drome de distrés respiratorio agudo.
 ‒ Fase fisiopatológica del síndrome de distrés respiratorio agudo en que se haga el estudio.
 ‒ Estadías prolongadas en la unidad de cuidados intensivos. 

Fisiopatología
El síndrome de distrés respiratorio agudo es una de las consecuencias patológicas, que más 

se ha estudiado, desde el punto de vista patogénico, lo que ha permitido tener actualmente un 
mejor conocimiento de los mecanismos de la lesión pulmonar aguda, de causa pulmonar o extra-
pulmonar, sin embargo, aunque los procesos inflamatorios que específicamente llevan a la lesión 
pulmonar aguda están muy bien definidos in vitro y en modelos animales, las investigaciones en 
el humano han tenido muchas frustraciones y en la actualidad, se tiene que decir que la conocida 



Capítulo 29. Síndrome de distrés respiratorio agudo 141

patogenia del síndrome de distrés respiratorio agudo en el humano, no ha permitido instrumen-
tar terapéuticas farmacológicas específicas, que sean reconocidas por consenso, como impac-
tante en la reducción de la mortalidad. Esto ha hecho, que en la práctica médica, el tema de la 
patogenia del síndrome de distrés respiratorio agudo, parezca muy teórica y alejada de acciones 
prácticas en beneficio del paciente; no obstante, la dedicación de innumerables investigadores 
básicos y clínicos a esta problemática han propiciado un necesario e incrementado interés por 
el conocimiento de este síndrome y los avances hasta el presente han permitido ir reduciendo la 
alta mortalidad del síndrome de distrés respiratorio agudo, y los que se obtendrán en el futuro, 
justifican que aun los que no trabajan en la investigación se mantengan actualizados, en los ade-
lantos en busca de la patogenia exacta del síndrome de distrés respiratorio agudo.

Si el pulmón recibe una agresión, a punto de partida de los factores de riesgo antes men-
cionados, responde desencadenando sus mecanismos de defensa, mediante una estrecha inte-
rrelación entre algunas de las células que lo componen y factores humorales, todo esto provoca 
una inflamación pulmonar aguda, que involucra tanto al epitelio como al endotelio, que forman 
la barrera o membrana alveolocapilar, aunque la magnitud de la inflamación puede predominar 
en uno o en otro lado en dependencia del origen de la lesión . Resulta útil dividir el origen del 
insulto o agresión en directa o pulmonar e indirecta o extrapulmonar, ya que esto permite abor-
dar mejor el conocimiento fisiopatológico que gobierna las anormalidades que ocurren en el 
síndrome de distrés respiratorio agudo. 

Cuando se examinan mediante biopsias de pulmón los casos con síndrome de distrés respi-
ratorio agudo de origen pulmonar (directo) o extrapulmonar (indirecto), se encuentran  diferen-
cias. En el síndrome de distrés respiratorio agudo de causa pulmonar se ha encontrado mayor 
colapso alveolar, deposición de fibrina y edema de las paredes alveolares que en el síndrome 
de distrés respiratorio agudo de causa extrapulmonar, de igual forma se ha evidenciado mayor 
aumento de las cantidades de colágeno, pero no de elastina en el síndrome de distrés respira-
torio agudo pulmonar; las membranas hialinas del síndrome de distrés respiratorio agudo pul-
monar son gruesas y discontinuamente distribuidas en el epitelio alveolar mientras que en el 
síndrome de distrés respiratorio agudo extrapulmonar son más delgadas y se distribuyen unifor-
memente en el epitelio alveolar; el síndrome de distrés respiratorio agudo extrapulmonar tiene 
una expresión reducida del factor VIII, identificando un predominio de la lesión endotelial, con 
una aumentada expresión de citokeratina AE1/AE3, que identifica la ausencia o mínima lesión 
del epitelio alveolar y lo contrario ocurre en el síndrome de distrés respiratorio agudo pulmonar. 

Se divide el estudio de la fisiopatología y patogenia del síndrome de distrés respiratorio 
agudo en dos partes, los efectos de la biología molecular en las estructuras más importantes 
del pulmón y algunas características especiales de determinados factores causales que tienen 
particularidades propias, se debe tener en cuenta que es casi imposible establecer un esquema 
o algoritmo fisiopatológico que explique lo que ocurre desde el punto de vista fisiopatológico en 
el síndrome de distrés respiratorio agudo ya que la variabilidad genética y su determinismo, la 
heterogeneidad de sus orígenes y presentaciones clínicas, las dificultades para medir la mayor 
parte de biomarcadores conocidos y factores biológicos fisiopatogénicos en la cabecera del 
paciente dificultan la satisfacción del conocimiento y su aplicabilidad clínica en la fisiopatología 
del síndrome de distrés respiratorio agudo.

Entre los factores de las estructuras pulmonares que más participan en la patogenia del 
síndrome de distrés respiratorio agudo están:

 ‒ Membrana o barrera alveolocapilar.
 ‒ Neutrófilos.
 ‒ Macrófagos alveolares.
 ‒ Epitelio alveolar.
 ‒ Endotelio capilar pulmonar.
 ‒ Mediadores o biomarcadores del síndrome de distrés respiratorio agudo.
 ‒ Resolución del síndrome de distrés respiratorio agudo y alveolitis fibrosante. 
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Membrana o barrera alveolocapilar
La membrana alveolocapilar está constituida por 300 millones de alveolos con gas alveolar 

separados de la microcirculación capilar pulmonar por una delgada capa o membrana que mide 
de 0,1 µm a 0,2 µm, la cual tiene una parte delgada y una parte gruesa con epitelio alveolar 
hacia la parte de los alveolos y endotelio capilar hacia la parte de los capilares pulmonares, 
que constituyen el intersticio del pulmón con su capacidad para aumentar el contenido de agua 
extravascular con su correspondiente contenido de proteínas, y la presencia de fibras C y recep-
tores J, que regulan el drenaje linfático de los pulmones. El diámetro de los poros del endotelio 
es de 6,5 nm a 7,5 nm y el del epitelio es 10 veces menor (0,5 nm a 0,9 nm) lo que lo convierte 
en la mayor barrera de protección para que no aumente el agua extravascular del pulmón por 
cualquier mecanismo. El área de superficie alveolar o epitelial de los pulmones se estima entre 
50 m2 a 100 m2 y está constituida predominantemente por los neumocitos tipo I (90 % de todas 
las celular del epitelio alveolar), los neumocitos tipo II metabólicamente activos y productores 
de surfactante (10 % de todas las células del epitelio alveolar) y otro número pequeño de células 
(macrófagos y linfocitos); todas estas células epiteliales están recubiertas con una capa liquida 
de un volumen calculado en 20 mL, 10 % de estos es surfactante y el resto agua plasmática y 
proteínas de bajo peso molecular.

En el síndrome de distrés respiratorio agudo al dañarse la membrana alveolocapilar se pro-
duce un escape bidireccional de liquidas y proteínas hacia el alveolo y de proteínas surfactante y 
citocinas hacia el plasma. El contenido de proteínas del líquido del lavado broncoalveolar, es de 
20 a 100 veces mayor que en un sujeto normal, sometido o no a ventilación mecánica, a causa 
de la disrupción epitelial alveolar, disfunción del surfactante y proliferación de los neumocitos 
tipo II.

Las causas extrapulmonares de síndrome de distrés respiratorio agudo provocan de ini-
cio lesión endotelial del capilar pulmonar, reclutamiento y adhesión de células inflamatorias y 
secundariamente lesión epitelial y cuando la causa es pulmonar, la lesión primaria ocurre en el 
epitelio alveolar y secundariamente causa el reclutamiento y adhesión de células inflamatorias, 
también pueden ocurrir casos mixtos donde predominan ambos mecanismos de lesión pulmo-
nar y extrapulmonar simultáneamente o con breves intervalos de tiempo entre uno y otro. El 
resultado de estos procesos de lesión pulmonar aguda a nivel de la barrera o membrana alveolo-
capilar se refleja como un balance entre la reparación y la alveolitis fibrosante.

Los miofibroblastos, los macrófagos alveolares y los neutrófilos son importantes componen-
tes del líquido del lavado broncoalveolar en el síndrome de distrés respiratorio agudo, ocurre un 
incremento marcado en el conteo de células del lavado broncoalveolar, los macrófagos alveola-
res aumentan al doble, pero cuando se consideran como una fracción del conteo total de células 
disminuyen de 90 % a un 20 % a 40 % , a causa del importante aumento de los neutrófilos, que 
ascienden desde 1 % en el líquido de lavado broncoalveolar normal hasta el 50 % a 80 % en el 
lavado broncoalveolar del síndrome de distrés respiratorio agudo, también se encuentran en el 
líquido del lavado broncoalveolar micropartículas delgadas derivadas de estas células, líquido y 
sangre, todos desempeñan una importante función en el daño y reparación pulmonar.

Una tendencia hacia una relación neutrófilos/macrófagos alveolares hacia lo normal en el 
lavado broncoalveolar es asociado a una mejor sobrevivencia del paciente con síndrome de dis-
trés respiratorio agudo. 

Neutrófilos
Los neutrófilos son las células más abundantes presentes en el líquido del lavado broncoal-

veolar en pacientes con diagnóstico de síndrome de distrés respiratorio agudo y desempeñan 
una importante función en las defensas del huésped, por su actividad bactericida y mediante 
la liberación de enzimas lisosómicas y radicales de oxígeno, capaces de matar los microrganis-
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mos atrapados en los tejidos, también ayudan a la curación de las heridas, lo que facilita el 
aclaramiento del tejido desvitalizado. Cuando el neutrófilo del endotelio cruza hacia el epitelio, 
migrando hacia allí, no es tóxico, es decir, no causa lesión, pero cuando este es activado por 
adherencia al endotelio, al epitelio o por contacto con proteínas de la matriz extracelular inters-
ticial, tiene propiedades tóxicas, aumentando de 50 a 100 veces la liberación de compuestos 
citotóxicos y libera mediadores proinflamatorios y proapoptóticos, causa excesiva liberación de 
metabolitos del oxígeno, citocinas, eicosanoides y una variedad de proteasas así como activación 
del complemento por el radical hidroxilo (OH), y todos estos factores tóxicos contribuyen al daño de 
la membrana basal, al aumento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar y al daño 
celular directo, pueden amplificar y aumentar la lesión tisular e inducir la disfunción y el fallo 
orgánico, como resultado del mecanismo de la inflamación.

Los factores que facilitan la adhesión de los neutrófilos son complejos e incluyen las familias 
de proteínas conocidas como integrinas, selectinas y otras moléculas de adhesión; los anticuer-
pos para moléculas de adhesión (CD11b/CD18) mejoran la lesión pulmonar, sugieren una fun-
ción crucial y central de este tipo de células en la patogenia del síndrome de distrés respiratorio 
agudo. A pesar de la función de los neutrófilos y sus características tóxicas en la patogenia del 
síndrome de distrés respiratorio agudo, este puede observarse en pacientes neutropénicos y no 
aumenta cuando se usan factores de crecimiento de colonias de neutrófilos, que obliga a pensar 
que otros tipos de células también participan de forma directa o interrelacionadas en la patoge-
nia del síndrome de distrés respiratorio agudo y se ha podido comprobar que la interleucina 8 
(un quimiotrayente de neutrófilos), liberada por los macrófagos alveolares, debe estar presente 
previo al reclutamiento de estos provocado por la lesión .

Hay evidencias de la existencia de un pool de granulocitos en el pulmón normal y de su 
mayor acúmulo en la microcirculación pulmonar, en respuesta a una gran variedad de agresio-
nes, como la isquemia, trauma y choque, seguida de reperfusión, lesiones térmicas, endotoxemia 
por gramnegativos, toxicidad por oxígeno y embolismo graso; también se ha encontrado, que la 
infusión de sustancias que activan los granulocitos en animales de experimentación, provocan 
lesión vascular pulmonar, que es fisiopatológicamente, similar al síndrome de distrés respiratorio 
agudo de los humanos.

Aunque no está claro si la interacción de los granulocitos circulantes con la microcirculación 
pulmonar, es el común denominador, de todos los procesos que agreden al pulmón, incremen-
tando la permeabilidad vascular, al menos como hipótesis, parece aceptable, que actúen, si no 
mediando la reacción inmediata, por lo menos amplificando el mecanismo de la lesión.

El contacto inicial de los leucocitos con las paredes de los vasos, es un evento casual, pos-
terior al contacto, algunos leucocitos parecen rodar a lo largo de las paredes vasculares, en los 
sitios de lesión y posteriormente se aplanan y adhieren al endotelio vascular, influenciados por 
ciertas integrinas (CD18/CD11), para después moverse lentamente a lo largo de la pared, bus-
cando alguna apertura y alcanzando el intersticio por esta vía, mediante diapédesis; en este pro-
ceso de rodamiento y adhesión inicial, participan las selectinas, una familia de proteínas designa-
das por las letras E (endotelial), P (plaquetarias) y L (leucocitarias); las dos primeras se expresan 
en las células endoteliales y la ultima en los leucocitos. Con la activación endotelial, los gránulos 
citoplásmicos, que almacenan las selectinas P, se funden con la membrana celular y exteriorizan 
su contenido, quedando expresados en la superficie de la membrana. En contraste la selectina E 
es regulada por transcripción, por la acción de citocinas, endotoxinas y otros mediadores de la 
inflamación.

La unión de las integrinas de leucocitos a proteínas endoteliales, similares a inmunoglobu-
linas, permite la adhesión firme y la migración transendotelial, por intermedio de las moléculas 
de adhesión a las células endoteliales (VCAM-1), así como integrinas leucocitarias y proteínas 
endoteliales semejantes a inmunoglobulinas.
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Macrófagos alveolares
Son las células más abundantemente encontradas en un lavado broncoalveolar de una per-

sona normal, junto a los macrófagos intersticiales desempeñan una importante función en la 
defensa del huésped y en la modulación de la fibrosis pulmonar. Estas células liberan interleucina 
6, factor de necrosis tumoral alfa e interleucina 8, en respuesta a la agresión y distensión alveolar 
y pueden amplificar la lesión pulmonar existente, ellas también liberan factor de necrosis tumo-
ral alfa y Platelet Derived Growth Factor (PDGF) que estimulan la proliferación de fibroblastos, 
deposición de colágeno y glicosaaminoglicanos, angiogenesis y fibrosis pulmonar.

Los macrófagos alveolares pueden dividirse en dos tipos: fenotipos M1, residentes en 
los alveolos y tienen propiedades proinflamatorias y fenotipo M2, monocitos reclutados, que  
desempeñan una importante función en la reparación y fibrosis pulmonar en dependencia del 
tiempo, el medio local y sus relaciones con otras células pulmonares. 

Epitelio alveolar
Los neumocitos tipo II del epitelio alveolar son metabólicamente activos y los responsables 

de la producción del surfactante y junto con los neumocitos tipo I que constituyen el 90 % de 
las células de todo el epitelio alveolar de los pulmones controlan el clearence de agua alveolar a 
través de los canales de Na, la Na/KATPasa y expresan citocinas, que a su vez interaccionan con 
la producción de surfactante y son las progenitoras de los neumocitos tipo I, siguiendo a la lesión 
pulmonar y en respuesta a la agresión el alargamiento y la distensión alveolar y a las endotoxi-
nas; los neumocitos tipo II expresan interleucina 8 y factor de necrosis tumoral alfa y esta última 
aumenta el sodio local y por tanto la salida de agua desde el alveolo.

El daño epitelial provoca liberación disfuncional del surfactante y alteraciones en la reso-
lución del edema alveolar y en consecuencia reducen el transporte vectorial de Na, en parte a 
través de la subregulación de los genes de transporte iónico asociado a una sobrerregulación de 
la expresión genética de interleucina 8, factor de necrosis tumoral alfa e interleucina 1β.

Los biomarcadores epiteliales incluyen la proteína surfactante B predictiva de síndrome de 
distrés respiratorio agudo, proteína surfactante D y receptores de glicación avanzada, que se 
asocian con la severidad y resultados del síndrome de distrés respiratorio agudo. 

Endotelio capilar pulmonar
La estructura de la pared de los lechos capilares de la microcirculación, varía en distintos 

órganos, lo que permite, en todos los casos, el rápido intercambio de pequeñas moléculas de 
soluto y agua, entre el plasma y el líquido intersticial; se han definido tres tipos de capilares:

 ‒ Capilares discontinuos: con grandes agujeros entre las células endoteliales y membrana 
basal ausente, altamente permeable a las proteínas plasmáticas y que intercambian libre-
mente todos los constituyentes del plasma con el espacio intersticial, se encuentran concen-
traciones de proteínas en los tejidos iguales a las plasmáticas; estos capilares están presen-
tes en hígado, bazo y algunas glándulas.

 ‒ Capilares fenestrados: presentes en los glomérulos renales, el tracto gastrointestinal y algu-
nas glándulas, donde grandes cantidades de pequeños solutos y líquidos, se desplazan den-
tro y fuera de la microcirculación; se caracterizan por la presencia de diafragmas que cubren 
los poros o fenestras y constituyen una barrera sustancial al intercambio de macromoléculas 
entre el plasma y el intersticio.

 ‒ Capilares continuos: tienen una membrana basal densa y están presentes en músculos, cora-
zón, cerebro, tejido subcutáneo y pulmones; permeables solo a pequeños solutos y agua, 
pero interrumpidos por canales transendoteliales o poros, formados por la fusión de vesícu-
las plasmáticas que permiten el paso selectivo de algunas proteínas.
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Las células endoteliales pulmonares secretan una variedad de moléculas de adhesión, COX2, 
endotelinas y citocinas, que incluyen interleucina 8, estimulan la actividad procoagulante y se 
relacionan con los macrófagos y neumocitos tipo II. Los niveles plasmáticos de factor de Von 
Willebrand (antígenos) son asociados y predictores del síndrome de distrés respiratorio agudo y 
su evolución, pero es un marcador no específico, ya que es secretado por todas las células endo-
teliales del organismo. 

La trombosis microvascular es común en el síndrome de distrés respiratorio agudo aso-
ciado con la inflamación y contribuye a la hipertensión pulmonar y zonas ventilatorias no útiles 
(alteraciones ventilación/perfusión). La agregación y adhesión plaquetaria libera tromboxane 
A2 (TxA2), serotonina, enzimas lisosomales y factor activador plaquetario. La alteración de la 
fibrinólisis también contribuye a estos cambios y los niveles anormales de proteína C e inhibidor 
1 del activador del plasminógeno, son asociados con la evolución y aparición del síndrome de 
disfunción múltiple de órganos en el síndrome de distrés respiratorio agudo.

El mecanismo patogénico que provoca, el aumento de la permeabilidad microvascular, no 
es totalmente conocido; probablemente dependa de la interacción de varios procesos, capaces 
de alterar la integridad del endotelio microvascular y permite el paso de proteínas al tejido pul-
monar y el subsiguiente fracaso de los factores de seguridad, que mantienen el balance del agua 
extravascular pulmonar; entre los mecanismos de lesión propuestos están:

 ‒ Factores neurogénicos.
 ‒ Isquemia-reperfusión y radicales de oxígeno.
 ‒ Interrelación complemento-neutrófilos-endotelio-linfocitos-macrófagos-enzimas lisosomales.
 ‒ Metabolismo del ácido araquidónico.
 ‒ Deficiencia de surfactante.
 ‒ Alteraciones plaquetarias y del sistema de coagulación.
 ‒ Óxido nítrico.
 ‒ Proteína C activada.

Las quimiocinas son citocinas quimioatrayentes, su presencia en el sitio de la inflamación es 
un paso proximal clave en el inicio de la cascada de la inflamación.

La interleucina 8 induce quimiotaxis y activación de neutrófilos y están aumentadas en el 
lavado broncoalveolar del síndrome de distrés respiratorio agudo, tanto en las primeras horas del 
inicio del síndrome de distrés respiratorio agudo como antes del reclutamiento de los neutrófi-
los, reflejando la morbilidad y la mortalidad de esta patología. Los anticuerpos de interleucina 8, 
previenen el reclutamiento de los neutrófilos y protegen el pulmón. 

Mediadores o biomarcadores del síndrome de distrés respiratorio agudo
Un número importante de mediadores derivados de una variedad de células del pulmón, 

desempeñan una importante función en la fisiopatología del síndrome de distrés respiratorio 
agudo y pueden contribuir en un futuro próximo a precisar el diagnóstico del síndrome de distrés 
respiratorio agudo, tanto de forma general como a particularizar aspectos de la topografía de 
las lesiones en el pulmón , sin embargo, actualmente el uso de los mediadores del síndrome de 
distrés respiratorio agudo en la clínica de las unidad de cuidados intensivos, permanece como un 
aspecto en desarrollo, aún sin la aplicabilidad consecuente y práctica en el manejo diagnóstico 
y patogénico del síndrome de distrés respiratorio agudo. Entre los mediadores ya clásicos y en 
desarrollo están:

 ‒ Citocinas:
• Proinflamatorias: factor de necrosis tumoral alfa, interleucina 1β, interleucina 6, interleu-

cina 8, interleucina 12 y elastasa del neutrófilo humano.
• Antiinflamatorias: interleucina 10, interleucina 1a, factor de necrosis tumoral beta.
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 ‒ Quimiocinas.
 ‒ Complemento.
 ‒ Especies reactivas de oxígeno.
 ‒ Factores de crecimiento.
 ‒ Productos finales de la glicación avanzada (RAGE).
 ‒ Eicosanoides.
 ‒ Factor activador plaquetario.
 ‒ Óxido nítrico.
 ‒ Enzimas lisosomales.
 ‒ Péptido procolágeno III.
 ‒ Mucina producto de la glicación exagerada (KLG/MUC 1).
 ‒ Angiopoietina 2.
 ‒ Factor de von Willebrand.
 ‒ Apolipoproteínas (AIV, CII y B-100).
 ‒ Proteínas de fase aguda.
 ‒ Endocitosis mediada por Clathrin.
 ‒ Glicosaaminoglicanos.
 ‒ Ácido hialurónico.
 ‒ Sulfato de heparán.

El balance final entre los mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios determinan el 
efecto biológico de estos, que ante una lesión de la membrana alveolocapilar, no son compar-
timentalizados en los alveolos, sino que pueden medirse en el lavado broncoalveolar y en la 
sangre, y sus orígenes pueden ser muy variados dentro de las diferentes células del pulmón, por 
lo que sus niveles inmunológicos no siempre reflejan su actividad biológica y por lo demás, los 
inhibidores de las proteínas de unión pueden formar complejos con las proteínas activas e inter-
ferir con la detección inmunológica, todo esto hace que el uso de los mediadores en el síndrome 
de distrés respiratorio agudo sea un aspecto en pleno desarrollo, con la finalidad, aún no conse-
guida, de que constituyan un elemento de importancia práctica a la cabecera del paciente para 
tratar mejor la patogenia, diagnóstico y pronóstico del síndrome de distrés respiratorio agudo 
(Tabla 29.4). 

Los aspectos fisiopatológicos del síndrome de distrés respiratorio agudo y sus causas son:
 ‒ Hipoxemia: perfusión de espacios aéreos no ventilados, vasoconstricción pulmonar hipóxica 

y alteraciones de la ventilación perfusión.
 ‒ Aumento de densidades dependientes en el pulmón (tomografía axial computarizada): ines-

tabilidad alveolar por disfunción del surfactante.
 ‒ Colapso/consolidación del pulmón: exageración de la compresión normal del pulmón 

dependiente debido al aumento de peso (inflamación o aumento del agua extravascular del 
pulmón).

 ‒ Disminución de la compliance y aumento de la elastancia: disfunción del surfactante. Dis-
minución del volumen pulmonar, aumento de la elastancia torácica y alveolitis fibrosante 
(tardío).

 ‒ Aumento de los requerimientos del volumen minuto: aumento del espacio muerto alveolar 
o aumento de la producción de dióxido de carbono.

 ‒ Aumento del trabajo de la respiración: aumento de la elastancia o de los requerimientos de 
volumen minuto. 

 ‒ Hipertensión pulmonar: vasoconstricción pulmonar (tromboxane A2 y endotelinas), trom-
bosis microvascular pulmonar, alveolitis fibrosante y uso de altos niveles de presión positiva 
al final de la espiración.
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Tabla 29.4. Diferencias entre síndrome de distrés respiratorio agudo pulmonar y extrapulmonar

Aspecto Causa pulmonares Causas extrapulmonares

Mecánica respiratoria 
Aumenta elastancia pulmonar
Responde menos a la presión 
positiva al final de la espiración 

Aumenta elastancia pulmonar  
y torácica
Responde más a la presión positiva 
al final de la espiración 

Imagenológicos 

Áreas de consolidación equiva-
lente a opacificaciones en vidrio 
esmerilado 
Las opacificaciones en vidrio 
esmerilado tiende a ser más 
difusas 
La consolidación tiende a ser más 
asímétrica y en parches
Las opacidades tienden a estar 
en las regiones pulmonares no 
dependientes 

Las opacificaciones en vidrio esme-
rilado tienden a ser más prominen-
tes que la consolidación 
Las opacificaciones en vidrio esme-
rilado tienden a ser más centrales 
La consolidación tiende a ser menos 
prominente 
Las opacificaciones tienden a estar 
en las regiones pulmonares depen-
dientes 

Respuesta terapéu-
tica 

Responde mejor a la posición 
prona
Responde mejor al surfactante 
pulmonar 

Responde mejor al reclutamiento 
alveolar
No responde al surfactante 

Enfermedad 

Lesión epitelial más prominente
Membrana hialina más gruesa y 
discontinua 
Aumento de fibrina y colágeno 
más prominente 
Puede tener más edema 

Lesión endotelial más prominente 
Membrana hialina delgada y con-
tinua
Aumento de factor VIII más promi-
nente 
Puede tener menos edema 

Resultados 
La mortalidad suele ser más alta 
Tiende a asociarse con problemas 
mínimos en la calidad de vida 

La mortalidad suele ser discreta-
mente menor 
Tiende a asociarse con problemas 
graves en la calidad de vida 

Patogenia
Los factores que incrementan el riesgo de síndrome de distrés respiratorio agudo son capa-

ces de provocar una respuesta inflamatoria sistémica, en la que las respuestas celulares y humo-
rales son activadas, y de estos el más importante es la sepsis, causante de más del 40 % de los 
casos de síndrome de distrés respiratorio agudo, le siguen en orden el traumatismo grave, el 
estado de choque o hipotensión prolongada y el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica.

La respuesta humoral principal, incluye la activación de citocinas locales, que incluyen inter-
leucinas 1, 2, 6 y 8, factor de necrosis tumoral, metabolitos del ácido araquidónico, factores de 
coagulación, radicales libres de oxígeno y proteasas.

La respuesta celular incluye, linfocitos, macrófagos y neutrófilos.
Estos factores humorales y celulares, interactúan entre ellos y con moléculas de adhesión 

que están incrementadas en la sangre, adhiriéndose a los leucocitos, plaquetas y células endo-
teliales e induciendo neutrófilos rodantes y agregados de fibrina y plaquetas, que obstruyen el 
flujo sanguíneo capilar.

El síndrome de distrés respiratorio agudo se desarrolla como resultado de la lesión epitelial 
alveolar, endotelial de los capilares pulmonares o ambos, de manera que tanto el epitelio como 
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el endotelio y sus células son importantes para el mantenimiento de la función normal de la 
membrana alveolocapilar y son capaces también de iniciar una respuesta inflamatoria ante la 
presencia de algunos de los factores causales o incitantes antes mencionados. En la mayoría de 
las situaciones clínicas el sitio inicial de desarrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo 
lo constituyen las células endoteliales capilares, que pueden ser las dianas y causas iniciales de 
una lesión celular panendotelial, resultante de un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; 
el compromiso o lesión de las células endoteliales afecta la integridad de la barrera vascular y 
provoca trasudación de líquidos y mediadores inflamatorios hacia el espacio intersticial y poste-
riormente hacia el alveolo. La frecuente incidencia de manifestaciones de disfunción pulmonar 
como parte del cuadro del síndrome de disfunción múltiple de órganos, apoya la hipótesis de la 
lesión celular panendotelial como una de las lesiones dianas iniciales del síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica. 

El balance que existe entre varias moléculas inflamatorias o mediadores y la respuesta com-
pensatoria endógena, evocada por la respuesta inflamatoria determina si ocurre o no lesión 
pulmonar u otras formas de disfunción orgánica; la posterior interrelación entre el síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica y el síndrome de respuesta antiinflamatorio compensato-
rio determina si el paciente desarrolla una lesión o se predispone para iniciar los eventos que 
culminan en una disfunción orgánica (excesiva respuesta al síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica) o inmunosupresión y complicaciones infecciosas (excesiva respuesta al síndrome de 
respuesta antiinflamatorio compensatorio). El síndrome de respuesta antagonista mixta tiene 
tremendo impacto sobre el destino final del paciente críticamente enfermo. 

Existen todo un grupo de situaciones que preceden o acompañan a la respuesta de las célu-
las del pulmón, como se ha observado antes en el desarrollo de la fisiopatología intrínseca del 
pulmón, entre estas situaciones específicas que caracterizan la fisiopatología del síndrome de 
distrés respiratorio agudo, se pueden mencionar:

 ‒ Edema pulmonar neurogénico.
 ‒ Isquemia reperfusión y radicales de oxígeno.
 ‒ Interrelación complemento-neutrófilos-endotelio-linfocitos-macrófagos-enzimas lisoso-

males.
 ‒ Deficiencia del surfactante.
 ‒ Metabolismo del ácido araquidónico.
 ‒ Proteína C activada.

Recientemente ha comenzado a aparecer en la literatura médica el término síndrome de 
distrés respiratorio agudo nefrogénico , basado en el conocimiento de que los riñones reciben 
el 25 % del gasto cardiaco y son los órganos mejor perfundidos del cuerpo humano en relación 
con otros órganos por gramos de tejidos, son además expuestos de forma casi constante a pe-
queños péptidos y moléculas regulatorias inmunes, se pueden reabsorber estas moléculas desde 
la circulación y excretándolas por la orina, lo que puede dar lugar a la asociación de desórdenes 
renales con alteraciones respiratorias tipo síndrome de distrés respiratorio agudo, que pueden 
caracterizarse por estos síndromes pulmorrenales.

 ‒ Granulomatosis de Wegener.
 ‒ Poliangeitis microscópica.
 ‒ Crioglobulinemia mixta.
 ‒ Púrpura de Henoch-Schönlein.
 ‒ Glomerulonefritis de complejo inmune.
 ‒ Glomerulonefritis pauciinmune.
 ‒ Lupus eritematoso sistémico.
 ‒ Síndrome de Goodpasture.
 ‒ Púrpura trombocitopénica trombótica.
 ‒ Angeítis granulomatosa alérgica de Churg-Strauss.
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Edema pulmonar neurogénico
El edema pulmonar neurogénico, descrito originalmente por Moutier en 1918, como conse-

cuencia, de lesiones agudas a nivel del sistema nervioso central, parece estar originado en una 
descarga simpática mediada centralmente; con el súbito incremente del nivel de catecolaminas 
circulantes, como resultado del aumento de la presión intracraneal, lo que provoca significativos 
cambios hemodinámicos-hiperdinámicos, con aumento transitorio de la presión venosa capilar 
pulmonar y la resistencia venosa, capaces de inducir la lesión hística, como consecuencia de 
isquemia-reperfusión.

Existe una estrecha interrelación entre la dinámica cerebral y respiratoria, lo que hace que 
cuando concomiten lesiones cerebrales causadas por trauma craneoencefálico grave o acciden-
tes vasculares encefálicos y la presencia bastante común de síndrome de distrés respiratorio 
agudo, los efectos de la ventilación mecánica pueden afectar la perfusión cerebral y representar 
una carga para daño cerebral secundario, con empeoramiento de los resultados finales y de la 
estancia en el medio de los cuidados intensivos, motivada fundamentalmente por los conflictos 
en los objetivos terapéuticos que tienen ambas entidades. 

Isquemia-reperfusión y radicales de oxígeno
Las distintas especies de oxígeno de alta energía o radicales libres (radical superóxido, radical 

hidroxilo, oxígeno singlet y peróxido de hidrogeno), son átomos o moléculas que tienen un electrón 
no apareado, lo que los hace en general, extremadamente inestables, altamente reactivos y poten-
cialmente tóxicos, particularmente para las membranas, proteínas y ácido desoxirribonucleico de 
las células. Bajo circunstancias normales los antioxidantes endógenos limitan el daño celular, pero 
cuando se altera el balance oxidante-antioxidante, como consecuencia de excesiva producción de 
radicales libres o depleción de antioxidantes, es muy probable que ocurra el daño hístico.

En los mamíferos, la xantina deshidrogenasa, (encargada de la oxidación de las purinas, piri-
midinas y otros compuestos nitrogenados heterocíclicos) es convertida de su forma nicotina-
mida-adenina dependiente de nucleótido (forma deshidrogenasa) a la forma dependiente de 
oxígeno, denominada xantino-oxidasa, tanto por oxidación reversible del sulfidrilo, como por 
modificación proteolítica irreversible. La isquemia-reperfusión lleva a la activación de la xanti-
na-oxidasa y a la depleción de adenosín trifosfato, con acúmulo de hipoxantina y xantina, que son 
substratos para la xantina-oxidasa, reacción que provoca un flujo intracelular de calcio. 

Interrelación complemento-neutrófilos-endotelio-linfocitos-macrófagos-
enzimas lisosomales

Con la restauración del suplemento de oxígeno, durante la reperfusión, las purinas son con-
vertidas en ácido úrico, con la concomitante formación de aniones radicales superóxido, que 
provocan la activación y reclutamiento de polimorfonucleares neutrófilos y su interrelación con 
células endoteliales, resultando todo esto en mayor conversión de xantina-deshidrogenasa en 
xantina-oxidasa.

La activación de la xantina-oxidasa, desempeña una importante función como agente efec-
tor y amplificador de la interacción lesional, entre neutrófilos y células activadas, es responsable 
de alguna de las manifestaciones del síndrome de disfunción múltiple de órganos, una de cuyas 
manifestaciones clásicas es el síndrome de distrés respiratorio agudo.

El sistema del complemento, consiste en alrededor de 25 proteínas plasmáticas, formadas en 
el hígado y los macrófagos, que se activan siguiendo la vía clásica, por la presencia de complejos 
antígeno-anticuerpo o por la vía alternativa como consecuencia de material extraño o tejido lesio-
nado; ambas vías convergen en la activación de C3, la subsecuente activación de C5 y la activación 
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de la vía final común; C5 es dividida enzimáticamente en C5a y C5b; C5a es una anafilotoxina y un 
agente quimiotáctico, capaz de estimular la activación, agregación y adherencia de granulocitos 
PMN, al endotelio, con la consecuente degranulación y liberación de radicales libres de oxígeno, 
sustancias vasoactivas y una variedad de proteínasas, capaces de causar lesión endotelial.

Además de las muchas funciones inflamatorias, C5a tiene también actividad inmunorregula-
toria, es capaz de inducir la liberación de interleucina 6 por los monocitos estimulados y estimula 
también la producción de interleucina 1, después de su unión a macrófagos C5b participa junto 
con C6, C7, C8 y C9 en la formación del complejo terminal del complemento, el cual existe en 
dos formas análogas, una de estas en una fase fluida, en combinación con la proteína S (com-
plejo no lítico), que puede ser detectado en el plasma y fluidos inflamatorios; la otra forma es 
un complejo, que puede causar lisis celular, penetrando los lípidos de la membrana, así como el 
endotelio.

La activación del complemento puede activar los leucocitos, llevando a su marginación den-
tro de la circulación pulmonar y al incremento la permeabilidad microvascular; no se conoce si 
la actividad del complemento es un prerrequisito de la leucostasis, pero puede representar un 
mecanismo mediante el que los granulocitos son activados.

La hipoxia afecta, además, la función celular inmune, aumenta significativamente la activi-
dad citotóxica de linfocitos T y células killer activadas por linfocinas y estimula también monoci-
tos de la sangre periférica, que producen y secretan interleucina α1β y factor de necrosis tumoral 
alfa, iniciándose una excesiva e incontrolada activación de células inflamatorias endógenas, que 
incrementan la producción de citocinas proinflamatorias, en el contexto de diversas etiologías 
como la hemorragia, el trauma, la sepsis severa, pancreatitis, entre otras. 

Los mediadores proinflamatorios (factor de necrosis tumoral, interleucinas 1, 6 y 8) y los 
moduladores o antagonistas de la inflamación (receptores solubles de factor de necrosis tumo-
ral, antagonista de los receptores de las interleucinas 1 y 10), se han estudiado profusamente en 
la patogenia del síndrome de distrés respiratorio agudo.

La fuente principal del factor de necrosis tumoral es el macrófago alveolar y un incremento 
de sus niveles sistémicos, en el contenido del líquido de lavado broncoalveolar y en líquido del 
edema pulmonar se ha detectado en un gran número de casos con factores de riesgo para el 
síndrome de distrés respiratorio agudo y con síndrome de distrés respiratorio agudo ya desa-
rrollado, pero sus concentraciones elevadas no constituyen un marcador para desarrollo del sín-
drome de distrés respiratorio agudo, ni se han podido correlacionar con la morbimortalidad en 
esta patología.

La interleucina 1 es liberada por los macrófagos, y esta liberación es estimulada por el factor 
de necrosis tumoral; se han encontrado niveles altos en el lavado broncoalveolar, líquido del 
edema pulmonar y en general en pacientes graves, pero no se ha comprobado que puedan pre-
decir el desarrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo, del síndrome de disfunción múlti-
ple de órganos, ni que tampoco se correlacionen con la mortalidad, aunque si se ha comprobado 
que aumentan la permeabilidad vascular y son pirógenos endógenos. 

Los niveles altos de interleucina 6, se han encontrado en pacientes con factores de riesgo de 
síndrome de distrés respiratorio agudo, en los que mueren de síndrome de distrés respiratorio 
agudo, de manera que se considera como una de las citocinas proinflamatorias más predictivas 
de la morbimortalidad en el síndrome de distrés respiratorio agudo, sin embargo, no hay un nivel 
especifico capaz de predecir la mortalidad individualmente.

Tanto el factor de necrosis tumoral como la interleucina 1 estimulan la producción de inter-
leucina 8, que es un potente quimiotrayente de los neutrófilos, de manera que sus elevadas con-
centraciones en el lavado broncoalveolar y en el líquido del edema pulmonar, se correlacionan 
bien, con las concentraciones de los neutrófilos en los pulmones; sus altas concentraciones en el 
lavado broncoalveolar, se han asociado a los factores de riesgo de síndrome de distrés respirato-
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rio agudo y a la morbimortalidad de este síndrome, pero no se ha encontrado un nivel absoluto 
que prediga la morbimortalidad.

Los neutrófilos liberan cantidades sustanciales de receptores solubles de factor de necrosis 
tumoral, siguiendo a la adherencia al endotelio de la interleucina 1 estimulada; es un inhibidor 
del factor de necrosis tumoral, pero sus efectos protectores en la sepsis y el síndrome de distrés 
respiratorio agudo, están por definir, ya que se han encontrados altas concentraciones en pacien-
tes fallecidos de síndrome de distrés respiratorio agudo.

El antagonista de los receptores de la interleucina 1 inhibe la interleucina 1, pero su admi-
nistración exógena no tiene impacto en la morbimortalidad del síndrome de distrés respiratorio 
agudo, aunque se ha reportado que bajos niveles antagonista de los receptores de la interleucina 
1 se correlacionan con la mortalidad; por estas razones, no está clara su función en la patogenia 
del síndrome de distrés respiratorio agudo.

La interleucina 10 inhibe la producción de citocinas, incluyendo la interleucina 1, y potencia 
la liberación de interleucina 1, siguiendo a la estimulación con lipopolisacáridos; su función en la 
patogenia del síndrome de distrés respiratorio agudo, está por definir.

Deficiencia de surfactante
El surfactante pulmonar es un complejo de fosfolípidos (80 % a 90 % ), lípidos neutros (5 % a 

10 %) y por lo menos cuatro proteínas específicas (5 % a 10 %) denominadas SPA, SPB, SPC y SPD; 
sintetizado y secretado por las células alveolares tipo II, que forman una película en la interfase 
aire-líquido alveolar, que reduce la tensión superficial que es esencial, para prevenir el colapso 
alveolar, durante la respiración normal a presiones transpulmonares fisiológicas y también en el 
mantenimiento del balance pulmonar de líquidos.

La integridad funcional del surfactante, depende de sus proteínas específicas que regulan su 
secreción y reutilización por los neumocitos tipo II (SPA) y son esenciales para la rápida adsorción 
de las moléculas de fosfolípidos a la película monocapa (SPB y SPC). Recientemente se ha demos-
trado, que el surfactante, en particular, las proteínas SPA y SPD, desempeñan una importante 
función en las defensas pulmonares contra la infección.

Las alteraciones en el sistema del surfactante, pueden ser consecuencia de diferentes fac-
tores, como:

 ‒ La inactivación por la presencia en los alveolos de líquido con abundante contenido en pro-
teínas plasmáticas.

 ‒ Inhibición o daño de sus componentes por los mediadores de la inflamación (lipasas, agen-
tes oxidantes, proteasas, entre otros).

 ‒ Pérdida desde las vías aéreas como consecuencia de ventilación mecánica con grandes volú-
menes corriente.

 ‒ Síntesis, almacenamiento y liberación alterada debido a la lesión directa de los neumocitos 
tipo II.

Independientemente de la causa, las alteraciones en el sistema del surfactante, conducen al 
fallo respiratorio severo, por disminución de la compliance pulmonar y de la capacidad residual 
funcional, desarrollo de atelectasias, desequilibrios ventilación/perfusión, hipoxemia, vasocons-
tricción hipóxica y formación de edema pulmonar.

Metabolismo del ácido araquidónico
Los metabolitos del ácido araquidónico, producen prostaglandinas y tromboxanes por la vía 

de la ciclooxigenasa y leukotrienos por la vía de la lipooxigenasa; las protaglandinas pueden 
ser beneficiosas por su efecto vasodilatador, antiagregante y antiadhesividad plaquetaria, pero 
tanto los tromboxanes, como los leukotrienos tienen un efecto contrario, y en circunstancias 
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anormales, parece ser que el balance favorece a leukotrienos y tromboxanes y esto puede expli-
car el incremento de la presión pulmonar vascular, el aumento de la permeabilidad vascular y la 
broncoconstricción. 

Alteraciones plaquetarias y del sistema de la coagulación
El factor activador plaquetario, es liberado fundamentalmente por plaquetas y en menor 

grado por macrófagos y neutrófilos, su elevada concentración durante el desarrollo del síndrome 
de distrés respiratorio agudo puede ser responsable de la aparición de hipertensión pulmonar, 
broncoconstricción, aumento de la permeabilidad vascular, aumento del metabolismo del ácido 
araquidónico e ionotropismo negativo.

Últimamente se ha estudiado la función de la proteína C activada en la sepsis y como esta 
es el principal factor de riesgo del síndrome de distrés respiratorio agudo, no hay duda que 
la función que pueda desempeñar esta, en la patogenia del síndrome de distrés respiratorio 
agudo, resulta interesante; Las citocinas proinflamatorias que ya se han revisado, disminuyen la 
regulación de la trombomodulina y del receptor de la proteína C inactiva, factores estos impres-
cindibles para convertir la proteína C inactiva en activa y al no producirse la proteína C activa, 
disminuyen o desaparecen los principales efectos positivos de esta en la sepsis y el síndrome de 
distrés respiratorio agudo:

 ‒ Inhibición de los factores V y VIII de la coagulación.
 ‒ Disminuye la formación de trombina. 
 ‒ Disminuye la concentración del activador del plasminógeno tipo I.
 ‒ Estimula la fibrinólisis.
 ‒ Revierte los efectos procoagulantes y antiinflamatorios de la sepsis.

A pesar de todo este conocimiento, aún no hay una respuesta clara, del porque, no siempre 
los factores de riesgo de síndrome de distrés respiratorio agudo llegan a producir este síndrome, 
e incluso cuando lo hacen no ocurre con la misma severidad; los avances en el conocimiento del 
genoma humano y en la expresión genética de los elementos bioquímicos y moleculares, que 
están planteados, participan en la patogenia del síndrome de distrés respiratorio agudo, han 
llevado al planteamiento, de que existe en cada persona una susceptibilidad genética, dada por 
el polimorfismo en la expresión genética, de los elementos que participan en la patogenia del 
síndrome de distrés respiratorio agudo y esto explica, la variabilidad en su aparición y gravedad; 
lógicamente el conocimiento exacto de todo esto y principalmente las intervenciones terapéuti-
cas de impacto, no son, realidades actuales, pero lo serán de un mañana no muy lejano.

Trabajos recientes han evidenciado diferencias patogénicas en el síndrome de distrés respi-
ratorio agudo, de causa pulmonar y extrapulmonar y de igual forma diferente mortalidad y dife-
rente respuesta al tratamiento que incluye la ventilación mecánica, aspectos estos que necesitan 
profundización, esclarecimiento y comprobación.

En resumen, la fase inicial del síndrome de distrés respiratorio agudo es caracterizada por 
lesión y aumento de la permeabilidad de las barreras endoteliales y epiteliales del pulmón, que 
lleva a la acumulación de un líquido rico en proteínas en el intersticio y en los espacios aéreos 
alveolares. Este líquido contiene proteínas plasmáticas, células inflamatorias (mayormente neu-
trófilos) y detritos necróticos que pueden derivar en membranas hialinas densas, todo esto es 
patognomónico del síndrome de distrés respiratorio agudo y es conocido como daño alveolar 
difuso. Los leucocitos, fibroblastos y células epiteliales liberan citocinas que aumentan las res-
puestas inflamatorias y a causa de una exageración de la respuesta procoagulante se pueden 
formar microtrombos intravasculares y deposición de fibrina. Los pacientes comienzan habitual-
mente a recuperarse entre los días cinco y 14 del comienzo de la enfermedad. Durante la fase 
tardía del síndrome de distrés respiratorio agudo, se hiperplasian los neumocitos tipo II y ocurre 
una deposición de colágeno que contribuye a la repoblación de las células epiteliales, durante el 
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proceso de curación que puede llevar a la fibrosis pulmonar, esta fase llamada fase fibroprolifera-
tiva puede provocar en ocasiones una ventilación prolongada y aumento de la mortalidad, pero 
también puede autolimitarse y resolverse completamente.

Diagnóstico

El diagnóstico de síndrome de distrés respiratorio agudo se ha simplificado con la nueva 
definición de Berlín, que requiere solamente la existencia de un factor precipitante, un infiltrado 
pulmonar bilateral en rayos X de tórax y una relación PaO2/FiO2 por debajo de 300 para definir 
mejor el estado de gravedad. Para evitar que estos tres factores entorpezcan la fiabilidad del 
diagnóstico deben tenerse en cuenta al evaluarlos estos aspectos:

 ‒ Los pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo deben ser identificados en las pri-
meras 72 h desde el comienzo o detección de algunos de los factores precipitantes, pero 
este tiempo puede ampliarse hasta siete días para aumentar la seguridad del diagnóstico.

 ‒ Los infiltrados pulmonares bilaterales consistentes en edema pulmonar con lesiones o exis-
tencia de agua en el intersticio y alveolo de los pulmones deben ser observado tanto en la 
radiografía de tórax como en la tomografía pulmonar (Tabla 29.5).

 ‒ El edema pulmonar puede estar presente como una condición preexistente de origen cardiaco 
o por sobrecarga de volumen, siempre y cuando este cuadro no justifique la existencia de una 
insuficiencia respiratoria y exista algún factor de riesgo o precipitante del síndrome de dis-
trés respiratorio agudo. Si no existe el factor de riesgo o precipitante del síndrome de distrés 
respiratorio agudo debe hacerse un ecocardiagrama o medir por alguna vía la presión capilar 
pulmonar, para descartar totalmente la existencia de edema pulmonar de origen cardiaco. 

 ‒ Para evitar el efecto confusor que puede tener la presión positiva al final de la espiración en 
la medición de la relación PaO2/FiO2 esta debe tener un valor mínimo de 5 cmH2O y en casos 
de síndrome de distrés respiratorio agudo grave de 10 cmH2O. 

Tabla 29.5. Diferencias radiográficas entre el edema pulmonar cardiogénico y no cardiogénico.

Cuadro radiográfico Edema cardiogénico Edema no cardiogénico 

Tamaño del corazón Normal o mayor de lo normal Usualmente normal
Distribución vascular Balanceada o invertida Normal o balanceada
Distribución del edema Desigual o central En parches o periféricas
Derrame pleural Presente No presente
Cuff peribronquiales Presente No presente
Lineas de Kerley Presente No presente
Broncograma aéreo No presente Presente

Diagnóstico patogénico
Desde el punto de vista patogénico el síndrome de distrés respiratorio agudo se ha clasifi-

cado en:
 ‒ Fase exudativa.
 ‒ Fase proligerativa.
 ‒ Fase fibrótica.

Algunos autores han unido las últimas dos fases patogénicas y le han llamado fase fribopro-
lifertiva. En la práctica desde el punto de vista clínico es difícil separar estas tres fases y es más 
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fácil separar el síndrome de distrés respiratorio agudo en dos fases desde el punto de vista clí-
nico, aunque patogénicamente hay evidentes diferencias entre las tres fases, por tal motivo, se 
establecen las características de cada una:

 ‒ Fase exudativa: es la fase inicial del síndrome de distrés respiratorio agudo y se caracteriza 
por severa hipoxemia y disminución aguda de la compliance pulmonar y por regla requiere 
ventilación artificial mecánica. El examen patológico revela la existencia de daño alveolar 
difuso y la necrosis y apoptosis de los neumocitos tipo I llevan a la producción de alteracio-
nes en las características del epitelio alveolar; se observan membranas hialinas provoca-
das por la combinación de proteínas plasmáticas, fibrina y detritus celulares en las paredes 
alveolares, lo que es característico de esta fase; los neutrófilos activados y los macrófagos 
invaden los espacios alveolares lesionados y los eritrocitos extravasados entran a estos a 
través del endotelio lesionado. La lesión aguda del endotelio y el epitelio lesionado pro-
vocan un aumento de la permeabilidad alveolocapilar con la consiguiente entrada de 
líquido (edema) en los espacios intersticiales y alveolares, este líquido es rico en proteínas 
y cualquier aumento en la presión hidrostática capilar por disfunción ventricular izquierda 
empeora el edema pulmonar provocado por el síndrome de distrés respiratorio agudo en su 
fase proliferativa, además el daño provocado en el epitelio alveolar hace que este pierda su 
capacidad de remover el líquido alveolar lo que contribuye de manera adicional a la severi-
dad y duración del edema pulmonar en el síndrome de distrés respiratorio agudo.

