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te en Jefe de la Revolucion Cubana, Dr. Fidel Castro Ruz, por su extraordinario

esfuerzo, desinterés personal, alta dosis de altruismo y dedicacion en favor del
pueblo de Cuba y de otros paises del mundo. En esta ocasion, la obra saldrd publica-
da después de su desaparicion fisica, tan sentida y sufrida por la mayoria del pueblo
cubano y por millones de personas en el mundo. Por estas razones, el libro no puede
tener otro agradecimiento; sin Fidel y sin la Revolucion que él construyd, esta obra
nunca hubiera existido.

Muchas gracias,
iHasta la victoria siempre!
Dr. C. Armando Caballero Lépez
Dr. Mario Antonio Dominguez Perera

Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez
Dr. C. Anselmo Antonio Abdo Cuza



PROLOGO
\——

n las dltimas 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 antibidticos, el perfeccionamiento de equipos y
novedosas técnicas de ventilacion artificial, la monitorizacion de diferentes sistemas
orgdnicos basada en principios fisiopatoldgicos y enfocada en el paciente particular,
los avanzados procedimientos depuradores, entre otros, forman parte del acontecer
diario de las unidades de atencion al paciente grave.

Ademds, los profesionales de la salud que atienden a pacientes criticos en las salas
de cuidados intensivos enfrentan, con creciente frecuencia, retos que requieren una
continua preparacion tedrica y la adquisicion de habilidades y destrezas propias de
la especialidad. La resistencia antimicrobiana, cada vez mds dificil de tratar, las re-
acciones adversas a fdrmacos, la enfermedad tromboembdlica, las complicaciones
de la ventilacion artificial mecdnica, el ingreso cada vez mds frecuente de grupos de
pacientes con caracteristicas particulares que requieren una atencion diferenciada
(gestantes y puérperas, pacientes de la tercera edad, con enfermedades malignas,
entre otros) imponen un desafio permanente y un gasto de recursos materiales y
humanos sin precedentes en la historia de la medicina.

Siempre he tenido la conviccion 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 mds recientes de las ciencias médicas y cumplir
el encargo social para la ensefianza de las nuevas generaciones. Por esta razon, cuan-
do el profesor Armando Caballero me pidio escribir el prélogo de esta nueva edicion
de Terapia intensiva, que marca la mayoria de edad del proyecto, consideré varios
aspectos que no podria soslayar.

En primer lugar, se impone destacar la necesidad de un texto como este que, a la luz de
los mds avanzados conocimientos internacionales, muestra también una perspectiva
cubana, con adaptaciones a nuestras condiciones especificas y con la incorporacion
de resultados de investigaciones, guias de prdctica clinica y protocolos asistenciales
realizados por autores cubanos. Asi, es preciso destacar el encomiable esfuerzo de los
autores y colaboradores de la obra, encabezados por el profesor, Doctor en Ciencias,
Armando Caballero Lopez, gloria de los cuidados intensivos en Cuba y Latinoamérica,
con muchos afios de dedicacion a la asistencia directa, la docencia y la investigacion,
quien realizd un titdnico esfuerzo en la seleccion de autores, la actualizacion de los
temas y la revision exhaustiva de todos los capitulos de la obra. Junto a él, un nutrido
grupo de especialistas de varias generaciones, seleccionados por todo el pais por su



reconocido prestigio, se enfrascaron en consolidar un texto que logra una dificil com-
binacion en la literatura cientifica: 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 bdsica 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 espafiol, y debemos sentirnos orgullosos de ello. Redactado en un lenguaje cla-
ro, coherente, sin rebuscamientos ni frases o palabras superfluas, con Hemingway y
no Victor Hugo como ideal, estd ordenado por sistemas y capitulos, lo que permite
la busqueda rdpida de informacion, enfocada no solo a los aspectos clinicos, diag-
ndsticos y terapéuticos, sino también con referencias actualizadas sobre la compleja
fisiopatologia 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 serd de gran utilidad para nuestros profesionales
de la salud, que tienen como mision 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 Il Grado en Medicina Interna y Medicina Intensiva y Emergencias
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espués de mds de 30 afios escribiendo sobre la terapia intensiva en Cuba, sal-

drd a la luz esta cuarta edicion, la cual incluye importantes cambios en diseiio,

estructura y objetivos. En primer lugar, se quiso hacer un libro mds cubano y a
la vez universal, dirigido al mundo hispdnico, y en este sentido se ha incorporado un
mayor numero de profesionales especializados en Medicina Intensiva y Emergencias,
o estrechamente vinculados a esta especialidad, de casi todas las provincias cubanas
y de nueve paises extranjeros. Por primera vez se solicitaron opiniones sobre qué
debia tener el libro y quiénes lo podian escribir, lo que motivé que en esta edicion
aparezcan varias secciones totalmente nuevas, como las de urgencias traumdticas,
urgencias posoperatorias, enfermedades gastrointestinales y hepdticas, urgencias
sépticas y enfermedades emergentes y reemergentes, asi como también se amplia-
ron considerablemente las de generalidades, ventilacion mecdnica, urgencias cardio-
vasculares, urgencias nefroldgicas, endocrinoldgicas, hematoldgicas y obstétricas. Se
repiten titulos de capitulos pero no contenidos y, ademds, se ha disminuido el tamafio
y la cantidad de pdginas de los volumenes con respecto a las ediciones anteriores, lo
que los hace mds manipulables. Asi mismo, estdn divididos por especialidades, lo que
facilita la lectura y la comodidad de transportacion y manejo por el lector.

Todo se ha renovado... De los 175 autores que participan en esta edicion, solo dos
participaron en la primera edicion 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 comun.

A diferencia de las ediciones anteriores, al profesor Caballero, cldsico autor principal
y fundador, acomparian en esta nueva edicion cuatro autores principales, profesio-
nales altamente calificados en terapia intensiva y colaboradores incondicionales en
materia de la novedad y la calidad de esta edicion. Ademds, hay un grupo numerosos
de coordinadores de secciones que han desempefiado una importante funcion en la
seleccion, la revision y el perfeccionamiento de los 197 capitulos 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 proximo, como un apoyo considerable a
la formacion de los intensivistas y al incremento de la calidad de la medicina intensiva
cubana y de otros paises, y, con ello, a la satisfaccion 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 numero de autores, lo que la hace integral, amplia, ac-
tualizada y respondedora de las necesidades asistenciales de la gran mayoria de los



pacientes graves que tienen posibilidades para recuperarse. Asimismo, se aportan
conocimientos y experiencias necesarias para la formacion 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-
pafieras Lourdes Rodriguez Méndez y Odalys Aguila Garcia, asi como la inapreciable
y siempre presente ayuda de la direccion del Centro Provincial de Informacion de
Ciencias Médicas de Villa Clara y sus integrantes, y la valiosa ayuda del Ing. Eduardo
Gonzdlez de la Universidad Central de Las Villas. Sin la ayuda de este valioso grupo
de compaiieros, esta obra no hubiera podido presentarse a la Editorial Ciencias Mé-
dicas, donde se desarrollé todo el proceso de edicion, el cual estuvo encabezado por
los editores principales: Ing. José Quesada Pantoja, Dra. Nancy Cheping Sdnchez ,
Lic. Patricia L. George de Armas y MSc. Danayris Caballero Garcia. Estos comparie-
ros estuvieron auxiliados por el equipo de profesionales consagrados que integran
la prestigiosa editorial cubana. A todos ellos llegue el mdximo reconocimiento de
los autores por haberle dado a la obra el toque final de un producto terminado que
esperamos sea del agrado y la satisfaccion de sus lectores.

Muchas gracias,

Dr. C. Armando Caballero Lopez
Villa Clara, 2018
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PROLOGO A LA SEGUNDA EDICION
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ste libro es el resultado del esfuerzo y la dedicacion de un colectivo de galenos

cubanos que ha sentado pautas en lo que se refiere a la asistencia médica, la

docencia y la investigacion en la medicina intensiva. Este grupo se ha multipli-
cado con especialistas hacia las provincias centrales y ha extendido sus resultados,
habilidades y conocimientos. Ademds, ha proyectado en Villa Clara diferentes even-
tos de cardcter nacional, en los cuales han participado los compafieros de mayor
experiencia del pais y también los especialistas jovenes: esto ha permitido un fuerte
intercambio que ha facultado la generalizacion de las mejores prdcticas, por la cali-
dad de las intervenciones.

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

Con la presentacion de esta importante obra se asumen vanas responsabilidades:
primera, ejecutar una honrosa mision que no nos corresponde: segunda, hacerlo en
nombre del profesor Sergio Rabell, quien, como padre de la Medicina Intensiva en
Cuba, no pudo estar fisicamente con nosotros en este momento para ajustar la pro-
yeccion y el contenido del libro, y hacer su presentacion, como el capitdn que siempre
ajusto 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 paises; cuarta, reconocer la valentia y perseverancia del profesor Caballero
y su equipo, al proponerse una encomiable tarea y realizarla, superando con calidad
todos los obstdculos y demostrando que si se puede.

En el material hay una seria y minuciosa revision actualizada de cada tema, que ha
sido posible gracias a la interaccion entre el autor y los coautores. Por el amplio y
profundo abordaje temdtico, no solo supera al libro que lo antecedid, sino que lo hace
comparable a los diferentes textos cldsicos de la medicina intensiva. La actualizacion
de los temas tratados y la participacion de algunos compaiieros 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 edicion periddica de esta
obra, con el fin de mantenerla actualizada, porque en este perfil los cambios son



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

Este libro es el mejor texto histdrico que sobre medicina intensiva se haya escrito
en Cuba; se considera entre los mejores en Latinoamérica y el mds actualizado al
alcance de nuestros médicos. Por tanto, mantener la actualidad y mejoria constante
de cada edicion 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 seleccion de esos mismos médicos. Si en cada edicion se amplia con calidad el
colectivo de autores, se mejorard el libro y también la asistencia médica al pueblo,
que es el objetivo mds sagrado. Ademds, por medio de este libro se podrad colaborar
con otros pueblos, ya sea con nuestros propios médicos en la docencia y la asistencia,
o simplemente, con el mensaje de educacion y ensefianza que trasmite.

Dr. Alvaro Sosa Acosta

Profesor Auxiliar. Especialista de Il Grado en Terapia Intensiva
Director Nacional del Sistema Integrado de Urgencias Médicas
de la Republica de Cuba
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PREFACIO A LA SEGUNDA EDICION

| concluir la segunda edicion de Terapia Intensiva, 17 afios después de la pri-
mera, durante los cuales han ocurrido extraordinarios avances en esta espe-
cialidad, en el mundo y en nuestro pais, es I6gico pensar que los cambios en la
concepcion de esta obra y en sus objetivos y alcance también sean de consideracion.

De los 46 colaboradores que participaron en la primera edicion, 13 vuelven a colabo-
rar en esta segunda edicion: entre las ausencias lamentamos, muy especialmente, la
desaparicin fisica de tres eminentes profesores villaclarefios: Angel Medel Diaz Alba,
Rolando Cuadrado Machado y Teodoro Machado Agdiiero, pilares de la medicina revo-
lucionaria cubana y ejemplos inolvidables como artifices 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 edicion se incrementan a 82, en representa-
cion de 22 especialidades de la medicina, en lugar de las 13 de la edicion anterior; por
otra parte, el hecho de que en los afios que transcurrieron entre el comienzo de la pri-
mera edicion y la terminacion de la sequnda, se formaran en Villa Clara mds de 150
intensivistas, posibilité que el nimero de colaboradores directamente relacionados
con la atencion del enfermo grave, a tiempo completo, aumentara de forma conside-
rable, a pesar de la inclusion, por puniera vez, de colaboradores en las especialidades
de ginecologia y obstetricia, farmacologia, inmunologia, bioquimica, neumologia,
cardiocirugia, angiologia, electrofisiologia y psicologia, en estrecha vinculacion con
la atencion al paciente grave.

La estructura del libro se ha modificado de manera tal que no hay en esta edicion nin-
gun capitulo idéntico a los de la anterior: todos se han actualizado, se han modificado
muchos titulos y, sobre todo, se han incluido nuevos capitulos que abarcan, de forma
integral, los aspectos principales de la medicina intensiva. El numero de capitulos se
ha elevado de 45 a 125 y se han agrupado en 14 secciones, entre las que se encuen-
tra una dedicada a la informacion bdsica sobre los mecanismos de lesion y muerte
celular, que es totalmente nueva.

La bibliografia, al igual que en la edicion anterior, no se ha acotado: solo se pretende
que el lector con afdn de profundizar en algin tema en particular disponga de una
bibliografia bdsica que le permita lograr sus objetivos.

La terminacion de una obra de esta naturaleza implica enormes sacrificios y desvelos
por parte de los autores y el personal auxiliar que colabora en la mecanografia, la fo-
tografia, la confeccion de grdficos y las revisiones ortogrdficas y filolégicas, asi como
un intensivo trabajo de edicion e impresion. Por tal motivo, quiero agradecer a todos
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los que han hecho posible que esta obra sea una realidad y, particularmente, a Lour-
des Rodriguez Méndez, quien ha dedicado innumerables horas de trabajo profesional
a la presentacion de la obra.

La medicina intensiva es una especialidad en constante avance cientifico-técnico, de
manera que es imposible lograr en un libro la actualizacién permanente en todos sus
temas. Por esa razon, la obra estd especialmente dirigida a los que comienzan la es-
pecialidad y a especialistas jovenes, pero, sin lugar a duda, la revision constante de la
literatura actualizada siempre serd un componente obligado al estudiar los capitulos
aqui presentados.

Si con la lectura de este texto se logra contribuir a la formacion de las nuevas gene-
raciones de intensivistas cubanos, quienes tendrdn la mision de mejorar y optimizar
los resultados de la atencidn al paciente grave en nuestro pais, los esfuerzos de los
autores serdn gratamente compensados.

Profesor Armando Caballero Lopez
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PROLOGO A LA PRIMERA EDICION

I desarrollo incesante de la ciencia y la técnica en nuestros dias incorpora cons-

tantemente nuevos adelantos al quehacer del ejercicio médico, y constituye

un reto que obliga a recibir un nivel minimo de informacion para poder dar
respuesta a las exigencias de la medicina moderna. Esta necesidad es tanto mds im-
postergable cuando se trata de la atencion al paciente grave, la mayoria de los cuales
son atendidos actualmente en las llamadas unidades de terapia intensiva.

El médico responsabilizado con esta modalidad de atencidn asistencial y actualiza-
da no tiene habitualmente a mano la extensa literatura necesaria que permita en
un momento determinado ofrecer la orientacion mds atinada para decidir una es-
trategia urgente en un paciente grave. Resolver esta interrogante constituye hasta
hace poco una necesidad hondamente sentida en nuestro pais 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 ademds intentar organizar y poner
al dia todo ese caudal de informacion concerniente a esa temdtica. Reconocemos,
sin embargo, que con anterioridad se habian 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 Clinico Quirurgico
Hermanos Ameijeiras.

Prologar esta obra de texto es siempre una honrosa mision, 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
informacidon avalado por una dilatada experiencia para ponerla a disposicion de los
demds). En otras palabras, sentirse socialmente util de un modo mds trascendente y
perdurable.

La satisfaccion que nos produce divulgar esta obra de amplio vuelo cientifico, produc-
to del esfuerzo mancomunado de un grupo de abnegados trabajadores en diversos
perfiles de la medicina y la enfermeria, 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 confeccion de los temas corresponda a
compaiieros de las principales unidades provinciales (especialmente de Vila Clara) es
una prueba elocuente e irrefutable no solo del desarrollo cientifico alcanzado, sino
también de la interiorizacion de esa responsabilidad que compete al hombre a trans-
mitir la vivencia que pueda ser util y necesaria para la conservacion de la vida de
otros seres humanos. Todo ello nos llena de satisfaccion 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 relacion de temas fundamentales para la comprension de los
problemas clinicos y del adecuado tratamiento de los pacientes que precisan aten-
cion intensiva. La experiencia del profesor Caballero durante largos afios al frente de
la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Provincial Docente Clinico Quirurgico de
Santa Clara, sus relaciones con los intensivistas de todo el pais, su desarrollo cientifi-
co técnico en cursos de entrenamiento en el extranjero, su dinamismo, entusiasmo y
dedicacion han sido factores que han facilitado la cristalizacion de esta tarea.

Hemos revisado los 44 capitulos con que cuenta la obra y consideramos muy acerta-
da su distribucion 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 capitulos. El segundo tomo estd dedicado a los aspectos clinicos y comprende del
capitulo 14 al 28. El tercero comprende del capitulo 29 al 38 en los que se tratan los
aspectos cardiovasculares, y finalmente del capitulo 39 al 44 se analizan los aspectos
quirdrgicos.

El numeroso grupo de colaboradores reviso con profundidad los temas que les fueron
asignados en los diversos capitulos, lo que permitio acopiar una numerosa y actuali-
zada bibliografia, que serd de gran utilidad para los estudiosos.

Un libro debe justificarse por si 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
permitid desarrollar iniciativas y creatividad, pero, aun asi, su autor principal, con su
honestidad caracteristica, expresa su inconformidad final. Que el Iégico desarrollo
dialéctico obligara en la prdctica a revisar y perfeccionar en futuras ediciones.

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

Sera muy util a los iniciados, que encontraran en esta actualizada informacion, orien-
tacion y apoyo; para los ya formados serd una refrescante revision de conocimientos.

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

Dr. Daniel S. Codornit Pruna
Doctor en Ciencias Médicas. Profesor Titular.
Villa Clara, 1988
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a terapia intensiva en nuestro pais data de aproximadamente 20 afios y ha ido

desarrolldndose paulatinamente, hasta tener en los ultimos afios un alcance na-

cional, gracias al incuestionable impulso y atencion que le ha prestado la revolu-
cion y en particular nuestro Comandante en Jefe Fidel Castro.

Todos los que —hace mds 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 reuna la informacion necesaria adaptadas a las parti-
cularidades y recursos de nuestras unidades de terapia intensiva, si se tiene en cuenta
lo dificil 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 mds
jovenes de la especialidad; sin embargo, es de todos conocido que los avances cien-
tifico técnicos dentro de la terapia intensiva, se producen a una velocidad tal, que
hacen mds prematuro el envejecimiento de los textos médicos que tratan sobre esta
amplia y diversa especialidad.

Con el animo de ayudar a resolver esta situacion, un grupo de compafieros comen-
zamos a vislumbrar la posibilidad de realizar una obra modesta, actualizada segun
nuestra problemdtica y experiencia, y con la amplitud suficiente en el desarrollo de
los temas tratados, que permitiera, al menos tratar algunos aspectos bdsicos, cuya
vigencia se verificara por algunos afios, a sabiendas de que parte de lo escrito, a
causa de la I6gica tardanza del proceso editorial, pudiera incluso perder actualidad.

En este empefio nos acompaiid el optimismo, aunque sin la suficiente experiencia, y
pudimos reunir un valioso grupo de compafieros, representativo de cinco provincias
del pais y de 13 especialidades médicas que trabajaron tesoneramente y supieron
vencer las dificultades con que tropezamos en esta dificil tarea.

Después de dos afios de labor paciente concluimos esta obra, sin haber experimenta-
do una total satisfaccion, por lo que llegamos a la conclusion de que nunca la ibamos
a sentir completamente, segun 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 Lopez
Villa Clara, 1988



¢
- - " Ad
-

CONTENIDO GENERAL

GENERALIDADES
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. C. José Ramdn Ruiz Herndndez

Capitulo 1. Surgimiento, desarrollo y organizacion de los cuidados intensivos
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. C. José Ramon Ruiz Herndndez
Capitulo 2. Etica y bioética en cuidados intensivos
Dr. C. Alfredo Espinosa Brito
Capitulo 3. Sistemas de valoracidn prondstica en medicina intensiva
Dr. Abdel Elicio Pefia Quijada y Dr. Amaury Chang Cruz
Capitulo 4. Aspectos sicoldgicos del paciente hospitalizado en la unidad de cuidados
intensivos
Lic. Yanet Silva Albear y Dr. C. Armando Caballero Lopez
Capitulo 5. El familiar acompafante en la unidad de cuidados intensivos
Dr. Alejandro Aréu Regateiro, Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez
y Dra. Nora Lim Alonso

Capitulo 6. ¢ Quiénes ingresan y egresan en las unidades de cuidados intensivos?
Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 7. Consentimiento informado en la unidad de cuidados intensivos
Dr. Jorge Luis Pico Pefia, Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez y Dra. Nora Lim Alonso

Capitulo 8. Calidad de la atencidon médica al paciente en estado critico
Dra. Tania Maria Fernandez Herndndez

Capitulo 9. Cdmo formar o ensefiar a los intensivistas
Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 10. Pruebas inmunoldgicas en el paciente grave. Uso e interpretacion
Dr. Celestino Fusté Jiménez

IMAGENOLOGIA EN EL PACIENTE GRAVE

Dr. José Luis Rodriguez Monteagudo y Dr. Luis Sergio Quevedo Sotolongo

Capitulo 11. Radiografia de torax en el paciente grave
Dr. José Luis Rodriguez Monteagudo

Capitulo 12. Ultrasonido abdominal en el paciente grave
Dra. Isabel Cristina Marimdn Carrazana

Capitulo 13. Tomografia axial computarizada. Algunas consideraciones
en el paciente grave
Dr. José Luis Rodriguez Monteagudo

Capitulo 14. Resonancia magnética en el paciente neurocritico
Dr. Luis Sergio Quevedo Sotolongo

Capitulo 15. Ecografia pulmonar en cuidados intensivos
Dr. Ricardo Arturo Arteaga Mora



MEDIO INTERNO
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. Armando David Caballero Font

Capitulo 16. Trastornos del equilibrio hidrico
Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 17. Trastornos del equilibrio electrolitico
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. Jorge Alain Caballero Font

Capitulo 18. Trastornos del equilibrio acido-basico
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. Armando David Caballero Font

Capitulo 19. Nutricidn parenteral en el paciente critico
Dr. David Orlando Ledn Pérez

Capitulo 20. Nutricidn enteral
Dr. C. Wilfredo Herndndez Pedroso y Dr. Roberto Héctor Henry Knight

Capitulo 21. Nutricidn en situaciones especiales
Dr. David Orlando Leén Pérez

URGENCIAS RESPIRATORIAS
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. Wilder Reinoso Ferndndez

Capitulo 22. Aspectos anatomofisiolégicos del aparato respiratorio
Dr. Victor Navarrete Zuazo y Dr. Wilder Reinoso Ferndndez
Capitulo 23. Manejo de la via aérea artificial dificil
Dr. Victor Navarrete Zuazo

Capitulo 24. Oximetria de pulso
Dr. Armando David Caballero Font y Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 25. Medicién del didxido de carbono espirado o capnografia
Dr. Victor Navarrete Zuazo

Capitulo 26. Broncoscopia en la unidad de cuidados intensivos
Dr. Adrian Gomez Alemdn

Capitulo 27. Traqueostomia: técnica, indicaciones y manejo en cuidados intensivos
Dr. Wilder Reinoso Ferndndez

Capitulo 28. Insuficiencia respiratoria aguda

Dr. Carlos Herrera Cartaya y Dr. Mario Fernando Acosta Coba
Capitulo 29. Sindrome de distrés respiratorio agudo

Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. Armando David Caballero Font
Capitulo 30. Asma aguda grave

Dr. Orelys Gomez Gonzdlez y Dr. C. Armando Caballero Lopez
Capitulo 31. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Dr. Jorge Alain Caballero Font y Dr. C. Armando Caballero Lépez

Capitulo 32. Evaluacién de la oxigenacidn, ventilacion y difusion
Dr. Wilder Reinoso Ferndandez



sew

L
A |

v

VENTILACION MECANICA
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. Wilder Reinoso Ferndndez

Capitulo 33. Historia de la ventilacion artificial mecdnica
Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 34. Clasificacion de los ventiladores mecanicos
Dr. C. Volfredo Camacho Assef

Capitulo 35. Principios basicos de disefio de los ventiladores mecanicos
Dr. C. Armando Caballero Lopez e Ing. Ernesto Martinez Orellana

Capitulo 36. Ventilacion asistocontrolada
Dr. Wilder Reinoso Ferndndez

Capitulo 37. Ventilacidn mandatoria intermitente
Dr. C. Volfredo Camacho Assef

Capitulo 38. Ventilacién con presién soporte
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. Hisyovi Cdardenas Suri

Capitulo 39. Ventilacidn con presion control
Dr. lvan Moyano Alfonso

Capitulo 40. Ventilacidn bifasica intermitente con presion positiva de la via aérea
Dr. Wilder Reinoso Ferndndez

Capitulo 41. Ventilacidn con relacidn I:E inversa
Dr. lvdn Moyano Alfonso

Capitulo 42. Presion positiva al final de la espiracion/presion positiva continua
en la via aérea
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. Armando David Caballero Font

Capitulo 43. Ventilacidon con liberacién de presién de la via aérea
Dr. C. Volfredo Camacho Assef

Capitulo 44. Ventilacion asistida proporcional
Dr. C. Volfredo Camacho Assef

Capitulo 45. Ventilacidn asistida neuralmente ajustada
Dr. C. Volfredo Camacho Assef

Capitulo 46. Hipercapnia permisiva
Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 47. Ventilacidn de alta frecuencia
Dr. C. Volfredo Camacho Assef

Capitulo 48. Ventilacidn no invasiva
Dra. Zadis Navarro Rodriguez y Dr. Antonio Esquinas Rodriguez

Capitulo 49. Soporte vital extracorpdreo
Dr. C. Anselmo Antonio Abdo Cuza, Dr. C. Antolin Romero Sudrez,

Dra. Juliette Sudrez Lépez y Dr. Emi Herndndez Ferndndez

Capitulo 50. Eliminacion extracorpdrea de didxido de carbono
Dr. Osvaldo Gonzdlez Alfonso



Capitulo 51. Ventilacion pulmonar independiente
Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 52. Complicaciones de la ventilacion mecanica
Dr. Wilder Reinoso Ferndndez

Capitulo 53. Proceso de destete de la ventilacidn artificial mecanica
Dra. C. Nuria Rosa Iglesias Almanza

Capitulo 54. Humidificacidn en ventilacién mecanica en pacientes criticos
Dr. Antonio Esquinas Rodriguez y Dr. Alejandro Ubeda Iglesias

Capitulo 55. Fisioterapia respiratoria en cuidados intensivos
Dra. Nora Lim Alonso y Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez

Capitulo 56. Maniobras de reclutamiento alveolar
Dr. C. Julio Guirola de la Parra

Capitulo 57. Sincronia paciente-ventilador
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. Hisyovi Cdrdenas Suri

Capitulo 58. Monitorizacion de la ventilacion mecanica
Dr. Vinko Tomicic Flores

Capitulo 59. Etica en el paciente ventilado
Dr. C. Alfredo Espinosa Brito y Dr. C. Armando Caballero Lépez

URGENCIAS CARDIOVASCULARES
Dr. Ramiro Ramos Ramirez y Dr. Jesus Arturo Satorre Ygualada

Capitulo 60. Fisiologia cardiovascular basica
Dr. Raimundo Carmona Puerta

Capitulo 61. Accesos vasculares
Dr. Mauro Lopez Ortega
Capitulo 62. Monitoreo hemodinamico no invasivo en cuidados intensivos
Dr. José Turrent Figueras
Capitulo 63. Monitorizacion hemodindmica avanzada del paciente en estado critico
Dr. Osvaldo Gonzdlez Alfonso
Capitulo 64. Paro cardiorrespiratorio
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. Hisyovi Cdrdenas Suri
Capitulo 65. Enfermedades del pericardio
Dr. Carlos Angulo Elers
Capitulo 66. Marcapasos electrénicos en situaciones de emergencia
Dr. Ramiro Ramos Ramirez
Capitulo 67. Marcapasos permanentes. Interpretacion del electrocardiograma
en situaciones de emergencia
Dr. Roberto Casola Crespo y Dr. Lazaro José Ramirez Lana

Capitulo 68. Insuficiencia cardiaca
Dr. Francisco Luis Moreno Martinez



Capitulo 69. Sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST
Dr. Enrique Garcia Salas

Capitulo 70. Sindrome coronario agudo con elevacién del segmento ST
Dr. José Carlos Lopez Marin

Capitulo 71. Complicaciones mecanicas del infarto agudo del miocardio
Dr. Roger Mirabal Rodriguez

Capitulo 72. Shock cardiogénico
Dr. Ebrey Ledn Aliz y Dr. Jesus Arturo Satorre Ygualada

Capitulo 73. Tratamiento trombolitico del infarto agudo del miocardio
Dr. Roberto Casola Crespo

Capitulo 74. Tratamiento de las arritmias supraventriculares en la unidad
de cuidados intensivos
Dr. Aniceto Enrique Ledn Moreno y Dr. Ramiro Ramos Ramirez

Capitulo 75. Arritmias ventriculares en el paciente en estado critico
Dr. Ramiro Ramos Ramirez

Capitulo 76. Trastornos de la conduccién auriculoventricular

Dr. Jesus Arturo Satorre Ygualada y Dr. Raimundo Carmona Puerta
Capitulo 77. Miocarditis aguda

Dr. Antonio Castro Expodsito

Capitulo 78. Emergencia hipertensiva
Dr. Alberto Morales Salinast y Dr. Javier Sobrino Martinez

Capitulo 79. Sindromes adrticos agudos
Dr. C. Héctor del Cueto Espinosat y Dr. C. Armando Caballero Lépez

Capitulo 80. Tromboembolismo pulmonar
Dr. Israel Serra Machado y Dr. C. Armando Caballero Lépez

Capitulo 81. Ecocardiograma en el paciente grave
Dr. Roberto Bermudez Yera y Dr. Alberto Morales Salinast

Capitulo 82. Cardiopatia isquémica: nuevas tecnologias e indicaciones
Dr. Ebrey Leon Aliz, Dr. Iguer Fernando Aladro Miranda, Dr. Rosendo Seferino
Ybargollin Herndndez y Dr. Gustavo de Jesus Bermudez Yera

Capitulo 83. Hipertensién pulmonar
Dr. Benito Sainz Gonzdlez de la Pefia, Dr. Julio César Gandarilla Sarmientos,
Dra. Eleana Pacheco Alvarez y Dr. Mario Antonio Dominguez Perera

URGENCIAS NEUROLOGICAS
Dr. Mario Antonio Dominguez Perera y Dr. Alexis Morales Valderas

Capitulo 84. Coma
Dr. C. Jesus Pérez Nellar

Capitulo 85. Monitoreo multimodal en el paciente neurocritico
Dr. Walter Videtta, Dr. Gustavo Giovanni Domeniconiy Dr. César Marcelo Costilla



Capitulo 86. Hemorragia subaracnoidea
Dra. Blanca Corina Pupo Bellini

Capitulo 87. Evaluacion y cuidados generales del paciente con ictus isquémico agudo
Dr. C. Jesus Pérez Nellar

Capitulo 88. Hemorragia intracerebral espontanea
Dr. C. Armando Cacciatori Castro y Dr. C. Daniel Agustin Godoy

Capitulo 89. Estado epiléptico
Dr. Mario Antonio Dominguez Perera

Capitulo 90. Infecciones del sistema nervioso central
Dr. Mario Antonio Dominguez Perera

Capitulo 91. Crisis miasténica
Dra. Daymara del Rio Bazdn, Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez
y Dra. Nora Lim Alonso

Capitulo 92. Sindrome de Guillain Barre
Dr. Marcos Luis Garcia y Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 93. Muerte encefalica
Dra. Blanca Corina Pupo Bellini

Capitulo 94. Polineuropatia y miopatia en el paciente en estado critico
Dra. Miriam Batule Dominguez

Capitulo 95. Sindrome neuroléptico maligno
Dr. Alexis Morales Valderas

Capitulo 96. Neuroproteccion
Dr. Alexis Morales Valderas

Capitulo 97. Encefalopatia metabdlica
Dr. C. Jesus Pérez Nellar

URGENCIAS ENDOCRINAS
Dr. Pedro Padilla Frias y Dr. Marcos Castro Alos

Capitulo 98. Cetoacidosis diabética
Dr. C. Emilio Bustillo Solano

Capitulo 99. Sindromes hiperosmolares
Dr. Pedro Padilla Frias y Dr. Marcos Castro Alos

Capitulo 100. Urgencias tiroideas
Dra. Yenisey Quintero Méndez y Dra. Maria Elena Rivas Alpizar

Capitulo 101. Disfuncidn suprarrenal aguda del paciente grave
Dra. Vivian de la Caridad Betancourt Rodriguez y Dr. C. Armando Caballero Lopez

DISFUNCION GASTROINTESTINAL
Dra. Ana Luisa Alonso Marifio y Dr. Mario Orlando Herndndez Cuba

Capitulo 102. Gastrostomia percutdanea endoscépica
Dr. Mario Orlando Herndndez Cuba



L

v

Capitulo 103. Enfermedad vascular intestinal. Colitis isquémica
Dr. Adrian Marcos Mellado Pérez

Capitulo 104. Megacolon téxico
Dr. Yosvany Medina Garrido

Capitulo 105. Insuficiencia hepatica crénica agudizada
Dra. Ana Luisa Alonso Marifio y Dr. Haddel Garzon Cabrera

Capitulo 106. Insuficiencia hepatica aguda
Dr. José Aquiles Camejo Pérez

Capitulo 107. Hemorragia digestiva alta grave
Dra. Ana Luisa Alonso Marifio y Dr. José Amadys Sudrez Herrera

Capitulo 108. Pancreatitis aguda
Dr. C. Julio César Gonzdlez Aguilera, Dr. Rey Cosme Rodriguez Vdzquez
y Dr. Francisco Cordié Mufioz

URGENCIAS HEMATOLOGICAS
Dr. Carlos Herrera Cartaya y Dr. José Luis Aparicio Sudrez

Capitulo 109. Fisiologia de la coagulacion
Dr. José Luis Aparicio Sudrez

Capitulo 110. Trastornos de la coagulacidn en el paciente grave
Dr. José Luis Aparicio Sudrez y Dr. Carlos Herrera Cartaya

Capitulo 111. Pdrpura trombocitopénica trombdtica
Dra. Olga Lidia Alonso Marifio

Capitulo 112. Trombocitopenia en la unidad de cuidados intensivos
Dr. Bdrbaro Medina Rodriguez

Capitulo 113. Anticoagulantes
Dra. Agnerys Lépez Sacerio

Capitulo 114. Complicaciones del paciente con anemia drepanocitica
Dr. Manuel Antonio Arce Gonzdlez

Capitulo 115. Medicina transfusional
Dr. José Luis Aparicio Sudrez, Dr. Carlos Herrera Cartaya
y Dra. Berta Odalys Ferrera Morales

URGENCIAS OBSTETRICAS
Dr. C. Armando Caballero Lopez y Dr. C. Alexis Corrales Gutiérrez

Capitulo 116. Ictericia y hepatopatias en la gestacion
Dr. Rolando Riera Santiesteban y Dra. Carmen Bosch Costafreda

Capitulo 117. Sangrado en el tercer trimestre del embarazo, el parto
y sus complicaciones
Dr. C. Alexis Corrales Gutiérrez y Dr. Juan Antonio Sudrez Gonzdlez

Capitulo 118. Preeclampsia-eclampsia
Dr. Juan Antonio Sudrez Gonzdlez y Dr. Jorge Enrique Diaz Mayot



Capitulo 119. Embolismo del liquido amnidtico o sindrome anafilactoide
del embarazo
Dra. Vicia Mercedes Sdnchez Avalos

Capitulo 120. Infeccion puerperal
Dr. C. Alexis Corrales Gutiérrez
Capitulo 121. Transferencia transplacentaria de drogas
Dr. C. Danilo Ndpoles Méndez
Capitulo 122. Estenosis mitral y embarazo
Dr. Juan Francisco Rocha Herndndez, Dr. Manuel Maurilio Basulto Barroso
y Dr. Raul Antonio Pérez Sarmiento
Capitulo 123. Miocardiopatia en el periparto
Dr. Moisés Aramis Santos Pefia

URGENCIAS SEPTICAS
Dr. Mario Antonio Dominguez Perera

Capitulo 124. Caracteristicas microbiolégicas de las infecciones del paciente grave
Dr. Elias Guilarte Garcia

Capitulo 125. Presién intraabdominal. Sindrome compartimental del abdomen
Dr. C. Caridad Soler Morejon
Capitulo 126. Fiebre en el paciente critico
Dr. José Francisco Martinez Delgadot
Capitulo 127. Neumonia comunitaria grave
Dr. Adriel Viera Paz
Capitulo 128. Neumonia asociada a la ventilacion
Dr. Mario Antonio Dominguez Perera y Dr. Alexis Alvarez Plasencia
Capitulo 129. Endocarditis infecciosa
Dra. Ana Luisa Alonso Marifio
Capitulo 130. Peritonitis
Dr. Alfredo Ldzaro Marin Pérez
Capitulo 131. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
Dr. José Ramon Cartaya Irastorza y Dra. Yamilet Segredo Molina
Capitulo 132. Sepsis en el paciente en estado critico
Dr. C. Julio César Gonzdlez Aguilera
Capitulo 133. Shock séptico
Dr. C. Richard Phillip Dellinger
Capitulo 134. Disfuncion orgdnica multiple
Dr. Pedro Ramdn Nieto Prendes
Capitulo 135. Sindrome de disfuncion mitocondrial y microvascular
Dr. Jorge Enrique Diaz Mayot
Capitulo 136. Estrategia antimicrobiana en la unidad de cuidados intensivos
de un hospital clinicoquirdrgico complejo
Dr. René Zamora Marin, Dra. Berta Alejandrina Gonzdlez Mufioz
y Dr. Hilev Larrondo Muguercia



sew

L
A |

v

Capitulo 137. Pautas para el tratamiento antibiético empirico de las infecciones
en la unidad de cuidados intensivos
Dr. Moisés Morejon Garcia

Capitulo 138. Tratamiento de la candidiasis invasiva en cuidados intensivos
Dr. Reynol Rubiera Jiménez

Capitulo 139. Infecciones graves de tejidos blandos
Dr. Alfredo Ldzaro Marin Pérez

Capitulo 140. Vigilancia y prevencion de las infecciones relacionadas con
los cuidados sanitarios en unidades de cuidados intensivos
Dra. Geydy Leal Alpizar y Dr. C. Anselmo Antonio Abdo Cuza

URGENCIAS TRAUMATICAS
Dr. Mario Antonio Dominguez Perera

Capitulo 141. Epidemiologia de las lesiones traumaticas
Dr. Humberto Guanche Garcel y Dr. Mario Antonio Dominguez Perera

Capitulo 142. Respuesta fisioldgica al trauma
Dr. Rafael Sudrez Dominguez

Capitulo 143. Atencion inicial al paciente politraumatizado
Dr. Mario Antonio Dominguez Perera y Dr. Alexis Alvarez Plasencia

Capitulo 144. Shock hipovolémico
Dr. José Turrent Figueras y Dra. Bdrbara Haliberto Armenteros

Capitulo 145. Trauma toracico
Dr. Rodolfo Eliseo Morales Valdés y Dr. Mario Antonio Dominguez Perera

Capitulo 146. Traumatismo craneoencefalico grave
Dr. Mario Antonio Dominguez Perera y Dr. Jorge Luiz da Rocha Paranhos

Capitulo 147. Sindrome de embolia grasa
Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 148. Trauma de la pelvis y extremidades inferiores
Dr. Francisco Urbay Ceballos, Dr. Ldzaro Sanchez Olazdbal
y Dr. Pedro Manuel Bueno Rodriguez

Capitulo 149. Trauma abdominal
Dr. Hisyovi Cdrdenas Suri y Dr. Haddel Garzén Cabrera

Capitulo 150. Traumatismos faciales
Dr. Rolando Enrique Delis Ferndndez

URGENCIAS POSOPERATORIAS
Dr. C. Anselmo Antonio Abdo Cuza y Dr. Hisyovi Cdardenas Suri

Capitulo 151. Estado posoperatorio del paciente con cirugia toracica
Dr. Haddel Garzén Cabrera y Dr. Gustavo Alonso Pérez Zabala

Capitulo 152. Estado posoperatorio en la cirugia cardiovascular
Dr. Leonel Fuentes Herrera y Dr. Gustavo de Jesus Bermudez Yera



Capitulo 153. Drenaje toracico
Dr. Hisyovi Cdrdenas Suri e Ing. Ernesto Martinez Orellana

Capitulo 154. Emergencias neuroquirdrgicas
Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 155. Estado posoperatorio complicado en la neurocirugia vascular
Dr. Livdn Santana Chil, Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez y Dra. Nora Lim Alonso
Capitulo 156. Estado posoperatorio en la neurocirugia tumoral
Dr. David Wilfredo Sudrez Prieto
Capitulo 157. Estado posoperatorio del receptor de trasplante hepatico
Dr. Francisco Gémez Peire, Dr. C. Anselmo Antonio Abdo Cuza
y Dra. Namibia Espinosa Nodarse
Capitulo 158. Cuidados posoperatorios en el trasplante de pulmon
Dr. Juan Carlos Lépez Gonzdlez, Dr. Juan Antonio Gutiérrez Martinez
y Dr. C. Anselmo Antonio Abdo Cuza

Capitulo 159. Timectomia en la miastenia grave
Dra. Maritza Pérez Silva y Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez

Capitulo 160. Complicaciones de la cirugia pancreatica y de las vias biliares
Dr. Rey Cosme Rodriguez Vidzquez

Capitulo 161. Complicaciones de la cirugia de la glandula suprarrenal
Dr. Rey Cosme Rodriguez Viazquez y Dra. Vivian de la Caridad Betancourt Rodriguez

Capitulo 162. Fistulas enterocutaneas
Dr. Hisyovi Cdrdenas Suri'y Dr. Haddel Garzon Cabrera

Capitulo 163. Estado posoperatorio en la cirugia de control de dafio
Dr. Jesus Isaac de Armas Prado, Dr. Rodrigues Leonardo y Dr. Hisyovi Cdrdenas Suri

Capitulo 164. Estado posoperatorio en la gran cirugia vascular
Dr. Cecilio Gonzdlez Benavides y Dr. Hisyovi Cdrdenas Suri

URGENCIAS NEFROLOGICAS
Dr. Eduardo Ferndndez Ruiz

Capitulo 165. Insuficiencia renal aguda
Dr. Rafael Enrique Cruz Abascal y Dr. Eduardo Ferndndez Ruiz

Capitulo 166. Sindrome hepatorrenal
Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 167. Complicaciones graves del tratamiento hemodialitico
Dr. Eduardo Ferndndez Ruiz

Capitulo 168. Procedimientos depuradores extrarrenales
Dr. Juan Carlos Herndndez San Blas

Capitulo 169. Posoperatorio inmediato del trasplante renal
Dra. Odalys Marrero Martinez y Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez

Capitulo 170. Técnicas continuas de remplazo renal en cuidados intensivos
Dr. C. Anselmo Antonio Abdo Cuza y Dr. Roberto Castellanos Gutiérrez



L

v

ENFERMEDADES EMERGENTES Y REEMERGENTES
Dra. Lilia Maria Ortega Gonzdlez y Dr. C. Armando Caballero Lépez

Capitulo 171. Dengue

Dra. Dalilis Druyet Castillo y Dr. C. Armando Caballero Lépez
Capitulo 172. Fiebres hemorrdgicas virales

Dra. Lilia Maria Ortega Gonzdlez y Dr. Wilder Reinoso Ferndndez
Capitulo 173. Enfermedades por hantavirus

Dr. Jorge Enrique Diaz Mayot y Dr. Jorge Alain Caballero Font

Capitulo 174. Chikungunya
Dr. C. Daniel Gonzdlez Rubio

Capitulo 175. Sindrome respiratorio grave agudo
Dr. Hubert Blas Rivero Martinez y Dr. Jorge Alain Caballero Font
Capitulo 176. Gripe aviar y nuevos subtipos de virus respiratorios
Dra. Milena Duque Vizcaino
Capitulo 177. Influenza A (H1N1)
Dr. Jorge Enrique Diaz Mayot y Dr. Jorge Alain Caballero Font

Capitulo 178. Célera
Dr. José Manuel Torres Maceo y Dr. C. Armando Caballero Lépez

Capitulo 179. Leptospirosis grave
Dr. Angel Antonio Urbay Ruiz y Dr. C. Armando Caballero Lépez

Capitulo 180. Paludismo en unidades de cuidados intensivos
Dr. Angel Antonio Urbay Ruiz y Dr. C. Armando Caballero Lépez

Capitulo 181. Legionelosis
Dra. Irene Fiterre Lancis y Dr. Armando David Caballero Font

Capitulo 182. Antrax
Dra. Lilia Maria Ortega Gonzdlez

Capitulo 183. Viruela
Dra. Irene Fiterre Lancis y Dr. Armando David Caballero Font

Capitulo 184. Botulismo
Dra. Rosa Maria Arocha Herndndez y Dr. Armando David Caballero Font

Capitulo 185. Complicaciones del sindrome de inmunodeficiencia adquirida
Dra. Lilia Maria Ortega Gonzdlez, Dr. Omar Batista Kuchinski, Dr. Jesus Valdés
Casanova y Dr. Jorge Pérez Avila

OTRAS URGENCIAS
Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez y Dr. C. Armando Caballero Lopez

Capitulo 186. Analgesia, sedacion y delirium en el paciente en estado critico
Dr. Becket Argliello Lopez

Capitulo 187. Intoxicaciones exdgenas
Dr. C. Armando Caballero Lopez



Capitulo 188. Ahorcamiento incompleto
Dra. Cecilia del Pozo Hessing

Capitulo 189. Ahogamiento incompleto
Dra. Cecilia del Pozo Hessing

Capitulo 190. Lesiones provocadas por la electricidad
Dr. C. Victor René Navarro Machado

Capitulo 191. Trastornos de la termorregulacidn
Dr. Dalsy Torres Avila

Capitulo 192. Atencion al donante de drganos en la unidad de cuidados intensivos
Dr. Julio Alfredo Blanco Ruiz, Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez
y Dra. Nora Lim Alonso

Capitulo 193. Rabdomidlisis
Dr. Angel Antonio Urbay Ruiz

Capitulo 194. Traslado intrahospitalario del paciente grave
Dra. Yenisey Quintero Méndez

Capitulo 195. Uso de bloqueadores neuromusculares en el paciente en estado critico
Dra. Cs. Idoris Cordero Escobar

Capitulo 196. Sindrome antifosfolipido catastréfico
Dra. Marta Maria Pérez de Alejo Rodriguez y Dr. José Antonio Gonzdlez Gomez

Capitulo 197. Enfermedades disbaricas
Dr. Alexis Morales Valderas



—— !" nr WEeT

CONTENIDO

URGENCIAS RESPIRATORIAS

Capitulo 22.Aspectos anatomofisioldgicos del aparato respiratorio/ 3
Principios generales de la fisica de los gases/ 4
Estados de la materia/ 4
Teoria cinética/ 4
Leyes de los gases/ 4
Anatomia pulmonar funcional/ 10
Arbol traqueobronquial/ 10
Pulmones/ 12
Bibliografia/ 26

Capitulo 23. Manejo de la via aérea artificial dificil/ 28
Recuento anatdmico/ 28
Nariz y fosas nasales/ 29
Boca/ 29
Uvula/ 29
Amigdalas/ 30
Lengua/ 30
Inervacidn de la lengua/ 30
Faringe/ 30
Fascia prevertebral/ 31
Espacio retrofaringeo/ 31
Laringe/ 32
Epiglotis/ 32
Cartilago tiroides/ 32
Cartilago cricoides/ 32
Hueso hioides/ 33
Cavidad laringea/ 33
Seno piriforme (receso o fosa)/ 33
Inervacion de la laringe/ 33
Traquea/ 34
Maniobras para mantener permeables las vias aéreas superiores/ 34
Prediccion de la dificultad para colocar una via aérea artificial/ 35
Antecedentes/ 35
Examen fisico/ 35



Factores que caracterizan la via respiratoria normal en adolescentes y adultos/ 37
Signos que indican una via respiratoria anormal/ 37

Indicaciones de intubacién endotraqueal (unidad de cuidados intensivos)/ 38
Indicaciones de la traqueostomia (unidad de cuidados intensivos)/ 38

Elementos esenciales para tratar la via aérea dificil/ 38

Técnicas de apoyo y alternativas para la maniobra de la via aérea dificil/ 39

Atencion de la via aérea comprometida o traumatizada/ 40

Reconocimiento de la via aérea traumatizada/ 40
Aseguramiento de la via aérea/ 41

Fractura bimandibular/ 41

Via aérea cerrada/ 41

Via aérea dificil en cuidados intensivos / 42

Prediccion de la intubacion dificil en unidades de cuidados intensivos / 43

Paso 1: Preoxigenacion e induccién/ 44

Paso 2: Realizacion de la laringoscopia e intubacién traqueal / 44

Paso 3: Insertar un dispositivo supragloético para mantener una adecuada
oxigenacion / 44

Paso 4: Ventilacion de rescate con mascara facial/ 45

Paso 5: Cricotiroidotomia de emergencia y realizacion de traqueostomia / 45

Bibliografia/ 45

Capitulo 24. Oximetria de pulso/ 48
Antecedentes/ 48
Aspectos clinicos y técnicos/ 49

Saturacidén pulsatil del oxigeno versus presion arterial de oxigeno/ 52
Oximetros de pulso mutilongitudes de ondas/ 53

Bibliografia/ 59

Capitulo 25. Medicién del diéxido de carbono espirado o capnografia/ 62
Terminologia basica/ 62
Principio de la medicién/ 63

Presion atmosférica/ 63

Oxido nitroso/ 63

Halogenados/ 64

Oxigeno/ 64

Vapor de agua/ 64

Tiempo de respuesta del analizador/ 64

Ventajas de la capnometria infrarroja para la monitorizacién médica/ 65

Conceptos bésicos de la homeostasis del diéxido de carbono/ 65

Ventilacion alveolar/ 65

Espacio muerto/ 65

Produccién de diéxido de carbono/ 66

Diferencia de tensidn alveoloarterial/ 66

Eliminacion del diéxido de carbono desde los pulmones/ 67

Tipos de capnégrafos/ 67



sew

L
A |

v

Andlisis del capnograma/ 67
Espacio muerto y SBT-dioxido de carbono/ 69
Diferencia (a-ET)PCO, como indice de espacio muerto alveolar/ 70
Diferencia (a-ET)PCO, negativa/ 71
Gasto cardiaco y (a-ET)PCO,,,,
Interpretacion practica de la capnografia/ 72
Modificaciones cualitativas/ 72
Modificaciones cuantitativas/ 74
Capnografia y volimenes pulmonares/ 76
Evaluacion y monitoreo de los pacientes con obstruccion de la via respiratoria/ 76
Evaluacion de los pacientes no intubados/ 77
Bibliografia/ 78

Capitulo 26. Broncoscopia en la unidad de cuidados intensivos/ 80
Indicaciones de la broncoscopia/ 82
Contraindicaciones de la broncoscopia/ 82
Riesgos de la broncoscopia/ 83
Complicaciones de la broncoscopia/ 83
Broncoscopia en sala de pacientes graves/ 84
Broncoscopia en situaciones particulares/ 88
Broncoscopia durante el embarazo/ 88
Broncoscopia pediatrica/ 89
Hemoptisis/ 90
Via aérea dificil/ 91
Aspiracion de cuerpo extrafio/ 93
Estenosis de la trdquea/ 93
Broncoscopia en el sindrome inhalatorio/ 94
Lesiones traumdticas del arbol traqueobronquial/ 94
Bibliografia/ 96

Capitulo 27. Traqueostomia: técnica, indicaciones y manejo en cuidados intensivos/ 98
Ventajas y desventajas de la traqueostomia/ 99
Indicaciones de la traqueostomia/ 99
Obstruccién y dificultad de abordaje de la via aérea por otras técnicas/ 100
Dependencia a la ventilacion mecénica/ 100
Manejo de las secreciones en la via aérea/ 101
Contraindicaciones de la traqueostomia/ 101
Inestabilidad hemodinamica/ 101
Trastornos de la coagulacién/ 101
Técnica de la traqueostomia/ 102
Descripcién y consideraciones de la técnica/ 103
Complicaciones/ 104
Transoperatorias/ 105
Posoperatorias/ 105
Tiempo para la realizacién de la tragueostomia en cuidados intensivos/ 106



Cuidados al paciente con traqueostomia/ 107
Decanulacion/ 107
Bibliografia/ 108

Capitulo 28. Insuficiencia respiratoria aguda/ 110
Definicidon/ 110
Clasificacion/ 112
Insuficiencia respiratoria aguda tipo I/ 112
Insuficiencia respiratoria aguda tipo I/ 112
Etiologia/ 113
Factores de riesgo/ 115
Fisiopatologia/ 115
Mecanismos fisiopatoldgicos de la hipoxemia/ 116
Mecanismos fisiopatoldgicos de la hipercapnia/ 119
Cuadro clinico/ 120
Efectos fisioldgicos de la hipoxemia y la hipercapnia/ 121
Complicaciones/ 122
Diagnéstico/ 122
Historia clinica/ 122
Examen fisico/ 123
Exdmenes de laboratorio/ 123
Estudios de imagen/ 124
Tratamiento/ 124
Medidas generales/ 124
Mantenimiento de la via aérea/ 125
Lograr una adecuada oxigenacién de los tejidos/ 125
Oxigenoterapia/ 125
Ventilacion mecdanica/ 126
Terapia respiratoria coadyuvante/ 128
Bibliografia/ 129

Capitulo 29. Sindrome de distrés respiratorio agudo/ 132
Antecedentes/ 132
Epidemiologia/ 137
Fisiopatologia/ 140
Membrana o barrera alveolocapilar/ 142
Neutrdfilos/ 142
Macrofagos alveolares/ 144
Epitelio alveolar/ 144
Endotelio capilar pulmonar/ 144

Mediadores o biomarcadores del sindrome de distrés respiratorio agudo/ 145

Patogenia/ 147
Edema pulmonar neurogénico/ 149
Isquemia-reperfusidn y radicales de oxigeno/ 149



L]
v g) "
v

Interrelacion complemento-neutrdéfilos-endotelio-linfocitos-macréfagos-enzimas
lisosomales/ 149
Deficiencia de surfactante/ 151
Metabolismo del 4cido araquidénico/ 151
Alteraciones plaquetarias y del sistema de la coagulacién/ 152
Diagndstico/ 153
Diagndstico patogénico/ 153
Diagnostico diferencial/ 154
Prediagndstico/ 155
Tratamiento/ 156
Ventilacion artificial mecéanica/ 157
Relacién I/E inversa/ 160
Uso de la presién positiva al final de la espiracién/ 160
Curva presién-volumen/ 161
Medicidn de la presidn esoféagica/ 162
Medicidn del volumen pulmonar al final de la espiracidn con la técnica
del lavado de nitrégeno/ 162
Ultrasonido pulmonar/ 163
Tomografia axial computarizada/ 163
Ventilacion en decubito prono/ 163
Hipercapnia permisiva/ 165
Oxigenacién por membrana extracorporea/ 167
Eliminacion extracorpérea de didxido de carbono/ 167
Apoyo farmacoldgico/ 167
Consideraciones finales/ 172
Bibliografia/ 172

Capitulo 30. Asma aguda grave/ 181
Epidemiologia/ 181
Mortalidad/ 181
Concepto/ 182
Patogenia/ 182
Células inflamatorias/ 183
Células estructurales de la via aérea/ 183
Hiperreactividad bronquial/ 184
Fisiopatologia/ 185
Presentacion clinica y evaluacién de la gravedad/ 187
Factores de riesgo que predisponen la muerte por asma/ 189
Hallazgos de laboratorio y radiolégicos/ 190
Criterios de hospitalizacion/ 192
Diagndstico diferencial de las crisis de asma bronquial/ 192
Complicaciones/ 193
Tratamiento/ 193
Medidas generales/ 194
Fadrmacos de accion fundamentalmente broncodilatadora/ 195



Farmacos de accién fundamentalmente antiinflamatoria/ 201
Medidas terapéuticas en el manejo de crisis que no responde
al tratamiento convencional/ 202

Ventilacién mecdanica/ 205
Principios de ventilacién mecanica/ 205
Intubacidn endotraqueal e inicio de la ventilacion mecanica/ 206
Estrategia de la ventilacion/ 207
Monitorizacion/ 209
Destete de la ventilacién/ 210
Complicaciones de la ventilacion/ 210

Ventilacidn no invasiva/ 211

Asma y embarazo/ 211

Bibliografia/ 212

Capitulo 31. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica / 216
Enfisema/ 216
Tipos anatdmicos de enfisemas segun la localizacién en el acino pulmonar/ 217
Bronquitis crénica/ 217
Clasificacion/ 217
Epidemiologia/ 218
Factores de riesgo/ 218
Fisiopatologia/ 220
Manifestaciones clinicas/ 228
Estudios/ 229
Criterios de ingreso en la unidad de terapia intensiva por enfermedad pulmonar
obstructiva crénica exacerbada/ 232
Principios del tratamiento/ 233
Tratamiento con medicamentos/ 236
Soporte hemodindmico/ 238
Soporte nutricional/ 239
Asistencia ventilatoria/ 240
Presion intrinseca positiva al final de la espiracion/ 243
Presion positiva al final de la espiracion/ 245
Cuidado del paciente con estadios avanzados de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica/ 247
Bibliografia/ 247

Capitulo 32. Evaluacién de la oxigenacién, ventilacién y difusién/ 249
Evaluacion de la oxigenacion/ 249
Captacién de oxigeno por los pulmones/ 250
Transporte de oxigeno por la sangre/ 255
Cesion o liberacion de oxigeno a nivel celular/ 259
Extraccidén y consumo de oxigeno/ 260
Monitorizacion de la oxigenacion histica/ 264
Evaluacion de la ventilacion/ 268
Evaluacion de la difusion/ 270
Bibliografia/ 272



i; *

SIGLAS Y ABREVIATURAS

A

E

AMPc adenosin monofosfato ciclico
APRV ventilacién de liberacién de
presion de la via aérea
AP-t activador del plasmindgeno de
origen tisular
AT Il antitrombina IlI
B
BET bifdsica exponencial truncada
BiPAP presioén positiva binivel
BRL bifasica rectilinea
C
Cao, contenido de oxigeno arterial
CAP catéter en la arteria pulmonar
CCE indice de estrés cardiaco
CDC Centro para el Control de las
Enfermedades
CDE compliance dinamica efectiva
CLSI Clinical and Laboratory
Standards Institute
COHb carboxihemoglobina
CPAP presion continua en vias aéreas
CtCo, concentracion total de didxido
de carbono
D
DA-a0, diferencia alveoloarterial de
oxigeno
Da-vyO, diferencia en la saturacion
arterio-venosa yugular de
oxigeno
DBA déficit de base actual
DLO, difusion del pulmén para el
oxigeno
DO disponibilidad de oxigeno

ECCO,-R eliminacion extracorpérea de
diéxido de carbono

ECMO oxigenacion por membrana
extracorporea

EDT ecografia Doppler
transesofagica

EELV volumen de fin de espiracién

ELISA ensayo por inmunoabsorcion
ligado a enzimas

ETCO, diéxido de carbono al final de la
espiracion

ET-CO, didxido de carbono al final de la
inspiracion

EVLW medicion del agua extravascular
pulmonar

EEV volumen espiratorio maximo en

! el primer segundo

FEVI fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo

FHbO fraccién de oxyhemoglobina

2
FiO fraccién inspiratoria de oxigeno
2

FmetHb fraccion de metahemoglobina

FSHb fraccién de sulfahemoglobina

FVW factor von Willebrand

GAT globulina antitimocitica

GMPc guanosin monofosfato ciclico

Hb S hemoglobina S

Hb hemoglobina

HbO, hemoglobina ligada al oxigeno

HBPM heparina de bajo peso
molecular

HbR hemoglobina reducida

HH humidificacién activa



0

HHb deoxyhemoglobina o
hemoglobina reducida

HME intercambiador de humedad y
calor

HNF heparina no fraccionada

IAP-1 inhibidor del activador del
plasmindgeno tipo 1

IL interleucina

IMV ventilacién mandatoria
intermitente

INR razén normalizada internacional
(internacional normalized ratio,
por sus siglas en inglés)

ITBV indice de volumen sanguineo
intratoracico

KAPM kininégeno de alto peso
molecular

MCP-1  proteina quimioatrayente de
monocitos 1

MetHb  metahemoglobina

MHI hiperinsuflacion manual

MMV ventilacion mandatoria méxima

MTt periodo medio de paso

MVO, consumo de oxigeno miocardico

NAV neumonia asociada a la
ventilacion

NAVA ventilacion asistida ajustada
neuronalmente

NEEP presion espiratoria final
negativa

NHSN Red Nacional para la Seguridad

en la Atencion Sanitaria de los
Estados Unidos

OBP ondas bifasicas pulsadas

PACO, presion alveolar de dioxido de
carbono

PaCO, presion arterial de didxido de
carbono

Pa-ETCO, diferencia alveoloarterial
normal de presion de didxido
de carbono

PAI-1 inhibidor del activador del
plasmindgeno 1

PAO, presion alveolar oxigeno

Pao, presidn arterial de oxigeno

PAP plasmina-a 2 antiplasmina

PbO, presion cerebral de oxigeno

Pcap presion capilar pulmonar

PCO, presion parcial de anhidrico
carboénico

PCV ventilacién con control de
presion

PEEP presidn positiva al final de la
espiracion

PEEPi presidn positiva al final de la
espiracion intrinseca

PiO, presion inspirada de oxigeno

PMR potencial de membrana en
reposo

PO, presién parcial de oxigeno

PPI presion positiva intermitente

PsICO, presion parcial de anhidrico
carbodnico sublingual

PSV ventilacién con presion de
soporte

PTCO, presion parcial de anhidrico
carbodnico gastrica

PvCO, presion venosa de didxido de

carbono



-®® ‘.’

PvO, presién venosa de oxigeno

PVPI indice de permeabilidad
vascular pulmonar

Px presidn de extraccion arterial
de oxigeno

RCP-C reanimacion
cardiopulmocerebral

ROP indice de respiracion superficial
rapida entre presién de
oclusién

Sao, saturacion arterial de oxigeno

ScO, saturacion cerebral de oxigeno

SHb sulfahemoglobina

SIMV ventilacién mandatoria
intermitente sincronizada

SpCO saturacion parcial de mondxido
de carbono

SpO, saturacion parcial de oxigeno

SpO, saturacion pulsatil de oxigeno

SvcO, saturacion de oxigeno en sangre
venosa mezclada

Svjo, saturacion venosa yugular de
oxigeno

SvO, saturacion venosa de oxigeno

SwyO, saturacion venosa yugular de
oxigeno

TAFI inhibidor de la fibrindlisis
activado por trombina

TCL triglicéridos de cadena larga

TCM triglicéridos de cadena media

TNF-a

factor de necrosis tumoral alfa

TO, transporte de oxigeno

TPTa tiempo de tromboplastina
parcial activada

v/Q ventilacién/perfusién

VAM ventilacidn artificial mecanica

VAPS presién de soporte con
volumen asegurado

VEF, volumen espiratorio forzado
enls

VILI ventilacién inducida por lesion
pulmonar o Ventilation Induced
Lung Injury

VISA vancomycin intermediate
Staphylococcus aureus, por sus
siglas en inglés

VMNI ventilacién mecénica no
invasiva

VNI ventilacién no invasiva

VPIA ventilacién pulmonar
independiente asincrdnica

VPIS ventilacién pulmonar
independiente sincronizada

VPPI ventilacién a presidn positiva
intermitente

VPS presion de soporte variable

VSF volumen sistélico final

Vit volumen corriente

Vtesp volumen corriente espirado

VVS porcentaje de variacion en el
area

WSACS  Sociedad Mundial de Sindrome

de Compartimiento Abdominal
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ASPECTOS ANATOMOFISIOLOGICOS DEL APARATO
RESPIRATORIO

Dr. Victor Navarrete Zuazo y Dr. Wilder Reinoso Ferndndez

espirar es esencial para la vida. Desde el nacimiento, cuando el recién nacido toma su pri-

mera respiracion, 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 respiracién de aire. Una inspiracion y una espiracién, 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 oxigeno para sostener los trillones de
células en todo el cuerpo en reposo. No obstante, esta simpleza es engafiosa, debido a que la
respiracion es muy sensible a pequefios cambios en la quimica sanguinea, estado de dnimo, nivel
de vigilia y actividad corporal.

El estudio de la fisiologia respiratoria es importante en medicina, debido a que muchas
enfermedades respiratorias (fibrosis quistica, asma, enfisema, hipertension pulmonar y neumo-
nia) tienen impacto sobre muchas especialidades como la pediatria, medicina interna, cuidados
intensivos, cirugia, geriatria, entre otras.

El proceso de tomar oxigeno y extraer didxido de carbono desde las células en el cuerpo se
conoce como respiracion. La respiracion tiene lugar en dos etapas:

— La primera etapa conocida como intercambio gaseoso, incluye la transferencia de oxigeno
y didxido de carbono entre la atmdsfera y la sangre en los capilares pulmonares y entonces
entre la circulacion sistémica y los tejidos metabdlicamente activos. Los pulmones humanos
estan tan efectivamente disefiados para extraer el didxido de carbono y suministrar oxigeno
a los tejidos que el proceso de intercambio gaseoso muy raramente limita nuestra activi-
dad, por ejemplo, un corredor de maratén en una carrera de 30 km en menos de 3 h, esta
raramente limitado por la cantidad de oxigeno que toman los pulmones. La razén es que el
intercambio gaseoso puede incrementarse mas de 20 veces para mantener las demandas
energéticas del cuerpo.

— Lasegunda etapa de la respiracion es conocida como respiracion celular, una serie de reac-
ciones metabdlicas complejas que rompen las moléculas de alimento, liberando didxido de
carbono y energia. Recordar que el oxigeno se requiere en el paso final de la respiracién
celular para servir como un aceptor de electrén en el proceso por el que la célula obtiene
energia.



La carga impuesta a los pulmones depende de la actividad metabdlica 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 oxigeno y de produccion de diéxido de carbono de mas de 50 veces, los
gases arteriales y en sangre venosa mezclada son mantenidos marcadamente constantes.

Principios generales de la fisica de los gases

Estados de la materia

La materia puede existir en estado sdlido, liquido o gaseoso, depende en primer lugar de la
energia cinética de las particulas que la componen, que mantiene las moléculas en movimiento
continuo; cuando aumenta la energia cinética, la sustancia tiende a convertirse en liquido o gas.
También participan las fuerzas atractivas intermoleculares que se oponen a la energia cinética y
tratan de mantenerlas en forma sélida o liquida. Existen tres tipos de fuerzas intermoleculares
que incluyen:

—  Fuerzas dipolo: ocurren entre moléculas con polaridad electrostatica, por estas el polo nega-
tivo de una molécula es atraido por la porciéon positiva de otra.

— Puentes de hidrogeno: es una fuerza que existe entre las moléculas formadas por hidrégeno
unido al fldor, oxigeno o nitrégeno, en las que aparece el hidrégeno como un protén puro
(H*); el H* de una molécula es atraido por la porcidn negativa de otra.

—  Fuerzas de dispersion (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
atomos, pero en determinadas situaciones se pueden concentrar en una terminacion de la
molécula y crear un sitio de polaridad instantaneo en esta, lo que permite la atraccidn entre
moléculas adyacentes.

Teoria cinética

Se aplica a volumenes de gas relativamente diluidos. Los gases estan compuestos por molé-
culas en continuo movimiento, lo cual provoca colisiones entre ellas y con las paredes del reci-
piente que las contiene. La energia 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 energia
cinética del gas y de la frecuencia de las colisiones, lo cual causa elevacién en la presion del
sistema. Cuando la temperatura aumenta, la velocidad de las moléculas del gas estd relacionada
indirectamente con su peso molecular.

Leyes de los gases
Ley de Avogadro

El peso atdmico expresado en gramos (o el peso molecular o idnico expresado en gramos)
de una sustancia contiene 6,02 - 10? particulas de esa sustancia, lo que constituye 1 mol. Un mol
de ungasa0°Cy 760 mmHg de presidén ocupa un volumen de 22,4 L, de manera que un nimero
de moles de gases a una temperatura y presion especifica ocupan el mismo volumen y contiene
el mismo numero de particulas.
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Densidad

Es la masa de una sustancia en relacion con la unidad de volumen:
D=M/V

Donde:

D: densidad.
M: masa.

V: volumen.

La densidad de los sélidos y liquidos es poco variable, dado que sus volimenes son relativa-
mente estables ante diferentes temperaturas y presiones; sin embargo, en los gases la tempe-
ratura y la presion afectan severamente el volumen, por lo que la densidad estandar de estos se
debe determinar a temperatura y presiéon normales, el volumen utilizado es de 22,4 Ly 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 oxigeno que se obtiene al dividir el peso mo-
lecular-gramo del oxigeno (32) entre el volumen (en el caso de los gases es de 22,4 L), por tanto
esde 1,43 g/L.

La densidad estandar de diversos gases es:

— Oxigeno: 1,43 g/L.
—  Nitrégeno: 1,25 g/L.
— Dioxido de carbono: 1,965 g/L.

La densidad de una mezcla de gases se determina por la ecuacion siguiente:
D = (ConcA)(PMG) + (ConB)(PMG) + (ConC)(PMG)/22,4 L

Donde:

D: densidad de la mezcla de gases.

Con: Concentracion del gas A, B, C, entre otros.
PMG: peso molecular gramo del gas.

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

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

Componentes % Peso molecular (g)
Nitrégeno 79 55
Oxigeno 20,9 32
Dioxido de carbono 0,1 44

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

Presion

La presion es igual a la fuerza por unidad de area (g/cm? o lb/pul?).

La presion de un gas se relaciona directamente con su energia cinética y con la fuerza de
gravedad. Cuando la altura aumenta, disminuye la atraccién gravitacional sobre las moléculas del
gas, lo que provoca disminucion de la densidad de este con reduccidn del nimero de colisiones y
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de la energia cinética, por tanto, disminuye la presién del gas, que es directamente proporcional
a su concentracién y a la energia 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 mas significativa el nivel del vapor de agua contenido en la
atmosfera; cuando la temperatura aumenta acelera la proporcidon de la evaporacién del agua y
aumenta la capacidad de la atmdsfera de contener agua. El vapor de agua es el Unico 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/m?3 o0 en mg/L. La humedad méxima a 37 °C es de 43,8 g/m3 o mg/L.

Humedad relativa

Es la relacion entre el contenido (peso o presidn) actual de agua en el aire a una temperatura
especifica y la capacidad maxima (peso o presidon) de agua que puede contener este aire a una
temperatura especifica; 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 presion maxima 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 presién barométrica total del sistema. La presion parcial (P) del gas
es igual a la presidn barométrica (PB) por la concentracion (C) del gas en la mezcla.

P=PB-C
Mediante esta ecuacion se puede determinar la presion de un gas (en este caso el oxigeno)

en el aire ambiente si se conoce la presion barométrica (760 mmHg) y la concentracion del dicho
gas (fraccion de oxigeno de 21 %).

P=PB-C=760-0,21 =159,6 mmHg

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

C=P/PB-100
Ley de Dalton modificada

Incluye el efecto de la humedad en las presiones parciales de los gases. La presion 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 presidn parcial (P) de un gas en una mezcla
donde estd presente el vapor de agua, debe corregirse la presiéon barométrica total del sistema
antes de calcular la presion parcial de ese gas:

P=(PB-PH,0) (C)

La presion maxima del vapor de agua (PH,O) a temperatura de 37 °C es de 47 mmHg.
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Al aplicar esta modificacién de la ley al aire ambiental con temperatura de 37 °C, presion
barométrica de 760 mmHg, saturado de vapor de agua (PH,0 = 47 mmHg) y concentracion de
oxigeno de 21 %, el calculo de la presién parcial de oxigeno muestra estos resultados:

P =(PB—PH,0) (C) = (760 - 47)(0,21) = 149,7
Ley de los gases ideales

Se aplica a gases diluidos a temperatura por encima del punto de ebullicién de los gases indi-
viduales. Demuestra la interrelacién entre el volumen, la presion, la temperatura y la cantidad
del gas. De acuerdo con esta ley, la multiplicacion de la presion 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/mol°K cuando la presion es expresada en
atmosferas y el volumen en mdltiplos de 62,3 LmmHg/mol°K, cuando la atmdsfera se expresa en
atmosferas y el volumen en litros.

Ley de Boyle

A temperatura constante, el volumen de una cantidad fija de gas perfecto, varia inversa-
mente con su presion:

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 presiény
el volumen inicial son iguales a la presidn y el volumen final del sistema.

P1V1 = PZ VZ

Ley de Charles

Determina que la temperatura y el volumen de un sistema de gases varia directamente si la
presidn 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 presién y la
cantidad de gas son constantes, la temperatura y el volumen inicial también lo son. Es decir, a
presidn constante, el volumen de una cantidad fija de un gas perfecto varia en proporcion a su
temperatura absoluta:

PV =KoV 1/P
V1T1= VZTZ
Ley de Gay-Lussac

Esta ley establece que a volumen constante, la presién de una cantidad fija de gas perfecto
varia in proporcién a su temperatura absoluta:

P/T=KoPoc 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 tamanio infinitamente pequefio, que, por lo tanto, no ocupan volumen en si mismas y que no
tienen fuerza de atraccién entre estas.

Es importante asumir que esto es un concepto tedrico y que tal gas verdaderamente no
existe. El hidrégeno es el mas cercano al gas perfecto ya que tiene el menor peso molecular. En
la practica, los gases anestésicos comunmente 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 presidn, la temperatura y el volumen de un gas
estan relacionados entre si, 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 presion, la temperatura y el volu-
men inicial son iguales a la presion, la temperatura y el volumen final:

P1V1/T1 = PZVZ/TZ
Para obtener resultados mas exactos debe utilizarse la temperatura en el sistema Kelvin.
En los sistemas donde estd presente el vapor de agua, la presion del vapor de agua debe ser

sustraida de la presion total antes de realizar los célculos, pues el vapor de agua no reacciona
como un gas ideal.

Difusidn
Es el movimiento de un gas desde un area de elevada concentracidn hasta una de baja con-
centracion. Constituye la propiedad por la que los gases se distribuyen igualmente en la totalidad
del recipiente que los contiene.
Los factores que afectan la difusidon de un gas a través de otro comprenden:
— Gradiente de concentracién: la difusidn ocurre a favor de un gradiente de concentracién
desde areas de presion elevada hacia las de presidn baja.
— Temperatura: su aumento favorece la difusion.
- Area de seccidn transversal: se relaciona directamente con la proporcién de difusion.

— Peso molecular: se relaciona indirectamente con la difusion.
— Distancia a través de la que debe difundir el gas: es indirectamente proporcional a la difusion.

Vd = (presién)(temperatura)(area seccion transversal)/(peso molecular)(distancia)

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

Ley de Henry

Establece que la cantidad de gas disuelto en un liquido es directamente proporcional a la
presion parcial del gas en equilibrio con un liquido y es indirectamente proporcional a la tempe-
ratura del sistema. Expresa el coeficiente de solubilidad de los gases en los liquidos:

- Coeficiente de solubilidad del O, en el plasma a 37 °C = 0,023 mLOZ/mL de sangre/

760 mmHg - PO,.

- Coeficiente de solubilidad del CO, en el plasma 37 °C = 0,510 mLCOZ/mL de sangre/

760 mmHg - PCO,.
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Ley de Graham

Establece que el ritmo de difusidn de un gas es inversamente proporcional a la raiz cuadrada
de su peso molecular.
Ritmo de difusién o< 1/+/PM

Ley de Henry y Graham combinadas

Esta ley plantea que cuando son iguales la presidn, la distancia, el drea seccional y la tem-
peratura, los Unicos factores que afectan la difusion son el PMG y el coeficiente de solubilidad.
La velocidad de difusion del CO, y el O, pueden compararse por estas formulas:

CO, = Coeficiente de solubilidad del COZ/JPMCO2

0, = Coeficiente de solubilidad del O,/,/PMCO,

CO,/0, = (Coeficiente de solubilidad del CO,)(/PMCO, )/( Coeficiente de solubilidad

del 0,)(,/PMCO,)

€0,/0,=0,510-5,66/0,023 - 6,66 = 19/1

Ley de difusion de Fick

El ritmo de difusidon de un gas a través de una membrana es proporcional al area de la
membrana (A) y al gradiente de concentracion (C, — C,) a través de la membrana e inversamente
proporcional a su grosor (D):

Ritmo de difusién «<A(C, -C,)/D

Coeficiente de solubilidad sangre:gas

Es la relacién 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 presion estandares.
Coeficiente de solubilidad aceite:gas

Es la relacion 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 presidn estandares.

Coeficiente de solubilidad de Bunsen

Es el volumen de gas, corregido a temperatura y presidn estdndares, que se disuelve en una
unidad de liquido a la temperatura que corresponde cuando la presidn parcial del gas por encima
del liquido es una atmdésfera.

Ecuacion del gas alveolar ideal

Esta ecuacion modifica la ley de Dalton para explicar como la presion alveolar de CO, (PACO,)
afecta la presion alveolar de O, (PAO,). EI CO, formado por las células histicas 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 relacion indirecta entre las presiones alveolares de CO,
y O,, lo que se puede determinar por la férmula siguiente:

PAO, = (PB — PH,0)(FiO,) — PACO, + [(PACO,)(FiO,)(1 — R/R)]
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Donde:

R: es el cociente respiratorio.

La PACO, se considera igual a la PaCO, debido al rapido equilibrio del CO,.
La ecuacion se puede simplificar entonces como:

PAO, = (PB — PH,0)(FiO,) — PaC0,/0,8

Anatomia pulmonar funcional

Los pulmones en el adulto pesan de 900 g a 1 000 g. El pulmén derecho con tres Iébulos es
algo mayor que el izquierdo que tiene dos Iébulos. Después de una espiracion pasiva, el pulmon
del adulto contiene 2,5 L de aire. Con la inspiracién maxima, el volumen aumenta hasta apro-
ximadamente 6 L de capacidad pulmonar total. Los pulmones contienen receptores de estira-
miento que son estimulados por la insuflacién inspiratoria y activan el reflejo de Hering-Breuer.
Este reflejo causa broncodilatacién y aumenta la frecuencia cardiaca y disminuye la resistencia
vascular periférica. Los receptores en el epitelio de la trdquea causan broncoconstriccidn, tos y
secrecion mucosa cuando son provocados por estimulacidn mecanica o por irritantes inhalados.
Durante la inspiracion 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 particulas inhaladas y calientan y
humidifican el aire inspirado. El aire pasa, entonces, via la laringe y las cuerdas vocales al interior
de la trdquea, desde donde alcanza eventualmente los bronquiolos terminales y los alveolos,
donde ocurre el intercambio gaseoso. El aire alveolar esta totalmente saturado de vapor de agua.
A 37°C, la presidn de vapor de agua es de 47 mmHg. Los gases restantes tienen presiones parcia-
les correspondientes a sus concentraciones fraccionales. La presion total es la presion atmosfé-
rica menos la presidn de vapor de agua (760 — 47 = 713 mmHg).

Al aplicar esta modificacion de la ley al aire ambiental con temperatura de 37 °C, presion
barométrica de 760 mmHg, saturado de vapor de agua (PH,0 = 47 mmHg) y concentracion de
oxigeno de 21 %, el calculo de la presion parcial de oxigeno muestra estos resultados:

P =(PB—PH,0) (C) = (760 — 47)(0,21) = 149,7

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

En el alveolo, el didxido de carbono es afiadido a la mezcla de gases y diluye el oxigeno.
Esto significa que la concentracion de oxigeno en el alveolo es diferente de la concentracion de
oxigeno inspirada. La concentracion alveolar es practicamente idéntica a la concentracion del oxi-
geno arterial, aunque la diferencia puede hacerse marcada en las enfermedades cardiacas o pul-
monares. Bajo condiciones de estado estacionario, el consumo de oxigeno es igual a la cantidad
de oxigeno que entra a los pulmones por la ventilacion menos la cantidad extraida por la sangre:

VO, = VA(FiO, — FAO,)

FAO, =FiO, - YA

VO

2

Arbol traqueobronquial

La via respiratoria por debajo de la laringe forma una estructura arbdrea que se bifurca
progresivamente hacia abajo a los sacos alveolares. La via respiratoria mas ancha, la traquea,
se designa como generacién 0. Con cada bifurcacion, el nUmero de vias respiratorias se duplica;
dos bronquios principales, cuatro bronquios lobares, 16 bronquios segmentarios, entre otros.
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La via respiratoria hasta la generacién cinco tiene anillos cartilaginosos; de la generacion seis
a la 14 son bronquiolos membranosos. Mas alld de la generacién 15, la via respiratoria no solo
conduce aire sino que también participa en el intercambio gaseoso. Aunque los didmetros de
cada generacidn decrecen, el drea total de seccidon aumenta progresivamente (Tabla 22.2). Hay
alrededor de 300 millones de alveolos en el pulmén humano, comenzando desde la generacion
17 a la 23 de la via respiratoria. Tienen una superficie total de aproximadamente 80 m?2. Sus
paredes muy finas (0,1 um a 0,2 um) permiten el facil intercambio entre el aire alveolar y los
capilares pulmonares.

Tabla 22.2. Generaciones del 4rbol traqueobronquial

Area de seccién cruzada

Generacion Diametro Ay 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 31 54
6 0,28 4,0 57
7 0,23 51 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 vias respiratorias contienen diferentes tipos de células. La mucosa traqueal contiene
epitelio ciliado y numerosas células en forma de caliz secretoras de mucus. Los cilios laten en
forma coordinada para mover el moco y las particulas inhaladas hacia la faringe. Estos son res-
ponsables de la limpieza mecanica de la via respiratoria superior. Las paredes de los alveolos
contienen las células tipo I, que cubren el 95 % de la superficie alveolar y las células tipo Il que
producen surfactante. El surfactante es una mezcla de dipalmitoil fosfatidilcolina, otros lipidos
y una proteina que ayuda a estabilizar el dipalmitoil fosfatidilcolina en la interface aire-liquido.
Segun la ley de Laplace:

P=2T/r
Donde:
P: es la presion dentro del alveolo.

T: es la tensidn superficial.
r: es el radio de curvatura.

Los alveolos més pequefios deben colapsar dentro de los mayores (Fig. 22.1).
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Fig. 22.1. llustracidén esquematica de la ley de Laplace. Dos burbujas de didametro diferente conectadas
por un tubo. Debido a las fuerzas a consecuencia de la tension superficial, la presion en la burbuja mas
pequeia 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 tension superficial.

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

Pulmones

Los pulmones se encuentran en la cavidad tordcica que tiene forma de cono con base infe-
rior, presenta por delante el esterndn, las articulaciones esternocostales y la extremidad anterior
de las costillas; lateralmente, los arcos costales, y por detras, las vértebras dorsales, las articu-
laciones costovertebrales y la porcién posterior de las costillas. Esta cavidad se encuentra divi-
dida, en su porcién central, por el mediastino y hacia abajo estd cerrada por el diafragma. La
cavidad tordcica estd tapizada por una membrana, la pleura parietal, que recubre interiormente
su superficie costal, al mediastino (pleura mediastinal) y al diafragma (pleura diafragmatica). Los
pulmones estan 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 liquido seroso, que actia como lubricante y permite el deslizamiento y la cohesién
entre las hojas pleurales.

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

El pulmén derecho esta dividido por dos fisuras (oblicua y horizontal) y en tres [6bulos (supe-
rior, medio e inferior). La fisura oblicua aisla el I6bulo inferior del medio y superior, se forma en
la parte anterior del pulmdn, al nivel de la sexta costilla y la linea media clavicular, cursa en el
trayecto de la quinta costilla al nivel de la linea axilar media y termina en la apéfisis espinosa de
la tercera vértebra dorsal. La fisura horizontal separa el I6bulo medio del inferior; se inicia en la
unién de la quinta costilla y la linea media axilar, siguiendo el curso de la cuarta costilla. El pul-
mon izquierdo tiene solamente dos Iébulos separados por una fisura oblicua con limites similares
a los del lado derecho.

Segmentacion pulmonar

Se muestra la segmentacidn pulmonar (Fig. 22.2).

Pulmon derecho

Tiene 10 segmentos distribuidos en los 3 I6bulos:
—  Lébulo superior (3 segmentos):

e Apical.

e Anterior.

e Posterior.
—  Lébulo medio (2 segmentos):
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e Lateral.
e Medial.
— Lébulo inferior (5 segmentos):
e Superior.
Anterobasal.
Laterobasal.
Mediobasal.
Posterobasal.

Pulmén izquierdo

Tiene 8 segmentos distribuidos en los 2 I6bulos:
—  Lébulo superior (4 segmentos):

e Anterior.

e Apicoposterior.

e Superior (lingula).

e Inferior (lingula).
— Lébulo inferior (4 segmentos):

e Superior.

e Anteromediobasal.

e laterobasal.

e Posterobasal.

E

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

Parénquima pulmonar

Es la porcion de intercambio gaseoso del pulmodn; estd formado por los alveolos que tienen
un didmetro de 250 mm. Existe un promedio de 800 millones de alveolos que forman una super-
ficie de 80 m?; estos alveolos tienen numerosos capilares en sus tabiques que cubren del 85 %
al 95 % de la superficie alveolar, formando un drea de 70 m?. 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 pulmén.

Membrana alveolocapilar

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

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:

e Neumocitos tipo | (escamosos o membranosos): constituyen el 95 % de la superficie del
epitelio alveolar; son células planas y delgadas sin funcion metabdlica, que actuan de
sostén y contienen sustancia fundamental citoplasmatica.

e Neumocitos tipo Il (granulosos): son mas numerosos que los de tipo |, pero ocupan
menos del 5 % de la superficie alveolar; son células gruesas, metabdlicamente activas,
que producen surfactante e intervienen en la reparacion del epitelio alveolar.

e Neumocitos tipo lll (macrofagos alveolares): son células fagociticas libres que ingieren
materiales extrafios 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 citoplasmaticas de las células endoteliales; contienen gran nimero de poros
pequefios (4 Aa 5 A) através de los que ocurre el transporte pasivo de liquidos con restriccion
del escape de proteinas. Ademads, en las uniones de las células endoteliales hay menor canti-
dad de poros mayores (25 A a 60 A), por los que pasa agua y una pequefia cantidad de protei-
nas; estos poros aumentan en numero desde el extremo arterial hasta el venoso del capilar.

— Espaciointersticial: separa la membrana basal del epitelio alveolar de la membrana basal del
endotelio capilar; contiene una rica red de capilares anastomosados y liquido intersticial; se
puede diferenciar en dos porciones:

e Porcién delgada: es el sitio principal del intercambio gaseoso, pues las membranas basa-
les estdn muy unidas que tal parecen fusionadas, por lo que se forma practicamente una
barrera aire-sangre.

e Porcidn gruesa: en esta zona, las membranas basales estdn separadas por un espacio
intersticial que contiene fibras elasticas, fibras colagenas, algunos fibroblastos, linfati-
cos, receptores ) y fibras C; su grosor es de 0,35 pa 1 . La porcién delgada del intersticio
participa activamente en el intercambio gaseoso, mientras que la porcidn gruesa per-
mite acomodar el liquido intersticial; en este existe mayor absorcidn debido a su riqueza
en linfaticos, lo que protege el intercambio gaseoso al no permitir el acimulo de liquido.

— Surfactante: forma una capa que reviste la superficie interior de los alveolos; estd com-
puesta de fosfolipidos unidos a moléculas de lecitina (dipalmitoil-lecitina). Reduce la tension
superficial de los liquidos que recubren los alveolos e impiden el colapso alveolar.

Volimenes pulmonares

El volumen pulmonar se divide en varios componentes imbricados o superpuestos, con varia-
ciones interindividuales y dependen de la edad, sexo, altura y posicion corporal. Por convencion,
un volumen que no puede ser subdividido en componentes mas pequefios es llamado volumen
y un volumen que es la combinacion de otros volumenes es denominado capacidad. El volumen
corriente o tidalico, es el volumen de aire que se mueve hacia adentro y hacia afuera de los pul-
mones en cada respiracion. El volumen tidalico promedio en reposo es de alrededor de 500 mL en
el adulto. Durante la respiracion 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 maximo. El volumen de reserva espiratoria es el aire adicio-
nal expelido por una espiracion activa. La capacidad vital es la suma del volumen de reserva inspi-
ratoria mas volumen tidalico mas capacidad funcional residual y es el volumen de aire que queda
en los pulmones al final de una espiracién normal con la persona de pie y es alrededor de 2,5 L.
En posicidn 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 inspiracion
maxima. En el adulto promedio la capacidad pulmonar total de alrededor de 6 L. Para una mujer
adulta del mismo tamafio, la capacidad pulmonar total es el 5 % menos: 5,7 L. La capacidad fun-
cional residual es la capacidad mas importante de los pulmones. La mayoria de las condiciones
patoldgicas pulmonares estan asociadas a una reduccion 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.

Espacio aéreoalveolar

Neumocilos tipo |

g L
Neumocitos

Intersticios Tipo Il
Célula Macrofago
endotelial alveolar

Capa surfactante

o

Membrana
basal endotelial

Hematies
Fibroblasto

Fig. 22.3. Microestructura de la membrana alveolocapilar normal.

VRI
Cl
vt cv
CPT
VRE
CRF
VR

Fig. 22.4. Los volumenes pulmonares. VRI: Volumen de reserva inspiratoria. Vt: volumen corriente.
VRE: Volumen de reserva espiratoria. VR: Volumen residual. Cl: Capacidad inspiratoria. CRF: Capacidad
residual funcional. CV: Capacidad vital. CPT: Capacidad pulmonar total.
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Mecanica pulmonar

La ventilacidn es el resultado de la contraccion de los musculos respiratorios y de las fuerzas
eldsticas que se oponen en el pulmdn y en el térax. Durante la inspiracion, el trabajo es hecho
por los musculos intercostales y el diafragma para vencer la resistencia de la via respiratoria y
la resistencia elastica del tejido pulmonar. Durante la respiracién tranquila, la espiracion es nor-
malmente pasiva. Cuando los musculos 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 mecanicas pasivas de la pared toracica, que tiende a incrementar el volumen
intratoracico. El resultado de estas fuerzas opositoras es una presidén negativa en la cavidad pleu-
ral cuando el volumen de los pulmones esta a nivel de la capacidad funcional residual. Las carac-
teristicas mecanicas de la pared toracica afectan el volumen pulmonar de reposo y las fuerzas
necesarias para cambiarlo. Estas caracteristicas estan significativamente alteradas por cambios
por las posiciones del cuerpo. La capacidad funcional residual es mayor en la posicidn erecta y
menor en la posicion prona e intermedia en la posicidn supina.

Presiones que participan en la ventilacion pulmonar

Durante la inspiracién normal, la caja tordcica tira de la superficie de los pulmones con
mayor fuerza y crea una presion pleural ain mas negativa, hasta un valor de —7,5 cmH,0, la
presion intralveolar se hace negativa de =1 cmH,0, y con estas presiones se mueven 0,5 L de aire
al interior de los pulmones en los 2 s que dura la inspiracion. Luego ocurre el proceso contrario
se eleva la presion intralveolar a +1 cmH,0, se eleva la presion pleural y salen los 0,5 L de aire,
en 3 s, tiempo que dura la inspiracion.

Por tanto, durante el ciclo respiratorio ocurren variaciones de presiones que permiten el
movimiento de gases entre la atmdsfera y el alveolo asi como en sentido inverso. Las presiones
gue participan en la ventilacion pulmonar en condiciones fisiolégicas son:

—  Presion pleural: es la presion del liquido en el estrecho espacio existente entre la pleural
parietal y visceral, siempre tiene un valor negativo en condiciones normales y varia durante
el ciclo respiratorio oscilando de =5 cmH,0 a —7,5 cmH_0.

—  Presion alveolar o intrapulmonar: es la presidn 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 inspiracion, la presion en el interior de los alveolos debe caer a un valor inferior
a la presion atmosférica (por debajo de 0, aproximadamente a —1 cmH,0. Durante la espi-
racion ocurre lo contrario la presion intrapulmonar se eleva a +1 cmH_O produciéndose la
salida de aire. Al final de la espiracion 0 cmH,0.

— Presion en la via aérea abierta: cuando la glotis esta 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 presidon atmosférica que se considera la presion de referencia 0 en
las vias respiratorias, es decir, 0 cmH,0.

—  Presion transpulmonar: diferencia de presidn entre la presion alveolar y la pleural, es la res-
ponsable del flujo de gas hacia dentro y fuera de los pulmones.

Compliance o distensibilidad

Las propiedades eldsticas de los pulmones se miden en términos de compliance (C), que es
la magnitud a la que el pulmdn se expande por cada unidad de incremento en la presion trans-
pulmonar (la diferencia entre la presion alveolar y la intrapleural). La compliance es una medida
de la facilidad de distensién de los pulmones. Se mide como la pendiente del volumen pulmonar
versus la curva de presidn transpulmonar, con unidades de mL/cmHZO:

C=AV/ AP
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Cuanto mas alta es la compliance, menor es la presién de distensién necesaria para alcanzar
un volumen pulmonar dado. La compliance total (Ct) en el adulto promedio es de alrededor de
200 mL/cmH,0. Esta tiene dos componentes: la compliance pulmonar, (C) y la compliance de
la pared tordcica (C_, ), que tienen valores aproximadamente iguales de 200 mL/cmH,0 y estdn
relacionadas con la compliance total por esta expresion:

1/ct=1/C +1/C,,

Compliance pulmonar

Describe los cambios en el volumen tidal en relacién con la presién transpulmonar (P,—P,_ ).

Donde:
P,:presion meseta.

Pleural — Esofagica

C =V/P —P

esofagica

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

Compliance de la pared toracica (C_,)

Necesita para su determinacion de la medicidn de la presién pleural, que se infiere a partir
de la presion esofdgica. Muy disminuida el sindrome de distrés respiratorio agudo extrapulmo-
nar “quirurgico”:

C.,=V,/P

La compliance es dependiente de volumen: una reduccidn 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 congestion disminuyen la compliance. El enfisema da lugar a
un aumento de la compliance.

esofagica

Compliance del aparato respiratorio

La compliance del aparato respiratorio puede ser dividida en estdtica y dindmica. La com-
pliance estatica se mide después que todas las unidades alveolares estan llenas y el volumen
a cualquier nivel del pulmdn es constante. La compliance dindmica es una medida de los cam-
bios de volumen y presién que ocurren durante la respiracion normal. La compliance estética se
calcula se calcula a partir del volumen y presién del pulmdén medida a flujo cero cuando el flujo
de aire es bloqueado por un corto lapso de tiempo durante la respiracién normal. La interrela-
cion entre las compliance estatica y dindmica depende de la distribucion 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 mas marcada con el aumento de la frecuencia respiratoria.

Compliance dindamica (Cdin), caracteristica dindmica

Se relaciona de forma directa tanto con la disminucién de la compliance, como con el
aumento de la resistencia. Describe el componente pulmonar o parenquimatoso total mas la
presion requerida para vencer la resistencia de la via aérea durante la liberacion del volumen
tidal. Refleja las propiedades elasticas mas la resistencia del sistema respiratorio:

Cdin = V_/PIP — PEEP

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

Compliance estatica total (Cst)

Es la presion requerida para vencer las fuerzas eldsticas del sistema respiratorio por un volu-
men determinado, en condicidn estatica, flujo igual a cero. Refleja las propiedades elasticas del
sistema respiratorio:

Cst=V,/P,— PEEP

Su valor normal en adultos es de 60 mL/cmH,0 a 100 mL/cmH,0 o 1 mL/cmH,O - kg de peso
corporal.

En los pacientes ventilados, la determinacion de la compliance tiene particularidades, pues
como esta es una medicidn estatica, se requiere una detencion inspiratoria dentro del sistema
para conseguir un efecto de meseta. La compliance determinada por este método de denomina
compliance dinamica efectiva. Este valor no tiene la exactitud de una medicién de laboratorio,
pero permite monitorear los cambios de la compliance que ocurren en los pacientes con venti-
lacion mecanica.

Capacidad de cierre

Al final de una espiracion pasiva, las fuerzas pulmonares y de la pared toracica que se opo-
nen a la expansion estan en equilibrio y la presién intrapleural es menos negativa. Durante la
espiracion por debajo de la capacidad funcional residual, las vias respiratorias pequefias pueden
colapsar y cerrarse. Las vias respiratorias cerradas no toman parte en el intercambio de gases,
pero aun siguen perfundidas con flujo sanguineo capilar pulmonar, de manera que la oxigenacién
en estas regiones estd deteriorada. El volumen al que esto ocurre es la capacidad de cierre. La
capacidad de cierre aumenta con la edad. En los adultos jovenes esta por debajo de la capaci-
dad funcional residual y de esta forma no ocurre normalmente durante la respiracidn corriente
normal. Sobre los 65 afios el cierre de la via respiratoria basal tiene lugar durante la respiracién
corriente normal en posicion erecta. Esta es una de las razones del por qué la PO, arterial dismi-
nuye con la edad. Esta capacidad de cierre es menor en posicién supina que en posicion erecta 'y
alrededor de los 45 afios sobrepasa la capacidad funcional residual en posicién supina.

Resistencia de la via respiratoria

Ademas de las fuerzas elasticas, la ventilacidn tiene que vencer la resistencia de la via aérea,
que representa aproximadamente el 30 % del trabajo de respirar en reposo. Mds del 50 % de la
resistencia de la via respiratoria se alcanza en la via respiratoria superior y menos de un 10 %
es debido a la via respiratoria periférica. La caida de presion 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 diametro de la via respiratoria con el aumento del volumen pulmonar, la resistencia cae expo-
nencialmente. El didmetro de la via respiratoria entre la inspiracién y la espiracion cambia.
Durante la inspiracion, la presion negativa intrapleural aumenta el didmetro de la via respirato-
ria. Durante la espiracion, la presion positiva intrapleural disminuye este didmetro. El estrecha-
miento de la via respiratoria durante la espiracion es un mecanismo importante para aumentar el
flujo en la via respiratoria a niveles muy altos durante la tos. El reflejo tusigeno es disparado por
estimulos mecanicos provenientes de la laringe, trdquea, carina y bronquios principales. Cuando
la glotis cerrada se abre, la espiracion forzada a través de las vias respiratorias estrechadas crea
un flujo de alta velocidad y barre el material irritante hacia arriba en direccion a la faringe.

Constantes de tiempo

Las propiedades mecdnicas combinadas de la compliance pulmonar y la resistencia de la
via 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
presién constante. El proceso de llenado es exponencial, asi 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 fisioldgicas hay un rango muy estrecho de constantes de tiempo, pero el
rango aumenta con muchas enfermedades pulmonares. Bajo condiciones patoldgicas la Tt puede
aumentar a niveles que impiden el cambio pulmonar ilimitado. En esas unidades la ventilacion
disminuye y se hace altamente dependiente del ritmo respiratorio. Cuanto mayor es el ritmo
respiratorio menos es la compliance dinamica.

Trabajo respiratorio

El trabajo de respirar esta determinado por el producto de la presidn transpulmonar (pre-
sion propulsora) y el cambio de volumen (volumen corriente). Esto puede ser expresado mate-
maticamente como:

[PdV, que es el area proyectada debajo de curva presidon-volumen (Fig. 22.5).

Resistencia
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Fig. 22.5. Curva presidén-volumen de un pulmén normal y una con compliance disminuida. Los lazos de
presidon-volumen estan superimpuestos para situacion normal, compliance disminuida y resistencia de
la via respiratoria aumentada. El bucle sombreado representa el trabajo de respirar.

El trabajo de respirar varia entre 2,5 J/min y 4 J/min (aproximadamente 0,5 J/L). La ventila-
cién requiere vencer dos componentes: el trabajo eldstico (expandiendo los pulmones y la pared
tordcica) y el trabajo de friccion para vencer la resistencia de la via respiratoria. El trabajo elastico
da cuenta del 75 % del total del trabajo respiratorio y el trabajo resistivo del 25 %. Durante la
respiracion tranquila, casi todo el trabajo estd dado durante la inspiracidn, ya que la espiracion
es pasiva y toda la energia que se necesita para la ventilacion es de solo 1 % a 3 % del consumo
de oxigeno. Esto puede aumentar hasta 50 veces durante el ejercicio extremo.

Una disminucion de la compliance o un aumento de la resistencia de la via respirato-
ria pueden también aumentar dramaticamente el trabajo de respirar. Bajo estas condiciones,
el patrdn respiratorio es ajustado en un intento de obtener el maximo de ventilacién con el
menor gasto de energia. Cuando la compliance de los pulmones esta baja, la frecuencia res-
piratoria aumenta de forma que los volumenes corrientes menores caigan dentro de la parte
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mas empinada de la curva de compliance, cuando aumenta la resistencia de la via respiratoria,
es beneficioso disminuir la frecuencia respiratoria en un esfuerzo por disminuir el flujo y el
trabajo respiratorio.

Ventilacion e intercambio gaseoso

La anatomia de los pulmones establece que una porcidn de cada respiracion no toma parte
en el intercambio gaseoso. Este espacio muerto anatémico comprende las vias respiratorias
mayores que tiene que ser atravesada antes que el aire alcance las unidades respiratorias donde
tiene lugar el intercambio gaseoso. El espacio muerto anatémico es de 2 mL/kg a 3 mL/kg. Dis-
ponible en concentracidn de didxido de carbono a nivel de los labios contra el volumen exhalado
(ver capitulo 25). Una falta de correlacién entre la ventilacion alveolar y la perfusion también
contribuye al efecto del espacio muerto: espacio muerto alveolar. Este es muy pequefio en el
individuo sano. La suma de los espacios muerto alveolar y anatémico se llama espacio muerto
(VD) fisioldégico. Usualmente se le refiere como relacion Vd/Vt, y normalmente es alrededor del
30 %, pero aumenta en las enfermedades pulmonares. Un aumento en la relacion Vd/Vt equiva-
lente a la reinhalacion, da lugar a un aumento en el dioxido de carbono. El sistema respiratorio
responde con un aumento de la ventilacién minuto hasta que se normaliza la tensién de didxido
de carbono. No obstante, esto requiere un aumento en el trabajo de respirar. Cuando la relacion
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 relacién Vd/Vt puede ser calculada
usando la ecuacién de Bohr:

vd _ PaCO, - PECO,
Vvt PaCo,
Intercambio de didxido de carbono

La produccion de diéxido de carbono (VCO,) es una funcién del cociente respiratorio (R) y
del consumo de oxigeno:

_ Ritmo de produccién de CO,
Ritmo de produccién de O,

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

VCO, = VAFACO, = VEFECO,
Reordenando:

vco
FACO,==" =

Y:
PACO, = FACO, - (PB—PH,0)
Sustituyendo los datos en la ecuacidn de la ventilacién alveolar:

vCo,

PACO, = " (PB—-PH,0)
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Esta ecuacion relaciona la tension de diéxido de carbono alveolar y la ventilacién alveolar.
La ventilacién alveolar estd bajo control directo del centro respiratorio en el tallo encefdlico, que
controla la concentracidon de dioxido de carbono en la sangre dentro de limites estrechos. La
mayor fuente de produccion de diéxido de carbono es la actividad muscular. Cada cambio en la
temperatura corporal de un grado Celsius, la produccion de diéxido de carbono cambia en 14 %.

Transporte de dioxido de carbono

La solubilidad del diéxido de carbono en la sangre es alrededor de 24 veces mayor que
la solubilidad del oxigeno (0,072 mL/dL/mmHg versus 0,003 mL/dL/mmHg), de manera que se
transporta mucho mas en forma disuelta. El diéxido de carbono se transporta en la sangre en
tres formas: en solucion fisica, unido a la proteina como carbamino y como bicarbonato. El dié-
xido de carbono se une a las proteinas, en particular a la hemoglobina, para formar compuestos
carbaminicos:

R-NH, + CO, <>R-NH-COO +H

A pesar de su alta solubilidad, el dioxido de carbono disuelto representa solo el 6 % del total
del contenido arterial de dioxido de carbono en condiciones normales. Los compuestos carba-
minicos dan cuenta del otro 24 %y es resto se almacena en forma de bicarbonato. La formacién
de bicarbonato depende de la enzima anhidrasa carbdnica, que cataliza la conversion rapida de
diéxido de carbono en bicarbonato:

€O, +H,0—5H,C0, —H" + HCO,

Cuando el diéxido de carbono se une a la hemoglobina en los tejidos, reduce su afinidad por
el oxigeno, hace que este ultimo esté mas disponible para las células. Esto es conocido como el
efecto Bohr. Lo contrario ocurre en los pulmones, donde la saturacién de oxigeno en aumento
cambia la curva de disociacion del didéxido de carbono a la derecha, liberando didéxido de carbono
(efecto Haldane). La curva de disociacidn del didxido de carbono es mucho mas lineal que la del
oxigeno y en el rango de 4,5 kPa a 6,5 kPa es casi una linea recta. El efecto Haldane hace que la
curva de disociacion fisioldgica sea mas pronunciada que la curva media in vitro.

Mecanismos de intercambio de oxigeno

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

La tension de oxigeno en el alveolo depende de la cantidad de oxigeno liberado por la ven-
tilacidn y la cantidad extraida por la sangre. La primera es una funcién de la concentracién de
oxigeno inspirada y de la ventilacion alveolar. La cantidad extraida depende del flujo sanguineo
pulmonar y de la capacidad transportadora del oxigeno de la sangre. El oxigeno es transportado
en la sangre fundamentalmente en asociacién con la hemoglobina, con solo una pequefia canti-
dad disuelta en el plasma (0,3 mL/dL). En contraste, cada 100 mL de sangre tiene una capacidad
de transportar oxigeno 1,36 mL/g de hemoglobina. Con una concentracion de hemoglobina de
15 g/dL y una PaO, de 13 kPa, cada 100 mL de sangre transporta aproximadamente 20 mL de
oxigeno combinado con la hemoglobina y 0,3 mL de oxigeno disuelto:

Ca0,=1,36 - Hb - Sa0, +0,0031 - PO,
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Donde 0,0031 son los mililitros de oxigeno disuelto en 100 mL de plasma por cada 1 mmHg
de PO,. El consumo de oxigeno restante es aproximadamente 250 mL/min. La relacién entre
el consumo de oxigeno, el contenido de oxigeno y el gasto cardiaco esta dado por la ecuacion
de Fick:

VO, = CO(Ca0, - CVO,)

El término entre paréntesis es la diferencia arteriovenosa, que con un consumo de oxigeno
normal es de alrededor de 5 mL/dL. Es un buen indicador de la suficiencia de la liberacidon de
oxigeno a los tejidos. La ecuacion de Fick puede ser usada para calcular el gasto cardiaco (CO),
midiendo el consumo de oxigeno y el contenido de oxigeno en sangre venosa mezclada. Para
su aplicacion el Ca0, es el contenido de oxigeno en la sangre venosa pulmonar, que es dificil de
obtener, pero en ausencia de corto circuito significativo se puede considerar en 20 mL/dL con
poca pérdida de precision.

Curva de disociacion de la hemoglobina

La razdn por la que la diferencia arteriovenosa desempefia una funcion crucial en la descarga
de oxigeno a los tejidos depende en gran medida de la forma de la curva de disociacién del oxi-
geno (Fig. 22.6). La afinidad de la hemoglobina por el oxigeno no es lineal, la caracteristica forma
sigmoidal de la curva de disociacidn del oxigeno, refleja la compleja interaccidn entre el oxigeno
y las cuatro subunidades de proteinas del nucleo hemo protoprofirinico. El ion ferroso de hemo
forma un complejo débil reversible con el oxigeno, cada molécula de hemoglobina se une con
hasta cuatro moléculas de oxigeno. No obstante, la afinidad del oxigeno aumenta a medida que
se combina con mas moléculas de hemo.
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Fig. 22.6. Curva de disociacion de la hemoglobina para diferentes valores de pH.

La posicidn de la curva de disociacién del oxigeno esta definida por la P50, que no es mas
que la PO, a la que la hemoglobina esta saturada un 50 %. La P50 normales 3,5 kPa (26 mmHg).
Los factores principales que gobiernan la posicion de la curva de disociacidon de la hemoglobina
son pH, la PCO,, la temperatura y la concentracion 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 oxigeno.
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Un aumento en la concentracién de 2,3-difosfoglicerato aumenta la descarga de oxigeno
desde la hemoglobina, facilitando el suministro de oxigeno a los tejidos. La produccién de
2,3-difosfoglicerato es aumentada por la exposicion a las altitudes y por la anemia. Los factores
que aumentan la P50 (acidosis o PCO, aumentada), por el efecto Bohr cambia la curva de disocia-
cidn a la derecha, reducen la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno y favorecen la liberacion
del oxigeno. Esto ocurre en los tejidos. Lo contrario ocurre en los pulmones donde la disminucion
de la P50 causa una desviacion a la izquierda, esto permite que mas oxigeno se una a la hemog-
lobina. Aqui la unidn del oxigeno al hemo reduce la capacidad de la hemoglobina para unirse al
CO, (efecto Haldane) y facilita la eliminacién por los pulmones.

La parte pronunciada de la curva de disociacion cae entre valores de PO, de 7,5 mmHg a
60,8 mmHg. En este rango, un cambio en la tensidén de oxigeno causa un cambio mayor en la
saturacion de oxigeno. A PaO, normal la hemoglobina estd saturada al 98 % y aumento de la
PaO, por encima de 105 mmHg provoca un cambio pequefio en la saturacion, ya que mas alla
de esta tension la curva de disociacidn es plana. La saturacién comienza a caer de forma pro-
nunciada a medida que la PaO, disminuye por debajo de 60 mmHg. Esto facilita |a liberacion de
oxigeno a los tejidos. La sangre venosa mezclada tiene una PO, de 39,75 mmHg y una saturacion
de 75 %.

En reposo, la ventilacidn alveolar en el adulto sano es alrededor de 4 L/min a 4,5 L/min y
el flujo sanguineo pulmonar es de 5 L/min. Esto da una relacién ventilacién/perfusién global de
0,8 a 0,9. Durante la respiracion espontanea, no obstante, la ventilacion y la perfusién no esta
igualmente distribuida en los pulmones. En la posicién erecta, las fuerzas hidrostaticas causan
un incremento de la presion intrapleural desde arriba hacia abajo en los pulmones, en aproxima-
damente 0,2 cmH,0 a 0,4 cmH_O de distancia. Esto coloca las regiones dependientes en la parte
mas inferior y pronunciada de la curva presidn-volumen. Debido a que durante la inspiracion la
presion transpulmonar (presién en la via respiratoria menos la presion intrapleural) aumenta
igualmente sobre los pulmones, las regiones dependientes estan mejor ventiladas que las no
dependientes. Las regiones dependientes reciben también un flujo sanguineo mayor, debido a
la influencia de la gravedad. La disminucion en el flujo sanguineo de arriba hacia abajo de los
pulmones es mucho mayor que la caida de la ventilacién. El pulmdn puede ser dividido en tres
zonas: las zonas pulmonares de West, en funcidén de las presiones alveolar, arterial y venosa
pulmonar (Fig. 22.7). En la region superior (zona 1), P, mayor que P, mayor que PVp y los alveolos
en esa zona estan hiperventilados en relacién a su perfusion. En la parte intermedia del pulmén
(zona 2), P, mayor que P, mayor que P, Lazona3es la parte inferior del pulmén donde P_ mayor
que P, mayor que P,y los alveolos estan hiperperfundidos en relacién con su ventilacién. Esta
desigualdad entre la ventilacion y la perfusién reduce la eficiencia del intercambio de gas. En las
areas donde la relacion ventilacion-perfusion es
alta, la PO, alveolar es alta y la PCO, es baja (espa-
cio muerto funcional). Donde la relacién es baja
(shunt), la PO, es baja y la PCO, es alta. El shunt es

el paso de sangre desoxigenada de la circulacién Zona
venosa hacia el lado arterial de la circulacién sin Pa>Pa> Py
tomar oxigeno.
Zona
Pa> Pa> Py
Zona
Pa>Pv >Pa

Fig. 22.7. Las tres zonas de West de la distribucion
de flujo sanguineo pulmonar y ventilacion alveolar.
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El shunt fisiolégico ocurre a partir de dos fuentes anatdmicas: la circulacién bronquial que
drena en las venas pulmonares y las venas de Tebesio que drenan desde las paredes del ventri-
culo izquierdo directamente en el interior de ventriculo izquierdo. Normalmente estas fuentes
anatdmicas dan cuenta de menos del 1,5 % del gasto cardiaco, pero esto puede aumentar en las
enfermedades pulmonares. Las causas mas comunes de shunt intrapulmonar son las atelectasias
que estan perfundidas, pero no ventiladas (V/Q = O).

La mezcla venosa, con frecuencia llamada simplemente shunt, consiste de un verdadero
shunt anatémico mas un shunt debido a la heterogenicidad de la ventilacién-perfusién 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 PO, arte-
rial y del capilar pulmonar. La dltima es usualmente considerada igual a la PO, alveolar (PAO,). El
concepto de aire alveolar ideal fue desarrollado para cuantificar la ineficiencia del intercambio
de oxigeno. Si no hubiera barrera para la difusidn de gases, ni desigualdades de ventilacion-per-
fusion, las tensiones de oxigeno arterial y alveolar serian iguales, al igual que lo serian las de
diéxido de carbono. La PO, alveolar ideal representa la PO, que existe en un pulmon perfecta-
mente ventilado y perfundido, intercambiando gas a una relacion de intercambio respiratoria.
No se puede tomar muestra del gas alveolar ideal, pero su PO, puede ser calculada a partir de la
ecuacion del aire alveolar:

PAO, = PIO, —PACO,

Donde:

PIO,: presion inspirada de O,
PACO,: presion alveolar de CO,.
R: cociente respiratorio.

La fraccion de shunt (Qs/Qt) se define como la relacion entre la sangre desviada y el gasto
cardiaco total. Esto es calculado a partir de la ecuacidn de shunt de Berggren. La base de esta
ecuacioén es que el contenido total de oxigeno de la sangre que deja el ventriculo izquierdo es
la suma del contenido de oxigeno en el flujo sanguineo capilar pulmonar final y el contenido de
oxigeno en la sangre desviada:

Q,Ca0, =Q,CVO, +(Q, - Q,)CCO,

Reorganizando esta ecuacion da la ecuacion de shunt:
Q, CcCo,-Ca0,
Q, CCOo,-CVo,

El contenido de venoso mezclado de oxigeno (CvO,) representa el promedio de contenido
de oxigeno 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 oxigeno de
5 vol%. El contenido de oxigeno arterial (Ca0,) puede ser facilmente medido o considerado como
20 mL por 100 mL de sangre en una persona joven respirando aire. El contenido capilar de oxi-
geno (Cc0,) se calcula a partir de la ecuacion del aire alveolar, se asume igualdad entre las ten-
siones de oxigeno alveolar y capilar.

Aunque los alveolos con alta relacién ventilacion-perfusion compensan a los que tienen baja
relacion, esto conlleva un precio alto. Los alveolos hiperventilados son mucho menos eficientes
que los alveolos hipoventilados. En los alveolos hiperventilados la concentracion de didxido de
carbono es baja, de forma que para una ventilacién alveolar particular, menos didxido de car-
bono es sacado en comparacién con los alveolos hipoventilados con concentracidn de didxido de
carbono alta. Ademas, el flujo sanguineo a las unidades hiperventiladas es usualmente mucho
menor que las unidades hipoventiladas. Por otra parte, esto lleva a una ganancia minima en
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el gasto de diéxido de carbono a un costo algo en el trabajo respiratorio. Por consecuencia las
concentraciones de didxido de carbono en la sangre se elevan cuando los musculos respiratorios
fallan y la ventilaciéon minuto disminuye. Se alcanza un nuevo equilibrio cuando la concentra-
ciéon de didxido de carbono en los alveolos aumenta a un nivel en que la produccién y el débito
coinciden.

Diferencias de presion alveolo-arterial de oxigeno P(A-a)0,

En el adulto joven saludable respirando aire, la diferencia de tensién alveolo-arterial de oxi-
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 presién
alveolo-arterial de oxigeno. Mientras que un aumento en el espacio muerto puede ser compen-
sado por un aumento en la ventilacién minuto, el aumento de la mezcla venosa lleva inevita-
blemente a la hipoxemia. Esto se debe a la forma de la curva de saturacién de la hemoglobina
y debido a que la saturacién de oxigeno esta normalmente cerca del 100%. La relacién entre la
P(A-a)0, y el shunt calculado estd alterada por los cambios en la FiO,. Descargar mas oxigeno a un
alveolo con una baja relacidn ventilacion-perfusién aumenta la tension de oxigeno 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 FiO, cuando la fraccion del shunt es menos que alrededor
del 30 % y esto puede requerir un 100 % de oxigeno inspirado.

La P(A-a)O, se afecta por varios factores ademas de la mezcla venosa. Esta aumenta aproxi-
madamente 1 kPa por cada 10 % de aumento en la FiO,. Para evadir este problema, la evaluacion
de la funcidn pulmonar basada en la tensidon de oxigeno en sangre arterial es mejor evaluada
con la relacién PaO,/FiO,. Bajo condiciones fisiolégicas, la relacion es mayor de 450, pero en las
enfermedades pulmonares severas, puede caer por debajo de 200. La relacién entre el shunt y
la P(A-a)O, también estd influenciada considerablemente por el gasto cardiaco, consumo de oxi-
genoy en menor medida por la concentracién de hemoglobina, la tensién de didxido de carbono,
la temperatura y el estado acido-basico. En la ecuacion de shunt, CaO,-CvO, es la diferencia de
contenido de oxigeno arterial/sangre venosa mezclada. Esto estd relacionado con el gasto car-
diaco y el consumo de oxigeno por la ecuacién de Fick. Los cambios en el gasto cardiaco provocan
cambios inversos en la Ca0,-CvO, dado que el consumo de oxigeno permanece constante.

Debido a la forma de la curva de disociacion del oxigeno, un pequefio aumento en al FiO,
puede llevar a un significativo aumento en la saturacion de la hemoglobina cuando esta es baja.
Esta sensibilidad a pequefios aumentos en la FiO, es lo racional bajo oxigenoterapia. Esto también
puede ser usado para distinguir entre la mezcla venosa y la desigualdad de la ventilacidn-perfu-
sion. Cuando se respira 100 % de oxigeno, la disminucién de la P(A-a)O, es lineal en relacion con el
shunt hasta el 25 % a 30 % debido a que la curva de disociacién de oxigeno es virtualmente plana
para una PO, 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)O, dado que el gasto cardiaco y por tanto la CaO,-CvO, es normal.

Control de la respiracion

El centro respiratorio en el bulbo controla el ritmo y el volumen de la ventilacién modulada
por bucles de retroalimentacion a partir de quimiorreceptores centrales y periféricos que censan
la PCO,, la PO, y la concentracion de hidrogeniones en sangre. Cerca del 80 % de la respuesta
respiratoria al didxido 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 concentracién de iones hidrégeno en el
liquido cefalorraquideo. Esto esta directamente relacionado con cambios en la tensidn sanguinea
de didxido de carbono por la ecuacidén de Henderson-Hasselbalch:

HCO,

H=pK+log———=2—
P8 0, 003pC0,
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Un aumento agudo en la tension de didxido de carbono da lugar a un aumento en la con-
centracion de iones hidrogeno (caida del pH), provoca un incremento reflejo de la ventilacidn. La
barrera hemato-encefdlica es permeable al diéxido de carbono, pero no a los iones hidrégeno.

Los quimiorreceptores centrales no responden a los cambios en la tension de oxigeno. Dos
grupos de quimiorreceptores periféricos son responsables de monitorizar y responder a la reduc-
cion de la PaO,. El mas importante de estos es el cuerpo carotideo localizado en la bifurcacion de
las arterias cardtidas. El segundo grupo de quimiorreceptores arteriales son los cuerpos aérticos,
localizados en el arco de la aorta. Aunque estos no responden a cambios en la PCO, y concen-
traciones de iones de hidrégeno, su funcién 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 carotideo incluso a PaO,
normal y esto aumenta solo ligeramente con la hipoxia moderada. El ritmo de descarga nerviosa
aumenta marcadamente, sin embargo, solo cuando la PaO, cae por debajo de 90 mmHg. La acti-
vidad maxima se alcanza cuando la PaO, esta aproximadamente de 30 mmHg a 50 mmHg. Mas
alld 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 funcidn especial
como filtro, asi como algunas funciones metabdlicas. Esta funcidn de filtracion evita que particu-
las entren a la circulacién arterial, donde las arterias coronarias y cerebrales son especificamente
vulnerables. Los pulmones también poseen un sistema proteolitico bien desarrollado, lo que per-
mite que los trombos sean aclarados mas rapidamente de los pulmones que de otros érganos.