 ‒ Fase proliferativa: después de los tres primeros días de desarrollo de la fase exudativa del 
síndrome de distrés respiratorio agudo, los neumocitos tipo II comienzan a proliferar y esto 
da inicio a la llamada fase proliferativa, en la que las demandas de oxígeno disminuyen 
en la medida que ocurre una disminución del edema pulmonar, sin embargo, el pulmón 
permanece con disminución de la compliance y del espacio muerto y puede necesitar un 
adecuado volumen de ventilación para evitar la hipoventilación; los infiltrados alveolares 
pueden mejorar en esta fase, pero los infiltrados intersticiales son más duraderos. El exa-
men microscópico de los pulmones, en la medida que esta fase proliferativa avanza van 
mostrando un incremento de las células cuboidales tipo II que recubren la superficie epitelial 
lesionada, estos neumocitos pueden diferenciarse en neumocitos tipo I y contribuyen al res-
tablecimiento de los mecanismos de transporte líquido normal de los alveolos promoviendo 
el proceso normal de curación y resolución del edema pulmonar; en esta fase proliferativa 
también proliferan los neumocitos tipo II y los fibroblastos.

 ‒ Fase fibrótica: aunque muchos pacientes experimentan una casi total recuperación de su 
función pulmonar después de transcurrida la fase proliferativa del síndrome de distrés res-
piratorio agudo, otros evolucionan hacia una alveolitis fibrosante o una insuficiencia respira-
toria crónica, esta fibrosis pulmonar se ha asociado a la duración de la ventilación mecánica 
y a las estrategias ventilatorias utilizados, y se conoce cuando el síndrome de distrés respi-
ratorio agudo es ventilado por más de 10 días la posibilidad de incremento en la producción 
de fibrosis pulmonar es más evidente y esta puede ser severa cuando se ventilan por más 
de un mes, pero por regla general la fibrosis pulmonar pos síndrome de distrés respiratorio 
agudo disminuye en los primeros seis a 12 meses de retirada la ventilación mecánica y solo 
quedan algunas alteraciones asintomáticas de la difusión a nivel de la membrana alveolo-
capilar. Como toda regla tiene excepciones, debe tenerse en cuenta que algunos pacientes 
desarrollan una severa enfermedad restrictiva de los pulmones a causa del desarrollo de una 
alveolitis fibrosante grave. 

Diagnóstico diferencial
Aunque el diagnóstico del síndrome de distrés respiratorio agudo está bien definido clíni-

camente y tiene además en su concepción unos pocos parámetros que permiten diferenciarlo 
fácilmente del edema pulmonar cardiogénico puro y de las afecciones crónicas de los pulmones, 
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existen un grupo de patologías que pueden presentarse agudamente con hipoxemia, infiltrado 
intersticial bilateral en el rayos X de tórax y ninguna evidencia clínica ni imagenológica de dis-
función ventricular que pueden confundirse con el síndrome de distrés respiratorio agudo y que 
no son el resultado de los mecanismos patogénicos inflamatorios implicados directa o indirec-
tamente en el síndrome de distrés respiratorio agudo y su tratamiento puede variar ostensi-
blemente basado en el diagnóstico. Esto es evidente principalmente cuando no se encuentra 
ninguna de las causas conocidas de síndrome de distrés respiratorio agudo (Tabla 29.6). 

Tabla 29.6. Diagnóstico diferencial del síndrome de distrés respiratorio agudo

Patología Radiografía de tórax Pruebas diagnósticas Cambios en la terapéutica

Hemorragia alveolar 
difusa

Infiltrados intersticio 
alveolares bilaterales

Broncoscopia con 
lavado broncoalveolar 

Esteroides, inmunosu-
presores y transfusión de 
glóbulos

Proteinosis alveolar 
pulmonar 

Infiltrados alveolares 
centrales y bajos en 
alas de mariposa 

Tomografía axial 
computarizada de 
alta resolución, 
broncoscopia y lavado 
broncoalveolar

Lavado pulmonar total y 
factor estimulante de colo-
nias de granulocitos

Neumonía intersti-
cial aguda 

Infiltrados intersticio 
alveolares bilaterales, 
engrosamiento de sep-
tum y bronquiectasias

Biopsia de pulmón 
abierta o por  
toracoscopia 

Glucocorticoides

Neumonía criptogé-
nica organizada 

Distribución perifé-
rica y migratoria de 
infiltrados interstiticio 
alveolares

Broncocospia y 
biopsia pulmonar 
transbronquial 

Glucocorticoides

Exacerbación aguda 
de fibrosis pulmonar 
idiopática 

Opacidad en vidrio de 
reloj sobreimpuestas 
sobre cambios fibróti-
cos basilares 

Tomografía axial com-
putarizada Glucocorticoides

Neumonía eosinofíli-
ca aguda 

Infiltrados intersticio 
alveolares en vidrio de 
reloj bilaterales 

Broncoscopia con 
lavados broncoalveo-
lares 

Glucocorticoides 

Prediagnóstico
Recientes evidencias han mostrado mayor utilidad en el diagnóstico de los factores de riesgo 

del síndrome de distrés respiratorio agudo, que en el propio diagnóstico del síndrome de distrés 
respiratorio agudo ya establecido, confirmándose que el tratamiento precoz de los factores de 
riesgo en aras de prevenir el desarrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo ha resultado 
de mayor utilidad en cuanto a resultados de mortalidad que el tratamiento del síndrome de 
distrés respiratorio agudo ya formalmente establecido. El pulmón agudamente lesionado es el 
resultado final de un proceso patológico caracterizado por daño alveolar difuso con presencia de 
células inflamatorias y edema pulmonar rico en proteínas dentro del alveolo. Aunque los hallaz-
gos patológico del síndrome de distrés respiratorio agudo pueden ser similares a los encontrados 
en los factores de riesgo o causales de este síndrome, hay muchos factores de riesgo o causas 
subyacentes que pueden llevar al desarrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo en el 
pulmón y sus orígenes pueden ser pulmonares o directos (neumonía o aspiración del contenido 
gástrico) o extra pulmonares (sepsis o trauma), de manera que el diagnóstico precoz de los fac-
tores de riesgo del síndrome de distrés respiratorio agudo, permite identificar precozmente los 
pacientes con alto riesgo de desarrollar un síndrome de distrés respiratorio agudo y en tal sen-
tido comenzar con un tratamiento precoz que disminuya o evite su desarrollo. 
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Todo esto ha llevado a la descripción de la puntuación de predicción de lesión pulmonar, 
descrito por Trillo Álvarez y colaboradores en el 2011, que a pesar de ser el único instrumento 
validado para el diagnóstico precoz del síndrome de distrés respiratorio agudo, necesita que su 
uso extendido aporte la experiencia necesaria, para convertirlo o no en un instrumento eficaz 
de diagnóstico precoz del síndrome de distrés respiratorio agudo que contribuya a disminuir la 
incidencia y la mortalidad de este síndrome clínico. 

Tratamiento

La búsqueda de un tratamiento eficaz y de impacto en la mortalidad del síndrome de distrés 
respiratorio agudo, es una constante, que ha acompañando a los avances logrados en el conoci-
miento de la patogenia del síndrome, sin que se haya logrado identificar todas las medidas tera-
péuticas, que por su eficacia, den seguridad de solución, cuando se enfrenta esta patología; aun-
que la ventilación artificial mecánica y el uso de drogas, son los aspectos terapéuticos que más 
han ocupado el tiempo de los intensivistas, que se enfrentan al síndrome de distrés respiratorio 
agudo, con propósitos prácticos, se puede enumerar la terapéutica en cuatro grandes líneas:

 ‒ Tratar de modificar positivamente los factores de riesgo y resolver la causa pulmonar o 
extrapulmonar del síndrome.

 ‒ Mantener el medio interno (volemia, electrolitos, equilibrio ácido-básico y nutrición) en los 
niveles más óptimos y deseados posible.

 ‒ Ventilación artificial mecánica.
 ‒ Apoyo farmacológico.

La modificación positiva de los factores de riesgo y la solución de la causa que provocó el 
síndrome de distrés respiratorio agudo, no son tratados en este capítulo, ya que pueden ser 
revisados en detalles, en los capítulos específicos, dedicados a cada uno de estos, que aparecen 
en el libro.

Desde el punto de vista del manejo de los líquidos, no es imprescindible, pasar un catéter de 
Swan-Ganz y medir presión capilar pulmonar y otras variables hemodinámicas a todos los casos 
de síndrome de distrés respiratorio agudo, pero si se considera necesario, pasar un catéter para 
medir presión venosa central, así como medir la diuresis diaria, sacar un balance hídrico perió-
dico, y evaluar este integralmente con la clínica; el catéter de Swan-Ganz y las medidas hemodi-
námicas derivadas de este, se reserva exclusivamente para situaciones de bajo gasto cardiaco, 
persistente y rebelde al tratamiento inicial con volumen, para poder guiar mejor la terapéutica 
líquida y de agentes inotrópicos, de ser necesarios, sobre todo cuando no existen en las unidades 
de cuidados intensivos equipos para mediciones hemodinámicas minimamente invasivas.

Se prefiere usar soluciones cristaloides en cantidades ajustadas a las necesidades del 
paciente para lograr los objetivos básicos de la terapia hídrica que son:

 ‒ Mantener un adecuado o mínimamente disminuido el volumen circulante (nunca sobrehi-
dratar al paciente).

 ‒ Mantener la presión venosa central o la presión capilar pulmonar en valores normales o míni-
mamente disminuidos, sin que esto último, sea responsable de la afectación de la tensión 
arterial media, la diuresis o la elevación adicional de la frecuencia cardiaca y respiratoria.

 ‒ Mantener un gasto cardiaco y un transporte de oxígeno en valores normales o altos.
 ‒ Aunque es muy controvertido, la mayoría de los expertos recomiendan el uso de diuréticos, 

en dosis que permitan, el logro de los objetivos anteriores; no obstante, se debe prescindir 
de estos, siempre y cuando su uso no sea estrictamente necesario.

Actualmente hay múltiples investigaciones y recomendaciones sobre el uso de procedimien-
tos para mediciones hemodinámicas mínimamente invasivas (PICCO, LIDCO, entre otras), me-
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diciones y cálculos hemodinámicos mediante ecocardiografía transtorácica en la cabecera del 
paciente e incluso monitorización de la curva de pulso, para a través de esta evaluar la eficiencia 
y logro de objetivos con el uso de los líquidos, estas técnicas no están disponibles ni se dispone 
de suficiente experiencia en la mayoría de las unidades de terapia intensiva existentes, razón 
por la que se recomienda, aun con sus limitaciones el uso de la medición de la presión venosa 
central, los balances hídricos diarios y acumulados, adecuados para lograr los objetivos del uso 
de los líquidos en el síndrome de distrés respiratorio agudo, pero no se descarta que en el futuro 
esto debe cambiar con medios más eficientes para lograrlo, en la medida que se introduzca, se 
perfeccionen y se adquiera la experiencia necesaria con el uso de la nuevas tecnologías que se 
están abriendo paso. 

No hay razones para tolerar, por ninguna causa, trastornos electrolíticos en estos pacientes y 
principalmente la monitorización periódica del Na y el K y la corrección de sus alteraciones, debe 
ser una pauta terapéutica obligada.

El equilibrio ácido-básico debe mantenerse en niveles fisiológicos, con la excepción del uso 
de la hipercapnia permisiva, tanto la alcalosis respiratoria como la metabólica, deben ser evita-
das y su corrección debe siempre intentarse, de igual forma la acidosis metabólica, debe ser evi-
tada y corregida, especialmente cuando se va a usar o se está usando la hipercapnia permisiva.

Estos pacientes deben mantenerse bien nutridos, generalmente la mayoría son capaces de 
tolerar una adecuada alimentación enteral.

El diagnóstico de síndrome de distrés respiratorio agudo, conlleva por concepto, la necesi-
dad de apoyo ventilatorio, que por regla general conlleva la intubación endotraqueal, en razón 
de que casi nunca la ventilación requerida es de corta duración (menos de 72 h), lo que hace 
difícil la aplicación de las técnicas no invasivas de ventilación artificial mecánica; no obstante esto 
en las situaciones de existencia de factores de riesgo de síndrome de distrés respiratorio agudo 
que no constituya un verdadero síndrome de distrés respiratorio agudo, la ventilación no invasiva 
con presión positiva al final de la espiración o presión positiva continua , de manera continua o 
intermitente, debe ser ensayada y evaluada, antes de decidir la intubación endotraqueal y la 
ventilación artificial mecánica invasiva con estrategias protectoras. 

Los objetivos fisiopatológicos principales que se buscan con la ventilación artificial mecá-
nica, sea esta invasiva o no invasiva son:

 ‒ Contrabalancear las fuerzas retractivas incrementadas:
• Ventilación mecánica.
• Presión positiva al final de la espiración.

 ‒ Eliminación de la interfase aire-líquido: rellenar la capacidad residual funcional con líquidos.
 ‒ Evitar el barotrauma, volutrauma y la lesión pulmonar aguda inducida (VILI) o asociada 

(VALI) al ventilador.
 ‒ Prevenir o resolver el colapso alveolar.

Ventilación artificial mecánica
La decisión clínica de la modalidad de ventilación artificial mecánica, está basada en el dete-

rioro del estado mental, la existencia de signos de fatiga de la musculatura respiratoria o en la 
determinación del intercambio de gases o la existencia de acidosis respiratoria (presión arterial 
de dióxido de carbono mayor de 50 mmHg o mayor de 6,7 kPa, presión arterial de oxígeno menor 
de 55 mmHg o menor de 7,3 kPa, pH menor de 7,35); los objetivos clínico gasométricos que per-
sigue la ventilación artificial mecánica pueden considerarse de dos tipos:

 ‒ Fisiológicos:
• Mejoría del intercambio gaseoso.
• Aumentar el volumen pulmonar.
• Reducir el trabajo respiratorio.
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 ‒ Clínicos:
• Mejorar la oxigenación.
• Revertir la acidemia grave.
• Prevenir o resolver la atelectasia.
• Estabilizar la pared torácica.
• Revertir la fatiga muscular.
• Reducir la presión intracraneal.
• Optimizar el transporte de oxígeno, de acuerdo con el consumo.
• Reducir el consumo de oxígeno.

La intubación endotraqueal se requiere en los casos donde el soporte ventilatorio debe ser 
prolongado o cuando el paciente este hemodinámicamente inestable y es obligatorio en pa-
cientes comatosos o con convulsiones, para proteger la vía aérea y facilitar la aspiración de las 
secreciones.

La presión positiva continua aplicada no invasivamente a través de una máscara, de forma 
continua o intermitente, se ha utilizado en pacientes con formas menos severas del síndrome, 
pero en general la respuesta es menos favorable que en pacientes con fallo respiratorio hipercáp-
nico; en la actualidad se cuentan con nuevas técnicas, que permiten minimizar los efectos adver-
sos de la ventilación artificial mecánica, como la toxicidad por oxígeno, la disincronía del paciente 
y el ventilador, el volutrauma, el barotrauma y la lesión pulmonar inducida por el ventilador.

En presencia de la necesidad de ventilación artificial mecánica existen ciertos principios bási-
cos, que deben guiar su uso: 

 ‒ Considerar que la fisiopatología de la enfermedad subyacente varía en función del tiempo 
y que, por tanto, los parámetros de la ventilación, deben ser frecuentemente analizados y 
ajustados.

 ‒ Tratar de tomar todas las medidas, para evitar o reducir las posibles complicaciones y los 
efectos secundarios de la ventilación, teniendo en cuenta que los valores de los parámetros 
fisiológicos no tienen necesariamente que encontrarse dentro de los límites normales y que 
los objetivos primarios son la protección del pulmón ventilado y la prevención de la toxici-
dad por el oxígeno, mientras se logra el reclutamiento de los alveolos infiltrados por líquido, 
consolidados por neumonía y atelectásicos, reduciendo así, el espacio muerto alveolar y 
anatómico.

 ‒ Evitar la sobredistensión alveolar (probablemente el mayor contribuyente a la lesión pul-
monar inducida por el ventilador) y, además, detectar y limitar la hiperinsuflación pulmonar 
dinámica.

Es bien conocido que los pulmones en el síndrome de distrés respiratorio agudo, se afectan 
heterogéneamente; algunas áreas infiltradas, atelectasicas y consolidadas, usualmente en las 
regiones dependientes, son menos complianticas y por tanto menos disponibles para la venti-
lación; las áreas más normales y más complianticas, generalmente las que se encuentran en las 
zonas no dependientes de ambos pulmones, reciben la mayor parte de la ventilación y por tanto 
son más susceptibles a la sobredistensión, de manera que las áreas más anormales del pulmón, 
pueden estar expuestas a los efectos dañinos de los bajos volúmenes pulmonares por subreclu-
tamiento alveolar.

Existen muchos factores contribuyentes a la lesión pulmonar, provocada por la ventilación 
artificial mecánica, entre los que se encuentran los grandes volúmenes de ventilación, los flujos 
elevados, una presión media en la vía aérea muy alta, altas fracciones de oxígeno inspirada, la 
reapertura cíclica de los alveolos colapsados en la inspiración y la sobredistensión alveolar. Evi-
dencias recientes sugieren, además, que la minimización de la lesión inducida por el ventilador, 
puede influir beneficiosamente, disminuye la liberación de mediadores proinflamatorios, la dise-
minación de la infección y la frecuencia de complicaciones relacionadas con embolismo aéreo.
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El manejo clínico de los pacientes ventilados debe tratar de minimizar la lesión inducida 
por el ventilador, considerándose prudente la identificación de un punto medio (entre volúme-
nes pulmonares bajos al final de la espiración y la sobredistensión pulmonar), que prevengan 
el colapso persistente de las unidades alveolares reclutables y reduzcan la reapertura alveolar 
cíclica durante la ventilación artificial mecánica y con esto, el estrés de cizalla en el tejido pulmo-
nar durante la inspiración.

La filosofía actual de la ventilación artificial mecánica es la de limitar el daño impuesto por 
el ventilador y descontinuar su uso, tan pronto sea posible. Hasta el momento no existe ninguna 
evidencia que haga aconsejable, una forma de ventilación sobre otra, pero es recomendable 
tratar de mantener, dentro de lo posible, un programa de ventilación protectora con estos pará-
metros:

 ‒ Volumen corriente: de 6 mL/kg a 8 mL/kg.
 ‒ Ventilación mecánica: menor de 120 mL/kg.
 ‒ Relación inspiración/espiración: 1:2.
 ‒ Fracción de oxígeno inspirada: menor de 0,6.
 ‒ Presión positiva al final de la espiración: menor de 15 cmH2O.
 ‒ Presión inspiratoria pico: menos de 35 cmH2O a 45 cmH2O.
 ‒ Presión meseta: menos de 28 cmH2O a 30 cmH2O.

Para conseguir estos objetivos:
 ‒ Presión arterial de oxígeno: mayor de 70 mmHg.
 ‒ Presión de extracción arterial de oxígeno: mayor de 32 mmHg.
 ‒ Oxihemoglobina: mayor de 92 %.
 ‒ Presión venosa de oxígeno: mayor de 35 mmHg.
 ‒ Qs/Qt: menos de 15 % a 25 %.
 ‒ Presión arterial de dióxido de carbono: menor de 70 mmHg.
 ‒ Diferencia arteriovenosa de oxígeno: entre 3,5 vol% y 5 vol/%.

Aunque existen datos que confirman que el neumotórax y otras perdidas de aire, son poco 
frecuentes en ventilación artificial mecánica convencional para el síndrome de distrés respirato-
rio agudo, se sugiere que esta complicación depende más de la severidad de la lesión pulmonar 
que de la propia ventilación artificial mecánica.

Se han utilizado múltiples modos ventilatorios en el síndrome de distrés respiratorio agudo, 
todos estos complementados con la presión positiva al final de la espiración, de entre estos los 
más conocidos son:

 ‒ Ventilación controlada por volumen.
 ‒ Ventilación controlada por presión.
 ‒ Ventilación con volumen controlado y presión regulada.
 ‒ Ventilación apoyada por presión más ventilación con relación inversa.
 ‒ Hipercapnia permisiva.
 ‒ Ventilación con alta frecuencia.
 ‒ Ventilación apoyada por presión más ventilación con liberación de presión de la vía aérea.
 ‒ Eliminación extracorpórea de dióxido de carbono.
 ‒ Ventilación no invasiva y sus variantes.
 ‒ Otros modos de ventilación.

El modo de ventilación donde la variable limitada es la presión y las variables dependientes 
son el volumen y el flujo, tiene como ventaja potencial, sobre el modo tradicional de ventilación 
ciclado por volumen, la menor posibilidad de sobredistensión alveolar y barotrauma, un mejor 
reclutamiento, en relación con una mayor presión media en la vía aérea, mejor intercambio de 
gases, al conseguirse la inflación máxima temprana y con esto mejor mezcla de gases en regiones 
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con constante de tiempo variables, entre zonas perfundidas y no perfundidas y mejor sincronía 
paciente-ventilador, con reducción del trabajo respiratorio, al producirse una curva de flujo ins-
piratorio más rápida en la fase temprana de la inspiración, con las desventajas potenciales de 
ausencia de garantía en la ventilación, el efecto hemodinámico de una elevada presión media 
en las vías aéreas y el efecto desconocido de fuerzas de cizalla relacionadas con flujos variables.

Relación I/E inversa
La inversión de la relación I/E (ventilación con relación inversa) prolonga el periodo inspira-

torio, lo que logra una presión media más alta y con esto mejor reclutamiento e intercambio de 
gases y minimización del espacio muerto en comparación con la relación I/E normal.

Con el uso de la ventilación con relación inversa, aumenta la posibilidad de autopresión 
positiva al final de la espiración, con lo que pueden aumentarse las presiones en ventilación 
controlada por volumen o reducir el volumen corriente en ventilación controlada por presión y 
además el riesgo de disconfort del paciente es mayor y por tanto la necesidad de sedación 
profunda y relajación muscular; todo esto justifica la existencia de criterios divididos sobre si 
es mejor usar la ventilación con relación inversa con auto-presión positiva al final de la espira-
ción o administrar la presión positiva al final de la espiración externa; el uso combinado de la 
ventilación apoyada por presión más ventilación con relación inversa, es muy recomendado por 
el efecto de disminución del trabajo de los músculos respiratorios, que permite la ventilación 
apoyada por presión.

Los modos donde se combinan, los beneficios de una ventilación limitada por presión, con la 
garantía de la ventilación en el modo ciclado por volumen, ofrecen la mejor sincronía y la ventaja 
de que la presión y el flujo, varíen continuamente, para asegurar la mejor combinación en cada 
respiración; tanto la ventilación con volumen asistido, como la que aporta volumen controlado 
con presión regulada, ofrecen las ventajas de que los volúmenes objetivos (volumen corriente y 
volumen muerto), se administren con flujo retardante a la presión más baja posible.

Uso de la presión positiva al final de la espiración
El síndrome de distrés respiratorio agudo es caracterizado por pérdidas mayores de volúme-

nes pulmonares debido a edema alveolar, atelectasias y consolidación, por tal motivo el objetivo 
de la presión positiva al final de la espiración es mantener el reclutamiento de los alveolos colap-
sados por edema, atelectasia o en menor grado consolidación pulmonar, de manera que la pre-
sión positiva al final de la espiración es capaz de mantener los alveolos de las áreas abiertas, por 
el efecto inspiratorio del ventilador, mejora de esa manera el intercambio gaseoso y reduciendo 
el riesgo de reaperturas y cierre alveolar repetidos, que provocan una lesión pulmonar adicional 
por el efecto cizalla. Se han hecho tres grandes estudios para estudiar las posibles ventajas de la 
alta presión positiva al final de la espiración vs. la baja presión positiva al final de la espiración 
(ALVEOLI, EXPRESS y LOVS), aportando pequeños volúmenes corrientes y no han demostrado la 
utilidad de las altas presiones positivas al final de la espiración vs. las bajas, en la reducción de la 
mortalidad, pero se ha visto que hay diferencias cuando se trata de pacientes con síndrome de 
distrés respiratorio agudo graves de la clasificación de Berlín, razón por que debe identificarse 
y actualizarse e individualizarse la necesidad del uso de los valores de la presión positiva al final 
de la espiración según las necesidades del paciente y usar los valores que beneficien a esto; sin 
embargo, debe tenerse en cuenta que las altas presiones positivas al final de la espiración son 
capaces de mantener el pulmón abierto solamente si el pulmón es totalmente reclutable, que 
no siempre es el caso, debido a la heterogeneidad de las lesiones pulmonares en el síndrome de 
distrés respiratorio agudo y aunque se puede mejorar el estrés alveolar y el intercambio gaseoso, 
también las altas presiones positivas al final de la espiración pueden fallar en reclutar regio-
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nes alveolares colapsadas, provocar sobredistensión alveolar y alteraciones hemodinámicas que 
complican notablemente la lesión pulmonar ya existente y afectan la mortalidad. Esto hace que 
no se recomiende usar la presión positiva al final de la espiración más allá de los 15 cmH2O, 
teniendo en cuenta que la aparición de la Ventilation Induced Lung Injury (VILI) y de la propia 
mortalidad puede estar influido por la respuesta de cada paciente a la presión positiva al final de 
la espiración, que debe ser estrechamente monitoreada, la forma de plantear el problema viene 
de conocer que la principal consecuencia fisiológica de la presión positiva al final de la espiración 
es provocar un aumento del volumen pulmonar al final de la espiración, lo cual en un paciente 
altamente reclutable se produce a partir del reclutamiento de regiones alveolares colapsadas, 
lo que tiene un beneficio potencial con riesgos mínimos, pero cuando el paciente no permite 
un amplio reclutamiento alveolar la mayor parte del incremento en el volumen pulmonar al fin 
de la espiración se produce por la inflación de regiones alveolares previamente abiertas, lo que 
provoca una sobredistensión pulmonar (volutrauma) que es el principal mecanismo de produc-
ción de lesión pulmonar aguda inducida, y por tanto con muy pocos beneficios potenciales para 
el paciente y con un reclutamiento deficiente, de manera que la eficiencia de las altas presiones 
positivas al final de la espiración depende de la magnitud de la reclutabilidad que ocasione en 
el paciente y es ahí donde radica el punto crítico del uso de la presión positiva al final de la espi-
ración, desde sus inicios en 1967, actualmente es necesario enfatizar que la presión positiva al 
final de la espiración ideal no existe, y que el nivel requerido de esta para mantener abiertas las 
regiones alveolares dependientes, sobredistiende las no dependientes y evita la sobredisten-
sión, no se previene el colapso en las regiones alveolares dependientes, no obstante, se siguen 
ensayando métodos para evaluar o titular el nivel de presión positiva al final de la espiración que 
necesita cada paciente para lograr los efectos positivos de esta y evitar dañar el pulmón. 

Curva presión-volumen
Consiste en plotear algunas curvas presión-volumen, obtenidas a diferentes niveles de pre-

sión positiva al final de la espiración sobre el mismo eje de volumen, midiendo o estimando el 
volumen sobre la capacidad residual funcional. Para prevenir las atelectasias y reabrir las regio-
nes pulmonares previamente colapsadas por las fuerzas hidrostáticas, debe aplicarse una pre-
sión positiva al final de la espiración, al menos igual o mayor que las fuerzas hidrostáticas actuan-
tes; cuando la presión positiva al final de la espiración es igual a 0, las unidades reclutables para 
la ventilación se abren al final de la inspiración, con una presión inspiratoria capaz de generar 
una meseta que oscila entre 20 cmH2O y 45 cmH2O (mayor que las fuerzas hidrostáticas que 
comprimen al pulmón), para colapsarse durante la siguiente espiración; sin embargo, si la pre-
sión positiva al final de la espiración utilizada es lo suficientemente alta para prevenir el colapso 
espiratorio final, se evita que las unidades reclutadas por la presión meseta se colapsen otra vez 
y que este fenómeno pueda generar fuerzas de cizalla localmente elevadas, que provoquen un 
daño pulmonar; además con 15 cmH2O a 20 cmH2O de presión positiva al final de la espiración la 
ventilación se torna más homogénea y la distribución entre las regiones pulmonares superiores e 
inferiores es cercana a 1:1, lo que puede explicar la mejoría en el intercambio de gases, inducida 
por la presión positiva al final de la espiración, aun en ausencia de atelectasia por compresión; 
esto es lo que se ha llamado ventilación con pulmón abierto, término acuñado por Lachman en 
la década de los 70 y revitalizado en la década de los 90 por Amato y colaboradores; en el orden 
práctico se recomienda que el nivel de presión positiva al final de la espiración debe ser mayor 
en 2 cmH2O, que el nivel de presión, donde se produce el punto de inflexión inferior, en la curva 
o asa presión-volumen; hay consenso al decir que ventilando con un nivel de presión positiva al 
final de la espiración, inferior al nivel de presión, donde se produce el punto de inflexión superior 
del asa presión-volumen, se evita la sobredistensión alveolar y esto llevó a Amato a recomen-
dar que el nivel de presión positiva al final de la espiración, siempre y cuando se ubique entre 
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los punto de inflexión inferior y punto de inflexión superior del asa presión-volumen, puede 
incrementarse, se logra proteger al pulmón de la lesión inducida por el ventilador y lo protege 
también de los efectos perjudiciales de la sobredistención alveolar. 

Un modo alternativo recomendado para el uso de la presión positiva al final de la espiración, 
es el llamado presión positiva al final de la espiración mínima o least presión positiva al final de 
la espiración, que consiste en emplear el mínimo nivel de presión positiva al final de la espiración 
que garantice una saturación del oxígeno mayor de 92 %, sin usar fracción de oxígeno inspi-
rada mayor de 0,6, con lo que se disminuye la probabilidad de sobredistensión pulmonar, para 
cualquier nivel de volumen corriente aportado; sin embargo, esta estrategia, puede hacer usar 
un nivel de presión positiva al final de la espiración, que este por debajo del punto de inflexión 
inferior, del asa presión-volumen, de manera que no prevé, la reapertura alveolar cíclica y por 
tanto el teórico, mecanismo de cizalla, actúa y puede causar lesión pulmonar inducida por la 
ventilación; es necesario estudiar las diferencias entre la mínima presión positiva al final de la 
espiración y la estrategia del pulmón abierto con presión positiva al final de la espiración, para 
arribar a conclusiones sobre el particular. 

Medición de la presión esofágica
La utilidad de la medición esofágica para guiar el uso de la presión positiva al final de la 

espiración en el síndrome de distrés respiratorio agudo se ha mostrado en el estudio EPvent y se 
conoce que debido a la baja compliance del sistema respiratorio, cualquier intento por disminuir 
una presión arterial de dióxido de carbono alta en el síndrome de distrés respiratorio agudo 
aumentando la ventilación alveolar, puede requerir un aumento de la presión inspiratoria pico, 
que a su vez aumenta la presión meseta en este tipo de pacientes. La medición de la presión 
esofágica permite estimar la presión pleural y calcular la presión transpulmonar al final de la 
espiración (Presión transpulmonar = Presión de las vías aéreas – Presión esofágica), que favorece 
la titulación de la presión positiva al final de la espiración en el paciente con síndrome de distrés 
respiratorio agudo. A causa de la baja de la compliance de la pared torácica, el edema pulmonar 
y la posible distensión abdominal, la presión esofágica está elevada en el síndrome de distrés 
respiratorio agudo y esto justifica que se calculen presiones transtorácicas negativas, indicativas 
de la existencia de cierre de pequeñas vías aéreas, compresión de estas o regiones atelectasicas 
y esto justifica un aumento de la presión positiva al final de la espiración hasta que la presión 
transtorácica se haga positiva y pueda dar solución a los problemas antes mencionados que 
forman parte de una presión transtorácica baja. Los resultados obtenidos con el uso de esta 
técnica para titular la presión positiva al final de la espiración, han propiciado una mejoría de la 
compliance pulmonar, una mejoría de la PaO2/FiO2 y una reducción de la mortalidad a los 28 días 
como consecuencias de la mejoría en el reclutamiento alveolar, aunque es necesario ganar más 
experiencia con el uso de estas técnicas. En la práctica de las terapias intensivas cubanas no se 
acostumbra a medir la presión esofágica para titular la presión positiva al final de la espiración 
en el síndrome de distrés respiratorio agudo, aunque no deja de ser un método interesante, que 
hay que empezar a aplicar y ganar experiencia propia con este.

Medición del volumen pulmonar al final de la espiración con la técnica  
del lavado de nitrógeno

Actualmente existen ventiladores con sensores para nitrógeno, oxígeno y dióxido de car-
bono con los que se puede medir en la cabecera del paciente la capacidad residual funcional y 
el volumen pulmonar al final de la espiración y esta técnica ha mostrado una buena correlación 
con el uso de la técnica de dilución del helio o el uso de algoritmos de tomografía axial computa-
rizada para la medición del volumen pulmonar al final de la espiración, lo que permite así mismo 
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calcular el volumen pulmonar de las regiones aireadas y comparando los cambios del volumen 
pulmonar al final de la espiración para una presión positiva al final de la espiración dada con el 
volumen pulmonar al final de la espiración calculado basado en cambios en la presión y la com-
pliance estática, puede brindar un estimado razonable del porciento de reclutamiento pulmonar 
que ocurre ante los cambios en la presión positiva al final de la espiración. En Cuba aún no se 
posee la tecnología para hacer rutinariamente esta técnica para tritar la presión positiva al final 
de la espiración. 

Ultrasonido pulmonar
Esta técnica de uso reciente en las unidades de atención al paciente grave, se está comen-

zando a implementar en algunas terapias cubanas y se ha considerado un método equivalente 
a la curva presión-volumen para la evaluación cuantitativa del reclutamiento alveolar inducido 
por la presión positiva al final de la espiración, es considerado un método confiable, no invasivo 
y repetible para estos propósitos en la cabecera del paciente. Permite, además evaluar el reclu-
tamiento regional del pulmón y monitorear las medidas que se aplican para mejorar la aireación 
del pulmón. Aún está en fase incipiente de incorporación a algunas terapias intensivas cubanas y 
se necesita adquirir la experiencia necesaria para validar su uso para estos propósitos.

Tomografía axial computarizada
Ha demostrado que las densidades no se distribuyen homogéneamente a través del parén-

quima pulmonar en el síndrome de distrés respiratorio agudo. La relación entre el volumen de 
gas en una región dada y el volumen total (gas más tejido pulmonar) disminuye exponencial-
mente desde la región esternal a la región vertebral, cuando el paciente se encuentra en posición 
supina; si se tiene en cuenta que el mecanismo fisiopatológico subyacente del edema pulmonar 
no cardiogénico, es una alteración de la permeabilidad vascular y que el proceso es uniforme en 
el parénquima pulmonar, es improbable que el líquido rico en proteínas se mueva libremente a 
través de los intersticios afectados por la gravedad; es muy probable entonces que la mayor den-
sidad en las regiones dependientes, a lo largo de un eje vertical-dorsal, se deba al colapso pro-
gresivo, bajo el propio peso del pulmón, como consecuencia de fuerzas hidrostáticas incremen-
tadas, que comprimen progresivamente las regiones pulmonares en un eje vertical y desplazan 
el gas de las regiones más dependientes. La tomografía axial computarizada se considera como 
el estándar de oro para evaluar la morfología pulmonar y los efectos de diferentes terapias y téc-
nicas sobre la aireación pulmonar, sin embargo, su uso requiere la transportación del paciente, 
habitualmente intubado y ventilado al departamento de Imaginologia, ya que no se dispone en 
Cuba de tomógrafos portátiles y expone a los pacientes a una gran cantidad de radiaciones y 
peligros durante la transportación, por lo que no es un método usado rutinariamente. 

Ventilación en decúbito prono
La posición exacta en que los pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo, deben 

ser ventilados, permanece en debate, a pesar de que hace más de 40 años que se está utilizando 
la ventilación en decúbito prono en el síndrome de distrés respiratorio agudo; en la búsqueda de 
nuevas estrategias que disminuyan el efecto deletéreo de la presión positiva al final de la espi-
ración y de los altos volúmenes de ventilación; pacientes con síndrome de distrés respiratorio 
agudo se han ventilado en decúbito prono, se encontró en muchos casos, mejoría de la oxige-
nación con la misma presión positiva al final de la espiración y fracción de oxígeno inspirada; los 
reportes iniciales atribuyeron esta mejora, a un incremento de la capacidad residual funcional, 
cambios en las excursiones diafragmáticas y mejor drenaje de las secreciones o redistribución 
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de la perfusión, lejos de las regiones previamente dependientes y más edematosas; el gradiente 
regional de perfusión, es mayor en las regiones dependientes y esto es generalmente explicado 
por la relación entre las presiones hidrostáticas intravasculares y la presión alveolar, en los varios 
niveles gravitacionales; se ha sugerido que la gravedad, es un determinante menor de la distri-
bución del flujo regional y que su heterogeneidad es dependiente de la anatomía vascular, la 
vasoconstricción hipóxica, los bajos volúmenes pulmonares y la presencia de edema intersticial.

Se ha demostrado, que la relación entre la ventilación regional espirada y la perfusión, se incre-
mentó en 75 % de las regiones no dependientes a las dependientes, en posición supina en huma-
nos normales, mientras que solo aumentó en 45 % cuando los sujetos estaban en decúbito prono; 
esta diferencia se atribuyó a una distribución más uniforme del volumen regional en esa posición.

También se sabe que la reducción de la capacidad residual funcional, en pacientes en decú-
bito supino se debe en parte, a la desviación cefálica, que sufre el diafragma en esta posición 
y que la única manera en que se consigue mejorar la ventilación de las regiones dorsales, es 
modificando el efecto de masa de las vísceras abdominales, con un cambio en la posición y que 
además, la perfusión se distribuye, preferencialmente a la región dorsal del pulmón, indepen-
dientemente de si esta región es dependiente o no dependiente y que un grado de atelectasia 
similar, provoca mayor efecto shunt, cuando está localizada en la región dorsal.

Varios estudios indican que el gradiente de presión pleural gravitacional en posición supina, 
no invierte su dirección al colocarse en decúbito prono, por lo que la capacidad residual funcio-
nal y la ventilación alveolar, se distribuyen mucho más uniformemente en esta posición; aun-
que no todos los pacientes que se ventilan en decúbito prono mejora, la explicación para esta 
respuesta variable, no es conocida; la mayoría de los pacientes que responden favorablemente, 
son tratados con esta técnica, dentro de las primeras 24 h a 36 h, del desarrollo del síndrome 
de distrés respiratorio agudo, mientras que los fracasos ocurren en pacientes con síndrome de 
distrés respiratorio agudo, de varias semanas de evolución, lo que sugiere que las presiones pleu-
rales, en las regiones dependientes, pueden incrementarse hasta el punto en que la posición en 
decúbito prono, es incapaz de reducirla lo suficiente para permitir la apertura de los espacios 
aéreos, otros autores han planteado la no conveniencia de usar la ventilación prona en la fase 
fibrótica del síndrome de distrés respiratorio agudo y recomiendan usar esta técnica en los prime-
ros días de la fase proliferativa del síndrome de distrés respiratorio agudo usándola durante 48 h a  
72 h durante 15 h a 20 h diarias, cuando la relación PaO2/FiO2 es menor de 150. En Cuba no se dis-
pone de las camas giratorias (rotoprone), por lo que no hay experiencias prácticas en este sentido. 

Los problemas del mayor requerimiento y profesionalidad en los cuidados de enfermería, en 
la ventilación en decúbito prono y el hecho de que la mejoría en la oxigenación no es ni constante 
ni persistente en el tiempo, limitan el uso de esta técnica; no puede haber un esquema exacto 
para su uso, siempre se requiere el análisis individual para cada paciente, pero no hay dudas de 
que constituya un arma poderosa en la terapéutica ventilatoria del síndrome de distrés respirato-
rio agudo, que debe ser conocida y aplicada por los intensivistas ante situaciones de no mejoría 
de la oxigenación y predominio de las lesiones pulmonares (evidenciadas por tomografía axial 
computarizada de tórax) en las regiones posteriores, queda el tiempo de su utilización o reutili-
zación, al juicio clínico-gasométrico del médico actuante.

Las principales complicaciones que debemos observar y prevenir con el uso de la ventilación 
en decúbito prono son: el edema facial, la necrosis por presión de la barbilla, regiones periorales, 
frente y regiones de las tuberosidades de ilíacas y humerales, así como en la zona de las rotulas. 

Teniendo en cuenta la polémica existente con el uso de la ventilación prona en el síndrome 
de distrés respiratorio agudo, lo que no constituye una práctica cotidiana en las unidades de 
cuidados intensivos de Cuba, deben considerarse las contraindicaciones relativas que existen 
para su uso y que son: severas quemaduras, heridas abiertas en las regiones ventrales y faciales, 
traumatismo cervical, diagnóstico previo de artritis reumatoide, fracturas faciales, pélvicas o de 
otras localizaciones, peligro o aparición de arritmias cardiacas graves. 
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Recientemente se ha hipotetizado que una de las causas del síndrome de distrés respiratorio 
agudo puede ser la iatrogenia, a causa del desarrollo de la atelectasia a partir del resultado de 
la sedación, anestesia, posición supina prolongada y cambios inducidos por el ventilador que 
aumentan la tensión superficial en los espacios aéreos y precipitan la aparición de atelectasias 
subsegmentarias y segmentarias, que una vez producidas hacen que ocurra el fenómeno de 
la apertura y cierre cíclico de los espacios aéreos productores de VILI (Ventilator Induced Lung 
Injury), que progresa hacia el síndrome de distrés respiratorio agudo. A partir de la revisión de la 
literatura para apoyar lo anterior se ha considerado que:

 ‒ La ventilación mecánica con un volumen corriente fijo, mientras mayor, más reduce la pro-
ducción de surfactante de los neumocitos tipo II, aumenta la tensión superficial y predis-
pone a la aparición de atelectasias. 

 ‒ Cambios cuantitativos y cualitativos del surfactante ocurren antes del comienzo de los sínto-
mas y signos del síndrome de distrés respiratorio agudo.

 ‒ La posición supina prolongada en personas normales o enfermos causan atelectasia de las 
regiones dorsales.

 ‒ La sedación y anestesia pueden resultar en atelectasia en personas normales.
 ‒ La ventilación mecánica, aun en personas normales puede ser causa de síndrome de distrés 

respiratorio agudo.

Considerando correctas las afirmaciones anteriores el uso intermitente de la posición prona 
y de presión positiva al final de la espiración/presión positiva continua, pueden prevenir el desa-
rrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo.

Actualmente se considera que la ventilación en decúbito prono es un componente clave 
de la ventilación mecánica protectora y debe ser usada como primera línea terapéutica en aso-
ciación con bajos volúmenes corrientes y agentes bloqueadores neuromusculares en las fases 
iniciales del síndrome de distrés respiratorio agudo grave. 

Hipercapnia permisiva

Desde finales de los 80, se ha adoptado gradualmente la política de limitar la presión inspi-
ratoria pico, en pacientes con severo síndrome de distrés respiratorio agudo, con el objetivo de 
reducir la lesión pulmonar, inducida por la ventilación, considerando que:

 ‒ La fuga de aire alveolar se asocia con mayor morbimortalidad.
 ‒ La hiperinsuflación de las zonas dependientes colapsadas del pulmón del síndrome de dis-

trés respiratorio agudo, durante la ventilación artificial mecánica, es una causa presumible 
de barotrauma, quizás precedida por la formación de quistes.

 ‒ Una ventilación en la que el volumen inspirado, exceda la capacidad funcional regional o 
total, induce un patrón histológico y clínico, similar al síndrome de distrés respiratorio agudo.

 ‒ Cuando se añade presión positiva al final de la espiración con reducción en el volumen 
corriente, de forma que el volumen pulmonar total no esté aumentado, se aprecia una 
reducción en la lesión pulmonar inducida por el ventilador; la ventilación artificial mecánica 
sin presión positiva al final de la espiración, provoca colapso y apertura alveolar en cada ciclo 
y aumenta la lesión pulmonar.

 ‒ Patrones de ventilación que insuflan el pulmón por encima de la capacidad funcional resi-
dual, pueden elevar la resistencia vascular pulmonar, la presión arterial pulmonar y compro-
meter las funciones del ventrículo derecho, con efecto Berheim.

Considerando que el costo de mantener las variables fisiológicas normales, particularmente 
la presión arterial de dióxido de carbono, puede ser muy alto y conociendo, además, que pa-
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cientes con reserva respiratoria limitada son capaces de funcionar razonablemente bien, man-
teniendo niveles crónicamente elevados de presión arterial de dióxido de carbono y debido a 
que la cantidad de pulmón disponible para el intercambio de gases, está reducida, en pacientes 
con lesión pulmonar, se ha justificado la aparición de la hipercapnia permisiva, en un intento de 
preservar al pulmón de la sobredistensión y el trauma.

Hasta el momento la estrategia de reducir el volumen corriente con independencia de hiper-
capnia en el síndrome de distrés respiratorio agudo severo, ha tenido resultados alentadores 
y han estado asociados con mortalidad inferior a la esperada; para implementar esta técnica 
ventilatoria, deben analizarse bien las ventajas y desventajas, individualmente en cada paciente, 
considerándose como posible contraindicación la lesión cerebral aguda, la enfermedad cardiaca 
coronaria grave, la disfunción cardiaca, la hipovolemia no corregida, las convulsiones y la existen-
cia de acidosis metabólica previa. Para su implementación se programara un volumen corriente 
de 5 mL/kg, con frecuencia respiratoria menor de 30 por minuto, con el objetivo de lograr pre-
sión media menor de 30 cmH2O; la hipercapnia debe ser normóxica, con una saturación de oxí-
geno mayor de 85 %  debe garantizarse una hemoglobina igual o mayor de 90 g/L, se reduce la 
producción de dióxido de carbono, con la regulación del ingreso de glucosa y el uso de relajantes 
musculares; se usan bases solo cuando el pH cae por debajo de 7,0.

La hipercapnia debe revertirse con un ritmo de 10 mmHg/h a 20 mmHg/h y en varios días, si 
se mantuvo por más de 24 h y se usaron grandes cantidades de bicarbonato.

Se ha planteado que el desarrollo de quistes o bulas, en las regiones dorsales del pulmón, 
con el incremento en la duración del síndrome de distrés respiratorio agudo, probablemente no 
tenga relación con la sobredistensión de los espacios aéreos, por la combinación de elevados 
volúmenes tidal y presión positiva al final de la espiración, si la distensión es el factor crítico, los 
quistes deben distribuirse, preferencialmente en la región ventral, donde la distensión pulmonar 
es mayor; la distribución dorsal de los quistes apoya la idea de que el barotrauma o volutrauma 
está relacionado con el estrés del tejido pulmonar, generado por la repetida apertura-cierre, del 
espacio aéreo, como se ha sugerido por varios grupos, para explicar cómo la presión positiva 
al final de la espiración, protege al pulmón contra la lesión que ocurre durante la ventilación 
con grandes volúmenes corriente. Estos hechos constituyen un fuerte argumento, contra el con-
cepto, de hipercapnia permisiva, como una estrategia ventilatoria apropiada en el síndrome de 
distrés respiratorio agudo, dado que la teoría de la hipercapnia permisiva está basada en la limi-
tación de la sobredistensión y que, además, la necesidad incrementada de parálisis, cuando se 
instituye la hipercapnia permisiva, es capaz de aumentar la atelectasia dorsal.

Hasta la actualidad, ningún estudio controlado ha demostrado que la incorporación de esta 
técnica a la estrategia ventilatoria haya mejorado el resultado en los pacientes ventilados. Por 
otra parte, los efectos crónicos de la hipercapnia permisiva, no se han documentado bien, por lo 
que se requieren los resultados de estudios, para evaluar la función de la hipercapnia permisiva 
en la práctica clínica.

Dependiendo de su grado y duración la hipercapnia permisiva tiene una serie de potenciales 
efectos adversos relacionados con vasodilatación sistémica y cerebral, depresión cardiovascular, 
arritmias y aumento de la secreción de iones hidrogeno en el estómago. Hasta hace muy poco 
tempo se consideraba que la hipercapnia permisiva podía mejorar los resultados en el síndrome 
de distrés respiratorio agudo, e incluso llegó a acuñarse el término hipercapnia terapéutica, 
basado en la asunción de que la acidosis respiratoria puede inhibir algunos mediadores de la 
inflamación presentes en los pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo, debido a la 
atenuación de la función de los neutrófilos, reducción de los radicales libres de O2, disminución 
del daño tisular inducido por oxidantes y reducción en los niveles de citocinas proinflamatorias 
tales como el factor de necrosis tumoral alfa, y las interleucinas 1 y 8, pero más recientemente 
se demostró que estos mecanismos eran provocados por la acidosis sistémica más que por el 
efecto de la hipercapnia per se y simultáneamente se pudo demostrar que la hipercapnia puede 
lesionar el pulmón, al ocasionar inhibición de la reparación de la membrana celular, alteraciones 
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en el clearence de líquido alveolar y supresión de la inmunidad innata en la defensa del huésped, 
además de alterar la función de la bomba Na-KATPasa, independientemente de la existencia de 
acidosis intracelular o extracelular. Todos estos elementos juntos han comenzado a provocar 
una declinación en el uso de la hipercapnia permisiva en los pacientes con síndrome de distrés 
respiratorio agudo y a buscar otras técnicas para resolver este problema. 

Oxigenación por membrana extracorpórea
La oxigenación por membrana extracorpórea fue primeramente introducida en el trata-

miento del síndrome de distrés respiratorio agudo a comienzos de la década de los 70 del siglo 
xx, sin embargo, el entusiasmo inicial de su uso disminuyó rápidamente a causa de la alta mor-
talidad y complicaciones que provocó y el descenso hasta casi la eliminación de su uso para esta 
afección fue una realidad, suplantada de forma lenta por un progresivo y creciente incremento 
de su uso en años recientes, basado sobre todo en los avances tecnológicos de los últimos años 
(bombas centrifugas más pequeñas y maniobrables, membranas de polimetilpenteno, mejoría 
en la tecnología de las cánulas y circuitos biocompatibles heparinizados) y a las evidencias de sus 
potenciales beneficios en el síndrome de distrés respiratorio agudo, al minimizar los efectos per-
judiciales de la ventilación mecánica , mediante el uso de la oxigenación por membrana extracor-
pórea veno-venosa que permite el intercambio gaseoso a través de una membrana semipermea-
ble, facilitando así el reposo de los pulmones y su no sometimiento a condiciones perjudiciales 
durante la ventilación convencional. 

No es común el uso en Cuba de la oxigenación por membrana extracorpórea para el trata-
miento del síndrome de distrés respiratorio agudo, por su alto costo e introducción de la técnica 
en todo el país, pero ya se dan los primeros pasos para su introducción progresiva, como téc-
nica de salvamento, en el tratamiento del síndrome de distrés respiratorio agudo extremada-
mente grave con relaciones PaO2/FiO2 menor de 80, hipercapnia no compensada con acidemia  
(pH menor de 7,15).