El pulmon es el sitio extrahepatico mas importante del sistema enzimatico citocromo P450,
que estd involucrado en la biotransformacion de muchas drogas y xenobidticos. El pulmdn des-
empefia una funcion fundamental en el proceso de hormonas y compuestos vasoactivos. Cerca
del 30 % de la noradrenalina circulante es extraida del endotelio e inactivada. La serotonina
(5-hidroxitriptamina) es casi completamente extraida de la circulacién en los pulmones y el acla-
ramiento pulmonar evita la recirculacion. El pulmdn es también el sitio mas importante de la
conversion de angiotensina | en angiotensina Il por la enzima convertidora de la angiotensina,
presente en abundancia en la superficie vascular del endotelio pulmonar. El pulmén estd tam-
bién activamente involucrado en la sintesis y metabolismo de prostaglandinas y tromboxanos.

Los neutrdfilos y los macréfagos en el pulmén estan involucrados en la formacion de radicales
libres de oxigeno para matar bacterias. La descarga de los radicales libres en la circulacién pulmo-
nar, se dafia asi el endotelio, causa filtracion capilar y puede contribuir al sindrome de distrés respi-
ratorio agudo. Los mastocitos en los pulmones son la fuente principal de histamina.
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MANEJO DE LA ViA AEREA ARTIFICIAL DIFiCIL

Dr. Victor Navarrete Zuazo

a via aérea dificil puede presentarse con frecuencia en las unidades de cuidados intensivos,
departamentos de emergencia, ambiente prehospitalario y en salén 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 quirdrgico. Las condiciones
estructurales y de recursos facilitan un mejor manejo de la via aérea dificil en el salon de opera-
ciones que en la unidades de cuidados intensivos donde no siempre existen todas las opciones
para afrontar una via aérea dificil, despertar al paciente no es una opcién en unidades de cuida-
dos intensivos donde el manejo de la via aérea es prioritaria.

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

La colocacion de un dispositivo en la via aérea, con el objetivo de garantizar que se produzca
facilmente la entrada y salida de gases, implica:

—  Poseer un conocimiento anatémico como factor esencial en la maniobra de la via 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 anatomico

El conocimiento de la anatomia es esencial para el estudio de la manipulacién de la via res-
piratoria. Primero, las condiciones anatémicas son Utiles en el diagndstico de ciertos problemas,
tales como la posicidn de un cuerpo extrafio en un paciente con obstruccion de la via respirato-
ria. Segundo, debido a que muchos procedimientos tienen que ver con el establecer y mantener
una via respiratoria, son realizados bajo condiciones de emergencia, hay poco tiempo, si es que
hay alguno para revisar la anatomia. Tercero, en muchos procedimientos que involucran la via
respiratoria, tales como la intubacion traqueal, las estructuras anatdmicas son solo parcialmente
visibles. Como resultado, hay que reconocer no solo las estructuras a la vista sino también la
relacion espacial con las estructuras que las rodean.

La apertura al exterior del arbol respiratorio se efectia por intermedio de la nariz o de la boca.



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, cartilago, tejido fibroso y graso, membrana mucosa y piel. La nariz contiene el
drgano periférico del olfato y es la porcion proximal del tracto respiratorio. La parte inferior de la
nariz tiene dos aperturas llamadas narinas.

Representan la via normal de la respiracidn, su mucosa permite el acondicionamiento del
aire inspirado (humidificacion, calentamiento y purificacion) y es el reservorio de las secreciones
que vienen desde los senos paranasales y los conductos lacrimales, ademas, en la parte superior
de la pirdmide nasal, la mucosa esta dotada de receptores olfatorios. La boca puede participar en
la respiracidn en caso de esfuerzo o de distrés respiratorio.

Las fosas nasales estan compartimentadas en dos, por el septum nasal, de forma mas 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 didametro de cualquier sonda de intubacién introducida por via nasal.

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

La inervacion de la mucosa nasal es tan compleja como para que la anestesia tdpica sea la
opcidén mas practica para incluso el mas ardiente practicante de la anestesia regional (no menos
de nueve nervios inervan cada cavidad). Es decir, simplemente dejando caer una solucién de
anestésico local hacia abajo por las narinas del paciente en decubito supino es totalmente antia-
natémico: la solucidn puede ser dirigida a su objetivo por gravedad. Por ejemplo, antes de una
cirugia funcional endoscépica de los senos, si la solucion tiene que llegar a la parte cefalica de la
cavidad nasal, la cabeza debe ser inclinada hacia atras (con inclinacion de Trendelenburg y con
una almohada debajo de los hombros). Para dirigir la solucion a lo largo del paso del fibroscopio,
se necesita menos Trendelenburg. Ademas, algunas fibras sensitivas pasa a través del ganglio
esfenopalatino contralateral; por lo tanto, es practico 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 via de introduccion de tubos
endotraqueales; su grado de apertura es también un elemento importante para el éxito de
la intubacién con vision directa. En una abertura maxima los incisivos estan separados entre
50 mmy 60 mm.

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

Uvula

La parte posterior de la boca, el paladar blando tiene la forma de la letra M, teniendo la
Uvula como parte central. Esta estructura es un jalon util para la valoracién de la facilidad o difi-
cultad de la ventilacion con mdscara e intubacién endotraqueal.
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Amigdalas

Las amigdalas que se observa al mirar dentro de la boca son formalmente llamadas amigda-
las palatinas, que son una coleccién 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 palatofaringeo.
Sin embargo, el tejido amigdalino es mas extenso que esto. Hay una coleccidn de tejido linfoide
llamada el anillo amigdalino que esta situado en un anillo circular incompleto alrededor de la
faringe. Estd compuesto por las amigdalas palatinas (entre los pilares de las fauces), las amigdalas
faringeas (adenoides), las amigdalas tubulares (que se extienden de forma bilateral al interior de
las trompas de Eustaquio) y la amigdala lingual (coleccién de tejido linfoide en la parte posterior
de la lengua). La amigdala lingual estd situada por detrds del sulcus terminalis y tiene un aspecto
pedregoso. La hipertrofia de la amigdala faringea (adenoide) puede obstruir la via respiratoria
nasal, por lo que es necesaria la respiracion oral. La audicidn puede estar comprometida cuando
la amigdala tubular esta inflamada. La hipertrofia de la amigdala lingual puede causar obstruc-
cién de la via respiratoria, dificultad para la ventilacidn con mascara e intubacidn traqueal dificil.

Lengua

La lengua es un érgano muscular usado para hablar, probar, deglutir y para el aseo oral. Esta
dividida en tres partes: la raiz, el cuerpo y la punta. La parte posterior de la lengua esta dividida
en dos partes por una cadena fibrosa llamada sulcus termninalis. La lengua estd unida al hueso
hioides, la mandibula, al proceso estiloideo, al paladar blando y a las paredes de la faringe. En el
paciente inconsciente, la musculatura orofaringea tiene a relajarse y la lengua se desplaza hacia
atras, ocluyendo asi la via respiratoria. Debido a que la lengua es la causa principal de obstruc-
cién de la via respiratoria, es de consideracién anatémica importante en la conduccion de la via
respiratoria. Su tamafo en relacién con el espacio orofaringeo es un determinante importante
de facilidad o dificultad de la intubacion traqueal.

Inervacion de la lengua

La inervacidn motora y sensitiva de la lengua es bastante diversa e incluye fibras de un
numero 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 timpdnica del nervio intermedio (del nervio
facial, VIl par). Las fibras sensitivas del tercio posterior vienen den nervio glosofaringeo (IX par).

Durante la laringoscopia la espatula de Maclntosh es insertada en la vallecula y al menos
tedricamente, es menos probable que evoque una respuesta vagal debido a que la inervacién
de la vallecula es aportada por el nervio glosofaringeo. Cuando se usan espatulas rectas para
la laringoscopia, se hace con la intencion de exponer la apertura laringea al colocar la hoja por
debajo de la superficie inferior de la epiglotis. La superficie inferior de la epiglotis esta inervada
por el nervio laringeo superior. Por lo tanto, es mas probable que encontremos estimulacién
vagal en las laringoscopias con hoja recta (Miller o Henderson).

La inervacidon motora principal de la lengua viene del nervio hipogloso (XIl 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 dngulo de la mandibula, es susceptible de ser dafiado en casos de fuertes
manipulaciones de la via respiratoria.

Faringe

La faringe es un conducto musculo-membranoso entre las coanas, la cavidad oral posterior,
la laringe y el eséfago. Se extiende desde la base del craneo hasta el borde inferior del cartilago
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cricoides por delante y el borde inferior de la vértebra C6 por detras. Es de aproximadamente
15 c¢cm de largo. Su punto mas ancho esta a nivel del hueso hioides y el mas estrecho en su
extremo mas bajo en el que se une con el eséfago.

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 estan
mediadas por los nervios glosofaringeo (1X) y vago (X).

Fascia prevertebral

La fascia prevertebral se extiende desde la base del craneo hacia abajo hasta la tercera vér-
tebra toracica, donde contindia como ligamento longitudinal anterior. También se extiende late-
ralmente como la vaina axilar. La formacion de abscesos, hemorragias postraumaticas o el cre-
cimiento de tumores pueden causar inflamacidn de esta dreay llevar a sintomas de obstruccion
de la via respiratoria.

Espacio retrofaringeo

El espacio retrofaringeo es un espacio virtual que descansa entre la fascia prevertebral y la
fascia bucofaringea, posterior a la faringe en la linea media. Esta confinado por arriba por la base
del crdneo y por abajo por el mediastino superior. El contenido normal del espacio retrofaringeo
es nddulos linfaticos y grasa.

El pus de dientes infectados puede entrar en este espacio y llegar al térax. El material infec-
tado puede penetrar la fascia prevertebral y entrar en el espacio retrofaringeo, que causa difi-
cultad para tragar y obstruccién de la via respiratoria. Los tumores también pueden invadir este
espacio y comprometer la via respiratoria. Es muy dificil acceder al espacio retrofaringeo clini-
camente; por lo tanto, se depende mucho de las técnicas de imagenes (tomografia axial com-
putarizada o resonancia magnética nuclear) para hacer el diagndstico de la obstruccidn de la via
respiratoria causada por una infeccidon 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 oido medio con la
nasofaringe y permiten el equilibrio de presiones entre la caja del timpano y la atmosférica que
llega a la faringe.

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

Los extremos laterales de la laringofaringe constituyen los canales laringofaringeos. La
faringe por detras esta formada en toda su altura por una pared muscular céncava hacia delante,
unida arriba con la parte media de la base del craneo y lateralmente al hueso hioides y a los
cartilagos tiroides y cricoides. Estos musculos son los constrictores superior, medio e inferior de la
faringe. Los demdas musculos cumplen una funcién elevadora como el estilofaringeo. Los musculos
constrictores estan inervados por las ramas del vago y del glosofaringeo. El constrictor inferior
también recibe ramas del recurrente y el estilofaringeo esta inervado por el glosofaringeo.

La inervacion sensitiva de la faringe proviene del plexo faringeo que anastomosa ramas del
glosofaringeo, neumogastrico y simpatico.

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

La nasofaringe provoca en las corrientes de gases un angulo de 90° entre las fosas nasales en
el eje anteroposterior, y la orofaringe en el eje cefalocaudal; este angulo explica la dificultad para
hacer progresar una sonda de intubacidn introducida por la nariz.
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Las formaciones linfoideas estan a veces muy desarrolladas al nivel de la faringe y pueden,
en caso de hipertrofia, obstaculizar la intubacién. Las vegetaciones adenoideas se encuentran
situadas sobre la pared posterior de la nasofaringe y alrededor del orificio de las trompas de
Eustaquio; las amigdalas 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 mas corta en las mujeres y nifios y
estd situada ligeramente a nivel mas alto. Ocupa un volumen de 4 cm®a 5 cm?® en el adulto y esta
compuesta de cartilagos, ligamentos, musculos, membranas mucosas, nervios, vasos sanguineos
y linfaticos. 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 esfinteres mas poderosos del cuerpo y es un componente impor-
tante de la via respiratoria. Funcionalmente, la laringe esta disefiada como valvula protectora
para evitar que los alimentos u otras sustancias extrafias entren en el tracto respiratorio. Con la
evolucion la laringe se ha convertido en un sofisticado érgano de la fonacién cuando se usa en
combinacidn 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 mas prominente en los hombres después de la
pubertad debido a que el angulo formado por la [dmina tiroidea es mas pequefio en los hombres
y el diametro anteroposterior de la ldmina es mayor.

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

Epiglotis

La epiglotis es un jalén conocido para los que hacen intubacién traqueal, tiene forma de hoja
de planta. En su punto mas bajo, estd unida al cartilago tiroides por el ligamento tiroepigldtico.
Su parte superior redondeada es libre y descansa posteriormente en la lengua y esta unida por
el ligamento glosoepigldtico medial. La epiglotis esta unida al hueso hioides por el ligamento
hioidoepiglitico por delante. Las pequeias depresiones a ambos lados de este ligamento son
conocidas como las valleculas. Hay una protuberancia reconocible en la porcion media de la
parte posterior de la epiglotis llamada tubérculo. Durante el tragar, a medida que los musculos
laringeos se contraen, el movimiento hacia debajo de la epiglotis y el cierre y elevacion de la
glotis evita que los alimentos penetren en la laringe.

Cartilago tiroides

El cartilago tiroides es una estructura en forma de concha. Por delante las dos placas se unen
para formar una muesca que es mas prominente en el hombre que en la mujer. En la parte pos-
terior de cada lamina hay unos cuernos en las partes superior e inferior. El cuerno inferior tiene
una faceta circular que le permite articularse con el cartilago cricoides.

Cartilago cricoides

El cartilago cricoides tiene la forma de cufio, con la porcidén abultada en la parte posterior.
Tiene unas facetas articulares para su union con el cartilago tiroides y los aritenoides. Esta sepa-
rado del cartilago tiroides por el ligamento o membrana crico-tiroidea.
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La parte inferior del cartilago tiroides esta conectada con el borde superior del cartilago cri-
coides por el ligamento crico-tiroideo. En la obstruccidn aguda de la via respiratoria la membrana
crico-tiroidea puede ser penetrada con una aguja, bisturi o tubo y conectada a una fuente de oxi-
geno. Este procedimiento se llama cricotiroidotomia y es basicamente el primer procedimiento
quirurgico realizado para aliviar la asfixia.

Cartilagos pares: aritenoides, corniculados y cuneiformes

Los aritenoides son estructuras triangulares localizadas en la parte posterosuperior del car-
tilago cricoides. Los cartilagos corniculados se articulan con la parte superior de los aritenoides.
Los cartilagos cuneiformes son estructuras redondeadas que estan incrustadas en el pliegue o
ligamento ariepiglético 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 bocay
el cartilago tiroides. No tiene articulacién con huesos. Esta conectado al cartilago tiroides por el
ligamento tirohioideo por delante. El cuerno mayor o cuerno del hioides se articula con el cuerno
superior del cartilago tiroides por detras. El hueso hioides esta conectado con el piso de la boca,
la base del crdneo y la columna cervical por una serie de musculos y ligamentos. La calcificacion
del ligamento estilohioideo se asocia a intubacion traqueal dificil. El hueso hioides es una impor-
tante estructura en relacidn con la conduccién de la via respiratoria.

Cavidad laringea

Es la cavidad que queda entre las cuerdas vocales verdaderas y los cartilagos 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 porcidn superior de la traquea. 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 ariepigloticos medialmente y el hueso hioi-
des, el ligamento tirohioideo y el cartilago 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 laringeo superior, usando unas pinzas anguladas
(pinzas de Krause).

Inervacion de la laringe

La laringe es inervada por dos ramas del nervio vago: el laringeo superior y el laringeo recu-
rrente.

Nervio laringeo superior

El nervio laringeo 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 simpatico cervical, al pasar
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entre el cuerno mayor del hueso hioides y el cuerno superior del cartilago tirodes y se divide
en una rama externa motora que desciende para inervar el musculo 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 laringeo recurrente

El nervio laringeo recurrente viene del nervio vago y gira alrededor de la arteria subclavia en
el lado derecho y del arco adrtico en el lado izquierdo por detras del ligamento arterioso. Des-
pués de ascender entre la traquea y el eséfago, pasa por detras de la glandula tiroides e inerva
toda la musculatura intrinseca de la laringe excepto la membrana cricotirioidea.

La espatula de MaclIntosh se debe colocar en el repliegue o surco glosoepigldtico.

El cartilago cricoides se une por delante al cartilago tiroides mediante la membrana crico-
tiroidea, via de acceso alternativa a las vias aéreas en los caso que sea imposible la intubacion.

La rotacion interna de los aritenoides tensa las cuerdas vocales y las cierra, en tanto que la
rotacion externa las relaja y las abre.

El orificio glético o glotis esta delimitado por las cuerdas vocales; mientras estas se encuen-
tren en abduccidn, la glotis tiene una forma triangular de vértice anterior; por detras, el orificio
gldtico estd limitado por un repliegue que une los dos aritenoides.

Traquea

En el adulto mide alrededor de 15 cm y posee un didmetro de 2,5 cm; posee forma de D
mayuscula, cuya parte recta es la posterior. La trdquea se dirige hacia abajo y atrds, por eso la
necesidad de que la persona acostada debe adoptar una posicion de 15° de declive para situar
la traquea en posicidn horizontal.

Maniobras para mantener permeables las vias aéreas superiores

La obstruccidn de las vias aéreas se situa en dos niveles:

— Al nivel de la epiglotis, que al moverse hacia atrds obstruye las vias aéreas al hacer contacto
con la pared posterior de la faringe.

— Alnivel de la orofaringe, por desplazamiento del velo del paladar, al ponerse en contacto con
la pared posterior de la faringe.

La obstruccion epigldtica necesita un desplazamiento hacia delante del hueso hioides para
ser liberada; se pueden utilizar varias maniobras:
—  Flexion del raquis cervical mediante un calzo debajo de la cabeza (de 7 cm a 10 cm), la lla-
mada posicidn corregida.
— Extensidn de la cabeza sobre el raquis cervical, moviendo la articulacion occipitoatlantoidea.
—  Subluxacion anterior del maxilar inferior, se actua sobre la rama ascendente (riesgo de para-
lisis facial en caso de apoyo prolongado) o se tracciona el mentén.

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

Las canulas orofaringeas y nasofaringeas son dispositivos que eventualmente pueden facili-
tar la ventilacidn pulmonar.

Independientemente de que en la practica de la reanimacidn no siempre es posible prepa-
rarse para colocar una via aérea artificial, se considera que todo paciente que necesita alguna
de estas maniobras, debe ser evaluado usando todas las posibles herramientas para predecir la

\31 TERAPIA INTENSIVA | TOMO 3 | Urgencias respiratorias



dificultad de colocar una via aérea artificial. No obstante, las dificultades para la ubicacion de
cualquier dispositivo que facilite o garantice la ventilacion, se pueden presentar errores debido a:
—  Posicion.

- Técnica.

—  Eleccién del equipamiento.

Prediccion de la dificultad para colocar una via aérea artificial

Antecedentes

— De intubacion realizada y dificultades encontradas.

— De intervencion sobre la via aérea, intubacion prolongada o traqueostomia.

— De traumatismos, quemaduras o intervenciones al nivel maxilofacial, cervical, faringolarin-
geo o traqueal.

— Deirradiacion.

— Cambios recientes de la voz.

— Trastornos del suefio, ronquidos y apnea del suefio.

— Patoldgicos como diabetes, reumatismo y tumores orofaringeos o laringeos.

Examen fisico

Un examen fisico cuidadoso es probable que revele signos de intubacién potencialmente
dificil. Las pruebas predictivas mas usados son:

— Prueba de Mallampati: relaciona el tamafio de la lengua con el tamafio de la faringe, para
que a partir de la visualizacion de la faringe se precise o determine el grado de complejidad
de la intubacidn; en su ejecucidn es necesario que el paciente esté sentado, con la cabeza en
posicidn neutra, la boca muy abierta y la lengua hacia fuera, sin encorvaciones, para poder
visualizar las estructuras orofaringeas y determinar la llamada clasificacién de Mallampati:
e (Clase I: visualizacion del paladar blando, fauces, Uvula y pilares anteriores y posteriores.
e (Clase Il: visualizacion del paladar blando, fauces y uvula.

e Clase lll: visualizacién del paladar blando y base de la tdvula.
e (Clase IV: paladar blando no visible.

— Distancia tiromentoniana (Fig. 23.1): si la distancia tiromentoniana es menor de 6 cm, es

posible una intubacion dificil.

Fig. 23.1. Medicién de la distancia tiromentoniana.
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—  Apertura maxima de la boca.
— Distancia esternomentoniana.
— Extension occipitoatloidea (angulo de Bellhouse y Doré) (Fig. 23.2):
e Grado 1: movilidad mayor de 35°.
e Grado 2: movilidad menor de un tercio.
e Grado 3: movilidad menor de dos tercios.
e Grado 4: movilidad nula.
Nota: los grados 3 y 4 predicen intubacidn dificil.
—  Pruebas de Samson y Young; Cornack y Lehane.
—  Criterios de Wilson.
- Signo del orador (Fig. 23.3).
—  Examenes radiograficos.

A

B

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
practica clinica. Por su simplicidad y rapidez, los tres primeros son los mas usados.

Se considera una intubacién probablemente dificil en el adulto si se encuentra alguno de
estos criterios:
— Apertura maxima de la boca: distancia interdentaria inferior a 35 mm.
—  Prueba de Mallampati igual a clase lll o IV.
— Distancia tiromentoniana inferior a 65 mm.
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La intubacidn se considera imposible por via orotraqueal si:
La apertura maxima de la boca es inferior a 20 mm.
Imposibilidad de flexionar la columna.

Dismorfias faciales severas en el nifio.

Factores que caracterizan la via respiratoria normal en adolescentes y adultos

Historia de una o mds intubaciones faciles sin secuelas.

Cara de apariencia normal con caracteristicas “regulares”.

Voz claray normal.

Ausencia de cicatrices, quemaduras, inflamaciones, infeccién, tumor o hematoma; no tener
historia de radioterapia en cabeza o cuello.

Capacidad de soportar el decubito supino asintomaticamente; no tener historia de ronqui-
dos o apnea de suefio.

Fosas nasales permeables.

Capacidad de abrir la boca ampliamente (minimo 4 cm o tres dedos sostenidos vertical-
mente en la boca) con buena funcidon de la articulacion temporomaxilar.

Prueba de Mallampati/Samsoon clase |, por ejemplo, con el paciente sentado y recto,
abriendo la boca lo mas amplio posible, con la lengua protruida, se pueden ver la Gvula, 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 mandibula a la muesca del
tiroides con el cuello extendido.

Por lo menos 9 cm desde la sinfisis de la mandibula (articulaciéon temporomandibular) al
angulo mandibular.

Cuello delgado y flexible sin masas; rango maximo de movimiento del cuello.

Laringe movible al tragar y manualmente lateralmente (alrededor de 1,5 cm a cada lado).
Constitucion del cuerpo de delgado a moderado.

Capacidad para extender al maximo la articulacion atlantooccipital (extensiéon normal de 35°).
Via respiratoria de aspecto normal.

Signos que indican una via respiratoria anormal

Trauma, deformidad; quemaduras, radioterapia, infeccién, inflamacidén; hematoma de la
cara, boca, faringe, laringe y cuello.

Estridor o “hambre de aire”.

Ronquera o voz “submarina”.

Intolerancia del decubito supino.

Anormalidad mandibular:

e Movilidad disminuida o incapacidad de abrir la boca al menos tres traveses de dedos.

e Micrognatia.

e Menos de 9 cm desde el angulo de la mandibula a la sinfisis articular.

¢ Profundidad mandibular anterior o posterior aumentada.

Anormalidades laringeas: fijacion 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 Il y IV; incapacidad para visualizar las estructuras de
la orofaringe posterior (amigdalas, pilares y Gvula) al protruir la lengua con la boca amplia-
mente abierta y el paciente sentado.
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— Anormalidades del cuello:
e Cortoy ancho.
e Movimiento disminuido (artriris, espondilitis y discopatias).
e Fracturas (posible subluxacién).
e Trauma obvio.
— Anormalidades toracoabdominales:
¢ Cifoescoliosis.
e Torax prominente o mamas grandes.
e Obesidad mérbida.
e Embarazo a término o cercano al término.
— Edad entre 40y 59 afios.
—  Género (masculino).
— Ronquidos o sindrome de apnea obstructiva del suefio.

Indicaciones de intubacion endotraqueal (unidad de cuidados intensivos)

—  Obstruccidn de la via respiratoria: edema de la via respiratoria, tumores, trauma de cabeza
y cuello, epiglotitis y cirugia.

— Riesgo de aspiracion: nivel de conciencia deprimido, lesién encefalica, paralisis bulbar y
reflejo tusigeno dafiado.

—  Facilitacion de la ventilacion a presidn positiva intermitente: resucitacion cardiopulmonar,
fallo respiratoria, falla cardiaca, fallo multiple de érganos y trauma tordcico mayor.

Indicaciones de la traqueostomia (unidad de cuidados intensivos)

— Intentos fallidos de extubacidn y destete de la ventilacidn asistida.

—  Ventilacién mecanica prolongada.

— Acceso traqueal para extraer secreciones pulmonares gruesas (succiéon mas facil que con la
intubacion translaringea).

—  Proteccion de la via respiratoria y prevencidon de la aspiracion pulmonar (por ejemplo,
pacientes con incompetencia laringea, disfuncion bulbar con en accidentes cerebrovascula-
res, dafio cerebral severo y lesién medular alta).

— Circunvalar la via respiratoria superior (por ejemplo, pacientes con trauma, infeccion, maligni-
dad, estenosis laringea o subgldtica, paralisis recurrencial bilateral y apnea del suefio severa).

— Trauma o cirugia de la cara o cuello.

Elementos esenciales para tratar la via aérea dificil

Como las situaciones que implican utilizar una via artificial son diversas, e incluso cada una
puede aparecer en circunstancias variadas (paciente consciente o inconsciente, extrema urgen-
cia, posibilidad de cooperacién, entre otras), se exponen elementos esenciales que deben ser
considerados individualmente segun la circunstancia especifica.

En todo momento se debe disponer de una unidad portatil (carro de intubacion dificil), con el
equipo especializado para la maniobra de la via 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 via aérea.

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

— Disponer de facil acceso a la administracion de oxigeno suplementario durante el proceso, lo
que incluye la preoxigenacion antes de los intentos o la induccién.
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La dificultad es mas probable cuando el procedimiento es parte del manejo de urgencia.

La buena monitorizacidn reduce la frecuencia de complicaciones.

La via respiratoria se espera que se haga menos permeable a medida que disminuye el nivel
de conciencia.

La aspiracion de material a los pulmones es mas necesario cuando disminuye el nivel de
conciencia.

Si la dificultad para alcanzar la via respiratoria se hace evidente, se debe considerar la anes-
tesia regional o local.

El carro de intubacién dificil, segin la American Society of Anesthesiologist Task Force on

Management of the Difficult Airway debe contener:

Laringoscopio con espatulas, con disefios y tamafios diferentes de los habitualmente
utilizados.

Tubos endotraqueales clasificados por tamafio.

Guias de tubo endotraqueal, que pueden ser semirrigidos con luz interna para ventilacién
jet o sin esta, con foco luminoso distal o disefiado para manipular la porcién distal del tubo
endotraqueal, aunque no se limita a este.

Equipo para la intubacion fibrodptica.

Equipo para la intubacién retrégrada.

Al menos un equipo disponible para la ventilacién de urgencia no quirurgica. Algunos ejem-
plos incluyen, pero no se limitan a un equipo para la ventilacién con jet transtraqueal, un fia-
dor hueco para la ventilacién con jet, mascarillas laringeas y combitubos esofagotraqueales.
Equipo para el acceso quirurgico urgente de la via aérea, por ejemplo, cricotirotomia.

Un detector de didxido de carbono espirado.

Segun el colectivo de expertos de la Sociedad Francesa de Anestesiologia y Reanimacion, el

contenido minimo obligatorio debe ser:

Guia maleable, flexible recta o curva.

Sondas de intubacion de todos los tamafios (comprendidos los didmetros pequefios y las
rigidas).

Madscaras laringeas de todas las tallas.

Catéter transtraqueal con sistema de acople a una fuente de oxigeno de alta presién.

El contenido opcional es:

Combitubo.

Estilete luminico.

Fibroscopio.

Set de cricotiroidotomia.

Catéter de intercambio de la via aérea de Cook.

Técnicas de apoyo y alternativas para la maniobra de la via aérea dificil

Técnicas de apoyo y alternativas para la intubacién dificil:
e Espatulas de laringoscopio alternativas.

¢ Intubacidn con el paciente despierto.

e Intubacion “a ciegas” (nasal u oral).

e Intubacion fibrodptica.

e Intubacion con guia (hueca o no).

e Guia con iluminacién.

¢ Intubacion retrégrada.

e Accesos quirurgicos.
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— Técnicas de apoyo y alternativas para la ventilacion artificial:
e Combitubo esofagotraqueal.
e Obturador esofagico.
e Guia hueca para la ventilacion con jet intratraqueal.
e Mascarilla laringea.
e Vias artificiales orofaringeas y nasofaringeas.
e Broncoscopio rigido.
e Accesos quirurgicos (cricotiroidotomia y traqueostomia).
e Ventilacidn con jet transtraqueal.
e Ventilacion con mascarilla facial con dos personas (el orden de presentacion no implica
preferencias por una u otra técnica, ni secuencia en su uso).
— Anestesia tdpica para la intubacion con el paciente despierto:
e Mucosa nasal: cocaina 10 %,; lidocaina 4 % o cocaina 4 %, spray.
e Orofaringey laringe: lidocaina 4 %, spray, nebulizador, gargaras saborizadas, jeringuilla de
Labat, puncidn cricotiroidea y puncion translaringea o ametocaina 60 mg.
— Bloqueo regional para la intubacidn con el paciente despierto: maxilar, glosofaringeo, larin-
geo superior, transmucosa y percutaneo.
— La dosis maxima de anestésicos locales (aplicacion topica) es:
e Lidocaina: 3 mg/kg.
e Cocaina: 1,5 mg/kg.
¢ Ametocaina: 0,8 mg/kg.

Atencion de la via aérea comprometida o traumatizada

El traumatismo maxilofacial puede causar una severa disrupcidn de los componentes blan-
dos, 6seos y cartilaginosos de la via aérea superior, a veces con poca evidencia externa de la
magnitud de la deformacidn. Las fracturas mandibulares pueden implicar oclusién total de la via
aérea. La disrupcién de la laringe y la traquea pueden amenazar la vida del paciente.

Reconocimiento de la via aérea traumatizada

El cierre incompleto de la via aérea se caracteriza por una respiracion ruidosa y estertorosa,
en la medida que el flujo se hace turbulento cuando atraviesa las vias estrechas. Casi siempre el
paciente esta ansioso, puede observarse sudoroso y aparecer cianosis o palidez. Con frecuencia
hay uso de la musculatura accesoria de la respiracién. Los pacientes adoptan posiciones inusua-
les para facilitar la respiracién, por ejemplo, sentarse e inclinarse hacia delante para que por
gravedad la lengua o la mandibula caigan hacia atrds e impacten contra la via aérea y la cierren
completamente. Existe la posibilidad de que aparezcan secreciones o sangre abundantes y evi-
denciarse el dafio en la cara.

Cuando la disrupcion de la via aérea es severa, el diafragma puede ser el Unico musculo de
la respiracién y sus enérgicos movimientos crean una respiracion paraddjica en la que el térax se
mueve a la inversa de lo normal; hay disminucién del didametro anteroposterior durante la inspi-
racién y aumento durante la espiracion; el contenido abdominal se mueve hacia delante durante
la inspiracién, impulsado por el movimiento hacia abajo del diafragma, pues se constituye un
patrén de respiraciéon en “balanceo de bote”.

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

Aseguramiento de la via aérea

La intubacion endotraqueal exitosa del paciente, con la via aérea superior traumatizada,
requiere conocer la naturaleza de la disrupcion, la posibilidad de fractura de la base del craneo
concurrente, la causa y el tratamiento de la inmovilidad mandibular. Siempre que exista la posi-
bilidad de dafio de la columna cervical, hay que realizar la exploracién radiografica requerida.
Para asegurar la via aérea en estos pacientes es mejor emplear la intubacién con el paciente
despierto, bien guiada o “a ciegas”, si no se puede realizar la traqueostomia.

La intubacion nasotraqueal esta contraindicada en pacientes con fractura de la base del
craneo, por la posibilidad de introducir el tubo a través de la linea de fractura y de ahi al espacio
subaracnoideo, con el consiguiente dafio del contenido intracraneal.

El paciente puede ser incapaz de abrir la boca por diversas razones; una causa comun de
inmovilidad es el trismo, que responde a los anestésicos y relajantes musculares. Cuando el
trismo dura dos semanas o mas, 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 mas comun de inmovilidad mandibular, aunque res-
ponde a los anestésicos y relajantes.

La disfuncién mecdnica de la articulacién temporomandibular es un gran problema, ya que
con su disyuncion la mandibula puede retraerse y bloquearse, lo que impide visualizar la laringe,
necesaria para la intubacién con visidn directa. Debido a que la mayoria de las fracturas mandi-
bulares ocurren en la rama, el cdndilo y su unién en la articulacién temporomandibular general-
mente estan involucrados.

La fractura del arco cigomatico del temporal puede, ademas, causar disfuncion de la arti-
culacién si el segmento fracturado cae hacia el proceso coronoide. Con frecuencia se intuba al
paciente despierto cuando tiene la mandibula inmovil. La broncoscopia fibrodptica facilita la
intubacion en el paciente despierto; no obstante, puede no tener valor en los casos de edema,
sangre o distorsidn de la via aérea superior.

Fractura bimandibular

La mandibula al nivel del primer o segundo molar es particularmente vulnerable a la frac-
tura, ya que si esta es bimandibular, la via aérea puede cerrarse parcial o totalmente, pues el
segmento anterior de la fractura estaria en direccion posteroinferior por los musculos del piso de
la boca. La fuerza del golpe casi siempre es desde abajo; en estos casos los intentos para asegurar
la via aérea por intubacion oral o nasal son infructuosa y se hace necesaria la traqueostomia o la
cricotiroidotomia. Mediante la traccidn hacia delante de la mandibula en la linea media se puede
eliminar el impacto del segmento fracturado y los tejidos blandos, asi se reduce la fractura y se
logra la apertura de la via aérea.

Via aérea cerrada

En cualquier caso de cierre agudo de la via aérea se impone asegurarla de esta forma:
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- Traqueostomia.
—  Cricotiroidotomia.
— Ventilacién translaringea.

La traqueostomia, en un paciente que lucha furiosamente por cada respiracion, es dificil,
angustiosa y a veces imposible. Se puede hacer mas rapido la cricotiroidotomia, pero debe con-
vertirse en traqueostomia en 24 h a 48 h.

Se asegura la via aérea pasando una aguja No. 14 con catéter a través de la membrana cricoi-
deay retirar la aguja, dejando el catéter en el interior, al que se une una jeringuilla pequefia que
se acopla a la salida comun de gas de la maquina de anestesia. El paciente puede ser ventilado
con este sistema mediante chorros rapidos de oxigeno a través del flush de la maquina manteni-
dos indefinidamente, mientras se consideran otros planes para reestablecer la via aérea.

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

Para usar la ventilacion jet translaringea es obligatorio que la via aérea esté, al menos par-
cialmente, abierta por encima de la membrana cricotiroidea; si no es asi, el aire se acumula en
los pulmones con riesgo de neumotdrax.

El tema de la via aérea dificil 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
comenzd a publicar desde el 2004 las guias de intubacién dificil a partir de la cual ha cambiado
considerablemente la practica diaria ante este problema. En el 2015 publica las guias para el para
el manejo de la intubacién dificil no anticipada en adultos, las que proporcionan una series de
recomendaciones fundamentadas en la evidencia publicada y basada en la opinion de expertos,
enfatizan el reconocimiento y declaracién de la presencia de dificultad en el manejo de la via
aérea. En un solo algoritmo simplificado abarca las dificultades no anticipadas y la intubacion
en secuencia rapida. Estableciendo cuatro planes de actuacion con diferentes recomendaciones
secuenciales en cada uno de ellos. Estas guias hacen referencia sobretodo al manejo en el salon
de operaciones, por lo que no es objetivo abordarlas en el texto, pero sirven de orientacion para
aplicarlas en el contexto de la unidades de cuidados intensivos.

Via aérea dificil en cuidados intensivos

El manejo de la via aérea en unidades de cuidados intensivos tiene sus particularidades al
compararla con el saldn de operaciones, ademas que las repercusiones que trae consigo la difi-
cultad en su manejo, lleva implicito complicaciones derivadas en muerte y dafio cerebral en mas
de un 60 % de los pacientes criticos comparada con el 14 % en un paciente en el quiréfano, seguin
reporta estudios realizados por la DAS.

Numerosos factores influyen en manejo de la via 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
fisicas a la cabecera del paciente, la no disponibilidad la mayoria de las veces de dispositivos
avanzados para enfrentar la via aérea dificil como es el caso de videlaringoscopia, broncosco-
pio de fibra 6ptica, dispositivo supragldticos de segunda generacidén, ademas, la intubacion de
emergencia se presenta inesperadamente a cualquier hora del dia o la noche. Por otra parte, hay
factores relacionados con el paciente y es que en el paciente critico siempre hay mayor riesgo
de broncoaspiracidn, al no existir vaciamiento gastrico previo a la intubacidn, la presentacion de
disimiles condiciones que incluyen pacientes con trauma craneofacial, lesién cervical, lesiones de
la via aérea superior, la pobre tolerancia a la desaturacidn y la rapidez con que se instaura, al exis-
tir previamente trastornos de la oxigenacién o compromiso hemodindmico que limita muchas
veces el uso de farmacos que ayudan a un mejor manejo de la via aérea, ademas, posponer el
procedimiento no es una opcidn en el paciente critico a diferencia del salén de operaciones.
Todos estos factores traen consigo sus diferencias y particularidades.
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Prediccion de la intubacion dificil en unidades
de cuidados intensivos

Se han descrito diferente pruebas para predecir la intubacién dificil, basados sobretodo

en aspectos anatdomicos y de visualizacién de la glotis, los que en la intubacién de emergencia
resulta complejo su aplicacién. Es por eso que se ha desarrollado recientemente una prueba para
identificar pacientes potenciales a presentar via aérea dificil en unidades de cuidados intensivos,
conocido por las siglas MACOCHA (Mallampati lll 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 anatdmicos, sino que incluye factores fisioldgicos y experiencia del
operador. Este incluye este sistema de puntuacion:

Presencia de una prueba de Mallampati lll o IV: 5 puntos.

Antecedentes de apnea obstructiva del suefio: 2 puntos.

Inmovilidad cervical: 1 punto.

Limitacion en la apertura de la boca: 1 punto.

Coma: 1 punto.

Presencia de hipoxemia severa: 1 punto.

Operador no anestesidlogo: 1 punto.

Con una puntuacién que va desde 0 hasta 12 puntos, donde 0 predice intubacion facil y 12
intubacion con mayor dificultad, presentando una sensibilidad de un 73 %.

Por tanto, a la hora de enfrentar una intubacién dificil 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 via aérea.

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

Realizar una adecuada preoxigenacidn con presion positiva no invasiva por mascara facial o un
sistema de alto flujo con canula nasal a 70 L/min durante 2 min a 3 min. Con esta medida se
aumenta el tiempo de aparicién de la desaturacién y todos lo efectos que trae consigo.
Garantizar estabilidad hemodinamica periintubacién, con el aporte de fluidos, la cual debe
ser mantenida después de la intubacién, donde puede presentarse hipotension 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 aparicion de hipotensidn, conside-
rar posteriormente el uso de drogas simpaticomiméticas de no resolver con la fluidoterapia.
Considerar el uso de agentes farmacolégicos como benzodiacepinas, propofol o tiopental a
dosis minima para facilitar la intubacion, estos farmacos tienen la limitante de provocar dis-
minucion de la resistencia vascular, depresién miocardica e hipotensidn subsecuente princi-
palmente en pacientes inestables hemodinamicamente 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
hipertensidn, taquicardia, aumentos de la presion intracraneal en el caso de la ketamina,
han demostrado seguridad como agentes inductores de la intubacién y actualmente se con-
sideran los mas seguro y de eleccidn para usarlos en la intubacion dificil del paciente critico.
Considerar el uso de relajantes musculares cuando se declare via aérea dificil después de
un intento fallido posterior al uso de los farmacos 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 presion cricoidea evita la regurgitacion gastrica, pero puede dificultar la visidn durante
la laringoscopia, por lo cual no debe usarse durante ese momento, se puede considerar su
aplicacién gentil durante la preoxigenacién por mdscara.

— La manipulacion externa de la laringe, realizada por el operador con su mano derecha, o la
maniobra BURP (Back Up Right Pressure, “presidn hacia atras, hacia arriba y hacia la derecha
del cartilago tiroides”) pueden mejorar la laringoscopia.

— Se debe considerar el uso de dispositivos supragloticos de segunda generacidn ante tres
intentos de intubacion fallida.

— Comprobar la adecuada posicion del tubo endotraqueal, siendo de eleccidn el uso de la cap-
nografia.

— Considerar técnicas quirurgicas, siendo de eleccion la cricotirotomia, en sus diferentes
variantes, como medida de rescate hasta restablecer una via aérea definitiva.

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

Paso 1: Preoxigenacidn e induccion

La preoxigenacién debe realizarse con ventilacién no invasiva con presién soporte entre
5 cmH,0y 15 cmH,0 para obtener un volumen tidal espirado entre 6 mL/kg y 8 mL/kg y una pre-
sion positiva al final de la espiracion de 5 cmH,0, puede considerarse el uso de oxigenoterapia de
alto flujo con canula nasal con 70 L/min.

Puede administrarse fluido, 500 mL de solucién de suero fisioldgico al 0,9%, de no existir
contraindicacién para evitar la hipotensién. 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 ventilacion luego del uso de la induccién, con ventilacion
a presidn positiva intermitente por mascara, se puede usar la presion cricoidea durante la venti-
lacién por mascara de manera de gentil y liberar la presidn si no se logra adecuada ventilacion.
De no ser posible la ventilacion por mdascara realizar un intento de intubacidn siempre que la
saturacion parcial de oxigeno sea mayor de 95 %.

Paso 2: Realizacion de la laringoscopia e intubacion traqueal

Si la preoxigenacion es exitosa proceder a la intubacidn traqueal directa o con videolarin-
goscopia de estar disponible, puede auxiliarse de estiletes o las llamadas guias para el procedi-
miento, la oxigenoterapia oxigenoterapia de alto flujo con canula nasal debe ser mantenida de
ser posible a 15 L/min.

No exceder dos intentos de intubacién y repetirlo solo si la saturacidn parcial de oxigeno
es mayor 95 %, lo que garantiza ventilaciéon por mascara entre los intentos. Se debe considerar
optimizar la posicion del paciente, realizar maniobras de manipulacion laringea y liberar parcial
o totalmente la presidn cricoidea durante la laringoscopia. Luego de la intubacidon compruebe la
posicidn del tubo endotraqueal con capnografia de estar disponible

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

Paso 3: Insertar un dispositivo supraglético para mantener
una adecuada oxigenacion

Luego de dos intentos fallidos se recomienda la utilizacién de este tipo de dispositivo, lo
mas recomendables son los de segunda generacion, los que garantizan mantener la oxigenacién
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de manera temporal. Se sugiere limitar a dos intentos su colocaciéon, garantizando mantener
oxigenacion por mascara entre los mismos o mantener el aporte de oxigeno con sistema de oxi-
genoterapia de alto flujo. Una vez lograda su colocacidn se puede intentar la intubacién traqueal
a través de los mismo, pero siempre con videolaringoscopia o fibrobroncoscopia, nunca a ciegas,
de no ser posible intubacidn, preparar condiciones para el abordaje quirdrgico de la via aérea
mediante traqueostomia, ya sea quirurgica o percutanea.

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

Paso 4: Ventilacion de rescate con mascara facial

Consiste en ventilar por mascara acoplada al ventilador o usar oxigenoterapia de alto flujo,
pedir ayuda y preparar condiciones para realizar cricotiroidotomia de emergencia.

Paso 5: Cricotiroidotomia de emergencia y realizacion
de traqueostomia

Se realiza si fallan los pasos anteriores como puente a la realizacidon de un abordaje definitivo
de la via aérea mediante traqueostomia, esta garantizar mantener una adecuada oxigenacion y
ventilacion hasta su solucion definitiva
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CAPITULO
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OXIMETRIA DE PULSO

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

| 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 andlisis de los gases en sangre, lo que se logra mediante extracciones y monitorizacion
continua, este método resulta de extraordinaria importancia, pues el estado del paciente grave
puede cambiar subitamente y de esta manera es posible percatarse de la existencia una nueva
situacion que requiera cambiar la conducta que hasta el momento venia ejecutando.

Desde los comienzos de la atencion al paciente grave la preocupacién por disponer de una
modalidad de monitoreo, que permitiera conocer en todo momento cdmo se comporta la oxige-
nacion del paciente en el proceso de evolucion de su enfermedad, y en la realizacidn de procedi-
mientos y técnicas que puedan afectarla, es una constante para los intensivistas.

La aparicion, a mediados de la década de los 70 del siglo xx, de la oximetria de pulso para
uso clinico, asi como su posterior expansion y perfeccionamiento, constituye un avance tecnolo-
gico en la monitorizacion de la oxigenacidn, 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, asi como en salones de operaciones y en otras areas de la medicina.

Antecedentes

El auge de la oximetria tiene importantes antecedentes en el desarrollo de la fisica de la
luz que datan del siglo xvii, cuando Isaac Newton observé el espectro de colores salidos de un
prisma colocado a la luz del sol. En el siglo XIx se precisé la relacidon existente entre el espectro de
laluz y la electricidad; en 1864 Stokes comprobd que el oxigeno era transportado por el compo-
nente coloreado de la sangre, lo que bien determind Hoppe-Seyler en 1865, de esta manera se le
dio el nombre de hemoglobina; ademas, se demostrd que el patrén de absorcion de la luz por la
hemoglobina se modificaba con la presencia del aire, y a finales del siglo xix se pudo demostrar
el andlisis espectral de la hemoglobina oxigenada y de la hemoglobina reducida.

En 1935 Matthes uso el primer sistema que, mediante la transiluminacién mide in vivo la
saturacion del oxigeno; en 1948 Wood perfecciond el sistema de saturacion del oxigeno para la
monitorizacién continua durante la anestesia, pero ambos intentos se vieron afectados por las
necesidades de calibraciones frecuentes y calentamiento de la superficie cutdnea donde se apli-
caba el electrodo, lo que provocaba a veces quemaduras. La primera aplicacién perioperatoria in
vivo de la oximetria aparecié publicada en la literatura de anestesia en 1951.



En 1974, Aoyagi reconocio que las relaciones de absorbancia durante las pulsaciones arteriales
variaban a diferentes longitudes de onda con la saturacién de oxigeno, y esto le permitié eliminar la
necesidad de calentamiento de la superficie cutdnea para arterializar la sangre venosa poscapilar,
lo que dio lugar a la aparicion del primer oximetro de pulso, en 1975, y a la llamada saturacién par-
cial de oxigeno. A partir de esta fecha se fueron produciendo mejoras tecnoldgicas en la fabricacion
de oximetros; apareciendo también el primer oximetro cubano, el OXY 9800 (Fig. 24.1).

OXY 9800

Fig. 24.1. Modelo de oximetro cubano Oxy 9800.

Aspectos clinicos y técnicos

El oximetro de pulso es un espectrofotdmetro que mide la absorcion de luz de longitudes de
onda especificas, al pasar por un lecho vascular arterial pulsatil.

La oximetria es un término general perteneciente a varias tecnologias, capaces de medir la
saturacion de la oxihemoglobina; las tres tecnologias mas utilizadas son:
—  Espectrofotometria (medicion in vitro).
—  Oximetria de pulso (medicién no invasiva).
— Oximetria de fibra dptica (medicidn in vivo).

La mayoria de los fabricantes reporta que sus oximetros de pulso tienen una exactitud de
12 a £3 % (DS). Aunque hay reportes que sefialan £4,2 % (2DS) en el intervalo entre 89 y 90 % y
13,0 % (2DS) en el intervalo entre 90 % y 100 %, de manera que en la préctica la medicién de la
saturacidn parcial de oxigeno mediante un oximetro puede estar entre 2 %y 3 % por debajo de la
medicién de la saturacién de oxigeno medido en una muestra de sangre arterial por gasometria,
siendo mayor en la medida que la saturacién de oxigeno esta por debajo del 90 % o mas baja.
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Todas estas técnicas de oximetria se basan en principios espectrofotométricos que miden las
porciones de luz transmitidas o absorbidas por parte de la hemoglobina.

La oximetria de pulso se puede conceptualizar como una técnica de monitoreo no invasivo,
gue determina de manera continua y relativamente confiable la saturacion arterial de oxigeno en
el momento preciso que esta sucediendo.

La oximetria es la interpretacion de la coloracion sanguinea que depende de la saturacion
de oxigeno. El cambio de color de la sangre al saturarse de oxigeno es debido a las propiedades
Opticas de la molécula de hemoglobina (especificamente de la porcion 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 oxi-
metro solo tiene que medir lo rojo de la sangre arterial e interpretarlo en términos de saturacién;
entonces se puede establecer que el oximetro de pulso mide la absorcidn de luz de longitudes
de onda especificas, que depende de la proporcion existente entre hemoglobina oxigenada y
hemoglobina desoxigenada.

La luz consiste en “paquetes” de energia que se conocen como cuantos. La intensidad de un
rayo de luz esta en funcidn de la cantidad de cuantos que se generan por segundo. Los dtomos
de toda molécula se hallan en constante vibracién 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 vibracion de los dtomos de esa sustancia. Las caracteristicas
vibratorias de una determinada molécula pueden representarse como un espectro, o sea, un
grafico de la absorbancia de energias electromagnéticas por la molécula a diversas longitudes de
onda. La fraccidn de luz absorbida en una longitud de onda especifica se denomina absortividad
o coeficiente de extincion.

El espectrofotometro genera una luz de intensidad conocida que penetra en la solucion, y
mide la intensidad de la luz que sale de esta al ser transmitida a una superficie metdlica cubierta
por éxido. Si la fuente luminosa tiene longitudes de onda de acuerdo con las frecuencias vibra-
torias de determinadas moléculas (cromdforos) que hay en la solucién, se puede medir indi-
rectamente la concentracion de esas moléculas. Esta medicion se basa en el principio de que la
intensidad luminosa que se absorbe al pasar por la solucién es proporcional a la concentracién
de esa molécula en solucién (ley de Beer):

A=2-Log%hT

Donde:

A: cantidad de luz absorbida.

T: transmitancia, que es una funcidn logaritmica de la concentracién de una sustancia (cro-
moforo) porque cada cromdéforo absorbe una fraccidn igual a una longitud de onda particular.

A =abc

Donde:

a: absortividad de una sustancia para una longitud de onda dada.
b: via de longitud de luz (cm).

c: concentracion de la sustancia .

Los oximetros de pulso son espectrofotémetros de longitud de onda dual, con capacidad
pletismografica o sin esta, que funcionan mediante la colocacién de un lecho vascular arterial
pulsatil entre una fuente de luz de dos longitudes de onda y un detector luminoso. El arbol
vascular pulsante crea un cambio en el patrén de absorcion de la luz, que modifica la porcién
captada por el detector, que resulta una curva pletismografica. La amplitud de la onda depende
de la magnitud del pulso arterial, de la longitud de onda de la luz utilizada y de la saturacién de
oxigeno de la hemoglobina arterial.
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El principio en que se basa la determinacion de la saturacién de oxigeno con el oximetro de
pulso es la ley de Beer-Lambert, que establece que la absorcion total de un sistema de absorbe-
dores es igual a la suma de sus indices de absorcién independientes:

OD=Xi(c)LB+G

Donde:

OD: absorcion de la luz expresada como densidad dptica.

Xi: coeficiente de extincidn del croméforo.

(c): concentracidn del cromoforo.

L: distancia entre los puntos de entrada y salida de la luz.

B: longitud de la via de luz, resultante de la dispersion en los tejidos.
G: factor relacionado con los tejidos y la geometria de optodos.

El oximetro puede combinar los principios de la oximetria por espectrofotometria y pletis-
mografia. Consiste en un sensor electrodptico que se aplica al paciente y que al monitorizarlo
despliega las mediciones en una pantalla. El sensor contiene un diodo de bajo voltaje, de emision
de luz de baja densidad como fuente de luz y un foto-diodo como fuente receptora de esa luz.

Cuando la emision 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 medicidn determina cuanta luz se ha absorbido; los resultados de estas medidas
se pueden llevar a una presentacion audible y visual de la frecuencia del pulso y de la saturacion
porcentual de oxigeno de la hemoglobina arterial.

Al inicio de la operacién del oximetro, la absorcién de la luz se determina en sangre que no
estd pulsando, que sirve como referencia o linea basal de la absorcién de la luz en el tejidoy en la
sangre no pulsatil. Al seguir, la absorcion se mide a partir del latido cardiaco siguiente cuando la
sangre pulsatil entra en el tejido subsecuentemente, la absorcidn de luz cambia por la presencia
de sangre arterial en el pulso.

Ante una fuente de luz de intensidad constante y una concentracién de hemoglobina dada,
la saturacién de oxigeno de la hemoglobina es una funcién logaritmica 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 oxigeno
y la hemoglobina reducida que si bien se encuentra desoxigenada, tiene la capacidad de unirse al
oxigeno para transformarse en oxihemoglobina; y las hemoglobinas denominadas disfunciona-
les, que presentan otro tipo de comportamiento no fisioldgico cuando interactian con el oxigeno
(carboxihemoglobina, metahemoglobina y sulfahemoglobina).

También es importante considerar este Ultimo sefialamiento, ya que en condiciones nor-
males las hemoglobinas denominadas funcionales son mas abundantes en la sangre, por lo que
tedricamente se acepta para usos de oximetria de pulso, que la sangre estda compuesta sola-
mente por dos absorbedores de luz: la hemoglobina ligada al oxigeno y la hemoglobina reducida.
Partiendo de este fundamento tedrico, es que en la oximetria de pulso se utiliza luz con solo dos
diferentes longitudes de onda.

Las caracteristicas del espectro de absorcidn de la luz de la hemoglobina ligada al oxigeno y
de la hemoglobina reducida presentan diferencias que son mdaximas en la regién 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 mas por la hemoglobina reducida que por la hemoglobina ligada al oxigeno,
y a una longitud de onda de 940 nm, la luz cercana al infrarrojo se absorbe 10 veces mas por la
hemoglobina ligada al oxigeno que por la hemoglobina reducida. Estas dos luces de diferente
longitud de onda (roja y cercana al infrarrojo) se hacen pasar a través del arbol arterial y el
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porcentaje de hemoglobina ligada al oxigeno y hemoglobina reducida es determinado por la
medicién de la proporcién de luz roja y cercana al infrarrojo transmitida hasta el fotodetector.

Si bien la saturacidn parcial de oxigeno se basa en la ley de Beer-Lambert, que es una expre-
sién matematica relativamente simple en la practica, la saturacién se computadoriza a partir
de algoritmos complejos, obtenidos de manera empirica, que se basan en sefiales relativas de
absorbancia generadas cientos de veces por segundo.

Para el mejor entendimiento e interpretacion de los datos proporcionados por la saturacion
parcial de oxigeno hay que recordar que su obtencidn parte de fundamentos tedricos, y que en
la practica se debe considerar la posibilidad de la presencia en sangre de algunas de las denomi-
nadas hemoglobinas disfuncionales.

Basta sefialar un ejemplo en que las lecturas de saturacién parcial de oxigeno pueden ser
engafiosamente “normales”. La carboxihemoglobina resulta de la unién de la hemoglobina con
monoxido de carbono, para el que tiene una afinidad 200 veces mayor que la que posee para el
oxigeno. En la poblacion no fumadora es esperable encontrar del 1 % al 3 % de carboxihemoglo-
bina proveniente de la contaminacidon ambiental; en la poblacién fumadora se pueden presentar
niveles de carboxihemoglobina del 5 % al 20 %. Ante esta situacién, debido a las caracteristicas
de absorcién de la luz en las dos longitudes de onda usadas en la saturacidn parcial de oxigeno
por la hemoglobina ligada al oxigeno y por la carboxihemoglobina, el oximetro de pulso errénea-
mente lee la carboxihemoglobina como hemoglobina ligada al oxigeno, al no poder distinguir las
diferencias en sus coeficientes de extincion. Por este motivo, si monitorizamos con saturacién
parcial de oxigeno a un fumador cuya sangre arterial contenga el 85 % de hemoglobina ligada
al oxigeno, el 5 % de hemoglobina reducida y el 10 % de carboxihemoglobina, debido al taba-
quismo y a la contaminacion ambiental, el oximetro de pulso adiciona a su lectura del 85 % de
hemoglobina ligada al oxigeno, el 10 % de carboxihemoglobina ante su entendible incapacidad
para diferenciarlas, ya que los coeficientes de extincidn de la hemoglobina ligada al oxigenoy de
la carboxihemoglobina son practicamente 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
saturacion de la hemoglobina mayor que el real, ofreciéndo una lectura del 95 % que propor-
ciona falsa tranquilidad, cuando en realidad su saturacidn corresponde al 85 %, pero esta lectura
solo puede lograrse mediante un cooximetro que emplee tantas longitudes de onda como posi-
bles absorbedores estén presentes en la solucion estudiada.

Otra situacidon 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-
caina y benzocaina), sulfonamidas, nitratos, nitroprusiato de sodio, antipaltdicos y dapsone. La
presencia de metahemoglobina impide la reversibilidad de la unién con el oxigeno, 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 saturacién parcial de oxigeno pueden ser superiores del 90 %, y lo que es
peor, con niveles del 20 % al 60 % de metahemoglobina, que tienen un importante significado
clinico, o mayores del 70 %, que suelen resultar fatales; la lectura del oximetro de pulso se esta-
ciona sin mayores cambios alrededor del 85 %, debido a las caracteristicas de absorcion de la luz
de la metahemoglobina, situacidn que puede resultar dificil de detectar a menos que se utilice
un cooximetro con cuatro longitudes de onda .

Saturacion pulsatil del oxigeno versus presion arterial
de oxigeno

Existe una relacion entre presién arterial de oxigeno y el porcentaje de saturacion de hemog-
lobina arterial con oxigeno (% S,0,) (Tabla 24.1y Fig. 24.2).
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Tabla 24.1. Presion arterial de oxigeno aproximada versus niveles de saturacién parcial de oxigeno

Niveles de presion arterial de oxigeno (mmHg)  Niveles de saturacion parcial de oxigeno (%)

27 50
30 60
60 90
90 100
Sa0; (%) Hb (g/%)
100 | | 1 | I 20
80 I~ =116
60 ™ —-12
50 -110
40 = -8
20 = —4
| | /I | | L T 1 Inv]
27 40 60 80 100
Pa0; (mmHg)

Fig. 24.2. Curva de disociacion de la hemoglobina.

En las mediciones estandar de gases arteriales se reportan tanto la presidn arterial de oxi-
geno como el porcentaje de saturacidn de oxigeno. Cuando la saturacién de oxigeno se calcula a
través de la presion parcial de oxigeno arterial en los gases sanguineos, el calculo puede diferir
de la saturacidn de oxigeno medida por el oximetro de pulso. Esto se debe a que el valor de satu-
racién de oxigeno calculado por medio de la presion arterial del oxigeno en los gases sanguineos,
no necesariamente se ha corregido para ajustar los defectos variables que pueden modificar la
relacion entre la presion arterial de oxigeno y la saturacion; estas variables incluyen temperatura,
pH, presion arterial de didxido de carbono, 2-3 difosfoglicerato (2-3 DPG) y la concentracion de
hemoglobina fetal.

Oximetros de pulso mutilongitudes de ondas

En este Ultimo milenio algunos cientificos han hecho posible el uso de oximetros de pulso con
multiples longitudes de ondas. Aoyagi, el inventor del oximetro de pulso, realizo experimentos con
sensores de tres ondas en el 2002. Ademas, su propodsito en usar la onda adicional era mejorar
la presidn de la saturacion parcial de oxigeno, él noto que podia realizar mediciones de las dishe-
moglobinemias (carboxihemoglobina y metahemoglobina) con un sistema mudltiple de longitudes
de ondas. El oximetro 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 clinico.

En el 2005 the Masimo Corporation (Irvine, CA) anuncié el desarrollo de su tecnologia Raim-
bow, oximetro de pulso Rad-57. Este equipo usa ocho longitudes de ondas de luz para medir
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saturacion parcial de oxigeno, saturacién parcial de monédxido de carbono (oximetro de pulso que
estima el porcentaje de carboxihemoglobina), y saturacion parcial de metahemoglobina (oxime-
tro de pulso que estima el porcentaje de metahemoglobina). Posteriormente se desarrolla una
version 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, esfigmomandmetros y sensores Rad-57 en los dedos. Para las medicio-
nes de carboxihemoglobina los voluntarios fueron expuestos a inspirar mondxido 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 saturacion parcial de mondxido de
carbono. La diferencia media entre saturacién parcial de mondxido de carbono y carboxihemo-
globina por cooximetro fue de 1,22 %, y la precision (desviacion estandar de la diferencia) fue de
2,19 %. Estos valores fueron casi los mismos que los medidos por los equipos convencionales de
oximetria de pulso en cuanto a la saturacidn parcial de oxigeno.

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, lograndose niveles de metahemoglobina superiores al 13 %. La comparacidn de satura-
cién parcial de metahemoglobina con valores simultdneos de metahemoglobina por cooximetria
arrojé una media de 0,00 % y una precision 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 saturacidn parcial de mondxido
de carbono como herramienta para identificar fumadores y darle seguimiento a exfumadores.

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

Factores que afectan el funcionamiento y la confiabilidad de la oximetria de pulso

Siempre que se utilice la oximetria de pulso se debe tener presente que, aunque la calibra-
cidon del equipo esté técnicamente correcta, existe toda una gama de situaciones clinicas o que
rodean el entorno del paciente, que pueden afectar el funcionamiento del oximetro y provocar
lecturas falsas de la saturacidn parcial de oxigeno, con sus consecuencias; de manera que el
intensivista debe revisar siempre la existencia de estos factores alteradores de la fidelidad de las
mediciones del oximetro, e incluso, es recomendable verificar una o dos veces al dia los resulta-
dos de la saturacién parcial de oxigeno con mediciones gasométricas arteriales de la saturacion
de oxigeno, pues hay factores causantes de lecturas falsas en la oximetria de pulso:

— Dependiente del sensor y su entorno:

¢ Sensor de tamafio incorrecto para el paciente.

e Sensor colocado por encima de la linea media axilar.

e Sensor mal colocado.

e Humedad en el sensor.

e Uso de esmalte de ufias.

e Luz ambiental excesiva.

- Interferencias:

e Movimientos excesivos del paciente.

e Campo electromagnético que circunda al paciente.

e Uso de electrocauterio o electrofulguraciones.

e Escalofrios.
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—  Disminucién del flujo sanguineo arterial:
e Estado de baja perfusién periférica.
e Shock.
e Uso de lineas arteriales.
e Compresion u oclusidn arterial intrinseca o extrinseca.
e Uso de drogas vasopresoras.
e Hipotermia.
e Circulacion extracorporea.
e Frio.
e Paro cardiaco.
e Hipotensidn arterial de cualquier causa.
e Arritmias cardiacas graves.
— Aumento del pulso venoso:
¢ Insuficiencia del ventriculo derecho.
e Regurgitacion tricuspidea.
e Obstrucciones del retorno venoso.
e Aumento de la presién intratoracica.
— Dishemoglobinemias:
e Carboxihemoglobinemia.
e Metahemoglobinemia.
¢ Sulfahemoglobinemia.
- Otros:
e Usos de medios de contraste cardiovasculares.
e Uso de lipidos intravenosos.
e Anemias graves.

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

El sensor debe permanecer seco y bien fijado al pulpejo del dedo para garantizar la correcta
medicién de la saturacion pulsatil de oxigeno. En cuanto al esmalte de ufias, 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 medicién 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 oximetros de pulso. En la década de los 90 del
siglo xx se incorporaron algunas nuevas técnicas de procesamiento de sefiales a los oximetros de
pulso con la intencién de reducir los artefactos de movimientos y los errores de medicion y de
alarmas de los oximetros; una de esas técnicas fue la incorporacién de la tecnologia de extraccion
de sefiales a los oximetros fabricados por la Massimo, que demostré ser mas eficiente y fiable en
las mediciones, cuando se comparo con otros oximetros que no contaban con esta tecnologia.

La electrocauterizacion afecta al oximetro porque utiliza amplificadores muy sensibles, que
crean interferencias que dificultan la lectura; hay, ademas, otras situaciones capaces de oca-
sionar interferencias en las mediciones como la existencia de ondas electromagnéticas en los
alrededores de la zona de medicidn, el movimiento exagerado del paciente por excitacion, con-

vulsiones, escalofrios, entre otros.
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Los oximetros de pulso necesitan distinguir las pulsaciones arteriales para realizar sus célcu-
los; resulta evidente entonces porque la baja perfusidon sanguinea afecta severamente el fun-
cionamiento de estos equipos. Una sefial débil, es decir, con baja perfusién, se puede deber a
varios factores: restricciones circulatorias como brazaletes para medir presién, lineas de infusién,
vendajes o cintas adhesivas muy apretadas, frio o agentes vasoconstrictores, hipotension arte-
rial, entre otros; los fabricantes han estado tratando de resolver este problema, pero ain en la
actualidad las mediciones oximétricas no son confiables cuando coexisten con estados de bajo
flujo arterial periférico de cualquier causa.

Dado que la saturacion parcial de oxigeno requiere un flujo arterial pulsatil adecuado, exis-
ten condiciones como hipotensidn, vasoconstriccion, paro cardiaco sin reanimacién adecuada,
uso de bomba de circulacién extracorpérea e hipotermia, que disminuyen la perfusién digital y
alteran la capacidad de los oximetros de pulso.

Algunas condiciones que provoquen pulsacidn venosa significativa (insuficiencia ventricular
derecha grave, regurgitacion tricuspide y obstruccién del retorno venoso) pueden hacer incierta
la saturacién parcial de oxigeno.

Formas anormales de hemoglobina

El oximetro de pulso tiene dos longitudes de onda, por tanto, no puede distinguir mas de
dos formas de hemoglobina. Normalmente las que predominan en la sangre son hemoglobina
reducida y hemoglobina ligada al oxigeno, las demas son despreciables, aunque en determinadas
situaciones anémalas puede haber también carboxihemoglobina, metahemoglobina y sulfahe-
moglobina. Una cuarta forma de hemoglobina es la fetal, pero esta no afecta la exactitud del
oximetro de pulso.

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

Si las hemoglobinas anormales tienen concentraciones despreciables, la saturacion fun-
cional indicada por el oximetro de pulso es cercana a la saturacion fraccionada, medida con
un cooximetro de laboratorio de multiples longitudes de onda. La saturacion fraccional es la
hemoglobina oxigenada como fraccién de todas las formas de hemoglobina, o sea, hemoglobina
ligada al oxigeno dividida entre la suma de hemoglobina ligada al oxigeno, carboxihemoglobina,
hemoglobina y metahemoglobina:

$a0, = [HbO,/(HbO, + Hb) x 100]

Sa0, = [HbO, / (HbO, + Hb + COHb + MetHb) - 100]

Si las hemoglobinas anormales tienen concentraciones apreciables, entonces hay contra-
dicciones entre el valor de saturacién del oximetro de pulso y el de la saturacion fraccional del
cooximetro.

Inyeccion de medios de contraste

Varios colorantes que se emplean poco en la actualidad, como el azul de metileno, el indigo
carmin, la fluorescina y el verde indocianina también tienen un pequefio efecto en las medicio-
nes del oximetro; el de mayores efectos es el azul de metileno, que causa descensos hasta del
30 % al 40 % de saturacién de oxigeno.

Otras situaciones clinicas que pueden afectar la presion de la saturacion parcial de oxigeno
son la presencia de hemoglobinas fetal y mutantes, anemia grave (menor de 5 g/dL), presencia
de intralipidos, fototerapia y el uso de lamparas infrarrojas.
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Aplicaciones clinicas

En los Ultimos afos se ha incorporado la oximetria de pulso como monitor basico e indis-
pensable en las unidades de cuidados intensivos y su uso se ha expandido a practicamente todas
las dreas de atencion al paciente grave o potencialmente grave, como son los salones de opera-
ciones, los cuerpos de guardia, las dreas de cuidados intensivos emergentes, las areas de apli-
cacion de tecnologias invasivas (salones de hemodinamia vascular, de procedimientos invasivos
para diagnodstico y tratamiento de arritmias cardiacas, realizacion de procedimientos invasivos
del tracto gastrointestinal que requieran anestesia general, donde tiene una amplia aplicacion,
especialmente en el ajuste de oxigeno inspirado durante la separacion de la ventilacidn artificial
mecdnica, en la prueba de niveles diferentes de presion positiva al final de la espiracion, relaciéon
I:E inversa u otros ajustes ventilatorios, asi como en el monitoreo circulatorio.

Se recomienda su uso en el monitoreo durante procedimientos radiograficos, en la cardio-
versién, hemodialisis, broncoscopia, endoscopia gastrointestinal, aspiracion traqueobronquial y
otros procedimientos invasivos. Es particularmente precisa en el seguimiento de la saturacion
de oxigeno en pacientes que presentan hipoxemia de leve a moderada (saturacion de oxigeno
mayor de 75 %), pero sin hipoperfusion o hipertension intensa.

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

Varios estudios reportan que la oximetria de pulso disminuye el nimero de determinaciones
de gases sanguineos 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; ademas,
no puede considerarse un sustituto completo de la valoracién de los gases arteriales, debido a
la falta de determinaciones de presion parcial de anhidrido carbonico y pH, pero también por
la imprecision en la relacién entre presidn de oxigenoy saturacién de oxigeno cuando esta se
encuentra por debajo del 90 %.

Si bien es cierto que la saturacidn parcial de oxigeno puede ser Util en el paciente en estado
critico, fundamentalmente por proporcionar datos de su evolucion en tiempo real, no se debe
olvidar que cuanto mas desciendan sus lecturas (por abajo del 94 %), su concordancia con la
saturacion de oxigeno disminuye cada vez mas, ya que después de estos niveles y debido a la
forma de la curva de disociacién de la hemoglobina, la disminucién importante en la presion
arterial de oxigeno se traduce en disminucion discreta en la lectura de la saturacién parcial de
oxigeno.

Algo semejante ocurre en el segmento opuesto de la curva, hacia el lado de la hiperoxia,
donde grandes aumentos de la presion arterial de oxigeno generan si acaso muy pequefios cam-
bios en la saturacion parcial de oxigeno.

En los Ultimos afios se han producido avances tecnolégicos que han ampliado los usos e indi-
caciones de la oximetria, entre los que se encuentran los oximetros portatiles que funcionan por
baterias, facilmente 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 monitorizacién de la oxigenacion cerebral, usando la técnica NIRS (Near Infra Red Spectros-
copy), para monitorear la oxigenacion cerebral mediante la colocaciéon de un electrodo provisto
de un sensor sensible al oxigeno en la corteza cerebral o en la sustancia blanca, con lo que se han
medido la saturacién cerebral de oxigeno o la presidn cerebral de oxigeno, pardmetros estos que
se pueden monitorear de forma continua cuando se usan catéteres de fibra dptica y equipos de
monitoraje especializados, de igual forma se han colocado catéteres convencionales o de fibra
Optica en el bulbo de la yugular, para medir la saturacidn venosa yugular de oxigeno de forma
intermitente o continua y a través de su medicion y de la medicidn de la saturacidn de oxigeno,
calcular la diferencia en la saturacion arteriovenosa yugular de oxigeno, para precisar la existen-
cia de isquemia o hipoperfusion cerebral (véase los capitulos 18 y 83).
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Estas mediciones del oxigeno cerebral mediante el NIRS comenzaron a usarse en el afio
1983, fundamentalmente en el campo de la neonatologia, la cirugia cardiovascular y carotidea
y en los cuidados intensivos neuroquirurgicos, pero su uso no se ha expandido a todas partes,
en funcidn de los costos y las criticas a la localizacion de los electrodos dentro del cerebro y su
interpretacion, teniendo en cuenta que los electrodos pueden localizarse en tejido cerebral sano
o dafiado y ello ha generado polémicas, en cuanto a las consecuencias e interpretacion.

Por todos estos aspectos, y algunos mas, es que vale la pena conocer cémo funcionan estos
monitores, asi 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

|u

Las llamadas oximetrias del “corazén derecho” se han venido usando cada dia con més fre-
cuencia a partir de los inicios de la década de los 80, y el auge de la tecnologia de fibra éptica
ha hecho posible la aparicién y desarrollo de la oximetria de fibra dptica continua del “corazén
derecho”, aunque esta tecnologia aun no esta suficientemente difundidas en las salas de terapia
intensiva, donde aun se contindan usando las mediciones intermitentes de la saturacidon venosa
de oxigeno.

El mantenimiento de la oxigenacion histica en el paciente grave requiere adecuado conte-
nido de oxigeno arterial, gasto cardiaco y perfusion tisular; un paciente que tenga estos parame-
tros dispone de todas las condiciones para una buena oxigenacion tisular:

- Hemoglobina: mayor de 10 g/dL.

—  Presion arterial de oxigeno: mayor de 60 mmHg.
—  Saturacién de oxigeno: mayor de 94 %.

—  Presion venosa de oxigeno: mayor de 40 mmHg.
— Saturacidén venosa de oxigeno: mayor de 75 %.
- Ca-vO,:iguala 5 mL/dL.

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

Tabla 24.2. Evaluacion de la reserva de oxigeno, segun los valores de la saturacidn venosa de oxigeno

Saturacion venosa de oxigeno (%) Evaluacion de la reserva de oxigeno
65 Adecuada reservas y oxigenacion arterial
50-65 Limitada reserva de oxigeno

35-50 Inadecuada reserva de oxigeno

<35 Inadecuada oxigenacion histica

Existe un grupo de situaciones encontradas en el paciente grave que pueden modificar los
valores de la saturacidn venosa de oxigeno, las mas conocidas son:

— Ante un paciente con oxigenacion arterial y consumo de oxigeno normales, en quien por
cualquier razén sucede un descenso del gasto cardiaco, se produce una disminucién de la
saturacion venosa de oxigeno.

— Elaumento de la actividad muscular por escalofrios, convulsiones, recalentamiento u otras cau-
sas incrementa el consumo de oxigeno y por tal razén desciende la saturacion venosa de oxigeno.

— La saturacién venosa de oxigeno mayor del 60 % nunca se asocia con inestabilidad cardio-
vascular.

— La saturacién venosa de oxigeno menor del 40 % refleja inadecuado gasto cardiaco y casi
siempre precede la aparicion de hipotensidn, vasoconstriccion, arritmias y paro cardiaco.

— Enla sepsis con gasto cardiaco elevado, aumentara la saturacién venosa de oxigeno, pero si
los valores de saturacion venosa de oxigeno son menores del 65 %, el prondstico empeora.
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MEDICION DEL DIOXIDO DE CARBONO ESPIRADO
0 CAPNOGRAFIA

Dr. Victor Navarrete Zuazo

a capnografia estudia la forma o disefio de las concentraciones cambiantes de diéxido de

carbono en el aire espirado; aporta una informacién rapida y detallada sobre cada ciclo res-

piratorio, y en la actualidad es uno de los componentes mas Utiles de la monitorizacién ven-
tilatoria.

La capnografia ha demostrado ser efectiva en el diagndstico precoz en situaciones como la
intubacion esofagica, la hipoventilacion y la desconexién del respirador. La monitorizacién y el
estudio de las tendencias del diéxido de carbono espiratorio final también ofrecen informacion
diagndstica de valor, acerca del paciente durante la ventilacién. Ademas, de la informacion sobre
la ventilacién, se convierte en un monitor no invasivo de valor, en relacién con el metabolismo y
la circulacion sistémicos. Actualmente se reconoce la asociacién de determinados capnogramas
con situaciones especificas, por lo que las curvas son con frecuencia diagndsticas.

El uso rutinario de la capnografia y la oximetria de pulso reducen ampliamente la necesidad
de analisis sanguineos 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 instantanea. 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
(intubacidn, embolismo, broncoespasmo, ajuste de la ventilacion, infusion 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 dias para alcanzar el nuevo equilibrio. Estas pueden afectar al gasto cardiaco,
al flujo sanguineo pulmonar, a la ventilacion, al equilibrio acido-bdsico y a la fisiologia renal.
Cuando los datos capnograficos son observados durante estos estadios no estacionarios

Terminologia basica

El capndmetro es un instrumento que mide la concentracion numérica del didéxido de car-
bono; por definicion no todos los capndmetros generan un capnograma, pero todos los capno-
grafos son capndmetros o parte de estos.



El valor normal de diéxido de carbono espirado final es 38 mmHg (5,1 kPa) a una presion
barométrica de 760 mmHg (101,3 kPa) y los valores normales de tension de diéxido de carbono
arterial oscilan entre 36 mmHg y 44 mmHg (4,8 kPa y 5,8 kPa).

La concentracién tidalica final de diéxido de carbono es la concentracion de didxido de car-
bono medida al final del volumen corriente espirado. La concentracion de didxido de carbono al
final de la espiracién se acerca mucho a la concentracién de diéxido de carbono alveolar, debido
a que el gas tidalico final es virtualmente gas alveolar puro.

Principio de la medicién

Excepto la espectrometria de masa, todos los analizadores de diéxido de carbono (capndgra-
fos) se fundamentan en el principio de la absorcidn de un rayo infrarrojo por diéxido de carbono.
Los rayos infrarrojos son despedidos por todos los objetos calientes y absorbidos por los gases
cuyas moléculas estén compuestas por mds de un elemento. La absorcién de la energia infrarroja
aumenta la vibracién y la rotacion molecular; los gases que absorben la radiacién infrarroja tienen
gue estar compuestos por moléculas que sean asimétricas y poliatdmicas, como el 6xido nitroso.

La idoneidad de la medicién del diéxido de carbono por espectrografia puede estar afectada
por varios factores.

Presion atmosférica

Un cambio en la presion atmosférica influye directamente en la lectura del capnémetro, ya
que la concentracion de didéxido de carbono es medida como presion parcial (efecto directo).
Ademas, se observa un efecto indirecto cuando los resultados de la capnometria se expresan en
porcentaje en lugar de presion parcial.

El efecto directo posee dos componentes:

— El aumento de la presién afiade un incremento proporcional del nimero de moléculas de
diéxido de carbono, absorbedoras de radiacién, lo que incrementa la sefial de diéxido de
carbono. Este efecto se elimina con la calibracién.

— Elaumento de la presion incrementa las fuerzas intermoleculares de didxido de carbono, lo
gue aumenta la absorcién infrarroja. Los cambios maximos en la presidn atmosférica debido
a los cambios en la temperatura son de 20 mmHg; esto implica cambios en la presidn par-
cial de anhidrico carbdnico menor de 0,5 mmHg a 0,8 mmHg, por lo que no son necesarias
correcciones para el uso clinico rutinario. No obstante, se debe tener en cuenta que la apli-
cacion de presidn positiva al final de espiracion aumenta la lectura de didxido de carbono.
Una presion positiva al final de espiracion de 20 cmH,0 aumenta la lectura en 1,5 mmHg.

Oxido nitroso

El éxido nitroso absorbe la luz infrarroja (espectro de absorcién del éxido de nitrégeno igual
a 4,5 um, mientras que el de dioxido de carbono es igual a 4,3 um), 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 diéxido de carbono.

No obstante, las moléculas de 6xido de nitrégeno también interactuan con las de didxido
de carbono, producen un efecto de ampliacidn de las colisiones, lo que afecta la sensibilidad del
analizador infrarrojo y causa un incremento aparente de la lectura de didxido de carbono. La
mayoria de los monitores poseen sistemas de compensacion electrdnica para reducir ese efecto.
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Halogenados

Su interferencia no se considera importante.

Oxigeno

Afecta de manera indirecta la lectura, por la ampliacion de las colisiones moleculares.
Muchas unidades corrigen esto automaticamente o tienen compensadores electronicos.

Vapor de agua

Puede afectar de dos formas:

— Efecto de condensacién: 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 polimeros 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 presion de vapor de agua
pueden llegar a afectar del 1,5 % al 2 % de aumento, segun sea el flujo central o lateral (menos
en el lateral); el uso de tubos de muestreo con polimeros especiales corrige este efecto.

Lo cierto es que el capnémetro puede encontrar y de hecho encuentra, gases inesperados,
también llamados no medibles, asi como también nuevos anestésicos y gases terapéuticos. Es
importante que el manufacturador declare los efectos de esos gases sobre la medicién del dio-
xido de carbono. Estos gases no esperados pueden hacer que el capnémetro muestre lecturas
falsamente altas o bajas. Los vapores de gases que mas comunmente 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 capndgrafos pue-
den medir de forma inadvertida vapores de isopropanol, llevando a una inexactitud prolongada
del capnégrafo, dependiendo de la tecnologia usada. El xendn, un vapor anestésico relativa-
mente nuevo, utilizado basicamente en el escenario experimental, tiene problemas tecnoldgicos
mayores que resolver antes que se use ampliamente. Las mezclas de helio-oxigeno ahora son
comunmente usadas en pacientes con obstruccidn de la via 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 transito, que es el tiempo que
requiere la muestra para ir desde el sitio de muestreo hasta la celda detectora, y el tiempo de
elevacion, que es el tiempo que toma el rendimiento del capndégrafo para pasar del 10 % del valor
final al 90 % (T90) del valor final en respuesta a los cambios graduales de la presién parcial de
anhidrico carbdnico.

De forma alternativa, el tiempo de elevacion puede ser especificado como T70, que es el
tiempo que corresponde con el cambio del 10 % al 70 % del valor final; el tiempo de elevacidn
depende del tamafio de la cdmara 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 elevacion.
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La forma de la curva de didxido de carbono es una funcién del tiempo de elevacién del
capndmetro. Tiempos de elevacion prolongados pueden reducir la pendiente de la fase Il de la
curva, lo que lleva a una subestimacion del espacio muerto alveolar. En los nifios se requieren
analizadores suficientemente rapidos (T70) para medir la presidn parcial de anhidrico carbdnico
de los alveolos que se vacian tardiamente con el 5 % de exactitud, asi como para frecuencias
respiratorias entre 30/min y 100/min y relaciones I:E de 2:1.

Ventajas de la capnometria infrarroja para la monitorizacion médica

La concentracion del gas absorbente en la mezcla puede ser determinada, con confianza, por
el descenso de la intensidad de la energia infrarroja de longitud de onda particular después que
esta ha pasado a través de la mezcla. No causa dafio permanente en las moléculas expuestas.

Las fuentes de energia infrarroja estdn rapidamente disponibles. Los materiales de transmi-
sion (ventanas vy filtros) estan facilmente disponibles.

Conceptos hasicos de la homeostasis del diéxido
de carbono

Ventilacion alveolar

La eficacia de la ventilacidn puede ser descrita dividiendo teéricamente la ventilacidon en dos
componentes: el volumen donde ocurre un intercambio perfecto de gases (ventilacidn alveolar)
y el volumen donde no ocurre intercambio gaseoso (espacio muerto fisioldgico). Para conocer el
volumen tidalico alveolar, donde ocurre el intercambio gaseoso, hay que sustraer todo el espacio
muerto del volumen corriente.

La ventilacién-minuto alveolar se obtiene multiplicando la frecuencia respiratoria por el
volumen alveolar tiddlico.

Las causas de ventilacion alveolar insuficiente pueden ser la depresion del centro respirato-
rio, pardlisis 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 fisioldgico: es la suma del espacio muerto anatémico (via aérea) y del espa-
cio muerto alveolar. El espacio muerto total en una persona ventilada incorpora también
la parte del volumen de gas tidalico, que el paciente respira y que nunca llega al alveolo,
permanece en el espacio muerto mecanico (tubo endotraqueal, adaptadores de via aérea 'y
piezas en Y donde no tiene lugar intercambio de gases).

— Espacio muerto anatémico: comprende la via aérea superior y la parte del arbol bronquial
gue no tiene la capacidad de intercambiar gases. Este volumen de aire en el espacio muerto
anatémico esta casi siempre libre de diéxido de carbono al final de la inspiracién, por lo que
la composicién del gas en este momento del ciclo respiratorio es similar o muy proxima a la
del aire atmosférico; lo contrario ocurre al final de la espiracion, momento en que el espacio
muerto anatdémico esta lleno de aire alveolar espiratorio final.
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El espacio muerto anatémico depende de la edad, la altura y el peso de la persona; casi
siempre su célculo es mas o menos de 2 mL/kg de peso corporal. Otros factores que afectan este
espacio son el volumen pulmonar, el volumen tidalico y si el paciente estd intubado o no.

El aire inspirado puede ser descargado en areas mas alld del espacio muerto anatémico,
donde el intercambio gaseoso es incompleto o no ocurre; esta condicidn sucede cuando las uni-
dades pulmonares son ventiladas, pero no estan 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
ventilacién-perfusion pueden ser tan severos que la parte hipoperfundida del pulmén diluya
el gas alveolar rico en didéxido de carbono proveniente del resto del pulmén, lo que disminuye
el diéxido 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 didxido de
carbono, si no ha ocurrido intercambio gaseoso.

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

Durante la ventilacidon con presién positiva, el espacio muerto alveolar aumenta de forma
considerable (incluso en personas sanas) y puede evidenciar gran proporcion de la ventilacion
alveolar; este efecto es causado por la elevacién de la presién intratoracica, que induce el des-
balance de la relacién ventilacidn-perfusidn; los agentes anestésicos y las enfermedades pulmo-
nares preexistentes pueden incrementar este efecto. Cualquier condicion que impida el flujo
sanguineo normal del pulmdn provoca una ventilacion sin intercambio gaseoso.

Produccion de dioxido de carbono

La cantidad de didxido 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 eliminacion de didxido de carbono depende de la condicion de los pulmones y de la via
aérea, ademas del funcionamiento integrado del sistema respiratorio tanto central como peri-
férico. La concentracion de didxido de carbono en el alveolo refleja el balance entre el ritmo de
produccién y la ventilacion alveolar; por consiguiente, la medicion de los cambios de la concen-
tracion de didxido de carbono tiene valor para reconocer las anormalidades del metabolismo,
ventilacién y circulacion; estos tres factores son interdependientes en los cambios de la concen-
tracidn de diéxido de carbono al final de la espiracién.

Diferencia de tension alveoloarterial

La diferencia de tensidon normal entre didxido de carbono alveolar y arterial se expresa nor-
malmente en términos de presion parcial. La presidn arterial normal de didxido de carbono es
alrededor de 40 mmHg (5,3 kPa) y la presion alveolar normal de didxido 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 ventilacién, por consiguiente, la diferencia de presion ideal de
didxido 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 presién de didxido de carbono que
varia entre 2 mmHg y 5 mmHg (0,3 kPa y 0,6 kPa), con una concentracién tidalica final de didxido
de carbono menor que el valor arterial. Esta diferencia es util debido a que aporta informacion
adicional acerca del paciente; puede ser considerada como indice del espacio muerto alveolar,
por lo que los cambios significativos deben ser estudiados desde el punto de vista clinico.
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Eliminacion del dioxido de carbono desde los pulmones

La sangre venosa mezclada llega al lecho capilar pulmonar con una presién parcial de anhi-
drico carbdnico de 46 mmHg (6,1 kPa) en reposo; como es mayor que la presidn parcial de anhi-
drico carbdnico alveolar de 40 mmHg (5,3 kPa), el didxido 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 diéxido de carbonoy 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 acido carbdnico, que es rapidamente escindido para
formar didxido de carbono y agua; este dioxido de carbono difunde al plasma y luego al alveolo.
Todo este mecanismo se mantiene hasta que la presién parcial de anhidrico carbdnico en el
plasma iguala la presion alveolar.

Tipos de capnégrafos

Segun el tiempo de respuesta se distinguen los capndgrafos lentos (tiempo de respuesta
mayor o igual a 1 s) y los rapidos (tiempo de respuesta menor de 250 ms), estos ultimos son los
mas utilizados.

Segun el sitio de andlisis se distinguen los de flujo lateral o aspirativos, que extraen una
muestra de gas, y los de flujo central o con celda de medicacion externa, atravesados por la tota-
lidad de flujo gaseoso. Los de flujo lateral se adaptan a la ventilacion espontanea sin intubacién y
su calibracion es relativamente facil. Los segundos solo se adaptan a la ventilacidon continua con
via aérea artificial, pero su calibracién es mas delicada.

En los capndmetros de flujo lateral, el sensor se localiza en la unidad principal, y una pequefa
bomba aspira la muestra de gas desde la via 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-
gueostomo o mascara 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 capndmetro sea Util en adultos y nifios.

En los capndmetros de flujo central la cubeta que contiene el sensor de diéxido de carbono
se inserta entre el tubo endotraqueal y el circuito de respiracion, aunque hay dispositivos que
permiten la medicién del diéxido de carbono espirado con respiracion espontanea 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 condensacion de agua, el sensor
se calienta por encima de la temperatura corporal hasta alrededor de 39 °C, pero esto no pre-
viene la oclusién 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 estan conectados con un corddn eléctrico al analizador, lo que puede producir traccion del
tubo endotraqueal.

Analisis del capnograma

El registro del capnograma puede tener dos velocidades. El capnograma de alta velocidad
(12,5 mm/s 0 menos), que aporta informacion detallada sobre el estado del pulmén en cada ciclo
respiratorio, y el capnograma lento (de 25 mm/s a 50 mm/s), Util 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 mecénico o anatdémico, y es la porcién
inicial plana o linea de base. En otras clasificaciones se le denomina linea de base o seg-
mento A-B

Fase Il: consiste en una fase de ascenso rapido en forma de S, debido al comienzo de la
espiracion, 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 IlI: constituye una meseta o plateau casi horizontal, que coincide con la exhalacion de
gas enteramente alveolar y rico en didxido 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 préxima inspi-
racién. En otras clasificaciones se le denomina comienzo de la inspiracion o segmento D-E.

Otra descripcion acepta la E1 = fase |; E2 = fase Il; E3 = fase lll; |11 = fase IV e 12 representa la

mezcla inspirada.

— Fasel -I— Fase | } Fase Il :Fase IV—|
D

C0; Pa —

A B £

Fig. 25.1. Capnograma normal.

Los factores responsables de la pendiente de la fase Il son:

Variacidn ciclica del diéxido de carbono alveolar: el diéxido de carbono se excreta de forma

continua hacia el gas alveolar durante la respiracion, esto representa variaciones ciclicas en

los valores de la presion parcial de anhidrico carbénico alveolar, que son mayores durante la
espiracidon que durante la inspiracion.

El vaciamiento tardio de los alveolos con mas bajas relaciones ventilacion/perfusion vy, por

tanto, mayor presion parcial de anhidrico carbdnico: si todos los alveolos tuvieran la misma

presion parcial de anhidrico carbdnico, independiente del patron de vaciamiento, la fase

Il es practicamente horizontal; no obstante, esta situacién ideal no ocurre, incluso en los

pulmones normales que tienen un rango amplio de relaciones ventilacién/perfusién. Los

mecanismos que provocan este efecto son:

e En una unidad respiratoria terminal: la ventilacidén-perfusién 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 maxima ventilacién y de maxima perfusidn no coincidan
en el tiempo (desigualdad de ventilacion/perfusion temporal). Al final de la espiracién
la perfusion es mayor que la ventilacién. La dispersion de las relaciones ventilacion/per-
fusion producto de este fendmeno es axial, mientras que los alveolos estan con menor
relacién ventilacién/perfusién (mayor presion parcial de anhidrico carbdnico), distribui-
dos de forma distal, y se vacian mas tarde.

e Entre unidades respiratorias: puede haber una variacién regional de la ventilaciéon
por unidad de perfusidn que provoca un espectro de relaciones ventilacién/perfusion
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(desigualdad espacial); en estas circunstancias, la pendiente de la fase Ill esta determi-
nada por la naturaleza del vaciamiento de las unidades alveolares (sincrénico o asin-
crénico). Si las unidades se vacian de manera sincronica, el gas de los alveolos bien y
mal prefundidos se espiran simultdneamente, dibujando una fase Ill horizontal o con
una pendiente minima; sin embargo, si las unidades se vacian de manera asincrdnica,
las unidades con constantes de tiempo mas largas (mayor presidn parcial de anhidrico
carbdnico) se vacian después (vaciamiento secuencial), lo que implica un aumento en
la pendiente de la fase lIl.

La pendiente de fase Ill depende de los patrones de vaciamiento de los alveolos con dife-
rentes relaciones de ventilacion/perfusion, asi como de la eliminacién continua de didxido de
carbono hacia el alveolo.

El angulo entre la fase Il y lll se conoce como dngulo oy aumenta en la medida que lo hace
la pendiente de la fase IlIl. El dngulo a (primariamente ligado a las variaciones de las constantes
temporales en el pulmén) es un indicador indirecto del estado de la ventilacion/perfusion del
pulmon.

Otros factores como los cambios en el gasto cardiaco, la produccién de didxido de carbono,
la resistencia de la via aérea y la capacidad residual funcional, pueden también afectar el estado
de la ventilacién/perfusion y de esta forma influir en la altura de la pendiente de la fase Ill.

Una vez completada la fase Ill, la rama descendente describe un angulo casi recto y des-
ciende con rapidez hasta la linea de base, lo que representa la fase inspiratoria, durante la que
es inhalado aire fresco (libre de didxido de carbono), cuando la concentracién de didxido de
carbono desciende a cero. El trazo de las variaciones del didéxido de carbono en relacién con el
tiempo es conveniente y adecuado para el uso clinico, y resulta el método mds usado por los
capndgrafos.

El angulo a es de alrededor de 110° y aumenta a medida que la pendiente de la fase Il
aumenta. La pendiente de la fase Ill depende de la relacién ventilacién/perfusién en el interior
de los pulmones. Los valores del angulo a son importantes para evaluar la obstruccion de la via
respiratoria. Otros factores que pueden provocar cambios en el dngulo a incluyen caracteristicas
relacionadas con el equipo, el tiempo de respuesta del capndgrafo y el tiempo del ciclo respi-
ratorio del paciente. El angulo B puede ser usado para evaluar la magnitud de la reinhalacion.
Durante la reinhalacion de diéxido de carbono ocurre un aumento del angulo desde su valor
normal de 90°, asi la pendiente descendiente se hace menos vertical en presencia de dioxido de
carbono inspirado.

No obstante, el trazo de respiracion (SBT-didéxido de carbono) aporta una reflexion mayor
acerca del estado de ventilacién/perfusién pulmonar. El gradiente de la pendiente de la fase IlI
del capnograma es obviamente menor en el trazo, en funcién del tiempo; ademads, el espacio
muerto fisioldgico solo puede ser calculado a partir del trazo de respiracioén Unica.

Espacio muerto y SBT-dioxido de carbono

El area Y por encima de la curva representa la ventilacion perdida en el espacio muerto
alveolar.

El drea Z a la izquierda de la curva representa la ventilacién perdida en el espacio muerto de
la via aérea, por tanto, el espacio muerto fisiolégico estd representado por el dreaZ mas el area V.

El drea X conforma una pirdmide de vértice truncado en posicién horizontal, cuya area se
puede calcular por la férmula: suma de las bases sobre 2, exactamente igual al area V. El drea 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)PC0, como indice de espacio muerto alveolar

El trazo SBT-didxido de carbono puede ser usado para determinar el espacio muerto fisiold-
gico y sus componentes.

Se traza una linea horizontal paralela a la linea de base y al nivel del valor correspondiente
de presidn parcial de anhidrico carbdnico sefialado en la abscisa, esta linea representa la presion
arterial de didxido de carbono; se traza otra linea, esta vez vertical, perpendicular a la linea de
base y a la de presion arterial de didxido de carbono, que atraviese la fase Il de manera que las
areas p y g sean iguales. Otra linea paralela a esta ultima es desde la linea de base hasta la de
presion arterial de diéxido de carbono, que pase por el extremo final de la fase Ill o fin de la espi-
racién. La siguiente linea puede ser la escala de presiones en el eje de X y tiene que ser ubicada
al final de la inspiracién. La ultima linea se traza justo siguiendo la pendiente de la fase Il y desde
la linea que corta la fase Il hasta el final de la fase Ill o fin de la espiracidn (Fig. 25.3).

Después de realizar los trazos correspondientes, se describen las tres areas constituidas.

El drea X por debajo de la curva, que representa el volumen de didxido de carbono exhalado
en el volumen tidalico, es la ventilacion efectiva.

En circunstancias normales la presion parcial de anhidrico carbdnico de los alveolos que se
vacian tardiamente es menor que la presion arterial de didéxido 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 pulmén
normal.
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Fig. 25.3. Capnograma y determinacion del espacio muerto fisioldgico y sus opuestos.

Los cambios en el espacio muerto alveolar se correlacionan bien con los cambios en la (a-ET)
PCO, solo cuando la fase Ill del capnograma es plana o con una pendiente minima; en este caso,
el drea Y es casi rectangular y la presion arterial de didxido de carbono mayor que presion parcial
de anhidrico carbdnico de los alveolos que se vacian tardiamente. Sin embargo, si la fase Ill tiene
una pendiente mas inclinada, su parte final puede interceptar la linea de la presién arterial de
dioxido de carbono, y dar lugar a un gradiente igual a cero o incluso una (a-ET)PCO, negativa, aun
en presencia de espacio muerto alveolar (representado por el drea Y), por ende la (a-ET)PCO,.
Esto implica que un aumento en el espacio muerto alveolar no necesita estar asociado con un
aumento de la (a-ET)PCO,, la que puede permanecer inalterada si hay un incremento asociado
de la pendiente de la fase Ill.

La determinacion del espacio muerto es un componente importante en la evaluacién de los
desequilibrios ventilacién-perfusion, sirve de guia diagndstica, pronostica y terapéutica en dife-
rentes condiciones en el dmbito de los cuidados intensivos, como es el caso de guiar el soporte
ventilatorio en los pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo, como guia del trata-
miento trombolitico en los pacientes con tromboembolismo pulmonar, como evaluacién de la
efectividad de las maniobras de reclutamiento alveolar, entre otros aspectos que hacen mas
factible su determinacién mediante capnografia. La capnografia convencional no es util para
determinar con exactitud el espacio muerto, aunque sirve de guia para esto, actualmente se
considera la capnografia volumétrica como mejor indicador de espacio muerto, que la técnica
convencional, al determinar con exactitud los componentes y volimenes de espacio muerto por
analisis de las aéreas del capnograma.

Diferencia (a-ET)PCO, negativa

Esta condicion se puede observar en personas normales, anestesiadas, ventiladas con pre-
sion positiva intermitente, con grandes volumenes corrientes y bajas frecuencias. También se ha
reportado en nifios en estado critico y en embarazadas (hasta dos semanas después del parto).

El aumento del gasto cardiaco asociado con la gestacion incrementa el nimero de alveolos
con bajas relaciones ventilacion/perfusion (alveolos con altas concentraciones de didxido de car-
bono). En la medida que el embarazo avanza, la disminucidn de la capacidad residual funcional
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y el aumento de la produccién de didxido de carbono provocan un incremento ulterior de la
presion parcial de anhidrico carbdnico alveolar, aumentando la probabilidad de que aparezcan
valores negativos de diferencia (a-ET)PCO, en la embarazada.

Gasto cardiaco y (a-ET)PCO,

La reduccion en el gasto cardiaco y en el flujo sanguineo pulmonar da lugar a la reduccién
de la presion parcial de anhidrico carbdnico de los alveolos que se vacian tardiamente y al
aumento de la (a-ET)PCO,; por el contrario, aumentos en el gasto cardiaco y en el flujo san-
guineo pulmonar provocan mejor perfusién de los alveolos y elevacion en la presion parcial
de anhidrico carbénico de los alveolos que se vacian tardiamente. Por consiguiente, el espacio
muerto alveolar se reduce al igual que la (a-ET)PCO,; de esta forma, en condiciones de venti-
lacidon pulmonar constante, la monitorizacion de la presidn parcial de anhidrico carbdnico de
los alveolos que se vacian tardiamente puede ser usada como indicador del flujo sanguineo
pulmonar.

Interpretacion practica de la capnografia

El capnograma de velocidad lenta muestra cada respiracion, eleva de forma mondtona al
mismo valor de volumen tidalico o casi al mismo, para luego descender al cero de la linea de
base. Los cambios bruscos se pueden ver faciles en respiraciones consecutivas a partir de la curva
de didxido de carbono, y la representacion visual entera puede dar mas informacién 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, asi 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 informacién mas simple que puede aportar la capnografia. El registro continuo a fre-
cuencia lenta permite el calculo del ritmo respiratorio, la apreciacién de su regularidad y el diag-
nostico o reconocimiento de las pausas ventilatorias, espiratorias o inspiratorias, independiente
de su origen central o periférico, asi como el diagndstico del tipo de disnea: respiracién periddica,
Cheyne-Stokes, entre otros.

Modificaciones cualitativas

Tienen que ver con la forma del capnograma.

Artefactos

En los capndgrafos 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 interpretacion delicada. Cuando la respiracién es espontanea, la administracion de
oxigeno modifica de forma notable la curva hasta el punto de invertir a veces la meseta alveolar.

Recientemente se ha descrito la aparicion del “capnograma fantasma” después de la desco-
nexién, asociado con el uso de sistemas aspirativos antipolucion.

\E TERAPIA INTENSIVA | TOMO 3 | Urgencias respiratorias



Modificaciones espiratorias significativas

Tienen que ver con la funcién ventilatoria.

Capnogramaen S

La heterogeneidad en serie de la ventilacidon que se encuentra en las bronconeumopatias
crénicas es la responsable de la deformidad en S del capnograma. El aspecto tipico es el cap-
nograma en “lanza de hierro”, la pendiente de la fase Il se eleva hasta parecer continuacion de
la fase Il (E2 y E3 se confunden, segun otra clasificacidn), no existe meseta alveolar neta. Esta
misma deformacion se observa y se acentua durante un broncospasmo o una obstruccion incom-
pleta del tubo endotraqueal (Fig. 25.4).
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Fig. 25.4. Capnograma y obstruccion de la via aérea. La elevacion lenta de la rama ascendente del cap-
nograma puede indicar obstruccién parcial de la via aérea (broncoespasmo, asma bronquial, mucus de
la via aérea o tubo endotraqueal acodado).

Meseta bifasica

La heterogeneidad en paralelo de la ventilacion 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 bifasica con un incremento terminal de la presién parcial
de anhidrico carbdnico de los alveolos que se vacian tardiamente.

La desadaptacion del paciente al respirador arroja, en el peor de los casos, un capnograma
anarquico e ilegible, o en el mejor de los casos, el lamado fendmeno de choque, caracteristico de
una disociacion isoritmica entre el paciente y el ventilador.

La accidn de despertar o la decurarizacién se traducen por una actividad ventilatoria espon-
tanea que afecta también al capnograma (Fig. 25.5).
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Fig. 25.5. Capnograma y dissincronia ventilatoria. Relajacion muscular insuficiente. Lucha con el ven-
tilador.

Modificaciones inspiratorias significativas

Estas son menos frecuentes y tienen mucho que ver con el fendmeno de reinhalacién, lo
gue se traduce por un cambio en la pendiente descendente, la que disminuye, asi como por la
ausencia de regreso al nivel de cero (linea de base), todo esto permite determinar la concentra-
cién inspirada de didxido de carbono (Fig. 25.6).
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Fig. 25.6. Capnograma del circuito de Mapleson. La linea de base elevada es caracteristica del circuito
de Mapleson D o sistema Bain.

El 6xido nitroso es responsable de un defasaje del capnograma hacia arriba. La lectura del
capnograma es totalmente falsa (Fig. 25.7).
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Fig. 25.7. Capnograma que muestra una valvula espiratoria defectuosa.

Modificaciones cuantitativas

Se relacionan con las variaciones hacia arriba o hacia abajo de la presién parcial de anhi-
drico carbédnico de los alveolos que se vacian tardiamente. Estas no siempre se correlacionan con
variaciones de la presidn arterial de didxido de carbono; si se excluyen los artefactos (vapor de
agua, oxido nitroso, contaminacion de la cdmara de analisis, desconexion, entre otros), las varia-
ciones estan en principio relacionadas con las modificaciones de la espirometria.

El aumento de la ventilacidon disminuye la presidon parcial de anhidrico carbdnico de los
alveolos que se vacian tardiamente, en cambio, para un mismo aumento de la ventilacion la
variacién de la frecuencia respiratoria no modifica la presién parcial de anhidrico carbdnico de
los alveolos que se vacian tardiamente. Si se excluyen las modificaciones espirométricas, volun-
tarias o accidentales (fugas) toda variacidn de la presion parcial de anhidrico carbdnico de los
alveolos que se vacian tardiamente implica una modificacidn del estado respiratorio, circulatorio
o metabdlico y tiene relacidn con las posibilidades de eliminacidn, de extraccién periférica y de
produccién celular de didxido de carbono.

Aumento de la presion parcial de anhidrico carhonico de los alveolos
que se vacian tardiamente

Puede ser de varios origenes:

— Origen respiratorio: implican un aumento de la presién arterial de dioxido de carbono; posee
mucha relacidn con alteraciones mecanicas: aumento del espacio muerto del aparato, bron-
cospasmo o neumotdrax no compresivo.

— Origen circulatorio: tienen que ver con un aumento de la extraccidn periférica de didxido de
carbono: aumento del gasto cardiaco o vasodilatacién.

—  Origen metabdlico: implican un aumento de la produccién celular de diéxido de carbono:
hipertermia (Fig. 25.8), temblores, actividad muscular, convulsiones, aporte importante de
hidratos de carbono o administracion de insulina. La inyeccién de bicarbonato aumenta con-
siderable, pero transitoriamente la presién parcial de anhidrico carbdnico de los alveolos
que se vacian tardiamente.
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Fig. 25.8. Capnograma en la hipertemia maligna. El capnograma es el indicador mas rapido de hiperte-
mia maligna, muestra una elevacion de los valores de concentracion de didxido de carbono al final de
la espiracidn y presién arterial de didxido de carbono.

Disminucidn de la presion parcial de anhidrico carhonico de los alveolos
que se vacian tardiamente

También tiene varios origenes:

—  Origen respiratorio: no implican una disminucion de la presién arterial de didxido de car-
bono sino un aumento del gradiente alveolo-arterial de diéxido de carbono. Tienen que ver
esencialmente con las alteraciones de la transferencia alveolo-arterial de didxido de car-
bono y de la circulacion pulmonar: neumopatia, edema agudo del pulmén, embolia gaseosa,
embolia pulmonar o neumotdérax compresivo (Fig. 25.9).

—  Origen circulatorio: lleva implicito una disminucion de la extraccion periférica de didxido de
carbono: disminucién del gasto cardiaco o vasoconstriccidn periférica.

La capnografia facilita la apreciacidn de la gravedad de un estado de choque. La disminucion
de la presion parcial de anhidrico carbdnico de los alveolos que se vacian tardiamente es
proporcional al grado de sufrimiento celular, de hecho, esta casi siempre precede a la dismi-
nucion de la presién arterial.

En la evolucion del tratamiento es inmediatamente visible la eficacia del relleno vascular y
de las drogas inotropas y vasoactivas; también se puede apreciar la disminucién del gasto
cardiaco durante la evolucidén de un trastorno del ritmo.

Durante el paro cardiaco la efectividad del masaje debe mantener una presidn parcial de
anhidrico carbodnico de los alveolos que se vacian tardiamente por encima de 15 mmHg;
valores de presién parcial de anhidrico carbdnico de los alveolos que se vacian tardiamente
menores que 10 mmHg por mas de 20 min justifican el criterio de detener las maniobras de
reanimacion.

—  Origen metabdlico: implican disminucion de la produccion de didxido de carbono: hipoter-
mia, sedacidn, curarizacidn, entre otros.
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Fig. 25.9. Capnograma e hiperventilacién. ERCO, disminuido con meseta alveolar normal (hiperventi-
lacion o aumento del espacio muerto mecanico).

Célculos adicionales que se pueden hacer cuando se conoce la presidn arterial de didxido de
carbono (a partir del analisis del trazo de respiracion unica):

(Y+2)
(X+Y+2)

Vd/Vt fisioldgica =
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Vd fisioldgico = (Vd/Vt fisioldgico)(Vt)
Vd alveolar = Vd fisioldgico — Vd via aérea

Como conclusidn se expresa que la capnografia ha demostrado ser una técnica muy util en la
vigilancia no invasiva de la ventilacién y del resto de los problemas que la alteran.
La capnografia es muy util en determinadas circunstancias:
— Registro y visualizacidn de la sefial analdgica.
—  Estudio de las variaciones cualitativas morfoldgicas.
— Estudio de las variaciones cuantitativas, que son siempre interpretadas en el contexto cli-
nico, gasométrico y hemodinamico del paciente.

Capnografia y volimenes pulmonares

La determinacidn tradicional de los volimenes pulmonares y la ventilacién incorpora el
andlisis de la concentracion expirada de trazas de gases, tales como nitrégeno o helio durante
una sola respiracién (“lavaso”) contra el volumen exhalado. El lavado de nitrégeno aporta un
estimado de la capacidad residual funcional, el volumen pulmonar total, el espacio muerto y
el volumen alveolar. Si se sustituye el didxido de carbono por nitrégeno o helio, se obtiene una
curva de lavado similar. Esta técnica es llamada capnografia de respiracion unica (SBT-didxido
de carbono), que se divide en tres fases. La fase | consiste del espacio muerto anatéomico, que
no contiene didxido de carbono. Esta fase es seguida de un incremento abrupto en la con-
centracion de didxido de carbono a medida que el gas desde la via aérea se mezcla con el gas
alveolar (fase Il). Le sigue una meseta (fase Ill) en la que no hay cambio en la concentracion
de didxido de carbono exhalado; la fase Il representa el vaciamiento alveolar. Ocasionalmente
se ve una fase ascendente (fase 1V) particularmente en obesos y embarazadas. Factores tales
como el vaciamiento alveolar irregular o retardado (desde los compartimientos lentos) contri-
buyen con esta aberrancia.

Evaluaciéon y monitoreo de los pacientes con obstruccion
de la via respiratoria

La capnografia puede representar una alternativa util de la espirometria en la evaluacion
de los pacientes con asma o enfermedad pulmonar obstructiva crénica. La forma normalmente
rectangular del capnograma es afectada por varios grados de obstruccién de la via respiratoria.

Los pardmetros usados para evaluar la obstruccion de la via respiratoria incluyen:

— La pendiente de la meseta alveolar, que puede estar en relacion con el diéxido de car-
bono final.

— Elradio de curvatura minima del angulo a.

— Eltiempo necesario para pasar del 25 % al 75 % de la presidn parcial de anhidrico carbdnico
de los alveolos que se vacian tardiamente.

— El dngulo B: varios estudios han mostrado una correlacidn significativa entre estos indices

capnograficos y las medidas espirométricas en pacientes estables (Figs. 25.10 y 25.11).
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Fig 25.10. Representacion del capnograma Fig 25.11. Representacion del capnograma
normal con el dngulo a de 105°. de broncoespasmo agudo con un angulo o'
de 140°.

La capnografia en pacientes con via respiratoria reactiva no requiere la cooperacién ni la
alerta total del paciente. Por lo tanto, puede ser usada continuamente en un ndmero de situacio-
nes clinicas. Las limitaciones son producto de varios factores, particularmente las caracteristicas
dindmicas del analizador, el ritmo de flujo espiratorio, la duracién de la fase espiratoria y los
artefactos derivados de la via respiratoria alta, tales como obstruccidn nasal y las ondas pulsatiles
de la arteria carotida. Estos factores requieren criterios para el uso adecuado, interpretacion y
evaluacién de la evidencia de la via respiratoria.

Evaluacion de los pacientes no intubados

La capnografia puede ser usada en los servicios de emergencia para evaluar pacientes con
distrés respiratorio, en este escenario los valores de presion parcial de anhidrico carbdnico de los
alveolos que se vacian tardiamente se correlacionan razonablemente bien con la presién arterial
de dioxido 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 tidalico o tuvieron
una enfermedad pulmonar. Sin embargo, en el servicio de emergencia en pacientes sin fallo res-
piratorio, pero con otras condiciones, la capnografia se correlaciona de forma razonable con la
presion arterial de dioxido de carbono.

La capnografia de flujo central parece aportar una presién parcial de anhidrico carbdnico de
los alveolos que se vacian tardiamente mds precisa que la capnometria de flujo lateral, durante
la espontanea en pacientes no intubados.

Uso prehospitalario

La capnografia es usada fuera del hospital para confirmar la intubacién traqueal. Los oximetros
de pulso tienden a funcionar mal debido a artefactos por movimiento e hipotermia. Algunos servi-
cios de ambulancia de emergencia son equipados con capnégrafos por lo que la capnografia es pro-
bable que se convierta en una monitorizacion de rutina para el personal médico en emergencias.

Colocacion del tubo de alimentacion enteral

La alimentacion enteral es una parte integral de los cuidados de muchos pacientes hospi-
talizados. El detector de didxido de carbono colorimétrico se aplica para detectar la presencia o
ausencia de didxido de carbono, asistiendo asi a la colocacién correcta de la sonda de alimenta-
cién en el tracto gastrointestinal en lugar de en la via respiratoria.

La capnografia representa un pilar fundamental en la filosofia de trabajo denominada cuida-
dos anestésicos monitorizados.

Capitulo 25. Medicion del diéxido de carbono espirado o capnografia y
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CAPITULO

26

BRONCOSCOPIA EN LA UNIDAD
DE CUIDADOS INTENSIVOS

Dr. Adridn Gémez Alemdn

| desarrollo que ha experimentado la broncoscopia en los ultimos 50 afios se puede consi-

derar de admirable y vertiginoso. Sin duda, no existe otra area de la neumologia que haya

logrado avances tan notorios, sobresalientes y profundos en tan poco tiempo.

En la actualidad, tanto las aplicaciones diagnédsticas 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 neumologia y de la cirugia tordcica, sino también dentro de otras disciplinas como
la otorrinolaringologia, la anestesia, la medicina intensiva y la pediatria.

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

Los primeros que visualizaron la via aérea, laringe y cuerdas vocales fueron los profesionales
del bel canto, como asi ha quedado reflejado en los estudios realizados por Manuel Garcia, pro-
fesor de musica y canto en el Covent Garden (Londres) en 1856, quien observo los movimientos
de su propia laringe con ayuda de espejos de espejuelos fabricados por Charriere en Paris.

El pediatra norteamericano Joseph O’Dwyer (1885), fundador de la Sociedad de Pediatria
de Estados Unidos, desarrollé un equipo muy primario constituido con unas engorrosas canulas
laringeas metalicas para facilitar la intubacion, extraccién de cuerpos extrafios y desobstruccion
de las vias aéreas superiores e inferiores causadas por la difteria, la cual constituia en aque-
lla época un grave trastorno de salud, que provocaba una elevada mortalidad por obstruccion
debido a seudomembranas.

Afos mas tarde, en 1894, A. Kirstein disefié un equipo denominado “autoscopio”, que per-
mitia examinar la laringe y la porcidn superior de la traquea cervical sin ayuda de espejo auxiliar.
Constituyd el primer modelo de los actuales laringoscopios.

En 1897, Gustav Killian en Freiburg, Alemania, investigaba la laringe y traquea con el empleo
de un laringoscopio disefiado por Kirstein. En ese mismo afio le fue referido un granjero porque
se habia tragado un hueso de cerdo y presentaba accesos de tos, disnea y hemoptisis. Utilizd
entonces el laringoscopio de Kirstein y logré observar un cuerpo extrafio en el bronquio principal
derecho, por lo que sugirid realizar una intervencion quirurgica, pero no le fue permitida; de esta
manera, usé un esofagoscopio Mikulicz-Rosenheim y aplicd como anestesia cocaina local y asi
logro extraer el cuerpo extrafio.

En 1898, Killian presentd ante el Congreso del Sureste de Alemania de Laringologistas en
Heidelberg, tres pacientes de extraccidon de cuerpo extraifio con el nombre de “broncoscopia



directa”, y sugeria la necesidad de que el broncoscopio deberia tener un orificio que permitiera
el paso del aire al pulmén sano; asi 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 laringélogo norteamericano Chevalier Jackson (1865-
1958). Su gran conocimiento en el campo laringoldgico, y esofagoscépico le llevd a introducir
nuevos equipos para efectuar extracciones de cuerpos extraifos del eséfago; poseia una gran
experiencia en traqueostomias y en el tratamiento de complicaciones posdiftéricas de las vias
aéreas. Hizo posible la realizacion de reseccién de tumores endotraqueales y aspiraciéon 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-
titucion en 1917 de la Sociedad Americana de Broncoscopia, y dos aflos mds tarde, en 1919, se
construye la primera Catedra de Broncoscopia y Esofagoscopia en la Universidad de Pensilvania,
cuyo nombramiento recayd en Chevalier Jackson.

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

Posteriormente, en 1956, Curtiss, Hirschowitz y Peters disefiaron otro fibroscopio para
realizar exploraciones del tubo digestivo alto. Todos estos avances permitieron que en 1967
S. Ikeda, en colaboracidn con la empresa Machida Endoscopic C. y Olympus Optical Co, disefiara
un modelo de broncoscopio flexible que fue presentado en el IX Congreso Internacional de Neu-
mologia celebrado en Copenhague, lo que suscitd una gran expectacion. Su constitucion era de
fibra de vidrio, con una gran flexibilidad distal y con un calibre de 5 mm. Permitia la visién directa,
ya que contaba con una pequefia fuente de luz auxiliar. Sin embargo, no permitia la toma de
muestras o biopsias. Este acontecimiento supuso un gran avance en la afeccién respiratoria, al
hacer posible la exploracion de amplios territorios anatémicos del arbol bronquial no accesibles
con el broncoscopio rigido. Su introduccién obligd a modificar la clasificacién y nomenclatura
de la distribucion anatdmica del arbol bronquial, que anteriormente habian realizado Jakcson y
Hube.

En los afios posteriores, los fibrobroncoscopios fueron perfeccionandose con la introduccién
de diferentes calibres, con posibilidad para realizar tomas de muestras bioldgicas e histoldgicas,
lo que ha supuesto un gran avance en la exploracién neumoldgica.

En 1974, Reynolds y Newball introdujeron la técnica del lavado broncoalveolar en la practica
clinica, aunque 10 afios antes Finley ya habia realizado su descripcién y forma de llevarla a cabo.

En Cuba el estudio de la via respiratoria se realizaba con el uso de la broncoscopia rigida
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 diagnéstico del cancer de pulmén. En la
actualidad la técnica no solamente es usada en diagnostico de enfermedades malignas o infec-
ciosas del aparato respiratorio, también se emplea en la extraccién de cuerpos extrafios, esta-
diamiento de pacientes con cancer de pulmén y en el tratamiento de diversas complicaciones de
pacientes ingresados en sala de cuidados intensivos.

La broncoscopia es el procedimiento invasivo mas habitual en la practica neumoldgica. La
definicion de broncoscopia urgente es dificil de establecer, y no esta definida como tal en la
literatura médica. En el Hospital Arnaldo Milian Castro, desde hace afios se adopta una defini-
cién operativa sencilla: se considera broncoscopia urgente la que es requerida de forma urgente
(mediante llamada al busca) al neumélogo 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 diagndsticas y terapéuticas, incluso, con frecuencia rea-
liza las dos funciones:
— Indicaciones de la fibrobroncoscopia diagndstica:
e Tos persistente.
¢ Disnea/sibilantes no justificados.
e Hemoptisis.
e Disfonia.
e Asma unilateral de comienzo subito.
e Sindrome de vena cava.
e Paralisis diafragmatica.
e Alteraciones radioldgicas.
e Investigar el origen de una citologia de esputo positiva.
e Estadiaje del carcinoma broncogénico.
e Sospecha de fistula traqueoesofagica.
e Evaluacion de la via aérea tras un traumatismo toracico.
e Evaluacion de la via aérea en quemados.
e Toma de muestras en una enfermedad intersticial.
e Estudio microbioldgico de infecciones respiratorias.
e Evaluacion de la respuesta al tratamiento del cédncer.
— Indicaciones de la fibrobroncoscopia terapéutica:
e Aspiracion de secreciones.
e Extraccidon de cuerpos extrafios.
e Desobstruccion de las vias aéreas centrales por tumores, en casos seleccionados.
¢ Intubaciones dificiles.
e Confirmar la colocacion del tubo endotraqueal.