Eliminación extracorpórea de dióxido de carbono
En la búsqueda de proteger al pulmón del paciente con síndrome de distrés respiratorio 

agudo sin provocar consecuencias metabólicas durante el procedimiento, se ha recomendado 
el uso de apoyo pulmonar parcial con bajo flujo o eliminación extracorpórea de dióxido de car-
bono. En particular el uso de esta técnica puede combatir eficazmente los efectos perjudiciales 
de la hipercapnia permisiva, lo que permite a su vez el uso de muy bajos volúmenes corrientes 
(4 mL/kg). La membrana de oxigenación extracorpórea puede suplir las funciones de oxigenación 
y ventilación de los pulmones, pero su costo y necesidad de personal especializado es mucho 
mayor que los aditamentos para aportar la eliminación extracorpórea de dióxido de carbono, 
cuyo uso futuro en la cabecera del paciente se impone como método para resolver los problemas 
que crea la hipercapnia en los pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo e incluso 
para sustituir a la técnica de la hipercapnia permisiva o terapéutica. 

Apoyo farmacológico
Múltiples medicamentos se han ensayado en el tratamiento del síndrome de distrés respira-

torio agudo, pero hasta ahora ninguno ha demostrado, en ensayos clínicos controlados, tener un 
impacto positivo en la reducción de la mortalidad; los estudios de muchos in vitro y en modelos 
animales, han demostrado tener alguna acción, sobre las vías patogénicas, que actualmente se 
consideran viables, principalmente cuando se han administrado, antes de la acción del agente 
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ofensor (endotoxinas) o al comienzo de la acción de este, sin embargo, cuando se han tratado 
de reproducir sus resultados, en estudios de fase clínica en el ser humano, no se han encontrado 
resultados prácticos relevantes que justifiquen la expansión de su uso; no obstante, es necesa-
rio conocer los principales agentes farmacológicos ensayados y sus principales características y 
resultados.

Las características del agente farmacológico ideal, para tratar el síndrome de distrés respi-
ratorio agudo son:

 ‒ Debe dilatar selectivamente regiones ventiladas de los pulmones.
 ‒ Deben aumentar la oxigenación y reducir la ventilación y las alteraciones de la perfusión.
 ‒ Debe tener mínimos efectos circulatorios indeseables.
 ‒ Deben mejorar los resultados del tratamiento, mediante la disminución evidente de la mor-

bimortalidad.

Los principales agentes farmacológicos que se han usado en el tratamiento del síndrome de 
distrés respiratorio agudo son los que se relacionan a continuación.

Esteroides
Los glucocorticoides son potentes antiinflamatorios que actúan primariamente uniéndose 

a los receptores citoplasmáticos de glucocorticoides. Es el antiinflamatorio más extensamente 
utilizado en el síndrome de distrés respiratorio agudo, pero también su uso se ha debatido 
ampliamente en razón de múltiples acciones celulares y bioquímicas (disminuyen la liberación y 
activación de citocinas), atribuidos a estos y muy particularmente la metilprednisolona en dosis 
altas (30 mg/kg), pero sus desventajas al afectar los mecanismos de defensa del huésped, pro-
vocan úlceras de estrés, afectan el metabolismo glúcido y principalmente no haber demostrado 
impacto alguno sobre la mortalidad, cuando son administrados después que el agente infec-
cioso, ha desencadenado ya la liberación de endotoxinas, lo que es la regla al diagnosticar el 
síndrome de distrés respiratorio agudo, se han desaconsejado su utilización en la fase exudativa 
del síndrome de distrés respiratorio agudo; sus indicaciones tienen tres patologías específicas en 
el síndrome de distrés respiratorio agudo:

 ‒ Neumonías eosinofílicas.
 ‒ Neumonías por Pneumocistis carinii.
 ‒ Prevención (no tratamiento) del embolismo graso.

Últimamente se han publicado algunos trabajos recomendando, las dosis bajas de esteroi-
des en la fase proliferativa del síndrome de distrés respiratorio agudo (entre los primeros siete 
a 14 días del diagnóstico) planteándosele cierto impacto, discutido sobre la mortalidad. Pero 
estudios más recientes han negado esta indicación y al tener en cuenta la polémica existente, 
se recomienda el uso precoz del esteroide en los pacientes con síndrome de distrés respiratorio 
agudo de mayor gravedad por un poco más de 72 h. 

Surfactante exógeno
La terapéutica con surfactante exógeno es utilizada de forma rutinaria en muchas unidades 

de cuidados intensivos neonatales, teniendo en cuenta que el distrés respiratorio neonatal está 
caracterizado por una deficiencia primaria de surfactante, debido a la inmadurez de los pulmo-
nes, mientras que en el síndrome de distrés respiratorio agudo del niño maduro o del adulto, su 
deficiencia es una complicación de la lesión pulmonar e incapacidad funcional, puede ser rever-
tida por instilación de surfactante exógeno, existen evidencias de que este tratamiento puede 
estimular la síntesis y secreción de surfactante endógeno en estos casos. Esta terapéutica no es 
cuestionada en recién nacidos pretérmino con síndrome de distrés respiratorio agudo, donde no 
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hay discusión para afirmar que este es un mecanismo primario de la lesión pulmonar aguda y 
por tanto su administración exógena en dosis de 100 mg/kg cada 12 h por día, resulta muy útil.

El surfactante pulmonar tienen entre sus propiedades, reducir la tensión superficial pro-
mover la estabilidad alveolar, reduce el trabajo de la respiración y el agua pulmonar, pero las 
especies reactivas del oxígeno, las fosfolipasas y la permeabilidad aumentada a las proteínas de 
la membrana alveolocapilar, llevan a la inhibición de la función del surfactante, lo que hace difícil 
demostrar la lesión pulmonar asociado a la ventilación (VILI), sin disfunción del surfactante. No 
obstante, en el síndrome de distrés respiratorio agudo del adulto hay múltiples mecanismos de 
lesión pulmonar aguda y si no se conoce la función real que desempeña el déficit de surfactante, 
su administración esquemática, puede tener resultados muy variables.

En Cuba se usa el surfactante cubano exógeno por vía intratraqueal y si bien es cierto que 
mejora la oxigenación de forma transitoria, no se ha podido demostrar en adultos con síndrome 
de distrés respiratorio agudo que mejore de forma directa la mortalidad en esta patología. Real-
mente el uso de surfactante exógeno en pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo 
tiene como inconveniente que no se conoce realmente el grado de deficiencia de surfactante 
que provoque colapso alveolar y esto hace que su uso no sea preciso; en la medida que puedan 
encontrarse medios para conocer el porcentaje de déficit de surfactante en los pulmones de 
pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo, puede mejorarse las indicaciones y la utili-
dad del surfactante exógeno en el síndrome de distrés respiratorio agudo del adulto. 

Inhibidores de la ciclooxigenasa
El ibuprofeno en dosis de 10 mg/kg intravenoso, con el objetivo de disminuir la formación 

de tromboxane A2, es uno de los más estudiados, pero se conoce que también disminuye la pro-
ducción de eicosanoides beneficiosos como la prostaciclina (PGI2) y la prostaglandina E1 (PGE1); 
su uso es capaz de reducir la hipertensión pulmonar, el flujo linfático y la respuesta inflamatoria 
a la sepsis, comprobándose además que disminuyen los efectos del factor de necrosis tumoral, 
aumentan la excreción urinaria de tromboxane A2 y de prostaciclina y disminuyen la tempera-
tura corporal, la frecuencia cardiaca y respiratoria, el consumo de oxígeno y la producción de 
ácido láctico, pero a pesar de esto no se ha comprobado que reduzca la mortalidad.

Glutatión
Es el más abundante thiol no proteico de los tejidos, y tiene una importante función en la 

síntesis de proteínas y ADN, además de ser un protector celular, reduce las hidroxiperóxidos 
al actuar como antioxidante, en presencia de glutatión-oxidasa; su disminución es responsable 
de la fatiga diafragmática y muscular, pero al no disponer de su medición en la cabecera del 
paciente, en la práctica no se utiliza. 

N-Acetilcisteina
Es un agente mucolítico y donante de thiol, que se ha usado en dosis oscilante entre  

2,8 mg/kg a 8,5 mg/kg  en 24 h dividida en tres a seis dosis por  dos a 10 días; esta droga atenúa 
la lesión pulmonar aguda inducida por hiperoxia y por endotoxinas, además mejora los almace-
namientos depletados de glutatión en los granulocitos, y disminuye los niveles de glutatión en 
el líquido broncoalveolar (lavado broncoalveolar), aumenta los niveles de glutatión en plasma y 
células rojas, disminuyen la duración de la lesión pulmonar aguda, pero no afectan la mortalidad 
por síndrome de distrés respiratorio agudo. No obstante, se recomienda en ausencia de hiperre-
actividad bronquial ante la existencia de secreciones traqueobronquiales espesas con tendencia 
a obstrucciones por tapones mucosos de los tubos endotraqueales o cánulas de traqueotomía. 

Vitaminas E y C
Disminuyen la peroxidación lipídica y tienen propiedades antioxidantes.
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Oxothiazolidina o procisteina
Es un análogo de la cisteína, que es metabolizado intracelularmente a cisteína y que como 

terapéutica del síndrome de distrés respiratorio agudo debe ser explorado en el futuro.
El uso de la superoxidodismutasa se ha explorado, pero sus resultados son muy controver-

siales, ya que grandes cantidades pueden producir cantidades deletéreas de radicales libres del 
oxígeno (OH y H2O2).

Prostaciclinias y óxido nítrico
Son vasodilatadores, utilizados en el síndrome de distrés respiratorio agudo, al parecer son 

mejores por vía inhalatoria; la prostaciclina (PGI2) a diferencia del óxido nítrico, no tiene citotoxi-
cidad y tiende a disminuir la presión de la arteria pulmonar y aumentar el Qs/Qt, ya que dilatan 
la vasculatura pulmonar, asociada con alveolos ventilados, pero no disminuye ni las necesidades 
de ventilación artificial mecánica ni la mortalidad; la PGE2, tiene un clearence pulmonar, entre el  
70 % a 80 % y tiene menos efectos circulatorios que la PGI2, que no es metabolizada en el pul-
món y que la PGE1, las que pueden dar hipotensión e hipoxia; el óxido nítrico es el mediador 
final común de la relajación del musculo liso vascular y su actividad termina cuando se une a la 
hemoglobina, por lo que en altas concentraciones puede dar metahemoglobinemia y por otro 
lado, si existen elevadas concentraciones de radicales libres, puede formar peroxinitrito, con 
efectos deletéreos sobre el ADN, la peroxidación lipídica y la muerte celular; su efecto positivo 
principal es la disminución de la hipertensión pulmonar, con aumento de la relación PaO2/FiO2, 
sin causar hipotensión, pero tampoco su uso se ha asociado a reducción de la mortalidad.

Los agentes farmacológicos que antagonizan los efectos de la endotoxina, se han estudiado 
extensamente; entre los anticuerpos monoclonales y policlonales a la endotoxina, el E5 y el 
HA1A, que parecieron ser muy prometedores inicialmente, no pasaron la prueba de los ensayos 
clínicos, al no demostrarse prácticamente, ningún impacto sobre la mortalidad.

Las proteínas que aumentan la permeabilidad vascular son proteínas que se encuentran en 
los gránulos de los polisacáridos y se unen a la endotoxina, particularmente a la región lípido 
A del lipopolisacárido que forma parte de la endotoxina, se logra así atenuar la actividad de 
esta y aumentar la permeabilidad vascular, disminuir los niveles de citocinas y de endotoxinas, 
pero no tiene impacto alguno sobre la mortalidad; las más conocidas son la proteína bactericida 
recombinantes (rBPI23) y la cathelicidinas y el hCAP18, estas dos últimas no se han ensayado en 
humanos.

El limulus, antifactor lipopolisacárido, es una proteína anticoagulante procedente de los 
hemocitos de la muela del cangrejo, que ya se ha logrado producir por métodos recombinantes; 
inhibe la actividad procoagulante inducida por el lipopolisacárido, mediante la unión a este y la 
neutralización de su segmento lípido A. Aún no se ha ensayado en seres humanos.

El polimixin B es un polipétido catiónico cíclico, que se une al lípido A del lipopolisacárido 
y neutraliza su actividad; la toxicidad renal y del sistema nervioso central, limitan su uso y por 
esto se ha ensayado con buenos resultados, pero muy costoso. La estrategia de hemoperfusión 
veno-venosa, usando membranas de fibras derivadas de polisterene con polimixin B inmovili-
zado.

Los análogos del lípido A, prácticamente no tienen los efectos tóxicos de este, pero como 
son similares en estructura, inhiben competitivamente la actividad de la región lípido A del lipo-
polisacárido y así inhiben la actividad de macrófagos y neutrófilos. El llamado lípido X y el mono-
fosforil-lípido A, han sido los agentes más utilizados, sin que hayan demostrado, impacto en la 
mortalidad.

Los receptores solubles del factor de necrosis tumoral alfa, el antagonista de los receptores 
de interleucina 1 y los anticuerpos antifactor de necrosis tumoral no han demostrado su eficacia 



Capítulo 29. Síndrome de distrés respiratorio agudo 171

en la reducción de la mortalidad y por otro lado pueden interferir en los mecanismos de defensa 
del huésped.

En el síndrome de distrés respiratorio agudo las células inflamatorias activadas liberan enzi-
mas proteolíticas, que lesionan el pulmón y se observa elevación de los niveles de proteasas en 
el lavado broncoalveolar, de manera que se plantea que los inhibidores de las proteasas, pueden 
ser útiles para evitar estos mecanismos de lesión pulmonar: se ha usado el gabexate mesilate, 
un inhibidor de las proteasas, que atenúa la lesión pulmonar aguda inducida por endotoxina, si 
es administrado antes de que esta empiece a actuar, disminuye, además los niveles de factor de 
necrosis tumoral alfa, pero no ha mostrado impacto en la mortalidad; el CMT-3, una tetraciclina 
químicamente modificada, es un potente inhibidor de las metaloproteinasas e inhibidor de la 
elastasa, cuyo uso en animales ha demostrado que es capaz de disminuir los niveles de metalo-
proteinasas y de elastasa, así como disminuye la infiltración de neutrófilos y el escape de proteí-
nas a través de la membrana alveolocapilar.

El desbalance entre los mecanismos coagulantes y anticoagulantes son frecuentes en el sín-
drome de distrés respiratorio agudo, aunque no siempre, o más bien, es raro que ocurra una 
coagulación intravascular diseminada; en el síndrome de distrés respiratorio agudo por sepsis, 
la activación del sistema intrínseco de la coagulación, aumenta el inhibidor del plasminógeno 
1, suprime la actividad fibrinolítico y disminuye los niveles de antitrombina y de proteína C; el 
uso de la proteína C activada (drotrecogin) en dosis de 24 µg/kg/h por 96 h, o el mantenimiento 
de los niveles plasmáticos de esta entre 0,8 U/mL y 1,2 U/mL, inhibe la producción de factor de 
necrosis tumoral, inhibe la selectina E mediada por adhesión celular y desacopla la interacción 
neutrófilo-endotelio, disminuye los D-dímeros como evidencia de disminución de los efectos 
procoagulantes de la sepsis, disminuye los niveles de interleucina 6 por atenuación de la cas-
cada inflamatoria, constituye una terapéutica prometedora para el futuro, ya que en el estudio 
PROWESS se demostró que disminuyó la mortalidad en la sepsis grave en 20 %; la antitrombina 
se ha usado en dosis muy variables, entre 60 U/kg a 120 U/kg en dos a cinco días, para mantener 
sus niveles plasmáticos al 120 % de su valor normal, pero su eficacia e impacto en la mortalidad 
está por demostrar y al parecer no tiene el futuro que se le ve a la proteína C activada.

Últimamente se han puesto en evidencia las propiedades antiinflamatorias de los anestési-
cos locales tipo amida, en particular la lidocaína, que en dosis de 2 mg/kg a 4 mg/kg, puede dis-
minuir el reclutamiento y respuesta metabólica de los neutrófilos, tiene efectos antitrombóticos, 
reduce la agregación plaquetaria y la incidencia de trombosis venosa profunda; sus efectos en el 
síndrome de distrés respiratorio agudo, están pendientes de ser demostrados.

La almitrina bismesilate, es un derivado de la piperazina, que estimula los quimiorreceptores 
aórticos y carotideos, de manera que estimulan el centro respiratorio y tienden a aumentar la 
presión arterial de oxígeno y a disminuir el Qs/Qt; se ha usado en conjunción con el óxido nítrico 
y el decúbito prono, con buenos resultados, pero sin influencia en la mortalidad.

La pentoxifilina, un inhibidor de la fosfodietetrasa y antagonista de los receptores de adeno-
sina, posee actividad antiinflamatoria dada por la atenuación de la respuesta de los granulocitos 
a la estimulación por endotoxinas y citocinas, así como inhiben la liberación de factor de necrosis 
tumoral alfa y disminuye la hipertensión pulmonar, estimulada por endotoxinas, pero su impacto 
sobre la mortalidad en el síndrome de distrés respiratorio agudo no se ha demostrado.

El arsenal terapéutico que se ha ensayado en el síndrome de distrés respiratorio agudo es 
muy numeroso, sin que se hayan encontrado medicamentos que logren el objetivo primario de 
disminuir la mortalidad por esta patología; se cree que las complejas interacciones entre los media-
dores de la inflamación no son bien conocidas aún, y por esta razón las intervenciones terapéuticas 
farmacológicas, que se han originado de experimentos in vitro y modelos animales no han tenido 
el mismo éxito que se les predijo inicialmente, pero a pesar de esto, aún no es posible descartarlas 
totalmente y el futuro conocimiento detallado de estas interacciones en la patogenia.
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Consideraciones finales

El conocimiento creciente de la biología molecular y los mecanismos elaborados que gobier-
nan la respuesta del pulmón de una persona a la agresión, para lesionar, reparar y provocar la 
muerte celular programada o apoptosis, tienen y tendrán una función mayor en el tratamiento 
de pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo. Las personas con factores de riesgo 
para el desarrollo del síndrome de distrés respiratorio agudo serán identificadas sobre la base de 
sus características genéticas. Todo este conocimiento, sin dudas, afecta y modifica el tratamiento 
futuro del síndrome de distrés respiratorio agudo, tanto desde el punto de vista preventivo como 
terapéutico. Se espera que el desarrollo científico pueda potencialmente modificar las caracte-
rísticas genéticas o las respuestas biológicos en personas susceptibles de desarrollar un síndrome 
de distrés respiratorio agudo, insertando genes seleccionados o modificando la transcripción o 
función de varias proteínas reguladoras. Estudios realizados con células madres en ratones con 
lesión pulmonar inducida han demostrado una promesa potencial de esta terapéutica para un 
futuro próximo en el síndrome de distrés respiratorio agudo. 
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El asma bronquial ha ocupado ininterrumpidamente la atención médica desde la antigüedad y 
era bien conocida por los egipcios, que aplicaban varios remedios para mejorar sus síntomas. La 
primera descripción del asma fulminante se le atribuye a Arateus di Cappadocia (81-131 a. C.), al 

observar la falta de aire que presentaban los soldados al realizar ejercicios físicos, reconocida más 
tarde su naturaleza potencialmente fatal por Moisés Maimónides en su Tratado del asma.

El asma bronquial es una enfermedad inflamatoria crónica de las vías aéreas, caracterizada 
por una obstrucción generalizada y variada de estas, debido a una hiperactividad a múltiples 
estímulos: físicos, químicos, inmunológicos y mecánicos, lo que condiciona una seria dificultad 
al paso del aire. La enfermedad evoluciona con periodos de exacerbaciones intermitentes, habi-
tualmente reversibles de forma espontánea o como resultado del tratamiento medicamentoso.

Con relativa frecuencia acuden los pacientes asmáticos a los servicios de urgencia de los 
hospitales, generalmente después de haber ensayado una terapéutica autoadministrada y no 
controlada o después de ser tratados en instituciones del nivel primario de la atención médica, 
sin resolverse su crisis, por lo que es necesario continuar el tratamiento de manera más agresiva. 
Cuando las exacerbaciones no responden al tratamiento habitual y requieren hospitalización 
porque eventualmente ponen en peligro la vida, se le denomina asma aguda grave. 

El asma aguda grave describe el ataque grave de asma que pone al paciente en riesgo de 
desarrollar una insuficiencia respiratoria, condición antiguamente referida como estado de mal 
asmático o status asmathicus. La evolución en el tiempo de la crisis así como la severidad de la 
obstrucción de la vía aérea puede variar considerablemente.

Epidemiología

El asma una enfermedad muy común, tanto en los países desarrollados como en vías de 
desarrollo y se sitúa entre las 10 enfermedades que con más frecuencia afecta al ser humano con 
variaciones entre 3 % y 9 % en la población adulta. Existen diferencias en su prevalencia entre la 
población urbana y rural, quizás por la exposición más frecuente de contaminantes ambientales. 
En Cuba la enfermedad tiene una tasa de 94 por cada 1 000 habitantes.

Mortalidad

El asma tiene una baja mortalidad comparada con otras enfermedades pulmonares cróni-
cas, en parte porque el asma es frecuente en personas jóvenes y también porque la obstrucción 
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de la vía aérea tiene un carácter reversible. A pesar de esto, a partir de 1970 se ha experimentado 
un aumento creciente de la mortalidad en muchas regiones del mundo lo que se ha tratado de 
explicar por el uso de inhaladores con beta agonistas. Aunque muchas muertes por crisis agudas 
podían haber sido evitadas por un reconocimiento precoz de la severidad de la crisis y la aplica-
ción de un tratamiento enérgico. En el Hospital Provincial Universitario Arnaldo Milián Castro de 
Villa Clara en los últimos cinco años se registra una mortalidad del 2 %.

Concepto

El asma aguda grave se define como un ataque de asma de tal severidad que amenaza la 
vida por asfixia con extrema obstrucción del flujo aéreo, que induce hipoxia, hipercapnia y puede 
culminar en la insuficiencia respiratoria y la muerte del paciente. Los criterios que la definen son:

 ‒ Estado clínico: empeoramiento progresivo de los síntomas que hace pensar que los cambios 
inflamatorios concomitantes ocurridos no son fácilmente reversibles a la terapéutica bron-
codilatadora conocida.

 ‒ Grado de deterioro funcional: disminución del flujo espiratorio máximo menor de 50 % del 
valor teórico o menor de 150 L/min.

 ‒ Expresión en el tiempo: el desarrollo de la sintomatología puede variar desde minutos hasta 
varios días y está muy relacionada con los factores desencadenantes, el mecanismo patogé-
nico predominante, y la respuesta a los medicamentos empleados 

Patogenia

En el asma bronquial es considerada como una enfermedad de transmisión poligénica, exis-
ten varias condiciones para su aparición desde el punto de vista hereditario, en asociación con 
la presencia de varios factores ambientales que son muy importantes en el proceso de transfor-
mación de una persona genéticamente susceptible a una enferma. La anomalía fundamental 
en el asma bronquial consiste en el incremento de la reactividad de la vía respiratoria a ciertos 
estímulos. Son varios factores que pueden desencadenar una crisis de asma bronquial:

 ‒ Factores físicos:
• Aire frío.
• Polvo inhalado.
• Gases irritantes inhalados.

 ‒ Infección vírica de la vía respiratoria superior:
• Neumonía.
• Rinitis alérgica.

 ‒ Sensibilidad a medicamentos:
• Aspirina.
• Antiinflamatorios no esteroideos.

 ‒ Asma ocupacional.
 ‒ Ejercicio.
 ‒ Estrés emocional.
 ‒ Reflujo gastroesofágico.
 ‒ Dosis inadecuada o incumplimiento del tratamiento.

Una vez que las vías aéreas hiperreactoras son sometidas a los estímulos antes señalados se 
desencadena el proceso inflamatorio, con la participación de varios tipos de células:

 ‒ Células implicadas en la patogenia del asma:
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• Eosinófilo: están elevados en la vía aérea, su número se relaciona con la gravedad. Con-
tienen enzimas inflamatorias responsables del daño epitelial y generan mediadores que 
amplifican la respuesta inflamatoria.

• Mastocitos: están aumentados, en el epitelio como infiltrando el músculo liso de la pared, 
lo que se relaciona con el desarrollo de hiperrespuesta bronquial. Su activación da lugar a 
liberación de mediadores con efecto broncoconstrictor y proinflamatorio. Producen cito-
cinas que mantienen y promueven la inflamación.

• Macrófagos: activados por alérgenos a través de receptores de baja afinidad para la IgE, 
liberan mediadores que amplifican la respuesta inflamatoria.

• Linfocitos T: elevados en la vía aérea, con un desequilibrio en la relación LTh1/Th2, con 
predominio del ambiente Th2. Los linfocitos T reguladores están disminuidos y los linfo-
citos T NK elevados.

• Neutrófilos: están elevados en la vía aérea en pacientes con asma grave durante exacer-
baciones, en caso de tabaquismo y asma relacionada con el trabajo.

• Células dendríticas: son presentadoras de antígeno que interactúan con células regulado-
ras de los ganglios linfáticos y estimulan la producción de linfocitos Th2.

 ‒ Células estructurales de las vías respiratorias:
• Epitelio bronquial: se encuentra dañado, con pérdida de las células ciliadas y secretoras. 

Libera mediadores que fomentan la inflamación. Agentes contaminantes e infección por 
virus respiratorios pueden estimular su producción y dañar el epitelio. El proceso de repa-
ración que sigue al daño epitelial suele ser anormal, aumentan las lesiones obstructivas.

• Células endoteliales: reclutan células inflamatorias desde los vasos a la vía aérea, 
mediante la expresión de moléculas de adhesión.

• Musculatura lisa bronquial: contribuye a la obstrucción por hipertrofia, contracción y pro-
ducción de mediadores proinflamatorios similares a los de las células epiteliales.

• Fibroblastos: estimulados por mediadores inflamatorios y factores de crecimiento, están 
implicados en la remodelación de la vía aérea.

Células inflamatorias
Son las células responsables de desencadenar la respuesta inflamatoria, liberan los mediado-

res químicos que afectan al músculo liso y vasos sanguíneos, pueden ser células residentes habitua-
les de las vías aéreas como células cebadas y macrófagos o células atraídas desde la sangre como 
los eosinófilos y neutrófilos, determinando una correlación directa entre el nivel de hiperreactivi-
dad de las vías aéreas y la activación de un número de estas; los basófilos y las plaquetas también 
liberan mediadores que pueden llegar a las vías aéreas a través de la circulación sanguínea.

Células estructurales de la vía aérea
Las células estructurales de las vías respiratorias como las epiteliales, fibroblastos y del 

músculo liso, desempeñan una función fundamental en la patogenia de la enfermedad, no solo 
actúan como células diana, sino como parte activa del proceso inflamatorio lo que constituye 
una fuente importante en la producción de mediadores inflamatorios.

El evento inicial en la respuesta inflamatoria es la activación de las células cebadas y los eosi-
nófilos. Los mediadores de acción aguda entre los que se incluyen leucotrienos, prostaglandinas 
e histamina, rápidamente inducen la contracción del músculo liso, hipersecreción de moco, vaso-
dilatación y formación de edema local. En este proceso al parecer también participan las células 
endoteliales, que una vez activadas liberan leucotrienos y prostaglandinas, así como citoquinas 
inflamatorias. Algunos de estos mediadores preformados y de acción rápida tienen actividad 
quimiotáctica y reclutan células inflamatorias adicionales como eosinófilos y neutrófilos hacia la 
mucosa de la vía respiratoria.
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En el evento agudo ocurre el reclutamiento, multiplicación y activación de células inflama-
torias inmunitarias, que se realiza mediante la liberación local de citoquinas y quimiocinas. Estas 
citoquinas y quimiocinas participan en una serie de complejos mecanismo que perpetúan la res-
puesta inflamatoria y la hiperreactividad de la vía aérea. Estos eventos incluyen la estimulación 
y diferenciación de linfocitos B en células plasmáticas liberadoras de IgE e IgA. Un evento impor-
tante que caracteriza la respuesta inflamatoria en las crisis de asma bronquial es la diferenciación 
y activación de linfocitos T colaboradores del fenotipo TH2. Estos linfocitos TH2 a través de la 
producción de citoquinas interleucina 3, interleucina 4, interleucina 5, interleucina 6, interleu-
cina 9, interleucina 10, interleucina 13, factor de necrosis tumoral e interferones, promueven la 
activación de las células cebadas, eosinófilos y otras células efectoras de la respuesta inflama-
toria. Los linfocitos son las células orquestadoras de esta reacción inflamatoria, ya que pueden 
ejercer control quimiotáctico activador o inhibidor sobre la mayoría de las células inflamatorias. 

Estas células a su vez participan con sus propios mediadores en muchos procesos proinflama-
torios en las vías respiratorias, entre estos procesos están la lesión epitelial con el desnudamiento 
de la vía aérea y mayor exposición de los nervios sensoriales respiratorio, la liberación de media-
dores agudos y de acción más prolongada y la hipersecreción de las glándulas de la submucosa 
con aumento del volumen de moco. Paralelamente la producción de factores de crecimiento como 
factor de crecimiento transformante beta, factor de crecimiento transformante α y factor de creci-
miento de fibroblasto por las células epiteliales, macrófagos y otras células inflamatorias conducen 
al fenómeno del remodelado tisular y fibrosis de la submucosa de la vía aérea.

Hiperreactividad bronquial
Una circunstancia característica de la enfermedad, aunque no exclusiva, es el fenómeno de 

la hiperreactividad de las vías respiratorias definida como una “respuesta broncoconstrictora 
exagerada a una variedad de estímulos físicos, químicos o biológicos”, es la respuesta inflama-
toria un factor fundamental en determinar su severidad. Muchas teorías se han sugerido para 
explicar el fenómeno de la hiperreactividad bronquial sobre la causa de esta, las más sobresalien-
tes son las que a continuación se exponen.

Daño en el epitelio de las vías respiratorias
El desprendimiento del epitelio de las vías respiratorias puede ser un factor importante que 

contribuya a la hiperreactividad bronquial. El daño epitelial puede contribuir en diversas formas, 
que comprenden la pérdida de su función de barrera para permitir penetración de alérgenos; la 
pérdida de enzimas como la neuropeptidasa neutra que normalmente degradan los mediadores 
inflamatorios, la desaparición de un factor relajante, el llamado factor relajante derivado de epi-
telio, y la exposición de nervios sensitivos que puede culminar en efectos neurales reflejos en las 
vías respiratorias.

Contracción excesiva del músculo liso de la vía aérea
El músculo traqueobronquial del asmático se contrae de forma exagerada ante varios estí-

mulos, tal parece que son señales intercelulares a través de varias sustancias vasoactivas o 
mediadores, lo que hace que el músculo liso se haga hiperreactor, entre estos mediadores el 
tromboxano A2 (TXA2) y los leucotrienos B4, C4, D4 y E4, aumentan la sensibilidad del músculo 
liso a otros estímulos, los inhibidores de la síntesis de estos disminuyen la hiperreactividad de 
sujetos asmáticos.

Efecto neurológico
Las vías aéreas del ser humano reciben influencias del sistema nervioso, con inervación adre-

nérgica mínima y gran densidad de receptores beta. La inervación colinérgica, por medio de la 
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liberación de acetilcolina, provoca broncoconstricción. Los mediadores de la inflamación activan 
a los nervios sensitivos, con la consecuente broncoconstricción colinérgica refleja. Las vías aéreas 
poseen un tercer sistema de neurotransmisores, es decir, no adrenérgicos, no colinérgicos. Este 
sistema tiene una porción excitatoria o contráctil cuyo mediador es el neuropéptido proinflama-
torio sustancia P y una porción inhibitoria o relajadora con el péptido intestinal vasoactivo como 
mediador principal. La sustancia P puede liberarse en las vías respiratorias a partir de las fibras 
aferentes, las fibras no mielinizadas e inducir la contracción del músculo liso bronquial.

Aumento en la permeabilidad vascular
El aumento en la permeabilidad vascular con extravasación de proteína y líquido origina 

engrosamiento de la pared de la vía aérea, este cambio si se suma a la obstrucción causada por 
la contracción del músculo liso, ocasiona obstrucción exagerada ante los estímulos. Muchas sus-
tancias vasoactivas pueden ser las responsables de estas alteraciones en los vasos sanguíneos 
en especial el factor activador de plaquetas, histamina, prostaglandinas, PGI2, PGD2 y PGE2, 
leucotrienos y la sustancia P.

Hipersecreción mucosa
La secreción excesiva de moco contribuye a la formación de tapones viscosos que obstruyen 

las vías respiratorias en los casos de mayor gravedad. Se ha demostrado que existe hiperplasia 
de las glándulas submucosas limitada a las grandes vías respiratorias y de un mayor número en 
células caliciformes epiteliales. Las interleucinas 4 y 13 inducen la hipersecreción de moco en 
modelos experimentales de asma.

Fisiopatología

Lo eventos celulares locales en la vía aérea tienen efectos importantes sobre la función pul-
monar. Como consecuencia de la inflamación de la vía aérea con edema e hipersecreción de 
moco y la hiperreactividad del músculo, ocurre la obstrucción de la vía aérea. La consecuente 
reducción de la luz de la vía aérea con obstrucción al flujo conduce a:

 ‒ Aumento de la resistencia al flujo, predominantemente espiratoria.
 ‒ Atrapamiento de aire por hiperinsuflación dinámica, con auto-presión positiva al final de la 

espiración.
 ‒ Heterogeneidad de la distribución pulmonar de gas con alteraciones de la relación ventila-

ción/perfusión.

Normalmente, la espiración permite el vaciado de los alvéolos con retorno al volumen de re-
poso del sistema respiratorio al final de la espiración. La obstrucción al flujo aéreo predominan-
temente durante la espiración se manifiesta por un descenso en el volumen espiratorio forzado 
en el primer segundo, la relación volumen espiratorio forzado en el primer segundo/capacidad 
vital forzada, flujo mesoespiratorio y flujo espiratorio máximo. Estos cambios se acompañan de 
una disminución en la capacidad vital, un aumento del volumen residual y de la capacidad resi-
dual funcional, contribuye a la hiperinsuflación dinámica y al atrapamiento aéreo.

La hiperinsuflación dinámica puede ser definida como el fallo del volumen pulmonar para 
alcanzar el volumen de relajación al final de la espiración antes del comienzo de la inspiración 
siguiente, que es la causa de una presión positiva en los alvéolos al final de la espiración (pre-
sión positiva al final de la espiración intrínseca o auto-presión positiva al final de la espiración), 
que condiciona un aumento en el trabajo respiratorio elástico y contribuye a la fatiga muscular 
respiratoria. 
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La autopresión positiva al final de la espiración o presión positiva al final de la espiración 
intrínseca es la diferencia positiva entre la presión alveolar y la presión atmosférica o la presión 
programada de final de la espiración, cuando se ha aplicado presión positiva al final de la espira-
ción externa, su valor depende del grado de atrapamiento, de la distensibilidad del sistema res-
piratorio y de la presencia o no del fenómeno de cierre de la vía aérea y además de la actividad 
de los músculos respiratorios. 

Aunque la distensión pulmonar provocada por la hiperinsuflación dinámica puede generar 
ciertos efectos beneficiosos (mantenimiento de la permeabilidad de la vía aérea con disminución 
de la resistencia y mejor distribución de la ventilación), son predominantes los efectos adversos 
en la hemodinámica y la mecánica pulmonar sobre el paciente:

 ‒ Incremento del trabajo elástico.
 ‒ Aumento de la carga umbral inspiratorio (en ventilación asistida y espontánea).
 ‒ Aumento del consumo de oxígeno.
 ‒ Aplanamiento diafragmático, con compromiso de la bomba respiratoria.
 ‒ Aumento del espacio muerto.
 ‒ Respiración rápida y superficial.
 ‒ Asincronía paciente/respirador.
 ‒ Acidosis respiratoria.
 ‒ Caída del retorno venoso y del volumen minuto cardiaco, hipotensión arterial.
 ‒ Barotrauma.

Otro factor que afecta la mecánica pulmonar lo constituyen las alteraciones que ocurren en 
las presiones pleurales. En la inspiración la presión pleural disminuye mucho más de 4 cm a 6 cm 
por debajo de la presión atmosférica que suele requerirse para el flujo de ventilación. Durante 
la expiración las presiones pleurales pico, que normalmente son unos centímetros mayor que la 
atmosférica, pueden llegar en pleno ataque agudo asmático a 20 cm o a 30 cm, a medida que 
el paciente intenta eliminar aire de los pulmones, las presiones bajas en los pulmones durante 
la expiración dilatan la vía aérea y las presiones altas tienden a estrecharla. Los cambios en la 
presión intratorácica inducen modificaciones cíclicas en el retorno venoso y el llenado del ventrícu-
lo derecho, así como en la poscarga del ventrículo izquierdo. Como consecuencia sobrevienen 
cambios cíclicos en el volumen sistólico, con aumento en la inspiración y disminución espiratoria. 
Este fenómeno se expresa como pulso paradójico, es decir, la diferencia entre la presión arterial 
sistólica de inspiración y espiración.

La frecuencia respiratoria generalmente está elevada durante una crisis asmática aguda. 
Esta taquipnea no está causada por alteraciones de la composición de los gases arteriales, sino 
por estimulación de los receptores intrapulmonares, con los consiguientes efectos sobre los cen-
tros respiratorios centrales. Una consecuencia de la combinación de estrechamiento de la vía 
respiratoria y flujos rápidos es un aumento de la carga mecánica en la bomba ventilatoria y en 
el asma severa la carga o trabajo ventilatorio pueden aumentar y predisponer a la fatiga de los 
músculos ventilatorios y como consecuencia la insuficiencia respiratoria.

El mecanismo fisiopatológico predominante que conduce a la hipoxemia es la alteración 
de la relación ventilación/perfusión, debido fundamentalmente a la distribución irregular de la 
ventilación. La naturaleza sectorial del estrechamiento de la vía aérea provoca una mala distri-
bución de la ventilación (V), en relación con el riego (Q), es decir, relación ventilación/perfusión 
menor de 1, su efecto neto es la causa de hipoxemia arterial, hipocapnia arterial por hiperventi-
lación y diferencia alveolo arterial de oxígeno alterada (PAO2 – PaO2). La hipoxemia es corregible 
con fracción inspirada de oxígeno de 28 % a 40% en la mayoría de los episodios. En los casos 
de mayor gravedad y duración puede observarse acentuación de la hipoxemia, hipercapnia y 
acidosis metabólica. La acidosis respiratoria es producto del aumento del espacio muerto por 
sobredistensión alveolar, acentuación de los trastornos ventilación/perfusión e incapacidad de la 
bomba muscular para mantener una ventilación alveolar suficiente ante el aumento del trabajo 
respiratorio que debe afrontar. 
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Presentación clínica y evaluación de la gravedad
Durante una crisis de asma bronquial, los pacientes buscan atención médica por el acorta-

miento de la respiración, asociado a tos, sibilancia y ansiedad. Según la rapidez de instauración 
de los síntomas, existen dos tipos de crisis que deben identificarse por tener causas, patogenia y 
pronóstico diferentes (Tabla 30.1):

 ‒ Las de instauración lenta (normalmente en días o semanas).
 ‒ Las de instauración rápida (en menos de 3 h).

Tabla 30.1. Tipos de comportamiento patogénico en el paciente asmático crítico

Ataque progresivo
Tipo I

Ataque súbito
Tipo II

Sexo Predominio femenino Predominio masculino

Evolución en el 
tiempo

Comienzo subagudo con deterioro 
progresivo: más de seis días o sema-
nas

Deterioro agudo en horas o 
minutos

Frecuencia 80 % a 90% de los pacientes que se 
presentan en urgencias

10 % a 20% de los pacientes que se 
presentan en urgencias

Patología

Edema de la pared
Hipertrofia de las glándulas
Mucosas
Secreciones espesas, eosinofilia

Bronquios más o menos limpios
Broncoespasmo agudo
Bronquitis neutrofílica, no eosinó-
filica
Proliferación de glándulas mucosas

Respuesta al 
tratamiento Lenta Rápida

Prevención Posible -
Factor desenca-
denante

En general infecciones del tracto respi-
ratorio superior

En general alérgenos respiratorios 
y ejercicio físico

La forma subaguda ocurre habitualmente después de un periodo de lenta descompensación 
que progresa en varios días. Clínicamente se manifiesta por disnea progresiva con signos de 
fatiga muscular respiratoria y finalmente hipercapnia y fallo ventilatorio. Característicamente las 
vías aéreas están ocupadas por tapones de moco viscosos, que se extienden desde la tráquea 
hasta los bronquiolos respiratorios o incluso los alvéolos. La mucosa de árbol bronquial está mar-
cadamente edematosa con dilatación de los capilares sanguíneos.

La forma de presentación súbita se desarrolla la sintomatología y la progresión a la insufi-
ciencia respiratoria aguda en unas horas, e incluso a veces, en pocos minutos. Se presenta con 
menos frecuencia y suele presentarse en personas jóvenes y habitualmente la crisis es desenca-
denada por alérgenos, el ejercicio físico y el estrés. Clínicamente se manifiesta con cianosis de 
instauración brusca, sudoración profusa y gran aumento del trabajo respiratorio. Se cree que 
este cuadro se debe a una crisis de broncoespasmo de instauración brusca y severidad extrema, 
la respuesta al tratamiento broncodilatador es más eficaz y tan rápida como lo es la forma de 
presentación. 

Los pacientes que muestran ataque de asma presentan una constelación de signos y sín-
tomas, que expresan gravedad, pero la severidad de la obstrucción al flujo aéreo no puede ser 
adecuadamente juzgada solamente por medio de estos. La forma objetiva de evaluar el grado de 
obstrucción al flujo aéreo es mediante la determinación del volumen espiratorio forzado en el 
primer segundo o el flujo espiratorio y su repercusión en el intercambio gaseoso. Un flujo espira-
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torio máximo menor de 50 % del mejor valor personal o menos de 100 L/min a 120 L/min implica 
severa obstrucción de la vía aérea. Una crisis severa de asma puede ser definida, además, con 
un volumen espiratorio forzado en el primer segundo menor de 40 % o el volumen culminante 
de la espiración menor de 1 L. Los síntomas y signos que indican un ataque de asma de potencial 
gravedad o inminentemente crítico para comprometer la vida son:

 ‒ Estos  signos y síntomas indican un ataque de asma potencialmente grave:
• Disnea: moderada, es la que presenta pausas frecuentes al hablar y la severa o grave con 

mudez o solo emisión de monosílabos.
• Palidez.
• Sudación profusa.
• Ansiedad creciente.
• Insomnio por más de 24 h. 
• Frecuencia respiratoria mayor de 35/min 
• Frecuencia cardiaca persistentemente mayor de 120 latidos/min.
• Pulso paradójico creciente.
• Fatiga muscular o agotamiento físico: incapacidad para expectorar o para levantarse de 

una silla o de la cama.
• Actividad de los músculos accesorios de la respiración, disociación tóraco abdominal.
• Aumento de las sibilancias y dificultad respiratoria.
• Enfisema subcutáneo.
• Flujo pico espiratorio menor de 50 % del predecible o flujo espiratorio máximo menor de 

100 L/min.
• Saturación arterial de oxígeno menor de 91 %.
• Grado III y IV, en la clasificación de Bocles (Tabla 30.2).

 ‒ Hallazgos que indica un ataque de asma de extrema gravedad que comprometen la vida en 
forma inminente:
• Cianosis.
• Bradicardia.
• Hipotensión arterial.
• Desaparición del pulso paradójico.
• Disminución de la conciencia: confusión, somnolencia y coma.
• Disminución de los movimientos torácicos: silencio auscultatorio.

Para valorar adecuadamente la gravedad de una agudización asmática se debe realizar siem-
pre una gasometría arterial y un balance acido básico. En el ataque asmático la evolución de los 
gases arteriales puede dividirse en cuatro estadios (Tabla 30.2).

Tabla 30.2. Clasificación clínico-hemogasométrica de Bocles

Grado
Obstrucción 
de la vía 
aérea

Tensión  
de oxígeno

Tensión de dióxido 
de carbono pH Equilibrio ácido- 

base

I X Normal Hipocapnia Alcalino Alcalosis respira-
toria

II XX Ligera Hipocapnia Alcalino Alcalosis respira-
toria

III XXX Moderada Normal Normal Normal

IV XXXX Grave Hipercapnia Ácido Acidosis respiratoria
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Estadio I
Existe un estado inicial de alcalosis respiratoria con oxígeno normal. La aprensión, la ansie-

dad y los reflejos de estiramiento a partir del tórax son factores que contribuyen a la hiperventi-
lación y a la generación de hipocapnia. 

Estadio II
Se caracteriza por una ligera hipoxemia asociada a una alcalosis respiratoria que resulta de 

áreas localizadas de ventilación disminuida, en vínculo con la perfusión. Estas áreas alternan 
con otras de aumentada ventilación alveolar, que permiten el lavado de dióxido de carbono en 
exceso. Como consecuencia, el balance entre las áreas de hipoventilación e hiperventilación es 
la hipoxemia. 

Estadio III
La obstrucción de la vía aérea se acentúa y la limitación del flujo aéreo se presenta mucho 

más marcadamente, el paciente trabaja mucho para respirar y la fatiga de los músculos respi-
ratorios es inminente, la ventilación alveolar puede reducirse y la presión arterial de dióxido 
de carbono se eleva hasta la normalidad (falsa normalidad, ya que este signo representa que el 
estado del paciente más que significar una mejoría, muestra expresión de empeoramiento), de 
tal forma que el pH es normal y la hipoxemia es más intensa. 

En conclusión, la presencia de valores normales de presión arterial de dióxido de carbono en 
presencia de hipoxia moderada no debe interpretarse como sinónimo de benignidad o de mejo-
ría clínica, todo lo contrario, estos datos representan un estadio avanzado de la enfermedad, 
que la intensidad de la obstrucción bronquial es acentuada y que el paciente está en situación 
de peligro. Este estadio debe alertar al médico con la necesidad de tomar medidas terapéuticas 
enérgicas y de realizar estudios seriados de los gases en la sangre arterial. A partir de este punto, 
si la evolución continúa desfavorable, la presión arterial de dióxido de carbono comienza a ele-
varse rápidamente en cualquier momento, con caída del pH e incremento de la hipoxia con un 
marcado deterioro del estado físico y de los signos vitales.

Estadio IV
Las áreas regionales de hipoventilación alveolar son mayores que las áreas de hiperventila-

ción y ocurre retención de anhídrido carbónico con acidosis respiratoria. Además, la hipoxemia 
es más grave y puede generar acidosis láctica.

Aunque la clasificación hemogasométrica de Bocles es antigua y se ha criticado por la impre-
cisión en las características de la obstrucción de la vía aérea en los diferentes estadios o grados 
del estado asmático y porque los grados I y II, no permiten realmente definir el estado asmático y 
no lo diferencian de las crisis asmáticas leves, se continua utilizando, ya que a pesar de sus imper-
fecciones, resulta útil para definir la gravedad del asma e induce a la agresividad del tratamiento.

Factores de riesgo que predisponen la muerte por asma
Aunque la muerte por asma es poco frecuente, es de vital importancia identificar una serie 

de condiciones conocidas que identifican a los pacientes con riesgo de muerte por asma. El mar-
cador epidemiológico más específico asociado con un aumento del riesgo de muerte por asma es 
la necesidad de hospitalización en el año que precede al evento actual. Esto es particularmente 
cierto si las admisiones son recurrentes y si el paciente ha requerido asistencia ventilatoria en 
alguna de estas. Los factores de riesgo que predisponen la muerte por asma son:

 ‒ Episodios previos de ingreso en unidad de cuidados intensivos o intubación/ventilación 
mecánica.
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 ‒ Hospitalizaciones frecuentes en el año anterior.
 ‒ Múltiples consultas a los servicios de urgencias en el año previo.
 ‒ Trastornos sicológicos o enfermedades siquiátricas que dificulten la adhesión al tratamiento.
 ‒ Pobre percepción de la obstrucción al flujo aéreo o su severidad.
 ‒ Comorbilidad cardiovascular.
 ‒ Abuso de agonista beta-2-adrenérgico de acción corta.
 ‒ Instauración brusca de la crisis.
 ‒ Pacientes sin control periódico de su enfermedad.
 ‒ Uso habitual de esteroides por vía oral o destete reciente de un ciclo esteroideo.
 ‒ Retraso en solicitar ayuda o acudir al hospital.
 ‒ Hábito tabáquico.

Hallazgos de laboratorio y radiológicos
Numerosos estudios se hacen necesarios y pueden ser útiles para evaluar con exactitud la 

magnitud de la gravedad, la respuesta al tratamiento, la presencia de complicaciones y diagnós-
ticos alternativos, pero en pacientes graves su obtención no debe preceder ni condicionar el 
tratamiento inicial.

Hemogasometría
El estudio hemogasométrico es imprescindible para evaluar inicialmente las alteraciones 

en el intercambio gaseoso, y posteriormente proporciona la información básica para valorar la 
respuesta a la terapéutica impuesta, orienta en dirección a la disminución de la presión arterial 
de oxígeno, la saturación de oxígeno y también, en el sentido de determinar la adecuada eficien-
cia de la ventilación pulmonar determinando el nivel de presión arterial de dióxido de carbono.

Otros aspectos que se pueden determinar a través de la hemogasometría arterial es el 
estado ácido-base del paciente. En los primeros estadios existe alcalosis respiratoria, pero si se 
mantiene por horas o días, puede surgir una retención renal de bicarbonato, que puede expre-
sarse tardíamente como una acidosis metabólica con anión GAP normal.

La acidosis respiratoria puede coexistir con una acidosis láctica y puede ser una causa fre-
cuente de la elevación del anión GAP, su patogénesis en el asma aguda severa no se ha aclarado 
totalmente, y al parecer es consecuencia de varios mecanismos: 

 ‒ El empleo de altas dosis de beta-2-agonistas.
 ‒ El aumento manifiesto en el trabajo de los músculos respiratorio que resulta en un metabo-

lismo anaerobio y la sobreproducción de ácido láctico.
 ‒ La coexistencia de una profunda hipoxia tisular.
 ‒ La presencia de alcalosis intracelular.
 ‒ La disminución del aclaramiento del lactato por el hígado debido a la hipoperfusión tisular 

y cierta congestión pasiva del hígado por establecimiento de altas presiones intratorácica.

Hemograma
En el paciente con fiebre y esputo purulento o una de estas situaciones, se debe realizar un 

hemograma completo el objetivo es documentar la presencia de leucocitosis o desviación a la 
izquierda que hagan sospechar procesos bacterianos como factor precipitante, además de verifi-
car el contenido de hemoglobina, entre otros.

Análisis de electrolitos 
Es prudente determinar los electrolitos en los pacientes de la tercera edad, con enfermedad 

cardiovascular, los que reciben diuréticos y esteroides debido a que el empleo excesivo de beta 
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agonistas puede disminuir los niveles séricos de potasio hasta en el 70 % de los casos. Se debe 
vigilar también el sodio, pues además el asma severa se asocia con el síndrome de secreción 
inadecuada de hormona antidiurética, lo que puede provocar hiponatremia.