Las causas por las que con mas frecuencia se requiere la presencia urgente del endoscopista
es la extraccidn de cuerpo extrafio, la hemoptisis, atelectasias agudas (generalmente en pacien-
tes intubados), la toma de muestras en pacientes inmunosuprimidos con neumonitis graves para
estudio microbioldgico, en las intubaciones dificiles, control de la via aérea, localizacidn del tubo
endotraqueal, evaluacion de las fistulas traqueobronquiales y la realizacidon de traqueostomias
percutaneas con control endoscopico.

La fibrobroncoscopia ha facilitado la toma de muestras del arbol respiratorio y se emplea en
varias alteraciones clinicas, ante variadas sospechas diagndsticas y, en ocasiones, también puede
ser un elemento terapéutico. De manera global puede decirse que es indicacion de esta técnica
cualquier dificultad respiratoria clinica o radioldgica 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 instrumentacion de esta técnica (ausencia de con-
diciones para mantener al paciente con oxigenacion adecuada); las demads 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:
e Ausencia de consentimiento del paciente.
¢ Falta de experiencia o de dotacidn técnica adecuada.
¢ Insuficiencia respiratoria no corregible.
e Coagulopatia no controlada.
— Contraindicaciones relativas:
¢ Falta de colaboracién del paciente.
e Angor inestable o infarto de miocardio reciente.
e Arritmias cardiacas no controladas.
e Asma mal controlada.
¢ Insuficiencia respiratoria.
e Hipertensién pulmonar grave.
e Debilidad, malnutricién 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 ventilacién y oxigenacién de la via 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 introduccién del broncoscopio a través del tubo endotraqueal
condiciona la adecuada oxigenacidn del paciente y los parametros de la ventilacidn. Es necesario
valorar adecuadamente el riesgo/beneficio para el paciente y, en todo caso, proceder a explora-
ciones rapidas y seleccionadas.

La broncoscopia es un procedimiento médico que debe llevarse a cabo en un hospital, aun-
que se realice con caracter ambulatorio. La exploracion se hace, fundamentalmente, en la unidad
de endoscopia respiratoria y en ocasiones se puede efectuar en quiréfano, 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
utilizacién de la fibrobroncoscopia. Su frecuencia depende de las técnicas utilizadas, las carac-
teristicas de los pacientes incluidos y los afios de experiencia aportados. Aunque en la practica
la mayoria de las complicaciones son por mecanismos mixtos, con fines didacticos se pueden
dividir en fisioldgicas, infecciosas, mecdnicas, anestésicas y otras.

La desaturacion es una complicacion relativamente frecuente de la broncoscopia, particular-
mente si se hace con sedacidn. Su frecuencia disminuye cuando se utiliza oxigeno de forma ruti-
naria. El neumotdrax es una complicacidn 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 aumentd con las biopsias transbronquiales. Se sabe que el riesgo de san-
grado es mayor en pacientes urémicos, inmunodeprimidos, con hipertensién pulmonar, enfer-
medades hepdticas, alteraciones de la coagulacion y trombopenia. No hay informacion sobre los
niveles seguros de coagulacion en la broncoscopia.

Aunque sea relativamente frecuente la aparicion 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 desinfeccion 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 mayoria de los pacientes la fiebre se debe a la liberacion de media-
dores inflamatorios. Recientemente se ha descrito que, hasta 6 % de las fibrobroncoscopias,
provocan bacteriemias transitorias en pacientes sin antibiéticos ni infeccion 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 valvulas 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 aparicion
parece guardar mas relacion con la hipoxia que con las enfermedades respiratorias o cardiacas
previas. La broncoscopia puede elevar la tensidn arterial, pero no se ha descrito que se asocie a
un mayor numero de accidentes cerebrovasculares.

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

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

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

Broncoscopia en sala de pacientes graves

Los pacientes criticamente enfermos estan generalmente inestables y tienen un riesgo ele-
vado para ser trasladados con seguridad; los procedimientos diagndsticos 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 afios esta técnica era realizada por cualquier neumdlogo o cirujano tora-
cico, cada vez mas se precisa de neumdlogos o intensivistas expertos que controlen y dominen
todas las técnicas diagndsticas 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-
cién y de las medidas de monitorizacion cardiopulmonar y la saturacidon de oxigeno; ademas, es
esencial contar con la posibilidad de monitorizar la presidn intracraneal si la broncoscopia se va
a practicar a pacientes neurotraumatizados. La pulsioximetria continua se recomienda de forma
rutinaria. Varios estudios han demostrado que durante la broncoscopia flexible ocurre una caida
de la PaO, que se acentda cuando se realiza un lavado broncoalveolar. Existe, ademas, una con-
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tribucidn para esta hipoxemia derivada de la ocupacién de la via aérea por el broncoscopio. Si se
va a hacer sedacion, esta monitorizacion debe efectuarse antes del comienzo de la broncoscopia
y debe prolongarse hasta 1 h a 2 h posteriormente a su finalizacidn en la sala de recuperacién
bajo supervisidon de enfermeria.

Algunos trabajos han sefialado, ademads, la necesidad de afiadir oxigeno suplementario
mediante gafas nasales o canula nasal, especialmente en el paciente con alteracion de la fun-
cién pulmonar durante el periodo antes resefiado. Este tiempo es particularmente mayor si la
sedacion se realiza con diazepam oral que si se utiliza midazolam intravenoso. También es util
la disponibilidad de ventilacidn no invasiva con presidn positiva mediante mascarilla facial porta-
tiles para asegurar la oxigenacion si esta no es posible con canula nasal o en pacientes de riesgo.

En relacidn con pacientes con alto riesgo de retencion de didxido de carbono es util la moni-
torizacion del didxido de carbono transcutaneo o de la presion parcial de anhidrico carbdnico espi-
rado y muy recomendable en la practica diaria en los pacientes enfermedad obstructiva crénica.

Respecto a la monitorizacion del electrocardiograma, esta no se precisa sistematicamente
Algunos autores han establecido la necesidad de este tipo de monitorizacién 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 sedacién.

La broncoscopia en la unidad de cuidados intensivos, generalmente supone su realizaciéon
en un paciente con intubacién oro/nasotraqueal y con ventilacién mecanica. El primer problema
es el diametro del tubo endotraqueal, que ha de ser suficiente para dejar paso al endoscopio,
ademas 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 diametro de alrededor de 8,5 mm o superiores.

Es primordial lograr adecuados niveles de sedacion, analgesia y relajacion muscular. Cada
unidad de cuidados intensivos tiene sus propios protocolos para dar atencién a estos pacien-
tes, y su aplicacién depende, ademas, del estado previo de estos. Diversas estrategias se han
establecido en lo que a dosificacion del sedante empleado se refiere. Ademads de conseguir una
sedacion adecuada, si se alcanza la amnesia sobre la prueba, el paciente es mas susceptible de
dejarse practicar de nuevo. Muchos broncoscopistas utilizan midazolam a una dosis de 0,07 mg/kg;
sin embargo, una aproximacién que puede considerarse mas completa es la que introduce la
dosificacién incremental de este farmaco.

Son varias las indicaciones mas frecuentes para la realizacidon de una fibrobroncoscopia en
estos pacientes y mas de una indicacion puede estar presente simultdneamente:

— Comprobar la localizacién del tubo endotraqueal y valorar su posible sobre paso al bronquio

principal derecho (Fig. 26.1).

— Remocidn de secreciones o cuerpo extrafio.

—  Coleccion de muestras para estudios microbioldgico, citoldgico, patoldgico o molecular en
pacientes con neumonia nosocomial asociada a ventilacion.

—  Atelectasias.

— Inspeccidon de la via aérea en hemoptisis, verificar posicion de tubo endotraqueal o endo-
bronquial y lesiones traqueales o bronquiales.

— Valoracidn del estado de la via aérea.

— Traqueostomias percutaneas con control endoscépico.

— Colocacion de dispositivos y farmacos dentro de la via aérea, como sondas endotraqueal o
endobronquial, protesis y sustancias terapéuticas.

— Realizacion de lavados broncoalveolares diagndsticos.

Habitualmente se trabaja con oxigenacidn al 100 %, sin presion positiva al final de la espira-
cién (el endoscopio ya produce como minimo 5 mmHg de presion positiva al final de la espiracidn)
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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 ventilacion del
paciente, mediante el ajuste de los pardmetros de los respiradores con los que se esta trabajando.

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

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

Hace algunos afios, diferentes trabajos de investigacion remarcaron la importancia de diver-
sas técnicas endoscopicas en estos pacientes para diagnosticar la presencia de neumonia aso-
ciada a ventilador y asegurar su origen.

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

Una de las indicaciones mas comunes de fibrobroncoscopia en unidad de cuidados intensi-
vos es la remocion por aspiracién de secreciones en vias aéreas, que no se pueden movilizar con
medidas menos invasivas, como la succion traqueal con sondas, broncodilatadores inhalados,
fisioterapia pulmonar o drenaje postural.

La atelectasia es una complicacién frecuente observada en la unidad de cuidados intensi-
VOs; su persistencia prolongada puede empeorar la hipoxemia ya existente en el paciente critica-
mente enfermo y facilitar la neumonia nosocomial, por lo que la fibrobroncoscopia estd indicada
en forma temprana.

En algunos pacientes las atelectasias se hacen refractarias a la terapéutica respiratoria o a
la fibrobroncoscopia BF estandar, es necesario introducir una nueva técnica para su tratamiento.
La aplicacion de un baldn de insuflacidn (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 aspiracion de las secreciones en el drea prefijada debido al colapso pulmonar, lo
que provoca una remocion de las secreciones y un colapso segmentario; mas tarde se introduce
a través del canal del broncoscopio un balén que es insuflado con aire en el drea colapsada por
varios minutos. Después de la reexpansidon pulmonar se aprecia una disminucién paulatina de
la diferencia alveolo-arterial de oxigeno hasta 24 h después de aplicado el procedimiento. Con
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excepcion de las atelectasias producidas por grandes tapones mucosos, que obstruyen la via
aérea central, la respuesta radiografica a una exitosa aspiracién de secreciones se demora de 6 h
a 24 h y sigue a los cambios auscultatorios, y en el intercambio de gases.

b

Fig. 26.2. Balén de insuflacidn a través del canal del broncoscopio.

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

La neumonia es el tipo de infeccion mayormente vista en la unidad de cuidados intensivos
y se asocia frecuentemente a la ventilacion mecanica; se estima que puede desarrollarse del
9 % al 25 % de los pacientes con ventilacion mecanica prolongada, el riesgo es progresivo y la
presentan aproximadamente 60 % de los pacientes con ventilacién mecanica con mas de 30 dias.
La neumonia asociada a ventilador contribuye de manera importante a la morbilidad y mortali-
dad y el incremento del costo de los cuidados de los pacientes criticamente enfermos; el diag-
néstico empirico puede traer consecuencias potenciales que incluyen a los pacientes con pres-
cripcion innecesaria de antibidticos, con resultados perjudiciales que favorecen el crecimiento
bacteriano, de hongos y organismos oportunistas con la subsecuente resistencia a los farmacos
empleados. Se ha identificado que el solo criterio clinico no es suficiente para el diagndstico de
neumonia 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 diagndstico etioldégico de infeccidn de parénquima pulmonar se ha expandido en los
ultimos afios.

La neumonia asociada a ventilacidn mecanica 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 ultimos afios se han realizado numerosos estudios para conocer mejor
su epidemiologia, fisiopatogenia, etiologia y factores prondsticos, asi como para valorar distintas
medidas profilacticas, estrategias terapéuticas o ambas. El diagnéstico de la neumonia asociada
a ventilador puede ser dificil, y la identificacion de los agentes etiolégicos mediante diferentes
procedimientos es un aspecto extraordinariamente controvertido. La ausencia de una metodolo-
gia universalmente aceptada, la carencia de un patrén de referencia inequivoco con el que com-
parar los resultados y la variabilidad de las técnicas utilizadas para obtener muestras respirato-
rias han motivado la publicacion de cientos de articulos sobre este tema en los Ultimos 20 afios. A
pesar de todo esto, persisten lagunas importantes en el manejo de estas técnicas diagndsticas, y
las bases cientificas de algunas de las recomendaciones propuestas no se han establecido nunca
adecuadamente. Son varios los métodos invasivos con técnicas broncoscépicas para la obtencion
de las muestras en el diagndstico de la neumonia 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 ejecucion para poder interpretar adecuadamente los resul-
tados. La sensibilidad de la técnica para el diagndstico de la neumonia asociada a ventilador oscila
entre 33 %y 100 %, con una media del 67 £20 %. La especificidad varia 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 neumonia es muy alta, con una razén de probabilidad media de
6,7. El procedimiento es seguro y rapido, y en su mayor parte las complicaciones estan relacio-
nadas con el uso del fibrobroncoscopio. No obstante, pueden ocurrir hemorragias bronquiales,
especialmente en pacientes con alteraciones de la coagulacion. El lavado broncoalveolar permite
recoger material alveolar mediante la instilacion y aspiracidn secuencial de varias alicuotas de
suero salino estéril a través del fibrobroncoscopio enclavado en la via aérea del segmento pulmo-
nar radiolégicamente afectado, mds o menos a nivel del cuarto o quinto segmento bronquial. El
procedimiento no estd estandarizado, y la cantidad de liquido que se debe instilar no esta esta-
blecida, pero se piensa que debe ser entre 30 mLy 60 mL si se quiere recoger secreciones pul-
monares periféricas, aunque en muchos centros el volumen recomendado puede oscilar entre
100 mLy 300 mL de solucidn salina estéril, que una vez instiladas deben ser aspiradas por el canal
de aspiracion del broncoscopio o por la misma jeringuilla con que se instilo, mediante un sistema
cerrado que permita que el liquido extraido con contenido de secreciones bronquioalveolares
pueda ser recogido en condiciones de esterilidad para hacer con esta coloraciones de Gram,
cultivos bacterioldgicos y estudios citoldgicos de la muestra, cuando se sospechen diagndsticos
de infecciones o de afecciones pulmonares caracterizadas por infiltrados intersticioalveolares
(Tabla 26.1).

Existen otros métodos para realizar el lavado broncoalveolar mediante la utilizacion de caté-
teres protegidos para evitar la contaminacion que puede suponer aspirar el liquido a través del
canal hueco del fibrobroncoscopio. La sensibilidad del lavado broncoalveolar varia segun 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 mas
frecuentemente observados estan en relacion con el intercambio de gases. Las alteraciones en
la oxigenacion arterial no suelen aparecer de forma inmediata, y pueden transcurrir varias horas
hasta la recuperacion total.

La fibrobroncoscopia esta indicada en la unidad de cuidados intensivos como auxiliar en el
cambio de tubo endotraqueal, intubacion selectiva unilateral, manejo de la via aérea dificil y
en pacientes con compromiso de la via aérea con movilizacién limitada del cuello, asimismo, es
un método de gran valor en el diagnéstico y tratamiento de la hemoptisis y de la via aérea con
guemaduras por inhalacion. La fibrobroncoscopia es un guia para un procedimiento exitoso y
seguro de traqueostomia percutanea practicada en la cama del paciente. También la colocacion
de una canula de traqueotomia se facilita con la guia de la fibrobroncoscopia, particularmente en
pacientes con procesos o intervencidn quirurgica de cuello.

Broncoscopia en situaciones particulares

Broncoscopia durante el embarazo

Para realizar la broncoscopia durante el embarazo en su totalidad debe existir disponibilidad
para monitorizacion de la saturacion de oxigeno, monitorizacion cardiaca y esfingomanometria
intermitente durante el procedimiento. No se ha establecido una recomendacion taxativa para
la monitorizacién del latido cardiaco fetal. La monitorizacion del feto se realiza siempre que sea
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posible. Las pocas series sobre endoscopia en la embarazada sugieren que la monitorizacion del
latido fetal estd solo indicada en el embarazo de alto riesgo durante el tercer trimestre.

Tabla 26.1. Hallazgos citoldgicos en liquido de lavado broncoalveolar en afecciones pulmonares

difusas
Patron celular tipico . .
ARG del lavado ° EE LT Otros hallazgos
pulmonar difusa Relacién CD4/CD8 €
broncoalveolar
Fibrosis pulmonar Aumentan los neutro- - -
idiopatica filos
Disminuyen los linfo-
citos
Proteinosis alveolar Variable - Liquido lechoso, y espu-
pulmonar moso, macréfagos PAS
positivos
Neumonia eosinofilica  Aumentan los eosiné- - Conteo de eosinéfilos ma-
filos yor que en formas agudas
que cronicas
Sarcoidosis Aumentan el total de Aumentan -
células y los linfocitos
Neumonia criptogéni-  Aumentan el total de Disminuyen Macréfagos espumosos
ca organizada células y los linfocitos
Neumonitis por Aumentan el total de Disminuyen Los neutrodfilos pueden
hipersensibilidad células y los linfocitos estar aumentados
Asbestosis Aumentan los neutro- Aumentan Cuerpos ferruginosos
filos
Beriliosis Aumentan el total de Aumentan Proliferacién de linfocitos
células y los linfocitos con sales de Berilium
Histiocitosis pulmonar ~ Aumenta el total de - CD1*células de Langerhams
de células de Langer- células
hams Diferencial variable
Enfermedad Variable Disminuyen Macréfagos espumosos con
pulmonar inducida exposicion a amiodarona
por drogas

Broncoscopia pediatrica

No cabe la menor duda de que la fibrobroncoscopia en infantes es un procedimiento diag-
nostico e intervencionista seguro y eficaz, aun en recién nacidos y prematuros. Cada vez mas
como consta en las publicaciones que aparecen dia a dia los pediatras sondean nuevas aplicacio-
nes y perfilan posibles indicaciones y nuevas recomendaciones para el futuro.

Uno de los padres de la broncoscopia pediatrica es Robert E. Wood; quien establecié en 1980
que la broncoscopia flexible, con la debida atencidn a las caracteristicas propias del paciente
infantiles y siempre que existan los instrumentos apropiados, es un procedimiento seguro y Util
en el campo de la neumologia infantil.

El desarrollo en los ultimos afios de broncoscopios flexibles adaptados a los nifios enfermos
ha permitido la incorporacién de esta técnica al estudio de numerosas afecciones respiratorias
en ellos. Su indicacién principal es la ayuda al diagndstico, ante la presencia de sintomas y signos
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respiratorios persistentes, en los que otras técnicas no pueden aportar la informacion suficiente.
En pacientes infantiles, siempre se realiza con sedacion profunda y se respeta la respiracion
espontanea del paciente para poder evidenciar tanto anomalias anatémicas como funcionales,
asi como la obtencion de muestras de secreciones bronquiales, lavado broncoalveolar y biopsias
para su procesamiento posterior, estudio microbioldgico y citoldgico. En algunas ocasiones, tiene
también utilidad terapéutica.

En lo referente a la fibrobroncoscopia pediatrica, la primera consideracion légica 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 realizacidn de la broncoscopia flexible en nifios. De hecho, la
realizacion mediante sedacidon y anestesia topica de la mucosa permite la inspeccion dinamica de
la via aérea durante la respiracion espontdnea. Sin embargo y aunque la combinacién de seda-
cidn intravenosa y analgesia se utiliza cominmente, la anestesia general tiene la ventaja de apor-
tar un anestesista que puede monitorizar continuamente la via aérea. En neonatos ventilados es
comun el empleo de analgesia mediante opioides, como el fentanilo. En este Ultimo contexto la
sedacion se lleva a cabo con poca frecuencia mediante benzodiacepinas, como el midazolam.
Ademas, se ha indicado la necesidad de disponer de glucocorticoides sistémicos para el trata-
miento de un potencial edema laringeo. En general, los tiempos de exploracién deben ser mas
reducidos que en el adulto. En relacién con la monitorizacidn, esta no es optativa, debe incluir
frecuencia cardiaca, saturacién de oxigeno, tensién arterial y, ademds, temperatura.

Si el nifio esta intubado, debe incluir capnografia. La monitorizacion de la temperatura es
mas esencial en el contexto del neonato ingresado en unidad de cuidados intensivos. La monito-
rizacidn de la saturacidn de oxigeno debe mantenerse en la sala de recuperacién y se mantiene
un acceso venoso periférico hasta que se compruebe la tolerancia oral y el nifio esté totalmente
despierto. En el caso concreto del nifio extubado o decanulado como decision después de una
broncoscopia, se debe hacer una observacion directa de los indices respiratorios durante bas-
tantes horas.

Hemoptisis

La hemoptisis es la causa mas frecuente por la que se realiza una broncoscopia urgente. Se
define como hemoptisis la emisidon de sangre por la boca mediante la tos, y por tanto, proce-
dente del drbol respiratorio. Es un sintoma totalmente inespecifico que, ademas de provocar una
gran alarma, puede ser la primera manifestacién de un gran espectro de enfermedades, algunas
potencialmente graves. La principal preocupacién de los médicos es identificar la causa y la loca-
lizacidn del sangrado, e iniciar asi un tratamiento adecuado. Las medidas a adoptar en cada situa-
cién dependen de la infraestructura y medios disponibles en cada centro, y principalmente, del
estado general, la capacidad funcional respiratoria basal del paciente y la cuantia del sangrado.
En la literatura médica se ha intentado definir un limite de sangrado para poder estimar el riesgo
gue supone para la vida del paciente. Asi, se han definido hemoptisis masivas con sangrados
desde 100 mL/dia a 1 000 mL/dia. Sin embargo, los términos mas aceptados son los sangrados
mayores de 200 mL/dia o los mayores de 600 mL en 48 h. Pero la clasificacién 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 situacidn 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 inundacién del drbol traqueobronquial. Es sin
duda la técnica mas valiosa en sus vertientes diagndsticas, tanto de localizacidén como etioldgica
y terapéutica. La decision 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 mds frecuente de la muerte consiste en la inundacion alveolar de
sangre, con la consiguiente asfixia.

Debido a la evolucién impredecible de una hemoptisis masiva, mantener la via 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 alin motivo de discusién, pues una broncosco-
pia tardia (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-
grafia axial computarizada toracica sobre la base del argumento de que con poca frecuencia se
altera el manejo posterior del paciente y que, generalmente, una endoscopia afiade poco a las
posibles causas sospechadas.

En los pacientes con hemoptisis severa, por el contrario, la broncoscopia ha de ser un proce-
dimiento inicial segun la opinidn de un gran nimero de autores. Esto es particularmente cierto
durante el periodo de sangrado activo, ya que:

—  Permite valorar cual de los dos pulmones es el origen de la hemorragia.
— Eventualmente, encontrar el punto exacto del sangrado.
— Diagnosticar la etiologia u origen.

La broncoscopia flexible esta indicada en la hemoptisis amenazante cuando, independien-
temente de que se haya conseguido o no un diagndstico, la hemoptisis es de suficiente cantidad
como para plantearse detener la hemorragia independientemente de su cuantia. Una vez exami-
nado el arbol bronquial, y si el sangrado esta controlado, se procede a la realizacién de técnicas
para obtencion de muestras como lavados, cepillados o biopsias. Si se objetivan coagulos (signo
indirecto), es necesario evaluar si estan organizados o no y es aconsejable extraerlos cuando no
lo estan, lo que permite valorar la mucosa bronquial subyacente.

En la hemoptisis amenazante es Util disponer de un amplio canal de aspiracion (2,6 mm), asi
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:

— Laintubacién orotraqueal selectiva del bronquio contralateral al sangrado.

—  Enclavamiento de la punta del broncoscopio mediante aspiracion continua.

— Instilacidn local de suero fisioldgico helado u otros agentes vasoconstrictores como adrena-
lina con diluciones desde 1:1 000 al 1:20 000.

—  Electrocoagulacidn si se objetiva el vaso sangrante.

—  Oclusién de la luz sangrante, mediante colocacién de un catéter hinchable de tipo Fogarty
con baldn proximal al sitio de la hemorragia. La efectividad de esta técnica requiere previa-
mente la localizacién exacta del drea de sangrado. Solo sirve para hemorragias procedentes
de bronquios lobales o segmentarios.

— Uso de coagulantes tdpicos con trombina tdpica o fibrinogenotrombina, sustancia procoagu-
lante que aplicada localmente presenta resultados esperanzadores.

— Se ha descrito recientemente el taponamiento hemostatico topico endobronquial mediante
broncoscopia con la utilizacién de Surgicel (celulosa oxidada regenerada), con buenos resul-
tados y escasas complicaciones.

Via aérea dificil

En la via aérea dificil la broncoscopia flexible desempefia una funcién extraordinaria ya que
es la protagonista de la mayoria de las intubaciones complicadas tanto esperadas como no es-
peradas. La intubacién con broncofibroscopio presenta la enorme ventaja de la visualizacién
directa. Es de eleccidn en la intubacidn dificil, tanto en relacion con enfermedad traqueal in-
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trinseca o extrinseca, como en dificultad debida a alteraciones anatémicas. Es poco traumatica.
Puede realizarse por via nasal, oral (facilitada por ciertos dispositivos) o por el traqueostoma.
Representa una ayuda muy eficaz en la intubacién pulmonar selectiva. Su realizacién 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 tdpica exclusivamente en
un paciente bien analgesiado, pero se ha de mantener siempre respiracion espontanea hasta no
tener seguridad absoluta de estar bien situado el tubo endotraqueal.

Una via aérea dificil se define como una via aérea con diversas anormalidades anatomicas o
fisiopatoldgicas que traducen una dificultad de ventilacidn con mascarilla facial o una dificultad
de intubacidn traqueal. Aunque la incidencia de la intubacion traqueal dificil 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 intubacién con fibrobroncoscopio fue publicada por Stiles y
colaboradores. En 1972 Camara y Reboiras recogen una amplia experiencia en intubaciones com-
plicadas realizadas con broncofibroscopio durante un periodo de 18 afios (1978 a 1996) en el
Hospital Ramdn y Cajal con un éxito de 99,41 % y un indice de complicaciones no superior a 6,8 %.

Gracias al uso del broncofibroscopio, muchos pacientes en quienes la intubacién con larin-
goscopio provoca dificultades importantes, pueden ser intervenidos con anestesia general sin
necesidad de traqueostomia previa.

Un estudio prospectivo con 1 200 pacientes indica un porcentaje de 3,6 % de incidencia para
intubacion dificultosa, para otros supone 1 % de todas las intubaciones. La intubacidn dificultosa
no esperada se estima en 10 % de todas las intubaciones dificiles, pero en otros estudios llega
a alcanzar 49 %. Segun algunos estudios una de cada tres muertes por anestesia tiene su causa
en la intubacion traqueal fallida. La intubacidn dificil o fallida es curiosamente mas frecuente en
pacientes de obstetricia.

En el paciente inconsciente la dificultad en la intubacidn traqueal y la aspiracion del con-
tenido gastrico son las dos principales causas de muerte o dafio cerebral relacionadas con la
anestesia. Las dos principales desventajas de la intubacion en el paciente inconsciente son
la limitacion impuesta por el tiempo de apneay la pérdida de tonicidad de la lengua y tejidos de la
faringe, que dificultan la visualizacién de la laringe. El asistente que prepara el broncofibroscopio
lo lubrica y monta el tubo a su alrededor, se encarga también de aplicar una traccién sobre la
mandibula para mantener abierta la orofaringe.

En pacientes con estenosis o compresién traqueal la dificultad en progresar el tubo una vez
gue ha pasado las cuerdas vocales suele deberse a estenosis subgldtica o traqueal o a compre-
sidn extrinseca. Entre las principales causas de estenosis intrinseca se encuentran: traqueostomia
previa, intubacion prolongada, traumatismo con reparacion quirdrgica de la traquea, estenosis
traqueal congénita, tumores que invaden la luz traqueal y traqueopatia osteocondroplasica.
Entre las extrinsecas: arco adrtico prominente, aneurisma de aorta toracica, anomalias vascula-
res congénitas, tiroides subesternal y masa mediastinica. Los pacientes con masas mediastinicas,
especialmente enfermedad de Hodgkin, que se anestesian en decubito supino pueden desarro-
llar obstruccion severa aguda de la via aérea. Esta posibilidad puede ponerse de manifiesto si se
realizan previamente curvas flujo-volumen en posicidn vertical y en decubito. Igualmente puede
ocurrir en presencia de aneurisma adrtico; ademas, si se fuerza el paso del tubo, puede ocurrir
ruptura de la traquea e incluso del aneurisma. La intubacién con broncofibroscopio con anestesia
tdpica y sedacion, es la técnica de eleccién. Permite, también examinar la via aérea, seleccionar
el tamano del tubo y colocarlo en el lugar adecuado. Si este no puede pasar a través de la este-
nosis, el borde del tubo se situa justo por encima del area estendtica.

La traqueostomia percutanea 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 traqueotomia quirurgica estandar. Las principales ventajas de la traqueostomia percutdnea
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son evitar el peligroso traslado del paciente a un quiréfano para realizar la técnica, minimizar la
estenosis cicatricial y el riesgo de infeccién de incisiones mayores y ser una técnica simple que
emplea menos recursos que la traqueostomia quirurgica estandar; por esto es también una téc-
nica costo-efectividad altamente rentable.

Aspiracion de cuerpo extraiio

La obstruccién de la via aérea debido a la aspiracion de un cuerpo extrafio es una emergencia
respiratoria que se presenta generalmente en el menor de cinco afios y corresponde en 80 % a pre-
escolares. Es una enfermedad con riesgo vital por el compromiso agudo de la funcidn respiratoria,
que de no ser tratado adecuadamente puede desencadenar en la muerte o en severas secuelas.

La aspiracion de un cuerpo extrafio es frecuente en nifios pequefios y menos frecuente en
adultos, pero en ambas poblaciones puede representar una amenaza vital. Su forma de presen-
tacion habitual es una crisis asfictica durante la alimentaciéon o el juego con objetos en la boca.
Los sintomas van desde el paro cardiorrespiratorio por bloqueo laringotraqueal, tos de intensi-
dad y caracteristicas variables, obstruccién bronquial difusa o localizada, neumonia de evolucion
inhabitual y atelectasias como complicacidn aguda, subaguda o crénica, incluso con bronquiecta-
sias secundarias. La broncofibroscopia con sedacién puede utilizarse para su diagnéstico y locali-
zacion, y en muchas ocasiones para su extraccion. Cuando no es posible o recomendable esta se
realiza con el broncoscopio rigido. Cuando se presenta aspiracion por un cuerpo extrafio hay que
extraerlo lo mds pronto posible, casi siempre se usa el broncoscopio flexible o el rigido; actual-
mente es el broncoscopio ultradelgado (2,8 mm de didmetro con 1,2 mm de canal de trabajo).

La primera extraccién de un cuerpo extrafio fue realizada por Gustav Killian en Friburgo en
1897; con el empleo de un esofagoscopio extrajo un hueso de la traquea de un granjero aleman
y con esto se abrid la era de la broncoscopia. La aspiracién de cuerpo extrafio es un problema
potencialmente mortal. En el adulto es menos frecuente que en el nifio y puede permanecer
silente durante afios. Una vez establecido el diagndstico su extraccidon no debe retrasarse para
evitar complicaciones importantes como neumonia obstructiva, atelectasia persistente, bron-
quiectasias, absceso pulmonar, empiema, y otras mas precoces como hemoptisis o asfixia.

La aspiracion de cuerpo extrafio normalmente ocurre entre los seis meses y cuatro afios, con
un pico de frecuencia a los dos afios y, segun algunas series algo mayor en nifios que en nifias. A
diferencia de los adultos, no existe predileccién por el arbol bronquial derecho. En el nifio ambos
son de similar tamafio y el izquierdo no se ramifica en un angulo tan agudo. Los cuerpos extra-
flos mas comunmente encontrados son vegetales (frutos secos y semillas) o piezas de juguetes,
aunque los nifos se pueden llevar a la boca cualquier objeto. Incluso en un estudio de nifios
con maltrato se evidencié sofocacidn con cuerpo extrafio. En adultos, los cuerpos extrafios son
mucho menos comun que en nifios, con un pico en la séptima década. Son factores predisponen-
tes la edad avanzada, el sexo masculino, la denticion pobre, el alcoholismo, el uso de sedantes,
alteraciones neuroldgicas, retraso mental, pérdida de conciencia traumatica, procedimientos
dentarios y manipulacion de traqueostomas.

Estenosis de la traquea

Las estenosis de la traquea (Fig. 26.3) y de los bronquios principales son de gran importancia
clinica, pues puede presentarse como una situacioén urgente y grave con riesgo de muerte por
asfixia. Existen una gran variedad de causas que pueden provocar estenosis traqueobronquiales,
aunque en la practica las causas mas frecuentes suelen limitarse a dos grupos: los tumores malig-
nos, ya sean primarios o secundarios (metastasis o por invasion local) y las estenosis traqueales
secundarias a intubacién traqueal translaringea o a secuelas de traqueostomia. Con excepcion de
los casos raros en los que existe un tratamiento especifico para la estenosis traqueal, como son
las causas inflamatorias o infecciosas, la reseccion o reconstruccidn quirdrgica 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 caracteristicas de la lesidon. El desarrollo de las técnicas
endoscopicas ha permitido resolver muchas de estas situaciones mediante técnicas de dilatacidn,
reseccion (mecanica, laser, crioterapia y electrocoagulacion), de soporte (protesis), de radiacion
(braquiterapia endobronquial) o fotoquimicas (fototerapia dinamica).

Fig. 26.3. Estenosis traqueal posintubacion prolongada.

Broncoscopia en el sindrome inhalatorio

El uso de la broncoscopia en el diagnostico precoz del sindrome inhalatorio se puede cata-
logar como una herramienta segura, eficaz y barata. Su uso permite discernir entre la existencia
de lesién en la via 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 lesion por inhalacidn 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 lesion
incrementa hasta en el 20 % la mortalidad. Por otro lado, se asocia con una importante morbi-
lidad que constituye el principal motivo de ventilacion mecénica en estos pacientes. Los signos
clinicos tienen baja sensibilidad y especificidad y el diagnostico se establece a menudo por fibro-
broncoscopia, que se utiliza con frecuencia en el diagnédstico precoz de las lesiones inhalatorias
con la intencidn de reducir la morbilidad y mortalidad gracias a que los hallazgos pueden ser
predictores eficaces para su prondstico y el tratamiento.

Con el aumento del uso de gasolinas, plasticos, productos sintéticos y sustancias quimicas
volatiles se ha incrementado el riesgo de explosion en espacios cerrados, asi como el aumento
de gases toxicos y dafio por calor en el tracto respiratorio. La mayoria de las muertes precoces en
accidentes por fuego son provocadas por la inhalacion de gases mas 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 carbondceo, incendios en espacios cerrados o en pacientes que fueron rescatados en
coma o con bajo nivel de conciencia.

Lesiones traumaticas del arbol traqueobronquial

Es frecuente que lleguen pacientes a terapia intensiva, a los que se ha intentado intubar en
la atencidon primaria o en los cuerpos de guardia de policlinicos u hospitales, por personal no sufi-
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cientemente entrenado, y con relativa frecuencia el trauma provocado por una intubacién dificil,
causa un edema traumatico periglético con estrechamiento de la luz del espacio glético (Fig. 26.4).

Fig. 26.4. Obstruccién de via aérea alta, secundaria a edema periglético por intubacién traumatica,
con disminucion de la luz del espacio glético.

La broncoscopia de urgencia contribuye al diagndstico de las lesiones traumaticas del arbol
traqueobronquial que eran consideradas raras hasta los Ultimos 20 afios, pero se estan recono-
ciendo actualmente con bastante mas frecuencia a causa de la incidencia creciente de accidentes
automovilisticos y, ademds, la mayor parte de los centros de atencion de traumatizados con sus
sistemas de transporte rapido permiten que lleguen mds pacientes vivos al hospital. La ruptura
traumadtica del arbol traqueobronquial es una complicacion creciente en los traumatismos tora-
cicos graves. Su deteccion temprana y su reparacion quirudrgica son importantes para una repa-
racién definitiva y exitosa. En estos casos, el motivo fundamental es descartar un dafo grave de
la via aérea y valorar la operacién. También es util para descartar otros problemas derivados del
traumatismo como la atelectasia pulmonar, lobar o segmentaria, ya sea por aspiracién de mate-
rial extrafio o por tapones de moco.

La broncoscopia debe practicarse a todo paciente con hemoptisis postraumatismo para
intentar determinar su localizacién y realizar maniobras endoscdpicas de hemostasia.

Por otra parte, debe considerarse su practica ante un paciente con heridas toracicas por
arma de fuego, tanto para la localizacidon de la bala como para valorar su posible extraccion
endoscopica.

La fibrobroncoscopia, también sirve para diagnosticar ruptura traqueal cuando puede ser
secundaria a intubacidon (18 % de intubaciones) por disrupcién de la parte membranosa de la
traquea. 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 subcutdneo en cuello, cara, térax, en algunas ocasiones disnea severa y cianosis.
Se manifiesta por distrés respiratorio, enfisema subcutdaneo; complicaciones agudas como neu-
motdrax a tensién, hipoxemia y otras afecciones subagudas como mediastinitis y neumome-
diastino. La broncoscopia es el método diagndstico definitivo para confirmar la localizacion y la
extension del dafo. Los pacientes se siguen broncoscdpicamente para valorar la formacién de
tejido de granulacién y estenosis posterior.

La broncofibroscopia es extremadamente Util en el diagndstico de la fistula traqueobroncoe-
sofagica; previa al tratamiento quirdrgico, aporta informacion relativa a su localizacidn y tamafio.
La fistula broncopleural es la complicacion posoperatoria mas frecuente de una reseccion pul-
monar, aparece en tumores residuales del muiidn y por el uso de quimioterapia intratordcica.
La incidencia es mas elevada en pacientes a quienes se ha efectuado neumonectomia derecha
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o lobectomia inferior derecha y se localiza en muchas ocasiones en el muiién cercano al I6bulo
residual. Para su diagndstico pueden utilizarse diversas técnicas como la instilacion de azul de
metileno en el espacio pleural, broncografia,y la introduccion de pequeiias sondas metalicas a
través del canal de trabajo del broncoscopio.

El diagndstico de las neumonias asociadas al ventilador, el lavado y movilizacidn de las secre-
ciones bronquiales causantes de atelectasias, desaturacion y los procedimientos durante una
intubacion endotraqueal dificil son muy frecuentes en las salas de atencion 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 arbol traqueobronquial, la toma de muestras protegidas en los bronquiotroncos del pulmon
infectado, para garantizar el adecuado diagndstico microbiolédgico de las infecciones pulmona-
res, tratar y resolver, unido a otras técnicas, las atelectasias pulmonares, lobares, segmentarias
e incluso subsegmentarias, facilitar las intubaciones dificiles y las traqueotomias complicadas,
aspectos estos que no son la regla del uso de la broncoscopia por neumologos, otorrinolaringo-
logos o cirujanos toracicos La evaluacidn de la localizacidon y magnitud de la estenosis traqueal y
la ayuda durante la realizacién de una traqueotomia dificil son métodos que no se podian hacer
sin la ayuda de la broncoscopia y la traqueoscopia flexible, pues no existia dominio de la técnica
ni conocimiento de sus beneficios.

En estudios realizados sobre la broncoscopia de urgencia existen multiples trabajos de auto-
res extranjeros que demuestran los beneficios de este procedimiento en el paciente grave. No
ocurre asi 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 mayoria de los pacientes evolucionan favorablemente con un nimero muy restringido de
complicaciones, lo que reporta beneficios para la institucién debido a que se disminuye la estadia
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
complicacidn, siempre que se realicen en una etapa temprana de la instauracion del proceso que
la origind, asi como las posibles contraindicaciones y complicaciones que pueden presentarse.
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TRAQUEOSTOMIA: TECNICA, INDICACIONES
Y MANEJO EN CUIDADOS INTENSIVOS

Dr. Wilder Reinoso Ferndndez

a traqueostomia se ha convertido en una de las técnicas que mas se realiza en las unidades

de cuidados intensivos. Los términos traqueotomia y traqueostomia a veces se usan indistin-

tamente y de forma incorrecta en el ambito médico, cuando realmente tienen sus diferencias
conceptuales, la traqueotomia no es mas que la incisién realizada en la traquea, es decir, la
apertura de la misma durante el procedimiento, mientras que la traqueostomia se define como
la creacién de una abertura temporal dentro de la trdquea a través de una incision ejecutada en
el cuello con la insercion de un tubo o canula cuya finalidad es mantener la permeabilidad de la
via aérea y garantizar asi ventilacién.

La traqueostomia es uno de los procedimientos mas practicados en la actualidad, identifi-
candose como una de las intervenciones quirdrgicas mas 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 cldsicos 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 cientifico fiable de traqueostomia exitosa fue realizado
por el cirujano Antonio Musa Brasavola en 1546; sin embargo, un mayor interés se desarrollé
durante el siglo x1X, a partir de la muerte por difteria del sobrino de Napoledn Bonaparte, donde
el médico francés Pierre Fidele Bretoneau realizé la traqueostomia 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 intervencidn es empleada de manera extensiva
durante las epidemias de poliomielitis. En la década de los 80 del siglo xx Pasquale Ciaglia popu-
larizo la técnica de la traqueostomia percutanea por dilatacion secuencial, que se ha perfeccio-
nado en los Ultimos afios.

No hay duda que actualmente la traqueostomia se considera un procedimiento imprescindi-
ble en el tratamiento del paciente criticamente enfermo, es considerada de eleccién en el manejo
de los pacientes que necesitan soporte ventilatorio mecénico prolongado o de proteccién de la
via aérea, por lo que resulta de gran importancia el conocimiento de las principales indicaciones,
contraindicaciones, ventajas, complicaciones, técnica para su realizacién y cuidados de esta por
parte del intensivista.



Ventajas y desventajas de la traqueostomia

Son multiples los beneficios descritos con la traqueostomia en los pacientes criticos selec-
cionados, que indudablemente disminuyen considerablemente la morbilidad, los dias de ven-
tilacién y estadia en la unidad de cuidados intensivos, dentro de los principales se encuentran:
— Asegura la remocion de secreciones del arbol traqueobronquial.

— Disminuye el espacio muerto y la resistencia de la via aérea.

— Remplaza el reflejo de la tos en pacientes comatosos y debilitados.

—  Previene la acumulacién de didxido de carbono.

— Permeabiliza la via aérea superior de la obstruccidn cualquiera que sea su etiologia.

— Aumento de la comodidad del paciente.

—  Mejoria de la higiene bronquial.

— Mayor independencia del paciente ya que le permite articular palabras, nutrirse y movili-
zarse mejor.

—  Disminucion en el requerimiento de sedacion.

— Facilidad en el destete.

— Mayor seguridad de la via aérea.

A pesar de los claros efectos favorables, se describen dentro de sus desventajas:
— Requiere de un procedimiento quirurgico con los riesgos que esta deriva.
— Las complicaciones que ocurre con esta son mas serias que con la intubacion.
— Pérdida del olfato y la funcién fonadora.
— Alteracidn de la funcién nasociliar humidificadora del aire inspirado.
— Mayor costo que la intubacidn translaringea.

Es necesario destacar que a pesar de sus riesgos, en manos expertas se convierte en una he-
rramienta muy Util para el control definitivo de la via aérea, por eso la importancia de su manejo
por parte del intensivista.

Indicaciones de la traqueostomia

Las indicaciones de la traqueostomia pueden dividirse en urgentes y electivas, las primeras
generalmente asociadas a la obstruccidn de la via aérea.

Las electivas, que a su vez son las mas frecuentes en terapia intensiva, incluyen las relacio-
nadas a la dependencia del soporte ventilatorio, ya sea para favorecer este o en la intubacién
endotraqueal prolongada.

De forma general las indicaciones de la traqueostomia se dividen en tres grandes grupos:

—  Obstruccidn y dificultad de abordaje de la via aérea por otras técnicas:

¢ Anormalidades anatémicas.

e Angioedema.

e Intubacion fallida.

e Estridor laringeo.

e Cuerpos extrafios.

e Quemaduras faciales graves.

e Disfuncion laringea.

e Obstruccidn traumatica.

e Pardlisis bilateral de ambas cuerdas vocales.

e Posoperatorio de cirugia maxilofacial o de la via aérea superior.

— Dependencia a la ventilacién mecdnica y en la intubacidn prolongada asociada a:
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e Enfermedades pulmonares crdnicas.
e Trauma craneoencefdlico y raquimedular.
e Accidentes vasculares encefalicos.
e Desordenes neuromusculares.
e Encefalopatias de diversas causas.
— Manejo de las secreciones en la via aérea: secreciones broncopulmonares excesivas no con-
troladas por otros métodos.

Obstruccion y dificultad de abordaje de la via aérea por otras técnicas

Es la Unica indicacién urgente de la traqueostomia en cuidados intensivos, se pueden pre-
sentar secundaria a cuerpos extrafios que no pueden ser extraidos de forma inmediata por larin-
goscopia, tumores, angiodema, traumas laringeos y del macizo facial, quemaduras, disfuncién
laringea, paralisis de cuerdas vocales, intubacidn fallida, anormalidades anatémicas, posopera-
torio de cirugia de la via aérea superior.

Muchas de estas causas no se presentan en el dmbito de los cuidados intensivos, aunque si
en los servicios de emergencia, dentro de este grupo las principales indicaciones de traqueos-
tomia incluyen estridor laringeo posextubacion, paralisis de cuerdas vocales, dificultad para el
abordaje de la via aérea por intubacion dificil, esta Ultima con menos frecuencia.

Dependencia a la ventilacion mecanica

Se incluyen las indicaciones de traqueostomia mas frecuentes en cuidados intensivos, gene-
ralmente se realiza de forma electiva, su aplicacion fundamental es en la intubacién endotra-
queal y ventilacion prolongada, para facilitar la separacion definitiva del soporte ventilatorio,
mejor adaptacion a la ventilacion mecanica, asi como las demas ventajas.

En multiples estudios estd demostrado el beneficio potencial de la traqueostomia en la ven-
tilacién prolongada, reduciendo no solo la duracién de esta, sino la estancia y mortalidad en
terapia intensiva.

Se utiliza con mayor frecuencia en las enfermedades pulmonares crénicas particularmente
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, que por demds es una de las condiciones que pre-
cisa, en mayor medida, el uso de soporte ventilatorio prolongado, donde la traqueostomia des-
empefia una funcién primordial en el logro definitivo del destete, como principales ventajas de
esta técnica en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica y ventilacién prolon-
gada se destaca la disminucion del espacio muerto y mejor manejo de las secreciones traqueo-
bronquiales.

Otro grupo importante de enfermedades que se benefician con la realizacién de la traqueos-
tomia son los pacientes con accidentes cerebrovasculares, trauma craneoencefélico y raquime-
dular, que conllevan a una ventilacion prolongada con gran frecuencia y donde esta técnica reper-
cute positivamente, al permitir mejor manejo de la via aérea y de las secreciones respiratorias,
ademas de evitar las complicaciones de la intubacion por larga estadia que con mucha frecuencia
necesitan estos pacientes, la mayoria de las veces se logra la separacion definitiva de la ventila-
cién mecdnica con la realizacién de este procedimiento con los beneficios que esto trae consigo.

En Cuba se realiza traqueostomia precoz (cuarto o quinto dia) a este grupo de pacientes,
donde es predecible la necesidad de una via aérea definitiva por tiempo prolongado, logrando
resultados muy favorables en cuanto al destete de la ventilacién mecanica.

Con mucha frecuencia se benefician los pacientes con enfermedades neuromusculares que
ingresan en unidad de cuidados intensivos, que necesitan ventilacion prolongaday la realizacién
de la traqueostomia evita las desventajas de la intubacion endotraqueal, es particularmente util
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en los pacientes con sindrome de Guillain-Barré y crisis miasténica, que no responden al trata-
miento habitual y permanecen con necesidad de ventilacién mecénica prolongada, dentro de
otras enfermedades que se benefician frecuentemente con la realizacidn de este procedimiento
se encuentra la distrofia muscular de Duchenne, esclerosis lateral amiotréfica, las polineuropa-
tias de diversas causas que provocan compromiso de los musculos respiratorios.

Manejo de las secreciones en la via aérea

Uno de los motivos que con mayor frecuencia conlleva la realizacién de la traqueostomia es
precisamente el lograr una adecuada higiene de las vias aéreas, facilitando la aspiracién 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 depresion del nivel de conciencia, disminucién de la fuerza muscular que le impiden
conservar el reflejo tusigeno; se benefician mas los pacientes con accidentes cerebrovasculares,
trauma de craneo, enfermedades neuromusculares, enfermedad pulmonar obstructiva croénica,
entre otras.

Contraindicaciones de la traqueostomia

Como procedimiento quirurgico tiene sus riesgos y para evitar la aparicién de eventos adver-
sos, se debe considerar una serie de condiciones que se comportan como contraindicaciones
absolutas o relativas para su realizacion.

Inestabilidad hemodinamica

Es una contraindicacion absoluta en caso de la realizacién electiva del procedimiento, no asi
cuando hay necesidad de su ejecucion emergente, para lograr acceso rapido a una via aérea que
no ha podido ser garantizada por otros métodos y donde el establecimiento de la permeabilidad
de la via aérea es prioritario para la vida.

Trastornos de la coagulacion

Se comporta como una contraindicacion relativa, por el riesgo de hemorragia durante y des-
pués de la realizacion del procedimiento, siempre se deben descartar estos trastornos antes de
la realizacién de la técnica y de presentarse buscar la causa y corregirla con la restitucion de los
elementos en déficits. Se recomienda como requisito para realizar el proceder un conteo plaque-
tario mayor de 50 000 mm?3, 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 anatdmicas, la presencia de bocio, obesidad médrbida, cuello corto, que mas que
contraindicaciones son condiciones particulares, donde la realizacién de la técnica quirurgica
adquiere mayor complejidad y por tanto se necesita de mas precaucién, no se incluye en el grupo
qgue impide su ejecucién, de ser necesaria.

Al decidir la realizacidn de una traqueostomia se debe garantizar que las ventajas logradas
con esta superen sus riesgos, definir el momento éptimo 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 traqueostomia necesaria.
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Técnica de la traqueostomia

Actualmente se dispone de dos técnicas para la realizacion de la traqueostomia, la quirdr-
gica convencional y la técnica percutanea con dilatacion secuencial, descrita desde 1985. Si bien
es cierto que la segunda tiene sus ventajas en relacion a su mayor facilidad de ejecucidn, menos
complicaciones postoperatorias, menos tiempo en su realizacion, sin embargo, no siempre esta
disponible para su realizacidn 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 realizacién al profesional ejecutante, en la mayoria
de las unidades de cuidados intensivos del pais la técnica quirurgica convencional es realizada
por cirujanos y otorrinolaringélogos, no por intensivista, no sucede asi en Santa Clara, donde
como parte de la formacion practica del intensivista, se hace énfasis en el dominio de esta téc-
nica, con resultados favorables, lo cual debe generalizarse a todo el pais, ya que ofrece multiples
ventajas la realizacién del procedimiento por parte del médico responsable de la atencion directa
del paciente critico y puede ser realizada a la cabecera del enfermo al lograr un adecuado entre-
namiento desde la residencia.

Antes de describir |a técnica de la traqueostomia convencional, se resume el material reque-
rido para su realizacidn:

— Canulas de traqueostomia de diferentes calibres (Fig. 27.1).

—  Bisturis de dos tipos: hoja 21 0 22 y uno 15 para abrir la traquea.

— Separadores tipo Farabeuff.

— Separadores para traqueostomia de tres ramas modelo Laborde (Fig. 27.2).

— Pinzas hemostaticas 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.

—  Solucién antiséptica.

— Sondas para aspiracion traqueal de diferentes didmetros.

— Sutura de Catgut 00 y otra no absorbible mas gruesa para istmo del tiroides.

— Torundas de gasa y compresas.

— Cinta de hiladillo.

— Rodillo para colocar debajo de los hombros del paciente.

— Puede ser util, no absolutamente necesario una unidad de
electrocirugia.

Fig. 27.1. Canulas de traqueostomia de diferentes calibres. Fig. 27.2. Separador de Laborde.
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Descripcion y consideraciones de la técnica

— Latraqueostomia puede ser realizada bajo anestesia local en un paciente que respire espon-
tdneamente, 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 condicidn que obligue al uso de los farmacos descritos.

— El paciente se coloca en decubito supino, con el cuello hiperextendido sobre un rodillo
situado transversalmente debajo de los hombros. Se debe mantener el mentdn en la linea
media de la horquilla esternal para evitar perder las relaciones anatémicas (Fig. 27.3).

— La piel debe ser preparada con medidas de asepsia, lavar con agua y jabdn, posteriormente
se utilizan soluciones antisépticas disponibles: iodopovidona, clorhexidina alcohdlica, alco-
hol iodado u otra, el drea de limpieza incluye desde el mentén hasta el esternén y entre
los musculos esternocleidomastoideos. Luego de estas medidas se coloca el paiio estéril
fenestrado.

— Se debe comprobar el cuff de la canula antes de realizar la incisién para evitar la presencia
de escape por malfuncionamiento del neumotaponamiento.

— Identificar la zona donde se va a realizar la incision, en la linea media del tridngulo de segu-
ridad de Jackson (limitado por la horquilla esternal, el cartilago cricoides y los musculos
esternocleidomastoideos (Fig. 27.4).

— Luego de infiltrar el anestésico local usualmente lidocaina al 2 %, se procede a realizar la
incision de la piel, de aproximadamente 4 cm, en la linea media de la cara anterior del cuello,
1 cm por debajo del cartilago cricoides hasta 1 cm por encima de la horquilla esternal.

— Se continua seccionando en profundidad el tejido celular subcutaneo, el musculo cutdneo
del cuello, el rafe medio que une los musculos infrahiodeos, hasta descubrir la cara anterior
de la trdquea, si se interpone el istmo de la tiroide se debe separar hasta el borde supe-
rior de la incision 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
0 mosquito y ligadura con catgut simple.

— La apertura de la traquea se realiza a nivel del segundo anillo en la traqueostomia alta, en
el tercer y el cuarto anillo en la media y en el quinto o sexto en la baja, la incision debe
tener extension suficiente como para permitir el paso de la cdnula, que se realiza de forma
transversal o en U invertida, en esta Ultima se puede fijar su borde libre al tejido celular sub-
cutaneo. Al incindir la trdquea se debe tener precaucidn en no profundizar demasiado, para
evitar la seccidn de la zona membranosa del érgano o de la cara anterior del eséfago, que de
ocurrir origina una fistula traqueoesofdgica con sus graves consecuencias.

— Para la introduccidn de la cdnula se utiliza de preferencia un separador Laborde o fijando la
traquea con pinzas erina pequefas, inmediato a su introduccién se retira el tubo endotra-
queal de estar presente.

— Se debe comprobar la permeabilidad de la canula (buscando el signo de la bandera, visuali-
zando la expansibilidad toracica bilateral y auscultando los ruidos respiratorios, la capnogra-
fia de estar disponible es un medio auxiliar para verificar la adecuada posicion de la canula
en via aérea). Luego se asegura la misma. Se cierra con un par de puntos la incisidn cutdnea,
se fijan con otros puntos los bordes de la canula a la piel para evitar el desplazamiento inad-
vertido de la traqueostomia. Una radiografia de térax debe ser realizada para comprobar
posicién y descartar complicaciones relacionados con el procedimiento.
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Fig. 27.3. Posicion del paciente para la realizacion
de la traqueostomia.

Fig. 27.4. Representacidon esquematica del triangulo de seguridad de Jac-
kson, el tridngulo de lineas continuas negras representa la zona de seguri-
dad para su realizacion, las lineas discontinuas rojas laterales representan
el borde anterior de los musculos esternocleidomastoideo, la superior el
cartilago cricoides y la inferior la fosilla supraesternal

Complicaciones

A pesar de sus ventajas potenciales, la traqueostomia es un procedimiento quirargico en el
que se describen multiples 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 ultima
en inmediatas y tardias, haciendo referencia a las tempranas cuando ocurren antes de los siete
dias y tardias posterior a ese término:

— Transoperatorias:

e Sangrado.

e Neumotdrax.

e Laceracion traqueal.

e Fistula traqueoesofagica.

e Lesién del nervio laringeo recurrente.

e Neumomediastino.

e Laceracion de la glandula tiroidea.

e Posicion anormal de la canula.

e Paro cardiorrespiratorio.

e Enfisema celular subcutaneo.

—  Posoperatorias inmediatas:

e Sangrado.

e Infeccion del sitio operatorio.

e Obstruccion de la canula.

e Enfisema celular subcutaneo.
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¢ Neumomediastino.

e Decanulacién.

e Erosionesy ulceraciones de la mucosa traqueal.
- Tardias:

e Fistula traqueo-arteria innominada.

e Fistula traqueoesofagica.

e Deformidades, condritis y estenosis traqueales.

e Traqueomalacia.

e Ostomia persistente (fistula traqueocutanea).

Transoperatorias

Dentro de las complicaciones transoperatorias las mds frecuentes son el sangrado y el neumo-
térax, su incidencia se describe entre el 0,9 % y 5 % de los casos. La hemorragia es habitualmente
venosa, proviene tanto de la incisidn 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 compresion de la zona con compresas o apdsitos
estériles, uso de agentes hemostaticos, pinzamiento y ligadura de los vasos sangrantes; siempre se
debe descartar trastornos de la coagulacién como causa del sangrado mas aun en pacientes con
antecedentes de estos desérdenes, que deben ser corregidos antes del procedimiento.

El neumotdrax, durante el transoperatorio, se presenta por apertura accidental de la cipula
pleural que asciende al cuello, la conducta depende de la magnitud de este y de la repercusiéon
sobre la mecanica ventilatorio y el intercambio gaseoso, se puede tomar una conducta expec-
tante si este es pequefio o puede ser necesario la realizacion de pleurotomia. La principal forma
de prevenirlo es aplicando correctamente la técnica quirurgica, realizando la incisién en la zona
de seguridad descrita antes, siempre 1 cm por encima de la horquilla esternal.

Otras complicaciones transoperatorias incluyen la laceracion traqueal, la fistula traqueoe-
sofagica por lesidn de la pared posterior de la traquea y anterior del eséfago, lo que se previene
con el control adecuado de la incision traqueal y evita profundizar esta. La lesion del tiroide, del
nervio laringeo recurrente, el enfisema celular subcutaneo y neumomediastino se presentan con
menor frecuencia. La posicion anémala de la cdnula fuera de la via aérea en el momento de la
canulacién de la trdquea es otra de las complicaciones descritas.

Este grupo en su mayoria son evitable cuando se realiza una correcta preparacién 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 decanulacién y obstruccion de la cdnula, se presentan como complicaciones frecuentes, la
primera ocurre generalmente por mala fijacion o movimientos excesivos del paciente, que debe
ser evitado. La obstruccion puede ser causada por tapones mucosos o adherencia del orificio del
tubo a la pared traqueal, se sospecha por el aumento de la presidn pico durante la ventilacidn
mecanica o un incremento de la resistencia en la ventilacion manual por bolsa, la dificultad para
introducir la sonda de aspiracién, unido a los signos clinicos de inadecuada mecénica ventilato-
ria, ayudan también a su diagnodstico. Para evitar su aparicion se debe garantizar una adecuada
humidificacién de la via aérea y una correcta posicién de la canula.

Dentro de la infeccidn 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 mayoria
de las veces y su tratamiento es con cura local. La infeccidn necrotizante de la piel es mas rara, en
ocasiones se extiende hacia la regién mediastinal con consecuencias muy graves. La prevencion
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fundamental se basa en la aplicacién de las medidas de asepsia y antisepsia durante la realiza-
cion del procedimiento quirdrgico y en su manipulacion 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-
ricion 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 repercusién clinica depende del grado de
estenosis y se hace mas evidente luego de la decanulacién. Se debe minimizar la extensién y pro-
fundidad de la incision traqueal durante la realizacién del procedimiento, ademds de mantener
una adecuada insuflacion del cuff, que no debe ser superior a la presion de perfusion tisular de
la traquea, es decir, 25 mmHg, con lo que se evita la aparicidn de lesiones isquémicas a nivel de
la mucosa que predisponen a este tipo de lesiones.

Las fistulas traqueoesofagicas tienen una incidencia del 1 % al 5 %. Cuando se presenta de
forma precoz se debe generalmente a una deficiente técnica quirdrgica, por lesiéon de la pared
posterior de la traquea, su desarrollo tardio esta relacionado con infecciones, malnutricion y
erosidn esofdgica por un tubo nasogéstrico. Su diagndstico debe ser sospechado ante la historia
de aspiraciones recurrentes, salida de los alimentos por el traqueostoma, distensién abdominal
cuando se utiliza ventilacion a presion positiva, el examen endoscépico directo de la traquea o
esodfago lo confirma. Su tratamiento es quirurgico.

La fistula traqueoarteria innominada es una grave y rara complicacién, que ocurre por ero-
sidn progresiva de la pared anterior de la trdquea hasta llegar a la arteria y comunicarse ambas
estructuras, dentro de sus factores de riesgo se incluye la colocacidon muy baja de la canula, la
presencia de variante anatdémica anormal de la arteria, las infecciones traqueales y el uso de
esteroides. Antes de presentarse la hemorragia, se sospecha por la pulsacion de la canula. Una
vez presentado el sangramiento, se puede lograr hemostasia hiperinsuflando el cuff o haciendo
presion con el dedo, pero el tratamiento definitivo es por cirugia con esternotomia, ligadura y
reseccion, la mortalidad es superior al 70 %.

Tiempo para la realizacion de la traqueostomia
en cuidados intensivos

Determinar el momento éptimo para realizar la traqueostomia de los pacientes admitidos
en terapia intensiva, se ha debatido en los ultimos afios, sin lograr un consenso adecuado, hay
quien la realiza tan temprano como a los tres dias, otros reportes muestran que la intubacién se
prolonga hasta 21 dias sin la realizacion del procedimiento. Seleccionar el momento ideal para
realizar la traqueostomia en pacientes ventilados, depende de la experiencia de cada servicio,
factores del paciente y normas de atencion.

Se considera traqueostomia precoz cuando se realiza antes de los siete dias del soporte ven-
tilatorio y tardia cuando se extiende mas alla de ese periodo.

Hay una serie de enfermedades en que la ventilacion prolongada se hace mas frecuente, tal
es el caso del trauma de craneo, las afecciones no traumaticas del sistema nervioso central, ya sea
accidentes cerebrovasculares o enfermedades neuromusculares, enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crdnica en estadio avanzado de la enfermedad; en estos casos el criterio es las ventajas poten-
ciales de la traqueostomia en lograr un mejor control y limpieza de la via aérea, la reduccién del
espacio muerto y su influencia en el destete, lo que justifica la realizacién precoz de la traqueos-
tomia, una vez existan condiciones. De esto depende la experiencia médica individualizada a cada
caso, se puede tener un paciente con trauma craneoencefalico donde la recuperacion neurolégica
ocurra mas rapido y en este caso no es necesario, lo contrario sucede cuando se observa una
pobre evolucidn del estado de conciencia que dificulte el destete, donde las realizacién precoz,
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habitualmente entre el cuarto y quinto dia posibilita las ventajas de la técnica y muchas veces se
logra la separacion definitiva de la ventilacion, que no es posible por otros medios.

Nunca se debe retrasar la realizacién de una traqueostomia necesaria, el momento éptimo
lo determina el propio juicio médico en cada paciente, donde las ventajas de su realizacién influ-
yan positivamente en la evolucién del paciente.

Cuidados al paciente con traqueostomia

Un punto muy importante ademas de la técnica quirudrgica realizada es el cuidado posterior
a su realizacidn, donde el personal de enfermeria desempefia una funcién primordial, ya que de
su eficiencia depende el resultado de la traqueostomia, lo que evita muchas de sus potenciales
complicaciones.

La manipulacién de la canula, ya sea intubacion, aseo o cambio, debe realizarse con todas las
normas de asepsia usando guantes estériles. Del mismo modo la aspiracidn traqueobronquial,
toma de cultivo de las secreciones y curacidon de la herida operatoria. Es indispensable la humi-
dificacién del aire inspirado con instilaciones de suero fisioldgico o bien uso de gasas humedas
en torno al traqueostoma.

La canula debe mantenerse en buena posicidén ya que al angularse puede erosionar la pared
traqueal y provocar pequefias hemorragias, uUlceras, tejido de granulacion, infecciones agregadas
y estenosis posterior. Es prudente contar con dos canulas para ir alternandolas.

Debe comprobarse periédicamente la presién de inflacion 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 fisioldgico al interior de la luz traqueal al momento de realizar
la aspiracién; induce accesos de tos que ayudan a eliminar las secreciones y ademas humidifica
la mucosa del drbol respiratorio.

Es importante brindar apoyo sicolégico al paciente dado a que este se encuentra con priva-
cién transitoria de la voz.

De la forma que la labor de enfermeria maneje el cuidado del traqueostomizado, depende
el éxito y la pronta recuperacion del paciente.

Decanulacion

Este término hace referencia al procedimiento de retirar la canula a un paciente traqueos-
tomizado que ya ha resuelto de forma definitiva la condicidén que lo llevé a su realizacidn, 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 decanulacién se debe evaluar el estado del paciente: fuerza muscular
(al retirar la canula se incrementa el espacio muerto por lo que el estado nutricional y la fuerza
muscular deben ser los mds adecuados posibles), nivel de conciencia adecuado, efectividad de la
tos, no debe existir una infeccién pulmonar activa y el volumen de secreciones debe ser minimo,
ademas el paciente se debe haber separado definitivamente de la ventilacién mecanica mas de
48 h como minimo.

Existen diferentes métodos para la realizaciéon del procedimiento, lo que depende de las
necesidades del paciente, de la experiencia y habilidad del médico:

— Canula fenestrada: es una canula doble que tiene en la externa una abertura en su pared
posterior por encima del cuff, al retirar la canula interna queda abierta la fenestracion, lo
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gue permite comunicar las vias aéreas inferiores con las superiores. Si es necesario reiniciar
la ventilacién mecdnica se reinserta la canula interna. El principal problema con este tipo de
canula es la mal posiciéon de la fenestracion.

— Canulas progresivamente menores: esta técnica mantiene la via aérea artificial, pero incre-
menta el uso de las vias aéreas superiores al utilizar canulas cada vez menores, esto permite
una mejor curacion del estoma. Su principal inconveniente es la presencia continua de la
canula dentro de la via aérea lo que incrementa su resistencia. La presencia de la canula
puede interferir con la eficiencia de la tos.

— Botdn traqueal: se utiliza para mantener el estoma traqueal, a diferencia de las canulas se
extiende solo desde la piel hasta la pared anterior de la traquea.

El estoma cierra espontaneamente en pocos dias, 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 granulacion
crezca desde la profundidad hacia la superficie hasta su cierre total.
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CAPITULO

28

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Dr. Carlos Herrera Cartaya y Dr. Mario Fernando Acosta Coba

a insuficiencia respiratoria aguda y la necesidad de ventilacién mecdanica 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, asi como el
costo de su principal tratamiento: la ventilacién mecdnica.

La incidencia de esta patologia varia segun los criterios establecidos y la regién estudiada. En
Europa esta enfermedad tiene una incidencia entre 70 y 80 casos por cada 100 000 habitantes
por afio. En Estados Unidos esta incidencia varia entre 130 y 140 casos por cada 100 000 pacien-
tes al afio. En el Hospital Provincial Universitario Arnaldo Milidan Castro de Villa Clara, en la unidad
de cuidados intensivos, del total de los ingresos alrededor del 50 % reciben asistencia ventilatoria
mecdnica por alguna razén, 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 hepatica, malignidad,
edad avanzada e insuficiencia renal cronica. La mortalidad es mucho menor cuando el 6rgano
afectado es solo el pulmén a cuando se asocian otras disfunciones organicas.

Definicion

El término insuficiencia respiratoria aguda implica la imposibilidad de mantener una capta-
cién normal de oxigeno por los tejidos o una eliminacidn del anhidrido carbdnico.

Esta se define como la incapacidad del sistema respiratorio para mantener dentro de los
limites aceptados como normales las presiones parciales de los gases respiratorios (presion arte-
rial de didxido de carbono y presidn arterial de oxigeno), los valores altos y bajos son arbitrarios
y dependen fundamentalmente de:

— Lafraccién inspirada de oxigeno.

— La altura en la que se encuentra la persona en relacidn al nivel del mar y su grado de acli-
matacion a esta.

- lLaedad.

— El estado previo de los gases sanguineos.

— Determinados procesos metabdélicos del organismo.

La insuficiencia respiratoria aguda basa su diagndstico en los valores de la gasometria arte-
rial, por lo tanto, las cifras que conllevan el fallo respiratorio son valores arbitrarios.

El valor aceptado como normal de presién arterial de oxigeno 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 habitacion.



La presion arterial de oxigeno esperada para la edad tedricamente se puede calcular
mediante esta ecuacion:

Pa0, = 104 - (0,27 - Edad), con el sujeto sentado.

PaO, = 103,5 - (0,42 - Edad), en supino.

Por otra parte los valores normales de presion arterial de didxido de carbono oscilan entre
35 mmHg y 45 mmHg.

De manera convencional se acepta 60 mmHg como limite inferior para la presién arterial de
oxigenoy 50 mmHg como limite superior para la presidn arterial de diéxido de carbono. Con esta
definicidon se valora solo la respiracidon externa o funcién pulmonar y no se puede inferir como
esta la respiracion tisular. El aporte global de este oxigeno a los tejidos depende no solo de la
presion arterial de oxigeno, sino también del gasto cardiaco y de las cifras de la hemoglobina, por
lo que, un descenso de la presidn arterial de oxigeno puede, dentro de ciertos limites, ser com-
pensado por poliglobulia o por una mayor actividad cardiaca, mientras que también es posible
tener una hipoxia tisular grave con una presion arterial de oxigeno normal en casos de choque,
intoxicacion por monédxido de carbono o por cianuro.

El valor de 60 mmHg como limite inferior para la presion arterial de oxigeno, tiene su
fundamento en la curva de disociacién de la hemoglobina (Fig. 28.1), donde cifras por encima
de este hacen que el contenido de oxigeno se mantenga relativamente estable y alto. Sin
embargo, por debajo de este limite, la saturacidon de oxigeno se deteriora progresivamente
en funcién de la presién arterial de oxigeno por lo que una reduccién adicional de la presion
arterial de oxigeno puede provocar una graﬁ caida de saturacién como resultado la aparicion
de hipoxia celular.
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Fig. 28.1. Curva de disociacion de la hemoglobina.

Igualmente la cifra de presion arterial de diéxido de carbono aceptada para definir la insu-
ficiencia respiratoria tiene como fundamento la curva de disociacion de la hemoglobina, ya que
hasta este nivel no provoca una caida de la saturacion arterial normal de oxigeno, pero si la
presién arterial de didxido de carbono sube a valores por encima de 50 mmHg se observa una
caida de la saturacion.

Los factores que afectan la curva de disociacion de la hemoglobina son:

—  Factores que desvian hacia la izquierda (aumentan la afinidad por el oxigeno):
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e Alcalemia.

e Hipotermia.

e Hipo metabolismo.

e Hemoglobina fetal.

¢ Dishemoglobinemias

e Grandes altitudes.

e Disminucion del 2-3 difosfoglicerato.
—  Factores que desvian hacia la derecha (disminuyen la afinidad por el oxigeno):

e Acidemia.

e Hipertermia.

e Hipermetabolismo.

e Dishemoglobinemias.

e Trastornos hipdxicos cronicos.

e Hipercapnia.

e Aumento del 2-3 difosfoglicerato.

Esta definicidn fisiolégica implica la dificultad de estimar la insuficiencia respiratoria si no es
midiendo los gases en la sangre arterial, por tanto, ninguna definicidn clinica es fiable a menos
gue el paciente no respire.

El consenso sobre la definicién de insuficiencia respiratoria aguda no se ha avalado exacta-
mente, segun los estudios realizados se pueden definir estos criterios:

— Evidencias clinicas de una incapacidad del sistema respiratorio para mantener las demandas
de oxigeno a los tejidos.

— Necesidad de ventilacién mecdnica.

— Presencia de severa hipoxemia o hipercapnia en el estudio de los gases arteriales.

Clasificacion
Clasicamente la insuficiencia respiratoria aguda se ha clasificado en dos subtipos clinicos.

Insuficiencia respiratoria aguda tipo |

También llamada hipoxémica o no ventilatoria, es considerada como insuficiencia pulmonar o
del intercambio de gases, como resultado de la mala relacién entre la ventilacién y el riego de las
unidades pulmonares de recambio de gas, asociada a alteraciones en la difusidn. Se distingue por:
— Inadecuada oxigenacion alveolar, debido a baja fraccidn inspirada de oxigeno, colapso a o

presencia de fluido alveolar (sangre, pus y edema).

— Alteraciones del transporte de oxigeno del alveolo a la sangre, ya sea por trastornos intersti-
ciales o proceso vasculares pulmonares.

— Insuficiente capacidad de oxigenacidn de la sangre debido a obstrucciéon del flujo sanguineo,
shunt intrapulmonar, bajas concentraciones de hemoglobina o dishemoglobinemias.

Insuficiencia respiratoria aguda tipo Il

Hipercapnica o ventilatoria, en la que pueden coexistir hipoxemia e hipercapnia, resultan-
tes de la insuficiencia de la bomba ventilatoria para mantener una adecuada ventilacion alveo-
lar suficiente para eliminar el anhidrido carbdnico producido por el organismo. Esta se produce
como consecuencia de una reduccion del control respiratorio central, un defecto mecanico de la
pared toracica o fatiga de los musculos respiratorios, y mas 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 patologias donde estan

imbricadas hipoxemia, hipercapniay la diferencia alveolo arterial de oxigeno esta también elevada.

Las mas recientes clasificaciones de la insuficiencia respiratoria aguda dividen esta entidad

en cuatro categorias o grupos:

Tipo | o hipoxemica clasica.

Tipo Il o hipercapnica clasica.

Tipo Il o perioperatoria: relacionada con pacientes en el los que existen patologias abdomi-
nales o de la pared toracica en el momento de la cirugia o trauma: atelectasias, afecciones
pleurales y subdiafragmaticas. El paciente generalmente limita los movimientos respirato-
rios en las regiones pulmonares afectadas o el diafragma con la consiguiente atelectasia e
hipoventilacién. 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-
gias 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 practica médica de los cuidados intensivos a menudo se observan pa-

cientes con fallo respiratorio agudo que obedecen a enfermedades con diferente evolucion en el
tiempo, que lleva a agruparlos segun criterios clinicos evolutivos:

Insuficiencia respiratoria aguda per se: se trata de una insuficiencia de instalacién rapida en
un pulmdn previamente sano, por lo que las reservas funcionales del érgano estan intactas.
Sin embargo, por la velocidad de instalacion, no existe un tiempo suficiente para desarrollar
plenamente todos los mecanismos de adaptacién y compensacién.

Insuficiencia respiratoria aguda sobre crénica o crénica agudizada: esta situacion es una
mezcla de condiciones clinicas y se presenta en el paciente crdénico, que es bruscamente
agredido por un factor agudo sobreafiadido, contando con nulas o escasas reservas para
enfrentar la nueva carga.

Es importante para el intensivista clasificar correctamente al paciente en alguna de estas

categorias, ya que los parametros que se deben evaluar, las metas que se deben perseguir y los
métodos terapéuticos que se emplean, difieren en muchas ocasiones.

Etiologia

La respiracién en el ser humano se divide en cuatro procesos fundamentales:
Ventilacién y distribucion del aire inspirado.

Difusion de los gases respiratorios.

El riego sanguineo pulmonar (perfusion).

El control de la respiracion.

Teniendo en cuenta las anormalidades posibles en la fisiologia pulmonar, las enfermeda-

des que provocan insuficiencia respiratoria pueden agruparse en diferentes grupos o categorias
diagndsticas:

Alteraciones en el control respiratorio central:

e Traumatismo craneoencefilico severo.

¢ Infecciones del sistema nervioso central.

e Tumores cerebrales.

e Accidente vasculocerebral.

¢ Sobredosis de drogas (sicofarmacos, anestésicos, entre otras).
e Coma mixedematoso.

e Obesidad extrema (sindrome de Pickwick).
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Enfermedad obstructiva bronquial severa, cuando los valores de presion arterial de oxi-
geno son tan bajos o de presidn arterial de didxido de carbono son tan elevados que
llegan a deprimir el sistema nervioso central.

Estado de mal epiléptico.

Alcalosis metabdlica severa.

Poliomielitis bulbar.

Posoperatorio, anestesia y efectos de depresores del sistema nervioso central.

Sindrome de herniacién cerebral.

—  Obstruccién de las vias aéreas (limitacion aguda o crénica al flujo aéreo):

Asma grave.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica severa (bronquitis crénica y enfisema pulmonar).
Bronquiectasias.

Bronquiolitis.

Fibrosis quistica.

Oclusion de las vias aéreas por cuerpos extrafios.

Obstruccién de via aérea artificial.

Estenosis traqueal.

—  Por reduccion de la superficie util para el intercambio de gases (enfermedades pulmonares
restrictivas):

Sarcoidosis.

Neumoconiosis.

Fibrosis pulmonar idiopatica.

Enfermedad intersticial por drogas o radiaciones.
Atelectasia.

Resecciones pulmonares extensas.

Neumonia.

— Enfermedades neuromusculares:

Debilidad o pardlisis diafragmatica.

Neuropatia motora aguda en pacientes criticos.
Lesiones de la columna vertebral.

Crisis miasténica.

Sindrome de Guillain-Barré.

Botulismo.

Drogas curariformes.

Pardlisis hipopotasémica.

Tétanos.

Distrofias musculares.

Poliomielitis.

Enfermedades desmielinizantes.

Esclerosis lateral amiotrofica.

Esclerosis multiple.

Bloqueo neuromuscular por antibiéticos: aminoglucdsidos y polimixim.

—  Por alteraciones de la pared tordcica y el espacio pleural:

Cifoescoliosis.

Obesidad extrema.

Ascitis a tension.

Espondilitis anquilosante.

Traumatismos (térax flacido y térax batiente).
Derrames y fibrosis pleurales.

Neumotdrax a tension o bilateral.

— Insuficiencia pulmonar difusional:
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e Embolia pulmonar.
e Vasculitis con toma pulmonar.
e Enfermedades de la coldgena pulmonar.
¢ Enfermedades infiltrativas de los tabiques alveolares.
e Anemia e hipovolemia.
e Enfisema pulmonar.
e Proteinosis alveolar.
e Neumonia extensa.
e Beriliosis.
— Insuficiencia cardiorrespiratoria:
e Edema pulmonar hemodindmico severo.
e Infarto cardiaco con disfuncién severa del ventriculo izquierdo.
e Estenosis mitral descompensada.
e Miocardiopatias descompensadas.
e Hipertension pulmonar primaria o secundaria severa.
e Embolismo graso.
e Enfermedades cardiopulmonares venooclusivas.

Factores de riesgo

La insuficiencia respiratoria aguda muchas veces se presenta de forma subita 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:

— Neumonia severa.

— Aspiracion de contenido gastrico.

—  Sepsis o sindrome de respuesta inflamatoria sistémica severa.
— Cirugia toracica abdominal alta o cirugia prolongada.

— Trauma toracico moderado-severo.

—  Trauma craneoencefdlico y desorden vascular cerebral con indice de Glasgow menor de 8.
— Enfermedad neuromuscular de progresion rapida.

—  Obesidad.

— Enfermedad crénica cardiorrespiratoria.

— Mayores de 60 afios.

— Desnutricidn severa.

— Habito de fumar.

— Inmunocompromiso.

Fisiopatologia

El intercambio de gases constituye la principal funcién pulmonar. Un adecuado intercambio
gaseoso entre el capilar pulmonar vy el aire alveolar garantiza el mantenimiento de las presiones
parciales sanguineas de oxigeno y anhidrido carbdnico en niveles normales (Fig. 28.2).

De manera general una enfermedad respiratoria en fase inicial altera algunos aspectos de la
funcidn pulmonar, pueden ser detectadas a través de la observacién clinica y pruebas de funcién
respiratoria, pero las tensiones de los gases arteriales en muchas ocasiones se mantienen en
limites normales dado que una vez que se instaura la enfermedad se desencadenan los mecanis-
mos de compensacion como resultado del aumento del trabajo de los musculos respiratorios, y
ajustes hemodinamicos. 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 nimero de pacientes la hipoxemia precede a la instalacion de la hipercapnia o es
mucho mas acentuada que esta. En diferentes enfermedades, como el sindrome de distrés respi-
ratorio agudo, puede haber hipoxemia severa con tensidén de anhidrido carbdnico normal y aun
baja, secundaria a la hiperventilaciéon en un intento de compensacion de la hipoxemia. Una vez
que se agotan los mecanismos compensatorios, aparece disminucién del trabajo respiratorio,
hipoventilacidn alveolar y aumento de la presidn arterial de didxido de carbono. Por otra parte, la
hipercapnia nunca esta presente sin hipoxemia ya que la hipoventilacion desde un inicio conduce
a disminucion del intercambio gaseoso con la consiguiente disminuciéon de la tension arterial de
oxigeno, a menos que el paciente esté respirando una mezcla gaseosa enriquecida con oxigeno.

Mecanismos fisiopatologicos de la hipoxemia
Disminucidn de la presion parcial de oxigeno inspirada

Se produce secundaria a la respiracién a bajas concentraciones de oxigeno. Puede ocurrir en
situaciones en las cuales el oxigeno es diluido por concentraciones de algun otro gas como es el
metano o el anhidrido carbdnico o en habitaciones con humo o en minas. También se presenta
cuando se asciende a gran altitud, debido a que la presion inspirada de oxigeno depende de la
presion barométrica. El gradiente alveolo-arterial de oxigeno es normal. Generalmente se asocia a
una hiperventilacion y aparece secundariamente hipocapnia. Esta causa de hipoxemia es rara en
la practica diaria.

Hipoventilacién

La hipoventilacidn es usualmente causada por la depresion del sistema nervioso central o
por enfermedades neuromusculares que afecten a los musculos respiratorios. En esta circuns-
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tancia ocurre un inadecuado intercambio gaseoso alveolar necesario para mantener de una
presion arterial de didéxido de carbono normal, lo que trae consigo una elevacion de la presion
arterial de didxido de carbono.

En condiciones normales el volumen de anhidrido carbdnico producido y eliminado por uni-
dad de tiempo es proporcional a la ventilacién alveolar. Si se considera que:

Ventilacién alveolar = Volumen minuto — Volumen del espacio muerto

De esta ecuacion se puede deducir que la disminucion del volumen minuto o el aumento del
espacio muerto provocan una disminucién de la ventilacién alveolar.

Cuando por cualquier causa se produce disminucién del volumen minuto la ventilacién
alveolar disminuye y como consecuencia aumenta el anhidrido carbdnico en sangre. La disminu-
cién del volumen minuto puede deberse a diversos factores:

—  Disminucién del estimulo del centro respiratorio por alteraciones del sistema nervioso central.
— Alteracién en la transmision del impulso nervioso.

— Disfuncién de los musculos respiratorios o de la caja toracica.

—  Obstruccién de las vias aéreas altas o afeccion pleural.

En estos casos ocurre hipercapnia, acompafiada 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 ventilacién/perfusion.

Desequilibrios en la ventilacion/perfusion

De todos los mecanismos de hipoxemia este es el mecanismo mas frecuente de produccién.
En el pulmdn sano existen unas 300 millones de unidades alveolares con diferentes relaciones
ventilacién/perfusion, que esta relacionado con la gravedad, cambios en la posicion corporal y
por cambios en el volumen pulmonar. El desarrollo de una inadecuada relacion ventilacién/per-
fusidn trae consigo alteraciones importantes en el intercambio gaseoso, provoca una defectuosa
oxigenacion, que es mas severa cuanto mas acentuado sea el trastorno.

El indice ventilacion/perfusion 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 oxigeno y anhidrido carbdnico en el capilar pulmonar. En presencia de enfer-
medad pulmonar, la distribucion ventilacién/perfusiéon puede llegar a ser muy anormal, pueden
existir unidades alveolares con relaciones ventilacion/perfusion altas o bajas

Las unidades pulmonares con baja relacién ventilacién/perfusién pueden conducir a la pro-
duccidn de hipercapnia e hipoxemia. En estos casos siempre ocurre hipoxemia, con o sin hiper-
capnia, dependiendo del grado deterioro. Las unidades con baja relacién ventilacién/perfusién
pueden deberse a:

—  Cambios estructurales de las vias aéreas.
— Broncoespasmo.

En las unidades con alta relacién ventilacién/perfusion ocurre un deterioro importante de la
ventilacion, pero tienen escasos efectos adversos en los gases arteriales. Una ventilacién/perfu-
sion alta puede observarse en:

—  Obstruccién de vasos pulmonares.
- Enfisema pulmonar.
— Durante la ventilacion mecdnica debido a las altas presiones alveolares generadas por el

ventilador.
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Efecto shunt o cortocircuito

El shunt o cortocircuito fisioldgico es definido como un incremento en el gradiente alveoloar-
terial de oxigeno durante la respiracién, y consiste en el shunt anatdémico de derecha a izquierda,
o por una perfusidn sanguinea continuada de unidades pulmonares no ventiladas (ventilacion/
perfusion igual a cero). En personas normales ocurre en la circulacién bronquial y en las de las
venas de Tebesio, y representael 2 % a 3 %.

Durante la patologia pulmonar, descartando las anomalias cardiovasculares con comunica-
cién del lado derecho con el izquierdo del corazdn, se provoca como resultado del paso de sangre
a través de los capilares de alveolares inflamados, atelectasiados u ocupados con fluidos, y que
estan, por regla, mal ventilados.

El shunt puede ser considerado como la anormalidad extrema de la ventilacién/perfusion, 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 concentracién de
oxigeno inspirado y es mas severa cuanto mayor es el cortocircuito. Este hecho es usado a menudo
clinicamente para diferenciar el verdadero shunt de las alteraciones de la ventilacion/perfusion.

Después de la respiracion con oxigeno al 100 % durante 15 min se presume que todos los
alveolos estén llenos de oxigeno puro. Entonces, el porcentaje del shunt derecha-izquierda
puede ser calculado por esta ecuacion:

&: Cc0,-C0

2.100
QT ccoz - Cvoz

En esta ecuacion, C indica contenido, y las letras minusculas ¢, a y v indican capilar final,
arterial y mezcla venosa mixta.

En los pacientes con hipoxemia severa se hace muy util este calculo para estimar el grado de
shunt, e incluso marcar pautas terapéuticas, principalmente en los pacientes con sindrome de
distrés respiratorio agudo.

Otro indicador usado comunmente del intercambio del gas es la relacion entre presion arte-
rial de oxigeno y fraccidn inspirada de oxigeno es muy usado principalmente en el distrés res-
piratorio agudo, incluso como una forma de clasificar y establecer prondstico en los pacientes.

Trastornos de la difusion

La alteracion en la difusién desempefia una funcion menos importante en la hipoxemia
arterial. Estas tienen poca importancia en pacientes en reposo dado que la alta solubilidad y
difusibilidad del anhidrido carbdnico y el elevado gradiente de presidn de oxigeno 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 afectacion pulmonar y reduccién marcada de la difu-
sion pulmonar, los desequilibrios de la ventilacién/perfusidn y el shunt desempefian una funcién
mucho mas importante en la presion arterial de oxigeno final.

Se muestran las caracteristicas 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 mas ido-
neos de una adecuada entrega de oxigeno a los tejidos son:

— Fisiologia normal: estado mental conservado, buena diuresis, extremidades calientes y bien
perfundidas.

- indice cardiaco: mayor de 2 L/min/m?2 a 2,5 L/min/m? de superficie corporal en condiciones
de normotermia.

— Ausencia de hiperlactacidemia o acidosis metabdlica.

- Hematocrito: 0,35 %.
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— Hemoglobina: 88 g/L. Esta demostrado que cifras superiores de hemoglobina a 7 g/dL son
bien toleradas por los pacientes criticos y que no es necesario transfundir cuando esta por
encima de este valor, excepto en patologias como el traumatismo craneoencefalico grave, la
cardiopatia isquémica aguda y enfermedades pulmonares con afectacion del transporte de
oxigeno graves. Se justifica entonces llevar la hemoglobina a valores de 10 g/dL.

—  pH mucoso gastrico: mayor de 7,35. La medida del pH intramucoso es el Unico método clini-
camente aplicable de asesoramiento de la oxigenacion tisular regional. La identificacién de
isquemia intestinal, a pesar de las mediciones globales normales de la oxigenacion tisular,
puede proveer una sefal de advertencia temprana y la posibilidad de optimizar la terapéutica.

Tabla 28.1. Caracteristicas de los mecanismos de hipoxemia

. . e Provoca .. 4 .
Hipoxemia (presion . .. Presion Presidn arterial
. . insuficiencia -
arterial de oxigeno . X alveolar DA-aO de didxido de
respiratoria , 2
menor de 60 mmHg) oxigeno carbono
aguda
PiO, baja No Disminuye Normal Disminuye
Hipoventilacion Si Disminuye Normal Aumenta
Trastornos de la difusion ~ No Normal Aumenta Disminuye

Desequilibrio ventilacion/
perfusion (ventilacion/ Si Normal Aumenta No aumenta
perfusion entre 0y 0,8)

Cortocircuito o shunt

Intracardiaco No Normal Aumenta No disminuye

Intrapulmonar
(ventilacién/perfusion Si
igual a cero)

No aumenta Aumenta Disminuye

Mecanismos fisiopatologicos de la hipercapnia

La incapacidad de sostener una tasa suficiente de eliminacién de anhidrido carbdnico para
mantener un pH estable, sin asistencia mecdnica causa fatiga muscular o disnea importante, lo
que provoca retencién de anhidrido carbdnico y acidosis.

En estado estable el rango de produccién de anhidrido carbdnico es igual al rango de elimi-
nacion del anhidrido carbdnico. La eliminacién del anhidrido carbdnico es igual a la ventilacién
alveolar multiplicada por la presién alveolar de diéxido de carbono.

Asi la ecuacion para la produccion del dioxido de carbono es VCO, = VA - PACO,.

En los capilares pulmonares el anhidrido carbdnico es facilmente difusible a través de la
membrana alveolocapilar, con un gradiente aproximado de 45 mmHg a 50 mmHg, versus esen-
cialmente 0O, para la presidn parcial de diéxido de carbono del aire ambiente, de modo que la
presion parcial de anhidrido carbdnico entre el alveolo y el capilar son iguales (presidn alveolar
de didxido de carbonoigual que presion arterial de didxido de carbono).

La presion arterial de didxido de carbono puede elevarse en estas circunstancias:

— Hipoventilacién: la hipercapnia puede ser el primer signo de hipoventilacion por debilidad
neuromuscular o depresion respiratoria inducida por drogas, también puede ser causado
por el sindrome de obesidad-hipoventilacion.

— Cuando la produccidn de anhidrido carbdnico incrementa, sin un aumento paralelo en la
ventilacién alveolar; en pacientes con limitacién de la reserva respiratoria, el aumento en
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la produccién de anhidrido carbdnico, puede no ser compensado resultando en hipercapnia.

Cuando ocurre alza térmica, cada grado centigrado, aumenta la produccién de anhidrido

carbdnicoen 13 %, y el escalofrio puede incrementar tres veces la produccién de anhidrido

carbdnico. La sobrealimentacién con carbohidratos genera mas diéxido de carbono por el

metabolismo oxidativo.

— Incremento de la ventilacién de espacio muerto (VD/VT) ocurre, por ejemplo, en estos casos:

e El enfisema donde la presion arterial de didxido de carbono inicia su aumento cuando la
ventilacion del espacio muerto es mas del 50 % de la ventilacidn total.

e Enfermedad pulmonar intersticial.

e Disminucion aguda del gasto cardiaco con importantes partes del pulmdén pobremente
perfundidas.

e Embolia pulmonar aguda.

e Hipertension pulmonar aguda con disminucion de la perfusion en el pulmén.

¢ Ventilacion con presion positiva especialmente con presidn positiva al final de la espiracion.

En la practica mas de un factor usualmente contribuye al aparecimiento de hipercapnia, no
obstante, el incremento del volumen corriente puede compensar el incremento de la presion
arterial de dioxido de carbono. La hipercapnia solo aparece cuando el paciente no puede soste-
ner el volumen minuto necesario para remover el anhidrido carbdnico. Una disminucién en la
ventilacién alveolar con hipercapnia es invariablemente acompafiada por una disminucion en
la presion arterial de oxigeno Para mantener una ventilacién efectiva, debe enviarse una sefial
apropiada del cerebro a los musculos ventilatorios; los musculos deben contraerse con fuerza y
coordinacion 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 ventilacién minuto.

Tres mecanismos causan o contribuyen a la insuficiencia ventilatoria:

— Un deficiente impulso respiratorio central.
— Una contraccién muscular inefectiva.
— Una carga de trabajo excesiva.

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas presentes en la insuficiencia respiratoria aguda dependen de:
— Elincremento 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 compensacion y adaptacion 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 diagndstico de la insuficiencia respiratoria en estas condi-
ciones solo puede hacerse mediante el analisis de los gases arteriales. En cambio, si la alteracion
se instala rapidamente existen sintomas notorios.

De forma general un paciente con insuficiencia respiratoria aguda se presenta con:

— Disnea: habitualmente se presenta precozmente y antecede a la alteracion de los gases arte-
riales, como resultado del mayor trabajo respiratorio o de la disminucion de la capacidad
neuromuscular. La disociacién entre disnea e insuficiencia respiratoria es muy frecuente en
las formas crénicas, no asi en la insuficiencia respiratoria aguda, en la que la disnea consti-
tuye habitualmente el primer elemento clinico que permite sospecharla.

— Taquicardia: es una manifestacién bastante constante en la hipoxemia, pero tiene el incon-
veniente de ser inespecifica, tardiamente puede aparecer bradicardia y hasta llegar a la
parada cardiaca como resultado de la hipoxia severa miocardica.
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— Taquipnea: la polipnea es un signo precoz en la insuficiencia respiratoria aguda tipo I, no asi
en la hipoventilacién en la que mas 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 presion arterial de oxigeno disminuya de aproximadamente
por debajo de 60 mmHg y estimular los receptores periféricos. La taquipnea puede aparecer
antes que se alteren los gases por estimulacion de receptores del parénquima pulmonar o
de la via aérea por la enfermedad de base. A pesar de ser una manifestacién bastante cons-
tante, es muy inespecifica.

— Cianosis: inicialmente periférica y en la fase avanzada es de tipo central, se relaciona con
hipoxemia arterial.

— Compromiso siquico: la hipoxemia provoca excitacién y en ocasiones depresion o alteracio-
nes cognitivas. La hipercapnia suele causar somnolencia, cefalea y asterixis.

Efectos fisiolégicos de la hipoxemia y la hipercapnia

No todos los érganos muestran igual vulnerabilidad a la hipoxia. El cerebro y el corazén son
los drganos mas sensibles. El cese del aporte de oxigeno a la corteza cerebral ocasiona pérdida
de sufunciénen4sa6s, pérdida de conciencia en 10s a 20 s, y cambios irreversibles en 3 min a
5 min. También el miocardio es muy sensible a la hipoxia histica. Se dice que el umbral critico de
presion arterial de oxigeno para la fibrilacion ventricular es de 30 mmHg.

La hipoxia severa activa la glucdlisis anaerdbica, con la formacion y liberacion de acido lac-
tico, lo que es una forma de obtener energia a partir de la glucosa y desempeiia una funcién
fundamental para el mantenimiento de la viabilidad de los tejidos en la insuficiencia respiratoria,
aunque de manera ineficaz. Esto trae consigo la aparicidn de acidosis metabdlica.

La hipoxemia ligera no provoca efectos fisiolégicos importantes. Tedricamente, con una
saturacidn de oxigeno del 90 % la presion arterial de oxigeno 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 presion arterial de oxigeno desciende por debajo de 60 mmHg el sistema nervioso
central es especialmente vulnerable, ocurre cefalea, somnolencia u obnubilaciéon. Con un nivel
mas critico pueden aparecen convulsiones, hemorragias retinianas y dafio cerebral mas o menos
permanente.

A nivel cardiovascular existe taquicardia e hipertension arterial leve por la liberacién de cate-
colaminas. Si la hipoxemia progresa puede aparecer bradicardia e hipotensién. Con frecuencia
existe hipertensién pulmonar debido a la vasoconstriccidn hipdxica. Puede aparecer retencion
de sodio y proteinuria.

Los niveles elevados de anhidrido carbdnico en sangre provocan un aumento del flujo san-
guineo cerebral, con elevacidn de la presion del liquido cefalorraquideo, aparecen cefaleas e
incluso edema cerebral. Se puede encontrar excitacion psicomotora, temblores, asterixis y alte-
raciones del caracter y lenguaje, efectos depresores con obnubilacién e incluso coma.

La retencion de anhidrido carbdnico provoca acidosis respiratoria, que puede ser compen-
sada en dias posteriores con la retencién de bicarbonato a nivel renal. A esta acidosis respiratoria
se le puede sumar una acidosis metabdlica por el incremento de la glucdlisis anaerdbica.

Las manifestaciones clinicas de hipoxia e hipercapnia se resumen en la tabla 28.2.

Los signos clinicos de insuficiencia respiratoria suelen ser inespecificos y generalmente
tardios en las formas crénicas agudizadas, de manera que su diagndstico oportuno solo puede
hacerse buscandola activamente cada vez que existan condiciones capaces de ocasionarla. En la
insuficiencia respiratoria aguda, en cambio, es corriente que algunos sintomas y signos alerten

precozmente acerca de su presencia.
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Tabla 28.2. Manifestaciones clinicas de la hipoxemia y la hipercapnia

Hipoxemia

Hipercapnia

Compromiso neurolégico

Compromiso neurolégico

Cambios de personalidad Cefalea
Confusién Confusién
Ansiedad Estupor
Convulsiones Coma

Coma Convulsiones
Compromiso circulatorio Asterixis
Taquicardia Mioclonias

Hipertensién o hipotension

Edema papilar

Arritmias e insuficiencia cardiaca

Compromiso circulatorio

Angor Arritmias
Taquipnea Hipotension
Cianosis

Complicaciones

Dentro de las complicaciones de la insuficiencia respiratoria aguda se pueden mencionar:

— Infeccién nosocomial.
— Hemorragia digestiva alta.

— Tromboembolia pulmonar.

—  Desnutricion.
— Intoxicacidon por oxigeno

— Narcosis por incremento de la presidn arterial de diéxido de carbono y coma metabdlico.

—  Descompensacion hemodinamica.
— Asociados a la ventilacidn mecdnica: barotrauma, volutrauma y neumonia asociada a venti-

lacién mecanica.
- Arritmias.

Diagnéstico

En el paciente con insuficiencia respiratoria aguda para el médico es fundamental realizar
una evaluacion 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 exdmenes
auxiliares que complementen los hallazgos de la anamnesis y el examen fisico.

En la situacién aguda, mientras se inician los cuidados puede ser Util deducir la causa de la
insuficiencia respiratoria aguda de la historia, la exploracion fisica y la radiografia del térax.

Historia clinica

Es importante conocer los antecedentes personales del paciente: enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, asma bronquial, enfermedades neuromusculares, neumopatias intersticia-
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les, cardiopatias u otras que nos orienten al diagndstico. Buscar antecedentes de tabaquismo,
anestesia, intervencidn quirdrgica, incapacidad para toser, broncoaspiracion, pérdida de la con-
ciencia e infecciones (respiratoria o en otra localizacion).

Son importantes las manifestaciones de hipoxemia e hipercapnia que aunque inespecificas

orientan al diagnéstico y sobre la gravedad del paciente.

Examen fisico

La exploracidn fisica permite valorar la gravedad de la insuficiencia respiratoria. Los indica-

dores de gravedad clinica son:

Taquipnea: mas de 25 respiraciones por minuto. Durante la evaluacidn clinica de la disnea es

preciso tener en cuenta las siguientes interrogantes:

¢ ¢Necesita el paciente ser intubado inmediatamente?

e (Se trata de un cuadro de disnea potencialmente reversible? Entre estas: insuficiencia
ventricular izquierda, broncoespasmo, neumotodrax, anafilaxia, acidosis metabdlica e
hipoxia por metabolismo anaerobio.

e (Existe fatiga respiratoria por ejercicio u otra condicion no pulmonar?

La respuesta a todas estas interrogantes facilita el diagndstico y la conducta a tener en cuenta.

Obnubilacién u alteracién del estado mental.

Ortopnea.

Cianosis.

Inestabilidad hemodindmica.

Uso de musculatura accesoria para la respiracion.

Movimientos disritmicos del térax, respiracion paraddjica

Es muy importante detectar rapidamente signos de fracaso respiratorio inminente en el pa-

ciente. Entre los signos de fracaso estan:

Taquipnea progresiva.
Incordinacién toracoabdominal.
Trastornos del nivel de conciencia

Examenes de lahoratorio

Gasometria arterial: es una prueba imprescindible para confirmar la sospecha de insuficien-
cia respiratoria. Los valores inferiores a 60 mmHg confirman el diagndstico de hipoxemia.
También logra detectar la hipercapnia (presion arterial de diéxido de carbono superior a
45 mmHg). El pH orienta sobre el equilibrio acido-basico, que puede indicar su correccién
inmediata. También es Util para realizar calculos para evaluar correctamente el estado de
oxigenacion y ventilacion del paciente.

Es importante realizar una correcta evaluacion e interpretacion de la gasometria, pues no to-
dos los pacientes tienen la misma situacién clinica, 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
diagnéstico de infeccion.

Creatinina: la uremia es causa de insuficiencia respiratoria, el fallo renal con retencién de
liquidos es causa de edema pulmonar.

Electrolitos: la hipopotasemia severa es causa de fallo respiratorio, también las alteraciones

del fésforo y el magnesio.
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Lactato sérico: determina hipoxia tisular, metabolismo anaerobio y dafio celular por hipoxia.
Examenes bacterioldgicos: son de vital importancia para identificar posible infeccidn. Aspi-
rado traqueal o lavado broncoalveolar. De ser necesario cultivos de orina, hemocultivos o
cultivos de efusiones pleurales.

Estudios de imagen

Radiografia de térax: es una prueba imprescindible en los pacientes, se debe realizar inme-

diatamente que el paciente lo permita dada su condicidn clinica. En la radiografia de térax

se puede observar:

e Atrapamiento aéreo: enfermedad pulmonar obstructiva crénica y asma.

¢ Infiltrados pulmonares parenquimatosos: edema pulmonar lesional, edema carcinogé-
nico y bronconeumonia.

e Opacidades pulmonares localizadas: atelectasias y neumonias.

e Alteraciones extrapulmonares: deformidades de la caja tordcica, neumotdrax y cardio-
megalia.

e Efusiones pleurales.

Tomografia axial computarizada de térax: identifica con mayor precision las patologias 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-

cién en los ultimos afios. En manos de expertos es posible realizar diagndsticos tales como

efusiones pleurales, interposicion gaseosa, contusiones, neumonias, movilidad del dia-

fragma y afecciones pleurales.

Gammagrafia ventilacidon-perfusién: de utilidad principalmente en el diagndstico del trom-

boembolismo pulmonar.

Ecocardiograma: permite evaluar la funcion cardiovascular, proporciona datos sobre el gasto

cardiaco, realizar calculos hemodindamicos y medicion la presién en la arteria pulmonar.

Electrocardiograma: diagnostica patrones sugerentes de cardiopatia isquémica, tromboem-

bolismo pulmonar o enfermedad pulmonar obstructiva crénica con afectacion 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
dramdtico que primeramente hay que garantizar el soporte ventilatorio y una adecuada oxigena-
cién y luego evaluar mas detenidamente a los pacientes.

Deben tomarse en consideracion las causas potencialmente reversibles de insuficiencia res-

piratoria, se puede evitar la necesidad de intubacidn y ventilacién mecanica. 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 oxigeno al paciente de acuerdo con sus necesidades.

Medidas generales

Colocar al paciente en posicidon semisentado de ser posible.

Verificar la permeabilidad de la via aérea y evaluar la necesidad de intubar al paciente.
Iniciar suplemento de oxigeno preferentemente con mascara con reservorio de no reinhala-
cién o con el dispositivo de mayor aporte de fraccién inspirada de oxigeno, especialmente si
se trata de una insuficiencia respiratoria tipo I.
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— Sisetrata de una insuficiencia respiratoria aguda tipo Il, considerar de inicio, independiente-
mente del aporte de oxigeno, la asistencia ventilatoria con un resucitador manual.

— Tener, en todos los casos, listo el equipo para la intubacidn endotraqueal e iniciar la ventila-
cién mecdnica.

— Asegurar una via intravenosa permeable con un catéter periférico y cuando sea posible
pasar catéter venoso central.

—  Colocar una sonda nasogastrica si hay distension gastrica.

— Considerar inicio de terapia especifica para la causa de la falla respiratoria.

Mantenimiento de la via aérea

Se debe, por todos los medios, asegurar y mantener una via aérea permeable, incluyendo la

intubacion endotraqueal, de ser necesaria:

— Evitar la caida de la lengua, retirar cuerpos extrafios, protesis dentales y superar los obstacu-
los naturales como el espasmo laringeo y el edema glético.

— Eliminar o disminuir las secreciones bronquiales, con el estimulo de la tos, percusion tora-
cicay el drenaje postural.

— Garantizar una buena humidificacién del aire con el uso de humidificadores.

— Tratar el broncoespasmo con aerosolterapia de betaagonistas cada 30 min.

— Laaspiracion estéril de las secreciones traqueobronquiales del tubo endotraqueal y de la via
aérea proximal.

Lograr una adecuada oxigenacidn de los tejidos

En pacientes con insuficiencia respiratoria es necesario mantener un recambio gaseoso ade-
cuado que permita lograr una presion arterial de oxigeno superior a 60 mmHg con una Sa0O,
de 90 % y una presion arterial de didéxido de carbono adecuado para el estado acido-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 oxigeno suplementario o ventilacién mecanica
con o sin presion positiva al final de la espiracién.

Oxigenoterapia

La hipoxemia arterial conduce a un aporte celular insuficiente de oxigeno, que puede llevar
eventualmente a un metabolismo anaerobio, acidosis lactica, dafio celular irreversible, hiperpo-
tasemia y fracaso orgdnico.

El objetivo central de la terapia con oxigeno es aliviar la hipoxemia severa. El otro efecto
benéfico es la reduccion del trabajo respiratorio y miocardico.

El dispositivo para la administracién de oxigeno que se elija depende de los requerimientos
del paciente.

Métodos de administracion de oxigeno

Mediante dispositivos que permiten la entrada de aire ambiental

— Tenedores o canulas nasales: consisten en unos tubos cortos de plastico que se introducen
en las ventanas nasales y estan conectados a una fuente de oxigeno. La fraccién inspirada
de oxigeno se modifica de acuerdo con la velocidad con que fluye el oxigeno y el volumen
corriente que toma el paciente, en un adulto de tamafio medio aumenta en 4 % por encima
de la ambiental por cada litro por minuto de incremento de la velocidad de flujo de oxigeno.
Con flujos entre 1 L/min y 6 L/min. La fraccidn inspirada de oxigeno aproximada oscila entre
0,25 y 0,45. Este método es comodo para el paciente, sin embargo, si el flujo supera los
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6 L/min puede provocar desecacion 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 I6bulo de la oreja. Esta es una
alternativa cuando se carece de otros dispositivos (mascaras, T de Briggs, entre otros), para
conseguir una fraccion inspirada de oxigeno aproximada entre 0,3 y 0,5. Una complicacién
(no frecuente) con este método es el enfisema de la cara, cuando el extremo de la sonda ha
guedado colocado en la proximidad de la trompa de Eustaquio.

Mascarilla simple: es una mascara de plastico sin valvulas ni reservorio. El oxigeno llega a
través de un tubo de pequefio calibre, es posible modificar la fraccion inspirada de oxigeno
lo que varia la velocidad de flujo del gas entre 6 L/min y 15 L/min, para obtener una fraccion
inspirada de oxigeno 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 reinhalacion parcial: es una mascarilla simple con unos orificios de salida sin
valvulas. A través de un tubo de pequefio calibre, el oxigeno llega a la mascarillay a la bolsa
de reservorio. El gas que respira el paciente es una mezcla de oxigeno (de la bolsa) y aire
ambiente que penetra a través de los orificios de la mascarilla, proporcionando una fraccién
inspirada de oxigeno entre 0,6 y 0,8. Para la adecuada funcién de este dispositivo se requiere
un ajuste firme de la mdscara y un flujo de oxigeno que mantenga distendida la bolsa.
Mascarilla sin reinhalacion: es una mascarilla simple con una bolsa de reservorio y entre
ambas una valvula unidireccional, también con valvula de salida unidireccional. A través de
un tubo de pequeiio calibre llega el oxigeno a la bolsa y a la mascarilla. El gas que el paciente
inspira esta compuesto por oxigeno de la bolsa escasamente diluido por aire del ambiente.
El flujo de oxigeno debe ajustarse para mantener distendida la bolsa, se requiere también
un ajuste firme de la mascarilla. La fraccion inspirada de oxigeno alcanzada es aproximada-
mente entre 0,85 a 0,95.

Mediante dispositivos que no permiten la entrada de aire ambiental

Sistema sin reinhalacidn de ajuste firme: es similar a su homélogo con excepcidn del empleo
de una mascara tipo anestesia que tiene valvulas unidireccionales seguras y una bolsa de
reservorio que no se vacia. Proporciona fraccion inspirada de oxigeno de 100 %, se utiliza
para mantener temporalmente la oxigenacidn y la ventilacidn en espera de que el paciente
sea intubado.

Mascarilla Venturi: permite la entrada de aire que se mezcla con oxigeno, es posible graduar
con precision la fraccion inspirada de oxigeno desde 0,24 hasta 0,40.

Dispositivos de caracteristicas intermedias: el ajuste de la velocidad de flujo del oxigeno
hace que se comporten como sistemas abiertos o cerrados.

Mascarilla facial para aerosoles y mascarilla de aerosoles para traqueostomia.

Pieza en T de Briggs.

Un nebulizador con entrada de aire aporta oxigeno a través de un tubo de gran calibre y pa-

redes en acordeon con flujo controlado (concentracidon 30 % a 100 %), el gas inspirado se diluye
con mas probabilidad cuando existe taquipnea, hiperpnea, altas concentraciones de oxigeno o
menor velocidad de flujo en el nebulizador.

Ventilacion mecanica

La decisidon de intubar al paciente e iniciar la ventilacion mecdnica debe tomarse tan pronto

como sea posible. Se debe considerar el retraso prudente y una evaluacién conservadora de uso
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del ventilador mecanico si la enfermedad de fondo es reversible como es el asma, broncoespas-

mos severos de causa alérgica o edema agudo de pulmén cardiogénico.
La ventilacién mecdnica esta indicada cuando existe:

— Hipoxemia refractaria con presidn arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno menor
de 200.

—  Frecuencia respiratoria: 40 o menor de 8 por minuto.

— Insuficiencia respiratoria aguda tipo Il con trastorno de conciencia o acidosis respiratoria,
gue no responde a medidas terapéuticas convencionales.

— Fatiga diafragmatica.

—  Volumen tidal menor de 5 mL/kg.

— Capacidad vital menor de 10 mL/kg.

- Fuerza inspiratoria mdxima menor de —20 cmH,0.

- Volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF,) menor de 10 mL/kg.

—  Choque con hipoperfusion severa.

Estos criterios son arbitrarios y no constituyen una norma, pues la correcta evaluacion del
paciente es lo mas importante en este caso, aunque existan parametros 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 estd 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 ventilacidn artificial mecanica (sobredistencion alveolar, volutrauma,
barotrauma, toxicidad por oxigeno y lesiones agudas inducidas por la ventilacion).

Los objetivos primarios de la ventilacidn artificial mecanica son:

—  Proteger al pulmdn ventilado.
— Reclutar los alveolos mal ventilados.
—  Reducir el espacio muerto anatémico y alveolar.

Con énfasis secundario en mantener los parametros metabdlicos y hemodinamicos lo mas
razonablemente posible cercanos a lo normal. Para conseguir dichos objetivos serdn aceptables
los siguientes pardmetros:

—  Presion arterial de oxigeno: mayor de 60 mmHg. El objetivo es garantizar cifras de presién
arterial de oxigeno que garanticen una adecuada oxigenacion a los tejidos sin que necesa-
riamente tengan que llevarse a cifras normales o supranormales hasta tanto la enfermedad
de base vaya en resolucién.

—  Oxihemoglobina mayor de 90 %.

— Hipercapnia permisiva cuando para normalizar la presién arterial de diéxido de carbono se
necesitan valores muy elevados de volumen corriente que puedan provocar lesién pulmonar
atribuible a la ventilacion mecénica.

—  Presiodn venosa de oxigeno mayor de 35 mmHg.

— Qs/Qt menor de 25 % a 15 %.

— Diferencia en la saturacion arteriovenosa yugular de oxigeno entre 3,5 mL/100 mL vy
4,5 mL/100 mL.

- Presion pico menor de 35 cmH,0.

- Presion meseta menor de 30 cm H,0.

—  Volumen corriente de 6 mL/kg a 8 mL/kg.

—  Volumen minuto menor de 115 mL/kg.

—  Fraccion inspirada de oxigeno menor de 0,6.

- Presion positiva al final de la espiracion de 10 cmH_O a 15 cmH,0. Este valor tampoco cons-
tituye una norma, sino que debe titularse en cada caso, atendiendo a sus indicaciones espe-
cificas, los posibles efectos adversos y los objetivos trazados para el manejo de la hipoxemia

en cada paciente.
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—  Relacién inspiracion/espiracién 1:2. En algunas patologias como las enfermedades obstruc-
tivas bronquiales es preferible una relacion inspiracion/espiracion 1:3, y en otras como el
distrés respiratorio se han usado técnicas de “ratio inverso,” es decir inspiracién/espiracion
1:1 como parte del tratamiento de la hipoxemia refractaria.

— Todos estos parametros pueden variar luego, en dependencia de las particularidades y la
evolucién de cada paciente.

Uso de la presion positiva al final de la espiracion

La presidn positiva al final de la espiracién es una modalidad adjunta a la ventilacién meca-
nica que permite mejorar el recambio gaseoso al reclutar los alveolos colapsados y mantener
distendidos los alveolos durante la espiracién incrementando la capacidad residual funcional de
los pulmones y mejorando la oxigenacién.

El uso de la presidn positiva al final de la espiracién impide el colapso espiratorio de los
alveolos reclutados por la presién en meseta generada por el ventilador, mejora la distribucion
de la ventilacion haciéndola mas homogénea por lo tanto incrementa el volumen de los pul-
mones, contribuye al reclutamiento alveolar y a la mejoria de la presidn arterial de oxigeno; su
utilidad se ha demostrado en las situaciones en que los bajos volumenes pulmonares provocan
aumento del shunt, como ocurre después de cirugia tordcica y abdominal alta; traumatismo tora-
cico con inestabilidad de la pared costal, restriccion pulmonar extraparenquimatosa (ascitis, obe-
sidad extrema, neumonia extensa y sindrome de distrés respiratorio agudo), se emplea, ademas,
en situaciones que comprometen la via aérea de pequefio calibre y generan presién positiva al
final de la espiracion intrinseca.

Se debe considerar cuando el mecanismo de la hipoxemia es por colapso alveolar. Para mas
informacién sobre el uso de la presidén positiva al final de la espiracion se sugiere remitirse al
capitulo 42.

Ventilacion no invasiva

La ventilaciéon no invasiva brinda el soporte ventilatorio a través de una interfase que puede
ser una mascara facial o nasal o una escafandra, se ha reportado que disminuye las complicacio-
nes de la ventilacion convencional y logra buenos resultados en el paciente con insuficiencia res-
piratoria. Si bien disminuye la incidencia de neumonia 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 sefialado que los mejores resultados se han logrado en pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva cronica y con edema pulmonar agudo cardiogénico.

Terapia respiratoria coadyuvante
Humidificacion y terapéutica con aerosoles

Los aerosoles administrados por mascara facial o a través de los tubos endotraqueales y
canulas de traqueostomia pueden utilizarse para afiadir particulas de agua a los gases terapéuti-
cos y humidificar las vias respiratorias con el objetivo de ayudar a la movilizacién de las secrecio-
nes y vehiculizar algunos farmacos que se administran por inhalacion.

Fluidificantes de las secreciones

La acetilcisteina tedricamente rompe las uniones disulfuro en las cadenas de mucopolisa-
caridos del moco, es capaz de fluidificar las secreciones purulentas y no purulentas. Puede admi-
nistrarse mediante un nebulizador de chorro, 2 mLa 5 mL de la soluciéon al5% 020 % cada4 ha
8 h o instilarse directamente en el tubo endotraqueal 1 mL o 2 mL de la solucién 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-
nacion del moco. Dentro de los agentes con efecto broncodilatador estan la aminofilina, cuyas
acciones aun son discutidas, pero muy recomendada en la enfermedad broncoespastica subya-
cente, el edema bronquial y la obstruccion de las vias aéreas. Los B-2-agonistas también son usa-
dos tanto en aerosoles como en infusién intravenosa continua en caso de enfermedades graves.
También los anticolinérgicos son usados en aerosoles principalmente en el periodo intercrisis de
enfermedades respiratorias cronicas.

Fisioterapia respiratoria

La fisioterapia respiratoria comprende una serie de procedimientos encaminados a promo-
ver la expansion del torax y facilitar la eliminacion de las secreciones para mejorar la funcién
ventilatoria y prevenir complicaciones, que se emplean con cardcter profilactico o terapéutico en
la insuficiencia respiratoria aguda.

Esteroides

El uso de los esteroides en diversas patologias es un hecho muy discutido hace afios y en la
actualidad todavia en muchos casos no hay consenso. En el caso de la insuficiencia respiratoria
aguda estan indicados en los pacientes con exacerbacién de la enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crénica, asma grave y cuadros donde esté presente la hiperreactividad bronquial. Se indican
ademas 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 mejorias en el intercambio gaseoso
y disminucion de los indices de lesion pulmonar. No obstante, se ha conseguido replicar estos
resultados, por lo que se contemplan con cierto escepticismo.

El avance en las tecnologias y el conocimiento de la ventilacion mecdnica han cambiado dra-
maticamente la evolucion y el pronéstico de los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda. El
inconstante uso de criterios diagndsticos y de necesidad de ventilacion mecanica es el principal
impedimento para magnificar el entendimiento y el manejo de esta patologia. Su tratamiento,
sin lugar a dudas, constituye junto a otras terapéuticas el arma fundamental y la razén de existir
de las unidades de cuidados intensivos.
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CAPITULO

29

SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO

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

esde que en 1967 Asbaugh, un residente de cirugia, junto a otros colegas del profesor de

Medicina Thomas Petty, de la Universidad de Denver en Colorado, usaron su talento y el

poder mediatico cientifico de su pais, para uniformar los variados nombres con que otros
investigadores habian llamado a un nuevo tipo de insuficiencia respiratoria aguda que aparecia
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 radiografia del
térax, como forma grave de una insuficiencia respiratoria aguda, la expansién del nombre pro-
puesto por el grupo el profesor Petty, sustituyd progresivamente a los nombres anteriores y dio
lugar a una gran preocupacion y avances en clasificaciones, criterios diagndsticos y estudios epi-
demioldgicos de esta afeccidn, que aun persisten en la actualidad.

Antecedentes

Los primeros antecedentes del inicialmente llamado Adult Respiratory Distress Syndrome,
mas tarde modificado por el de Acute Respiratory Distress Syndrome, se remontan a los esta-
dios descritos por Moore en 1948, cuando encontrd congestién y atelectasias pulmonares en
necropsias practicadas a pacientes fallecidos por sindrome de choque; mas tarde Jenkins y
colaboradores, en 1950, describen un sindrome de atelectasia congestiva, considerando a la
sobrecarga de liquidos como Unico 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
liquidos fueron mantenidos en un nivel minimo, previo al desarrollo de este sindrome; en 1957
Peltier plantea que la neumonitis quimica, resultante de la presencia de acidos grasos libres en
la circulacion, era un mecanismo de produccién 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 teoria de un agente activo de superficie
(actualmente surfactante pulmonar), responsable de la disminuciéon de la tension superficial y
por tanto de la tendencia al colapso alveolar, demostrado por Avery y Mead, su disminucion en
el distrés del recién nacido y por Taylor y Abraham en 1966, su inactivacion 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 formacién de membranas hialinas. En 1963 Cara y Poisvert publican
casos con sintomatologia similar, que denominan edema pulmonar lesional o no cardiogénico
en contraposicion al edema pulmonar no lesional o cardiogénico. Este sindrome clinico tuvo mas



de 30 sinonimias (pulmdén himedo traumatico, pulmdn de shock, insuficiencia pulmonar aguda
progresiva, pulmon de Da Nang, pulmon de shock, pulmodn de transfusiéon, pulmon del ventila-
dor, entre otros) antes de que se impusiera definitivamente el nombre actual, aceptado inter-
nacionalmente de sindrome de distrés respiratorio agudo, que resumié en un solo nombre los
conocidos sindrome de distrés respiratorio infantil y sindrome de distrés respiratorio del adulto.
Desde entonces las caracteristicas definitorias de este sindrome incluyen la presencia de fac-
tores de riesgo conocidos para el sindrome de distrés respiratorio agudo, severa hipoxemia a pesar
del uso de altas fraccion de oxigeno inspirada, infiltrados pulmonares bilaterales y la exclusion del
edema cardiogenico como factor causal, pero son objeto de controversias y los factores que lo
caracterizan no han tenido aceptacion universal. Con la creciente utilizacidn de catéteres pulmona-
res en las unidades de cuidados intensivos, en esa época, el sindrome 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, proteinas y células.
Originalmente la mayoria de las definiciones requerian tres criterios clinicos basicos:
— Hipoxemia de severidad variable.
—  Disminucién de la compliance del sistema respiratorio.
— Alteraciones en las radiografias de térax.