Radiografía de tórax
El valor inicial y evolutivo de la radiografía de tórax es incuestionable y nunca debe ser olvi-

dado. Muchas veces la radiografía de tórax de un paciente con asma es normal en los estadios 
iniciales o se aprecian alteraciones radiológicas inespecíficas de la enfermedad. En un estudio 
realizado por Findley, solo el 1 % de las radiografías realizadas en 90 crisis de asma mostraron 
nuevos infiltrados, el 55 % eran normales, el 33 % mostró hiperinsuflación y el 7 % alteracio-
nes intersticiales leves. Aunque se trata de un estudio pequeño, avala la experiencia de que la 
radiología torácica puede aportar poco a la valoración inicial de los pacientes con una crisis no 
complicada. 

El asma grave se asocia a hiperinsuflación pulmonar que se manifiesta por descenso del 
diafragma y radiotransparencia anormal de los campos pulmonares, además el neumotórax, el 
neumomediastino y la atelectasia se pueden detectar radiológicamente.

Los estudios radiológicos son útiles en la evaluación de una crisis de sibilancia de nueva apa-
rición. A los pacientes sin historia previa de asma se les debe de realizar siempre una radiografía 
de tórax para descartar enfermedades cardiovasculares como la insuficiencia cardiaca conges-
tiva. Una pobre respuesta al tratamiento, la presencia de fiebre, esputo purulento y leucocitosis 
es una indicación del estudio. Los signos de neumomediastino, enfisema subcutáneo y neumotó-
rax espontáneo obligan a realizar el estudio de manera urgente. Otra utilidad es que puede con-
tribuir al diagnóstico diferencial de otras causas de insuficiencia respiratoria (cuerpos extraños, 
neumonías virales o atípicas y fibrosis quística).

Electrocardiograma
El electrocardiograma, excepto por la taquicardia sinusal, generalmente es normal en el 

asma aguda. Sin embargo, durante el asma grave pueden aparecer modificaciones agudas con 
retorno a la normalidad cuando la situación clínica mejora. La desviación del eje eléctrico y el 
bloqueo de rama derecha, así como el registro de una onda P pulmonar puede hacerse evidente, 
e incluso alteraciones del segmento ST-T, los eventos de taquicardia supraventricular también 
pueden estar presentes. Todos estos hallazgos deben ser considerados como evidencias de un 
episodio crítico de asma bronquial, ya que representan un trastorno cardiaco secundario a la 
crisis asmática, condicionado por hipertensión pulmonar aguda y reversible, una limitación del 
volumen minuto cardiaco o una compresión cardiaca por la hiperinflación pulmonar.

Otros exámenes
Opcionales como glucemia (efecto hiperglucemiante de betaagonistas y esteroides), crea-

tinina y densidad urinaria (por pérdidas insensibles no descubiertas de agua libre por el tracto 
respiratorio, fiebre y diuresis aumentada por aminofilina, diuréticos entre otros).

Examen de las secreciones bronquiales
La aparición de expectoración amarilla, carmelita o sanguinolenta es sugestiva de neumonía 

y en estos casos resulta útil indicar estudio microbiológico del esputo que puede resultar útil para 
el diagnóstico del germen existente. Cultivar la expectoración es un procedimiento importante.

En estos casos se puede indicar estudios citológicos de la expectoración, los que orientan 
a diferenciar la presencia de eosinófilos (crisis agudas o crónicas por reacciones alérgicas) o de 
neutrófilos (presencia de infección respiratoria).
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Criterios de hospitalización

Uno de los aspectos más difíciles para el intensivista, para el emergencista o para el médico 
actuante en el cuerpo de guardia es cuándo ingresar un asmático en la unidad de cuidados intensi-
vos; todo paciente asmático que presenta una crisis aguda grave, y no resuelve con la terapéutica 
habitual es tributario de ingreso en la unidad de cuidados intensivos, no obstante, se requiere una 
guía para ser valorada en el momento de decidir el ingreso de un asmático en terapia intensiva:

 ‒ Múltiples visitas a la sala de emergencia.
 ‒ Fracaso de la terapéutica ambulatoria.
 ‒ Asmático con antecedentes de intubación endotraqueal con ingreso en unidad de cuidados 

intensivos, que no tenga una rápida recuperación después de 1 h de tratamiento.
 ‒ Asmáticos con signos de agotamiento físico.
 ‒ Asmáticos con signos de neumonía o neumotórax.
 ‒ Neumonía con hipoxemia.
 ‒ Flujo espiratorio máximo inicial menor de 100 L/min.
 ‒ Imposibilidad de mejorar flujo espiratorio máximo a más de 200 L/min con el tratamiento 

inicial.
 ‒ Acidosis metabólica.
 ‒ Toma progresiva del estado de la conciencia.
 ‒ Polipnea mantenida (mayor de 36/min) y taquicardia mantenida (mayor de 120/min) a pesar 

del tratamiento inicial.
 ‒ Asmático con alteraciones en los gases sanguíneos: estadio III o IV de la clasificación de 

Bocles o en estadio II, pero con alguna agravante.

Diagnóstico diferencial de las crisis de asma bronquial

Desafortunadamente varias enfermedades pueden provocar insuficiencia respiratoria con 
obstrucción significativa de la vía aérea y manifestarse de forma muy parecida. Es muy impor-
tante antes de comenzar el tratamiento de un estado asmático, realizar el diagnóstico diferencial 
de este (Tabla 30.3). Sin embargo, son dos las enfermedades que más frecuentemente se suelen 
confundir con una crisis de asma grave: la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y el fallo 
ventricular izquierdo.

Tabla 30.3. Diagnóstico diferencial del asma aguda grave

Entidad Particularidades

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica Historia del tabaquismo y poca respuesta a los 
broncodilatadores

Insuficiencia cardiaca Historia de cardiomegalia, disnea de esfuerzo y 
crepitantes bibasales

Obstrucción de la vía aérea Historia, tiraje y estridor

Intoxicación por órganos fosforados Historia, disnea, broncorrea y sialorrea

Tromboembolismo pulmonar Factores de riesgo y dolor torácico

Anafilaxis Historia de antecedentes de medicamentos o insec-
ticidas y urticaria

Exposición a gas tóxico Historia y pobre respuesta a broncodilatadores



Capítulo 30. Asma aguda grave 193

Complicaciones

 ‒ Respiratorias:
• Neumotórax, neumomediastino y neumopericardio.
• Tapones mucosos que causan atelectasias. 
• Neumonía y bronconeumonía.
• Derrame pleural.
• Fístula traqueoesofágica en los pacientes en asistencia mecánica respiratoria prolongada.
• Laringoespasmo, empeoramiento del broncoespasmo en el momento de la intubación.
• Mayor riesgo de barotrauma si ocurre la intubación selectiva del bronquiotronco dere-

cho.
 ‒ Cardiovasculares:

• Arritmias.
• Infarto agudo de miocardio.
• Tromboembolismo pulmonar.
• Compromiso hemodinámico al iniciar la ventilación mecánica.
• Muerte súbita.

 ‒ Digestivas:
• Íleo paralítico reflejo. 
• Hemorragia digestiva alta.

 ‒ Renales:
• Insuficiencia renal aguda.

 ‒ Hematológicas:
• Coagulación intravascular diseminada.

 ‒ Nerviosas:
• Encefalopatía por hipoxia.
• Accidente cerebrovascular vascular.
• Convulsiones.
• Coma.

 ‒ Otras complicaciones que se deben considerar:
• Toxicidad por teofilina.
• Miopatía esteroidea aguda.
• Acidosis láctica.
• Disturbios electrolíticos tales como hipopotasemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia e 

hiponatremia.

Tratamiento

El objetivo de las medidas terapéuticas iniciales es revertir la obstrucción bronquial y la 
hipoxia de la forma más rápida posible y posteriormente instaurar o revisar el plan terapéutico 
para prevenir nuevas crisis. Todo paciente con dificultad respiratoria severa debe recibir inicial-
mente oxígeno suplementario utilizando el método mejor tolerado y más apropiado para lograr 
la concentración de oxígeno requerida y se debe administrar dosis apropiadas de beta-2-agonis-
tas nebulizados. Estas medidas se pueden resumir en:

 ‒ El mantenimiento de una adecuada saturación de oxígeno arterial con la administración de 
oxígeno suplementario.

 ‒ Disminución de la obstrucción de la vía aérea y mejorar la limitación del flujo aéreo tan 
pronto como sea posible empleando broncodilatadores de acción rápida (betaagonistas y 
anticolinérgicos).
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 ‒ Restablecer la función pulmonar lo antes posible, controlando la inflamación de las vías 
aéreas, mediante el uso de corticoide por vía sistémica.

 ‒ Identificar y tratar el factor causal o desencadenante.

Medidas generales
 ‒ Preparar recepción en unidad de cuidados intensivos:

• Preparar condiciones para el abordaje de la vía aérea.
• Disponer de ventilador pulmonar multimodal.

 ‒ Posición adecuada: para permitir al paciente ventilar mejor (posición fowler de 30o a 45o).
 ‒ Oxigenoterapia: todos los pacientes que sufren ataque severo de asma presentan un grado 

variable de hipoxemia. El monitoreo con un oxímetro de pulso de la SpO2 y la administración 
de suplemento de oxígeno deben ser las primeras acciones al comenzar la evaluación y el 
tratamiento médico, con el objetivo de mantener una SpO2 mayor de 92 % (mayor del 95 
% en mujeres embarazadas), que tiene en cuenta que la prioridad es neutralizar la hipoxia 
tisular, el mecanismo esencial de la muerte. 

Una disminución transitoria de la tensión arterial oxígeno arterial se ha reportado en algu-
nos pacientes después de la iniciación de la terapia con beta adrenérgicos en el asma severo. Los 
mecanismos de esta disminución guardan relación con la combinación de vasodilatación en las 
áreas de ventilación disminuida y aumento del cortocircuito intrapulmonar. Estudios en niños 
han demostrado hipoxemia tras la administración de salbutamol inhalado durante los episodios 
intensos si la droga es administrada sin oxígeno. La mayoría de datos publicados muestran que el 
salbutamol no tiene un efecto clínicamente importante en la oxigenación en adultos asmáticos. 
Sin embargo, estos estudios en adultos excluyen las exacerbaciones más severas más probables 
para ser asociado con hipoxemia marcada.

El oxígeno debe administrarse humidificado, Moloney reportó episodios de broncoconstric-
ción inducida por aire seco, por lo que este efecto puede ser impedido al humedecer el aire 
inhalado. El flujo de 1 L/min a 4 L/min, se usa el catéter nasal y cánulas nasales, es recomendable 
utilizar, principalmente cuando existe hipercapnia, mascarillas basadas en el principio de Venturi 
(algunos pacientes disneicos pueden desarrollar sensación de claustrofobia), lo que indica con-
centraciones crecientes (24 %, 28 % y 31 %) hasta alcanzar la saturación deseada. No se aconse-
jan los denominados “altos flujos de oxígeno” (fracción inspirada de oxígeno mayor de 35 %). La 
hiperoxia puede ser dañina y puede ser asociado con hipercapnia. La demostración de hipoxemia 
refractaria a la administración de oxígeno una vez iniciado el tratamiento, debe sugerir unas 
complicaciones, se debe realizar una evaluación por medio de una radiografía de tórax. Moloney 
reportó episodios de broncoconstricción inducida por aire seco, por lo que este efecto puede ser 
impedido al humedecer el aire inhalado: 

 ‒ Hidratación: el cálculo debe realizarse en relación a las necesidades diarias y según exista 
algún desequilibrio del metabolismo hídrico. Debe ser racional para mantener un balance 
adecuado teniendo en cuenta la necesidad de reponer las pérdidas por la taquipnea y fiebre 
en caso de infección. Durante la reposición de las pérdidas deben ejecutarse las siguientes 
medidas:
• Toma de signos vitales cada 1 h.
• Monitorización cardiovascular y oximetría de pulso.
• Dieta con líquidos abundantes. Si se presentan vómitos o el paciente es intubado se debe 

colocar una sonda nasogástrica.
• Garantizar vía aérea permeable.
• La aspiración de secreciones de la vía aérea se debe realizar cuando haya evidencias de 

que están presentes, pero deben evitarse las aspiraciones reiteradas sin motivo porque 
pueden inducir broncoespasmo.



Capítulo 30. Asma aguda grave 195

 ‒ Humidificación de la vía aérea: se prefiere el uso de humidificadores calentados activa-
mente, para evitar temperaturas demasiado altas o muy bajas, que pueden ser inductoras 
de broncoespasmo.

Los intercambiadores de calor y humedad agregan resistencia y cierto espacio muerto al cir-
cuito, con los inconvenientes consecuentes para estos pacientes. Si se utilizan se debe mantener 
un control repetido del dispositivo para cambiarlo cuando comienza a mostrar líquido condensa-
do o ante cualquier signo de aumento de la obstrucción.

 ‒ Exámenes complementarios: rayos X de tórax al ingreso, luego diarios; gasometría según 
estado clínico y parámetros ventilatorios; exámenes para medir hemoquímica y hematoló-
gicos diarios.

 ‒ Uso de antibióticos: el asma precipitada por una infección esta ocasionada típicamente por 
patógenos no bacterianos y el broncoespasmo es resultado de la inflamación de la vía aérea 
y debe ser tratado del mismo modo que en otras crisis asmáticas. Berman examinó el aspi-
rado transtraqueal de 27 adultos asmáticos durante la crisis y encontró un escaso recuento 
bacteriano, sin diferencias significativas entre los pacientes y los controles asintomáticos. 
Un estudio sobre el uso de la telitromicina en la exacerbación intensa de asma, mostró 
una mejoría significativa en volumen espiratorio forzado en el primer segundo sobre pla-
cebo al final de un periodo de tratamiento de 10 días. Posteriormente un editorial señaló 
los efectos posibles de los macrólidos en el tratamiento del asma, pero no recomendó esto 
como la terapia estándar. Así que el uso de antibióticos empírico no está justificado. La 
terapia con antibiótico en un paciente con crisis de asma está indicada únicamente si está 
presente la infección bacteriana.

 ‒ Fisioterapia respiratoria: en una primera fase es probable que la cinesioterapia activa sobre 
el paciente en crisis solo desencadene más obstrucción bronquial , por lo que en esta etapa 
solo está indicado utilizar métodos de relajación. Posteriormente, cuando el paciente 
comience a experimentar mejoría, se puede iniciar terapia de movilización diafragmática, 
drenaje bronquial y ejercicios respiratorios.

 ‒ Identificar e influir sobre los factores precipitantes.
 ‒ No demorar en iniciar tratamiento específico intensivo.

Fármacos de acción fundamentalmente broncodilatadora
Agonistas beta-2-adrenérgicos

Los beta adrenérgicos se usan en el tratamiento del asma desde 1910, aunque se conoce 
que se usaban en la medicina China, como una planta llamada Ma Huang que contenía efedrina, 
para tratar afecciones respiratorias, que era capaz de activar los beta-2-adrenorreceptores, 
desde hace más de 5000 años con múltiples modalidades en su utilización, en 1940 se introdujo 
el primer beta agonista no selectivo (isoprenalina o isuprel), que se hizo el agente inhalatorio 
más frecuentemente usado para el tratamiento del asma en los próximos 25 años después de su 
introducción en el mercado, y sobre todo después de la introducción de los aparatos para aero-
soles en 1956, con lo que su uso se cuadriplicó, hasta que en 1960 se reportó una epidemia de 
muertes por asma en seis países, que fue atribuido al uso exagerado por decisión de los propios 
pacientes de dosis exageradas de isuprel inhalado, que obligó a recomendar reducciones y un 
uso más cuidadoso de este medicamento.

En 1968 un equipo de investigadores de la firma Glaxo sintetizó el primer agonista selectivo 
para beta 2 adrenorreceptores llamado salbutamol que fue superior al isuprel en la reducción de 
efectos indeseables y en la duración de sus efectos, aunque su duración seguía siendo corta y por 
eso se llamó SABA (Short Action Beta Agonist) que hasta la actualidad se ha usado para el control 
de las crisis agudas de asma y el mismo equipo de Glaxo posteriormente fue sintetizando de 
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forma progresiva otros broncodilatadores de mayor duración de acción (salmeterol, formoterol 
e indacaterol) con tiempos de acción entre 12 h y 24 h, que fueron llamados LABA (Long Action 
Beta Agonist) (Tabla 30.4).

Tabla 30.4. Características de los beta-2-agonistas por vía inhalatoria 

Broncodilatador Comienzo de 
acción 

Duración de 
acción Uso terapéutico Especificidad 

beta 2/ beta 1
SABA

Salbutamol <5 min 3-6 h 110-200 µg cuatro veces 
al día 27

Terbutalina <5 min 4-6 h 500 µg cuatro veces al día 63
LABA
Salmeterol ≈15 min 12 h 50-100 µg dos veces al día 3000
Formoterol ≈7 min 12 h 12-24 µg dos veces al día 150
Vilanterol ≈5 min 12 h 55 µg una vez al día 2400
Ultra-LABA
Indacaterol ≈5 min 24 h 150-300 µg una vez al día 16

Los LABA no son muy usados en la práctica clínica durante las crisis agudas de asma bron-
quial, que impliquen ingresos en las terapias intensivas, pero con mucha frecuencia los pacientes 
asmáticos ambulatorios reciben crónicamente estos medicamentos y los esteroides inhalatorios, 
razón por la que es importante que el intensivista conozca sus principales características, por las 
interacciones que pueden tener con el tratamiento de las crisis agudas.

La estimulación de los receptores beta-1-adrenérgicos, causa un incremento en la frecuencia 
cardiaca, aumento en la contractilidad cardiaca, aumento del consumo de oxígeno por el miocar-
dio; el estímulo de los receptores beta-2-adrenérgicos, provoca dilatación de músculo liso bron-
quial y vascular, tremor, disminución a la respuesta inflamatoria celular. La respuesta α adrenér-
gica causa contracción del músculo liso vascular con el incremento de las resistencias sistémicas.

La epinefrina fue el primer beta adrenérgico agonista usado en el tratamiento del asma, pero 
sus efectos indeseables alfa 1 y beta-1-adrenérgicos, motivaron muchas controversias, sobre su 
uso y muy particularmente sobre sus vías de administración. Posteriormente apareció el isopro-
terenol con mejor actividad broncodilatadora y menor efecto alfa-1-adrenérgico, es decir, no es 
un agonista selectivo de los receptores beta 2. Después surgió la isohetarina como beta agonista 
con actividad beta 2 y débil actividad beta 1, demostrando cortos periodos de acción. 

Ambos fármacos se utilizaron durante mucho tiempo, pero fue preciso modificar la estruc-
tura de las catecolaminas para incrementar la selectividad por los beta 2 adrenorreceptores, 
reducir los inconvenientes de sus efectos indeseables alfa 1 y beta-1-adrenérgicos y conseguir 
una mayor biodisponibilidad. Así surge el metaproterenol como primer agonista selectivo de los 
receptores beta 2, seguido por terbutalina y el albuterol (salbutamol) y más recientemente una 
nueva generación de beta-2-agonistas altamente selectivos de acción más prolongada, formote-
rol, salmeterol y otros, pero su uso no está aceptado en el acceso agudo, dado su comienzo de 
acción más lento y la mayor duración de eventuales efectos colaterales.

Desde hace algunos años los beta-2-agonistas de acción rápida son los broncodilatadores 
más eficaces que se disponen, el tratamiento de elección es en la crisis de asma (Tabla 30.5).

El mecanismo de acción de los beta agonistas se ha estudiado muy bien. En el pulmón el estí-
mulo de los receptores beta 2 promueve la activación de la proteína Gs estimulante del acopla-
miento, que estimula la activación de la enzima adenilciclasa, dando como resultado un aumento 
en la velocidad de síntesis del adenosín monofosfato cíclico a partir del adenosín trifosfato. Este 
incremento en el adenosín monofosfato cíclico acelera la inactivación de las cinasas tipo A de las 
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cadenas ligeras de miosina y facilita la expulsión de calcio de la célula o su secuestro en el retículo 
sarcoplásmico, lo que conlleva a la relajación en el músculo liso.

Tabla 30.5. Dosis y vías de administración de los betaagonistas en la crisis aguda grave 

Betaagonistas Dosis vía inhalatoria Dosis vía subcutánea Dosis vía intravenosa

Albuterol o  
salbutamol 

Inicial: 2,5 mg a 5 mg cada 
20 min por tres dosis. Segui-
do de 2,5 mg a 10 mg cada  
1 h a 4 h según necesidad
10 mg/h a 15 mg/h de 
forma continua
MDI (90/puff) 4 puff a 8 puff 
cada 20 min en 4 h, luego 
cada 4 h según necesidad 

-
Inicial: 4 μg/kg
Infusión: 3 μg/min  
a 20 μg/min

Terbutalina 0,25 mg cada 20 min por 
tres dosis 

10 μg/kg en 10 min 
inicialmente, luego  
0,1 μg/kg/min; aumen-
tar en 0,1 μg/kg/min 
cada 15 min según la 
respuesta y frecuencia 
cardiaca

Adrenalina
0,3 mL a 0,5 mL (1:1 000) 
(1 mg/mL), cada 20 min 
por tres dosis

0,01 µg/kg/min a  
0,15 g/kg/min

Levalbuterol

1,25 mg a 2,5 mg cada  
20 min por tres dosis. Segui-
do de 1,25 mg a 5 mg cada  
1 h a 4 h según necesidad 
5 mg/h a 7,5 mg/h de forma 
continua
MDI (45 μg/puff): 4 puff 
a 8 puff cada 20 min por 
4 h, luego cada 4 h según 
necesidad

La acción mejor en las vías respiratorias es la relajación del músculo liso, con la broncodi-
latación resultante, aumentan el transporte mucociliar, incrementan la actividad de los cilios y 
modifican la composición de las secreciones mucosas. También proveen otros beneficios, actuar 
sobre las células endoteliales y las células inflamatorias, señalándose que:

 ‒ Disminuyen la liberación de histamina tanto de los basófilos como de las células cebadas y 
de la prostaglandina D2 por las células cebadas.

 ‒ Inhiben la explosión oxidativa y la liberación de tromboxano y leucotrienos C4 por los eosi-
nófilos.

 ‒ Inhiben liberación de citoquina por los monocitos y linfocitos.
 ‒ Favorece la desensibilización de los macrófagos alveolares.
 ‒ Inhiben la función oxidativa de los neutrófilos y la liberación de mediadores.

Beta-2-agonistas inhalados de acción rápida
EL albuterol (salbutamol) es la piedra angular del tratamiento de la exacerbación en pacien-

tes con asma aguda. Se debe indicar la terapéutica en el asmático severamente enfermo con 
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una dosis inicial de 2,5 mg a 5 mg de (0,5 mL a 1 mL de solución al 0,5 %) en 2,5 mL a 5 mL de 
solución salina al 0,9 % mediante nebulización cada 20 min de tres dosis a un flujo de 6 L/min 
a 8 L/min, seguido por 2,5 mg a 10 mg cada 1 h a 4 h, según sea necesario, espaciándolos más 
en la medida que la mejoría progrese o utilizar de 10 mg/h a 15 mg/h de forma continua, con la 
valoración sobre la base de la respuesta y la gravedad de los síntomas. La nebulización continua 
se debe considerar en los pacientes más graves. La taquicardia y hipopotasemia pueden ocurrir 
más comúnmente con la terapia continua. 

Otra alternativa es el uso de levalbuterol, dosis de 0,63 mg, son equivalentes a 1,25 mg 
de albuterol con la misma eficacia y efectos secundarios. La dosis recomendable en adultos es  
1,25 mg a 2,5 mg cada 20 min hasta tres dosis, luego de 1,25 mg a 5 mg cada 1 h a 4 h según se 
necesite, para la nebulización continua se recomienda de 5 mg/h a 7,5 mg/h.

Terapia subcutánea con beta-2-agonistas
La epinefrina y la terbutalina usadas por vía subcutánea son potentes herramientas en situa-

ciones críticas. Debe ser considerada su administración en pacientes que no responden ade-
cuadamente al salbutamol nebulizado en forma continua, y en los incapaces de colaborar por 
depresión del estado mental. Además, puede ser utilizada en pacientes intubados que no res-
ponden a la terapéutica inhalatoria. La terapia beta agonista subcutánea tiene una desventaja 
relación terapéutica toxicidad en comparación con beta 2 inhalado agonistas selectivos. Aunque 
no hay ningún valor probado que la vía subcutánea aporte mejores resultados sobre la terapia 
con nebulización, la administración rápida de beta agonistas a la vía aérea puede beneficiar en 
algunos pacientes asmáticos que están en riesgo inminente de insuficiencia respiratoria y con 
bajo riesgo de toxicidad cardiaca (asmáticos jóvenes). En esta circunstancia, una administración 
combinada de ambas vías puede ser útil. La dosis subcutánea de epinefrina para los adultos es 
de 0,3 mL a 0,5 mL de una dilución 1:1 000 (1 mg/mL), en relación con la edad y el peso, repetida 
cada 20 min con un total de tres dosis. La terbutalina subcutánea se debe usar a razón de 0,25 mg, 
repetida cada 20 min por tres dosis. La terbutalina por vía subcutánea es recomendable en el 
embarazo debido a que parece ser más segura que la epinefrina.

Se ha utilizado la adrenalina en infusión para tratar crisis severas de asma bronquial, con resul-
tados aceptables, sobre todo en pacientes que están sometidos a la ventilación artificial mecánica, 
sin obtenerse resultados adecuados sobre el control del broncoespasmo, rompiéndose los tabúes 
de que no era recomendable usarla cuando existía una acidosis respiratoria grave, ya que podía 
inducir la aparición de arritmias cardiacas graves, cuando en la práctica su uso y la mejoría de la oxi-
genación concomitantemente reducen la taquicardia y el broncoespasmo de forma más eficiente, 
sin prácticamente provocar arritmias cardiacas graves. Las dosis recomendadas para administrar 
en infusión intravenosa, en los casos que no responden bien a las terapéuticas convencionales es 
desde 0,01 µg/kg/min a 0,15 µg/kg/min. Con la administración parenteral la adrenalina tiene un 
rápido comienzo de acción y una duración corta de aproximadamente 5 min, que es menor si la 
administración es endovenosa, se metaboliza rápidamente en hígado, riñón, musculo esquelético y 
órganos mesentéricos, degradándose a un metabolito inactivo llamado ácido vanililmandelico, por 
efectos enzimáticos. Debe monitorizarse durante su uso en perfusión la aparición de taquicardia e 
hipertensión arterial, aunque no es frecuente que aparezcan cuando su uso y dosis son apropiadas. 

Metilxantinas
Los derivados de las metilxantinas (aminofilina/teofilina) se han utilizado durante muchos 

años como terapia broncodilatadora de primera línea en el tratamiento de la crisis de asma, sin 
embargo, su escaso margen terapéutico, la necesidad de monitorizar los niveles plasmáticos, la 
mejor eficiencia de la terapéutica con beta-2-agonistas y las dudas respecto a la asociación con 
beta-2-agonistas adrenérgicos inhalados mejorando la función pulmonar ha cuestionado su uso.
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Como terapia única es menos eficaz en pacientes con crisis asmática que otras terapias 
disponibles. El mejor estudio sencillo sobre el uso de aminofilina lo realizo Murphy en al Cook 
Country Hospital de Chicago, evaluó pacientes incapaces de alcanzar un flujo espiratorio máximo 
mayor o igual de 40 % del teórico con una dosis de metaproterenol en nebulización los partici-
pantes se asignaron aleatoriamente y a doble ciego a recibir una dosis de 125 mg de metilpred-
nisolona, aminofilina o placebo. La aminofilina se administró en bolo y con perfusión de mante-
nimiento, se monitorizaron los niveles en el grupo de aminofilina y en el placebo, los niveles al 
ingreso en ambos grupos eran comparables y bajos. El estudio tenía un poder del 9 % de detectar 
variaciones del 25 % de mejoría del flujo espiratorio máximo, a las 5 h no había diferencias signi-
ficativas entre ambos grupos. Los pacientes tratados con aminofilina tuvieron mayor incidencia 
de temblor, náuseas, vómitos y palpitaciones. 

En un metaánalisis de los 13 mejores estudios sobre el tratamiento del asma con amin-
ofilina, Littenberg fue incapaz de recomendar o no el uso de aminofilina en combinación con 
beta-2-agonistas y corticoesteroides. Huang mostó una mejoría más rápida del volumen espi-
ratorio forzado en el primer segundo, en las 3 h siguientes a la hospitalización de pacientes con 
crisis de asma que recibieron aminofilina comprado con los que recibieron placebos (29 % ±23 % 
frente a 10 % ±10 %). Se recomendó que la aminofilina puede proporcionar algún beneficio en 
los pacientes que requieren hospitalización. 

Pese a lo publicado en los diferentes estudios, el tratamiento con aminofilina actualmente 
se recomienda en los pacientes hospitalizados. En Cuba se continúa usando y las investigaciones 
futuras arrojaran más luz y precisiones sobre el uso de este medicamento en el asmático hospi-
talizado y particularmente en el asma grave, aunque existe bastante consenso en usarla cuando 
hay una respuesta incompleta o mala al uso combinado de beta-2-agonistas, anticolinérgicos, 
esteroides y en pacientes que necesitan apoyo ventilatorio mecánico.

La aminofilina es la solución intravenosa de teofilina, que contiene aproximadamente el 80 % 
de teofilina. La ampolla de aminofilina para empleo parenteral contiene 200 mg. Cuando la teo-
filina entra a la circulación, aproximadamente el 70 % se une a las proteínas del plasma y el resto 
se distribuye en la superficie corporal con menor concentración en el tejido adiposo; las concen-
traciones séricas alcanzan su equilibrio con las concentraciones tisulares de la droga 1 h después 
de la administración intravenosa y el 90 % se metaboliza en el hígado por el citocromo P450, en 
metabolitos inactivos que son excretados por la orina, de manera que cualquier afectación de la 
función hepática o del aclaramiento renal de teofilina, incrementan su concentración sanguíneas 
y el riesgo de toxicidad si se continúan usando dosis estándar sin monitorización de sus niveles.

El mecanismo celular por el que la teofilina ejerce sus acciones es todavía impreciso. Las 
xantinas inhiben la fosfodiesterasa del adenosín monofosfato cíclico aumentando los niveles de 
estos nucleótidos, alterando la movilización de Ca2+ intracelular, lo que originan relajación mus-
cular e inhibición de la respuesta inflamatoria, respectivamente. Hoy se conoce que la concen-
tración de la droga necesaria para aumentar el cAMP in vitro, excede a los niveles terapéuticos 
in vivo. La hipótesis de acción actualmente más aceptada se basa en la capacidad de las xantinas 
para bloquear receptores adenosínicos A1 y A2 a concentraciones equivalentes a la terapéutica. 
A pesar de la controversia actual sobre el uso, se han propuesto otros factores que pueden ayu-
dar a explicar los efectos favorables de la teofilina:

 ‒ Estimula la liberación de catecolaminas endógenas.
 ‒ Tiene ciertas acciones antiinflamatorias.
 ‒ Mejora el clearence mucociliar.
 ‒ Estimula el fuelle ventilatorio.
 ‒ Aumenta la contractilidad diafragmática y evita la fatiga de este músculo.
 ‒ Aumenta la diuresis.
 ‒ Disminuye precarga y poscarga.

En la práctica se utiliza una dosis de carga de 6 mg/kg intravenoso, en infusión en unos  
20 min a 30 min en los pacientes que no han recibido previamente tratamiento con metilxanti-
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nas, con lo que se alcanzan concentraciones de 10 µg/dL a 15 µg/dL, cuando el paciente ha reci-
bido 6 h antes aminofilina intravenosa, una dosis de 3 mg/kg en 20 min es segura y debe cuidarse 
que la dosis de ataque no sobrepase los 6 mg/kg a 7 mg/kg sumadas la dosis anterior y la actual. 
Posteriormente se utiliza una infusión a razón de 0,5 mg/kg/h a 0,9 mg/kg/h, se recomienda 
no excederse de 1 500 mg/día. La tasa de infusión debe de ajustare teniendo en cuenta otras 
situaciones clínicas o medicamentos usados simultáneamente que pueden alterar el metabolis-
mo de las xantinas (Tabla 30.6), existen rangos de dosis para su administración en las diferentes 
situaciones clínicas (Tabla 30.7).

Tabla 30.6. Medicamentos y afecciones que modifican los niveles séricos de teofilina

Aumentan niveles séricos de teofilina Disminuyen niveles séricos de teofilina

Enfermedades hepáticas Fumadores habituales

Insuficiencia cardiaca congestiva Carbamazepina

Fiebre Glutetimida

Hipotiroidismo Isuprel intravenoso

Contraceptivos orales Fenobarbital

Dieta alta en carbohidratos y baja en proteínas Dieta baja en carbohidratos y baja en proteínas

Cimetidina Rifampicina

Ranitidina Difenilhidantoína

Quinolonas

Eritromicina

Propranolol

Litium

Sepsis grave

Tabla 30.7. Dosificación de la aminofilina en diversas situaciones clínicas 

Situación clínica Dosis (mg/kg/h)

Adultos no fumadores 0,8-1

Adultos fumadores 0,5-0,9

Con insuficiencia cardiaca 0,20-0,25

Con insuficiencia hepática 0,20-0,25

Con insuficiencia cardiaca y hepática 0,10-0,12

*La ampolla de aminofilina para empleo parenteral contiene 200 mg de teofilina.

Si existen condiciones para medir los niveles séricos de teofilina se recomienda efectuar 
esta medición, 1 h después de las dosis de ataque y 6 h a 8 h después de comenzar la infusión 
intravenosa y continuar después diariamente, mientras persista la infusión o se logre reducir 
significativamente la dosis de infusión ante la mejoría clínica y gasométrica; debe recordarse que 
concentraciones mayores de 20 µg/mL, constituyen el nivel toxico de la droga y obliga a reducir 
la dosis, aunque a veces comienzan a verse manifestaciones toxicas entre 15 µg/mL a 20 µg/mL, 
es decir, muy cercano a los niveles terapéuticos, de manera que siempre que se use este medi-
camento debe estarse muy al tanto de la aparición de manifestaciones tóxicas, expresadas con 
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persistencia de la taquicardia a pesar de la mejoría clínica y gasométrica, arritmias cardiacas, 
náuseas, vómitos, cefalea, insomnio, convulsiones, encefalopatía, entre otros.

Anticolinérgicos
Son compuestos derivados de la atropina que ejercen su acción mediante el bloqueo de 

los receptores muscarínicos, por competición con la acetilcolina liberada por acción vagal, impi-
diendo su efecto broncoconstrictor. Su eficacia terapéutica depende de hasta qué punto el reflejo 
colinérgico bronconstrictor contribuya al broncoespasmo total presente y a la participación de 
las vías parasimpáticas en las respuestas broncoespásticas que varía entre las personas; por lo 
demás, se debe recordar que en el asma, el componente broncoconstrictor fundamental es la 
liberación de mediadores frente a los que los anticolinérgicos son ineficaces. 

Los anticolinérgicos inhalados logran un menor efecto broncodilatador y menor respuesta 
clínica previsible que los beta-2-agonistas, pero pueden proporcionar broncodilatación adicional 
cuando son administrados asociados. En un estudio el bromuro de ipratropio nebulizado 0,5 mg 
ofrecía beneficios significativos cuando se añadía al fenoterol nebulizado. En un metaánalisis, 
Rodrigo y Rodrigo comprobaron que la adición del ipratropio a los agonistas ofrece una mejoría 
estadísticamente significativa, aunque modesta, en la función pulmonar, así como una reducción 
en la incidencia de admisiones hospitalarias. Basado en estos datos, actualmente se debe consi-
derar su uso en los pacientes que no responden adecuadamente a beta agonistas y corticoides.

El bromuro de ipratropio con dosis recomendadas de 0,5 mg por nebulización cada 20 min 
para tres dosis principalmente si la velocidad de flujo pico inspiratorio es menor de 200 L/min, 
luego continuar cada 2 h a 4 h, según se necesite. El comienzo de acción es de aproximadamente 
20 min, con un efecto máximo en 1 h a 2 h. Sus efectos colaterales se presentan con muy poca 
frecuencia e intensidad, toda vez que la absorción de este agente es muy limitada, pero actual-
mente su uso en el asma agudo se ha sustituido por otro antagonista de acción prologada de los 
receptores muscarínicos o LAMA, llamado tiotropium que es el único aprobado para potenciar 
la broncodilatación en el asma bronquial desde 2015, como una nueva indicación para su uso en 
esta afección, al comprobarse en estudios recientes fase II y fase III, que mejora la función pulmo-
nar, la broncodilatación y la adherencia al tratamiento en el asma bronquial, lo que se añadiría a 
su uso previamente recomendada en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

A diferencia de los antagonistas de acción corta de los receptores muscarínicos o SAMA, bro-
muro de ipratropium y oxitropium, que ya no se recomiendan en el asma aguda, por su corta dura-
ción y débil efecto broncodilatador, y que actúan no selectivamente sobre los subtipos M1 y Me 
de los receptores muscarínico y antagonizan lectivamente los subtipos M3 de los receptores mus-
carínico , el tiotroprium que es un LAMA, antagoniza selectivamente los subtipos M1 y M3 de los 
receptores muscarínicos con una afinidad 20 veces mayor que el ipratropium y con una vida media 
más prolongada de unas 35 h, usado solo una vez al día en dosis de 2,5 µg/día a 5 µg/día, se logra 
una mayor broncodilatación, disminución de las secreciones traqueobronquiales y de la hipertrofia 
de las glándulas mucosas del árbol respiratorio, además de poseer efectos antiinflamatorios al inhi-
bir la migración de neutrófilos alveolares y disminuir los niveles de interleucina 6, factor de necrosis 
tumoral alfa y leukotrienos B-4, lo que ofrece beneficios adicionales para mejorar la crisis aguda de 
asma y para evitar las recaídas precoces.

Fármacos de acción fundamentalmente antiinflamatoria
Corticosteroides

Como el asma es una enfermedad inflamatoria, los corticoides constituyen una indicación 
esencial en el tratamiento del acceso agudo del asma, y constituyen una droga de primera línea 
en su tratamiento con independencia de que el paciente utilice o no de forma habitual esteroides 
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por vía oral o inhalatoria. Varios estudios signados al azar evaluaron el papel de los esteroides en 
el tratamiento del asma.

Se estudiaron sus efectos en pacientes con broncoespasmo en el servicio de urgencia y en 
pacientes con asma refractaria al tratamiento convencional con beta-2-agonistas. Algunos estu-
dios mostraron beneficio, otros no, pero el consenso de la mayoría de los investigadores y clíni-
cos fue que la mejoría de la crisis de asma inducida por esteroides ocurre de 6 h a 12 h después 
de su administración. Sus mecanismos básicos de acción están relacionados con su acción antiin-
flamatoria, se han sugerido diversos mecanismos que incluyen:

 ‒ Aumentan la respuesta a los beta agonistas.
 ‒ Reducen la activación y el reclutamiento celular. Inhiben las citoquinas proinflamatorias 

(interleucina 1, interleucina 4, interleucina 13, interleucina 16, FEC-MG).
 ‒ Inhiben la liberación de mediadores de macrófagos y basófilos.
 ‒ Regulan las células Th1 e induce el interferón alfa e interleucina 12.
 ‒ Inhiben la liberación de metabolitos del ácido araquidónico del factor activador plaquetario 

(factor activador de plaquetas).
 ‒ Reducen el influjo de células inflamatorias por inhibición de quimoquinas y otros factores.
 ‒ Disminuyen la respuesta a los neuropéptidos.
 ‒ Disminuyen los niveles de IgE.

Los principales efectos de los esteroides en el acceso agudo del asma son: 
 ‒ Disminución en la permeabilidad capilar.
 ‒ La reducción en la producción de moco en la vía aérea.
 ‒ Disminución fuga vascular de las células endoteliales.
 ‒ Disminución del edema y la inflamación de la vía aérea.
 ‒ Disminución de la contracción del músculo liso.
 ‒ Aumento del surfactante.

Se prefiere el uso de los esteroides por vía intravenosa, hasta lograr una mejoría y el resta-
blecimiento de la vía oral. Se comienza con una dosis inicial de metilprednisolona (1,5 mg/kg a  
2 mg/kg) o hidrocortisona (4 mg/kg), seguido de la administración intravenosa de metilpredniso-
lona (0,5 mg/kg a1 mg/kg) o hidrocortisona (1,5 mg/kg) cada 4 h a 6 h. Aunque está ampliamente 
extendido el empleo inicial de un bolo de corticosteroides no se ha demostrado evidencias que 
avalen el beneficio adicional de esta práctica. La vía oral, habitualmente se inicia después de las 
primeras 48 h a 72 h, administrando prednisona (20 mg/día a 30 mg/día), disminuyendo progre-
sivamente esta dosis hasta suprimirla.

Los esteroides inhalatorios se han ensayado en las crisis agudas de asma, pero no cons-
tituyen una terapéutica aceptada por la mayoría y por tal motivo no se recomienda; son más 
utilizados para evitar recaídas después de una crisis o para el tratamiento de prevención de las 
crisis agudas, actualmente los más utilizados son la beclometasona, triamcinolona, budesonida, 
fluticasone y flunisolide. 

Medidas terapéuticas en el manejo de crisis que no responde  
al tratamiento convencional
Sulfato de magnesio

La búsqueda de otros agentes broncodilatadores útiles en el tratamiento del episodio agudo 
de asma condujo al uso del sulfato de magnesio. El entusiasmo inicial se debió a un artículo publi-
cado por Okayama sobre 10 pacientes asmáticos con enfermedad relativamente leve. El trata-
miento con sulfato de magnesio de 0,5 mmol/min durante 20 min tuvo un efecto broncodilatador 
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similar a una inhalación adicional de albuterol, con duplicación del volumen espiratorio forzado en 
el primer segundo después del tratamiento (118 ±1 % sobre el volumen espiratorio forzado en el 
primer segundo basal). 

La principal interrogante es si el tratamiento con magnesio ofrece ventajas significativas 
sobre el tratamiento con dosis repetidas de beta 2 inhalados. En un diseño se estudiaron 48 
pacientes que se dividieron en tres grupos: el grupo 1 se trató con 10 g (2 g en 20 min y después 
2 g/h durante 4 h), el grupo 2 con 2 g en 20 min y placebo, el grupo 3 solo con placebo, posterior 
a la inclusión en el estudio los pacientes recibieron un tercer tratamiento con albuterol inhalado. 
El estudio tenía el poder de detectar variaciones del flujo espiratorio máximo de hasta el 80 %  y 
una diferencia del volumen espiratorio forzado en el primer segundo de 0,19 %, como resultado 
el sulfato magnesio no mejoro ninguno de estos parámetros significativamente. La adición de 
una tercera nebulización demostró tener una eficacia similar a la infusión de magnesio, tampoco 
se demostró un efecto sinérgico con los beta-2-adrenérgicos. 

El mecanismo de acción guarda relación con el movimiento del calcio a través de la mem-
brana celular, reduciendo la captación del calcio por el músculo liso bronquial, lo que provoca 
broncodilatación. El magnesio también inhibe la liberación de histamina de las células cebadas, 
lo que disminuye la respuesta de mediadores inflamatorios y disminuye la cantidad de neuro-
transmisores liberados en las terminales nerviosas motoras. Se usa en dosis de 1 g a 2 g por vía 
intravenosa en 20 min, seguido en ocasiones por igual dosis en goteo continuo en 4 h, adminis-
trándose con seguridad si la diuresis es 30 mL/h, hay reflejos osteotendinosos presentes y en 
seguimiento electrocardiográfico continuo. El efecto del magnesio se hace evidente en 2 min a 
5 min luego de la iniciación del tratamiento, pero rápidamente desaparece su efecto cuando se 
suspende la infusión. 

Se considera un fármaco seguro, con escasos efectos colaterales, los más importantes des-
critos son la hipotensión arterial, sensación de calor y rubor. Los pacientes tratados con magne-
sio deben tener un seguimiento relacionado con el desarrollo de arritmias cardiacas, anormali-
dades neurológicas y fallo renal. 

En la actualidad el uso del sulfato de magnesio queda como una terapéutica opcional en 
pacientes con broncoespasmo severo que responde de forma incompleta al tratamiento con-
vencional.

Heliox
Aunque empleado en el tratamiento del asma desde la década de los 30 del siglo xx, no es 

hasta muy reciente que se recomienda el empleo sistemático de una mezcla de oxígeno (20 %, 
30 % o 40 %) y helio (60 %, 70 % u 80 %) conocida como heliox. Es un gas inerte que no tiene 
efectos colaterales conocidos, con una densidad menor que la del aire ambiente, un tercio de la 
del aire, facilitando el paso de los gases a través de las vías aéreas estrechadas. Se ha planteado 
que administrado a través de una máscara o de un tubo endotraqueal, disminuye la resistencia 
de las vías aéreas, el pulso paradójico, el gradiente alveolo-arterial de oxígeno y aumenta el 
flujo pico espiratorio, todo esto puede tener un efecto potencial en la disminución de la fatiga 
de los músculos respiratorios, proporcionando más tiempo para con otras medidas resolver el 
broncoespasmo y la insuflación pulmonar. Su limitación está dada porque los efectos se obtienen 
solo mientras se respira el gas y en los pacientes que requieren altas concentraciones de oxígeno 
no debe ser utilizado. En Cuba no se ha usado, pero se necesitan estudios multicéntricos, bien 
controlados para demostrar su verdadera utilidad.

Ketamina
La ketamina es un agente anestésico general con propiedad broncodilatadora descrita por 

primera vez por Betts y Parkin en 1971. El efecto broncodilatador se consigue por su actua-
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ción sobre diversos receptores y la cascada inflamatoria, que median el broncoespasmo. Así se  
tiene que:

 ‒ Suprime la actividad del macrófago en su función oxidativa y producción de citoquinas. 
 ‒ Interfiere en el reclutamiento de célula inflamatorias y la producción de citoquina. 
 ‒ Disminuye la concentración de interleucina 4.

La dosis inicial recomendada es de 0,1 mg/kg a 2 mg/kg, y en relación a la respuesta inicial, 
una dosis de mantenimiento de 0,15 mg/kg/h a 2,5 mg/kg/h. Su uso puede ser efectivo en el mo-
mento inicial de la intubación de un paciente con un broncoespasmo severo o en situaciones que 
amenazan la vida cuando la terapia convencional no ha logrado una mejoría evidente con peligro 
inminente de muerte. Como efectos adversos puede favorecer el aumento de las secreciones 
bronquiales, y laringoespasmo, además, puede causar taquicardia, hipertensión arterial y delirio.

Agentes anestésicos inhalados
Los agentes anestésicos de inhalación tienen potentes efectos broncodilatadores en pacien-

tes asmáticos. La evidencia experimental indica que estas drogas tienen un efecto directo sobre 
el músculo liso bronquial mediado por acciones sobre los canales dependientes de calcio, así 
como un efecto de modulación vagal sobre los mecanismos broncoconstrictores. Por otra parte, 
estas drogas reducen el tono vascular pulmonar produciendo una disminución en la presión de 
la arteria pulmonar en el asma aguda. Es obvio que el uso de estos fármacos en la unidad de 
cuidados intensivos debe ser realizado por un personal calificado.

Inhibidores de los leucotrienos
Estos medicamentos ejercen sus efectos inhibiendo la acción de los leucotrienos, que pro-

vocan broncoconstricción, incluyen los antagonistas de los receptores de leucotrienos: monte-
lukast, zafirlukast y pranlukast; e inhibidores de la 5-lipooxigenasa: zileuton. La mejora discreta 
en la función pulmonar dentro de 10 min de la administración intravenosa de montelukast fue 
demostrada en un estudio. Estos medicamentos a pesar de sus efectos beneficiosos en el asma 
crónica, su empleo en el ataque agudo no es recomendable hasta que se realicen nuevos estu-
dios que avalen su eficacia. 

Broncoscopia con lavado bronquial
La acumulación y la superproducción de mucus hiperviscoso comprometen la ventilación y 

contribuyen al impacto mucoso tanto en las grandes como en las pequeñas vías aéreas, por lo 
que ocurren atelectasias. La broncoscopia con lavado bronquial con solución salina al 0,9 % o con 
acetil cisteína se ha usado para remover los tapones mucosos y recientemente se ha demostrado 
su utilidad en pacientes con severa obstrucción no ventilados.

Oxigenación por membrana extracorpórea veno-venosa con removedor  
de dióxido de carbono

Se han descrito experiencias anecdóticas en casos excepcionales en asmáticos que no mejo-
ran con la ventilación mecánica. Constituyen un procedimiento muy invasivo con alto riesgo de 
complicaciones.

Termoplástica bronquial
La termoplástica es un procedimiento que consiste en la aplicación de calor generado y 

controlado por una fuente de radio frecuencia a través de un catéter introducido en el árbol 
bronquial por el canal del fibrobroncoscopio flexible, con el objetivo de disminuir la cantidad 
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y capacidad contráctil del músculo liso bronquial. Actualmente, según el consenso ATS-ERS, la 
termoplástica bronquial solo debe realizarse en el marco de ensayos clínicos en pacientes con 
asma grave no controlada.

Futuras terapias biológicas
Las opciones más prometedoras de los nuevos tratamientos para el asma están representa-

das por las terapias biológicas, en particular los anticuerpos monoclonales frente a dianas selec-
tivas. El anticuerpo monoclonal anti-IgE (omalizumab) mejora el control de asma en pacientes 
gravemente alérgicos, reduciendo el uso de esteroides inspirados y el requisito de medicación 
beta 2 de rescate. Su función en asma aguda severa no está estudiada. Otros fármacos en estudio 
son los antagonistas interleucina 4/interleucina 13, anticuerpos monoclonales antiinterleucina 5, 
antiinterleucina 9, anticuerpos monoclonales anti factor de necrosis tumoral alfa y anticuerpos 
monoclonales contra células T. Todas estas potenciales nuevas terapéuticas para el asma aguda 
y crónica, necesitan perfeccionar sus investigaciones llegando a fase III y IV, antes de que puedan 
establecerse como ciencia constituida con indicaciones precisas, aunque pueden ser muy útiles 
cuando concomitan con eosinofilia sistémica o en las secreciones bronquiales.

Ventilación mecánica

Principios de ventilación mecánica
La obstrucción de la vía aérea provoca una serie de alteraciones desfavorables que incluyen 

la ineficacia mecánica de los músculos inspiratorios, disminución de la compliance pulmonar y un 
aumento de la carga inspiratoria por la presencia de autopresión positiva al final de la espiración. 
El mecanismo de hiperinflación progresiva, llega a un punto en el que todo el volumen inspirado 
es exhalado antes de la próxima inhalación. Este mecanismo adaptativo fracasa en los casos 
muy severos, y la hiperinflación requerida para mantener la normocapnia causa agotamiento 
muscular progresivo, insuficiencia respiratoria e hipoxemia creciente. En estos casos es necesario 
recurrir a la ventilación mecánica y sus objetivos están muy claros:

 ‒ Mantener un adecuado aporte de oxígeno a los órganos vitales.
 ‒ Mantener el pH en un rango aceptable.
 ‒ Minimización del riesgo de barotrauma.

El paciente con obstrucción grave al flujo aéreo constituye uno de los desafíos más difíciles 
de la ventilación mecánica. La entrega por el ventilador de volúmenes corrientes y de volúmenes 
minutos normales, puede causar un severo atrapamiento de gas y compromiso hemodinámico. 
Este fenómeno es directamente proporcional al volumen minuto y en pocos segundos provoca 
una caída significativa de la tensión arterial, y aumento de la frecuencia cardiaca. De esta forma, 
se perpetúa la hiperinsuflación dinámica, porque la obstrucción al flujo aéreo impide la espira-
ción completa, que al ser interrumpida por la próxima inspiración se atrapa gas sucesivamente, 
y el volumen corriente espirado es sucesivamente menor en cada ciclo respiratorio favoreciendo 
el atrapamiento aéreo.

El barotrauma es una causa significativa de morbilidad-mortalidad que afecta al menos el 
6 % de los pacientes ventilados con asma, y su incidencia está relacionada con la severidad del 
atrapamiento en la vía aérea colapsada u ocluida tras la espiración y la heterogeneidad regional 
de la distribución del flujo de aire. En resumen, la estrategia ventilatoria va dirigida a evitar la 
hiperinsuflación dinámica, el atrapamiento aéreo con la aparición de barotrauma y del compro-
miso hemodinámico.

Para lograr estas metas se selecciona un ventilador mecánico versátil que en su programa-
ción cuente con sistemas de monitorización que permita evaluar las variables relacionadas con 
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la hiperinsuflación dinámica y la auto presión positiva al final de la espiración. Se debe recurrir 
a estrategias de ventilación que minimicen la hiperinsuflación dinámica, utilizando un volumen 
corriente relativamente bajo y un tiempo espiratorio prolongado, mediante el aumento del flujo 
inspiratorio y la disminución de la frecuencia respiratoria. Se comenten algunos errores en el 
tratamiento de los pacientes asmáticos en régimen de ventilación mecánica:

 ‒ Demorar indebidamente la intubación.
 ‒ Centrar la programación de la ventilación mecánica en la corrección de la hipercapnia.
 ‒ Restar importancia a la monitorización de la mecánica respiratoria.
 ‒ Reposición insuficiente de volumen ante la hipotensión arterial.
 ‒ Dejar de utilizar el tratamiento farmacológico pleno.
 ‒ No utilizar la vía inhalatoria para la administración de broncodilatadores.
 ‒ Administrar relajantes musculares cuando no es imprescindible.
 ‒ Prolongar innecesariamente el periodo de ventilación mecánica.

Intubación endotraqueal e inicio de la ventilación mecánica
La intubación endotraqueal y la ventilación mecánica pueden ser terapias salvadoras cuando 

se usan en el momento oportuno, pero no se recomienda abusar de estas indicaciones ya que 
pueden aumentar la morbilidad y en determinadas condiciones la mortalidad. La decisión de 
intubar a un paciente e iniciar la ventilación mecánica se basa fundamentalmente en criterios 
clínicos, sus indicaciones absolutas son la parada respiratoria y la marcada depresión de la con-
ciencia por intensa acidosis respiratoria, por otro lado, no hay dos pacientes asmáticos iguales y 
cada uno necesita ser personalizado a la hora de evaluar estas indicaciones, de manera que se 
puede tener una guía que debe ser tenida en cuenta a la hora de decidir este procedimiento:

 ‒ Intubación endotraqueal mandatoria inmediata:
• Paro cardiorrespiratorio o situación de paro inminente.
• Hipoxemia (presión arterial de oxígeno menor de 60 mmHg o presión arterial de oxígeno/

fracción inspiratoria de oxígeno menor de 200), hipercapnia (presión arterial de dióxido 
de carbón mayor de 65 mmHg) e intensa acidosis respiratoria con marcada depresión de 
la conciencia.

 ‒ Intubación endotraqueal de acuerdo con el juicio clínico:
• Incapacidad ante tratamiento conservador de corregir hipoxemia, hipercapnia, acidosis y 

somnolencia progresiva.
• Evolución desfavorable durante el tratamiento con ventilación mecánica no invasiva.
• Depresión del sensorio de grado moderado o excitación marcada.
• Inestabilidad hemodinámica o arritmias.
• Hipoxemia refractaria a la administración de oxígeno.
• Acidosis progresiva o acidemia muy importante.
• Disnea intolerable.
• Signos clínicos de disfunción diafragmática (respiración paradójica) o de agotamiento 

muscular (desaparición del pulso paradójico).
• Tórax silencioso (desaparición de las sibilancias).
• Cianosis.
• Pulso paradójico (mayor de 12 mmHg).
• Velocidad de flujo inspiratorio pico menor de 40 % del valor predicho, que no mejora o 

mayor de 10 % después de tratamiento médico por 4 h.

La intubación puede ser difícil en los pacientes asmáticos y empeorar el broncoespasmo 
al desencadenar reflejos vágales principalmente por la manipulación excesiva de la vía aérea,  
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de manera que debe ser realizada por un médico experimentado para disminuir la incidencia de 
complicaciones:

 ‒ Laringoespasmo/broncoespasmo.
 ‒ Imposibilidad de intubar/intubación esofágica.
 ‒ Broncoaspiración.
 ‒ Lesiones en cavidad oral, dientes, faringe, glotis o esófago.
 ‒ Intubación del bronquio tronco derecho:

• Neumotórax.
• Demora en el procedimiento hipoxemia/paro cardiaco.

Se recomienda utilizar una técnica de intubación de secuencia rápida, previa sedación y 
habitualmente con la adición de bloqueantes neuromusculares. La intubación oral con un tubo 
de mayor diámetro, nunca menor de 8 mm, es lo recomendado para facilitar la aspiración de 
secreciones respiratorias y disminuir la resistencia de la vía aérea y la autopresión positiva al final 
de la espiración. La posición del tubo endotraqueal se debe evaluar radiológicamente.

Inmediatamente después de la intubación puede aparecer hipotensión, atribuible a múlti-
ples factores: pérdida del tono vascular (debido a la sedación y pérdida de la actividad simpática), 
hipovolemia (por las grandes pérdidas insensibles y la disminución de la ingestión de líquidos) 
y a la ventilación inicial demasiado “apasionada” con una bolsa autoinflable, que puede llevar a 
niveles dañinos de hiperinsuflación. En esta situación, una prueba de apnea resulta diagnóstica y 
terapéutica. Si la hipotensión mejora después de 40 s a 60 s de apnea, con un descenso paralelo 
de la presión venosa central, se atribuye a la hiperinsuflación dinámica. Independientemente del 
resultado de la prueba de apnea, la administración generosa de fluidos intravenosos es obligato-
ria en este caso; pero si no se soluciona la hipotensión, debe tenerse presente la posibilidad de 
un neumotórax a tensión. 

Estrategia de la ventilación
El enfoque en la ventilación mecánica en el asma severa ha variado considerablemente en 

los últimos años. Hasta el inicio de 1980, todas las series publicadas mostraban una considera-
ble mortalidad (entre 9 % y 38 %), y las antiguas estrategias de usar altos volúmenes corrientes  
(10 mL/kg a 12 mL/kg) y altas frecuencia respiratoria, para disminuir rápidamente la elevada 
presión arterial de dióxido de carbono, llevaban con frecuencia a muy altas presiones en la vía 
aérea, implicadas en la aparición de complicaciones.

En un estudio observacional realizado, en 34 casos de ventilación mecánica por broncoes-
pasmo severo, Darioli mantuvo presiones pico en la vía aérea menor de 50 cmH2O y los pacientes 
se mantuvieron hipercápnicos hasta que el broncoespasmo mejoro. En seis pacientes la resolu-
ción llevo más de 24 h, pero no observaron efectos adversos. El barotrauma ocurrió en menos 
del 10 %. Desde que aparecieron las técnicas de ventilación protectoras estas son preferidas 
en la ventilación del asmático y aunque en la práctica no existe la posibilidad real de aplicar un 
esquema único, la garantía de los objetivos de la ventilación debe lograrse de forma progresiva 
para no provocar daño pulmonar. Actualmente la técnica recomendada para evitar la excesiva 
presión en la vía aérea y reducir la hiperinsuflación dinámica es la “hipoventilación controlada 
con hipercapnia permisiva”. Consiste en minimizar la presión de insuflación utilizando bajos nive-
les de ventilación minuto asociado con hipercapnia y acidosis respiratoria:

 ‒ Objetivo: disminuir la hiperinsuflación dinámica.
 ‒ Estrategia: hipoventilación controlada con hipercapnia permisiva.
 ‒ Utilizar:

• Volumen tidal relativamente bajo.
• Frecuencia respiratoria relativamente baja.



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 3   Urgencias respiratorias208

• Tiempo espiratorio prolongado.
• Flujo inspiratorio alto.

 ‒ Ajuste inicial del ventilador:
• Volumen corriente: 6 mL/kg a 8 mL/kg.
• Frecuencia respiratoria: 10 resp/min a 12 resp/min.
• Flujo inspiratorio: 80 L/min a 100 L/min.
• Tiempo inspiratorio: 0,8 s a 1,0 s.
• Tiempo espiratorio: mayor de 4 s.

 ‒ Mantener:
• Volumen minuto: 0,10 L/kg/min a 0,13 L/kg/min (menor de 8 L/min a 10 L/min).
• Presión meseta: menor o igual de 30 cmH2O.
• Relación I:E: 1:3.
• Fracción inspiratoria de oxígeno: saturación de oxígeno mayor de 92 %.
• Presión parcial de anhídrido carbónico: menor o igual de 90 mmHg.
• pH: menor o igual que 7,20.

 ‒ Modo ventilatorio: PCV, PSV, SIMV, VCV, VCRP, BIPAP.

Se ha de programar un volumen minuto limitado (8 L/min a 10 L/min) mediante el ajuste 
de un volumen corriente relativamente bajo (5 mL/kg a 8 mL/kg), una frecuencia respiratoria de  
10 resp/min a 12 resp/min y un tiempo espiratorio prolongado. El modo más eficaz de aumentar 
el tiempo espiratorio es disminuir la frecuencia respiratoria, aunque su efectividad es limitada 
cuando el volumen minuto no supera 10 L/min, otra contribución se puede conseguir al dismi-
nuir el tiempo inspiratorio con una frecuencia respiratoria determinada. Si bien es recomendable 
evitar un tiempo inspiratorio prolongado, no conviene que su duración sea menor a 0,75 s para 
no dificultar aún más la distribución del gas intrapulmonar. La velocidad del flujo inspiratorio 
debe ser la adecuada para obtener el tiempo inspiratorio deseado y volumen corriente progra-
mado. Se debe utilizar un fujo inspiratorio elevado (80 L/min a 100 L/min), con una forma de 
onda desacelerando. De esta manera se permite una espiración completa o casi completa del 
volumen inspirado y se limita la hiperinsuflación

Se debe tener precaución con la programación e interpretación de la relación inspiración/
expiración, puesto que puede inducir a confusión: una relación inspiración/expiración teórica-
mente adecuada (1:3) puede obtenerse con un tiempo inspiratorio demasiado breve y un tiempo 
espiratorio que resulte insuficiente para el paciente con obstrucción al flujo. La fracción inspirada 
de oxígeno inicial debe ser del 100 %, se disminuye a niveles que mantengan una saturación de 
oxígeno mayor de 92 % intentando evitar fracciones tóxicas. En la mayoría de los pacientes una 
fracción inspirada de oxígeno de 30 % a 50 % es suficiente para mantener una presión arterial de 
oxígeno por encima de 60 mmHg.

Estas estrategias pueden generar cierto grado de hipercapnia y acidosis respiratoria. No 
obstante, la hipercapnia resultante es bien tolerada por el paciente sedado, si se desarrolla len-
tamente y si la presión parcial de anhídrido carbónico se mantiene por debajo de 90 mmHg. No  
obstante, se debe tener precaución en pacientes que presenten hipertensión pulmonar asociada. 
No es recomendable la corrección con bicarbonato, excepto que el pH disminuya por debajo  
de 7,10. 

La utilización de presión positiva la final de la espiración externa en pacientes con grave 
obstrucción al flujo durante la ventilación es motivo de controversia. Algunos autores han des-
crito el empeoramiento de la hiperinsuflación dinámica con la aplicación de esta técnica y la 
desaconsejan.

El uso de presión positiva al final de la espiración es motivo de atención en un grupo de 
pacientes que muestran una respuesta de reducción de la hiperinsuflación por disminución de la 
resistencia espiratoria, con aumento del flujo espiratorio y caída de la capacidad residual funcio-
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nal y de la presión meseta al aplicar niveles modestos de presión positiva al final de la espiración 
(por debajo del nivel de autopresión positiva al final de la espiración). Se plantea que el efecto 
mecánico de la presión espiratoria, puede provocar dilatación de pequeños bronquios y el man-
tenimiento de geometría de la vía aérea, moderando el fenómeno de colapso de esta y mejoría 
del vaciado pulmonar; este es el motivo de su uso, siempre y cuando se evite el efecto sumatorio.

De acuerdo con estas evidencias, la conducta propuesta es la de realizar una prueba de 
aplicación de presión positiva al final de la espiración en escalones ascendentes de 2 cmH2O, 
evaluando el comportamiento de la presión meseta, se puede utilizar un nivel moderado de 
presión positiva al final de la espiración a menos que cause aumento de la presión Plateau indi-
cando que no está presente el mecanismo de limitación al flujo. En la práctica nunca se usa como 
terapéutica inicial, ni tampoco cuando no se logra con las medidas de ventilación protectora que 
la presión inspiratoria pico sea menor de 45 cmH2O.

Monitorización
El principal parámetro para monitorear la hiperinsuflación dinámica es el seguimiento de la 

presión meseta y el nivel de presión positiva al final de la expiración intrínseca. En este sentido, 
se recomienda mantener un nivel de presión en la meseta inferior a 30 cmH2O y de presión posi-
tiva al final de la expiración intrínseca inferior a 15 cmH2O. El aumento de la presión meseta es 
un indicador de caída de la distensibilidad, no solo por la presencia del atrapamiento aéreo, sino 
también por otras causas como el neumotórax, atelectasia, la intubación selectiva del bronquio 
tronco derecho y el edema de pulmonar.

Cuando no hay otra causa obvia de un neumotórax a tensión la autopresión positiva al final 
de la espiración debe ser sospechada después de la instauración de la ventilación mecánica. La 
cuantificación de la presión positiva al final de la expiración intrínseca es un procedimiento que 
no resulta técnicamente sencillo, pero se puede realizar con mayor precisión en pacientes bajo 
sedación durante la ventilación mecánica, midiendo el volumen atrapado o la autopresión posi-
tiva al final de la espiración:

 ‒ Detección de la hiperinsuflación dinámica:
• Flujo espiratorio persistente al final de la espiración en la curva flujo/tiempo.
• Presencia de flujo al final de la espiración en la curva flujo/volumen.
• Persistencia de registro de volumen al final de la espiración (espirómetro de volumen).
• Presión positiva en vías aéreas al final de la espiración al ocluir la salida espiratoria.
• Caída de las presiones pico y meseta en los primeros ciclos posapnea.

 ‒ Cuantificación de la auto-presión positiva al final de la espiración:
• Oclusión de la salida espiratoria al final de la espiración durante 2 s a 3 s por mecanismo 

automatizado del respirador o procedimiento manual.
• Caída de presión meseta en el primer ciclo posapnea de 60 s.

Otro método para su mesuración es el empleo de un balón esofágico. En el paciente venti-
lado pueden sumarse otros factores favorecedores de la hiperinsuflación dinámica relacionados 
con la vía aérea artificial y la programación del respirador:

 ‒ Resistencia al flujo agregada por causa del instrumental:
• Tubo endotraqueal estrecho u obstruido.
• Respirador y circuito (válvula espiratoria, válvula de presión positiva al final de la espira-

ción e intercambiador de humedad y calor).
 ‒ Volumen minuto respiratorio alto:

• Volumen corriente elevado.
• Tiempo espiratorio insuficiente para completar la espiración.
• Frecuencia respiratoria alta.
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La presión inspiratoria pico tiene el interés, ante un aumento se debe evaluar la causa. La 
diferencia entre la presión pico y la presión meseta se amplía cuando se aumenta la velocidad de 
flujo inspiratorio o cuando se elevan las resistencias en la vía aérea por incremento del broncoes-
pasmo, secreciones respiratorias, obstrucción del tubo endotraqueal y pérdida de permeabilidad 
del dispositivo de humidificación. Este incremento de las resistencias también puede aumentar 
el atrapamiento aéreo con elevación simultánea de la presión meseta y de la diferencia entre las 
presiones pico y meseta. 

Destete de la ventilación
Superada la etapa de obstrucción grave de la vía aérea con la presencia de evidente mejo-

ría clínica, niveles de presión arterial de dióxido de carbono normales, presiones pico y plateau 
aceptable y ausencia de autopresión positiva al final de la espiración o menor de 5 cmH2O, se 
comienza el proceso de destete suspendiendo la sedación, se programa el respirador en ven-
tilación asistida. Mejorado el sensorio y el paciente es capaz de colaborar, se hace una prueba 
de ventilación espontánea de 10 min a 15 min, utilizando un tubo en T o presión continua en 
vías aéreas. La ventilación espontánea con el paciente intubado agrega al asmático la dificultad 
adicional impuesta por las resistencias del tubo, por lo que esta prueba no debe ser prolongada 
y se debe usar una presión de soporte inspiratorio entre 5 cmH2O y 8 cmH2O para vencer la 
resistencia propia del tubo. Si el paciente permanece alerta con signos vitales aceptables y buen 
intercambio gaseoso luego de 60 min a 120 min de respiración espontánea, se procede a la 
extubación. Eventualmente puede considerarse la posibilidad de utilizar ventilación mecánica no 
invasiva de modo profiláctico durante las primeras horas. Si se desarrolla insuficiencia respirato-
ria no debe ser demorada la decisión de la reintubación.

Complicaciones de la ventilación
Los pacientes asmáticos sometidos a ventilación mecánica están expuesto a las complicacio-

nes observadas en la generalidad de los pacientes ventilados (atelectasia y neumonía asociada 
al respirador), mientras que algunas adquieren particularidades significativas en esta población.

Hipotensión arterial
Habitualmente está vinculada a la hipovolemia, la hiperinsuflación dinámica, el efecto de 

la sedación y uso habitualmente de relajantes musculares, se debe prevenir con reposición de 
volumen y una programación adecuada de la ventilación, en ocasiones puede ser necesario uti-
lizar transitoriamente drogas vasoactivas. En situaciones extremas es aconsejable inducir una 
apnea prolongada en un minuto o más para permitir la espiración del gas atrapado; la mejoría de 
la hipotensión corrobora el mecanismo de hiperinsuflación como su causa. Si no ocurre así, hay 
sospecha de presencia de un neumotórax. Otra situación, pero poco frecuente es la disfunción 
miocárdica asociada a exceso de catecolaminas circulantes.

Barotrauma
Se presenta en el 6 % de los asmáticos ventilados y se asocia con la prolongación de esta, la 

presencia de un enfisema subcutáneo contribuye al diagnóstico, que debe ser confirmado radio-
lógicamente. Se debe realizar drenaje torácico, aunque el volumen del neumotórax sea pequeño. 

Atelectasias
La presencia de secreciones respiratorias puede condicionar la formación de tapones muco-

sos y la aparición de atelectasias, hallazgo frecuente en pacientes asmáticos ventilados. El tra-
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tamiento está basado en un adecuado manejo ventilatorio y la aspiración de las secreciones. En 
casos más extremos con extenso taponamiento mucoso, se puede recurrir a la broncoscopia.

Desplazamiento u obstrucción del tubo endotraqueal
Se ha de fijar convenientemente el tubo una vez verificada radiológicamente su correcta 

posición. Aun así, el tubo puede deslizarse al bronquio tronco derecho y ser causa de baro-
trauma, atelectasias, hipoxemia e hipercapnia. Tanto esta complicación como la obstrucción del 
tubo deben ser sospechadas ante el deterioro brusco de la condición del paciente.

Miopatía
La utilización de bloqueantes neuromusculares y en especial su asociación con la administra-

ción de corticoides, favorece el desarrollo de miopatía. Se pueden comprometer a los músculos 
periféricos y a los respiratorios dificultando el destete de la ventilación mecánica. Esto ha lle-
vado a recomendar que el periodo de parálisis muscular necesario para lograr la adaptación del 
paciente al ventilador sea lo más breve posible.

Ventilación no invasiva

La ventilación de presión positiva no invasiva es una opción en el tratamiento y puede redu-
cir la necesidad de intubación en un grupo seleccionado de pacientes con asma severo e hiper-
capnia. Si la ventilación no invasiva es utilizada se recomienda iniciar con un nivel de presión 
positiva la final de la espiración entre 2 cmH2O y 5 cmH2O, y de presión inspiratoria (soporte de 
presión) de aproximadamente 8 cmH2O. Si el volumen corriente alcanzado es inferior a 7 mL/kg, 
la presión de soporte se puede incrementar gradualmente 2 cmH2O cada 15 min. El objetivo de la 
ventilación no invasiva es disminuir el trabajo respiratorio y evitar la fatiga muscular mientras se 
administra el tratamiento broncodilatador. En cuanto a la evolución del paciente, si tiene mejoría 
se debe iniciar la remoción de la máscara o la reducción de la presión de soporte transcurrido un 
tiempo prudente. Si el paciente no mejora se debe disponer de los elementos necesarios para la 
intubación e iniciar la ventilación mecánica invasiva 

Asma y embarazo

El manejo de la paciente en la unidad de cuidados intensivos se debe realizar por un equipo 
multidisciplinario integrado por intensivistas, obstetras y neonatólogos, y mientras la madre esté 
hospitalizada y sometida a tratamiento debe mantenerse la vigilancia de las condiciones del feto. 
La situación de embarazo no debe inducir a limitar la utilización de los recursos terapéuticos que 
la paciente requiera.

La provisión de oxígeno al feto depende de la oxigenación de la madre y del flujo sanguíneo 
al útero. En este contexto el manejo de la hipoxemia resulta determinante, como así también el 
mantenimiento de la situación hemodinámica para evitar la hipotensión arterial. Es conveniente 
administrar oxígeno de forma precoz para siempre mantener la saturación de la hemoglobina 
igual o superior al 95 %, para prevenir la hipoxia fetal.

Los fármacos a emplear en el tratamiento del episodio agudo durante el embarazo tam-
poco difieren sustancialmente de los usados en el tratamiento habitual. Los beta-2-agonistas se 
consideran los broncodilatadores de elección durante la gestación, siguiendo las mismas pautas 
de administración que en las pacientes no gestantes. Se pueden utilizar los beta-2-agonistas 
adrenérgicos de acción rápida, administrados por cámara o nebulización en las dosis habituales. 
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Si hay exacerbación severa de asma (flujo espiratorio máximo) menor de 50 % puede ser dado 
continuamente o cada 20 min, combinados con ipratropium inhalado. Los corticosteroides se 
consideran igualmente seguros y deben administrarse precozmente y la aminofilina puede utili-
zarse cuando el tratamiento con beta-2-agonistas y corticoides es insuficiente.

Existe controversia sobre los potenciales efectos adversos de la adrenalina, por lo que en la 
actualidad se recomienda la utilización de beta-2-agonistas subcutáneos, en este caso la terbu-
talina. Respecto a la ventilación mecánica se utiliza la misma estrategia que en las no gestantes.

En la embarazada con feto viable durante la evolución de  un episodio grave,  bajo ventila-
ción mecánica con dificultad para mantener la oxigenación o la presión arterial, se debe evaluar 
la situación fetal y considerar la interrupción inmediata del embarazo por cesárea. 
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ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA 
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La enfermedad pulmonar obstructiva crónica se define como una condición patológica pre-
venible y tratable con efectos extrapulmonares significativos, su componente pulmonar se 
caracteriza por obstrucción persistente, progresiva y parcialmente reversible del flujo de aire 

asociado a una respuesta inflamatoria pulmonar anormal ante partículas o gases noxiosos como 
el humo del tabaco o condiciones medioambientales específicas (polvo, combustión de biomasa, 
pollution urbana, entre otras), que no es atribuible a enfermedades específicas como el asma, 
bronquiectasia, fibrosis quística, bronquiolitis constrictiva o neumoconiosis. Definida por ensan-
chamiento y destrucción de los alveolos pulmonares (enfisema) y estrechamiento de vías respi-
ratorias (bronquitis). 

Su diagnóstico puede ser confirmado por la interpretación de estudios espirométricos con-
siderando la medición del volumen espiratorio forzado en 1 s menor de 80 % del valor teórico 
normal y la relación volumen espiratorio forzado en 1 s y capacidad vital forzada menor de 70 % 
sin respuesta o parcialmente reversible a la medicación broncodilatadora.

Aún existe desacuerdo sobre la definición exacta de exacerbación aguda de la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, su evaluación y los mecanismos de producción. Pero se ha defi-
nido de acuerdo con la presencia de síntomas y signos específicos, empeoramiento clínico y la 
necesidad de asistencia médica. Reconociéndose tres síntomas como confirmatorios de la pre-
sencia de una exacerbación: 

 ‒ Incremento de la falta de aire.
 ‒ Incremento del volumen de esputo.
 ‒ Incremento de la purulencia del esputo.

Se reconoce como un evento mayor en incremento durante la evolución natural de la en-
fermedad que en muchas ocasiones requiere de asistencia en unidades de cuidados intensivos 
para su resolución.

Enfisema

Se caracteriza anatómicamente por el engrosamiento anormal de los espacios aéreos dis-
tales del bronquiolo terminal, con destrucción de la pared alveolar, pero sin fibrosis evidente. 
Clínicamente en esta enfermedad se presentan grados variables de disnea al ejercicio y limita-
ción irreversible del flujo aéreo. Además, presentan anormalidades en la interfase aire-sangre 
manifestada por disminución en la capacidad de difusión de monóxido de carbono. 
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El bronquiolo terminal, que es la porción de la vía aérea no alveolar más distal del árbol 
bronquial, provee ventilación a la unidad pulmonar llamada acino. 

La dilatación simple sin destrucción que se observa en la sobredistensión alveolar congénita, 
el síndrome de Down, el pulmón contralateral del paciente neumectomizado llamado anterior-
mente enfisema compensatorio no se considera actualmente un verdadero enfisema, por tanto, 
no se incluyen en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Tipos anatómicos de enfisemas según la localización en el acino pulmonar
 ‒ Enfisema acinar proximal o enfisema centrolobulillar: afecta la porción central de los lobuli-

llos secundarios, se presenta casi exclusivamente en los fumadores, se distribuye por todos 
los lóbulos, pero afecta con mayor frecuencia los segmentos apicales y superiores del lóbulo 
superior y en el segmento superior del lóbulo inferior. Se observa acompañado de bronquitis 
crónica con inflamación, fibrosis y deformación de las vías aéreas dístales que se dirigen a 
los espacios enfisematosos. Constituye uno de los componentes básicos de la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica.

 ‒ Enfisema panacinar o enfisema panlobulillar: afecta de manera uniforme todo el acino, 
dilata y destruye los conductos y sacos alveolares que pierden su definición anatómica. Se 
localiza con frecuencia en las bases pulmonares y pueden ser asintomáticos, se puede pre-
sentar de forma difusa en pacientes jóvenes con déficit severo de α-1-antitripsina, aunque 
no es de forma única.

 ‒ Enfisema acinar distal o enfisema paraseptal: afecta los sacos y conductos alveolares repre-
sentando los bronquiolos respiratorios. Con frecuencia se localiza tanto al lado de la pleura 
como al lado de los septum interlobulillares. Cuando se presenta como la única forma de 
enfisema no se acompaña de obstrucción al flujo de aire, por lo que no se incluye en la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica. Es el responsable con gran frecuencia de la formación 
de bulas y del neumotórax espontáneo del adulto joven.

En la mayoría de los pacientes que padecen de enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
en estadios avanzados coexisten y pueden constatarse múltiples tipos anatómicos de enfisema.

Bronquitis crónica
Se define en términos clínicos y epidemiológicos como la presencia de tos y expectoración casi 

todos los días durante tres o más meses al año, por dos o más años consecutivos, siempre y cuando 
no sea provocada por tuberculosis, bronquiectasia, abscesos, ni congestión pasiva u otra enfermedad.

Clasificación
 ‒ Bronquitis crónica simple: es la enfermedad caracterizada por la producción de esputos 

mucoides, tos crónica sin que exista limitación al flujo aéreo.
 ‒ Bronquitis crónica mucopurulenta: esta se caracteriza por esputos purulentos, persistentes 

o recurrentes en ausencia de enfermedad supurativa localizada como la bronquiectasia.
 ‒ Bronquitis crónica obstructiva: este término se refiere al estado del paciente con tos y expec-

toraciones crónica, que tiene un volumen espiratorio forzado en 1 s reducido, que no mejora 
de forma apreciable después de inhalar broncodilatadores.

 ‒ Bronquitis asmática: constituye un subgrupo de pacientes con bronquitis crónica obstructiva 
en los que muchos elementos celulares desempeñan una función importante, en particular 
el mastocito, linfocito T, eosinófilo, macrófago y células epiteliales. En personas susceptibles 
esta enfermedad causa episodios recurrentes de sibilancias, disnea y tos particularmente 
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en la noche y al amanecer. Estos episodios usualmente se asocian con obstrucción variable 
de las vías aéreas que es reversible de manera espontánea o con tratamiento. Es posible la 
confusión entre esta enfermedad y pacientes con hiperreactividad bronquial del adulto, en 
particular casos crónicos y severos que pueden presentar lesiones irreversibles de las vías 
aéreas, que llevan a obstrucción crónica del flujo aéreo, en las que este tipo de asma se 
puede considerar dentro de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

No se puede olvidar una enfermedad frecuente en pacientes del sexo femenino que viven en 
países subdesarrollados y que presentan obstrucción crónica severa de las vías aéreas a pesar de 
no haber fumado nunca, pero que han cocinado con leña en recintos cerrados por muchos años, 
que presentan desde el punto de vista epidemiológico e histológico una severa inflamación, fi-
brosis y deformación de la arquitectura bronquial con abundantes depósitos de pigmentos antra-
cóticos. Independientemente de que se hacen estudios histológicos y mineralográfico para con-
siderarla como una neumoconiosis, en la actualidad no se puede observar independientemente 
de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Epidemiología
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica representa un problema de salud pública glo-

bal en crecimiento, su prevalencia varía en dependencia de las definiciones utilizadas, pero está 
demostrado su incremento incluso en poblaciones donde se ha logrado disminuir el hábito de 
fumar (Europa y Estados Unidos) que constituye su principal factor de riesgo. 

Existen estudios donde se comparan las alteraciones fisiológicas al flujo respiratorio (56 %) 
de la población mayor de 60 años contra el diagnóstico post mortem, donde se concluyó que la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica aparecía en más del 65 %, para el sexo masculino y 
el 25 % en el sexo femenino. Sin embargo, con mayor mortalidad en mujeres que en hombres, 
observándose además un incremento de la incidencia en el sexo femenino asociado al incre-
mento sostenido del hábito de fumar.

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica afecta más de 200 millones de personas a nivel 
mundial, constituye la cuarta causa de muerte de forma global. Es la 12 enfermedad de mayor 
prevalencia en el mundo y se calcula que para el 2020 ocupará el tercer lugar. Es la segunda que 
más días de pérdidas al trabajo ocasiona, esta constituye el 2 % de todos los ingresos hospitalarios 
y el 20 % de los hospitalizados con más de 65 años, es un factor coadyuvante en el 7 % de los ingre-
sos a los hospitales. Constituyó la sexta causa de muerte en Cuba en el año 2013, con una tasa 
de 33,8 muertes por cada 100 000 habitantes. Se conoce que el 90 % de los pacientes que pade-
cen de enfermedad pulmonar obstructiva crónica son fumadores y el 10 % restante no fuman, 
sin embargo, solo el 20 % de los fumadores desarrollan una enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, se ha calculado que el 9 % de la población entre 40 a 69 años tienen una enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica y el 40 % de los fuertes fumadores entre 60 a 69 años la padecen.

Factores de riesgo
Los factores de riesgo para presentar enfermedad pulmonar obstructiva crónica casi nunca 

se presentan como fenómenos aislados, sino interrelacionados entre sí. Además, se han descrito 
factores de riesgo en edades muy tempranas de la vida como el intrautero y la niñez temprana 
que luego determinan la expresión clínica de la enfermedad.

Hábito de fumar
Existe consenso en que el hábito de fumar es el principal factor de riesgo para padecer 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, sin embargo, su relación es compleja y aún no es 
completamente comprendida. Este fenómeno se ha explicado por la disminución de la función 
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pulmonar que experimentan los pacientes que fuman o alguna vez fumaron, que aunque aban-
donen el hábito y lleguen a recuperan completamente el ritmo normal de disminución de la 
función pulmonar nunca recuperan la función pulmonar perdida y presentan una susceptibilidad 
incrementada a desarrollar discapacidad. Este fenómeno es ilustrado por el estudio clásico que 
realizaran Fletcher y Peto en la década de los 70 del siglo xx, comparado la función pulmonar 
estandarizada para 25 años de edad, los fumadores muestran un ritmo acelerado de disminución 
del volumen espiratorio forzado en 1 s que retorna a valores cercanos a los normales una vez 
dejan de fumar. Sin embargo, continúan con valores menores del volumen espiratorio forzado en 
1 s de los predictivos para su edad y continúa la disminución fisiológica. Esto explica por qué anti-
guos exfumadores pueden presentarse en unidad de terapia intensiva con enfermedad severa 
luego de años de abstinencia (Fig. 31.1).

Fig. 31.1. Historia natural de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y el cese del hábito de fumar. 

Existen diferencias significativas entre el fumador de cigarrillo y el fumador de tabaco en 
pipa, existe mucha menor morbimortalidad en el adulto no fumador.

El hábito de fumar pasivo o involuntario influye como factor de riesgo, así los hijos de fuma-
dores desarrollan mayor incidencia de enfermedad pulmonar obstructiva crónica que de los no 
fumadores, también está influenciado por la susceptibilidad individual.

Estudios actuales al respecto demostraron que en una población el 21 % presentaba hábito 
de fumar, ocupando el mayor cómputo el sexo masculino. Más o menos entre el 10 % y 20 % de 
los fumadores desarrollan enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Los efectos nocivos del hábito de fumar pueden ocurrir desde etapas tempranas del desa-
rrollo fetal. Gestantes fumadoras, niños que se comportan como fumadores pasivos o la adqui-
sición del hábito durante la adolescencia interfiere con un adecuado crecimiento y desarrollo 
del árbol respiratorio lo que causa una menor función pulmonar en la adultez temprana, que 
constituye un significativo factor de riesgo para desarrollar enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica en etapas posteriores de la vida.

Polución ambiental
Los altos niveles de polución en el aire ambiental resultan nocivos para personas con enfer-

medades crónicas cardiacas o pulmonares. Se describe el polvo, la exposición a residuales de 
combustión de biomasa y la polución en centros urbanos como los principales factores ambien-
tales relacionados con la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Algunos autores plantean 
que este factor de riesgo tiene poco valor, si se compara con el hábito de fumar, lo que puede ser 
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más importante en centros urbanos con grandes índices de polución en países industrializados. 
En Cuba ha cobrado importancia la exposición al humo de pacientes que cocinan con leña.

Genéticos
El déficit severo de α-1-antitripsina es el único factor genético de riesgo comprobado para 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (normal de 100 mg/dL a 300 mg/dL). Numerosas 
variantes de alelos se han identificado, pero las deficiencias severas son más comúnmente 
encontradas en pacientes que son homocigóticos para el alelo Z. La α-1-antitripsina es un inhibi-
dor de la proteasa sérica. Es producida en el hígado y protege al tejido pulmonar de sustancias 
implicadas en la patogenia del enfisema humano. Las personas afectadas presentan gran suscep-
tibilidad al daño inducido por el humo de cigarrillos y pueden desarrollar enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica tempranamente. Desde el punto de vista clínico la presencia de enfisema 
asociado a déficit severo de α-1-antitripsina es característico del tipo panacinar con una distribu-
ción predominantemente basal.

La presencia de casos de historia familiar de enfermedad pulmonar obstructiva crónica no 
relacionada a déficit de α-1-antitripsina sugiere la presencia de otros factores genéticos aún  
no dilucidados. 

Edad y sexo
El envejecimiento y el sexo femenino aumentan el riesgo de enfermedad pulmonar obstruc-

tiva crónica.

Crecimiento y desarrollo pulmonares
Cualquier factor que afecte al crecimiento pulmonar durante la gestación y la infancia (bajo 

peso al nacer, infecciones respiratorias, entre otras) tiene la posibilidad de aumentar el riesgo 
que tiene una persona de desarrollar una enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Posición socioeconómica
Existen evidencias claras que indican que el riesgo de desarrollar una enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica está inversamente relacionado con la posición socioeconómica. Sin embargo, 
no está claro si este patrón refleja o no las exposiciones a los contaminantes atmosféricos de 
espacios interiores y ambientales exteriores, el hacinamiento, la mala nutrición, las infecciones y 
otros factores relacionados con una baja posición socioeconómica.

Asma e hiperreactividad de las vías aéreas
El asma puede ser un factor de riesgo para la aparición de una limitación del flujo aéreo y de 

la enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Infecciones
El antecedente de infección respiratoria grave en la infancia se ha asociado a una reducción 

de la función pulmonar y un aumento de los síntomas respiratorios en la edad adulta.

Fisiopatología
Las características patológicas de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica dependen del 

estadio en que se encuentre la enfermedad y de la porción estudiada del sistema respiratorio.
Las vías aéreas centrales muestran hipertrofia de glándulas mucosas y metaplasia de célu-

las globet, mientras que en vías aéreas periféricas es posible observar combinaciones variables 
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de hipertrofia de músculo liso, fibrosis peribronquial, obstrucción bronquial mucosa y engrosa-
miento de folículos linfoideos. La destrucción de la pared alveolar generalmente provoca engro-
samiento alveolar y consecuentemente pérdida del soporte a las pequeñas vías no cartilaginosas 
de esas áreas pulmonares. Existe inflamación persistente manifiesta por la presencia de neu-
trófilos presentes en la luz de las vías aéreas y macrófagos hacia las paredes de estas. Como 
regla los linfocitos T CD8 son más prominentes en esta patología que en la inflamación bronquial 
asmatiforme. También pueden encontrarse células inflamatorias adyacentes al área de ruptura 
de la pared alveolar. De manera general puede concluirse que en la medida que se incrementa la 
severidad de la enfermedad desde el punto de vista clínico y espirométrico, también lo hace el 
número de células involucradas en el proceso inflamatorio. 

Usualmente se considera la relación volumen espiratorio forzado en 1 s entre capacidad vital 
forzada menor de 70 % como el hallazgo diagnóstico característico resultante de las modificacio-
nes anatomopatológicas descritas con anterioridad. Incluso en personas sanas existe deterioro 
de la elasticidad pulmonar, por eso la importancia de utilizar adecuados índices de capacidad 
vital forzada ajustados para la edad para evitar la tendencia a sobrediagnosticar enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, sin embargo, este no es un problema frecuente en pacientes con 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica ingresados en unidades de terapia intensiva ya que 
generalmente se encuentran más severamente afectados por la enfermedad.

En la enfermedad pulmonar obstructiva crónica se ven afectados todos los aspectos del fun-
cionamiento pulmonar, pero su impacto primario ocurre sobre la mecánica respiratoria. Este 
aspecto se ha estudiado tradicionalmente como propiedades estáticas (sin flujo) y dinámicas 
(con flujo) del aparato respiratorio. Se cree que la mecánica de la caja torácica es normal en 
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (a pesar de no ser directamente medida 
con frecuencia), por tanto, los cambios en las características de los volúmenes y presiones en el 
árbol respiratorio pueden explicarse como consecuencia de las alteraciones de la compliance 
pulmonar que es atribuida a la pérdida de la elasticidad pulmonar consecuencia del enfisema. 
Sin embargo, aún no es bien conocido la función que este desempeña en los cambios de la com-
pliance tisular. El temprano inicio y abrupto descenso de la meseta inspiratoria, y el incremento 
del volumen espiratorio pulmonar final es característico de las relaciones de presión-volumen 
en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Cambios del volumen espiratorio 
pulmonar final y el incremento del volumen residual causa modificaciones geométricas de la caja 
torácica lo que favorece el descenso y aplanamiento del diafragma, así como horizontalización 
costal lo que afecta la capacidad de los músculos inspiratorios para generar presión, esto incre-
menta el trabajo respiratorio de forma global.

La activación de la musculatura espiratoria es común en formas severas de enfermedad pul-
monar obstructiva crónica en las que puede constatarse incluso al reposo y constituye un marca-
dor clínico de utilidad para evaluar el distrés respiratorio. El aplanamiento del diafragma redirec-
ciona el eje contráctil de los músculos esqueléticos y a menudo provoca movimiento paradójico 
de la celda costal torácica baja (signo de Hoover). Los pacientes con el signo de Hoover presentan 
mayor falta de aire e hiperinsuflación de la caja torácica durante el ejercicio. 

Las propiedades dinámicas del sistema respiratorio están influenciadas por las estáticas. El 
flujo inspiratorio máximo se ve afectado por la resistencia inspiratoria, así como por la habilidad 
de los músculos inspiratorios para generar presión y por ende de forma indirecta por la geome-
tría de la caja torácica. El flujo espiratorio máximo está influenciado por la generación de presión 
espiratoria y de forma más importante por la limitación del volumen de flujo de la vía aérea. 
Cuando el volumen pulmonar disminuye durante la espiración la vía aérea se cierra y limita el 
flujo a través de esta, entonces el flujo se encuentra reducido ante volúmenes pulmonares espe-
cíficos. A pesar de que la interpretación de la relación entre volumen espiratorio forzado en  
1 s y capacidad vital forzada es de utilidad en la definición de enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, el seguimiento de las limitaciones del flujo tidal resulta más útil para determinar el grado 
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de disnea experimentado por el paciente. En estos momentos se le da más atención a las limita-
ciones del flujo espiratorio bajo condiciones habituales. En el pasado su detección se hacía difícil 
y requería realizar mediciones invasivas o dependía de la plestimografía corporal que tiende 
a sobreestimar la incidencia de limitaciones del flujo espiratorio corriente. El desarrollo de las 
pruebas de presión negativa espiratoria, y más recientemente las variaciones de la respiración 
en el sistema de reactancia respiratoria, han modificado esa situación.

En general es aceptado que el descenso del volumen espiratorio forzado en 1 s indica que 
existe una limitación del flujo espiratorio. Sin embargo, algunos pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva crónica pueden regular el volumen pulmonar al final de la espiración, minimi-
zando así las limitaciones del flujo que pueden no aparecer en algunas respiraciones. Cuando se 
incrementa el trabajo respiratorio (ejercicio), cuando ocurren exacerbaciones de la enfermedad 
o cuando se incrementa la respiración minuto para mantener el intercambio gaseoso durante el 
destete tiende a disminuir el volumen pulmonar espiratorio residual. Si el flujo espiratorio y por 
tanto el volumen tidal se incrementan, debe esperarse un ascenso del volumen pulmonar al final 
de la espiración, esto incrementa el trabajo al respirar y la sensación de distrés respiratorio, este 
proceso se describe como hiperinflación dinámica, se ha demostrado claramente durante la acti-
vidad física y puede ser mejorado con tratamiento broncodilatador al optimizar el vaciamiento 
pulmonar.

En la unidad de terapia intensiva los pacientes adoptan rápidamente un patrón respiratorio 
superficial. Se incrementa el trabajo de la totalidad de los músculos respiratorios en parte como 
consecuencia del incremento de los volúmenes pulmonares y también debido a la presencia de 
presión positiva intrínseca al final de la espiración (presión intrínseca positiva al final de la espi-
ración). Esta representa la presión que debe desarrollarse para vencer la presión resultante en 
la vía aérea luego de la espiración antes que pueda comenzar el flujo inspiratorio. Calcular esta 
variable resulta complejo además de las múltiples dificultades técnicas tras los problemas para 
colocar con precisión el sistema de catéter con balón en los pacientes ventilados. Varios métodos 
se han propuesto con trabajos recientes que sugieren correcciones basadas en la disminución de 
la presión gástrica. Sin embargo, es cuestionable la necesidad de determinar este parámetro en 
la práctica clínica.

Existe concenso en que hay una substancial afección de la mecánica respiratoria en la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica con interacción de las propiedades estáticas y dinámicas.

Intercambio de gases
La hipoxemia arterial, frecuente en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, no tiene 

significación clínica hasta que cae por debajo de 60 mmHg, generalmente presente en pacientes 
con volumen espiratorio forzado en 1 s por debajo de 35 % de su valor estimado. Las desigual-
dades o alteración de la relación ventilación/perfusión es el principal mecanismo que provoca 
la hipoxemia en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica; existe una significativa correlación 
entre la inflamación de las pequeñas vías aéreas y las alteraciones de la ventilación y la relación 
ventilación/perfusión, muy particularmente en lo relacionado con la distribución de la ventila-
ción; la destrucción del parénquima pulmonar presente en el enfisema altera la capacidad de 
difusión de los gases y también es causa de hipoxemia.

Mientras más importante sea el daño de la pared de los vasos sanguíneos pulmonares en la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica menor es la respuesta al oxígeno de la vasoconstric-
ción hipóxica, esto sugiere que la enfermedad que afecta la pared de las arterias pulmonares, 
principalmente cuando afecta la capa intima, desempeña una importante función en determinar 
la pérdida de la respuesta vascular a la hipoxia, que contribuye a las alteraciones de la relación 
ventilación/perfusión.

El desarrollo de hipoxemia en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica está dado, al 
igual que la hipercapnia, por el grado de deterioro anatomofuncional del sistema respiratorio y 
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aparece cuando está marcadamente comprometido, es más precoz en el bronquítico crónico que 
en el enfisematoso, este último es un signo prácticamente terminal de la enfermedad cuando 
esta aparece en una forma pura. Los mecanismos fisiopatológicos más importantes que causan 
hipoxemia en un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica son:

 ‒ Alteraciones de la relación ventilación/perfusión.
 ‒ Hipoventilación alveolar.
 ‒ Pérdida de la capacidad de difusión.
 ‒ Establecimiento del shunt intrapulmonar.

Este último no es aceptado por algunos autores y es de escasa magnitud en estos pacientes.

Hipoxemia por trastornos ventilación/perfusión
Los trastornos ventilación/perfusión comprenden:

 ‒ Determinada perfusión sin ventilación, ventilación/perfusión igual a cero, que es lo mismo 
shunt intrapulmonar verdadero. El shunt pulmonar está separado habitualmente de las alte-
raciones ventilación/perfusión, pero no es más que un disturbio de ventilación/perfusión 
extremo donde la ventilación alveolar es igual a cero.

 ‒ Determinada ventilación con escasa o ninguna perfusión, equivale a la formación de espa-
cio muerto. Existen diferentes magnitudes en estos estados que van desde cero hasta el 
infinito. En la enfermedad pulmonar obstructiva crónica aparecen severas alteraciones en 
la relación de ventilación/perfusión, fundamentalmente por la creación de espacio muerto 
con la consiguiente disminución de la oxigenación de la sangre en el capilar pulmonar y por 
el desarrollo de altos niveles de presión alveolar de dióxido de carbono, que diluye aún más 
el oxígeno alveolar, por lo que contribuye y hace más severa la hipoxemia. La creación del 
espacio muerto denota determinada cantidad de ventilación, y en otros tipos de enfermeda-
des se logra aclarar el dióxido de carbono e incrementar el volumen-minuto; la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica es una de las causas en las cuales existe creación del espacio 
muerto y presión alveolar de dióxido de carbono alta porque el mecanismo anterior no lo 
es posible.

Hipoxemia por trastorno de difusión
Cuando se evalúan las hipoxemias se asegura que es excepcional que un trastorno de difu-

sión puro pueda provocar hipoxemia significativa, y cuando esta aparece en un paciente con 
comprobada disminución de la difusión, siempre se trata de buscar otro mecanismo asociado, 
con lo que estar de acuerdo.

Más del 90 % de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica son superposi-
ciones de enfisema, asma, bronquitis crónica y bronquitis asmática, por lo que la función de los 
trastornos de la difusión para explicar la hipoxemia es poco manifiesto, ya que necesariamente 
van a estar imbricados otros mecanismos más importantes (pobre relación ventilación/perfusión 
e hipoventilación alveolar).

Hipoxia por desarrollo de shunt pulmonar
Se habla de shunt intrapulmonar cuando existan zonas en el parénquima donde se mantenga 

la perfusión y no haya ventilación alveolar. Algunos autores han puesto en duda este mecanismo, 
como productor de hipoxemia en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, adquiere valor 
cuando aparecen complicaciones como sepsis respiratoria, insuficiencia ventricular izquierda, 
microatelectasias, broncorreas severas con oclusiones totales de la vía aérea o inundación alveolar.

En estas situaciones toda la sangre que pasa por los capilares pulmonares en alvéolos no 
ventilados no se oxigena, pasa a la circulación sistémica de forma no oxigenada, por lo que dis-
minuye la presión de oxígeno de esta y trae consigo la hipoxemia.
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Trastorno de la oxigenación/ventilación en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica
La presión de anhídrido carbónico arterial es la medición aislada más importante de la venti-

lación alveolar, es directamente proporcional a la presión alveolar de dióxido de carbono debido 
al rápido equilibrio de dióxido de carbono entre el aire alveolar y la sangre capilar pulmonar. En 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica tanto los trastornos ventilatorios como de la oxige-
nación aparecen cuando existe deterioro anatomofuncional importante del aparato broncopul-
monar y de los músculos respiratorios de forma aislada o combinada; estos son más frecuentes 
en el bronquítico crónico que en el enfisematoso y se caracteriza por la presencia de hipercapnia 
o lo que es lo mismo hipoventilación alveolar.

Mecanismos básicos de la hipoventilación
 ‒ Incremento de espacio muerto.
 ‒ Disminución del volumen-minuto.
 ‒ Aumento de la producción de dióxido de carbono sin aumento concomitante del volumen 

corriente.

La hipercapnia puede observarse en algunos pacientes hipoxémicos clínicamente estables, 
pero es más frecuente en pacientes en estadios avanzados de la enfermedad. Este fenómeno se 
explica por una combinación de factores, de un lado la asincronía ventilación/perfusión, además, 
el incremento del espacio muerto fisiológico y hasta cierto punto la hipoventilación alveolar. In-
crementos agudos de la presión arterial de dióxido de carbono provocan la aparición de acidosis 
respiratoria, que actualmente se considera un parámetro de mayor confiabilidad para evaluar la 
necesidad de ventilación artificial mecánica que la presión arterial de dióxido de carbono como 
parámetro independiente. 