Desde entonces y en los ultimos 50 afios, las definiciones del sindrome de distrés respirato-
rio agudo se han ampliado, motivadas por un mejor conocimiento de los factores de riesgo y de
la fisiopatologia y la severidad de este sindrome; en 1988 Murray y colaboradores propusieron
una definicién conocida como definicion expandida de sindrome de distrés respiratorio agudo,
tomando en cuenta cuatro variables diferentes, a las cuales asignaron una puntuacion de 0 a 4:
1. Elscore de la radiografia de térax que describe la cantidad de consolidacion pulmonar en los

cuatro cuadrantes de los pulmones.

2. La hipoxemia estratificada, de acuerdo a la relacidn presion arterial de oxigeno/fraccion de
oxigeno inspirada (PaO,/FiO,).

3. Elnivel de presion positiva al final de la espiracion.

4. La compliance del sistema respiratorio.

El Score final fue llamado score de lesion pulmonary de Murray y es calculado como la suma
de los componentes simples dividido por el nimero de variables analizadas y su resultado define
tres categorias:

— 0: Ausencia de lesion pulmonar.
— 1-2,5: Ligera o moderada lesidn pulmonar.
— >2,5:Severa lesidn pulmonar.

En 1994 la Conferencia de Consenso Europeo-Americana, definid estos criterios para la dife-
renciacion entre lesién pulmonar aguda y sindrome de distrés respiratorio agudo:

— El comienzo agudo de la enfermedad.

—  Presencia de factores de riesgo.

- Relacién Pa0,/FiO, menor de 200 para el sindrome de distrés respiratorio agudo y entre 200
y 300 para la lesién pulmonar aguda, independientemente del nivel de presion positiva al
final de la espiracion.

— Infiltrado pulmonar intersticial bilateral en la radiografia de térax.

—  Presion capilar pulmonar menor de 18 mmHg.

Los criterios del sindrome de distrés respiratorio agudo del Conferencia del Consenso Euro-
peo-Americana fueron subsecuentemente ampliamente adoptados y ofrecieron la uniformidad
necesaria para la realizacidn de estudios epidemioldgicos, ensayos clinicos multicéntricos y guias
de practicas clinicas, pero también en la medida que estos criterios se fueron expandiendo en su
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aplicacién fueron apareciendo limitaciones y criticas, entre las que se pueden sefialar como las
mas importantes:

El significado de la insuficiencia respiratoria no fue claramente definido.

La mayoria de los ensayos clinicos realizados incluian solamente a pacientes que estaban
recibiendo ventilacidn mecdnica a través de un tubo endotraqueal.

En la mayoria de los estudios epidemioldgicos 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 (ventilacion 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 definicién de sindrome de distrés respi-
ratorio agudo, previamente propuestas por la Conferencia de Consenso Europeo-Americana, las
novedades de su propuesta incluyeron:

Una clara definicion de la agudeza de la insuficiencia respiratoria, considerdndola en menos
de 72 h.

La estandarizacion de la hipoxemia con la relacién PaO,/FiO, menor o igual de 10 cmH,0.
La inclusion del calculo de la compliance estatica del sistema respiratorio (calculada con
un volumen corriente de 8 mL/kg, en un paciente sedado con presion positiva al final de la
espiracion menor o igual de 10 cmH,0).

Presencia de factores predisponentes, pulmonares y extrapulmonares para el sindrome de
distrés respiratorio agudo.

Toma de dos cuadrantes de anormalidades radioldgicas en la radiografia de térax.

Uso de la ecocardiografia transtoracica para descartar causas cardiogénicas del edema pul-
monar.

En el 2011 un Task Force sobre la definicion de sindrome 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 revision empirica de ac-
tuales y nuevos criterios auxiliares y asi, identificaron los factores que limitaban la practicabilidad
y validez de los criterios de la Conferencia de Consenso Europeo-Americana como:

Ausencia de una definicion clara de agudo.

Confusiones en la inclusidn del sindrome de distrés respiratorio agudo dentro de la defini-
cion de lesion pulmonar aguda.

Insuficiencias para incorporar el nivel de presidn positiva al final de la espiracién aplicado en
la evaluacion de la relacién PaO,/FiO,.

Deficiente confiabilidad en la evaluacién interobservador de los infiltrados pulmonares en la
radiografia de térax o tomografia axial computarizada de térax.

Inadecuada sensibilidad de la medicién de las altas presiones de la auricula izquierda para
descartar el sindrome de distrés respiratorio agudo.

Ausencia de un factor de riesgo incitante para la produccién del sindrome de distrés respi-
ratorio agudo.

Solo tienen en cuenta la fase exudativa inicial del sindrome inflamatorio respiratorio pul-
monar agudo y no definen criterios para el diagndstico de las fases proliferativa y fibrética.
Con los criterios vigentes resulta imposible establecer el diagndstico diferencial entre la
insuficiencia respiratoria de origen pulmonar y extrapulmonar.

Como solucién propuesta a partir de este analisis se considera que:

El sindrome de distrés respiratorio agudo se desarrolla después de una semana de la apari-
cién de factores incitantes o causales del mismo.

Se elimina la clasificacion previa de lesion pulmonar aguda.
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— Elsindrome de distrés respiratorio agudo es categorizado por su severidad en:

e leve: PaOz/FiO2 entre 200 mmHg y 300 mmHg.
* Moderado: PaO,/FiO, entre 100 mmHg y 200 mmHg.
e Grave: PaOZ/FiOz mayor de 100 mmHg.

— Para efectuar estas evaluaciones se requiere una presién positiva al final de la espiracién
mayor o igual de 5 cmH,0.

— El sindrome de distrés respiratorio agudo y el edema hidrostatico pueden coincidir en la
nueva definicion.

— Lanueva definicidn excluye la clinica de hipertensidn de auricula izquierda o fallo ventricular
izquierdo, como elemento para descartar la presencia de sindrome de distrés respiratorio
agudo y acepta que ambas situaciones pueden coexistir.

— Se permite el uso de la presidn positiva al final de la espiracion/presién positiva continua no
invasiva en la nueva definicién de sindrome de distrés respiratorio agudo, pero solo para los
casos leves.

De forma global puede afirmarse que el 20 % de los casos de sindrome 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 definicion de Berlin modificada fueron mas predictivos de la mortalidad que los criterios de
la Conferencia de Consenso Europeo-Americano:

— Sindrome de distrés respiratorio agudo:

e Tiempo: dentro de una semana del comienzo del factor de riesgo o causa de sindrome
de distrés respiratorio agudo conocida o nuevo comienzo o empeoramiento de sintomas
respiratorios.

e Imagen del torax (radiografia de térax o tomografia computadorizada de térax: opacida-
des bilaterales no totalmente explicadas por derrames pleurales, atelectasias o nédulos.

e Origen del edema: insuficiencia respiratoria aguda no totalmente explicada por insufi-
ciencia cardiaca o sobrecarga de liquidos. Necesidad de ecocardiografia si no hay factores
de riesgo presentes.

— Oxigenacidn:

* Leve: PaO,/FiO, entre 200 mmHg y 300 mmHg con presién positiva al final de la espira-
cién/presién positiva continua mayor o igual de 5 cmH,0. Puede ser aportado no invasi-
vamente para diagndstico de sindrome de distrés respiratorio agudo leve.

e Moderado: PaO,/FiO, entre 100 mmHg y 200 mmHg con presién positiva al final de la
espiracién/presion positiva continua mayor o igual de 5 cmH,0.

* Grave: PaO,/FiO, mayor o igual de 100 mmHg con presién positiva al final de la espira-
cién/presién positiva continua mayor o igual de 5 cmH,0.

No obstante, trabajos recientes han criticado la clasificacion de Berlin como elemento util
para clasificar la gravedad de la lesién pulmonar y principalmente, por esta razon, para agru-
par pacientes en diferentes grupos y determinar aproximadamente el pronéstico de mortalidad,
para estos, a causa de determinar la relacién PaO,/FiO, en diferentes tiempos y con valores de
fraccién de oxigeno inspirada y presion positiva al final de la espiracion variables. El grupo es-
pafiol liderado por Villar para la iniciativa de la epidemiologia, estratificacidn y terapias para el
sindrome de distrés respiratorio agudo (SIESTA), ha propuesto efectuar la misma clasificacion
de Berlin para determinar la gravedad, pero realizada a las 24 h del comienzo de la terapéutica
y con condiciones de ventilacion mecanica estandarizadas (Tabla 29.1), mejorando considerable
los resultados obtenidos en la mortalidad para los tres grupos en la clasificacion clasica de Berlin,
y alcanzandose 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 presion positiva al final de la espiracién y la fraccion de oxigeno
inspirada estandarizada en la evaluacién a las 24 h del sindrome de distrés respiratorio agudo

Nivel de presidn positiva al final
de la espiracién antes de cambiar
a programacion estandarizada

Presidn positiva al final de la espiracion programada
después de 24 h del diagndstico de sindrome de distrés
respiratorio agudo

<10 cmH,0 10cmH,0
10 cmH,0, a menos que la saturacion parcial de oxigeno sea
10-13 cmH,0 menor de 88 %, situacidn en que debe regresarse al nivel
previo
>13 cmH,0 Mantener el mismo nivel y evaluar

Nivel de fraccion de oxigeno inspira-
da antes de cambiar a programacion
estandarizada

Fraccion de oxigeno inspirada programada después de 24 h
del diagndstico del sindrome de distrés respiratorio agudo

<0,5 0,5

05-0.6 0,5 a menos que la Sp0, sea menor de 88 %, situacion en
T que debe regresarse al nivel previo

>0,6 Mantener el mismo nivel y evaluar

Mas recientemente, en la ciudad de Kigalli, capital de Ruanda, se ha planteado otra modi-
ficacidn a la definicidn clasica de Berlin, para lograr solventar las dificultades en el diagndstico
del sindrome de distrés respiratorio agudo que presentan muchas unidades de terapia intensiva
de paises subdesarrollados, por no disponer de toda la tecnologia necesaria y su modificacion
consiste en sospechar la posibilidad de existencia de un sindrome de distrés respiratorio agudo
cuando exista una saturacion parcial de oxigeno menor de 90 % de forma sostenida, opacida-
des bilaterales en el rayos X de térax o en un ultrasonido pulmonar y la existencia de un indice
saturacién parcial de oxigeno/fraccion de oxigeno inspirada menor de 315, con estos simples
elementos de base debe aplicarse hasta donde se pueda los criterios cldsicos o estandarizados
de Berlin, para mejorar la eficiencia del diagndstico de sindrome de distrés respiratorio agudo en
unidades de terapia intensiva de paises subdesarrollados, lo que se conoce como modificacién
de Kigali de la clasificacidn de Berlin.

Esta novedosa forma de clasificacién usando la misma calificacién de Berlin para la severidad
se estudio en 442 pacientes y arrojo diferencias en la clasificacién (Tabla 29.2).

El sindrome de distrés respiratorio agudo puede conceptuarse como un sindrome clinico
caracterizado por un tipo particular de insuficiencia respiratoria aguda progresiva, de origen pul-
monar o extrapulmonar, que constituye una fase primaria o secundaria, del sindrome de disfun-
cién multiple de dérganos; tiene un espectro amplio, en la gradacion de la enfermedad causal y
en el desarrollo del sindrome clinico, como consecuencia de esta, caracterizada por: hipoxemia
refractaria a la terapéutica con oxigeno, como forma evolutiva grave del edema pulmonar no
cardiogénico, cuando diversos factores desencadenantes afectan al parénquima pulmonar, pro-
vocando una lesion difusa aguda grave de la membrana alveolocapilar que rompe la barrera
endotelial, provoca edema por aumento de la permeabilidad, a diferencia de la mayoria de otras
causas de insuficiencia respiratoria aguda, donde por lo general, la causa primaria radica en las
vias 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 acumulacién de
liquido en los espacios aéreos alveolares.
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Tabla 29.2. Diferencias entre la clasificacion del sindrome de distrés respiratorio agudo al momento
del ingreso o a las 24 h usando parametros de ventilacién estandarizados.

Evaluaciéon al momento del diag-
Severidad néstico de sindrome de distrés
respiratorio agudo

Evaluacion a las 24 h con ventilacion
estandarizada

Severa:
Numero 173 103
Fallecidos 93 69
Mortalidad (%) 53,7 67,0
Moderada :
Numero 305 243
Fallecidos 109 104
Mortalidad (%) 35,7 42,8
Ligera:
Numero 91
Mortalidad (%) 29,8
No sindrome de distrés respiratorio agudo:
Numero 5
Mortalidad (%) 2,9
Epidemiologia

Un estudio epidemioldgico 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 Canada 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 ventilacién mecénica se repitié en el 2009, esta
vez participaron el 82 % de todas las unidades de cuidados intensivos de adultos de Cuba y se
duplico el nUmero de ingresos estudiados, aumentando la prevalencia de casos ventilados a 94
- 100 000 habitantes, a pesar de que en esta segunda encuesta nacional se ventilé solamente
el 16,78 % de los pacientes ingresados en los 76 servicios de unidades de cuidados intensivos
gue participaron en el estudio, comparado con el 29 % en la encuesta del 2004. Sin embargo, la
incidencia de sindrome de distrés respiratorio agudo en estudios epidemiolégicos y en series de
casos en unidades de cuidados intensivos, es muy variables en los Ultimos 15 afios (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 sindrome de distrés respiratorio agudo entre los casos que fueron sometidos
a ventilacion mecdnica en las unidades de cuidados intensivos estudiadas.

Se han reportado diferentes datos de incidencia de sindrome 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 epidemioldgico cubano aportd una cifra de inciden-
cia de sindrome 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 sindrome de distrés respiratorio agudo con
uniformidad y que incluso estas son evaluadas a veces sin el rigor necesario y sobre todo sin las
precisiones dia a dia necesarias para lograr uniformidad en los datos.
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Tabla 29.3. Incidencia de sindrome de distrés respiratorio agudo entre pacientes ventilados
en unidad de cuidados intensivos

. Ingreso en Incidencia de
" Periodo . p
Autor Ao fle » de un.ldad de sn.ndr’ome dt.e Tyl
publicacion . cuidados distrés respira-
estudio . X .
intensivos torio agudo

Luhr 1999 1997 13646 13,5 Suecia, Dinamarca

Valta 1999 1993-95 n/d 49 Finlandia

e, aw v we s

Roupie 1999 1998 976 6,9 Francia

Bersten 2002 1999 1977 7,5 Australia

) Ohio, Estados

Aroliga 2002 1996-99 n/d 15,3 Unidos

Esteban 2002 2000 5183 8,9 Espafia

Goss 2003 n/d 25392 224 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
Unidad de terapia
intensiva, Hospital

Alonso- 2005 1990-2004 5182 829 Provincial Univer-

Caballero ’ sitario Arnaldo Mi-
lidn Castro, Santa
Clara, Cuba

Jacome 2005 2004 152 9,86 Camagliey, Cuba
Unidad de terapia

e

Gomez- 2005 1996-2003 4564 9,9 o )

Caballero sitario Arnaldo Mi-
lian Castro, Santa
Clara, Cuba
Cardiocentro

Alina Ernesto Che Gue-

Ceballos 2005 2002-2004 >17 >9 vara, Santa Clara,
Cuba
Unidad de terapia
intensiva, Hospital

Herrera- Provincial Univer-

Caballero 2005 2002-2003 223 6,27 sitario Arnaldo Mi-
lidn Castro, Santa
Clara, Cuba

Wind 2007 2007 256 13,16 Holanda

Linko 2009 2007 2670 5,0 Finlandia

Villar 2011 2008-2009 11363 7,2 Espafia

Li 2011 2001-2008 8034 16,4 Minnesota, Esta-

dos Unidos

&
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Ingreso en Incidencia de

o Period gt p

Ao de ertodo unidad de sindrome de .
Autor .. de . — . Lugar del estudio

publicacion . cuidados distrés respira-

estudio . . .
intensivos torio agudo

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 ultimos afos se han publicado articulos dedicados a estudiar mejor las causas y fac-
tores condicionantes del sindrome de distrés respiratorio agudo y principalmente a precisar la
importancia de los factores de riesgo en su aparicion y en tal sentido prevenir el desarrollo del
sindrome mediante la identificacidn y tratamiento de los factores de riesgo que prevengan el
desarrollo del sindrome 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 neumonia y la sepsis no pulmonar son las causas principales de
desarrollo del sindrome, seguido por la broncoaspiracion, el trauma, la pancreatitis y las trans-
fusiones multiples que comienzan una semana antes de desarrollarse los primeros sintomas y
signos que llevan al diagndstico del sindrome de distrés respiratorio agudo. Los factores de riesgo
predisponentes para el desarrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo se han constituido
una escala pronostica para el desarrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo:

— Condiciones predisponentes:

e Shock: 2 puntos.

e Aspiracion traqueobronquial: 2 puntos.

e Sepsis extrapulmonar: 1 punto.

e Neumonia: 1,5 puntos.

e Vasculitis pulmonar: 1,5 puntos.

e Pancreatitis aguda: 1 punto.

—  Cirugia de alto riesgo:

e Gran cirugia de columna y pelvis 6sea: 1 punto.

e Cirugia del abdomen agudo: 2 puntos.

e Cirugia cardiaca: 2,5 puntos.

e Gran cirugia vascular: 3,5 puntos.

— Trauma de alto riesgo:

e Trauma craneoencefdlico: 2 puntos.

¢ Inhalacién de gases téxicos: 2 puntos.

e Ahogamiento incompleto: 2 puntos.

e Contusion pulmonar: 1,5 puntos.

e Embolismo graso: 1,5 puntos.

e Fracturas multiples: 1,5 puntos.

—  Factores coadyuvantes:

e Alcoholismo crénico: 1 punto.

¢ Obesidad (indice de masa corporal mayor de 30 kg/m?): 1 punto.

e Hipoalbuminemia : 1 punto.

e Uso de quimioterapia: 1 punto.

e Fraccidon de oxigeno inspirada sostenido mayor de 0,35: 2 puntos.

¢ Polipnea (frecuencia respiratoria 30/min): 1,5 puntos.

e Saturacion parcial de oxigeno menor de 95 %: 1 punto.

e Acidosis: 1,5 puntos.
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¢ Diabetes mellitus: 1 punto.
e Sobredosis de drogas: 1 punto.
e Transfusiones multiples: 1 punto.
— Posibilidad de desarrollar un sindrome de distrés respiratorio agudo:
e Mads de 3 puntos: 14 % .
e Méds de 4 puntos: 18 %.
e Mas de 5 puntos: 23 %.
e Mas de 8 puntos: 36 %.

Es muy importante que todo paciente que ingresa en las unidad de cuidados intensivos,
con opacidades radioldgicas bilaterales sea evaluado en las primeras 6 h de ingresado y le sea
aplicada la puntuacién prondstica para el desarrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo, a
partir de los factores de riesgo o coadyuvantes presentes y a partir de ese analisis se traten inten-
sivamente todos los factores de riesgo y coadyuvantes como medida terapéutica de prevencion
del desarrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo.

Antes de dar a conocer los criterios de la Conferencia Europea Americana sobre sindrome
de distrés respiratorio agudo en 1994, un metaandlisis con mas de 100 investigaciones sobre
sindrome de distrés respiratorio agudo arrojé 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
mas recientemente se reportd que entre 200 000 pacientes ingresados en unidades de terapia
intensiva de Estados Unidos, la mortalidad fue de 37,5 %,considerandose que este descenso se
debid probablemente a la utilizacién de la ventilacidén protectora a partir de la culminacion del
estudio ARDSNet en Estados Unidos y a mejoria en los cuidados intensivos aportados a estos
pacientes, también en este periodo de tiempo se encontré que la mortalidad por sindrome de
distrés respiratorio agudo iba descendiendo 1,1 % por afio; y ya en los afios subsiguientes la
mortalidad por sindrome de distrés respiratorio agudo ha continuado descendiendo llegandose
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 multiples facto-
res, entre los que se pueden sefialar:

— Elvolumen de casos que se ventila con criterios bien establecidos en las unidades de cuida-
dos intensivos: mas del 40 % de los ingresos la mortalidad tiende a bajar.

— Uso correcto de la ventilacion protectora.

— Presencia de altas fracciones de espacio muerto durante la ventilacidn artificial mecanica.

— La mortalidad tiende a ser mas alta en el género masculino, aumenta con la edad de los
pacientes y también si hay alguna causa que inmunodeprime al paciente.

—  La malnutricidn es también una causa de aumento de la mortalidad.

—  Criterios diagndsticos estandarizados para reconocer el sindrome de distrés respiratorio
agudo.

— Las implicaciones pronosticas variables segun las causas incitantes o coadyuvantes del sin-
drome de distrés respiratorio agudo.

—  Fase fisiopatolodgica del sindrome de distrés respiratorio agudo en que se haga el estudio.

— Estadias prolongadas en la unidad de cuidados intensivos.

Fisiopatologia

El sindrome de distrés respiratorio agudo es una de las consecuencias patoldgicas, que mds
se ha estudiado, desde el punto de vista patogénico, lo que ha permitido tener actualmente un
mejor conocimiento de los mecanismos de la lesion pulmonar aguda, de causa pulmonar o extra-
pulmonar, sin embargo, aunque los procesos inflamatorios que especificamente llevan a la lesién
pulmonar aguda estdn 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

@ TERAPIA INTENSIVA | TOMO 3 | Urgencias respiratorias



patogenia del sindrome de distrés respiratorio agudo en el humano, no ha permitido instrumen-
tar terapéuticas farmacoldgicas especificas, que sean reconocidas por consenso, como impac-
tante en la reducciéon de la mortalidad. Esto ha hecho, que en la practica médica, el tema de la
patogenia del sindrome de distrés respiratorio agudo, parezca muy tedrica y alejada de acciones
practicas en beneficio del paciente; no obstante, la dedicacidon de innumerables investigadores
basicos y clinicos a esta problematica han propiciado un necesario e incrementado interés por
el conocimiento de este sindrome y los avances hasta el presente han permitido ir reduciendo la
alta mortalidad del sindrome de distrés respiratorio agudo, y los que se obtendran en el futuro,
justifican que aun los que no trabajan en la investigacion se mantengan actualizados, en los ade-
lantos en busca de la patogenia exacta del sindrome de distrés respiratorio agudo.

Si el pulmén recibe una agresion, a punto de partida de los factores de riesgo antes men-
cionados, responde desencadenando sus mecanismos de defensa, mediante una estrecha inte-
rrelacion entre algunas de las células que lo componen y factores humorales, todo esto provoca
una inflamacién pulmonar aguda, que involucra tanto al epitelio como al endotelio, que forman
la barrera o membrana alveolocapilar, aunque la magnitud de la inflamacidn puede predominar
en uno o en otro lado en dependencia del origen de la lesién . Resulta util dividir el origen del
insulto o agresidn en directa o pulmonar e indirecta o extrapulmonar, ya que esto permite abor-
dar mejor el conocimiento fisiopatolégico que gobierna las anormalidades que ocurren en el
sindrome de distrés respiratorio agudo.

Cuando se examinan mediante biopsias de pulmdn los casos con sindrome de distrés respi-
ratorio agudo de origen pulmonar (directo) o extrapulmonar (indirecto), se encuentran diferen-
cias. En el sindrome de distrés respiratorio agudo de causa pulmonar se ha encontrado mayor
colapso alveolar, deposicién de fibrina y edema de las paredes alveolares que en el sindrome
de distrés respiratorio agudo de causa extrapulmonar, de igual forma se ha evidenciado mayor
aumento de las cantidades de colageno, pero no de elastina en el sindrome de distrés respira-
torio agudo pulmonar; las membranas hialinas del sindrome de distrés respiratorio agudo pul-
monar son gruesas y discontinuamente distribuidas en el epitelio alveolar mientras que en el
sindrome de distrés respiratorio agudo extrapulmonar son mas delgadas y se distribuyen unifor-
memente en el epitelio alveolar; el sindrome de distrés respiratorio agudo extrapulmonar tiene
una expresion reducida del factor VI, identificando un predominio de la lesion endotelial, con
una aumentada expresidn de citokeratina AE1/AE3, que identifica la ausencia o minima lesion
del epitelio alveolar y lo contrario ocurre en el sindrome de distrés respiratorio agudo pulmonar.

Se divide el estudio de la fisiopatologia y patogenia del sindrome de distrés respiratorio
agudo en dos partes, los efectos de la biologia molecular en las estructuras mas importantes
del pulmén y algunas caracteristicas especiales de determinados factores causales que tienen
particularidades propias, se debe tener en cuenta que es casi imposible establecer un esquema
o algoritmo fisiopatoldgico que explique lo que ocurre desde el punto de vista fisiopatoldgico en
el sindrome de distrés respiratorio agudo ya que la variabilidad genética y su determinismo, la
heterogeneidad de sus origenes y presentaciones clinicas, las dificultades para medir la mayor
parte de biomarcadores conocidos y factores bioldgicos fisiopatogénicos en la cabecera del
paciente dificultan la satisfacciéon del conocimiento y su aplicabilidad clinica en la fisiopatologia
del sindrome de distrés respiratorio agudo.

Entre los factores de las estructuras pulmonares que mas participan en la patogenia del
sindrome de distrés respiratorio agudo estan:

— Membrana o barrera alveolocapilar.

— Neutrofilos.

— Macrdéfagos alveolares.

— Epitelio alveolar.

— Endotelio capilar pulmonar.

— Mediadores o biomarcadores del sindrome de distrés respiratorio agudo.

— Resolucidn del sindrome de distrés respiratorio agudo y alveolitis fibrosante.
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Membrana o barrera alveolocapilar

La membrana alveolocapilar esta constituida por 300 millones de alveolos con gas alveolar
separados de la microcirculacion capilar pulmonar por una delgada capa o membrana que mide
de 0,1 um a 0,2 um, 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 pulmdn con su capacidad para aumentar el contenido de agua
extravascular con su correspondiente contenido de proteinas, y la presencia de fibras Cy recep-
tores J, que regulan el drenaje linfatico de los pulmones. El diametro de los poros del endotelio
es de 6,5nm a 7,5 nmy el del epitelio es 10 veces menor (0,5 nm a 0,9 nm) lo que lo convierte
en la mayor barrera de proteccidén para que no aumente el agua extravascular del pulmon por
cualquier mecanismo. El drea de superficie alveolar o epitelial de los pulmones se estima entre
50 m?a 100 m?y estd constituida predominantemente por los neumocitos tipo | (90 % de todas
las celular del epitelio alveolar), los neumocitos tipo || metabdlicamente activos y productores
de surfactante (10 % de todas las células del epitelio alveolar) y otro numero pequefio de células
(macréfagos y linfocitos); todas estas células epiteliales estan recubiertas con una capa liquida
de un volumen calculado en 20 mL, 10 % de estos es surfactante y el resto agua plasmatica y
proteinas de bajo peso molecular.

En el sindrome de distrés respiratorio agudo al dafiarse la membrana alveolocapilar se pro-
duce un escape bidireccional de liquidas y proteinas hacia el alveolo y de proteinas surfactante y
citocinas hacia el plasma. El contenido de proteinas del liquido del lavado broncoalveolar, es de
20 a 100 veces mayor que en un sujeto normal, sometido o no a ventilacién mecanica, a causa
de la disrupcion epitelial alveolar, disfuncién del surfactante y proliferacién de los neumocitos
tipo Il.

Las causas extrapulmonares de sindrome de distrés respiratorio agudo provocan de ini-
cio lesién endotelial del capilar pulmonar, reclutamiento y adhesion de células inflamatorias y
secundariamente lesion epitelial y cuando la causa es pulmonar, la lesién primaria ocurre en el
epitelio alveolar y secundariamente causa el reclutamiento y adhesién de células inflamatorias,
también pueden ocurrir casos mixtos donde predominan ambos mecanismos de lesién pulmo-
nar y extrapulmonar simultdneamente o con breves intervalos de tiempo entre uno y otro. El
resultado de estos procesos de lesion pulmonar aguda a nivel de la barrera o membrana alveolo-
capilar se refleja como un balance entre la reparacién y la alveolitis fibrosante.

Los miofibroblastos, los macréfagos alveolares y los neutrdéfilos son importantes componen-
tes del liquido del lavado broncoalveolar en el sindrome de distrés respiratorio agudo, ocurre un
incremento marcado en el conteo de células del lavado broncoalveolar, los macréfagos alveola-
res aumentan al doble, pero cuando se consideran como una fraccién del conteo total de células
disminuyen de 90 % a un 20 % a 40 % , a causa del importante aumento de los neutréfilos, que
ascienden desde 1 % en el liquido de lavado broncoalveolar normal hasta el 50 % a 80 % en el
lavado broncoalveolar del sindrome de distrés respiratorio agudo, también se encuentran en el
liquido del lavado broncoalveolar microparticulas delgadas derivadas de estas células, liquido y
sangre, todos desempefian una importante funcidn en el dafio y reparacion pulmonar.

Una tendencia hacia una relacidn neutréfilos/macréfagos alveolares hacia lo normal en el
lavado broncoalveolar es asociado a una mejor sobrevivencia del paciente con sindrome de dis-
trés respiratorio agudo.

Neutrofilos

Los neutroéfilos son las células mas abundantes presentes en el liquido del lavado broncoal-
veolar en pacientes con diagnéstico de sindrome de distrés respiratorio agudo y desempefian
una importante funcién en las defensas del huésped, por su actividad bactericida y mediante
la liberacién de enzimas lisosémicas y radicales de oxigeno, capaces de matar los microrganis-
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mos atrapados en los tejidos, también ayudan a la curacién de las heridas, lo que facilita el
aclaramiento del tejido desvitalizado. Cuando el neutréfilo del endotelio cruza hacia el epitelio,
migrando hacia alli, no es tdxico, es decir, no causa lesion, pero cuando este es activado por
adherencia al endotelio, al epitelio o por contacto con proteinas de la matriz extracelular inters-
ticial, tiene propiedades toxicas, aumentando de 50 a 100 veces la liberacion de compuestos
citotdxicos y libera mediadores proinflamatorios y proapoptoéticos, causa excesiva liberacion de
metabolitos del oxigeno, citocinas, eicosanoides y una variedad de proteasas asi como activacion
del complemento por el radical hidroxilo (OH), y todos estos factores toxicos contribuyen al dafio de
la membrana basal, al aumento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar y al dafio
celular directo, pueden amplificar y aumentar la lesién tisular e inducir la disfuncién y el fallo
organico, como resultado del mecanismo de la inflamacién.

Los factores que facilitan la adhesién de los neutrdfilos son complejos e incluyen las familias
de proteinas conocidas como integrinas, selectinas y otras moléculas de adhesién; los anticuer-
pos para moléculas de adhesion (CD11b/CD18) mejoran la lesién pulmonar, sugieren una fun-
cién crucial y central de este tipo de células en la patogenia del sindrome de distrés respiratorio
agudo. A pesar de la funcidon de los neutréfilos y sus caracteristicas toxicas en la patogenia del
sindrome de distrés respiratorio agudo, este puede observarse en pacientes neutropénicos y no
aumenta cuando se usan factores de crecimiento de colonias de neutréfilos, que obliga a pensar
gue otros tipos de células también participan de forma directa o interrelacionadas en la patoge-
nia del sindrome de distrés respiratorio agudo y se ha podido comprobar que la interleucina 8
(un quimiotrayente de neutrdfilos), liberada por los macréfagos alveolares, debe estar presente
previo al reclutamiento de estos provocado por la lesidn .

Hay evidencias de la existencia de un pool de granulocitos en el pulmdn normal y de su
mayor acumulo en la microcirculacidén pulmonar, en respuesta a una gran variedad de agresio-
nes, como laisquemia, traumay choque, seguida de reperfusion, lesiones térmicas, endotoxemia
por gramnegativos, toxicidad por oxigeno y embolismo graso; también se ha encontrado, que la
infusion de sustancias que activan los granulocitos en animales de experimentacion, provocan
lesion vascular pulmonar, que es fisiopatoldgicamente, similar al sindrome de distrés respiratorio
agudo de los humanos.

Aunque no esta claro si la interaccion de los granulocitos circulantes con la microcirculacion
pulmonar, es el comun denominador, de todos los procesos que agreden al pulmdn, incremen-
tando la permeabilidad vascular, al menos como hipdtesis, parece aceptable, que actuen, si no
mediando la reaccién inmediata, por lo menos amplificando el mecanismo de la lesién.

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 lesidn 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 via, mediante diapédesis; en este pro-
ceso de rodamiento y adhesion inicial, participan las selectinas, una familia de proteinas 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 activacidn endotelial, los granulos
citoplasmicos, 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 transcripcion, por la accién de citocinas, endotoxinas y otros mediadores de la
inflamacion.

La unién de las integrinas de leucocitos a proteinas endoteliales, similares a inmunoglobu-
linas, permite la adhesién firme y la migracion transendotelial, por intermedio de las moléculas
de adhesidn a las células endoteliales (VCAM-1), asi como integrinas leucocitarias y proteinas
endoteliales semejantes a inmunoglobulinas.
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Macrofagos alveolares

Son las células mds abundantemente encontradas en un lavado broncoalveolar de una per-
sona normal, junto a los macréfagos intersticiales desempefian una importante funcién en la
defensa del huésped y en la modulacién de la fibrosis pulmonar. Estas células liberan interleucina
6, factor de necrosis tumoral alfa e interleucina 8, en respuesta a la agresion y distensién alveolar
y pueden amplificar la lesidon pulmonar existente, ellas también liberan factor de necrosis tumo-
ral alfa y Platelet Derived Growth Factor (PDGF) que estimulan la proliferacion de fibroblastos,
deposicion de colageno y glicosaaminoglicanos, angiogenesis y fibrosis pulmonar.

Los macrofagos alveolares pueden dividirse en dos tipos: fenotipos M1, residentes en
los alveolos y tienen propiedades proinflamatorias y fenotipo M2, monocitos reclutados, que
desempefian una importante funcidn en la reparacién y fibrosis pulmonar en dependencia del
tiempo, el medio local y sus relaciones con otras células pulmonares.

Epitelio alveolar

Los neumocitos tipo Il del epitelio alveolar son metabdlicamente activos y los responsables
de la produccion del surfactante y junto con los neumocitos tipo | 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 produccion de surfactante y son las progenitoras de los neumocitos tipo |, siguiendo a la lesién
pulmonar y en respuesta a la agresion el alargamiento y la distension alveolar y a las endotoxi-
nas; los neumocitos tipo Il expresan interleucina 8 y factor de necrosis tumoral alfa y esta ultima
aumenta el sodio local y por tanto la salida de agua desde el alveolo.

El daio epitelial provoca liberacidn disfuncional del surfactante y alteraciones en la reso-
lucion del edema alveolar y en consecuencia reducen el transporte vectorial de Na, en parte a
través de la subregulacion de los genes de transporte idnico asociado a una sobrerregulacion de
la expresion genética de interleucina 8, factor de necrosis tumoral alfa e interleucina 1p.

Los biomarcadores epiteliales incluyen la proteina surfactante B predictiva de sindrome de
distrés respiratorio agudo, proteina surfactante D y receptores de glicacién avanzada, que se
asocian con la severidad y resultados del sindrome de distrés respiratorio agudo.

Endotelio capilar pulmonar

La estructura de la pared de los lechos capilares de la microcirculacién, varia en distintos
drganos, lo que permite, en todos los casos, el rdpido intercambio de pequefias moléculas de
soluto y agua, entre el plasma y el liquido 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 proteinas plasmaticas y que intercambian libre-
mente todos los constituyentes del plasma con el espacio intersticial, se encuentran concen-
traciones de proteinas en los tejidos iguales a las plasmaticas; estos capilares estan presen-
tes en higado, bazo y algunas glandulas.

— Capilares fenestrados: presentes en los glomérulos renales, el tracto gastrointestinal y algu-
nas glandulas, donde grandes cantidades de pequefios solutos y liquidos, se desplazan den-
tro y fuera de la microcirculacion; 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 estan presentes en musculos, cora-
z0n, cerebro, tejido subcutaneo y pulmones; permeables solo a pequefios solutos y agua,
pero interrumpidos por canales transendoteliales o poros, formados por la fusion de vesicu-
las plasmaticas que permiten el paso selectivo de algunas proteinas.
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Las células endoteliales pulmonares secretan una variedad de moléculas de adhesion, COX,,
endotelinas y citocinas, que incluyen interleucina 8, estimulan la actividad procoagulante y se
relacionan con los macréfagos y neumocitos tipo Il. Los niveles plasmaticos de factor de Von
Willebrand (antigenos) son asociados y predictores del sindrome de distrés respiratorio agudo y
su evolucién, pero es un marcador no especifico, ya que es secretado por todas las células endo-
teliales del organismo.

La trombosis microvascular es comun en el sindrome de distrés respiratorio agudo aso-
ciado con la inflamacion y contribuye a la hipertensién pulmonar y zonas ventilatorias no Utiles
(alteraciones ventilacion/perfusion). La agregacion y adhesion plaquetaria libera tromboxane
A2 (TxA2), serotonina, enzimas lisosomales y factor activador plaquetario. La alteracion de la
fibrindlisis también contribuye a estos cambios y los niveles anormales de proteina C e inhibidor
1 del activador del plasmindgeno, son asociados con la evolucién y aparicidn del sindrome de
disfuncion multiple de drganos en el sindrome de distrés respiratorio agudo.

El mecanismo patogénico que provoca, el aumento de la permeabilidad microvascular, no
es totalmente conocido; probablemente dependa de la interaccidén de varios procesos, capaces
de alterar la integridad del endotelio microvascular y permite el paso de proteinas 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 lesién propuestos estan:

—  Factores neurogénicos.

— Isquemia-reperfusién y radicales de oxigeno.

— Interrelacién complemento-neutréfilos-endotelio-linfocitos-macréfagos-enzimas lisosomales.
— Metabolismo del acido araquiddnico.

— Deficiencia de surfactante.

— Alteraciones plaquetarias y del sistema de coagulacién.

- Oxido nitrico.

—  Proteina C activada.

Las quimiocinas son citocinas quimioatrayentes, su presencia en el sitio de la inflamacion es
un paso proximal clave en el inicio de la cascada de la inflamacion.

La interleucina 8 induce quimiotaxis y activacion de neutréfilos y estdn aumentadas en el
lavado broncoalveolar del sindrome de distrés respiratorio agudo, tanto en las primeras horas del
inicio del sindrome de distrés respiratorio agudo como antes del reclutamiento de los neutrofi-
los, reflejando la morbilidad y la mortalidad de esta patologia. Los anticuerpos de interleucina 8,
previenen el reclutamiento de los neutrdéfilos y protegen el pulmon.

Mediadores o biomarcadores del sindrome de distrés respiratorio agudo

Un ndmero importante de mediadores derivados de una variedad de células del pulmén,
desempefian una importante funcion en la fisiopatologia del sindrome de distrés respiratorio
agudo y pueden contribuir en un futuro préximo a precisar el diagndstico del sindrome de distrés
respiratorio agudo, tanto de forma general como a particularizar aspectos de la topografia de
las lesiones en el pulmon , sin embargo, actualmente el uso de los mediadores del sindrome de
distrés respiratorio agudo en la clinica de las unidad de cuidados intensivos, permanece como un
aspecto en desarrollo, aun sin la aplicabilidad consecuente y practica en el manejo diagndstico
y patogénico del sindrome de distrés respiratorio agudo. Entre los mediadores ya cldsicos y en
desarrollo estan:

— Citocinas:

¢ Proinflamatorias: factor de necrosis tumoral alfa, interleucina 1B, interleucina 6, interleu-

cina 8, interleucina 12 y elastasa del neutréfilo humano.

e Antiinflamatorias: interleucina 10, interleucina 1a, factor de necrosis tumoral beta.
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— Quimiocinas.

— Complemento.

—  Especies reactivas de oxigeno.

—  Factores de crecimiento.

—  Productos finales de la glicacion avanzada (RAGE).
— Eicosanoides.

—  Factor activador plaquetario.

- Oxido nitrico.

— Enzimas lisosomales.

—  Péptido procolageno lll.

—  Mucina producto de la glicacion exagerada (KLG/MUC 1).
— Angiopoietina 2.

—  Factor de von Willebrand.

— Apolipoproteinas (AlV, Cll y B-100).

— Proteinas de fase aguda.

—  Endocitosis mediada por Clathrin.

—  Glicosaaminoglicanos.

- Acido hialurénico.

— Sulfato de heparan.

El balance final entre los mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios determinan el
efecto bioldgico de estos, que ante una lesién 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 origenes pueden ser muy variados dentro de las diferentes células del pulmon, por
lo que sus niveles inmunoldgicos no siempre reflejan su actividad bioldgica y por lo demas, los
inhibidores de las proteinas de unidn pueden formar complejos con las proteinas activas e inter-
ferir con la deteccién inmunoldgica, todo esto hace que el uso de los mediadores en el sindrome
de distrés respiratorio agudo sea un aspecto en pleno desarrollo, con la finalidad, aun no conse-
guida, de que constituyan un elemento de importancia practica a la cabecera del paciente para
tratar mejor la patogenia, diagndstico y prondstico del sindrome de distrés respiratorio agudo
(Tabla 29.4).

Los aspectos fisiopatoldgicos del sindrome de distrés respiratorio agudo y sus causas son:

— Hipoxemia: perfusion de espacios aéreos no ventilados, vasoconstriccion pulmonar hipoxica
y alteraciones de la ventilacidn perfusién.

— Aumento de densidades dependientes en el pulmdn (tomografia axial computarizada): ines-
tabilidad alveolar por disfuncion del surfactante.

— Colapso/consolidacion del pulmdn: exageracion de la compresién normal del pulmoén
dependiente debido al aumento de peso (inflamacidén o aumento del agua extravascular del
pulmon).

— Disminucién de la compliance y aumento de la elastancia: disfuncién del surfactante. Dis-
minucion del volumen pulmonar, aumento de la elastancia tordcica y alveolitis fibrosante
(tardio).

— Aumento de los requerimientos del volumen minuto: aumento del espacio muerto alveolar
o aumento de la produccion de didxido de carbono.

— Aumento del trabajo de la respiracidén: aumento de la elastancia o de los requerimientos de
volumen minuto.

— Hipertensidn pulmonar: vasoconstriccion pulmonar (tromboxane A2 y endotelinas), trom-
bosis microvascular pulmonar, alveolitis fibrosante y uso de altos niveles de presién positiva
al final de la espiracion.
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Tabla 29.4. Diferencias entre sindrome de distrés respiratorio agudo pulmonar y extrapulmonar

Aspecto

Causa pulmonares

Causas extrapulmonares

Mecdnica respiratoria

Aumenta elastancia pulmonar
Responde menos a la presidn
positiva al final de la espiracion

Aumenta elastancia pulmonar

y tordacica

Responde mas a la presidn positiva
al final de la espiracion

Imagenoldgicos

Areas de consolidacién equiva-
lente a opacificaciones en vidrio
esmerilado

Las opacificaciones en vidrio
esmerilado tiende a ser mas
difusas

La consolidacion tiende a ser mas
asimétrica y en parches

Las opacidades tienden a estar
en las regiones pulmonares no
dependientes

Las opacificaciones en vidrio esme-
rilado tienden a ser mas prominen-
tes que la consolidacion

Las opacificaciones en vidrio esme-
rilado tienden a ser mds centrales
La consolidacién tiende a ser menos
prominente

Las opacificaciones tienden a estar
en las regiones pulmonares depen-
dientes

Respuesta terapéu-
tica

Responde mejor a la posicidén
prona

Responde mejor al surfactante
pulmonar

Responde mejor al reclutamiento
alveolar
No responde al surfactante

Lesion epitelial mas prominente
Membrana hialina mas gruesa y
discontinua

Lesion endotelial mas prominente
Membrana hialina delgada y con-
tinua

Enfermedad . ) . .
Aumento de fibrina y colageno Aumento de factor VIII mas promi-
mas prominente nente
Puede tener mas edema Puede tener menos edema

J 5 La mortalidad suele ser discreta-
La mortalidad suele ser mas alta
X " mente menor
Resultados Tiende a asociarse con problemas . .
. . . Tiende a asociarse con problemas
minimos en la calidad de vida . .
graves en la calidad de vida
Patogenia

Los factores que incrementan el riesgo de sindrome 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 mas importante es la sepsis, causante de mas del 40 % de los
casos de sindrome de distrés respiratorio agudo, le siguen en orden el traumatismo grave, el
estado de choque o hipotension prolongada y el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.

La respuesta humoral principal, incluye la activacidn de citocinas locales, que incluyen inter-
leucinas 1, 2, 6 y 8, factor de necrosis tumoral, metabolitos del acido araquiddnico, factores de
coagulacion, radicales libres de oxigeno y proteasas.

La respuesta celular incluye, linfocitos, macrdfagos y neutroéfilos.

Estos factores humorales y celulares, interactian entre ellos y con moléculas de adhesion
que estan incrementadas en la sangre, adhiriéndose a los leucocitos, plaquetas y células endo-
teliales e induciendo neutrdfilos rodantes y agregados de fibrina y plaquetas, que obstruyen el
flujo sanguineo capilar.

El sindrome de distrés respiratorio agudo se desarrolla como resultado de la lesion 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 funcién 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 mayoria de
las situaciones clinicas el sitio inicial de desarrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo
lo constituyen las células endoteliales capilares, que pueden ser las dianas y causas iniciales de
una lesion celular panendotelial, resultante de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica;
el compromiso o lesion de las células endoteliales afecta la integridad de la barrera vascular y
provoca trasudacion de liquidos y mediadores inflamatorios hacia el espacio intersticial y poste-
riormente hacia el alveolo. La frecuente incidencia de manifestaciones de disfunciéon pulmonar
como parte del cuadro del sindrome de disfuncion multiple de érganos, apoya la hipdtesis de la
lesidn celular panendotelial como una de las lesiones dianas iniciales del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica.

El balance que existe entre varias moléculas inflamatorias o mediadores y la respuesta com-
pensatoria endégena, evocada por la respuesta inflamatoria determina si ocurre o no lesién
pulmonar u otras formas de disfuncién orgdnica; la posterior interrelacién entre el sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica y el sindrome de respuesta antiinflamatorio compensato-
rio determina si el paciente desarrolla una lesion o se predispone para iniciar los eventos que
culminan en una disfuncion organica (excesiva respuesta al sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica) o inmunosupresion y complicaciones infecciosas (excesiva respuesta al sindrome de
respuesta antiinflamatorio compensatorio). El sindrome de respuesta antagonista mixta tiene
tremendo impacto sobre el destino final del paciente criticamente enfermo.

Existen todo un grupo de situaciones que preceden o acompafan a la respuesta de las célu-
las del pulmon, como se ha observado antes en el desarrollo de la fisiopatologia intrinseca del
pulmodn, entre estas situaciones especificas que caracterizan la fisiopatologia del sindrome de
distrés respiratorio agudo, se pueden mencionar:

— Edema pulmonar neurogénico.

— Isquemia reperfusion y radicales de oxigeno.

— Interrelacion complemento-neutréfilos-endotelio-linfocitos-macréfagos-enzimas  lisoso-
males.

— Deficiencia del surfactante.

— Metabolismo del acido araquiddnico.

—  Proteina C activada.

Recientemente ha comenzado a aparecer en la literatura médica el término sindrome de
distrés respiratorio agudo nefrogénico , basado en el conocimiento de que los rifiones reciben
el 25 % del gasto cardiaco y son los 6rganos mejor perfundidos del cuerpo humano en relacion
con otros organos por gramos de tejidos, son ademds expuestos de forma casi constante a pe-
quefios péptidos y moléculas regulatorias inmunes, se pueden reabsorber estas moléculas desde
la circulacion y excretandolas por la orina, lo que puede dar lugar a la asociacién de desérdenes
renales con alteraciones respiratorias tipo sindrome de distrés respiratorio agudo, que pueden
caracterizarse por estos sindromes pulmorrenales.

—  Granulomatosis de Wegener.

—  Poliangeitis microscdpica.

— Crioglobulinemia mixta.

—  Pdrpura de Henoch-Schonlein.

—  Glomerulonefritis de complejo inmune.

—  Glomerulonefritis pauciinmune.

—  Lupus eritematoso sistémico.

— Sindrome de Goodpasture.

—  Pdrpura trombocitopénica trombodtica.

— Angeitis 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 simpatica mediada centralmente; con el subito incremente del nivel de catecolaminas
circulantes, como resultado del aumento de la presion intracraneal, lo que provoca significativos
cambios hemodinamicos-hiperdindmicos, con aumento transitorio de la presion venosa capilar
pulmonar y la resistencia venosa, capaces de inducir la lesién histica, como consecuencia de
isquemia-reperfusion.

Existe una estrecha interrelacién entre la dindmica cerebral y respiratoria, lo que hace que
cuando concomiten lesiones cerebrales causadas por trauma craneoencefalico grave o acciden-
tes vasculares encefélicos y la presencia bastante comun de sindrome de distrés respiratorio
agudo, los efectos de la ventilacién mecanica pueden afectar la perfusién cerebral y representar
una carga para dafio 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-reperfusion y radicales de oxigeno

Las distintas especies de oxigeno de alta energia o radicales libres (radical superodxido, radical
hidroxilo, oxigeno singlet y perdxido de hidrogeno), son atomos o moléculas que tienen un electrén
no apareado, lo que los hace en general, extremadamente inestables, altamente reactivos y poten-
cialmente tdxicos, particularmente para las membranas, proteinas y acido desoxirribonucleico de
las células. Bajo circunstancias normales los antioxidantes endégenos limitan el dafio celular, pero
cuando se altera el balance oxidante-antioxidante, como consecuencia de excesiva produccion de
radicales libres o deplecion de antioxidantes, es muy probable que ocurra el dafio histico.

En los mamiferos, |la xantina deshidrogenasa, (encargada de la oxidacién de las purinas, piri-
midinas y otros compuestos nitrogenados heterociclicos) es convertida de su forma nicotina-
mida-adenina dependiente de nucledtido (forma deshidrogenasa) a la forma dependiente de
oxigeno, denominada xantino-oxidasa, tanto por oxidacion reversible del sulfidrilo, como por
modificacion proteolitica irreversible. La isquemia-reperfusion lleva a la activacion de la xanti-
na-oxidasay a la deplecion de adenosin trifosfato, con acumulo de hipoxantina y xantina, que son
substratos para la xantina-oxidasa, reaccidn que provoca un flujo intracelular de calcio.

Interrelacion complemento-neutrofilos-endotelio-linfocitos-macrdofagos-
enzimas lisosomales

Con la restauracién del suplemento de oxigeno, durante la reperfusién, las purinas son con-
vertidas en acido Urico, con la concomitante formacion de aniones radicales superoxido, que
provocan la activacién y reclutamiento de polimorfonucleares neutrdfilos y su interrelacidon con
células endoteliales, resultando todo esto en mayor conversidon de xantina-deshidrogenasa en
xantina-oxidasa.

La activacion de la xantina-oxidasa, desempefia una importante funciéon como agente efec-
tor y amplificador de la interaccion lesional, entre neutrdfilos y células activadas, es responsable
de alguna de las manifestaciones del sindrome de disfuncion multiple de érganos, una de cuyas
manifestaciones cldsicas es el sindrome de distrés respiratorio agudo.

El sistema del complemento, consiste en alrededor de 25 proteinas plasmaticas, formadas en
el higado y los macréfagos, que se activan siguiendo la via clasica, por la presencia de complejos
antigeno-anticuerpo o por la via alternativa como consecuencia de material extrafio o tejido lesio-
nado; ambas vias convergen en la activacién de C3, la subsecuente activacion de C5 y la activacion
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de la via final comun; C5 es dividida enzimaticamente en C5a y C5b; C5a es una anafilotoxina y un
agente quimiotactico, capaz de estimular la activacion, agregacion y adherencia de granulocitos
PMN, al endotelio, con la consecuente degranulacion y liberacién de radicales libres de oxigeno,
sustancias vasoactivas y una variedad de proteinasas, capaces de causar lesion endotelial.

Ademas de las muchas funciones inflamatorias, C5a tiene también actividad inmunorregula-
toria, es capaz de inducir la liberacién de interleucina 6 por los monocitos estimulados y estimula
también la produccion de interleucina 1, después de su unién a macrofagos C5b participa junto
con C6, C7, C8 y C9 en la formacion del complejo terminal del complemento, el cual existe en
dos formas andlogas, una de estas en una fase fluida, en combinacidn con la proteina S (com-
plejo no litico), que puede ser detectado en el plasma y fluidos inflamatorios; la otra forma es
un complejo, que puede causar lisis celular, penetrando los lipidos de la membrana, asi como el
endotelio.

La activacion del complemento puede activar los leucocitos, llevando a su marginacion den-
tro de la circulacion 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, ademas, la funcion celular inmune, aumenta significativamente la activi-
dad citotoxica de linfocitos Ty células killer activadas por linfocinas y estimula también monoci-
tos de la sangre periférica, que producen y secretan interleucina a1 y factor de necrosis tumoral
alfa, iniciandose una excesiva e incontrolada activacién de células inflamatorias enddgenas, que
incrementan la produccién de citocinas proinflamatorias, en el contexto de diversas etiologias
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 inflamacidn (receptores solubles de factor de necrosis tumo-
ral, antagonista de los receptores de las interleucinas 1y 10), se han estudiado profusamente en
la patogenia del sindrome de distrés respiratorio agudo.

La fuente principal del factor de necrosis tumoral es el macréfago alveolar y un incremento
de sus niveles sistémicos, en el contenido del liquido de lavado broncoalveolar y en liquido del
edema pulmonar se ha detectado en un gran nimero de casos con factores de riesgo para el
sindrome de distrés respiratorio agudo y con sindrome de distrés respiratorio agudo ya desa-
rrollado, pero sus concentraciones elevadas no constituyen un marcador para desarrollo del sin-
drome de distrés respiratorio agudo, ni se han podido correlacionar con la morbimortalidad en
esta patologia.

La interleucina 1 es liberada por los macréfagos, y esta liberacion es estimulada por el factor
de necrosis tumoral; se han encontrado niveles altos en el lavado broncoalveolar, liquido del
edema pulmonar y en general en pacientes graves, pero no se ha comprobado que puedan pre-
decir el desarrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo, del sindrome de disfuncién multi-
ple de drganos, ni que tampoco se correlacionen con la mortalidad, aunque si se ha comprobado
gue aumentan la permeabilidad vascular y son pirégenos enddgenos.

Los niveles altos de interleucina 6, se han encontrado en pacientes con factores de riesgo de
sindrome de distrés respiratorio agudo, en los que mueren de sindrome de distrés respiratorio
agudo, de manera que se considera como una de las citocinas proinflamatorias mds predictivas
de la morbimortalidad en el sindrome 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 produccién de inter-
leucina 8, que es un potente quimiotrayente de los neutrofilos, de manera que sus elevadas con-
centraciones en el lavado broncoalveolar y en el liquido del edema pulmonar, se correlacionan
bien, con las concentraciones de los neutréfilos en los pulmones; sus altas concentraciones en el
lavado broncoalveolar, se han asociado a los factores de riesgo de sindrome de distrés respirato-
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rio agudo y a la morbimortalidad de este sindrome, pero no se ha encontrado un nivel absoluto
que prediga la morbimortalidad.

Los neutrofilos 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 sindrome de distrés
respiratorio agudo, estan por definir, ya que se han encontrados altas concentraciones en pacien-
tes fallecidos de sindrome de distrés respiratorio agudo.

El antagonista de los receptores de la interleucina 1 inhibe la interleucina 1, pero su admi-
nistracion exdégena no tiene impacto en la morbimortalidad del sindrome 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 esta clara su funcidn en la patogenia
del sindrome de distrés respiratorio agudo.

La interleucina 10 inhibe la produccidn de citocinas, incluyendo la interleucina 1, y potencia
la liberacidn de interleucina 1, siguiendo a la estimulacidn con lipopolisacaridos; su funcién en la
patogenia del sindrome de distrés respiratorio agudo, estd por definir.

Deficiencia de surfactante

El surfactante pulmonar es un complejo de fosfolipidos (80 % a 90 % ), lipidos neutros (5 % a
10 %) y por lo menos cuatro proteinas especificas (5 % a 10 %) denominadas SPA, SPB, SPCy SPD;
sintetizado y secretado por las células alveolares tipo I, que forman una pelicula en la interfase
aire-liquido alveolar, que reduce la tension superficial que es esencial, para prevenir el colapso
alveolar, durante la respiracién normal a presiones transpulmonares fisioldgicas y también en el
mantenimiento del balance pulmonar de liquidos.

La integridad funcional del surfactante, depende de sus proteinas especificas que regulan su
secrecion y reutilizacidn por los neumocitos tipo Il (SPA) y son esenciales para la rdpida adsorcion
de las moléculas de fosfolipidos a la pelicula monocapa (SPB y SPC). Recientemente se ha demos-
trado, que el surfactante, en particular, las proteinas SPA y SPD, desempefian una importante
funcidn en las defensas pulmonares contra la infeccion.

Las alteraciones en el sistema del surfactante, pueden ser consecuencia de diferentes fac-
tores, como:

— Lainactivacién por la presencia en los alveolos de liquido con abundante contenido en pro-
teinas plasmaticas.

— Inhibicién o dafio de sus componentes por los mediadores de la inflamacidn (lipasas, agen-
tes oxidantes, proteasas, entre otros).

— Pérdida desde las vias aéreas como consecuencia de ventilacion mecdanica con grandes volu-
menes corriente.

— Sintesis, almacenamiento y liberacién alterada debido a la lesion directa de los neumocitos

tipo Il.

Independientemente de la causa, las alteraciones en el sistema del surfactante, conducen al
fallo respiratorio severo, por disminucién de la compliance pulmonar y de la capacidad residual
funcional, desarrollo de atelectasias, desequilibrios ventilacion/perfusion, hipoxemia, vasocons-
triccidn hipdxica y formacion de edema pulmonar.

Metabolismo del acido araquidonico

Los metabolitos del acido araquiddnico, producen prostaglandinas y tromboxanes por la via
de la ciclooxigenasa y leukotrienos por la via 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 presién pulmonar vascular, el aumento de la permeabilidad vasculary la
broncoconstriccion.

Alteraciones plaquetarias y del sistema de la coagulacidn

El factor activador plaquetario, es liberado fundamentalmente por plaquetas y en menor
grado por macrdfagos y neutrofilos, su elevada concentracion durante el desarrollo del sindrome
de distrés respiratorio agudo puede ser responsable de la aparicidon de hipertensiéon pulmonar,
broncoconstriccién, aumento de la permeabilidad vascular, aumento del metabolismo del acido
araquiddnico e ionotropismo negativo.

Ultimamente se ha estudiado la funcién de la proteina C activada en la sepsis y como esta
es el principal factor de riesgo del sindrome de distrés respiratorio agudo, no hay duda que
la funcién que pueda desempefiar esta, en la patogenia del sindrome de distrés respiratorio
agudo, resulta interesante; Las citocinas proinflamatorias que ya se han revisado, disminuyen la
regulacion de la trombomodulina y del receptor de la proteina C inactiva, factores estos impres-
cindibles para convertir la proteina C inactiva en activa y al no producirse la proteina C activa,
disminuyen o desaparecen los principales efectos positivos de esta en la sepsis y el sindrome de
distrés respiratorio agudo:

— Inhibiciéon de los factores V y VIII de la coagulacion.

— Disminuye la formacion de trombina.