Control de la respiración
Luego de años de estudio no se ha podido concluir que existe una alteración de los mecanis-

mos de control de la respiración. Técnicas tradicionales de estudio del control de la respiración 
como la estimulación con dióxido de carbono y nitrógeno sugieren que existe reducción del tra-
bajo respiratorio en estos pacientes. Sin embargo, estudios de presión con la boca cerrada y estu-
dios eléctricos de la activación de la musculatura inspiratoria sugieren que el trabajo respiratorio 
se encuentra incrementado incluso en los pacientes que toleran cifras elevadas de dióxido de 
carbono. Estudios de patrones respiratorios han resultado más instructivos. En general se acepta 
que la disminución del volumen tidal se asocia a incremento de la presión arterial de dióxido 
de carbono. Esto se explica por el incremento de la relación espacio muerto/volumen tidal al 
disminuir este último, ya que la corrección del espacio muerto (predominantemente anatómico) 
ocurre a expensas del volumen. La disminución del volumen tidal se acompaña de incremento de 
la frecuencia respiratoria para mantener el ya incrementado volumen minuto. El acortamiento 
resultante del tiempo inspiratorio también es asociado a hipercapnia. Aparentemente el sistema 
es regulado para minimizar la generación de presión inspiratoria pico, incluso al costo de afectar 
el intercambio gaseoso. Existen razones teóricas para creer que este fenómeno persigue el obje-
tivo de mantener una adecuada eficiencia energética y evitar el agotamiento de los músculos 
de la reparación. Esto también explica la inutilidad de considerar la polipnea superficial como 
indicador de fallo del destete en pacientes donde el acoplamiento neuromecánico del sistema 
respiratorio se encuentra sometido a gran estrés.

Circulación pulmonar
En el pasado se le dio mucha importancia a la medición de las presiones pulmonares del 

paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica, sin embargo, en la actualidad no se 
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realiza con frecuencia y ha perdido importancia. La hipertensión pulmonar se desarrolla tardía-
mente en la evolución de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, y principalmente como 
consecuencia de una vasoconstricción pulmonar hipoxémica, generalmente presente cuando 
esta es grave y persistente con presión arterial de oxígeno menor de 60 mmHg (su aparición 
es asociada con el desarrollo de cor pulmonar y con un mal pronóstico) y además por la remo-
delación de las arterias pulmonares con engrosamiento de la pared de los vasos, además de 
la reducción de su diámetro y destrucción del árbol capilar pulmonar por el enfisema. No esta 
está claro la función que desempeña en las limitaciones a la actividad física que presentan estos 
pacientes, pero si se conoce que el tratamiento con oxígeno domiciliario detiene la progresión 
del daño, y puede incluso reducir las presiones pulmonares arteriales. Se ha intentado la tera-
péutica de forma infructuosa con vasodilatadores, inhibidores de la fosfodiesterasa tipo V y 
óxido nítrico, resultando con frecuencia en empeoramiento de la relación ventilación/perfusión 
y por ende del cuadro respiratorio. De manera general puede decirse que la interpretación y 
tratamiento de la hipertensión pulmonar no es considerada parte de la evaluación de rutina en 
estos casos, sin embargo, es de mucha importancia por su repercusión en la evolución clínica 
de estos pacientes.

La hipertensión pulmonar es asociada con el desarrollo de cor pulmonar, definido como la 
hipertrofia del ventrículo derecho, resultante de enfermedades que afectan la función o estruc-
tura de los pulmones, excepto cuando estas alteraciones pulmonares son el resultado de afeccio-
nes primarias del ventrículo izquierdo. 

Efectos sistémicos
Existe evidencia que apoya la influencia de factores sistémicos en el paciente con enferme-

dad pulmonar obstructiva crónica. Las personas con un índice de masa corporal reducido mueren 
antes a pesar del grado de afección pulmonar. 

Cor pulmonar y enfermedad pulmonar obstructiva crónica
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica puede acompañarse con graves alteraciones 

hemodinámicas, por lo que la complicación cardiovascular más importante es la aparición de 
hipertensión arterial pulmonar, que como consecuencia se desarrollan hipertrofia ventricular 
derecha con insuficiencia congestiva de este ventrículo.

En la enfermedad pulmonar obstructiva crónica existen varias causas que implican la hiper-
tensión arterial pulmonar:

 ‒ Aumento de la resistencia vascular pulmonar por disminución del área transversal del lecho 
de los vasos pulmonares, es la más importante y se debe al efecto de la hipoxia agravado por 
la acidemia, pérdida de los capilares por el enfisema y oclusión del interior de la arteria por 
émbolos pulmonares.

 ‒ Incremento de las presiones intratorácicas y alveolares, lo que provoca un efecto compre-
sivo sobre la vasculatura pulmonar con el consiguiente desarrollo de hipertensión pulmonar.

 ‒ El incremento del gasto cardiaco en personas con disminución previa del lecho vascular pul-
monar provoca aumento de la presión arterial pulmonar.

 ‒ Incremento de la volemia: la retención hidrosalina y la policitemia asociada con la hipoxia 
crónica favorece la sobrecarga circulatoria, que agrava la hipertensión pulmonar.

 ‒ Aumento de la viscosidad sanguínea, esta no es causa propia de hipertensión pulmonar, 
pero sí su factor agravante.

Ventrículo izquierdo y enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Su disfunción aislada ha de descartar el diagnóstico de cor pulmonar, sin embargo, la asocia-

ción de este fenómeno con la disfunción del ventrículo derecho se debe a:
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 ‒ Disminución de la precarga del ventrículo izquierdo, hipertensión pulmonar y disfunción del 
ventrículo derecho.

 ‒ Disminución de la compliance del ventrículo izquierdo por movimiento paradójico del sep-
tum intraventricular.

 ‒ Disminución del estado inotrópico por hipoxia y acidosis.

A pesar de que desde el punto de vista teórico la hipoxia y la acidosis provocan efecto ino-
trópico negativo, tanto en ventrículo izquierdo como en ventrículo derecho y que el incremento 
sostenido por la poscarga de cavidades derechas puede implicar un trastorno de esta, el hecho 
preponderante en la insuficiencia de ambas cámaras es la disfunción diastólica, lo que lleva im-
portantes implicaciones terapéuticas.

Exacerbaciones
La exacerbación de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica puede definirse como un 

substancial empeoramiento de la condición de un paciente previamente estable, más allá de las 
variaciones normales esperadas, que requiere modificaciones de la terapia habitual.

Estas es la principal causa de ingresos en unidad de terapia intensiva de pacientes con enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica, que habitualmente desarrollan insuficiencia respiratoria 
importante caracterizada por cifras de presión arterial de oxígeno por debajo de 60 mmHg e 
incremento de las concentraciones habituales de presión arterial de dióxido de carbono. Las 
infecciones respiratorias bacterianas y virales constituyen las principales causas de exacerbación 
en estos pacientes reportándose comúnmente rinovirus, Haemophilus influenzae y Streptococcus 
pneumoniae como agentes etiológicos frecuentes. Las principales causas de exacerbación de la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica son:

 ‒ Nueva infección:
• Bacteriana: Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis y Streptococcus pneumoniae.
• Viral: influenza, rinovirus y virus sincitial respiratorio.

 ‒ Contaminación atmosférica: dióxido de sulfuro y óxido de nitrógeno.
 ‒ Cambios de temperatura: también relacionados a la contaminación atmosférica.
 ‒ Enfermedades interecurrentes: neumonía, embolismo pulmonar y neumotórax.
 ‒ Posoperatorias: fundamentalmente luego de cirugía abdominal alta.

Algunos pacientes, en particular los que regularmente presentan tos productiva con esputo 
purulento, desarrollan colonización persistente del tracto respiratorio bajo lo que hace difícil la 
interpretación y el diagnóstico microbiológico. Usualmente existe un incremento en el número 
de unidades formadoras de colonias de microorganismos durante las exacerbaciones.

No todas las exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica tienen una 
infección como causa precipitante, la susceptibilidad a los agentes precipitantes y la frecuencia 
con que ocurren las exacerbaciones después de la exposición a estos no es bien conocida. 

Durante las exacerbaciones se incrementa la actividad de los músculos intercostales en los 
pacientes con limitación importante del flujo espiratorio. El empeoramiento del intercambio 
gaseoso y los parámetros de gases en sangre durante las exacerbaciones puede explicarse por 
varios factores que no tienen un orden en particular. Estos son: fatiga de músculos respiratorios, 
incremento del espacio muerto fisiológico e hipoventilación alveolar. El incremento del espacio 
muerto fisiológico dificulta la eliminación de dióxido de carbono y causa acidemia. La hipoxemia 
durante las exacerbaciones resulta de la hipoventilación alveolar y luego del empeoramiento 
del shunt pulmonar como consecuencia de la reducción de la eficiencia de la vasoconstricción 
hipóxica como un mecanismo protector a la hipertensión pulmonar, y el fallo para redirigir la 
perfusión lejos de las regiones mal ventiladas. Se presentan consecuencias fisiológicas del incre-
mento de la obstrucción al flujo aéreo secundaria al incremento de la inflamación del árbol bron-
quial (Fig. 31.2).
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Fig. 31.2. Representación esquemática de los principales cambios fisiológicos que ocurren durante las 
exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Todo parece indicar que el evento precipitante clave en la exacerbación de estas enferme-
dades es la alteración de la mecánica respiratoria. Antes se centraba la atención en las alteracio-
nes de la resistencia del sistema respiratorio, pero información reciente indica que el estrecha-
miento y cierre de la vía aérea desempeña una función más importante, particularmente por las 
modificaciones sobre los volúmenes pulmonares. Observaciones en escenarios internacionales 
en pacientes que se han recuperado de exacerbaciones mostraron una progresiva mejoría de la 
reactancia del sistema respiratorio (medición de la resistencia inspiratoria y la resistencia al flujo) 
junto con disminución del volumen pulmonar al final de la espiración que son más evidentes en 
pacientes que refieren menos disnea. Estos cambios son más constatables que los espiromé-
tricos y ayudan a explicar por qué pequeños cambios en el volumen espiratorio forzado en 1 s 
asociado a exacerbaciones causan un substancial deterioro del intercambio gaseoso y el estado 
clínico llevando a la hospitalización.

La neumonía es más frecuente en pacientes que padecen de enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica que en los que no la padecen y es una causa importante de exacerbaciones e 
ingresos en estos pacientes asociándose a un peor pronóstico de estos. Se diagnostica con mayor 
frecuencia en pacientes que consumen corticoesteroides inhalados, propionato de fluticasona, 
especialmente en los más envejecidos con mayor grado de obstrucción del flujo aéreo. Estas 
neumonías no necesariamente tienen un peor pronóstico en términos de mortalidad y estado de 
salud, ni se han asociado a todos los tipos de corticoesteroides. En la actualidad el beneficio del 
tratamiento con corticoesteroides inhalados especialmente cuando se combinan con broncodila-
tadores inhalados de acción prolongada compensa el riesgo incrementado aparente de padecer 
eventos de neumonía.
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Manifestaciones clínicas
Anteriormente se describían dos fenotipos clínicos: los “abotagados azules” (bronquíticos 

crónicos) en los que predomina la cianosis, aumento de peso, edema en los miembros inferiores, 
congestión conjuntival, signos de hipertensión pulmonar, cefalea y confusión al despertarse. Los 
“sopladores rosados” (enfisematosos) que se caracterizan por disnea, pérdida de peso corporal, 
insomnio, utilización de la musculatura accesoria de la respiración y aumento de la frecuencia 
respiratoria. Debido a que estas formas clínicas con gran frecuencia concomitan en el mismo 
paciente, esta clasificación ha perdido vigencia.

En la actualidad se describen cuatro fenotipos clínicos de enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica por la Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica:

 ‒ Fenotipo no exacerbador, con bronquitis crónica o enfisema: se refiere a todo paciente con 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica que presente menos de dos agudizaciones mode-
radas o graves al año, definidas como las que precisan al menos tratamiento con corticos-
teroides sistémicos o antibióticos o una hospitalización por agudización de la enfermedad.

 ‒ Fenotipo mixto enfermedad pulmonar obstructiva crónica-asma, con o sin exacerbaciones: los 
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica y asma concomitante tienen desen-
laces clínicos diferentes, especialmente referidos a síntomas, calidad de vida y exacerbaciones. 
Este fenotipo se define en base a unos criterios de consenso que incluye dos criterios mayores 
(prueba broncodilatadora muy positiva mayor de 400 mL, eosinofilia en esputo y antecedentes 
de asma) o un criterio mayor y dos menores (cifras elevadas de Ig E total, antecedentes de 
atopia y prueba broncodilatadora positiva en al menos dos ocasiones, incremento del volumen 
espiratorio máximo en el primer segundo mayor de 12 % y mayor de 200 mL).

 ‒ Fenotipo exacerbador con bronquitis crónica: se refiere a todo paciente con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, con tos y expectoración durante tres meses al año y durante 
dos años consecutivos, que presente dos o más agudizaciones moderadas o graves al año, 
definidas como las que precisan al menos tratamiento con corticosteroides sistémicos o anti-
bióticos y separadas al menos cuatro semanas desde el último episodio tratado de exacerba-
ción, o seis semanas desde el inicio si no fue tratado.

 ‒ Fenotipo exacerbador con enfisema: se refiere a pacientes con diagnóstico clínico, radioló-
gico y funcional de enfisema que presentan disnea e intolerancia al ejercicio como síntomas 
predominantes y criterios de exacerbación.

En ocasiones pueden coexistir características de varios fenotipos en el mismo paciente, y su 
tratamiento debe orientarse hacia la característica predominante que más impacto clínico tenga 
sobre el paciente, síntomas, exacerbaciones, entre otros.

Existe gran interés por el estudio del fenotipo mixto enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica-asma también conocido por Asthma-Chronic Obstructive Pulmonary Disease Overlap Syn-
drome (ACOS), sin embargo, no existe consenso sobre su definición en la actualidad, lo que difi-
culta su adecuada caracterización y estudio. 

Se describen las características clínicas en las exacerbaciones por tener mayor importancia 
en el ejercicio de la especialidad. La mayoría de los pacientes con exacerbaciones agudas ini-
cialmente muestran incremento de la tos, empeoramiento de la disnea, mayor producción de 
esputo y esputos purulentos o con incremento de su viscosidad antes de encontrarse deterioro 
de los parámetros de laboratorio o de la función respiratoria:

 ‒ Síntomas mayores:
• Incremento de la tos.
• Incremento sustancial de la disnea.
• Incremento de la producción de esputo, incremento de su viscosidad o esputo  

purulento.
• Fiebre, fundamentalmente ante la presencia de neumonía.
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• Cianosis con enfermedad avanzada.
• Taquipnea.
• Uso de musculatura accesoria de la respiración, incluyendo músculos abdominales.
• Hiperinsuflación pulmonar: distancia cricoidea disminuida, signo de Hoover y percusión 

timpánica sobre el corazón.
• Taquicardia.

 ‒ Enfermedad severa:
• Hipotensión.
• Flapping tremor.
• Deterioro del nivel de conciencia.

Los síntomas pueden aparecer progresivamente en el transcurso de días o de forma aguda, 
en dependencia de la severidad de la enfermedad de base. A menudo los pacientes tienen his-
toria de enfermedad infecciosa del tracto respiratorio alto. Usualmente se constata taquicardia y 
taquipnea, la hipotensión se observa en respuesta a los efectos de la presión intrínseca positiva 
al final de la espiración. El uso de los músculos accesorios de la respiración puede observarse en 
las exacerbaciones severas. Durante la inspiración el diafragma e contrae y se desplaza hacia aba-
jo comprimiendo el contenido abdominal. Cuando se fatiga el diafragma, cesa su función como 
músculo principal de la inspiración y en su lugar actúan los músculos intercostales modificando 
la caja torácica. Esta acción puede asociarse a elevación del diafragma y movimientos habituales 
del abdomen durante la inspiración. Este signo es conocido como respiración paradójica y su 
aparición implica fatiga muscular y fallo respiratorio inminente. También pueden encontrarse 
otros signos auscultatorios de obstrucción, jadeo, cianosis y trastornos de la conciencia cuando 
existe retención aguda severa de dióxido de carbono.

Estudios
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica al igual que otras afecciones se puede sospe-

char ante exámenes de rutina, pero en ocasiones requiere pruebas diagnósticas específicas para 
su confirmación.

Los estudios de rutina incluyen:
 ‒ Volumen espiratorio forzado en 1 s.
 ‒ Capacidad vital forzada.
 ‒ Flujo espiratorio forzado en 1 s  (25 % a 75%).
 ‒ Espirometría o curva flujo.
 ‒ Volumen.
 ‒ Respuesta al broncodilatador.
 ‒ Capacidad de difusión por monóxido de carbono.
 ‒ Radiografía de tórax anteroposterior y lateral.
 ‒ Baciloscopia seriada de esputo.

Indicaciones específicas:
 ‒ Enfermedad pulmonar obstructiva crónica moderada o severa:

• Volúmenes pulmonares.
• Saturación arterial de oxígeno y o gases arteriales.
• Electrocardiografía.
• Hemoglobina.

 ‒ Disnea desproporcionada:
• Prueba de ejercicio cardiopulmonar.

 ‒ Sospecha de síndrome de apnea de sueño:
• Oximetría nocturna o polisopnografía.
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 ‒ Sospecha de asma:
• Bronco provocación (metacolina ejercicio).
• Capacidad de difusión por monóxido de carbono.
• Monitoraje de flujo pico.

 ‒ Persistencia de esputo purulento:
• Cultivo y antibiograma.

 ‒ Enfisema en jóvenes o no fumadores:
• Niveles de α-1-antitripsina.

 ‒ Valoración enfisema buloso:
• Tomografía axial computarizada de tórax de alta resolución.

Prueba funcional pulmonar
Ante la sospecha de posible enfermedad pulmonar obstructiva crónica se impone evaluar la 

función pulmonar como se indica a continuación.

Espirometría y curva de flujo
Para realizar el diagnóstico es necesario demostrar la disminución del flujo aéreo. Tanto la 

espirometría forzada como la curva de flujo/volumen son métodos sencillos, con poca variabili-
dad y fácilmente reproducible que permiten llegar al diagnóstico de alteraciones obstructiva de 
la vía aérea superior. Es necesario realizarlas previa aplicación de un tratamiento broncodilatador 
para confirmar la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, si este logra corregir las alteracio-
nes espirométricas se está en presencia de asma bronquial. 

Parámetros más útiles en el diagnóstico de enfermedad pulmonar obstructiva crónica:
 ‒ Volumen espiratorio forzado en 1 s: teniendo en cuenta que no existe una fórmula de pre-

dicción propia para evaluar este parámetro, ya que varía según la estatura, sexo, edad, grupo 
étnico y localización geográfica, esta prueba es considerada factible y de poca variabilidad. 
Este examen se basa en la correlación entre volumen espiratorio forzado en 1 s/capacidad vital 
forzada. El volumen espiratorio forzado en 1 s permite determinar la severidad de obstrucción 
en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y tiene valor pronóstico (Tabla 31.1).

 ‒ Flujo espiratorio forzado en la mitad de la espiración: esta medición no posee la misma 
confiabilidad que el volumen espiratorio forzado en 1 s y la relación volumen espiratorio for-
zado/capacidad vital forzada ya que tiene gran variabilidad. Tiene valor predictor de enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica incipiente, se encuentra disminuido en paciente con 
volumen espiratorio forzado en 1 s/capacidad vital forzada normal.

 ‒ Relación volumen espiratorio forzado en 1 s/capacidad vital forzada: esta medición es varia-
ble y caracteriza el tipo de daño de las vías aéreas. En las alteraciones obstructivas está dis-
minuida, aunque en las alteraciones restrictivas su valor puede ser normal o aumentado. La 
presencia de una relación volumen espiratorio forzado en 1 s /capacidad vital forzada menor 
de 70 % indica obstrucción al flujo de aire.

 ‒ Flujo espiratorio máximo o flujo pico espiratorio: es útil en el seguimiento ambulatorio del 
paciente. Experimenta variaciones durante el día y sirve para evaluar respuesta terapéutica. 
No tiene gran valor en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica avanzada en la cual 
existe severa disminución del volumen espiratorio forzado.

Gammagrafía pulmonar de ventilación y riego
Este estudio muestra la desigual relación ventilación/riego típico de la enfermedad pulmo-

nar obstructiva crónica, lo cual hay que diferenciarlo de la presencia de émbolos pulmonares en 
un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica, que este requeriría de angiograma 
pulmonar para su diagnóstico definitivo.
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Tabla 31.1. Clasificación GOLD del grado de severidad de la enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca (basada en el volumen espiratorio forzado en 1 s posbroncodilatador).

GOLD Severidad Valor de volumen espiratorio forzado en 1 s

GOLD 1 Leve ≥80 % del valor predicho

GOLD 2 Moderada 50 % a 80 % del valor predicho

GOLD 3 Grave 30 % a 50 % del valor predicho

GOLD 4 Muy grave <30 % del valor predicho

En pacientes con un valor de volumen espiratorio forzado en 1 s/capacidad vital forzada < 0,70.

Gasometría arterial
En etapas iniciales de la enfermedad existe hipoxemia de ligera a moderada sin retención de 

dióxido de carbono. En la medida que la enfermedad se hace más severa, incrementa la hipoxe-
mia y aparece hipercapnia principalmente cuando el volumen espiratorio forzado es menor de  
1 L. Esta prueba puede variar con las exacerbaciones, el ejercicio, la altura, entre otras.

Determinación de la hiperactividad bronquial
Muchos pacientes muestran cambios en la luz bronquial (broncoconstricción) al aplicar his-

tamina o metacolina, que es directamente proporcional al grado de deterioro anterior.

Respuesta a broncodilatadores
Después de la inhalación de beta-2-adrenérgico, gran mayoría de los pacientes experimenta 

mejora del volumen espiratorio forzado. Se considera significativo este aumento cuando el volu-
men espiratorio forzado aumenta en el 12 % siempre y cuando su valor sea mayor de 200 mL, sin 
embargo, una respuesta inferior al 12 % no excluye el tratamiento con broncodilatadores.

Volúmenes pulmonares
En esta enfermedad lo usual es que la capacidad pulmonar total, la capacidad funcional resi-

dual y el volumen residual están aumentados, por lo que se considera hiperinsuflación cuando 
se alcanza el 120 % de lo esperado.

Función de los músculos de la respiración
Estas mediciones no se indican de rutina, se hacen cuando se sospecha miopatía este-

roidea, desnutrición, desproporción entre la hipercapnia y el grado de deterioro del volumen 
espiratorio forzado. Tanto la presión inspiratoria máxima como la presión espiratoria máxima, 
estas disminuyen en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica severa; la pri-
mera se debe al acortamiento de los músculos inspiratorios en el tórax hiperinsuflado que 
reduce por ende la capacidad para generar fuerza, y en el caso de presión espiratoria máxima 
está dado por disminución de la actividad muscular intrínseca en la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica severa.

Evaluación de la circulación pulmonar
Este estudio tiene valor diagnóstico y pronóstico, se puede realizar por métodos invasivos 

como el cateterismo derecho o por métodos no invasivos como la ecocardiografía doppler y aún 
menos preciso, el electrocardiograma donde puede aparecer P puntiagudas (P pulmonares) y R 
en precordiales derechas (V1-V2).
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Radiografía de tórax
Este método, independientemente de que no es muy sensible para el diagnóstico de enfer-

medad pulmonar obstructiva crónica, aporta algunos datos de interés como la exclusión de otras 
enfermedades que frecuentan estos pacientes, por ejemplo, la tuberculosis pulmonar neoplasia 
de pulmón, neumoconiosis, entre otras. Además, permite aportar otros datos como el grado de 
edema pulmonar, neumotórax, hipertrofia de ventrículo derecho e incremento de la vasculatura 
pulmonar.

Aunque en el enfisema no se precisa su diagnóstico por la radiografía, existen algunos signos 
que se presentan en esta modalidad de enfermedad pulmonar obstructiva crónica como: 

 ‒ Disminución rápida del calibre vascular acompañado de hipertransparencia.
 ‒ Aplanamiento de los diafragmas con aumento del ángulo costodiafragmático.
 ‒ Silueta cardiaca estrecha y alargada.
 ‒ Aumento del ángulo esternodiafragmático por encima de 90o.
 ‒ Aumento de la excursión diafragmática que se puede demostrar por fluoroscopia de tórax.
 ‒ Bulas que aparecen como área de transparencia con ausencia de sombra vascular delimi-

tada por zonas arqueadas de apariencia filiforme y con más de 1 cm de diámetro.

En la bronquitis crónica, independientemente de que su diagnóstico es clínico y no radiográ-
fico, existen algunos datos de valor como los signos de hipertensión pulmonar que se asocia con 
esta enfermedad y se caracterizan por:

 ‒ Prominencia de tronco de la arteria pulmonar.
 ‒ Aumento del diámetro trasverso del corazón.
 ‒ Elevación del ápex.
 ‒ El borde anterior de la silueta cardiaca ocupa más de un tercio del espacio retrosternal (vista 

lateral), lo que traduce hipertrofia del ventrículo derecho.

Tomografía axial computarizada de tórax
La tomografía axial computarizada de alta resolución consta con la suficiente sensibilidad 

para diagnosticar enfermedades en pacientes con rayos X de tórax normal y disminución de la 
capacidad funcional. Permite hacer diagnóstico diferencial entre los tipos de enfisema y adolece 
de igual valor en la bronquitis crónica.

Examen de esputo
Se pueden presentar múltiples formas en dependencia del estado de la enfermedad, por 

ejemplo, cuando está avanzada o durante las exacerbaciones, el cultivo bacteriológico cobra gran 
importancia aislándose con determinada frecuencia Streptococcus pneumoniae, Moraxella cata-
rrhalis, Hemophilus influenciae, entre otras. En la bronquitis crónica el esputo es mucoide y las 
células predominantes son los macrófagos.

Criterios de ingreso en la unidad de terapia intensiva por enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica exacerbada

En la medida que la edad promedio de los habitantes del planeta aumenta, también crece 
la incidencia de enfermedad pulmonar obstructiva crónica y dentro de estas las exacerbacio-
nes, razón por que cada vez es y será más frecuente encontrar pacientes con exacerbaciones 
de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica ingresados en terapia intensiva y la Organiza-
ción Mundial de la Salud calcula que para el 2030 la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
será la tercera causa de muerte del mundo, siguiendo al cáncer y a la cardiopatía isquémica. 
Sin embargo, se puede hacer esta pregunta: ¿Todas las enfermedades pulmonares obstructivas 
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crónicas exacerbadas deben ingresar en terapia intensiva? La respuesta es ¡no! Y esta respuesta 
abre y amplifica la polémica ya existente y la necesidad de definir mejor el concepto de enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica en fase terminal, donde los cuidados intensivos no ofrecen 
ningún beneficio.

Basta definir el término enfermedad pulmonar obstructiva crónica en fase terminal, con-
cepto que puede implicar dilemas éticos, se considera que los pacientes con edad avanzada, 
por encima de la media de la esperanza de vida de cada país, que muestren un deterioro impor-
tante de su función cardiorrespiratoria, a partir de una importante reducción de sus reservas 
cardiorrespiratorias, traducida clínicamente por una limitación significativa de su actividad física 
habitual, incluso al reposo y que demanden de forma continua oxigenoterapia domiciliaria y 
con pruebas espirométricas, que lo clasifiquen con un grado IV o V de la enfermedad; este tipo 
de pacientes deben considerarse como portadores de una enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica en fase terminal y en estos, de presentarse un episodio de exacerbación y necesitar 
ventilación artificial mecánica, el destete se puede decir que prácticamente resulta muy difícil 
o imposible, generando incremento en las complicaciones, días de hospitalización, costos, sin 
lograr el objetivo final, recuperar de forma satisfactoria al paciente; por tanto, el criterio es que 
este tipo de paciente no debe ingresarse en cuidados intensivos y si aquel que se beneficie de 
estos, donde esté identificado y pueda ser soluble el factor causal de la exacerbación con una 
reserva cardiorrespiratoria que le permita una vida con cierto grado de independencia ventila-
toria, que es el principal objetivo por el que estos pacientes se admiten en cuidados intensivos. 
En un futuro será necesario desarrollar programas de ventilación en casa para prolongar la vida 
de estos pacientes terminales sin necesidad de someterlos a los riesgos de la terapia intensiva.

Principios del tratamiento
Existen cuatro principios generales en el tratamiento de los pacientes con enfermedad pul-

monar obstructiva crónica agudizada que requieren de cuidados intensivos. Cada uno contribuye 
a acortar la duración de la enfermedad.

Tratamiento de los factores precipitantes
Las infecciones bacterianas constituyen la causa más frecuente de admisión en la unidad de 

terapia intensiva de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica. En la actualidad 
existe evidencia de que el empleo de antibióticos acorta el periodo sintomático aun cuando los 
pacientes han recibido tratamiento con corticoesteroides. Con la administración temprana de 
antibióticos se ha constatado disminución de la mortalidad, disminución de la necesidad de intu-
bación endotraqueal y menor estadía hospitalaria. En las unidades de cuidados intensivos gene-
ralmente se requiere el empleo de antimicrobianos endovenosos. La selección de los antibióticos 
depende del mapa microbiológico de cada región empleando las guías de uso de antibióticos 
establecidas en cada institución, con la finalidad de lograr mayor eficiencia en el tratamiento y 
minimizar el desarrollo de resistencia. Generalmente se recomiendan cefalosporinas y penicili-
nas de amplio espectro asociadas a un macrólido endovenoso. Algunos autores recomiendan el 
uso profiláctico de quinolonas en el paciente grave con enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica, sin embargo, no es una práctica universalmente aceptada. El uso excesivo de antimicrobia-
nos de amplio espectro puede producir superinfecciones como diarrea por Clostridium difficile, 
lo que resulta particularmente importante en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica severa y con bajo índice de masa corporal. Se ha reportado con frecuencia colonización 
por Staphylococcus aureus meticillin resistente, cuesticuestión que representa un problema para 
la selección de los antibióticos.

La infección por influenza H1N1 constituye el factor precipitante viral de mayor gravedad. 
Sin embargo, no constituye un gran problema en el paciente con enfermedad pulmonar obstruc-
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tiva crónica. Aún no está bien definido la función de las drogas antivirales como los inhibidores de 
la neuroaminidasa en estos pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica agudizada, 
sin embargo, existe consenso en cuanto a utilizar antivirales (por ejemplo, oseltamivir) cuando se 
comprueba la presencia de neumonía viral.

Reducción de volúmenes pulmonares e incremento del flujo espiratorio
El empleo de agentes que mejoren el vaciamiento pulmonar por incremento del calibre de 

las vías aéreas o la prevención de su cierre interfiere con el fenómeno de hiperinflación. Este 
efecto se ha podido demostrar en pacientes estables usando el ejercicio como modelo de hiper-
inflación, sin embargo, los resultados son mucho menos satisfactorios durante las exacerbacio-
nes en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica. No obstante, se recomienda 
el tratamiento con agentes betaagonistas inalados de acción corta como el albuterol (2,5 mg a  
5 mg) o el ipratropio (250 mg a 500 mg). No existe evidencia de mayor efectividad de una droga 
sobre la otra, habitualmente se empla terapia combinada. Se ha reducido considerablemente el 
uso de la teofilina por no mostrar efectividad.

Reducción de la inflamación pulmonar
Varios estudios han demostrado reducción del tiempo de hospitalización y mejoría acele-

rada del volumen espiratorio forzado en 1 s posempleo de broncodilatador cuando se usan corti-
coesteroides orales durante las exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
Sin embargo, no es aconsejable abusar del uso de corticoesteroides en estos pacientes, pues 
existe riesgo relativo de debut de miopatía aguda por esteroides principalmente si se considera 
que en las unidades de cuidados intensivos resulta frecuente el uso de corticoesteroides en el 
paciente grave con necesidad de soporte ventilatorio. Se recomienda reducir las dosis de estos 
en los casos donde se han empleado con frecuencia o por periodos prolongados de tiempo. El 
uso de esteroides inalados ha resultado beneficioso, sin embargo, siempre debe evaluarse cuida-
dosamente su indicación y riesgo beneficio.

Terapéutica del intercambio gaseoso
Para alcanzar valores de presión arterial de oxígeno por encima de 90 mmHg usualmente es 

suficiente con incrementar el oxígeno inspirado de 28 % a 35%. Por lo que resulta relativamente 
sencillo mejorar la oxigenación en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica exa-
cerbada no complicada. Sin embargo, los trastornos de la oxigenación generalmente se acom-
pañan de incremento de los niveles de presión arterial de dióxido de carbono y su consecuente 
trastorno ácido-básico (acidosis respiratoria) que pueden ser causa de importante deterioro clí-
nico y del estado de conciencia. La explicación de este fenómeno es objeto de debate desde hace 
muchos años, existe evidencia sobre dos mecanismos patogénicos coexistentes: la reducción del 
estímulo respiratorio desde los receptores carotideos y el empeoramiento de la relación venti-
lación/perfusión que desempeña una función particularmente importante en el paciente critico 
mientras que la hipoventilación es más importante en los pacientes que no requieren ventilación 
artificial mecánica.

A pesar de que la hipercapnia inducida por el oxígeno es un fenómeno conocido desde hace 
décadas continúa representando un problema en las unidades de cuidados intensivos. El uso de 
altos flujos de oxígeno y la falsa seguridad de contar con valores altos de saturación parcial de 
oxígeno son errores frecuentes que se cometen. Entre el gremio de intensivistas existe la preo-
cupación sobre el fallo para lograr una adecuada oxigenación en pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva crónica y compromiso circulatorio. Sin embargo, la solución está en realizar 
una cautelosa evaluación de los riesgos de administrar cantidades excesivas o insuficientes de 
oxígeno de forma individual en cada paciente.
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Los casos donde predominan los problemas a consecuencia de la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica y que cuentan con valores normales de hemoglobina y un gasto cardiaco con-
servado son capaces de mantener una adecuada entrega tisular de oxígeno con una saturación 
parcial de oxígeno mantenida de 85 % o superior. El modesto incremento del oxígeno inspirado 
(24 % a 28 %) necesario para garantizar estos resultados se asocia a menor hipercapnia y puede 
evitar la necesidad de soporte ventilatorio. Sin embargo, si existiese deterioro del gasto cardiaco 
(hipotensión y circulación periférica deficiente) o incremento de las demandas metabólicas a 
nivel tisular (sepsis secundaria a neumonía) se requiere mayor saturación parcial de oxígeno para 
garantizar una suficiente entrega de oxígeno, en este caso se acepta la hipercapnia resultante 
o la necesidad de soporte ventilatorio. El oxígeno puede ser administrado por mascara facial 
utilizando el principio de Venturi, que es un método preciso para administrar concentraciones 
específicas de oxígeno inspirado a pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

El sistema de tenedor nasal resulta más cómodo para los pacientes, pues les permite hablar 
e ingerir líquidos y alimentos de forma más confortable, pero aporta fracción inspiratoria de 
oxígeno más variables y por tanto se requiere monitorización con mayor frecuencia de los gases 
sanguíneos. Al emplear drogas broncodilatadoras mediante nebulizadores estos deben emplear 
aire ambiental y de esta forma evitar la hipercapnia severa que puede resultar al aplicar este 
tratamiento con oxígeno puro. Durante años los estimulantes respiratorios se han empleado en 
pacientes debilitados sin que esta práctica se haya avalado desde el punto de vista científico. A 
pesar de que estos se han recomendado como un medio para retrasar la necesidad de ventila-
ción con presión positiva, esto cambio con el advenimiento de la ventilación nasal con presión 
positiva. 

El único estudio que compara directamente los efectos del doxapram y la ventilación nasal 
concluyó que los pacientes que emplearon esta última presentaron una mejor evolución. El 
soporte ventilatorio es el método más efectivo para lidiar con la hipercapnia.

Si bien es cierto que el paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica de largos 
años de evolución logra tolerar cierto grado que algunos han llamado hipoxemia permisiva, tam-
bién lo es que llegan a tolerar al mismo tiempo o independientemente un nivel más o menos alto 
de hipercapnia, que ha recibido el nombre de hipercapnia permisiva no invasiva; en ninguno de 
los dos casos existe un valor límite definido para la tolerancia a la hipoxemia y a la hipercapnia y 
este valor depende de sus reservas cardiorrespiratorias, de las manifestaciones clínicas y afecta-
ción de órganos y sistemas que provoquen estas alteraciones del intercambio gaseoso. 

Tratamiento inicial
El tratamiento inicial de estos pacientes está dirigido a suprimir los factores de riesgo (casi 

nunca necesario en la unidad de terapia intensiva por la gravedad de los pacientes), revertir los 
mecanismos patogénicos incluyendo la sepsis respiratoria, la inflamación de las vías aéreas, la bron-
coconstricción y el soporte ventilatorio en caso de fallo de la función de los músculos respiratorios. 

Oxigenoterapia
La oxigenoterapia es la base inicial del tratamiento de los pacientes con exacerbación agu-

da-enfermedad pulmonar obstructiva crónica. El alivio de la hipoxemia y consecuentemente de 
la vasoconstricción pulmonar hipóxica disminuye la resistencia vascular pulmonar, con efectos 
variables en la relación ventilación/perfusión. La terapia con oxígeno está indicada en pacientes 
con presión arterial de oxígeno menor de 55 mmHg. Se ha demostrado que la oxigenoterapia 
prolongada reduce la mortalidad de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
e hipoxemia severa. 

El objetivo terapéutico es mantener una saturación arterial de oxígeno mayor de 90 % en 
todo momento (sueño, reposo o ejercicio). Se consigue un incremento de la supervivencia de 
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estos pacientes cuando se logra este objetivo, que persigue incrementar la entrega tisular de 
oxígeno como consecuencia del aumento del contenido arterial de oxígeno y el mejoramiento de 
la función cardiaca derecha. A pesar de que estos pacientes toleran bien la hipercapnia cuando 
esta es crónica, la administración de oxígeno debe ser cautelosa, pues que en estos pacientes 
puede incrementar la presión arterial de dióxido de carbono como consecuencia de modificacio-
nes del espacio muerto fisiológico e inhibición del centro respiratorio. Los incrementos agudos 
de la presión arterial de dióxido de carbono son más frecuentes en pacientes con hipercapnia 
crónica. Un estudio randomizado publicado en Europa mostró que a pesar que la administración 
de oxígeno empeoró la hipercapnia y la acidosis respiratoria, estas fueron bien toleradas por la 
mayoría de los pacientes. Se recomienda comenzar con bajos niveles de fracción inspiratoria de 
oxígeno e ir incrementándolos lentamente tanto como sea necesario hasta documentar mejoría 
y estabilización en los niveles de presión arterial de oxígeno, con especial atención en lograr 
valores de saturación de la oxihemoglobina entre 88 % y 92 % o superiores, sin que ocurra caída 
brusca hasta niveles peligrosos del pH como consecuencia del incremento de la presión arterial 
de dióxido de carbono. Generalmente se asocia el deterioro del estado de conciencia con este 
fenómeno (aumento de la presión arterial de dióxido de carbono). En pacientes en que se conoce 
o se sospecha que retienen dióxido de carbono pueden emplearse cánula nasal con flujo de 1 L/
min o mascara de Venturi (25 %) para iniciar la oxigenoterapia con baja fracción inspiratoria de 
oxígeno. Sin embargo, la existencia de hipoxemia severa aguda en pacientes con signos de fallo 
respiratorio inminente justifica el empleo sin demora de altos flujos de oxígeno a pesar del riesgo 
de retención de dióxido de carbono dado el alto riesgo de disfunción orgánica aguda. 

Tratamiento con medicamentos
Broncodilatadores

Desempeñan una importante función tanto en la prevención como en el tratamiento de las 
exacerbaciones agudas de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Constituyen el primer 
tratamiento para mejorar los síntomas, el estado sicológico y prevenir o revertir el fallo respi-
ratorio. Sin embargo, no existen estudios que demuestren su impacto en la supervivencia de 
estos pacientes. Múltiples estudios internacionales han demostrado los efectos espirométricos 
beneficiosos del tratamiento con betaagonistas selectivos de acción corta y agentes anticolinér-
gicos inalados, por lo que resultan de elección ante broncodilatadores de uso parenteral en la 
exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Estos fármacos han demostrado 
un incremento del volumen espiratorio forzado en 1 s y descenso de la capacidad funcional resi-
dual y la hiperinflación dinámica. En pacientes ventilados mecánicamente se describe reducción 
de la resistencia espiratoria y la hiperinflación dinámica (medido como descenso de la presión 
intrínseca positiva al final de la espiración).

No existe evidencia que soporte la mayor eficacia de un fármaco betaagonista selectivo sobre 
otro, tampoco entre estos y el bromuro de ipratropio, ni que la combinación de estos sea más 
efectiva en la exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Lo que contrasta 
con la mayor efectividad del uso combinado de estos fármacos en pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica compensada. El uso indiscriminado de betaagonistas inalados se 
asocia a complicaciones cardiovasculares en pacientes ancianos o con enfermedad coronaria. Sin 
embargo, estudios realizados en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica esta-
ble e historia de isquemia miocárdica o disrritmias que emplean dosis de salbutamol, han mos-
trado buenos resultados sin que se describa incremento de las complicaciones cardiovasculares. 
Se ha podido concluir la importancia de la evaluación personalizada de las indicaciones y el riesgo 
beneficio en cada paciente. Varios estudios sugieren que la combinación de betaagonistas con 
agentes anticolinérgicos (particularmente los de corta duración) previenen las exacerbaciones 
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de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica como resultado de la disminución de la dismi-
nución de la hiperinflación dinámica en reposo y durante el ejercicio, así como por mecanismos 
no broncodilatadores como el efecto antinflamatorio. Por vía inhalatoria se logra mayor efecto 
con menor dosis y evita así efectos secundarios, su rápida acción con un pico de 50 min a 60 min 
y una duración de 4 h, resulta adecuada en la agudización. La aparición de nuevos betaagonis-
tas de acción prolongada como el salmeterol y el formoterol permite el efecto broncodilatador 
durante 12 h. El salmeterol mejora la calidad de vida de los pacientes con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, aunque no haya mejoría significativa en volumen espiratorio forzado en 1 s. 
Se resumen las dosis por inhalación y el tiempo de efecto de los broncodilatadores usados con 
mayor frecuencia (Tabla 31.2).

Tabla 31.2. Broncodilatadores administrados por vía inhalatoria

Fármaco
Dosis por inhalaciones (mg) Tiempo del efecto (min)

Fármaco  
presurizado Polvo seco Comienzo Pico Duración

Salbutamol 0,1 - 3 a 5 60 a 90 180 a 360

Terbutalina 0,25 0,5 3 a 5 60 a 90 180 a 360

Fenoterol 0,05 0,2 3 a 5 60 a 90 180 a 360

Proceterol 0,1 - 3 a 5 60 a 90 180 a 360

Formoterol 0,012 - 3 a 5 60 a 90 660 a 720

Salmeterol 0,025 0,050 45,60 120 a 240 660 a 720

Las metilxantinas de uso endovenoso (teofilina o aminofilina) son consideradas terapia de 
segunda línea y se justifica su empleo solo en casos selectos donde existe pobre respuesta a 
broncodilatadores de acción corta. Los efectos adversos de las metilxantinas son considerables 
ante la inconsistente respuesta clínica de su uso.

Corticoesteroides
Se reconoce a la enfermedad pulmonar obstructiva crónica como un desorden inflamatorio 

y se correlaciona la severidad de la inflamación de las vías aéreas con la severidad de la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica subyacente. Durante las exacerbaciones se constata un 
considerable incremento de las concentraciones de células proinflamatorias, incluyendo neutró-
filos. Los corticoesteroides sistémicos mejoran considerablemente la función pulmonar, acortan 
la estadía hospitalaria y reducen el riesgo de recaídas. También se ha comprobado que mejoran 
la mecánica ventilatoria en los pacientes ventilados, con un descenso en la resistencia de la vía 
aérea y el atrapamiento dinámico de aire, por tal motivo se prefieren a los esteroides inhalato-
rios, menos usados en la fase aguda de la enfermedad. En la práctica se usa, casi rutinariamente 
hidrocortisona a dosis de 100 mg intravenoso cada 6 h, a menos que haya contraindicaciones 
para su uso. Los corticoesteroides orales se han usado con buenos resultados en el tratamiento 
de la exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica, principalmente cuando ya 
hay una mejoría con el tratamiento inicial y se ha logrado avanzar en el destete. La prednisolona 
administrada a razón de 30 mg/día por 14 días acorta la estadía hospitalaria en días, mejora el 
volumen espiratorio forzado en 1 s en 60 mL/día y acelera la recuperación de los síntomas.

No se ha reportado mayor beneficio con el uso prolongado de esteroides y se considera 
que con 15 días es suficiente para lograr los resultados deseados. No existe evidencia que el uso 
de esteroides empeore el pronóstico de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva 
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crónica y sepsis respiratoria si los antimicrobianos son utilizados adecuadamente e incluso se 
plantea que pueden reducir los índices de mortalidad y morbilidad en la neumonía adquirida en 
la comunidad. El uso de corticoesteroides inalados se asocia a una reducción del 12 % a 25 % de 
los eventos de exacerbación, pero cuando estos se asocian a betaagonistas de larga duración los 
resultados son mucho mejores. No existe evidencia que el uso combinado de corticoesteroides 
inalados y sistémicos tenga impacto alguno en la recuperación o la mortalidad de pacientes con 
exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica. La fluticasona tiene mayor afini-
dad por los receptores beta que la budesonida y la beclometasona.

Antibióticos
El uso de antibióticos en la exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

continua es controversial. Sin embargo, se ha descrito que su empleo durante los episodios de 
exacerbación reduce el fracaso del tratamiento en 46 %, definido este como la necesidad de 
nuevos antibióticos en los siete días siguientes o persistencia o deterioro de los síntomas en 
los primeros 21 días. Este resultado se consigue particularmente en los pacientes que fueron 
hospitalizados sin haber recibido tratamiento ambulatorio empírico previo. Los pacientes que 
presentaron disnea e incremento del volumen del esputo o de la purulencia de este, o los que 
necesitaron ventilación artificial mecánica, no siempre se benefician del uso parenteral de anti-
bióticos. Aunque en los pacientes con exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, con sospecha de infección respiratoria bacteriana se recomienda la realización rutinaria 
de cultivos del esputo y Gram de ese cultivo, así como en los casos ventilados inicialmente tomar 
cultivos de las secreciones purulentas de las vías respiratorias usando las técnicas invasivas (aspi-
rado transtraqueal, aspirado por broncoscopia o cepillado bronco alveolar).

En el caso de que algunos pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica presen-
ten colonización bacteriana de las vías aéreas sin que se precisen manifestaciones clínicas de 
infección o exacerbación, está claro que las manifestaciones clínicas y la gravedad de estas, son 
las que definen el uso empírico de antibióticos, basado en el resultado del Gram y el mapa micro-
biológico del servicio, con escalamiento a las 72 h. De modo que la selección empírica del anti-
biótico para tratar la exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica depende de 
la severidad de la enfermedad subyacente y la severidad de la exacerbación de la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica. La terapia para exacerbaciones severas debe cubrir bacterias resis-
tentes como la seudomona y el Staphylococcus aureus meticillin resistente.

Soporte hemodinámico
Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica a menudo presentan hiperten-

sión pulmonar crónica que puede empeorar durante los episodios de exacerbación aguda-en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica, debido a la vasoconstricción hipóxica, la hiperinflación 
pulmonar dinámica y la presión intrínseca positiva al final de la espiración en los pacientes venti-
lados mecánicamente. Esto puede llevar a una agudización o empeoramiento del fallo ventricu-
lar derecho. En un estudio realizado en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
avanzada se constató una prevalencia de fallo del ventrículo derecho del 66 % y de solo el 6 % 
para el fallo del ventrículo izquierdo.

Fluidoterapia
Como en otros pacientes con fallo ventricular derecho, la estabilidad hemodinámica está 

relacionada al mantenimiento de la tensión arterial media. La tensión arterial media puede incre-
mentarse aumentando el volumen intravascular o mejorando selectivamente la compliance del 
lecho vascular pulmonar. El desafío de aportar volumen a estos pacientes constituye la primera 
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medida de soporte hemodinámico en pacientes con compromiso de su hemodinamia. El objetivo 
es lograr mantener un adecuado volumen intravascular. Debe evitarse el empleo de diuréticos 
aun cuando se constate edema periférico dado el riesgo de reducción del volumen intravascular, 
del retorno venoso, del gasto cardiaco y consecuentemente la aparición de hipotensión arterial. 
El incremento de las presiones del ventrículo derecho como consecuencia de la hipertensión 
pulmonar puede agravarse por un aporte excesivo de fluidos al punto de causar desplazamiento 
lateral del septum interventricular, reducción de la compliance y llenado del ventrículo izquierdo 
y consecuentemente hipotensión arterial. En estos momentos no existe concenso internacional 
ni guías de tratamiento sobre el tema, tampoco sobre el empleo de cateterización invasiva de la 
arteria pulmonar, sin embargo, en pacientes donde persiste la hipotensión a pesar de la reposi-
ción inicial con volumen, se constate hipoperfusión orgánica o fallo biventricular; la monitoriza-
ción invasiva ha mostrado resultar de utilidad.

Ionotrópicos y vasodilatadores
En pacientes donde persiste la inestabilidad hemodinámica a pesar de la reposición con 

volumen se recomienda el uso de adrenérgicos. La dobutamina incrementa la función ventricu-
lar derecha y el gasto cardiaco, cuando persiste hipotensión a pesar de su uso se puede utilizar 
combinada con norepinefrina o dopamina. El estudio de Juillierry y Feldman mostró que el uso 
combinado de nitroglicerina y dobutamina incrementa aún más el rendimiento del ventrículo 
derecho, sin embargo, la nitroglicerina debe emplearse con cautela en pacientes con llenado 
deficiente del ventrículo izquierdo. La digoxina no tiene utilidad en el fallo ventricular derecho a 
menos que este se acompañe de fallo del ventrículo izquierdo o arritmias con buena respuesta 
a esta. También se han usado vasodilatadores pulmonares específicos de vida media corta sin 
efectos vasodilatadores sistémicos, es el caso del óxido nítrico inalado, pero los resultados de su 
empleo son variables.

Soporte nutricional
El soporte nutricional de estos pacientes se trata con mayor amplitud en el capítulo 21. Se 

exponen solo algunas cuestiones de interés sobre el soporte nutricional de estos pacientes. La 
malnutrición se ha identificado como un factor que incrementa el índice de mortalidad. El estado 
nutricional de estos pacientes sufre un marcado deterioro durante la exacerbación aguda-en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica y cuesta restablecerlo durante la convalecencia donde 
cada exacerbación recurrente representa un paso más en detrimento del estado nutricional cada 
vez. Estudios recientes han demostrado que la masa del músculo esquelético está directamente 
relacionada con la disfunción muscular en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica. El estado nutricional se ha asociado al éxito o fracaso del destete ventilatorio. Con la 
administración de suministros nutricionales orales, enterales o parenterales, según sea necesa-
rio, se ha conseguido incrementar el índice de masa corporal, mejoramiento de los marcadores 
inmunológicos y de la función de los músculos respiratorios. Además, se ha comprobado que 
con el soporte nutricional se consigue una mejor función pulmonar en pacientes con exacer-
bación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Se debe tener especial cuidado para 
evitar la sobrealimentación de estos pacientes, porque el exceso de calorías (particularmente 
carbohidratos) incrementa el consumo total de oxígeno y la producción de dióxido de carbono, 
lo que dificulta la conducción terapéutica de estos pacientes, si se considera que durante las exa-
cerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica, sufren habitualmente de hipoxemia 
e hipercapnia. Se recomienda que la alimentación enteral provea calorías totales equivalentes 
a 1,25 a 1,30 veces el gasto energético basal, con un cociente respiratorio de 0,7 a 0,8 y que los 
carbohidratos no representen más del 40 % del total de calorías. 
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Asistencia ventilatoria
El fallo respiratorio agudo en la evolución de una exacerbación aguda-enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica se caracteriza por el empeoramiento de la hipoxemia y el grado variable de 
retención de dióxido de carbono/acidemia. El empeoramiento de la relación ventilación/perfu-
sión es el mecanismo principal para la producción de hipoxemia por el incremento del espacio 
muerto fisiológico. El incremento de la resistencia de la vía aérea y la necesidad de mayor venti-
lación minuto resulta en limitación al flujo espiratorio, hiperinflación dinámica y presión intrín-
seca positiva al final de la espiración, con el consecuente incremento del esfuerzo inspiratorio y 
disfunción de la musculatura respiratoria producto de su fatiga. El descenso del pH arterial repre-
senta el empeoramiento agudo de la ventilación alveolar, e independientemente de los niveles 
crónicos de presión arterial de dióxido de carbono representa el mejor marcador para evaluar 
la severidad del fallo respiratorio agudo. La evaluación conjunta del estado de oxigenación y el 
grado de fallo respiratorio agudo, determinan la necesidad o no de brindar soporte ventilatorio, 
puede aplicarse este mediante un modo invasivo o no invasivo.

Ventilación no invasiva (ventilación nasal)
La ventilación no invasiva a través de máscaras nasales o faciales ha probado su eficacia 

en el fallo respiratorio agudo durante la exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, alcanzando índices de éxito de más del 65 % en varios ensayos clínicos. Los objetivos a 
alcanzar son los mismos que con la ventilación invasiva: 

 ‒ Disminuir el trabajo de los músculos respiratorios.
 ‒  Soporte ventilatorio durante el tratamiento de condiciones reversibles. 
 ‒ Corrección de la hipoxemia severa y la hipercapnia.

Comparado con la aplicación de terapia medica solamente, la ventilación nasal mejora la 
supervivencia, reduce la necesidad de intubación endotraqueal, disminuye el índice de compli-
caciones y acorta el tiempo de atención en cuidados intensivos y estadía hospitalaria.

Indicaciones
No se recomienda el uso de ventilación nasal en pacientes con exacerbación aguda-en-

fermedad pulmonar obstructiva crónica moderadas, con pH normal o ligeramente disminuido  
(pH mayor de 7,30) y sin signos críticos de fallo respiratorio por no reportarse beneficio alguno. 
Se indica ventilación nasal intermitente pocas horas al día (menos de 12 h) cuando existe fallo 
respiratorio agudo moderado, caracterizado por niveles de pH entre 7,25 y 7,30. Con esta prác-
tica se han logrado grandes beneficios para los pacientes, se reduce la necesidad de intuba-
ción endotraqueal considerablemente, reportándose bajos índices de fracaso (15 % a 20 %). 
En pacientes con fallo respiratorio agudo severo (pH menor de 7,25). El índice de fracaso de la 
ventilación nasal está inversamente relacionado con la acidosis respiratoria. En estos pacientes 
el uso de ventilación nasal como alternativa a la ventilación invasiva no afectó los índices de 
mortalidad o la duración del soporte ventilatorio, pero se asoció a reducción de las complicacio-
nes (neumonía asociada a la ventilación artificial mecánica y destete difícil). A pesar del elevado 
índice de fracaso vale la pena intentar aplicar ventilación nasal siempre y cuando no existan 
contraindicaciones para esta:

 ‒ Paciente que no coopera con el procedimiento de asistencia ventilatoria.
 ‒ Disminución del nivel de conciencia.
 ‒ Paro cardiaco o respiratorio.
 ‒ Inestabilidad hemodinámica.
 ‒ Cirugía facial o gastroesofágica reciente.
 ‒ Obstrucción de la vía aérea superior.
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 ‒ Trauma craneofacial o anormalidades nasofaríngeas.
 ‒ Imposibilidad de evacuar secreciones traqueobronquiales.
 ‒ Sangrado gastrointestinal severo.
 ‒ Obesidad mórbida.

Implementación
La ventilación nasal generalmente se aplica en una modalidad ventilatoria asistida, sin 

embargo, no se han encontrado diferencias en sus resultados cuando se ha empleado una moda-
lidad ventilatoria controlada. Las fugas constituyen un frecuente problema durante la ventilación 
nasal, pueden afectar el correcto funcionamiento del trigger, la fracción inspiratoria de oxígeno 
entregada al paciente y la humidificación del aire. El dispositivo o interfaz con que se administra 
la ventilación nasal constituye un aspecto crucial para lograr su efectividad. Si bien las máscaras 
faciales constituyen el dispositivo estándar, se ha identificado que la poca tolerancia a estas, 
lesiones en la piel y las fugas, constituyen causas de fracaso de la ventilación nasal y necesidad 
de intubación endotraqueal. 

También se han empleado mascaras nasales que reducen el espacio muerto, provocan 
menor sensación de claustrofobia, permiten el empleo de la vía oral sin necesidad de retirarlas 
y minimiza las complicaciones en caso de vómitos. Sin embargo, se prefiere el empleo de las 
máscaras faciales, pues reducen la resistencia nasal por entrada combinada de aire (boca-nariz), 
además se evita la reducción del volumen tidal que se produce al abrir la boca durante la venti-
lación nasal. La ventilación con soporte de presión es la modalidad ventilatoria más empleada. 
Sin embargo, desde hace algún tiempo se prefiere la Bi Phasic Positive Airways Pressure (BIPAP), 
para los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica, pues resulta tan confortable 
como la ventilación con soporte de presión y mejora considerablemente el intercambio gaseoso 
y reduce más eficientemente el trabajo ventilatorio que la ventilación con soporte de presión. 
Existen ventiladores mecánicos específicamente diseñados para aplicar ventilación nasal con 
BIPAP que presentan una mejor tolerancia a las fugas, mayor ajuste del ciclado y del trigger para 
mejorar la sincronía paciente-ventilador. 

El empleo adecuado del soporte ventilatorio es muy importante independientemente de la 
modalidad ventilatoria que se emplee. Cuando se usan modos de ciclado por presión, se reco-
mienda comenzar con bajas presiones para mejor confort del paciente e incrementar el soporte 
de presión o presión positiva inspiratoria de la vía aérea hasta alcanzar un volumen tidal de 6 
mL/kg, mejoría clínica (frecuencia respiratoria menor de 25 resp/min), reducción del uso de la 
musculatura respiratoria accesoria) y el confort del paciente. La presión positiva al final de la 
espiración externa, también conocida como presión positiva espiratoria de la vía aérea puede 
contrarrestar la presión intrínseca positiva al final de la espiración en ventiladores con BiPAP 
y consecuentemente auxilia la inspiración, reduce el consumo de oxígeno y mejora el confort. 
Aunque en pacientes con exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica severa 
la presión intrínseca positiva al final de la espiración puede alcanzar niveles de hasta 15 cmH2O, 
raramente son necesarios o bien tolerados niveles de presión positiva espiratoria de la vía aérea 
superiores a 5 cmH2O. Por lo tanto, el ascenso lento y progresivo del soporte en aras de lograr 
mantener un adecuado confort del paciente durante la asistencia ventilatoria maximiza las pro-
babilidades de lograr una ventilación nasal exitosa. La mejoría de los niveles de pH y presión 
arterial de dióxido de carbono, o del nivel de conciencia durante la primera hora son predictores 
de ventilación nasal exitosa. 

La Sociedad Británica del Tórax recomienda mantener la ventilación nasal tan continua-
mente como sea posible en pacientes con buena respuesta a esta. Si se logra estabilizar el estado 
respiratorio se puede ir retirando progresivamente el soporte ventilatorio.
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Destete
El destete de la ventilación nasal puede realizarse de dos formas indistintamente: 

 ‒ Mediante el descenso progresivo del soporte de presión.
 ‒ Acortando el tiempo de ventilación nasal gradualmente. 

También puede emplearse una combinación de ambos métodos. Una vez que se mejora 
la causa de la exacerbación se consigue un destete más fácil en la mayoría de los casos. A dife-
rencia de la ventilación invasiva, la ventilación nasal puede restablecerse fácil y rápidamente si 
el paciente muestra signos de fatiga o imposibilidad de ventilar espontáneamente. Durante el 
destete temprano puede requerirse ventilación nasal nocturna, que incluso puede aplicarse en 
el hogar en caso de que se requiera y existan las condiciones necesarias. Estudios comparativos 
entre pacientes destetados que recibieron ventilación invasiva y ventilación nasal han mostrado 
que esta última reduce el tiempo de destete, acorta la estadía en unidades de cuidados intensi-
vos, disminuye la incidencia de neumonía nosocomial y mejora la supervivencia. Si bien hay que 
percatarse de que un número de pacientes que requirieron ventilación invasiva se encontraban 
severamente enfermos sin posibilidades de usar ventilación nasal y esto repercute en el resul-
tado final, queda claro que debe emplearse ventilación nasal siempre que sea posible por los 
beneficios que tiene su empleo para la recuperación de los pacientes.

Ventilación invasiva
Cuando a pesar de haber realizado el conjunto de acciones terapéuticas descritas anterior-

mente, no se haya podido revertir el deterioro del estado de salud, o cuando no es posible rea-
lizar estas dada la gravedad del paciente, hay que recurrir al soporte ventilatorio invasivo, que 
debe brindarse según siete principios básicos:

 ‒ Proveer un adecuado soporte ventilatorio: que permita el descanso de los músculos respi-
ratorios mientras se trata o evita la hipoxemia (saturación de oxígeno menor de 85 %) y la 
academia (pH menor de 7,20).
Debe garantizarse un adecuado reposo de los músculos respiratorios antes de evaluarse 
el destete de la ventilación. Debe administrarse suficiente soporte ventilatorio y oxígeno 
para alcanzar este objetivo, y evitar la hipoxemia y la academia trastornos que incrementan 
la resistencia vascular pulmonar, el trabajo ventilatorio y deprimen las funciones cerebral, 
cardiovascular y del músculo esquelético.

 ‒ No hiperventilar: debe evitarse la reducción rápida del nivel de dióxido de carbono que se 
produce por la hiperventilación, prestar atención a la frecuencia respiratoria y el volumen 
minuto. La reducción brusca de la tensión alveolar de dióxido de carbono provoca bronco-
constricción y deterioro de la función neuromuscular y cardiovascular. Además, la hiperven-
tilación exacerba la hiperinflación dinámica y la auto presión positiva al final de la espiración. 
Generalmente se comete el error de disminuir los niveles de dióxido de carbono por debajo 
de los que el paciente habitualmente maneja, que aunque altos son bien tolerados por este. 
Si se desciende excesivamente la presión arterial de dióxido de carbono el paciente no es 
capaz de respirar espontáneamente sin realizar un excesivo esfuerzo inspiratorio lo que 
repercute negativamente en el destete del soporte ventilatorio.

 ‒ Minimizar el volumen minuto requerido: la hiperinflación, la presión inspiratoria media y las 
consecuencias cardiovasculares negativas de la ventilación mecánica están íntimamente liga-
dos al volumen minuto, por tanto deben minimizarse el espacio muerto y la eliminación de dió-
xido de carbono, de esta forma se evita la hiperventilación iatrogénica y la acidosis metabólica.

 ‒ Minimizar el riesgo de barotrauma: no está bien establecida la función de la presión media 
alveolar, la presión positiva al final de la espiración, la presión dinámica de ciclado y la pre-
sión media en la producción de barotrauma. Sin embargo, basado en evidencia epidemio-
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lógica debe mantenerse una presión inspiratoria pico por debajo de 40 cmH2O siempre 
que sea posible. Mantener volúmenes tidales en el límite inferior del rango recomendado  
(6 mL/kg a 8 mL/kg de peso corporal ideal) reduce la presión media o pico alveolar o ambas, 
lo que reduce la incidencia de barotrauma. La selección de flujos rápidos cuando la venti-
lación minuto es alta, evitar la sepsis respiratoria y evacuar eficientemente las secreciones 
traqueobronquiales constituyen otras medidas efectivas.

 ‒ Mantener una adecuada higiene bronquial: la retención de secreciones puede incrementar 
considerablemente la resistencia al flujo de aire en la vía aérea. Estas son algunas medidas 
efectivas para su tratamiento eficiente: aspiración efectiva, broncodilatadores, hidratación 
adecuada, corticoesteroides, mucolíticos, mucolubricantes, control de infecciones, movili-
zación en el lecho y fisioterapia respiratoria. La traqueostomía no solo reduce la resistencia 
al flujo de aire y el espacio muerto, sino que brinda un mejor acceso a la vía aérea baja y 
elimina la conexión faringe-tráquea que se establece por el tubo endotraqueal.

 ‒ Mantener un adecuado estado mental y confort, prevenir reacciones de pánico: lograr la coo-
peración del paciente siempre que su estado lo permita hace más eficiente la terapéutica y 
favorece la recuperación. Garantizar un adecuado confort durante la asistencia ventilatoria 
contribuye a mantener un adecuado estado mental y constituye un signo de éxito de reduc-
ción del trabajo ventilatorio. La acidosis respiratoria, disnea y ansiedad resultan en un severo 
desbalance demanda/capacidad que requiere intervención inmediata. A pesar del riesgo que 
supone el empleo de ansiolíticos, estos pueden ser de utilidad en determinadas ocasiones.

 ‒ Mantener un adecuado estado nutricional e hidroelectrolítico: en pacientes estresados y 
malnutridos la naturaleza y cantidad del soporte nutricional puede hacer la diferencia entre 
una eventual compensación y la persistencia de la insuficiencia respiratoria aguda. Un ade-
cuado aporte nutricional puede resolver una anemia subyacente, mejora el estado de inmu-
nidad y la respuesta de la musculatura respiratoria. Debe aportarse por vía enteral, siempre 
que sea posible, antes debe comprobarse que exista una adecuada motilidad intestinal. 
También resulta de vital importancia mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolítico 
por la repercusión negativa resultante de sus trastornos sobre el aparato cardiorrespiratorio.

Indicaciones
Existen diferentes parámetros que ayudan a tomar la decisión de brindar soporte ventilato-

rio invasivo. Estos se dividen en criterios clínicos y hemogasométricos para facilitar su estudio:
 ‒ Criterios clínicos:

• Paro cardiaco o respiratorio.
• Depresión del nivel de conciencia (desde agitación sicomotora-coma).
• Fatiga de músculos respiratorios.
• Inestabilidad hemodinámica sin o con escasa respuesta a la fluidoterapia y vasopresores.
• Arritmias ventriculares severas.
• Presencia de abundantes secreciones traqueobronquiales, imposibilidad de manejarlas o 

signos de aspiración importante de estas.
• No tolerancia a la ventilación nasal o fracaso en su aplicación.

 ‒ Criterios hemogasométricos:
• Hipoxemia severa (presión arterial de oxígeno menor de 40 mmHg) refractaria a la admi-

nistración de oxígeno y la ventilación nasal.
• Acidosis respiratoria (pH menor de 7,20).

Presión intrínseca positiva al final de la espiración
Antes de discutir sobre la configuración de los parámetros ventilatorios en las exacerba-

ción aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica complicada con fallo respiratorio agudo, 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 3   Urgencias respiratorias244

se impone realizar una breve reseña sobre la presión positiva al final de la espiración intrínseca 
(presión intrínseca positiva al final de la espiración, auto presión positiva al final de la espira-
ción e hiperinflación dinámica). Los dos cambios fisiopatológicos primarios que contribuyen al 
desarrollo de distrés respiratorio y fallo respiratorio agudo en pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva crónica son el incremento de la resistencia al flujo espiratorio y la hiperinfla-
ción dinámica. En la exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crónica el previo 
estrechamiento de la vía aérea puede agravarse aún más debido al incremento de las secre-
ciones traqueobronquiales y la inflamación mucosa y peribronquial. Se prolonga el tiempo de 
vaciamiento pulmonar y se incrementa de forma dinámica el volumen pulmonar al final de la 
espiración. De modo que el próximo esfuerzo inspiratorio comienza antes de completar la fase 
espiratoria, lo que provoca atrapamiento de aire y evita el retorno al estado de reposo del sis-
tema respiratorio al final de la espiración, desarrollándose hiperinflación dinámica.

Inicialmente la presión intrínseca positiva al final de la espiración resulta beneficiosa pues 
mantiene abierta la vía aérea y consecuentemente disminuye su resistencia al flujo de aire. La 
presión intrínseca positiva al final de la espiración no es medida de forma habitual por sen-
sores de presión del ventilador, pues la rama espiratoria está abierta a la atmósfera mientras 
ocurre la espiración, excepto por un breve momento al final de esta que puede ser aprove-
chado para medirla si además existiese una pausa suficientemente prolongada para equilibrar 
presiones y sensar dentro del circuito. La presión intrínseca positiva al final de la espiración 
tiene numerosas consecuencias mecánicas y hemodinámicas. Cuando esta se eleva puede 
observarse barotrauma, incremento del trabajo ventilatorio, disminución del retorno venoso 
e hipotensión. La presión intrínseca positiva al final de la espiración se trata con el incremento 
el tiempo espiratorio, disminuir el volumen minuto y reducir la resistencia al flujo de aire con 
broncodilatadores y corticoesteroides. Puede comprobarse el éxito de su tratamiento al obser-
var disminución de la frecuencia respiratoria y el volumen tidal.

Parámetros ventilatorios

Modalidades ventilatorias
Las modalidades ventilatorias más empleadas durante la exacerbación aguda-enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica son las asistidas y las asistido-controladas. Con el empleo de estas 
generalmente se consigue reducir el trabajo ventilatorio y alcanzar los demás objetivos persegui-
dos al brindar soporte ventilatorio invasivo. Debe tenerse especial cuidado en la selección de la 
modalidad correcta según las características del paciente. La ventilación con soporte de presión 
es la más empleada para tratar las exacerbación aguda-enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica. Con su empleo se ha logrado reducir el esfuerzo inspiratorio en la medida que es incremen-
tado el soporte, sin embargo, se ha observado que con soportes de presión elevados algunos 
pacientes presentan activación de los músculos respiratorios durante la fase tardía de la inspira-
ción, puede ser esta causa de disincronía ventilatoria. En aras de lograr un mejor acoplamiento 
paciente/ventilador se han creado nuevas modalidades ventilatorias que ya están disponibles 
en algunos de los más modernos equipos de ventilación artificial mecánica. La ventilación con 
liberación de presión, la ventilación bifásica (BiPAP), la ventilación proporcionalmente asistida, la 
asistencia ventilatoria con ajuste neurológico y la ventilación con soporte adaptativo son algunas 
de estas nuevas modalidades de soporte ventilatorio invasivo.

Oxígeno
El objetivo es mantener una saturación de la oxihemoglobina de al menos 90 % a 92 %. Se 

conoce que en pacientes de raza negra la oximetría puede sobreestimar los valores de saturación 
de la oxihemoglobina por tanto en estos pacientes se recomiendan valores de 95 % o más para 
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asegurar una adecuada oxigenación. A pesar de que se desconocen las concentraciones toxicas 
del oxígeno para los seres humanos, a raíz de estudios en pulmones sanos de animales se sugiere 
mantener cifras inferiores a 0,6 de fracción inspiratoria de oxígeno.

Sensibilidad del trigger
En un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica se dificulta establecer un 

valor adecuado de sensibilidad para el trigger, principalmente cuando existe hiperinflación diná-
mica. El paciente tiene que realizar un esfuerzo inspiratorio que genere una presión negativa que 
iguale la presión intrínseca positiva al final de la espiración antes de interactuar con la sensibili-
dad preestablecida en el ventilador. Así mientras más elevada sea la presión intrínseca positiva 
al final de la espiración mayor es el esfuerzo inspiratorio que debe realizar el paciente para ini-
ciar el ciclo, puede ser esta una causa de disincronía con el equipo. Por otra parte si el trigger 
se prefija con un valor muy sensible, el ventilador puede funcionar inapropiadamente y causar 
alcalosis respiratoria severa, especialmente cuando no exista presión intrínseca positiva al final 
de la espiración significativa. Muchos ventiladores tienen opción de establecer trigger por flujo, 
que si bien no ha mostrado diferencias al compararlo con el empleo de trigger por presión, se 
conoce que con su empleo se consigue una mejor sincronía con el ventilador cuando el paciente 
presenta altos requerimientos de flujo inspiratorio.

Flujo inspiratorio
Un flujo inspiratorio elevado ayuda a satisfacer las demandas de la mayoría de los pacien-

tes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica que presentan disnea o taquipnea. Además, 
reduce la posibilidad de que se presente hiperinflación dinámica y presión intrínseca positiva al 
final de la espiración. El descenso del tiempo inspiratorio y el incremento del espiratorio minimi-
zan la presión intrínseca positiva al final de la espiración. Se logra mejorar el intercambio gaseoso 
al incrementar el flujo inspiratorio de 60 L/min a 80 L/min.

Volumen tidal
En pacientes con presión intrínseca positiva al final de la espiración conocida o sospechada 

deben emplearse bajos volúmenes (6 mL/kg a 8 mL/kg) para evitar la sobredistención alveolar, la 
hiperinflación dinámica y el barotrauma.

Frecuencia respiratoria
Debe evitarse el incremento de la frecuencia respiratoria máxime si se conoce o se sospecha 

la presencia de presión intrínseca positiva al final de la espiración. Esto representa un significa-
tivo descenso del tiempo espiratorio. Se recomienda emplear una frecuencia respiratoria baja 
(8/min a 10/min). A pesar de que resulta posible regular el volumen minuto con modalidades 
asistido-controladas, puede ocurrir que esto se logre a expensas de bajos volúmenes tidales e 
incremento de la frecuencia respiratoria con la consecuente reducción del tiempo espiratorio y 
el incremento resultante de la presión intrínseca positiva al final de la espiración y el trabajo ven-
tilatorio. En ocasiones puede ser de utilidad el empleo de modalidades ventilatorias controladas 
más sedación y relajación muscular. 

Presión positiva al final de la espiración
Generalmente se evita el empleo de presión positiva al final de la espiración en los pacien-

tes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica debido al riesgo de agravar la hiperinflación 
dinámica. Sin embargo, se conoce que el empleo de presión positiva al final de la espiración 
equivalente al 75 % a 85 % de la presión intrínseca positiva al final de la espiración puede facilitar 
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la activación del trigger por el paciente, con el consecuente descenso del trabajo ventilatorio en 
la inspiración, además de facilitar una mejor distribución de la ventilación. 

Los puntos clave para optimizar la ventilación mecánica durante la exacerbación aguda-en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica incluyen reconocer oportunamente del empeoramiento 
de la limitación al flujo espiratorio y la consecuente hiperinflación dinámica. Se debe prolongar 
tanto como sea posible el tiempo espiratorio y reducir la demanda ventilatoria y el volumen 
minuto para minimizar la hiperinflación dinámica y la presión intrínseca positiva al final de la 
espiración. Se debe disminuir la limitación al flujo en la vía aérea mediante el empleo de bron-
codilatadores y corticoesteroides. Hay que corregir el pH sin reducir abruptamente o en exceso 
el nivel de dióxido de carbono y así evitar la hiperventilación. Además de mantener valores de 
presión meseta por debajo de 30 cmH2O para minimizar la ocurrencia de barotrauma.

Destete
Quizás la principal preocupación al intubar un paciente con una exacerbación aguda-enfer-

medad pulmonar obstructiva crónica sea que este desarrolle una dependencia prolongada del 
soporte ventilatorio. Antes de evaluar el destete de un paciente con una exacerbación aguda-en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica debe corregirse la causa del fallo respiratorio agudo y 
comprobarse una adecuada función neuromuscular. En general el restablecimiento de la función 
de los músculos respiratorios requiere de 24 h a 48 h de soporte ventilatorio. Existen un grupo 
de indicadores que contribuyen a evaluar la preparación del paciente para el destete el nivel 
de conciencia (alerta), el grado de compensación cardiovascular, el estado de oxigenación, la 
trayectoria clínica comparada con los días precedentes, la carga de secreciones, la eficiencia de 
la expectoración y un buen estado sicológico. Estos indicadores son tan importantes como cual-
quier evaluación predictiva basada en la fuerza muscular por interpretación de la fuerza inspira-
toria máxima (mayor de 30 cmH2O) o el volumen minuto (menor de 10 L/min). 

Muchos índices pronósticos del destete se han empleado a través de los años. Sin embargo, 
ninguno ha mostrado ser infalible, incluyendo el índice de respiración rápida superficial conside-
rado el más exitoso y confiable para evaluar la fuerza inspiratoria, que ha perdido confiabilidad 
ante la presencia de debilidad neuromuscular, restricción severa o necesidad de soporte venti-
latorio. Algunos ventiladores mecánicos modernos son capaces de realizar ciertas mediciones 
fisiológicas como el P0,1 que puede tener algún valor predictivo. Antes de retirar el soporte 
ventilatorio debe prepararse al paciente para este, lo que garantiza un adecuado descanso 
durante la noche con un soporte ventilatorio completo, una nutrición adecuada, una buena 
reserva circulatoria, debe evitarse un excesivo volumen intravascular y la aparición de edema, 
continuar el tratamiento antibiótico de ser requerido, mantener una correcta posición en el 
lecho y emplear la sedación cuando esté debidamente justificada.

Existen un grupo de trastornos que deben evitarse o resolverse durante esta fase, es el 
caso de la constipación, la retención urinaria, el derrame pleural, la distensión gástrica, el dolor 
muscular, la anemia severa y los desbalances químicos. Debe evitarse la acumulación de secre-
ciones en la vía aérea, la humidificación activa ha probado ser un método eficiente. El paciente 
no debe depender de altos niveles de presión positiva al final de la espiración para mantener 
una adecuada oxigenación o confort ventilatorio. A pesar de haberse realizado varios intentos 
por protocolizar los pasos a seguir para realizar el destete aún no es posible.

Algunos pacientes requieren una retirada lenta y progresiva del soporte ventilatorio, mientras 
que otros no, una vez que se ha resuelto la causa de la exacerbación y han pasado los efectos nega-
tivos de empleo de fluidos y drogas en la fase aguda. Los pacientes con mayor grado de obstrucción 
de la vía aérea o patologías crónicas subyacentes de difícil tratamiento, toleran mal la transición 
brusca a la respiración espontánea. La ventilación con soporte de presión generalmente es pre-
ferida al volumen minuto con modalidades asistidocontroladas. Debe ventilarse con bajo soporte 
de presión o el empleo de pieza en T y comprobar que es bien tolerado por al menos 30 min antes 
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de retirar el soporte ventilatorio. No debe retirarse el tubo o cánula endotraqueal hasta al menos  
2 h posteriores a la retirada del soporte ventilatorio. En todo momento el personal debe estar muy 
atento para evitar la fatiga muscular, pues se conoce que su recuperación toma más de un día. 

Existen una variedad de motivos que pueden hacer fracasar el destete, entre estos se 
encuentran la hipoxemia, las arritmias cardiacas, la inestabilidad hemodinámica y la dependen-
cia sicológica. Sin embargo, la principal razón resulta ser el desbalance entre demanda/capacidad 
ventilatoria ya sea esta consecuencia de los factores anteriormente mencionados o no. Estudios 
recientes soportan la teoría de que el empleo de ventilación nasal puede facilitar el destete en 
pacientes donde este resulte difícil pues evita las complicaciones de la intubación prolongada.

Cuidado del paciente con estadios avanzados de enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica

Todo paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica avanzada debe estar bien ins-
truido sobre su pronóstico y las limitaciones de su tratamiento. Algunos pacientes pueden elegir 
no recibir soporte ventilatorio cuando padecen un estadio avanzado de la enfermedad, aunque 
el beneficio de la aplicación de esta técnica corresponde definirlo al personal profesional (inten-
sivista) que atiende al paciente y debe indicarlo y ejecutarlo (esto último con el consentimiento 
del paciente o familiares allegados). Otros pueden elegir recibir una ventilación prolongada 
mediante traqueostomía, e incluso recibir soporte ventilatorio en el hogar. Es importante brindar 
un adecuado apoyo emocional y sicológico a estos pacientes y sus familias.
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32 
EVALUACIÓN DE LA OXIGENACIÓN,  

VENTILACIÓN Y DIFUSIÓN
Dr. Wilder Reinoso Fernández

Garantizar una adecuada oxigenación siempre es uno de los objetivos básicos principales en 
el tratamiento del paciente críticamente enfermo. De forma tal que los órganos afectados 
por la lesión o enfermedad reciban un adecuado suministro de oxígeno y de sustratos que 

garanticen sus necesidades metabólicas.
El oxígeno es el sustrato celular fundamental para el metabolismo aeróbico, lo que garantiza 

la producción de energía necesaria para mantener la integridad celular y un funcionamiento 
tisular óptimo. Por tanto, una temprana identificación de los trastornos que afectan la disponibi-
lidad celular de oxígeno es de suma importancia para lograr su corrección rápida, lo que influye 
considerablemente en la evolución de los pacientes críticos, donde es frecuente que estas alte-
raciones estén presentes.

En este capítulo se aborda lo relacionado a la evaluación de estas funciones fundamentales, 
es decir, oxigenación, ventilación y difusión, lo que constituye sin duda alguna un elemento de 
imprescindible conocimiento en el accionar diario del intensivista. A pesar de la interrelación que 
existe entre estos procesos fisiológicos, se tratan de forma separada para una mejor compresión.

Evaluación de la oxigenación

El sistema respiratorio cumple con la función vital del intercambio gaseoso, el oxígeno es 
conducido a través de las vías respiratorias al alveolo donde difunde a través de la membrana 
alveolocapilar, ingresa a la sangre de los capilares pulmonares y es transportado unido a la 
hemoglobina hasta los tejidos, donde es esencial para la producción de adenosín trifosfato, que 
proporciona la energía necesaria para que se desarrollen los procesos metabólicos. Explicar la 
fisiología detallada de este proceso no es objetivo de este capítulo si la forma de aplicarla a la 
clínica.

Es útil aclarar dos conceptos claves en este tema que muchas veces se usan indistintamente 
cuando en realidad tienen sus diferencias: hipoxemia e hipoxia. La hipoxemia es definida como 
una deficiencia de oxígeno en sangre arterial medida a través de la presión arterial de oxígeno; 
mientras que el concepto de hipoxia establece una inadecuada tensión de oxígeno a nivel celular, 
puede existir hipoxia sin hipoxemia, aunque la reversibilidad de esta relación no es posible.

Por tanto, para evaluar la oxigenación es necesario analizar todas las fases fisiológicas que 
de forma general se describen anteriormente:

 ‒ Captación de oxígeno a nivel pulmonar o intercambio a través de la membrana alveo-
locapilar.
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 ‒ Transporte de oxígeno hasta las células.
 ‒ Cesión o liberación de oxígeno a nivel celular.
 ‒ Extracción y consumo de oxígeno.

Es útil aclarar que cada una de estas fases son interdependientes, es decir, que la alteración 
en una repercute en la siguiente, por tanto, se debe hacer un análisis integral de todas.

Captación de oxígeno por los pulmones
Es la fase inicial de todo el proceso de oxigenación, se evalúa la transferencia de oxígeno del 

ambiente hasta el capilar pulmonar y su paso a través de la membrana alveolocapilar.
El análisis de la captación de oxígeno por los pulmones y los factores que intervienen en esta, 

constituye la base para el diagnóstico del mal funcionamiento de los pulmones como órganos 
encargados de oxigenar la sangre arterial y permite elaborar estrategias terapéuticas ventilato-
rias (modificaciones de la fracción inspirada de oxígeno, presión positiva al final de la espiración, 
presión continua en vías aéreas, entre otras) y medicamentosas (broncodilatadores, diuréticos, 
esteroides, entre otras) para mejorar la función pulmonar.

El parámetro clave en la evaluación de esta etapa es la presión parcial de oxígeno, es decir, la 
presión parcial de oxígeno en sangre arterial, la disminución de este parámetro es lo que define 
el término de hipoxemia. Respirando aire ambiental, es decir, con fracción inspirada de oxígeno 
de 21 % valores por encima de 80 mmHg se consideran normales. De acuerdo con el valor de 
este parámetro, respirando fracción inspirada de oxígeno de 21 %, la hipoxemia se clasifica en:

 ‒ Normal: mayor de 80 mmHg.
 ‒ Hipoxemia ligera: entre 60 mmHg y 79 mmHg.
 ‒ Hipoxemia moderada: entre 40 mmHg y 59 mmHg.
 ‒ Hipoxemia grave: menor de 40 mmHg.

La presión parcial de oxígeno depende de la edad, es decir, existe una relación inversa entre 
estas dos variables de forma tal que para realizar una adecuada valoración lo ideal es determi-
nar la presión parcial de oxígeno esperada para la edad, que se calcula por esta fórmula con el 
paciente en decúbito supino:

PO2ee = 109 – (0,43 · E)

Donde:
PO2ee: presión parcial de oxígeno en sangre esperada para la edad.
E: edad (años).

De una manera simplificada en todo paciente mayor de 60 años:

PO2calculada = 140 – E.

Además la presión parcial de oxígeno depende de la fracción inspirada de oxígeno, por tanto, 
siempre resulta útil determinar la relación existente entre estos parámetros, es decir, el cociente 
presión parcial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno en todo paciente donde se utilice frac-
ción inspirada de oxígeno mayor de 21 %, considerándose óptima cuando sus valores se encuen-
tran entre 380 a 476, valores por debajo de 300 ya indica la existencia de un trastorno importante 
de la oxigenación.

Por tanto, una vez que se determina que la presión parcial de oxígeno, con las considera-
ciones antes expuestas, si se encuentra por debajo de los valores definidos como normales, se 
establece el diagnóstico de hipoxemia, el paso siguiente es determinar el mecanismo fisiopato-
lógico causante:

 ‒ Baja presión inspirada de oxígeno.
 ‒ Hipoventilación.
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 ‒ Trastorno de la difusión.
 ‒ Desequilibrio ventilación/perfusión (entre 0 y 0,8).
 ‒ Shunt intrapulmonar (Qs/Qt).

Sin embargo, el análisis aislado de la presión parcial de oxígeno, no refleja realmente de 
forma completa el estado de la captación de oxígeno por los pulmones y es cuando surgen otros 
parámetros complementarios para evaluar la oxigenación:

 ‒ Baja presión inspirada de oxígeno: este mecanismo de hipoxemia es fácil de diagnosticar, 
excepto por situaciones poco frecuentes, como respirar aire con presión inspirada de oxí-
geno reducida por combustión del oxígeno y adición de humo o sofocación, o en los casos 
en que personas residentes al nivel del mar ascienden sin aclimatación a alturas, resulta 
descartable esta causa de hipoxemia en la práctica clínica.

 ‒ Hipoventilación: cuando no llega suficiente aire fresco a los espacios alveolares para elevar 
la presión parcial de oxígeno de los capilares pulmonares a valores normales y eliminar el 
dióxido de carbono del torrente sanguíneo, ocurre hipoxemia acompañada de hipercapnia, 
lo que es la clave para el diagnóstico. La hipoventilación pura es relativamente poco fre-
cuente y cuando se encuentra es debida a depresión (anestésica o por exceso de drogas 
sedantes) del sistema nervioso central.

 ‒ Trastorno de la difusión: se considera como tal la disminución de la difusión por pérdida de 
capilares pulmonares o aumento de la distancia de la barrera aire- sangre.

 ‒ Desequilibrio ventilación/perfusión (entre 0 y 0,8): el aumento por encima de lo normal de 
la desigualdad entre la ventilación y la perfusión es la causa más común de hipoxemia arte-
rial encontrada en la práctica clínica, dado que prácticamente todas las afecciones pulmo-
nares se acompañan de anormalidad detectable ventilación/perfusión. Cuando una unidad 
pulmonar está pobremente ventilada en relación con la perfusión que recibe o viceversa, 
disminuye la captación de oxígeno de tal manera que la presión parcial de oxígeno de la 
sangre al final del capilar es más baja que lo normal.

 ‒ Shunt intrapulmonar (Qs/Qt): es una anormalidad extrema entre la ventilación y la perfusión, 
en la que hay perfusión, pero no ventilación adecuada. El shunt se considera como una vía (o 
vías) a través de la que fluye sangre del lado derecho al izquierdo del corazón, sin que haya 
perfundido unidades funcionales de intercambio de gas, como consecuencia de la mezcla 
entre la sangre venosa con sangre arterializada, lo que provoca hipoxemia arterial.

Los dos primeros mecanismos cuando están presentes son fáciles de determinar, de forma 
práctica se puede conocer si la fracción inspirada de oxígeno está disminuida, lo que es raro que 
ocurra en el ámbito de los cuidados intensivos. La hipoventilación se caracteriza por hipercapnia 
más que hipoxemia, por tanto, encontrar estos hallazgos hemogasométricos en un paciente con 
factor causal, hace pensar en este mecanismo.

Por tanto, queda por definir cuando está presente el desequilibrio ventilación-perfusión que 
es el mecanismo de hipoxemia más frecuente y la presencia de shunt intrapulmonar anormal.

Estos dos mecanismos se caracterizan por un aumento de la diferencia alveolo-arterial de 
oxígeno, lo que lo distingue de los otros, en el trastorno de la difusión también es frecuente 
encontrar este hallazgo, pero se presenta con muy baja frecuencia por sí solo y tiene otros méto-
dos para evaluarse.

Por tanto, el siguiente paso es determinar la diferencia alveolo-arterial de oxígeno:

DA-aO2= PAO2 – PaO2

Donde:
DA-aO2: diferencia alveolo-arterial de oxígeno.
PAO2: presión alveolar de oxígeno.
PaO2: presión arterial de oxígeno, cuyo valor se obtiene da la hemogasometría arterial.
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Para el cálculo de la presión alveolar oxígeno se aplica la ecuación del gas alveolar ideal:

PAO2 = PiO2 – PACO2/R

Donde:
PAO2: presión de oxígeno en los alveolos.
PiO2: presión inspiratoria de oxígeno.
PACO2: presión alveolar media de dióxido de carbono. Se considera la misma que la presión 

arterial de dióxido de carbono, por lo que puede sustituirse en la ecuación la presión alveolar 
media de dióxido de carbono por la presión arterial de dióxido de carbono.

R: cociente respiratorio. Cantidad de dióxido de carbono eliminada dividida entre la cantidad 
de oxígeno captada por minuto. En la insuficiencia respiratoria se admite un valor de 0,8.

Para calcular la presión inspirada de oxígeno debe tenerse en cuenta la ley de Dalton: la suma 
de las presiones de los componentes de un gas es igual a la presión barométrica total del sistema.

Los componentes del aire inspirado en las vías aéreas superiores son oxígeno y vapor de agua, 
que según la ley de Dalton modificada, influye en la presión barométrica del sistema, por tanto:

PiO2 = FiO2 (PB – PvH2O)

Donde:
FiO2: fracción inspirada de oxígeno.
PB: presión barométrica (aceptada como 760 mmHg al nivel del mar).
PvH2O: presión de vapor de agua en las vías aéreas (aceptada como 47 mmHg).

En los alveolos se añade un nuevo gas, el dióxido de carbono.
Por tanto:

PAO2 = 713(FiO2) – PaCO2/0,8

DA-aO2 = [713(FiO2) – PaCO2/0,8] – PaO2

Su valor normal en personas jóvenes y de mediana edad que respiran aire ambiental se haya 
entre 5 mmHg y 15 mmHg, sufre variación con la edad, por lo que puede aumentar discreta-
mente debido a la disminución de la presión parcial de oxígeno propia, puede llegar a alcanzar 
30 mmHg en ancianos.

Para estimar la diferencia alveolo-arterial de oxígeno de acuerdo con la edad:

DA-aO2 (esperada, con FiO2 = 0,21) = 2,5 + (0,21 · E).

Si la fracción inspirada de oxígeno es de 1,0, el valor normal debe ser menor de 350 mmHg.
Por tanto, encontrar valores aumentados de este parámetro hace pensar fundamentalmente 

en estos dos mecanismos, es decir, desequilibrio ventilación-perfusión o shunt intrapulmonar, 
hay una diferencia fundamental entre estos.

Si se administra al paciente oxígeno al 100 % durante un tiempo suficiente para eliminar 
todo el nitrógeno de los pulmones y equilibrar toda la sangre que riega los pulmones, a una 
presión parcial de oxígeno alta (aproximadamente 600 mmHg), se logra incrementar la presión 
arterial de oxígeno, mejorar la relación presión arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno 
y disminuir la diferencia alveolo-arterial de oxígeno, de esta manera se dice que el oxígeno al  
100 % corrige el desequilibrio ventilación/perfusión.

El oxígeno al 100 % no corrige la hipoxemia cuando existe derivación de derecha a izquierda 
y la diferencia alveolo-arterial de oxígeno es más alta durante la inhalación de oxígeno a esa 
concentración.

El siguiente paso es ventilar al paciente con fracción inspirada de oxígeno igual a 1 durante 
un tiempo suficiente (20 min a 30 min) para eliminar el nitrógeno de los pulmones. Cuando 
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la causa de la hipoxemia es el desequilibrio ventilación/perfusión, la respiración de oxígeno al  
100 % mejora la presión arterial de oxígeno, la relación presión arterial de oxígeno/fracción ins-
pirada de oxígeno y la diferencia alveolo-arterial de oxígeno calculada con fracción inspirada de 
oxígeno igual a 1, está en un rango normal (menor de 350), de no ser así se debe pensar en que 
el mecanismo causante de hipoxemia es el shunt intrapulmonar y el próximo paso es precisa-
mente su cálculo. El cálculo permite afirmar o excluir la presencia de disbalance extremo entre 
la ventilación y la perfusión:

s 2 2

t 2 2

Q CcO – CaO
 =  · 100

Q CcO – CvO

Donde:
QS: perfusión pulmonar en shunt.
Qt: perfusión pulmonar total.
CcO2: contenido de oxígeno en el capilar pulmonar.
CaO2: contenido de oxígeno arterial.
CvO2: contenido venoso mixto de oxígeno (sangre venosa central obtenida de un catéter 

venoso profundo).

Habitualmente se realiza ventilando al paciente con oxígeno al 100 % durante 20 min (aunque 
este método no es aceptado por todos, con el argumento que la desnitrogenización provoca colap-
so alveolar, lo que resulta en valores de shunt anormalmente alto), al final se obtienen muestras 
simultáneas de sangre arterial y de la arteria pulmonar. En estas muestras se determinan las pre-
siones parciales de oxígeno y la saturación de la hemoglobina, para proceder al cálculo de los con-
tenidos de oxígeno en la sangre capilar, arterial y venosa mixta o de la arteria pulmonar; también 
puede utilizarse, cuando no se dispone de cateterización de la arteria pulmonar, muestra de sangre 
de la vena cava superior o aurícula derecha, con un pequeño margen de error.

Existen una serie de principios que se deben conocer para el cálculo de las diferentes 
variables:

 ‒ Cada gramo de hemoglobina transporta 1,39 mL de oxígeno.
 ‒ El nivel de saturación de la oxihemoglobina (hemoglobina ligada al oxígeno) se expresa 

como fracción de la unidad (100 % = 1; 90 % = 0,9, entre otros).
 ‒ La saturación de la hemoglobina en el capilar pulmonar se considera 100 % cuando se 

ventila con fracción inspirada de oxígeno = 1.
 ‒ La presión capilar de oxígeno es similar a la presión alveolar oxígeno cuando se ventila con 

fracción inspirada de oxígeno = 1.
 ‒ Por 1 mmHg de presión de oxígeno se transportan 0,0031 mL de oxígeno disueltos en el 

plasma.

De acuerdo con el coeficiente de Bunsen, se disuelven 0,023 mL de oxígeno en cada mililitro 
de plasma por cada 760 mmHg de presión barométrica, por tanto, en 100 mL se obtiene el valor 
expresado.

Teniendo en cuenta que el oxígeno se encuentra en la sangre de dos formas, unido a la 
hemoglobina, forma más frecuente y en menor cuantía disuelto libre en el plasma, las ecuacio-
nes para el cálculo de los contenidos de oxígeno en la sangre capilar, arterial y venosa mixta, 
respectivamente son:

CcO2 = (1,39 · Hb · HbO2c) + (0,0031 · PcO2)

CaO2 = (1,39 · Hb · HbO2a) + (0,0031 · PaO2)

CvO2 = (1,39 · Hb · HbO2v) + (0,0031 · PvO2)

Donde:
CcO2: contenido de oxígeno en el capilar pulmonar.
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CaO2: contenido de oxígeno arterial.
CvO2: contenido venoso mixto de oxígeno (sangre venosa central obtenida de un catéter 

venoso profundo).
Hb: hemoglobina (g).
HbO2c: nivel de saturación de la hemoglobina capilar.
PcO2: presión capilar de oxígeno.
PaO2: presión arterial de oxígeno.
PvO2: presión venosa de oxígeno.

Cuando se conocen los contenidos de oxígeno, se despeja la ecuación Qs/Qt, que se define 
cuando su valor está elevado como la existencia de unidades pulmonares perfundidas, pero no 
ventiladas, responsable de la mezcla venosa y por tanto de la hipoxemia.

La magnitud del shunt se considera también un índice de pronóstico y es de suma importan-
cia para definir la estrategia terapéutica de la insuficiencia respiratoria.

Desde el punto de vista fisiológico existe un shunt del 3 % al 8 % como consecuencia del dre-
naje directo de venas bronquiales, circulación coronaria y capilares no alveolares; en pacientes 
con buena reserva cardiopulmonar un valor de shunt por debajo del 20 % no causa repercusiones 
importantes, por encima del 25 % se considera una alteración importante.

Este parámetro puede variar con la edad, por lo que se ha establecido esta ecuación:

Qs/Qt predicho = 0,02 + 0,0009 · E.

Se resumen los mecanismos de hipoxemia y su forma de evaluar (Fig. 32.1).

* Rara vez es causante de hipoxemia por sí solo.

Fig. 32.1 Mecanismos de producción de hipoxemia.
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Se ha evaluado la primera fase del estado de oxigenación, el parámetro clave para su iden-
tificación es la presión parcial de oxígeno, sin embargo, para su análisis integral se utilizan las 
variables descritas a continuación (Tabla 32.1).

Tabla 32.1. Parámetros que se utilizan para evaluar captación de oxígeno por los pulmones o inter-
cambio a través de la membrana alveolocapilar

Parámetro Valor normal Observaciones

Presión parcial  
de oxígeno

Mayor que 80 mmHg respi-
rando aire ambiental
Aceptable por encima de 
60 mmHg

Varía con la edad y la fracción inspirada de 
oxígeno suministrada, por lo que debe deter-
minarse el valor predicho
Por debajo de 60 mmHg es uno de los crite-
rios para definir la Insuficiencia respiratoria

Relación presión parcial 
de oxígeno/fracción 
inspirada de oxígeno

Entre 380 y 476
Aceptable mayor de 300

Cuando se encuentra por debajo de 300 indi-
ca la existencia de un trastorno importante 
del intercambio gaseoso

Diferencia alveolo- 
arterial de oxígeno

Entre 5 mmHg y 15 mmHg, 
puede llegar a 30 mmHg en 
ancianos

Varía con la edad debe determinarse el valor 
predicho

s 2 2

t 2 2

Q CcO –CaO
 =  · 100

Q CcO –CvO
Entre 3 % y 8 %, aceptable 
un valor por debajo de 20%

Anormalidad extrema entre la ventilación 
y la perfusión. Varía también con la edad 
aunque de forma más discreta

Índice respiratorio Entre 0,22 y 0,40
Se calcula por la fórmula:
diferencia alveolo-arterial de oxígeno/ 
presión arterial de oxígeno

Relación presión arte-
rial de oxígeno/presión 
alveolar oxígeno

0,77 en jóvenes
De 0,74 a 0,82 en ancianos

Relación entre la presión arterial y la presión 
alveolar de oxígeno

Índice de oxigenación

Wa 2

2

P  · FiO · 100
PaO

* Menor de 6

Se considera un índice pronóstico de gran 
valor en los cuidados intensivos neonatales 
y pediátricos de forma general, poco usado 
en adultos

* PWa: presión media de la vía aérea.

Transporte de oxígeno por la sangre
Una vez que difunde el oxígeno hasta el capilar pulmonar a través de la membrana alveolo-

capilar, debe transportarse hacia los tejidos para ser utilizado por las células en su metabolismo, 
por tanto, este es la segunda fase en la evaluación del estado de oxigenación.

El oxígeno se transporta básicamente de dos formas, es decir, unido a la hemoglobina, que 
es la forma principal de transporte y una pequeña parte disuelta en el plasma.

Hay que recordar que cada molécula de hemoglobina reducida puede unirse con cuatro 
moléculas de oxígeno, cada gramo de hemoglobina cuando está totalmente saturado puede 
combinarse con 1,39 mL de oxígeno (ley de Avogrado). Bajo circunstancias fisiológicas la hemog-
lobina existente en la sangre arterial llega a saturarse en aproximadamente 97 % en los capilares 
pulmonares, el 3 % restante no se satura debido a los shunt anatómicos.
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El trasporte de oxígeno se considera como un flujo de oxígeno desde el pulmón, con alta 
presión parcial de oxígeno, hasta los tejidos con baja presión parcial de oxígeno, involucra meca-
nismos de trasporte convectivos y difusivos. Por el mecanismo de difusión se explica el paso de 
oxígeno desde el alveolo a los capilares pulmonares y el paso hacia la célula desde la microcircu-
lación, lo que es favorecido por un gradiente de presión parcial; el mecanismo convectivo es el 
que determina su transporte en sangre hacia los tejidos, debido a que el oxígeno tiene una baja 
solubilidad en el plasma, es el flujo específico de los glóbulos rojos, y no el de la sangre total, el 
que determina la disponibilidad de oxígeno; de acuerdo con esto, la capacidad de trasporte de 
oxígeno de los eritrocitos, facilitada por la hemoglobina, es esencial para el trasporte convectivo 
del oxígeno a través de grandes distancias por la sangre.

Aunque los términos transporte de oxígeno y disponibilidad de oxígeno se utilizan indistin-
tamente, hay que recordar que existen diferencias conceptuales: el transporte de oxígeno es el 
flujo de sangre que brinda el corazón al circuito arterial, mientras que la disponibilidad de oxí-
geno es la fracción de oxígeno que llega a los tejidos, con fines prácticos se consideran términos 
intercambiables.

Se resumen los principales parámetros que ayudan en la evaluación transporte o disponibi-
lidad de oxígeno (Fig. 32.2).

Fig. 32.2. Parámetros útiles para evaluar el transporte o disponibilidad de oxígeno.
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La disponibilidad de oxígeno depende fundamentalmente de:
 ‒ El contenido de oxígeno arterial (CaO2).
 ‒ Gasto o volumen minuto cardiaco (Q).

De forma matemática se expresa de la esta forma:

DO2= CaO2· Q ·10

DO2 = [(1,39 · Hb · HbO2a) + (0,0031 · PaO2)] · Q · 10

La fórmula de contenido de oxígeno arterial ya fue analizada antes, el gasto cardiaco se 
obtiene de la monitorización hemodinámica invasiva y 10 se utiliza como factor de conversión 
del contenido de oxígeno arterial de vol% a vol/L.

El valor normal se encuentra entre 640 mL/min y 1400 mL/min, el gasto cardiaco se puede 
sustituir por el índice cardiaco (IC). 

DO2= CaO2 · IC

En este caso el valor normal se considera entre 350 mL/min/m2y 550 mL/min/m2.
Es cierto que en terapia intensiva existen limitaciones para determinar el valor del volumen 

minuto cardiaco, ya que no se realiza de forma habitual monitorización hemodinámica invasiva, 
lo que limita el cálculo de la disponibilidad de oxígeno, no obstante, existen otros métodos menos 
invasivos como técnicas ecocardiográficas, con lo que se puede estimar su valor o evaluarlo de 
forma cualitativa por variables clínicas y de monitorización habitual en el contexto cubano (véase 
“Capítulo 63. Monitorización hemodinámica avanzada en el paciente crítico”).

El contenido de oxígeno arterial se puede determinar de forma más sencilla, depende de tres 
parámetros cuyo valor se obtiene de forma habitual en el seguimiento continuo del paciente, es 
decir, la hemoglobina, la hemoglobina ligada al oxígeno arterial y la presión arterial de oxígeno, 
esto unido al volumen minuto cardiaco son las variables fundamentales de las que depende 
la disponibilidad de oxígeno a los tejidos, por tanto, detectando o corrigiendo alteraciones en 
alguna de estas se puede optimizar el transporte de oxígeno a los tejidos.

La hemoglobina es la principal forma de transporte de oxígeno en la sangre, por tanto, es 
imprescindible mantenerla en un nivel normal, para garantizar una adecuada disponibilidad de 
oxígeno a los tejidos, pero no solo el valor cuantitativo, también afecta a esta función la existen-
cia de formas anormales.

La hemoglobina ligada al oxígeno arterial depende de la disponibilidad de oxígeno en sangre 
arterial, evaluado por la presión arterial de oxígeno, y de la afinidad de la hemoglobina por el 
oxígeno, que depende a su vez de la P50, presión arterial de dióxido de carbono, pH, tempera-
tura, 2-3-difosfoglicerato y dishemoglobinas; por tanto, en su interpretación y corrección hay que 
tenerlas en cuenta.

Para garantizar una óptima hemoglobina ligada al oxígeno arterial, debe existir un nivel ade-
cuado de presión arterial de oxígeno. Esto reafirma el principio de interdependencia de las dis-
tintas fases del proceso de oxigenación.

Para analizar la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno, se hace referencia a los factores 
que influyen, los que no determinan solo la saturación de la hemoglobina sino también la libera-
ción o cesión a los tejidos.

Una forma gráfica de representar la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno es la curva 
de disociación de la hemoglobina (Fig. 32.3) que muestra la relación existente entre la presión 
parcial de oxígeno y la saturación de oxígeno. Esta curva puede sufrir desplazamientos hacia la 
derecha o la izquierda, según tenga menor o mayor afinidad, respectivamente, con igual presión 
parcial de oxígeno.
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Fig. 32.3. Curva de disociación del oxígeno-hemoglobina. La curva a representa el trazado normal, 
incluyéndose la P50, b cuando la curva se desvía a la derecha disminuyendo la afinidad de la hemoglo-
bina por el oxígeno, la c cuando esta desviación es a la izquierda y disminuye por tanto la unión entre 
estos dos elementos.

Hay varios factores que afectan la curva de disociación de la hemoglobina (Tabla 32.2).

Tabla 32.2. Factores que afectan la curva de disociación de la hemoglobina

Factor
Desvían la curva a la derecha, 
disminuyendo afinidad de 
hemoglobina con el oxígeno

Desvían la curva a la izquierda, 
aumentando afinidad de hemoglo-
bina con el oxígeno

Presión parcial de anhídrico 
carbónico Aumento Disminución

pH Acidosis Alcalosis
Temperatura Hipertermia Hipotermia
2,3-disfoglicerato (fosfatos 
orgánicos) Aumentado Disminuida

Dishemoglobinemias - Presentes

La desviación a la izquierda indica una mayor saturación de la hemoglobina, es decir, una 
gran afinidad por el oxígeno, transportando más este elemento, pero se opone a cederlo a los 
tejidos, lo contrario ocurre cuando se desvía a la derecha donde la afinidad y captación del oxí-
geno por la hemoglobina es menor, pero se cede más fácil a los tejidos. Este es el principio que 
rige el Efecto Bohr y Haldane.

Estos cambios en la afinidad se pueden calcular, el resultado de este cálculo se conoce 
como P50. La P50 se define como la presión parcial de oxígeno requerida para provocar una 
saturación del 50 % de la hemoglobina, expresa afinidad de la hemoglobina por el oxígeno, este 
es el parámetro fundamental para evaluar cesión o liberación de oxígeno a los tejidos.

Influencia de la presión arterial de dióxido de carbono
Las modificaciones de la presión arterial de dióxido de carbono (PCO2) provocan cambios en 

la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno, desvían la curva de disociación de la hemoglobina, 
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su aumento causa desviación a la derecha de esta, lo que disminuye la afinidad de la hemog-
lobina por el oxígeno, lo contrario sucede cuando disminuyen los valores de presión parcial de 
anhídrico carbónico donde la afinidad es mayor y por tanto la hemoglobina ligada al oxígeno, 
pero se dificulta su liberación a nivel tisular.

Influencia del pH
En la actualidad se admite que la concentración del hidrógeno es el factor más importante 

que media los cambios en la afinidad del oxígeno por la hemoglobina. Los cambios en la con-
centración de hidrógeno alteran la afinidad del oxígeno por la hemoglobina. Un aumento en la 
concentración de hidrógeno disminuye la unión del oxígeno a la hemoglobina, resultando en 
una disminución en la afinidad y en un aumento en la P50 y una disminución de la hemoglobina 
ligada al oxígeno, aumentando la cesión del mismo..

2-3-difosfoglicerato
El 2-3-difosfoglicerato es producido por los eritrocitos a través de una vía alternativa de 

la glicolisis anaeróbica. Cuando sus valores aumentan disminuye la afinidad del oxígeno con la 
hemoglobina, lo que tiende a desviar la curva a la derecha y viceversa.

La temperatura corporal también influye en la curva de disociación del oxígeno-hemoglo-
bina, su aumento disminuye la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno lo que favorece la 
cesión tisular, pero disminuye la unión del oxígeno con la hemoglobina.

Las hemoglobinas anormales que pueden estar presentes en personas normales, pero en 
menor cuantía, tienen una estructura diferente a lo normal, lo que trae como consecuencia una 
menor afinidad del oxígeno por la hemoglobina. Esto reduce la capacidad de la sangre de trans-
portar oxígeno. Las dos más frecuentes son la metahemoglobina y la carboxihemoglobina (el 
fumador puede tener de 6 % a 10 %),en la primera el ion ferroso del grupo hem se oxida y pasa a 
férrico, la que es incapaz de transportar oxígeno, puede ocurrir como un defecto heredado aun-
que en los adultos habitualmente es el resultado de una reacción idiosincrásica a ciertas drogas 
oxidantes, en particular nitritos y sulfonamidas, también pueden estar implicadas la benzocaína, 
metoclopramida, pilocarpina, trimetoprim y dapsonas. Estas formas anormales de hemoglobina 
se presentan con una presión arterial de oxígeno normal, pero con saturación de oxígeno muy 
disminuida. Con similar comportamiento se presenta la intoxicación con monóxido de carbono.

Cesión o liberación de oxígeno a nivel celular
Una vez que el oxígeno es transportado hasta las células, debe ser liberado para su transfe-

rencia a estas y su posterior utilización en los procesos metabólicos.
Los principales factores que influyen son la magnitud del gradiente de presión de oxígeno 

entre el capilar y las mitocondrias de las células (no puede ser medido en la práctica) y la afinidad 
del oxígeno por la hemoglobina.

El parámetro clave para evaluar la liberación del oxígeno hacia los tejidos es la P50, que se 
define como el valor de la presión parcial de oxígeno con la que la hemoglobina se encuentra 
saturada en 50 %, ya se analizó anteriormente los factores que influyen en la afinidad oxíge-
no-hemoglobina, dentro de los que se encuentra la P50 como parámetro estándar que indican 
variaciones en esta afinidad.

Una P50 elevada indica una desviación a la derecha de la curva de disociación de la hemog-
lobina y, por tanto, mayor facilidad para ceder el oxígeno a los tejidos; por el contrario, una P50 
por debajo de los rangos de la normalidad desvía la curva a la izquierda y disminuye el cese del 
oxígeno a los tejidos.

El valor normal de la P50 es de 27 mmHg. En los gasómetros modernos generalmente se 
informa este parámetro.
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Desde el punto de vista terapéutico, en relación con la cesión de oxígeno a los tejidos, se 
pueden encontrar estas situaciones:

 ‒ P50 normal: no es necesario medida terapéutica alguna.
 ‒ P50 alta: puede ser una evidencia de posible toxicidad celular por el oxígeno e implica anali-

zar e intentar modificar probables incrementos de la temperatura, de los niveles de 2,3-dis-
foglicerato, de la presión arterial de dióxido de carbono y de la fracción de sulfahemoglo-
bina, así como disminución del pH.

 ‒ P50 baja: evidencia poca cesión de oxígeno a los tejidos, con probabilidad de que se desa-
rrolle un metabolismo anaerobio, y obligaría a analizar e intentar modificar la presencia de 
dishemoglobinemia, disminuciones del presión arterial de dióxido de carbono, temperatura 
y niveles de 2-3-disfoglicerato, así como aumento del pH.

Extracción y consumo de oxígeno
Después de que se transporta y libera el oxígeno de la hemoglobina, ocurre el fenómeno de 

extracción de la sangre capilar, atravesando el endotelio y su membrana basal hasta el líquido 
intersticial, difunde a través de la membrana celular al citoplasma de la célula y de ahí a la mito-
condria, donde forma parte de una cadena de reacciones bioquímicas que tiene como objetivo 
fundamental la producción de energía.

La transferencia de oxígeno desde el capilar a la célula depende de: 
 ‒ Factores que influyen en la difusión: distancia de difusión del hematíe a la mitocondria y el 

gradiente de presión de oxígeno entre el capilar y el interior de la célula.
 ‒ La disponibilidad de oxígeno a nivel capilar (disponibilidad de oxígeno).
 ‒ La posición de la curva de disociación de la hemoglobina (P50).
 ‒ La tasa de utilización celular de oxígeno o consumo.

La transferencia de oxígeno ocurre desde el capilar a la célula (Fig. 32.4), lo que depende 
de un gradiente de presión y de la distancia del hematíe a la mitocondria, con relación directa 
e inversa, respectivamente, en relación con la difusión de oxígeno a nivel celular. Para que este 
proceso tenga lugar de forma óptima, es importante que exista una adecuada disponibilidad de 
oxígeno a nivel capilar y que este sea liberado de la hemoglobina, es determinante, además, el 
consumo de oxígeno con una relación proporcional a la transferencia, es decir, que ante un au-
mento del consumo de oxígeno se incrementa el paso de oxígeno al interior de la célula. 

Fig. 32.4. Factores del que depende la transferencia de oxígeno a la célula.
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La extracción de oxígeno se puede valorar a partir del índice de extracción de oxígeno (O2ER) 
que no es más que la fracción del oxígeno disponible que es consumido, en condiciones norma-
les, su valor varía entre 22 % y 28 %.

Se puede calcular por una de estas vías:

O2ER = [(CaO2 – CvO2)/CaO2] · 100

O2ER = VO2/DO2

Para el cálculo de la segunda fórmula se necesita el valor de dos variable, la disponibilidad 
de oxígeno y el consumo de oxígeno (VO2), para esto es necesario conocer el gasto cardiaco 
mediante monitorización hemodinámica.

El VO2 no es más que la cantidad del total de oxígeno consumido por los tejidos por minuto, 
su valor normal es de 250 mL/min. Puede ser calculado ya sea utilizando la ecuación de Fick 
reversa o por medición directa de los volúmenes y de las concentraciones de los gases inspirados 
y espirados. La ecuación de Fick reversa es:

VO2 = Q(DavO2) ·10

Donde 
Da-vO2: diferencia entre el contenido arterial y venoso de oxígeno.
Q: gasto cardiaco.

Da-vO2 = CaO2 – CvO2

La diferencia entre el contenido arterial y venoso de oxígeno se considera una medida indi-
recta del gasto cardiaco, con relación inversa, su valor normal es de 4 mL/dL a 6 mL/dL, es un 
indicador más de perfusión que de oxigenación.

El índice de extracción de oxígeno se incrementa cuando aumenta el consumo de oxígeno sin 
un aumento concomitante de la disponibilidad, como ocurre durante el ejercicio, convulsiones, 
fiebre o excitación; o cuando disminuye la disponibilidad y se mantiene constante el consumo.

Existente una relación entre el consumo de oxígeno y la disponibilidad de oxígeno en condi-
ciones normales y en estados hipermetabólicos (Fig. 32.5).

Fig. 32.5. Relación existente entre el consumo de oxígeno y la disponibilidad de oxígeno en condicio-
nes normales y en estados hipermetabólicos. La línea negra muestra la relación entre estas dos varia-
ble en condiciones normales, se observa la meseta donde el consumo de oxígeno y la disponibilidad 
son independiente, es decir, que el consumo se mantiene constante ante variaciones de la disponibili-
dad de oxígeno, si aumenta la extracción, hasta llegar al punto crítico en que consumo y disponibilidad 
se hacen dependientes, se puede desencadenar metabolismo anaeróbico. La línea roja muestra la 
relación en condiciones de hipermetabolismo donde desaparece la meseta siendo disponibilidad de 
oxígeno y consumo de oxígeno dependientes en todo momento, se crea así una deuda de oxígeno.
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En condiciones basales la relación consumo de oxígeno/disponibilidad de oxígeno es de 
25 %, lo que deja una gran reserva de oxígeno que puede ser extraída bajo condiciones de estrés.

Normalmente el transporte de oxígeno (disponibilidad de oxígeno) a los tejidos excede a las 
necesidades en una relación 5:1, por lo que la captación celular de oxígeno está determinada 
por las demandas metabólicas, así un descenso moderado en la disponibilidad de oxígeno es 
compensado con un aumento de la extracción de oxígeno para mantener el consumo de oxígeno. 
En un estado hipermetabólico, como es común en el paciente crítico, donde existe un aumento 
de las demandas tisulares de oxígeno, se incrementa la cantidad de oxígeno extraída, una vez se 
agotan los mecanismos antes señalados, el consumo de oxígeno desciende de forma proporcio-
nal con la reducción de disponibilidad de oxígeno, en este momento el consumo de oxígeno se 
hace dependiente del disponibilidad de oxígeno, y se crea una deuda de oxígeno. De no aumen-
tar el transporte de oxígeno para cubrir las demandas metabólicas elevadas, ocurre un cambio al 
metabolismo anaerobio con producción de acidosis láctica, lesión orgánica y muerte celular, de 
prolongarse la situación. Estas alteraciones pueden ocurrir aun cuando el gasto cardiaco y la dis-
ponibilidad de oxígeno estén normales o aumentados, lo que se debe a las diferencias regionales 
de la perfusión a nivel de la microcirculación. La determinación de la disponibilidad de oxígeno 
y del consumo de oxígeno globales, solo permite tener un conocimiento de lo que ocurre en 
el organismo como un todo, sin poder discernir las circunstancias particulares de los distintos 
órganos y tejidos.

Una medida de la extracción del oxígeno de la sangre arterial es el Px, que refleja el efecto 
combinado de la presión arterial de oxígeno,, contenido de oxígeno arterial y de la P50. El Px se 
define como la tensión de oxígeno después de la extracción de 2,3 mmo/L de oxígeno del conte-
nido de oxígeno arterial.

El índice Px indica la presión parcial de oxígeno al final del capilar cuando existe una perfu-
sión normal y demandas metabólicas celulares también normales, de manera que una disminu-
ción de los valores de este índice por debajo de su rango de normalidad, es una evidencia de que 
la sangre arterial no está capacitada para entregar el oxígeno necesario para cubrir las demandas 
metabólicas de las células y no se ha logrado una compensación de esta situación, mediante 
modificaciones en los parámetros clásicos que definen el índice Px (presión arterial de oxígeno, 
CaO2 y P50), por este motivo hay que corregir los parámetros influyentes más afectados.

En el orden práctico se puede evaluar el índice Px de esta forma:
 ‒ Px normal: indica que hay una buena disponibilidad de oxígeno en la sangre arterial y 

mediante un análisis riguroso de otros parámetros y la clínica se puede comenzar con éxito 
un destete del ventilador a pesar de una presión arterial de oxígeno baja, no modificar pará-
metros del ventilador no obstante una presión arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxí-
geno baja, entre otras.

 ‒ Px altas: si coexiste con un consumo de oxígeno normal y un gasto cardiaco normal, el aporte 
de oxígeno es entonces exageradamente alto y hay riesgo de toxicidad, por regla general la 
presión arterial de oxígeno también es alta y debe intervenirse para reducir la presión arte-
rial de oxígeno, la hemoglobina ligada al oxígeno o la P50 y así reducir el Px. Si la hemoglo-
bina ligada al oxígeno es mayor de 97 %, no se debe confiar en el Px medido.

 ‒ Px bajas: indica una inadecuada disponibilidad de oxígeno arterial y muchas veces esto ocu-
rre con cifras normales de presión arterial de oxígeno, entonces se justifica el análisis de los 
otros factores analizados anteriormente.

El valor normal del Px es de 32 mmHg a 43 mmHg, muchos gasómetros informan de este 
valor.

Hasta aquí se han analizado todas las fases y parámetros que intervienen en el estado de 
oxigenación, queda por determinar entonces las diferentes categorías de hipoxia tisular:

 ‒ Hipoxia isquémica.
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 ‒ Hipoxia por baja extractivilidad.
 ‒ Hipoxia por shunt.
 ‒ Hipoxia por disperfusión.
 ‒ Hipoxia histotóxica.
 ‒ Hipoxia por desacoplamiento.
 ‒ Hipoxia hipermetabólica.

Hipoxia isquémica
Este trastorno está relacionado con disminución del gasto cardiaco, lo que ocasiona un 

aumento de la extracción arteriovenosa de oxígeno y por tanto una reducción de la presión 
venosa de oxígeno. En esta categoría el parámetro que más se afecta es la disponibilidad de oxí-
geno. Por tanto la diferencia arteriovenosa de oxígeno se incrementa. Esta categoría se relaciona 
con disminución del gasto cardiaco.

Hipoxia por baja extractivilidad
Esta situación es consecuencia de una disminución de la extractivilidad de oxígeno de la 

sangre arterial para su utilización por las células, están afectados los procesos que garantizan la 
llegada de una cantidad adecuada de oxígeno hasta el nivel capilar y la liberación de la hemoglo-
bina para su transferencia a la célula.

Las causas de baja extractividad hística de oxígeno son:
 ‒ Descenso en la presión arterial de oxígeno (hipoxia hipoxémica).
 ‒ Baja concentración efectiva de la hemoglobina (hipoxia anémica).
 ‒ Saturación de la hemoglobina en el 50 % a baja presión de oxígeno (hipoxia por alta afinidad).

Los parámetros que se pueden encontrar afectados en esta categoría son la presión arterial 
de oxígeno, la hemoglobina, hemoglobina ligada al oxígeno y la P50..

Hipoxia por shunt
Este tipo de hipoxia se debe a la disminución del gradiente de difusión medio para el oxígeno 

entre los eritrocitos y la mitocondria como consecuencia de la presión parcial de oxígeno capilar 
muy baja, ocurre un shunt arteriovenoso. Uno de los factores que más influye en la difusión del 
oxígeno hacia el interior de la célula es el gradiente de presión entre el capilar tisular  y el interior 
de la célula, por tanto, todo lo que cause una disminución de la presión de oxígeno a nivel capilar 
provoca este tipo de hipoxia.

Hipoxia por disperfusión
Se debe a la reducción del flujo de oxígeno que va a las células por incremento en la distan-

cia que este debe recorrer para su difusión, desde los eritrocitos a la mitocondria, como conse-
cuencia de edema intersticial o intracelular o al cierre de capilares debido a la presión externa 
o a émbolos en su luz. El descenso en el flujo de oxígeno disminuye la extracción arteriovenosa 
de oxígeno y ocasiona aumento en la presión parcial de oxígeno media celular (n = 11 mmHg). 
Cuando desciende por debajo del nivel crítico de 1 mmHg afecta el consumo de oxígeno que 
entonces se hace independiente de la presión parcial de oxígeno celular, y es gobernado solo 
por la necesidad para la producción oxidativa de energía, por lo que disminuye el consumo de 
oxígeno en relación con el flujo a las células.

Hipoxia histotóxica
Causada por agentes tóxicos como el cianuro, que inhibe los citocromos necesarios para 

la reducción del oxígeno en la mitocondria. En esta situación el aporte de oxígeno a las célu-
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las puede ser totalmente adecuado, pero el consumo disminuye. La aumentada concentración 
celular de adenosintrifosfato tiene un efecto similar, inhibe los citocromos de forma controlada. 
Alternativamente el 5’-difosfato de adenosina a bajas concentraciones tiene un efecto estimu-
lante; falta determinar con exactitud cómo se ejerce este control.

Hipoxia por desacoplamiento
Esta condición se debe a diversas sustancias: dinitrofenol, dicumarina, algunos antibióticos 

que interfieren con el acoplamiento entre la reducción de oxígeno y la síntesis de adenosín tri-
fosfato. Normalmente el 90 % de la reducción de oxígeno ocurre en la cadena del citocromo en la 
mitocondria, con la generación de 36 moles de adenosín trifosfato por cada mol de oxígeno redu-
cido. Cada mol de oxígeno proporciona 450 kJ de calor, según el tipo de sustrato (carbohidratos, 
grasas o proteínas) consumido durante la hidrólisis. Cada mol de adenosín trifosfato proporciona 
50 kJ de energía química que puede ser usada para el trabajo físico, síntesis química o proce-
sos de transporte activo, antes de convertirse en calor. Este acoplamiento entre la reducción 
de oxígeno y la síntesis de adenosín trifosfato significa una eficiencia de la maquinaria biológica  
del 60 %.

Hipoxia hipermetabólica
En este caso existe hidrólisis aumentada del adenosín trifosfato, no compensada por un 

aumento equivalente de su síntesis oxidativa. Las causas de la hidrólisis aumentada del adenosín 
trifosfato incluyen los requerimientos de energía para la actividad muscular (tono aumentado, 
escalofríos, temblores y ejercicios) o temperatura corporal aumentada. Algunas hormonas como 
la tiroxina (hipertiroidismo y tormenta tiroidea) y catecolaminas estimulan también varios proce-
sos que requieren energía. Aunque la glicólisis puede sustituir temporalmente la producción de 
adenosín trifosfato, el resultado es hiperlactacidemia y acidosis.

Son varias las categorías de hipoxia, algunas fáciles de evaluar, otras, sin embargo, no tie-
nen parámetros objetivos para su diagnóstico. Solo existen indicadores cuantitativos de las dos 
primeras causas de hipoxia hística en términos de gasto cardiaco y extracción de oxígeno. Los 
demás tipos de hipoxia hística pueden diagnosticarse mediante la sospecha clínica o la detección 
de metabolismo anaerobio (lactacidemia o disminución del exceso de bases). Los dos primeros 
tipos de hipoxia se asocian con un descenso en la presión venosa de oxígeno, las tres siguientes 
están relacionadas con aumento primario en la presión venosa de oxígeno y las dos últimas se 
caracterizan por aumento primario del consumo de oxígeno.

Monitorización de la oxigenación hística
Existen una serie de técnicas útiles en la monitorización de la oxigenación hística que incluye 

no solo la simple determinación de gases en sangre y el cálculo de los parámetros que de esto 
se deriva, que ofrecen un visión global del estado de oxigenación sino técnicas más avanzadas 
que intentan evaluar de forma más individualizada la disponibilidad de oxígeno a nivel de tejidos 
específicos, aunque muchas de estos métodos no están disponibles en la práctica diaria se hace 
referencia a los más conocidos:

 ‒ Cuantificación del ácido láctico.
 ‒ Oximetría venosa.
 ‒ Tonometría gástrica.
 ‒ Capnometría sublingual.
 ‒ Medición de la presión parcial de oxígeno y pH tisular.

El perfeccionamiento futuro de estas técnicas debe ir encaminado a lograr evaluar la oxige-
nación hística desde una perspectiva local, ya que se conoce la variabilidad que existe entre los 
diferentes órganos en cuanto a disponibilidad y consumo de oxígeno.
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Para evaluar la oxigenación hística es necesario iniciar por una evaluación clínica que incluya 
estado mental, diuresis, perfusión distal, presencia de cianosis, frecuencia cardiaca, tensión arte-
rial, frecuencia respiratoria, diuresis, entre otras, ya que la alteración de alguna de estas variables 
clínicas puede traducir un trastorno incipiente de la oxigenación tisular.

Cuantificación del ácido láctico
El ácido láctico se produce como resultado final del metabolismo anaeróbico a partir del 

ácido pirúvico, aunque en condiciones normales puede ser producido en tejidos con una tasa 
metabólica elevada. Por tanto, es un indicador global de oxigenación tisular, ya que su elevación 
ocurre como resultado de una disponibilidad celular de oxígeno disminuida.

Tiene como limitante que es un marcador global de hipoxia tisular, que puede no detectar 
las situaciones locales, puede ser que exista una significativa hipoxia en un órgano aislado y no se 
detecte una elevación considerable de sus niveles debido a la dilución de la sangre proveniente 
del tejido isquémico con la proveniente del resto de los tejidos oxigenados. Por otra parte, la 
hipoxia no es la única causa de hiperlactacidemia, esta puede ser causada por alteraciones hepá-
ticas sin la existencia de hipoxia o hipoperfusión ya que el hígado es el órgano clave en la elimi-
nación del lactato, lo mismo ocurre cuando existe defectos en el metabolismo del piruvato con 
un aumento en su producción de piruvato sin un incremento concominante de su eliminación.

La relación lactato/piruvato es superior al lactato sérico aislado para la detección de la 
hipoxia tisular, el inconveniente es que los métodos existentes para la determinación rápida de 
piruvato sérico son inexactos, lo que hace que la medida de esta variable sea poco práctica.

El nivel normal de lactato en sangre es, en condiciones de reposo, menor de 1,5 mmol/L 
(13,5 mg/dL), de manera que 1 mmol/L es igual a 9 mg/dL; se conoce que en atletas con ejerci-
cio fuerte, los niveles de lactato pueden llegar hasta entre 10 mmol/L y 15 mmol/L (90 mg/dL y  
135 mg/dL), pero esto nunca se observa en un paciente de terapia intensiva, en quien el reposo 
es casi obligatorio; se considera un índice pronóstico en los pacientes críticos.

Oximetría venosa
La saturación venosa mezclada de oxígeno obtenida de una muestra de sangre de la arteria 

pulmonar, se ha propuesto como un parámetro que describe la adecuación de la oxigenación tisular
La saturación venosa de oxígeno disminuye cuando la disponibilidad de oxígeno está com-

prometida o cuando la demanda de oxígeno sistémica excede al aporte. Es un indicador además 
del gasto cardiaco cuando no existen trastornos de oxigenación. El valor de saturación venosa 
mezclada de oxígeno se puede interpretar como:

 ‒ Saturación venosa mezclada de oxígeno mayor de 70 %: aporte y consumo de oxígeno ade-
cuado.

 ‒ Saturación venosa mezclada de oxígeno entre 50 % y 70 %: aumento compensatorio de la 
extracción de oxígeno por una disminución en el aporte o aumento de la demanda.

 ‒ Saturación venosa mezclada de oxígeno entre 30 % y 50 %: el aporte de oxígeno es menor 
que la demanda. Comienzo de la acidosis láctica.

 ‒ Saturación venosa mezclada de oxígeno entre 25 % y 30 %: acidosis láctica severa, trastorno 
importante de la oxigenación tisular.

 ‒ Saturación venosa mezclada de oxígeno menor de 25 %: se produce muerte celular.

Se puede monitorizar de forma continua mediante el empleo de oximetría de infrarrojo, que 
se basa en la espectrofotometría de reflexión, utilizando un catéter de Swan-Ganz con un canal 
para la proyección de luz.

La determinación de la saturación venosa mezclada de oxígeno requiere de la inserción de 
un catéter en la arteria pulmonar, lo que la convierte en un método invasivo, con el incremento 
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de complicaciones. Varios estudios han evaluado la factibilidad de usar la saturación venosa cen-
tral como equivalente de la saturación venosa mezclada de oxígeno, al ser un procedimiento 
menos invasivo y de uso rutinario en el paciente en estado crítico.

En condiciones fisiológicas existe una diferencia entre 5 % y 10 % entre ambas determinacio-
nes, es algo mayor que la saturación venosa mezclada de oxígeno como consecuencia de que la 
arteria pulmonar contiene una mezcla de sangre proveniente de ambas venas cavas.

La diferencia fisiológica entre saturación venosa central de oxígeno y saturación venosa de 
oxígeno no es constante y puede ser afectada por varias condiciones, incluyendo la anestesia 
general, trauma craneoencefálico, redistribución de la sangre como ocurre en el shock, o la pre-
sencia de shunt en la microcirculación o muerte celular.

Varios estudios en animales han demostrado un alto índice de correlación entre estas dos 
variables, a pesar de que se necesitan más estudios para su demostración, ambas determina-
ciones pueden ser equivalentes siempre que no existan las condiciones mencionadas anterior-
mente.

Tonometría gástrica

La tonometría es un método que se utiliza para la evaluación del estado de oxigenación en la 
mucosa gástrica, desde su primera descripción hace más de 40 años se ha incrementado su uso 
en el campo experimental y en los últimos años ha ganado auge en el empleo clínico. A partir de 
esta se determina presión parcial de anhídrico carbónico gástrica, necesario para el cálculo del 
pH intramucoso gástrico.

Es una de las pocas técnicas disponibles que monitoriza el estado de oxigenación desde una 
perspectiva regional, además, brinda información temprana de los trastornos de la oxigenación 
tisular global y de perfusión, incluso antes de que tengan traducción clínica, lo que posibilita opti-
mizar la terapéutica de forma precoz .Hay que recordar que la circulación esplácnica y renal es 
una de las que primero se afecta en un intento de redistribuir el flujo a órganos priorizados como 
corazón y cerebro, lo que constituye uno de los primeros mecanismos con que el organismo 
cuenta para intentar compensar los estados de hipoperfusión. Además, el acceso a la cámara 
gástrica es relativamente fácil.

La tonometría se basa en el principio de que la tensión de un gas en el lumen de una víscera 
hueca (tracto digestivo, vesícula biliar y vejiga urinaria) es la misma que en las capas superficiales 
de su mucosa, por tanto, se considera que la presión parcial de anhídrico carbónico en la luz 
gástrica se encuentra en equilibrio con la presión parcial de anhídrico carbónico de la mucosa.

Una vez determinada la presión parcial de anhídrico carbónico gástrica y conociendo el valor 
del bicarbonato mucoso, asumiendo que es el mismo que el de la sangre arterial, se puede cal-
cular el pH intramucoso a través de la ecuación de Henderson-Hasselbach.

Para medir tonométricamente la presión parcial de anhídrico carbónico gástrica, se hace 
necesario el uso de un tonómetro gástrico, que no es más que una sonda nasogástrica, de un 
material especial, que tiene dos orificios comunes y un tercero conectado a través de un tubo 
impermeable a un balón de silicona ubicado al final del dispositivo nasogástrico, que permite 
llenar el balón con solución salina y tomar muestras para mediciones de presión parcial de anhí-
drico carbónico, para lo que se administran 2,5 mL de solución salina al 0,9 %, se deja equilibrar 
por un periodo de 30 min, aproximadamente, luego se hace pasar la muestra por un gasómetro 
desechando 1 mL de la solución, al mismo tiempo se hace una toma de muestra de sangre arte-
rial. La fórmula utilizada para el cálculo del pH intramucoso es:

pHi = 6,1 + log HCO3 arterial/(F · 0,03 · PCO2 tonometrada)
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Donde:
pHi: pH intramucoso.
F: factor tiempo dependiente provisto por el fabricante.

El valor del pH intramucoso ante una perfusión y oxigenación adecuada debe ser mayor de 
7,30. Si se muestra un resultado inferior alerta de una inadecuada oxigenación o perfusión hística 
tanto global como específica, se ha considerado una variable asociada al pronóstico del paciente 
en estado crítico.

Para obtener una medición de pH intramucoso confiable es necesaria la confirmación de la 
posición del balón en la luz del estómago por medio de una radiografía directa. Tiene el incon-
veniente de la demora en lograr que se estabilice el dióxido de carbono de la mucosa con el de 
la solución salina; se puede alterar por el paso de bicarbonato del duodeno al estómago, que 
se convierte en dióxido de carbono alterando sus resultados o por la administración rápida de 
bicarbonato intravenoso donde se demora más de lo estimado en lograr el equilibrio entre la 
sangre y la mucosa gástrica.

Recientemente se ha introducido la tonometría gástrica continua, que se realiza igualmente 
con sondas de material permeable al dióxido de carbono, pero en lugar de solución salina se 
utiliza un gas, en que se miden las cantidades de dióxido de carbono cada 10 min, lo que la hace 
casi continua. Tiene la ventaja de ser más rápida que la tonometría salina y estar sujeta a menos 
errores, al existir menos manipulación de la muestra.

Capnometría sublingual
En un intento de perfeccionar la monitorización de la perfusión y oxigenación hística, evi-

tando los inconvenientes de la tonometría gástrica, surge, hace unos años este método.
La mucosa sublingual es una superficie altamente vascularizada a partir de las arterias sublin-

guales, que son ramas de las arterias linguales, a su vez ramas de la arteria carótida externa. En 
adición al esófago, la región sublingual no pertenece al lecho esplácnico, lo que hace de la misma 
una zona útil en este propósito.

Para la medición de la presión parcial de anhídrico carbónico sublingual se utilizan electro-
dos y sensores de dióxido de carbono tanto en estudios experimentales como clínicos.

Hasta el momento no ha demostrado superioridad sobre otros métodos, además de ser una 
técnica costosa, no se conoce un valor bien establecido en condiciones normales o patológicas 
de la diferencia entre el pH intramucoso y la presión arterial de dióxido de carbono, además la 
mucosa sublingual es menos susceptible a la isquemia que el tracto gastrointestinal, lo que limita 
la precocidad de la evaluación. Se necesitan más estudios para demostrar su verdadera eficacia 
en la monitorización de la oxigenación tisular.

Medición de la presión parcial de oxígeno y pH tisular
Se refiere a electrodos especiales adosados a la superficie de los tejidos para la determina-

ción de estas dos variables lo que determina de forma específica el estado de oxigenación tisular.
Los más utilizados son para la monitorización de la presión transcutánea, transconjuntival 

y muscular de oxígeno, este último con la introducción de un sensor en forma de aguja, preferi-
blemente en el deltoides. Para su utilización en otros órganos se hace una técnica más invasiva 
necesitándose de un acceso quirúrgico.

Es un método sumamente costoso, la confiabilidad de la vía transcutánea se afecta en los 
estados de hipoperfusión, por lo que el valor obtenido no es útil en estas condiciones. Es una 
técnica que aún no se ha generalizado para el uso clínico, se necesitan de más estudios que per-
mitan su perfeccionamiento.
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Evaluación de la ventilación
La ventilación es la fase en la que ocurre el flujo de aire de entrada y salida entre la atmós-

fera y los alveolos pulmonares, es el primer componente funcional de todo el proceso de la 
respiración; mediante el que se garantiza la llegada de oxígeno hasta el nivel alveolar para su 
posterior difusión a través de la membrana alveolocapilar, al mismo tiempo que se elimina dió-
xido de carbono hacia la atmósfera.

El principal producto secundario del metabolismo es el dióxido de carbono que difunde 
desde los tejidos hasta los capilares tisulares, en donde el 70 % aproximadamente experimenta 
un proceso de hidratación formando ácido carbónico, principal forma de transporte de este 
gas en la sangre, es transportado hacia los capilares pulmonares a través de la sangre venosa, 
difunde hacia el alveolo y de ahí al aire espirado.

Aunque una disminución en la ventilación alveolar provoca tanto hipoxemia como hipercap-
nia, lo más característico es la hipercapnia. La hipoxemia causada por este mecanismo se corrige 
fácilmente aumentando la concentración de oxígeno inspirado.

Por tanto, la presión parcial de anhídrico carbónico es el parámetro clave para la evaluación 
de la ventilación, con una relación inversamente proporcional entre estas dos variable.

El nivel de la presión arterial de dióxido de carbono está determinado por esta relación:

 

2
2

VCO
PCO = 0,863

VA

Donde:
VCO2: producción de dióxido de carbono.
VA: ventilación alveolar.

La presión parcial de anhídrico carbónico, por tanto, es directamente proporcional a la pro-
ducción de dióxido de carbono e inversamente proporcional a la ventilación alveolar. En personas 
sanas el incremento de la producción de dióxido de carbono provoca aumento en la profundidad 
y frecuencia de las respiraciones, con lo que se logra mantener la presión sanguínea de este gas 
dentro de valores normales, y la única causa conocida de hipercapnia es la ventilación alveolar 
inadecuada para el nivel de producción de dióxido de carbono (la producción de VCO2 se incre-
menta con la fiebre, la administración de carbohidratos, las enfermedades neuromusculares y la 
ventilación controlada) con incremento del espacio muerto o sin este.

La cantidad de dióxido de carbono producida por el organismo en un paciente bajo venti-
lación mecánica puede ser monitorizada mediante la espirometría o calcularse mediante esta 
ecuación:

VCO2 = FeCO2 · VMe

Donde:
FeCO2: fracción espirada de dióxido de carbono.
VMe: volumen de aire espirado en un minuto.

La FeCO2 puede ser calculada como:

 

2
2

2

PeCO
FeCO =

PACO

Donde: 
PeCO2: presión espirada de dióxido de carbono, medida por gasometría del gas espirado 

almacenado durante algunos minutos en una bolsa conectada a la válvula espiratoria del ventila-
dor o mediante una bolsa de Douglas.
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PACO2: presión alveolar de dióxido de carbono, que puede ser sustituida por el valor de la 
presión arterial de dióxido de carbono, teniendo en cuenta la elevada solubilidad de dióxido de 
carbono en los lípidos de las membranas celulares y el equilibrio que se establece rápidamente 
en el primer tercio del capilar alveolar, entre la presión alveolar media de dióxido de carbono y la 
presión arterial de dióxido de carbono.

Cuando se cuenta con capnometría, entonces:

FeCO2 = CPF(CO2)/100

Donde:
CPF(CO2): concentración periódica final de dióxido de carbono (medida por el capnómetro).

La ventilación alveolar se define como el volumen de aire por minuto que alcanza el alveolo 
y participa en el intercambio gaseoso:

VA = (Vt – Vd) · Fr

Donde:
Vt: el volumen tidal o corriente.
Vd: volumen del espacio muerto, que no participa en el intercambio de gases.
Fr: frecuencia respiratoria. 

Por tanto, la ventilación alveolar disminuye a consecuencia de una reducción en el volumen 
tidal o frecuencia respiratoria, es decir en el volumen minuto (VM) o cuando existe un aumento 
en el espacio muerto.

VA = VM – Vd

Los mecanismos responsables de hipoventilación son:
 ‒ Alteración en el control respiratorio como consecuencia de trastornos metabólicos o lesión 

estructural del sistema nervioso central.
 ‒ Alteración en la transmisión del impulso nervioso. 
 ‒ Disfunción de los músculos respiratorios o de la caja torácica.
 ‒ Obstrucción de las vías aéreas altas o afección pleural.
 ‒ Anormalidades pulmonares que implican alteraciones en la relación ventilación/perfusión y 

aumento del espacio muerto (hipoxemia e hipercapnia).

La ventilación del espacio muerto es la parte de la ventilación minuto que no toma parte en 
el intercambio gaseoso. La ventilación del espacio muerto incluye: 

 ‒ El aire que entra solo a las vías aéreas, referido como espacio muerto anatómico, que nor-
malmente se considera 2 mL/kg.

 ‒ El aire que alcanza los alveolos, pero que no intercambia gases con los capilares. 
 ‒ La combinación de estas dos áreas se define como espacio muerto fisiológico. También se 

conoce que en pacientes ventilados se debe considerar el espacio muerto mecánico que 
incluye el contenido en las mangueras y circuito del ventilador.

El próximo paso en la evaluación de la ventilación es determinar la relación existente entre 
el volumen de espacio muerto y el volumen corriente por medio de la ecuación de Bohr (1891) 
modificada por Enghof (1938):

Vd/Vt= PaCO2 – PeCO2/ PaCO2

De contarse con capnometría puede utilizarse esta ecuación:

 

2
2

Vd VCO ·100
= CPFO  – 

Vt VMe
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El valor normal del espacio muerto/volumen corriente es de 0,28 a 0,36. En pacientes venti-
lados aumenta y puede considerarse normal hasta 0,6. Si se conoce el espacio muerto/volumen 
corriente puede calcularse el espacio muerto, conociendo el volumen tidal y multiplicándolo por 
el resultado de la relación anterior.

El volumen corriente se puede determinar a partir del VMe obtenido por espirometría, divi-
dido entre la frecuencia respiratoria.

Sin embargo, la determinación del espacio muerto por capnografía convencional, presenta 
varias limitaciones, al estimar con menos exactitud la fracción de espacio muerto, dándosele 
valor actualmente a la capnografía volumétrica, la que mediante análisis integral del trazado 
del capnograma determina el volumen de dióxido de carbono espirado y su origen, por lo que 
puede estimar con buena exactitud la fracción de espacio muerto, actualmente la capnografía 
volumétrica forma parte de la monitorización de la ventilación mecánica y está disponible en 
diferentes sistema de monitorización dentro de los que se encuentra NICO2® capnograph (Res-
pironics, Wallingford, Connecticut), CO2-SMO® capnograph (Novametrix, Wallingford, Connec-
ticut) y S/5-COLLECT (Datex-Ohmeda, GE Healthcare, Helsinki, Finlandia) (véase “Capítulo 25. 
Medición del dióxido de carbono espirado o capnografía”).

En resumen, las principales variables en la evaluación de la ventilación son la presión parcial 
de anhídrico carbónico, que puede ser obtenida por la determinación gasométrica o métodos no 
invasivos como la capnometría; el volumen minuto que se puede cuantificar por espirometría y 
la relación espacio muerto/volumen corriente. 

Evaluación de la difusión

Este proceso define el movimiento pasivo de moléculas según un gradiente de concentra-
ción, sin requerimientos energéticos adicionales entre los pulmones y el medio ambiente, de 
forma constante para prevenir la hipoxemia y la acidosis respiratoria. La capacidad de difusión 
depende de la solubilidad del gas en cuestión en cada etapa de la membrana alveolocapilar:

 ‒ Capa de líquido que contiene al agente tensioactivo.
 ‒ Epitelio alveolar.
 ‒ Membrana basal epitelial.
 ‒ Espacio intersticial.
 ‒ Membrana basal capilar.
 ‒ Membrana endotelial capilar.

La capacidad de difusión es directamente proporcional al área de superficie, a las presiones 
parciales de los gases a cada lado de la membrana y al volumen sanguíneo de los capilares pul-
monares, e inversamente proporcional al grosor de la barrera disponible para la difusión, lo que 
se explica por esta ecuación:

Difusión O2 = KS/pDP

Donde: 
K: es la permeabilidad de oxígeno dentro del medio de difusión.
S: es el área de superficie de difusión.
p: distancia de difusión.
DP: es la diferencia de presiones a ambos lados de la membrana.

La difusión puede alterarse ante determinadas situaciones como:
 ‒ Engrosamiento de la pared alveolar debido al crecimiento de tejido fibroso o a la presencia 

de células alveolares adicionales.
 ‒ Engrosamiento de la membrana capilar.
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 ‒ Separación de las dos membranas por líquido de edema intersticial y exudados.
 ‒ Presencia de líquido o exudado intraalveolar.
 ‒ Dilatación de los capilares.
 ‒ Alteración de la membrana o la forma del eritrocito aumentando la vía de difusión (es un 

concepto teórico que no se ha descrito en la práctica).

La difusión del oxígeno y el dióxido de carbono se efectúa entre los gases y los tejidos, o 
sea, entre una fase gaseosa y una líquida, por lo que es importante considerar la solubilidad de 
los gases en los líquidos, que está regida por la ley de Henry. Esta ley establece que la cantidad 
(volumen) de un gas que puede disolverse en un líquido se relaciona directamente con la pre-
sión parcial del gas sobre el líquido, e indirectamente con la temperatura del sistema. Esta ley se 
aplica a los gases que no se combinan químicamente con el solvente, y expresa el coeficiente de 
solubilidad de estos en los líquidos:

 ‒ Coeficiente de solubilidad del oxígeno en el plasma = 0,023 mL O2/mL sangre/760 mmHg de 
presión parcial de oxígeno.

 ‒ Coeficiente de solubilidad del dióxido de carbono en el plasma = 0,510 mL CO2/mL san-
gre/760 mmHg de presión parcial de anhídrico carbónico.

La forma de evaluar este proceso es mediante la capacidad de difusión que no es más que 
la capacidad de las membranas alveolocapilares para intercambiar o conducir gases. Indica la 
cantidad de un gas que se difunde a través de la membrana alveolocapilar por unidad de tiempo, 
como respuesta a la diferencia de las presiones medias de este gas dentro del alveolo y dentro 
del capilar pulmonar.

Capacidad de difusión = flujo/presión de impulsión media

DLG = VG/PAG – PEG

Donde:
DLG: capacidad de difusión del gas.
VG: cantidad del gas que difunde a través de la membrana alveolocapilar en la unidad de 

tiempo.
PAG: presión del gas dentro del alveolo.
PEG: presión del gas dentro del capilar E.

La capacidad de difusión del pulmón para el oxígeno (DLO2) es la cantidad de oxígeno que el 
pulmón puede transferir desde el alveolo hacia la sangre. La unidad para la difusión del pulmón 
para el oxígeno es mL oxígeno/min/mmHg de presión de pasaje. Si se transfieren 250 mL de oxí-
geno por minuto, y si la diferencia alveolocapilar de presión parcial de oxígeno promedio es de 
25 mmHg, la difusión del pulmón para el oxígeno es de 10 mL O2/min/mmHg.

La medición de la difusión del pulmón para el oxígeno es técnicamente difícil, pues el gra-
diente de difusión cambia constantemente a lo largo del capilar. Esta disminución del gradiente 
a través del capilar es no lineal, y el gradiente promedio solo puede ser establecido por cálculo 
matemático.

Debido a estos inconvenientes, en la práctica se utiliza la determinación de la capacidad de 
difusión del monóxido de carbono (DLCO), ya que tiene un comportamiento similar al oxígeno 
en cuanto a las características de difusión, además la concentración del monóxido de carbono 
en sangre venosa se acerca tanto a cero (excepto en fumadores crónicos), que no es necesario 
su medición y, también, el monóxido de carbono tiene una afinidad por la hemoglobina que es 
210 veces la del oxígeno.

La técnica consiste en determinar el ritmo de transferencia del monóxido de carbono desde 
los alveolos a la sangre. Para esto se hace inspirar una mezcla que contiene una pequeña con-
centración de monóxido de carbono (0,3 %) y se mide la disminución de esta en el aire espirado 
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después de una apnea de 10 s. La diferencia entre la concentración inspirada y la espirada, rela-
cionada con el tiempo de apnea dividida por la presión parcial de monóxido de carbono en el 
alveolo, permite el cálculo de la difusión del monóxido de carbono, que en condiciones normales 
varía entre 20 mL CO/min/mmHg y 25 mL CO/min/mmHg, que puede variar según la edad, el 
sexo, la altura y la posición corporal.

Se han establecido fórmulas para determinar la difusión del monóxido de carbono normal 
de acuerdo al sexo:

 ‒ Sexo masculino:

DLCO =10,9 T – 0,067 · E – 5,89

 ‒ Sexo femenino:

DLCO =7,1 T – 0,054 E – 0,89

Donde:
T: talla (m).
E: edad (años).
A partir de este valor se puede determinar la difusión del pulmón para el oxígeno, cono-

ciendo que el coeficiente de difusión del oxígeno es 1,23 veces superior al del monóxido de 
carbono. Por tanto, DLO2 = 1,23 DLCO.

Su valor normal varía entre 30 mL oxígeno/min/mmHg y 35 mL oxígeno/min/mmHg.
La determinación difusión del monóxido de carbono resulta particularmente útil en pacientes 

con enfermedad intersticial pulmonar, ya sea como evidencia de la progresión de la enfermedad 
o para evaluar la respuesta al tratamiento. Otras enfermedades que se acompañan de trastornos 
de la difusión, donde la difusión del monóxido de carbono puede encontrarse disminuida:

 ‒ Enfermedades que se acompañan de engrosamiento y separación de las membranas capi-
lares y alveolares:
• Fibrosis pulmonar o intersticial.
• Sarcoidosis.
• Beriliosis.
• Asbestosis.
• Esclerodermia.
• Edema pulmonar.

 ‒ Pacientes con enfisema pulmonar en los que existe disminución de la superficie para el inter-
cambio gaseoso por la destrucción de las paredes alveolares y capilares.

 ‒ Disminución del área de superficie total de los capilares:
• Neumectomía.
• Lesión expansiva de los pulmones.
• Oclusión de la corriente arterial pulmonar.
• Hipertensión pulmonar con obliteración de parte del lecho capilar pulmonar.
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