—  Disminuye la concentracion del activador del plasminégeno tipo I.
—  Estimula la fibrindlisis.

—  Revierte los efectos procoagulantes y antiinflamatorios de la sepsis.

A pesar de todo este conocimiento, aun no hay una respuesta clara, del porque, no siempre
los factores de riesgo de sindrome de distrés respiratorio agudo llegan a producir este sindrome,
e incluso cuando lo hacen no ocurre con la misma severidad; los avances en el conocimiento del
genoma humano y en la expresion genética de los elementos bioquimicos y moleculares, que
estan planteados, participan en la patogenia del sindrome de distrés respiratorio agudo, han
llevado al planteamiento, de que existe en cada persona una susceptibilidad genética, dada por
el polimorfismo en la expresidn genética, de los elementos que participan en la patogenia del
sindrome de distrés respiratorio agudo y esto explica, la variabilidad en su aparicion y gravedad;
I6gicamente el conocimiento exacto de todo esto y principalmente las intervenciones terapéuti-
cas de impacto, no son, realidades actuales, pero lo serdn de un mafiana no muy lejano.

Trabajos recientes han evidenciado diferencias patogénicas en el sindrome 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 ventilacién mecanica, aspectos estos que necesitan
profundizacion, esclarecimiento y comprobacion.

En resumen, la fase inicial del sindrome de distrés respiratorio agudo es caracterizada por
lesion y aumento de la permeabilidad de las barreras endoteliales y epiteliales del pulmdn, que
lleva a la acumulacién de un liquido rico en proteinas en el intersticio y en los espacios aéreos
alveolares. Este liquido contiene proteinas plasmaticas, células inflamatorias (mayormente neu-
trofilos) y detritos necréticos que pueden derivar en membranas hialinas densas, todo esto es
patognomonico del sindrome de distrés respiratorio agudo y es conocido como dafio alveolar
difuso. Los leucocitos, fibroblastos y células epiteliales liberan citocinas que aumentan las res-
puestas inflamatorias y a causa de una exageracion de la respuesta procoagulante se pueden
formar microtrombos intravasculares y deposicién de fibrina. Los pacientes comienzan habitual-
mente a recuperarse entre los dias cinco y 14 del comienzo de la enfermedad. Durante la fase
tardia del sindrome de distrés respiratorio agudo, se hiperplasian los neumocitos tipo Il y ocurre
una deposicién de coldgeno que contribuye a la repoblacién de las células epiteliales, durante el
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proceso de curacién que puede llevar a la fibrosis pulmonar, esta fase llamada fase fibroprolifera-
tiva puede provocar en ocasiones una ventilacidon prolongada y aumento de la mortalidad, pero
también puede autolimitarse y resolverse completamente.

Diagnéstico

El diagndstico de sindrome de distrés respiratorio agudo se ha simplificado con la nueva
definicién de Berlin, que requiere solamente la existencia de un factor precipitante, un infiltrado
pulmonar bilateral en rayos X de térax y una relacién PaO,/FiO, por debajo de 300 para definir
mejor el estado de gravedad. Para evitar que estos tres factores entorpezcan la fiabilidad del
diagndstico deben tenerse en cuenta al evaluarlos estos aspectos:

— Los pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo deben ser identificados en las pri-
meras 72 h desde el comienzo o deteccion de algunos de los factores precipitantes, pero
este tiempo puede ampliarse hasta siete dias para aumentar la seguridad del diagndstico.

— 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
radiografia de térax como en la tomografia pulmonar (Tabla 29.5).

— Eledema pulmonar puede estar presente como una condicién preexistente de origen cardiaco
o por sobrecarga de volumen, siempre y cuando este cuadro no justifique la existencia de una
insuficiencia respiratoria y exista algin factor de riesgo o precipitante del sindrome de dis-
trés respiratorio agudo. Si no existe el factor de riesgo o precipitante del sindrome de distrés
respiratorio agudo debe hacerse un ecocardiagrama o medir por alguna via la presion capilar
pulmonar, para descartar totalmente la existencia de edema pulmonar de origen cardiaco.

—  Para evitar el efecto confusor que puede tener la presién positiva al final de la espiracién en
la medicion de la relaciéon PaOZ/FiO2 esta debe tener un valor minimo de 5 cmH,O y en casos
de sindrome de distrés respiratorio agudo grave de 10 cmH,0.

Tabla 29.5. Diferencias radiogréficas entre el edema pulmonar cardiogénico y no cardiogénico.

Cuadro radiografico Edema cardiogénico Edema no cardiogénico
Tamafo del corazon Normal o mayor de lo normal Usualmente normal
Distribucion vascular Balanceada o invertida Normal o balanceada
Distribucion 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

Diagnostico patogénico

Desde el punto de vista patogénico el sindrome de distrés respiratorio agudo se ha clasifi-
cado en:
—  Fase exudativa.
— Fase proligerativa.
—  Fase fibrética.

Algunos autores han unido las Ultimas dos fases patogénicas y le han llamado fase fribopro-
lifertiva. En la practica desde el punto de vista clinico es dificil separar estas tres fases y es mds
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facil separar el sindrome de distrés respiratorio agudo en dos fases desde el punto de vista cli-

nico, aunque patogénicamente hay evidentes diferencias entre las tres fases, por tal motivo, se

establecen las caracteristicas de cada una:

—  Fase exudativa: es la fase inicial del sindrome de distrés respiratorio agudo y se caracteriza
por severa hipoxemia y disminucién aguda de la compliance pulmonar y por regla requiere
ventilacién artificial mecanica. El examen patoldgico revela la existencia de dafo alveolar
difuso y la necrosis y apoptosis de los neumocitos tipo | llevan a la produccién de alteracio-
nes en las caracteristicas del epitelio alveolar; se observan membranas hialinas provoca-
das por la combinacion de proteinas plasmaticas, fibrina y detritus celulares en las paredes
alveolares, lo que es caracteristico de esta fase; los neutrofilos activados y los macréfagos
invaden los espacios alveolares lesionados y los eritrocitos extravasados entran a estos a
través del endotelio lesionado. La lesién aguda del endotelio y el epitelio lesionado pro-
vocan un aumento de la permeabilidad alveolocapilar con la consiguiente entrada de
liquido (edema) en los espacios intersticiales y alveolares, este liquido es rico en proteinas
y cualquier aumento en la presidn hidrostatica capilar por disfuncion ventricular izquierda
empeora el edema pulmonar provocado por el sindrome de distrés respiratorio agudo en su
fase proliferativa, ademas el dafio provocado en el epitelio alveolar hace que este pierda su
capacidad de remover el liquido alveolar lo que contribuye de manera adicional a la severi-
dad y duracién del edema pulmonar en el sindrome de distrés respiratorio agudo.

— Fase proliferativa: después de los tres primeros dias de desarrollo de la fase exudativa del
sindrome de distrés respiratorio agudo, los neumocitos tipo Il comienzan a proliferar y esto
da inicio a la llamada fase proliferativa, en la que las demandas de oxigeno disminuyen
en la medida que ocurre una disminucién del edema pulmonar, sin embargo, el pulmdn
permanece con disminucién de la compliance y del espacio muerto y puede necesitar un
adecuado volumen de ventilacidn para evitar la hipoventilacién; los infiltrados alveolares
pueden mejorar en esta fase, pero los infiltrados intersticiales son mas duraderos. El exa-
men microscépico de los pulmones, en la medida que esta fase proliferativa avanza van
mostrando un incremento de las células cuboidales tipo Il que recubren la superficie epitelial
lesionada, estos neumocitos pueden diferenciarse en neumocitos tipo | y contribuyen al res-
tablecimiento de los mecanismos de transporte liquido normal de los alveolos promoviendo
el proceso normal de curacién y resolucién del edema pulmonar; en esta fase proliferativa
también proliferan los neumocitos tipo Il y los fibroblastos.

—  Fase fibrética: aunque muchos pacientes experimentan una casi total recuperacion de su
funcidn pulmonar después de transcurrida la fase proliferativa del sindrome de distrés res-
piratorio agudo, otros evolucionan hacia una alveolitis fibrosante o una insuficiencia respira-
toria crdnica, esta fibrosis pulmonar se ha asociado a la duracidon de la ventilacién mecanica
y a las estrategias ventilatorias utilizados, y se conoce cuando el sindrome de distrés respi-
ratorio agudo es ventilado por mas de 10 dias la posibilidad de incremento en la produccién
de fibrosis pulmonar es mds evidente y esta puede ser severa cuando se ventilan por mas
de un mes, pero por regla general la fibrosis pulmonar pos sindrome de distrés respiratorio
agudo disminuye en los primeros seis a 12 meses de retirada la ventilacion mecanica y solo
guedan algunas alteraciones asintomaticas de la difusidn 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.

Diagndstico diferencial

Aunque el diagnéstico del sindrome de distrés respiratorio agudo estd bien definido clini-
camente y tiene ademas en su concepcidon unos pocos parametros que permiten diferenciarlo
facilmente del edema pulmonar cardiogénico puro y de las afecciones crénicas de los pulmones,
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existen un grupo de patologias que pueden presentarse agudamente con hipoxemia, infiltrado
intersticial bilateral en el rayos X de tdrax y ninguna evidencia clinica ni imagenoldgica de dis-
funcién ventricular que pueden confundirse con el sindrome de distrés respiratorio agudo y que
no son el resultado de los mecanismos patogénicos inflamatorios implicados directa o indirec-
tamente en el sindrome de distrés respiratorio agudo y su tratamiento puede variar ostensi-
blemente basado en el diagndstico. Esto es evidente principalmente cuando no se encuentra
ninguna de las causas conocidas de sindrome de distrés respiratorio agudo (Tabla 29.6).

Tabla 29.6. Diagnostico diferencial del sindrome de distrés respiratorio agudo

Patologia

Radiografia de térax

Pruebas diagndsticas

Cambios en la terapéutica

Hemorragia alveolar
difusa

Infiltrados intersticio
alveolares bilaterales

Broncoscopia con
lavado broncoalveolar

Esteroides, inmunosu-
presores y transfusion de
glébulos

Proteinosis alveolar
pulmonar

Infiltrados alveolares
centrales y bajos en
alas de mariposa

Tomografia axial
computarizada de
alta resolucion,
broncoscopia y lavado
broncoalveolar

Lavado pulmonar total y
factor estimulante de colo-
nias de granulocitos

Neumonia intersti-
cial aguda

Infiltrados intersticio
alveolares bilaterales,
engrosamiento de sep-
tum y bronquiectasias

Biopsia de pulmodn
abierta o por
toracoscopia

Glucocorticoides

Neumonia criptogé-
nica organizada

Distribucion perifé-
rica y migratoria de
infiltrados interstiticio

Broncocospia y
biopsia pulmonar

Glucocorticoides

transbronquial
alveolares

Opacidad en vidrio de
reloj sobreimpuestas
sobre cambios fibroti-
cos basilares
Infiltrados intersticio
alveolares en vidrio de
reloj bilaterales

Exacerbacion aguda
de fibrosis pulmonar
idiopatica

Tomografia axial com-

putarizada Glucocorticoides

Broncoscopia con
lavados broncoalveo-
lares

Neumonia eosinofili-

Glucocorticoides
ca aguda

Prediagnostico

Recientes evidencias han mostrado mayor utilidad en el diagnédstico de los factores de riesgo
del sindrome de distrés respiratorio agudo, que en el propio diagndstico del sindrome de distrés
respiratorio agudo ya establecido, confirmandose que el tratamiento precoz de los factores de
riesgo en aras de prevenir el desarrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo ha resultado
de mayor utilidad en cuanto a resultados de mortalidad que el tratamiento del sindrome de
distrés respiratorio agudo ya formalmente establecido. El pulmdn agudamente lesionado es el
resultado final de un proceso patoldgico caracterizado por dafio alveolar difuso con presencia de
células inflamatorias y edema pulmonar rico en proteinas dentro del alveolo. Aunque los hallaz-
gos patoldgico del sindrome de distrés respiratorio agudo pueden ser similares a los encontrados
en los factores de riesgo o causales de este sindrome, hay muchos factores de riesgo o causas
subyacentes que pueden llevar al desarrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo en el
pulmoén y sus origenes pueden ser pulmonares o directos (neumonia o aspiracién del contenido
gdstrico) o extra pulmonares (sepsis o trauma), de manera que el diagndstico precoz de los fac-
tores de riesgo del sindrome de distrés respiratorio agudo, permite identificar precozmente los
pacientes con alto riesgo de desarrollar un sindrome 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 descripcién de la puntuacién de prediccién de lesidon pulmonar,
descrito por Trillo Alvarez y colaboradores en el 2011, que a pesar de ser el Unico instrumento
validado para el diagndstico precoz del sindrome de distrés respiratorio agudo, necesita que su
uso extendido aporte la experiencia necesaria, para convertirlo o no en un instrumento eficaz
de diagndstico precoz del sindrome de distrés respiratorio agudo que contribuya a disminuir la
incidencia y la mortalidad de este sindrome clinico.

Tratamiento

La busqueda de un tratamiento eficaz y de impacto en la mortalidad del sindrome de distrés
respiratorio agudo, es una constante, que ha acompafando a los avances logrados en el conoci-
miento de la patogenia del sindrome, sin que se haya logrado identificar todas las medidas tera-
péuticas, que por su eficacia, den seguridad de solucidn, cuando se enfrenta esta patologia; aun-
que la ventilacion artificial mecanica y el uso de drogas, son los aspectos terapéuticos que mas
han ocupado el tiempo de los intensivistas, que se enfrentan al sindrome de distrés respiratorio
agudo, con propdsitos practicos, se puede enumerar la terapéutica en cuatro grandes lineas:

— Tratar de modificar positivamente los factores de riesgo y resolver la causa pulmonar o
extrapulmonar del sindrome.

— Mantener el medio interno (volemia, electrolitos, equilibrio acido-basico y nutricién) en los
niveles mas éptimos y deseados posible.

—  Ventilacion artificial mecanica.

- Apoyo farmacoldgico.

La modificacién positiva de los factores de riesgo y la solucion de la causa que provocé el
sindrome de distrés respiratorio agudo, no son tratados en este capitulo, ya que pueden ser
revisados en detalles, en los capitulos especificos, dedicados a cada uno de estos, que aparecen
en el libro.

Desde el punto de vista del manejo de los liquidos, no es imprescindible, pasar un catéter de
Swan-Ganz y medir presion capilar pulmonar y otras variables hemodinamicas a todos los casos
de sindrome de distrés respiratorio agudo, pero si se considera necesario, pasar un catéter para
medir presidn venosa central, asi como medir la diuresis diaria, sacar un balance hidrico perio-
dico, y evaluar este integralmente con la clinica; el catéter de Swan-Ganz y las medidas hemodi-
namicas 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
liquida y de agentes inotrdpicos, de ser necesarios, sobre todo cuando no existen en las unidades
de cuidados intensivos equipos para mediciones hemodindmicas minimamente invasivas.

Se prefiere usar soluciones cristaloides en cantidades ajustadas a las necesidades del
paciente para lograr los objetivos basicos de la terapia hidrica que son:

— Mantener un adecuado o minimamente disminuido el volumen circulante (nunca sobrehi-
dratar al paciente).

— Mantener la presion venosa central o la presion capilar pulmonar en valores normales o mini-
mamente disminuidos, sin que esto Ultimo, sea responsable de la afectacién de la tension
arterial media, la diuresis o la elevacién adicional de la frecuencia cardiaca y respiratoria.

— Mantener un gasto cardiaco y un transporte de oxigeno en valores normales o altos.

— Aunque es muy controvertido, la mayoria 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 multiples investigaciones y recomendaciones sobre el uso de procedimien-
tos para mediciones hemodinamicas minimamente invasivas (PICCO, LIDCO, entre otras), me-
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diciones y cdlculos hemodinamicos mediante ecocardiografia transtoracica en la cabecera del
paciente e incluso monitorizacidn de la curva de pulso, para a través de esta evaluar la eficiencia
y logro de objetivos con el uso de los liquidos, estas técnicas no estan disponibles ni se dispone
de suficiente experiencia en la mayoria de las unidades de terapia intensiva existentes, razon
por la que se recomienda, aun con sus limitaciones el uso de la medicion de la presidn venosa
central, los balances hidricos diarios y acumulados, adecuados para lograr los objetivos del uso
de los liquidos en el sindrome de distrés respiratorio agudo, pero no se descarta que en el futuro
esto debe cambiar con medios mas eficientes para lograrlo, en la medida que se introduzca, se
perfeccionen y se adquiera la experiencia necesaria con el uso de la nuevas tecnologias que se
estan abriendo paso.

No hay razones para tolerar, por ninguna causa, trastornos electroliticos en estos pacientes y
principalmente la monitorizacion periddica del Nay el Ky la correccidn de sus alteraciones, debe
ser una pauta terapéutica obligada.

El equilibrio acido-basico debe mantenerse en niveles fisioldgicos, con la excepcion del uso
de la hipercapnia permisiva, tanto la alcalosis respiratoria como la metabdlica, deben ser evita-
das y su correccion debe siempre intentarse, de igual forma la acidosis metabdlica, debe ser evi-
tada y corregida, especialmente cuando se va a usar o se estd usando la hipercapnia permisiva.

Estos pacientes deben mantenerse bien nutridos, generalmente la mayoria son capaces de
tolerar una adecuada alimentacién enteral.

El diagndstico de sindrome de distrés respiratorio agudo, conlleva por concepto, la necesi-
dad de apoyo ventilatorio, que por regla general conlleva la intubacién endotraqueal, en razén
de que casi nunca la ventilacion requerida es de corta duracidén (menos de 72 h), lo que hace
dificil la aplicacion de las técnicas no invasivas de ventilacion artificial mecanica; no obstante esto
en las situaciones de existencia de factores de riesgo de sindrome de distrés respiratorio agudo
gue no constituya un verdadero sindrome de distrés respiratorio agudo, la ventilaciéon no invasiva
con presion positiva al final de la espiracidon o presidn positiva continua , de manera continua o
intermitente, debe ser ensayada y evaluada, antes de decidir la intubacién endotraqueal y la
ventilacién artificial mecanica invasiva con estrategias protectoras.

Los objetivos fisiopatoldgicos principales que se buscan con la ventilacion artificial meca-
nica, sea esta invasiva o no invasiva son:

— Contrabalancear las fuerzas retractivas incrementadas:

e Ventilacion mecanica.

e Presidn positiva al final de la espiracion.

—  Eliminacion de la interfase aire-liquido: rellenar la capacidad residual funcional con liquidos.

—  Evitar el barotrauma, volutrauma vy la lesién pulmonar aguda inducida (VILI) o asociada
(VALI) al ventilador.

—  Prevenir o resolver el colapso alveolar.

Ventilacion artificial mecanica

La decisidn clinica de la modalidad de ventilacidn artificial mecanica, esta basada en el dete-
rioro del estado mental, la existencia de signos de fatiga de la musculatura respiratoria o en la
determinacion del intercambio de gases o la existencia de acidosis respiratoria (presién arterial
de diéxido de carbono mayor de 50 mmHg o mayor de 6,7 kPa, presién arterial de oxigeno menor
de 55 mmHg o menor de 7,3 kPa, pH menor de 7,35); los objetivos clinico gasométricos que per-
sigue la ventilacién artificial mecanica pueden considerarse de dos tipos:

—  Fisioldgicos:

e Mejoria del intercambio gaseoso.

e Aumentar el volumen pulmonar.

e Reducir el trabajo respiratorio.
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—  Clinicos:
e Mejorar la oxigenacion.
e Revertir la acidemia grave.
e Prevenir o resolver la atelectasia.
e Estabilizar la pared toracica.
e Revertir la fatiga muscular.
e Reducir la presién intracraneal.
e Optimizar el transporte de oxigeno, de acuerdo con el consumo.
e Reducir el consumo de oxigeno.

La intubacién endotraqueal se requiere en los casos donde el soporte ventilatorio debe ser
prolongado o cuando el paciente este hemodinamicamente inestable y es obligatorio en pa-
cientes comatosos o con convulsiones, para proteger la via aérea y facilitar la aspiracion de las
secreciones.

La presidn positiva continua aplicada no invasivamente a través de una mascara, de forma
continua o intermitente, se ha utilizado en pacientes con formas menos severas del sindrome,
pero en general la respuesta es menos favorable que en pacientes con fallo respiratorio hipercap-
nico; en la actualidad se cuentan con nuevas técnicas, que permiten minimizar los efectos adver-
sos de la ventilacidn artificial mecanica, como la toxicidad por oxigeno, la disincronia del paciente
y el ventilador, el volutrauma, el barotrauma y la lesion pulmonar inducida por el ventilador.

En presencia de la necesidad de ventilacién artificial mecanica existen ciertos principios basi-
cos, que deben guiar su uso:

— Considerar que la fisiopatologia de la enfermedad subyacente varia en funcion del tiempo
y que, por tanto, los parametros de la ventilacion, 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 ventilacidn, teniendo en cuenta que los valores de los parametros
fisioldgicos no tienen necesariamente que encontrarse dentro de los limites normales y que
los objetivos primarios son la proteccidn del pulmdn ventilado y la prevencion de la toxici-
dad por el oxigeno, mientras se logra el reclutamiento de los alveolos infiltrados por liquido,
consolidados por neumonia y atelectdsicos, reduciendo asi, el espacio muerto alveolar y
anatémico.

—  Evitar la sobredistension alveolar (probablemente el mayor contribuyente a la lesion pul-
monar inducida por el ventilador) y, ademds, detectar y limitar Ia hiperinsuflacién pulmonar
dindmica.

Es bien conocido que los pulmones en el sindrome de distrés respiratorio agudo, se afectan
heterogéneamente; algunas areas infiltradas, atelectasicas y consolidadas, usualmente en las
regiones dependientes, son menos complianticas y por tanto menos disponibles para la venti-
lacion; las areas mas normales y mdas complianticas, generalmente las que se encuentran en las
zonas no dependientes de ambos pulmones, reciben la mayor parte de la ventilacidn y por tanto
son mas susceptibles a la sobredistension, de manera que las areas mas anormales del pulmon,
pueden estar expuestas a los efectos dafiinos de los bajos volumenes pulmonares por subreclu-
tamiento alveolar.

Existen muchos factores contribuyentes a la lesion pulmonar, provocada por la ventilaciéon
artificial mecanica, entre los que se encuentran los grandes volimenes de ventilacién, los flujos
elevados, una presién media en la via aérea muy alta, altas fracciones de oxigeno inspirada, la
reapertura ciclica de los alveolos colapsados en la inspiracidn y la sobredistensidn alveolar. Evi-
dencias recientes sugieren, ademas, que la minimizacion de la lesién inducida por el ventilador,
puede influir beneficiosamente, disminuye la liberacién de mediadores proinflamatorios, la dise-
minacién de la infeccion y la frecuencia de complicaciones relacionadas con embolismo aéreo.
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El manejo clinico de los pacientes ventilados debe tratar de minimizar la lesién inducida
por el ventilador, considerdandose prudente la identificacion de un punto medio (entre volume-
nes pulmonares bajos al final de la espiracion y la sobredistensidon pulmonar), que prevengan
el colapso persistente de las unidades alveolares reclutables y reduzcan la reapertura alveolar
ciclica durante la ventilacién artificial mecanica y con esto, el estrés de cizalla en el tejido pulmo-
nar durante la inspiracién.

La filosofia actual de la ventilacién artificial mecanica es la de limitar el dafio 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 ventilacién sobre otra, pero es recomendable
tratar de mantener, dentro de lo posible, un programa de ventilacion protectora con estos para-
metros:

—  Volumen corriente: de 6 mL/kg a 8 mL/kg.

—  Ventilaciéon mecénica: menor de 120 mL/kg.

—  Relacién inspiracién/espiracién: 1:2.

—  Fraccion de oxigeno inspirada: menor de 0,6.

- Presidn positiva al final de la espiracion: menor de 15 cmH,0.
- Presion inspiratoria pico: menos de 35 cmH_,0O a 45 cmH,0.

- Presién meseta: menos de 28 cmH,0 a 30 cmH,0.

Para conseguir estos objetivos:
—  Presion arterial de oxigeno: mayor de 70 mmHg.
—  Presion de extraccion arterial de oxigeno: mayor de 32 mmHg.
— Oxihemoglobina: mayor de 92 %.
—  Presion venosa de oxigeno: mayor de 35 mmHg.
- Qs/Qt: menos de 15 % a 25 %.
—  Presion arterial de didxido de carbono: menor de 70 mmHg.
— Diferencia arteriovenosa de oxigeno: entre 3,5 vol% y 5 vol/%.

Aunque existen datos que confirman que el neumotodrax y otras perdidas de aire, son poco
frecuentes en ventilacion artificial mecanica convencional para el sindrome de distrés respirato-
rio agudo, se sugiere que esta complicacion depende mas de la severidad de la lesidon pulmonar
que de la propia ventilacién artificial mecanica.

Se han utilizado multiples modos ventilatorios en el sindrome de distrés respiratorio agudo,
todos estos complementados con la presion positiva al final de la espiracién, de entre estos los
mds conocidos son:

— Ventilacién controlada por volumen.

— Ventilacién controlada por presion.

—  Ventilacion con volumen controlado y presién regulada.

—  Ventilacién apoyada por presién mas ventilacién con relacion inversa.

— Hipercapnia permisiva.

— Ventilacidn con alta frecuencia.

—  Ventilacién apoyada por presién mas ventilacién con liberacién de presidn de la via aérea.
—  Eliminacion extracorpdrea de didxido de carbono.

— Ventilacidén no invasiva y sus variantes.

— Otros modos de ventilacion.

El modo de ventilacién donde la variable limitada es la presidn y las variables dependientes
son el volumen y el flujo, tiene como ventaja potencial, sobre el modo tradicional de ventilacion
ciclado por volumen, la menor posibilidad de sobredistensién alveolar y barotrauma, un mejor
reclutamiento, en relacién con una mayor presion media en la via aérea, mejor intercambio de
gases, al conseguirse la inflacion maxima 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 sincronia
paciente-ventilador, con reduccion del trabajo respiratorio, al producirse una curva de flujo ins-
piratorio mas rdpida en la fase temprana de la inspiracidn, con las desventajas potenciales de
ausencia de garantia en la ventilacion, el efecto hemodinamico de una elevada presién media
en las vias aéreas y el efecto desconocido de fuerzas de cizalla relacionadas con flujos variables.

Relacion I/E inversa

La inversidn de la relacién I/E (ventilacidén con relacion inversa) prolonga el periodo inspira-
torio, lo que logra una presién media mas alta y con esto mejor reclutamiento e intercambio de
gases y minimizacién del espacio muerto en comparacion con la relacion I/E normal.

Con el uso de la ventilacion con relacion inversa, aumenta la posibilidad de autopresion
positiva al final de la espiracidn, con lo que pueden aumentarse las presiones en ventilacién
controlada por volumen o reducir el volumen corriente en ventilacion controlada por presion y
ademads el riesgo de disconfort del paciente es mayor y por tanto la necesidad de sedacién
profunda y relajacion muscular; todo esto justifica la existencia de criterios divididos sobre si
es mejor usar la ventilacidn con relacion inversa con auto-presion positiva al final de la espira-
cién o administrar la presidn positiva al final de la espiracidén externa; el uso combinado de la
ventilacién apoyada por presion mas ventilacién con relacién inversa, es muy recomendado por
el efecto de disminucion del trabajo de los musculos respiratorios, que permite la ventilacion
apoyada por presién.

Los modos donde se combinan, los beneficios de una ventilacion limitada por presion, con la
garantia de la ventilacidn en el modo ciclado por volumen, ofrecen la mejor sincronia y la ventaja
de que la presidn y el flujo, varien continuamente, para asegurar la mejor combinacion en cada
respiracion; tanto la ventilacién con volumen asistido, como la que aporta volumen controlado
con presion regulada, ofrecen las ventajas de que los volimenes objetivos (volumen corriente y
volumen muerto), se administren con flujo retardante a la presién mas baja posible.

Uso de la presion positiva al final de la espiracion

El sindrome de distrés respiratorio agudo es caracterizado por pérdidas mayores de volime-
nes pulmonares debido a edema alveolar, atelectasias y consolidacién, por tal motivo el objetivo
de la presién positiva al final de la espiracidon es mantener el reclutamiento de los alveolos colap-
sados por edema, atelectasia o en menor grado consolidacion pulmonar, de manera que la pre-
sidn positiva al final de la espiracidn es capaz de mantener los alveolos de las areas 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 lesion pulmonar adicional
por el efecto cizalla. Se han hecho tres grandes estudios para estudiar las posibles ventajas de la
alta presion positiva al final de la espiracidn vs. la baja presion positiva al final de la espiracion
(ALVEOLI, EXPRESS y LOVS), aportando pequefios volimenes corrientes y no han demostrado la
utilidad de las altas presiones positivas al final de la espiracidn vs. las bajas, en la reduccion de la
mortalidad, pero se ha visto que hay diferencias cuando se trata de pacientes con sindrome de
distrés respiratorio agudo graves de la clasificacion de Berlin, razon por que debe identificarse
y actualizarse e individualizarse la necesidad del uso de los valores de la presidn positiva al final
de la espiracién segun 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 espiracidn son
capaces de mantener el pulmodn abierto solamente si el pulmén es totalmente reclutable, que
no siempre es el caso, debido a la heterogeneidad de las lesiones pulmonares en el sindrome 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 espiracidon pueden fallar en reclutar regio-
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nes alveolares colapsadas, provocar sobredistension alveolar y alteraciones hemodinamicas que
complican notablemente la lesién pulmonar ya existente y afectan la mortalidad. Esto hace que
no se recomiende usar la presion positiva al final de la espiracion mas alla de los 15 cmH,0,
teniendo en cuenta que la aparicion de la Ventilation Induced Lung Injury (VILI) y de la propia
mortalidad puede estar influido por la respuesta de cada paciente a la presidn positiva al final de
la espiracién, que debe ser estrechamente monitoreada, la forma de plantear el problema viene
de conocer que la principal consecuencia fisioldgica de la presidn positiva al final de la espiracion
es provocar un aumento del volumen pulmonar al final de la espiracion, 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 minimos, pero cuando el paciente no permite
un amplio reclutamiento alveolar la mayor parte del incremento en el volumen pulmonar al fin
de la espiracion se produce por la inflacidn de regiones alveolares previamente abiertas, lo que
provoca una sobredistension pulmonar (volutrauma) que es el principal mecanismo de produc-
cién de lesidn 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 espiracién depende de la magnitud de la reclutabilidad que ocasione en
el paciente y es ahi donde radica el punto critico del uso de la presién positiva al final de la espi-
racidn, desde sus inicios en 1967, actualmente es necesario enfatizar que la presion positiva al
final de la espiracion 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-
sién, no se previene el colapso en las regiones alveolares dependientes, no obstante, se siguen
ensayando métodos para evaluar o titular el nivel de presion positiva al final de la espiracidén que
necesita cada paciente para lograr los efectos positivos de esta y evitar dafiar el pulmén.

Curva presion-volumen

Consiste en plotear algunas curvas presién-volumen, obtenidas a diferentes niveles de pre-
sion positiva al final de la espiracidn 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 hidrostéticas, debe aplicarse una pre-
sidn positiva al final de la espiracién, al menos igual o mayor que las fuerzas hidrostaticas actuan-
tes; cuando la presidn positiva al final de la espiracion es igual a 0, las unidades reclutables para
la ventilacién se abren al final de la inspiracidn, con una presidn inspiratoria capaz de generar
una meseta que oscila entre 20 cmH,0 y 45 cmH,0 (mayor que las fuerzas hidrostaticas que
comprimen al pulmoén), para colapsarse durante la siguiente espiracién; sin embargo, si la pre-
sién positiva al final de la espiracion utilizada es lo suficientemente alta para prevenir el colapso
espiratorio final, se evita que las unidades reclutadas por la presion meseta se colapsen otra vez
y que este fendmeno pueda generar fuerzas de cizalla localmente elevadas, que provoquen un
dafio pulmonar; ademas con 15 cmH,0 a 20 cmH, 0 de presidn positiva al final de la espiracion la
ventilacién se torna mas homogénea y la distribucidn entre las regiones pulmonares superiores e
inferiores es cercana a 1:1, lo que puede explicar la mejoria en el intercambio de gases, inducida
por la presidn positiva al final de la espiracidn, aun en ausencia de atelectasia por compresién;
esto es lo que se ha llamado ventilacion con pulmdn abierto, término acufiado por Lachman en
la década de los 70 y revitalizado en la década de los 90 por Amato y colaboradores; en el orden
practico se recomienda que el nivel de presion positiva al final de la espiracion debe ser mayor
en 2 cmH,0, que el nivel de presion, donde se produce el punto de inflexion inferior, en la curva
0 asa presidn-volumen; hay consenso al decir que ventilando con un nivel de presion positiva al
final de la espiracion, inferior al nivel de presion, donde se produce el punto de inflexion superior
del asa presion-volumen, se evita la sobredistension alveolar y esto llevd a Amato a recomen-
dar que el nivel de presion positiva al final de la espiracidn, siempre y cuando se ubique entre
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los punto de inflexién inferior y punto de inflexion superior del asa presidn-volumen, puede
incrementarse, se logra proteger al pulmon de la lesidn inducida por el ventilador y lo protege
también de los efectos perjudiciales de la sobredistencién alveolar.

Un modo alternativo recomendado para el uso de la presidn positiva al final de la espiracién,
es el llamado presion positiva al final de la espiraciéon minima o least presion positiva al final de
la espiracion, que consiste en emplear el minimo nivel de presion positiva al final de la espiracion
que garantice una saturacion del oxigeno mayor de 92 %, sin usar fraccién de oxigeno inspi-
rada mayor de 0,6, con lo que se disminuye la probabilidad de sobredistensidon pulmonar, para
cualquier nivel de volumen corriente aportado; sin embargo, esta estrategia, puede hacer usar
un nivel de presidn positiva al final de la espiracion, que este por debajo del punto de inflexién
inferior, del asa presidon-volumen, de manera que no prevé, la reapertura alveolar ciclica y por
tanto el tedrico, mecanismo de cizalla, actua y puede causar lesién pulmonar inducida por la
ventilacién; es necesario estudiar las diferencias entre la minima presidn positiva al final de la
espiracion y la estrategia del pulmdn abierto con presion positiva al final de la espiracién, para
arribar a conclusiones sobre el particular.

Medicion de la presion esofagica

La utilidad de la medicidn esofagica para guiar el uso de la presidn positiva al final de la
espiracion en el sindrome 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 presion arterial de didéxido de carbono alta en el sindrome de distrés respiratorio agudo
aumentando la ventilacion alveolar, puede requerir un aumento de la presion inspiratoria pico,
gue a su vez aumenta la presion meseta en este tipo de pacientes. La medicién de la presion
esofagica permite estimar la presidn pleural y calcular la presién transpulmonar al final de la
espiracién (Presidn transpulmonar = Presidn de las vias aéreas — Presidn esofagica), que favorece
la titulacion de la presidn positiva al final de la espiracidn en el paciente con sindrome de distrés
respiratorio agudo. A causa de la baja de la compliance de |a pared toracica, el edema pulmonar
y la posible distensién abdominal, la presion esofagica estd elevada en el sindrome de distrés
respiratorio agudo y esto justifica que se calculen presiones transtoracicas negativas, indicativas
de la existencia de cierre de pequefias vias aéreas, compresidn de estas o regiones atelectasicas
y esto justifica un aumento de la presidn positiva al final de la espiracién hasta que la presién
transtordcica se haga positiva y pueda dar solucién a los problemas antes mencionados que
forman parte de una presidn transtoracica baja. Los resultados obtenidos con el uso de esta
técnica para titular la presion positiva al final de la espiracidn, han propiciado una mejoria de la
compliance pulmonar, una mejoria de la PaO,/FiO, y una reduccién de la mortalidad a los 28 dias
como consecuencias de la mejoria en el reclutamiento alveolar, aunque es necesario ganar mas
experiencia con el uso de estas técnicas. En la practica de las terapias intensivas cubanas no se
acostumbra a medir la presidon esofagica para titular la presién positiva al final de la espiracion
en el sindrome de distrés respiratorio agudo, aunque no deja de ser un método interesante, que
hay que empezar a aplicar y ganar experiencia propia con este.

Medicion del volumen pulmonar al final de la espiracion con la técnica
del lavado de nitrégeno

Actualmente existen ventiladores con sensores para nitrogeno, oxigeno y didxido 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 espiracion y esta técnica ha mostrado una buena correlacion
con el uso de la técnica de dilucidn del helio o el uso de algoritmos de tomografia axial computa-
rizada para la medicién del volumen pulmonar al final de la espiracion, lo que permite asi mismo
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calcular el volumen pulmonar de las regiones aireadas y comparando los cambios del volumen
pulmonar al final de la espiracion para una presion positiva al final de la espiracién dada con el
volumen pulmonar al final de la espiracién calculado basado en cambios en la presién y la com-
pliance estética, puede brindar un estimado razonable del porciento de reclutamiento pulmonar
gue ocurre ante los cambios en la presidn positiva al final de la espiracion. En Cuba aun no se
posee la tecnologia para hacer rutinariamente esta técnica para tritar la presion positiva al final
de la espiracion.

Ultrasonido pulmonar

Esta técnica de uso reciente en las unidades de atencién al paciente grave, se estd comen-
zando a implementar en algunas terapias cubanas y se ha considerado un método equivalente
a la curva presion-volumen para la evaluacion cuantitativa del reclutamiento alveolar inducido
por la presidn positiva al final de la espiracidn, es considerado un método confiable, no invasivo
y repetible para estos propdsitos en la cabecera del paciente. Permite, ademas evaluar el reclu-
tamiento regional del pulmdn y monitorear las medidas que se aplican para mejorar la aireacion
del pulmdn. Aun esta en fase incipiente de incorporacién a algunas terapias intensivas cubanas y
se necesita adquirir la experiencia necesaria para validar su uso para estos propdsitos.

Tomografia axial computarizada

Ha demostrado que las densidades no se distribuyen homogéneamente a través del parén-
guima pulmonar en el sindrome de distrés respiratorio agudo. La relacion entre el volumen de
gas en una region dada y el volumen total (gas mas tejido pulmonar) disminuye exponencial-
mente desde la region esternal a la regidn vertebral, cuando el paciente se encuentra en posicién
supina; si se tiene en cuenta que el mecanismo fisiopatoldgico subyacente del edema pulmonar
no cardiogénico, es una alteracion de la permeabilidad vascular y que el proceso es uniforme en
el parénquima pulmonar, es improbable que el liquido rico en proteinas 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 pulmdn, como consecuencia de fuerzas hidrostaticas incremen-
tadas, que comprimen progresivamente las regiones pulmonares en un eje vertical y desplazan
el gas de las regiones mds dependientes. La tomografia axial computarizada se considera como
el estandar de oro para evaluar la morfologia pulmonar y los efectos de diferentes terapias y téc-
nicas sobre la aireacion pulmonar, sin embargo, su uso requiere la transportacion del paciente,
habitualmente intubado y ventilado al departamento de Imaginologia, ya que no se dispone en
Cuba de tomdgrafos portatiles y expone a los pacientes a una gran cantidad de radiaciones y
peligros durante la transportacion, por lo que no es un método usado rutinariamente.

Ventilacion en deciibito prono

La posicidn exacta en que los pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo, deben
ser ventilados, permanece en debate, a pesar de que hace mas de 40 afios que se estd utilizando
la ventilacion en decubito prono en el sindrome de distrés respiratorio agudo; en la busqueda de
nuevas estrategias que disminuyan el efecto deletéreo de la presidn positiva al final de la espi-
racion y de los altos volumenes de ventilacion; pacientes con sindrome de distrés respiratorio
agudo se han ventilado en decubito prono, se encontré en muchos casos, mejoria de la oxige-
nacion con la misma presién positiva al final de la espiracién y fraccién de oxigeno inspirada; los
reportes iniciales atribuyeron esta mejora, a un incremento de la capacidad residual funcional,
cambios en las excursiones diafragmaticas y mejor drenaje de las secreciones o redistribucion
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de la perfusion, lejos de las regiones previamente dependientes y mas edematosas; el gradiente
regional de perfusidn, es mayor en las regiones dependientes y esto es generalmente explicado
por la relacidn entre las presiones hidrostaticas intravasculares y la presidn alveolar, en los varios
niveles gravitacionales; se ha sugerido que la gravedad, es un determinante menor de la distri-
bucidn del flujo regional y que su heterogeneidad es dependiente de la anatomia vascular, la
vasoconstriccion hipdxica, los bajos voliumenes pulmonares y la presencia de edema intersticial.

Se ha demostrado, que la relacidn entre la ventilacion regional espirada y la perfusion, se incre-
mentd en 75 % de las regiones no dependientes a las dependientes, en posicidn supina en huma-
nos normales, mientras que solo aumenté en 45 % cuando los sujetos estaban en decubito prono;
esta diferencia se atribuyo a una distribucidon mas uniforme del volumen regional en esa posicion.

También se sabe que la reduccién de la capacidad residual funcional, en pacientes en decu-
bito supino se debe en parte, a la desviacion cefélica, que sufre el diafragma en esta posicion
y que la Unica manera en que se consigue mejorar la ventilacién de las regiones dorsales, es
modificando el efecto de masa de las visceras abdominales, con un cambio en la posicidén y que
ademas, la perfusion se distribuye, preferencialmente a la region dorsal del pulmdn, indepen-
dientemente de si esta region es dependiente o no dependiente y que un grado de atelectasia
similar, provoca mayor efecto shunt, cuando estd localizada en la region dorsal.

Varios estudios indican que el gradiente de presidn pleural gravitacional en posicidn supina,
no invierte su direccién al colocarse en decubito prono, por lo que la capacidad residual funcio-
nal y la ventilacion alveolar, se distribuyen mucho mas uniformemente en esta posicidn; aun-
gue no todos los pacientes que se ventilan en decubito prono mejora, la explicacion para esta
respuesta variable, no es conocida; la mayoria de los pacientes que responden favorablemente,
son tratados con esta técnica, dentro de las primeras 24 h a 36 h, del desarrollo del sindrome
de distrés respiratorio agudo, mientras que los fracasos ocurren en pacientes con sindrome de
distrés respiratorio agudo, de varias semanas de evolucion, lo que sugiere que las presiones pleu-
rales, en las regiones dependientes, pueden incrementarse hasta el punto en que la posicidon en
decubito 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 ventilacidon prona en la fase
fibrética del sindrome de distrés respiratorio agudo y recomiendan usar esta técnica en los prime-
ros dias de la fase proliferativa del sindrome de distrés respiratorio agudo usdndola durante 48 h a
72 h durante 15 h a 20 h diarias, cuando la relaciéon PaOZ/FiO2 es menor de 150. En Cuba no se dis-
pone de las camas giratorias (rotoprone), por lo que no hay experiencias practicas en este sentido.

Los problemas del mayor requerimiento y profesionalidad en los cuidados de enfermeria, en
la ventilacion en decubito prono y el hecho de que la mejoria en la oxigenacion 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 andlisis individual para cada paciente, pero no hay dudas de
gue constituya un arma poderosa en la terapéutica ventilatoria del sindrome de distrés respirato-
rio agudo, que debe ser conocida y aplicada por los intensivistas ante situaciones de no mejoria
de la oxigenacién y predominio de las lesiones pulmonares (evidenciadas por tomografia axial
computarizada de térax) en las regiones posteriores, queda el tiempo de su utilizacion o reutili-
zacion, al juicio clinico-gasométrico del médico actuante.

Las principales complicaciones que debemos observar y prevenir con el uso de la ventilacion
en decubito prono son: el edema facial, la necrosis por presién de la barbilla, regiones periorales,
frente y regiones de las tuberosidades de iliacas y humerales, asi como en la zona de las rotulas.

Teniendo en cuenta la polémica existente con el uso de la ventilacién prona en el sindrome
de distrés respiratorio agudo, lo que no constituye una practica 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, diagndstico previo de artritis reumatoide, fracturas faciales, pélvicas o de
otras localizaciones, peligro o aparicion de arritmias cardiacas graves.
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Recientemente se ha hipotetizado que una de las causas del sindrome de distrés respiratorio
agudo puede ser la iatrogenia, a causa del desarrollo de la atelectasia a partir del resultado de
la sedacién, anestesia, posicion supina prolongada y cambios inducidos por el ventilador que
aumentan la tensidn superficial en los espacios aéreos y precipitan la aparicion de atelectasias
subsegmentarias y segmentarias, que una vez producidas hacen que ocurra el fendémeno de
la apertura y cierre ciclico de los espacios aéreos productores de VILI (Ventilator Induced Lung
Injury), que progresa hacia el sindrome de distrés respiratorio agudo. A partir de la revisién de la
literatura para apoyar lo anterior se ha considerado que:

— La ventilacion mecénica con un volumen corriente fijo, mientras mayor, mas reduce la pro-
duccidén de surfactante de los neumocitos tipo Il, aumenta la tension superficial y predis-
pone a la aparicion de atelectasias.

— Cambios cuantitativos y cualitativos del surfactante ocurren antes del comienzo de los sinto-
mas y signos del sindrome de distrés respiratorio agudo.

— La posicion supina prolongada en personas normales o enfermos causan atelectasia de las
regiones dorsales.

— Lasedacion y anestesia pueden resultar en atelectasia en personas normales.

— Laventilacién mecdnica, aun en personas normales puede ser causa de sindrome de distrés
respiratorio agudo.

Considerando correctas las afirmaciones anteriores el uso intermitente de la posicidn prona
y de presidn positiva al final de la espiracién/presidn positiva continua, pueden prevenir el desa-
rrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo.

Actualmente se considera que la ventilacion en decubito prono es un componente clave
de la ventilacién mecanica protectora y debe ser usada como primera linea terapéutica en aso-
ciacidn con bajos volumenes corrientes y agentes bloqueadores neuromusculares en las fases
iniciales del sindrome de distrés respiratorio agudo grave.

Hipercapnia permisiva

Desde finales de los 80, se ha adoptado gradualmente la politica de limitar la presion inspi-
ratoria pico, en pacientes con severo sindrome de distrés respiratorio agudo, con el objetivo de
reducir la lesién pulmonar, inducida por la ventilacién, considerando que:

— Lafuga de aire alveolar se asocia con mayor morbimortalidad.

— La hiperinsuflacidn de las zonas dependientes colapsadas del pulmén del sindrome de dis-
trés respiratorio agudo, durante la ventilacién artificial mecanica, es una causa presumible
de barotrauma, quizas precedida por la formacidn de quistes.

— Una ventilacion en la que el volumen inspirado, exceda la capacidad funcional regional o
total, induce un patrén histoldgico y clinico, similar al sindrome de distrés respiratorio agudo.

— Cuando se afade presién positiva al final de la espiracién con reduccién en el volumen
corriente, de forma que el volumen pulmonar total no esté aumentado, se aprecia una
reduccion en la lesién pulmonar inducida por el ventilador; la ventilacion artificial mecanica
sin presion positiva al final de la espiracion, provoca colapso y apertura alveolar en cada ciclo
y aumenta la lesién pulmonar.

— Patrones de ventilacidon que insuflan el pulmén por encima de la capacidad funcional resi-
dual, pueden elevar la resistencia vascular pulmonar, la presién arterial pulmonar y compro-
meter las funciones del ventriculo derecho, con efecto Berheim.

Considerando que el costo de mantener las variables fisioldgicas normales, particularmente
a presidn arterial de diéxido de carbono, puede ser muy alto y conociendo, ademads, que pa-
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cientes con reserva respiratoria limitada son capaces de funcionar razonablemente bien, man-
teniendo niveles cronicamente elevados de presién arterial de diéxido de carbono y debido a
que la cantidad de pulmén disponible para el intercambio de gases, esta reducida, en pacientes
con lesion pulmonar, se ha justificado la aparicion de la hipercapnia permisiva, en un intento de
preservar al pulmén de la sobredistensién y el trauma.

Hasta el momento la estrategia de reducir el volumen corriente con independencia de hiper-
capnia en el sindrome 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,
considerandose como posible contraindicacion la lesién cerebral aguda, la enfermedad cardiaca
coronaria grave, la disfuncién cardiaca, la hipovolemia no corregida, las convulsiones y la existen-
cia de acidosis metabdlica previa. Para su implementacién se programara un volumen corriente
de 5 mL/kg, con frecuencia respiratoria menor de 30 por minuto, con el objetivo de lograr pre-
sién media menor de 30 cmH,0; la hipercapnia debe ser normoxica, con una saturacion de oxi-
geno mayor de 85 % debe garantizarse una hemoglobina igual o mayor de 90 g/L, se reduce la
produccién de didxido de carbono, con la regulacién 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 dias, si
se mantuvo por mas 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 pulmon,
con el incremento en la duracion del sindrome de distrés respiratorio agudo, probablemente no
tenga relacién con la sobredistension de los espacios aéreos, por la combinacion de elevados
volumenes tidal y presidn positiva al final de la espiracidn, si la distension es el factor critico, los
quistes deben distribuirse, preferencialmente en la regidn ventral, donde la distension pulmonar
es mayor; la distribucion dorsal de los quistes apoya la idea de que el barotrauma o volutrauma
estd 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 como la presién positiva
al final de la espiracién, protege al pulmdn contra la lesién que ocurre durante la ventilacion
con grandes volimenes corriente. Estos hechos constituyen un fuerte argumento, contra el con-
cepto, de hipercapnia permisiva, como una estrategia ventilatoria apropiada en el sindrome de
distrés respiratorio agudo, dado que la teoria de la hipercapnia permisiva esta basada en la limi-
tacién de la sobredistension y que, ademas, la necesidad incrementada de pardlisis, cuando se
instituye la hipercapnia permisiva, es capaz de aumentar la atelectasia dorsal.

Hasta la actualidad, ningun estudio controlado ha demostrado que la incorporacién de esta
técnica a la estrategia ventilatoria haya mejorado el resultado en los pacientes ventilados. Por
otra parte, los efectos cronicos de la hipercapnia permisiva, no se han documentado bien, por lo
que se requieren los resultados de estudios, para evaluar la funcidn de la hipercapnia permisiva
en la practica clinica.

Dependiendo de su grado y duracidn la hipercapnia permisiva tiene una serie de potenciales
efectos adversos relacionados con vasodilatacion sistémica y cerebral, depresion cardiovascular,
arritmias y aumento de la secrecién de iones hidrogeno en el estdmago. Hasta hace muy poco
tempo se consideraba que la hipercapnia permisiva podia mejorar los resultados en el sindrome
de distrés respiratorio agudo, e incluso llegd a acufiarse el término hipercapnia terapéutica,
basado en la asuncién de que la acidosis respiratoria puede inhibir algunos mediadores de la
inflamacidn presentes en los pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo, debido a la
atenuacion de la funcion de los neutrdfilos, reduccion de los radicales libres de O,, disminucion
del dafio tisular inducido por oxidantes y reduccion en los niveles de citocinas proinflamatorias
tales como el factor de necrosis tumoral alfa, y las interleucinas 1 y 8, pero mas recientemente
se demostré que estos mecanismos eran provocados por la acidosis sistémica mas que por el
efecto de la hipercapnia per se y simultdneamente se pudo demostrar que la hipercapnia puede
lesionar el pulmon, al ocasionar inhibicién de la reparacién de la membrana celular, alteraciones
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en el clearence de liquido alveolar y supresion de la inmunidad innata en la defensa del huésped,
ademads de alterar la funcion de la bomba Na-KATPasa, independientemente de la existencia de
acidosis intracelular o extracelular. Todos estos elementos juntos han comenzado a provocar
una declinacién en el uso de la hipercapnia permisiva en los pacientes con sindrome de distrés
respiratorio agudo y a buscar otras técnicas para resolver este problema.

Oxigenacion por membrana extracorpdrea

La oxigenacion por membrana extracorpérea fue primeramente introducida en el trata-
miento del sindrome de distrés respiratorio agudo a comienzos de la década de los 70 del siglo
XX, sin embargo, el entusiasmo inicial de su uso disminuyd rdpidamente a causa de la alta mor-
talidad y complicaciones que provocé y el descenso hasta casi la eliminacion de su uso para esta
afeccién fue una realidad, suplantada de forma lenta por un progresivo y creciente incremento
de su uso en afios recientes, basado sobre todo en los avances tecnoldgicos de los ultimos afios
(bombas centrifugas mas pequefias y maniobrables, membranas de polimetilpenteno, mejoria
en la tecnologia de las canulas y circuitos biocompatibles heparinizados) y a las evidencias de sus
potenciales beneficios en el sindrome de distrés respiratorio agudo, al minimizar los efectos per-
judiciales de la ventilacién mecanica , mediante el uso de la oxigenacion por membrana extracor-
pdrea veno-venosa que permite el intercambio gaseoso a través de una membrana semipermea-
ble, facilitando asi el reposo de los pulmones y su no sometimiento a condiciones perjudiciales
durante la ventilacién convencional.

No es comun el uso en Cuba de la oxigenacion por membrana extracorpdrea para el trata-
miento del sindrome de distrés respiratorio agudo, por su alto costo e introduccion de la técnica
en todo el pais, pero ya se dan los primeros pasos para su introduccién progresiva, como téc-
nica de salvamento, en el tratamiento del sindrome de distrés respiratorio agudo extremada-
mente grave con relaciones PaO,/FiO, menor de 80, hipercapnia no compensada con acidemia
(pH menor de 7,15).

Eliminacion extracorpdrea de didxido de carbono

En la busqueda de proteger al pulmén del paciente con sindrome de distrés respiratorio
agudo sin provocar consecuencias metabdlicas durante el procedimiento, se ha recomendado
el uso de apoyo pulmonar parcial con bajo flujo o eliminacidn extracorpérea de didxido 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 volimenes corrientes
(4 mL/kg). La membrana de oxigenacidn extracorpdrea puede suplir las funciones de oxigenacion
y ventilacion de los pulmones, pero su costo y necesidad de personal especializado es mucho
mayor que los aditamentos para aportar la eliminacién extracorpdérea de didxido 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 sindrome de distrés respiratorio agudo e incluso
para sustituir a la técnica de la hipercapnia permisiva o terapéutica.

Apoyo farmacoldgico

Multiples medicamentos se han ensayado en el tratamiento del sindrome de distrés respira-
torio agudo, pero hasta ahora ninguno ha demostrado, en ensayos clinicos controlados, tener un
impacto positivo en la reduccion de la mortalidad; los estudios de muchos in vitro y en modelos
animales, han demostrado tener alguna accion, sobre las vias patogénicas, que actualmente se
consideran viables, principalmente cuando se han administrado, antes de la accién del agente
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ofensor (endotoxinas) o al comienzo de la accion de este, sin embargo, cuando se han tratado
de reproducir sus resultados, en estudios de fase clinica en el ser humano, no se han encontrado
resultados prdcticos relevantes que justifiquen la expansidn de su uso; no obstante, es necesa-
rio conocer los principales agentes farmacoldgicos ensayados y sus principales caracteristicas y
resultados.
Las caracteristicas del agente farmacoldgico ideal, para tratar el sindrome de distrés respi-
ratorio agudo son:
— Debe dilatar selectivamente regiones ventiladas de los pulmones.
— Deben aumentar la oxigenacién y reducir la ventilacion y las alteraciones de la perfusién.
— Debe tener minimos efectos circulatorios indeseables.
— Deben mejorar los resultados del tratamiento, mediante la disminucién evidente de la mor-
bimortalidad.

Los principales agentes farmacolégicos que se han usado en el tratamiento del sindrome de
distrés respiratorio agudo son los que se relacionan a continuacién.

Esteroides

Los glucocorticoides son potentes antiinflamatorios que actuan primariamente uniéndose
a los receptores citoplasmaticos de glucocorticoides. Es el antiinflamatorio mds extensamente
utilizado en el sindrome de distrés respiratorio agudo, pero también su uso se ha debatido
ampliamente en razén de multiples acciones celulares y bioquimicas (disminuyen la liberacién y
activacion 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 Ulceras de estrés, afectan el metabolismo glicido y principalmente no haber demostrado
impacto alguno sobre la mortalidad, cuando son administrados después que el agente infec-
cioso, ha desencadenado ya la liberacién de endotoxinas, lo que es la regla al diagnosticar el
sindrome de distrés respiratorio agudo, se han desaconsejado su utilizacion en la fase exudativa
del sindrome de distrés respiratorio agudo; sus indicaciones tienen tres patologias especificas en
el sindrome de distrés respiratorio agudo:
— Neumonias eosinofilicas.
— Neumonias por Pneumocistis carinii.
—  Prevencién (no tratamiento) del embolismo graso.

Ultimamente se han publicado algunos trabajos recomendando, las dosis bajas de esteroi-
des en la fase proliferativa del sindrome de distrés respiratorio agudo (entre los primeros siete
a 14 dias del diagndstico) plantedndosele cierto impacto, discutido sobre la mortalidad. Pero
estudios mas recientes han negado esta indicacidn y al tener en cuenta la polémica existente,
se recomienda el uso precoz del esteroide en los pacientes con sindrome de distrés respiratorio
agudo de mayor gravedad por un poco mas de 72 h.

Surfactante exdgeno

La terapéutica con surfactante exdgeno es utilizada de forma rutinaria en muchas unidades
de cuidados intensivos neonatales, teniendo en cuenta que el distrés respiratorio neonatal esta
caracterizado por una deficiencia primaria de surfactante, debido a la inmadurez de los pulmo-
nes, mientras que en el sindrome de distrés respiratorio agudo del nifio maduro o del adulto, su
deficiencia es una complicacion de la lesion pulmonar e incapacidad funcional, puede ser rever-
tida por instilacién de surfactante exdgeno, existen evidencias de que este tratamiento puede
estimular la sintesis y secrecion de surfactante enddgeno en estos casos. Esta terapéutica no es
cuestionada en recién nacidos pretérmino con sindrome de distrés respiratorio agudo, donde no
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hay discusién para afirmar que este es un mecanismo primario de la lesiéon pulmonar aguda y
por tanto su administracion exdgena en dosis de 100 mg/kg cada 12 h por dia, resulta muy util.

El surfactante pulmonar tienen entre sus propiedades, reducir la tension superficial pro-
mover la estabilidad alveolar, reduce el trabajo de la respiracidn y el agua pulmonar, pero las
especies reactivas del oxigeno, las fosfolipasas y la permeabilidad aumentada a las proteinas de
la membrana alveolocapilar, llevan a la inhibicion de la funcidn del surfactante, lo que hace dificil
demostrar la lesion pulmonar asociado a la ventilacién (VILI), sin disfuncion del surfactante. No
obstante, en el sindrome de distrés respiratorio agudo del adulto hay multiples mecanismos de
lesidon pulmonar aguda y si no se conoce la funcién real que desempenia el déficit de surfactante,
su administracion esquemdtica, puede tener resultados muy variables.

En Cuba se usa el surfactante cubano exégeno por via intratraqueal y si bien es cierto que
mejora la oxigenacidn de forma transitoria, no se ha podido demostrar en adultos con sindrome
de distrés respiratorio agudo que mejore de forma directa la mortalidad en esta patologia. Real-
mente el uso de surfactante exdgeno en pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo
tiene como inconveniente que no se conoce realmente el grado de deficiencia de surfactante
gue 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 sindrome de distrés respiratorio agudo, puede mejorarse las indicaciones y la utili-
dad del surfactante exégeno en el sindrome 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 formacion
de tromboxane A2, es uno de los mas estudiados, pero se conoce que también disminuye la pro-
duccién de eicosanoides beneficiosos como la prostaciclina (PGI2) y la prostaglandina E1 (PGE1);
su uso es capaz de reducir la hipertension pulmonar, el flujo linfatico y la respuesta inflamatoria
a la sepsis, comprobandose ademds que disminuyen los efectos del factor de necrosis tumoral,
aumentan la excrecion urinaria de tromboxane A2 y de prostaciclina y disminuyen la tempera-
tura corporal, la frecuencia cardiaca y respiratoria, el consumo de oxigeno y la produccién de
acido lactico, pero a pesar de esto no se ha comprobado que reduzca la mortalidad.

Glutation

Es el mas abundante thiol no proteico de los tejidos, y tiene una importante funcién en la
sintesis de proteinas y ADN, ademds de ser un protector celular, reduce las hidroxiperéxidos
al actuar como antioxidante, en presencia de glutatiéon-oxidasa; su disminucion es responsable
de la fatiga diafragmatica y muscular, pero al no disponer de su medicién en la cabecera del
paciente, en la practica no se utiliza.

N-Acetilcisteina

Es un agente mucolitico 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 dias; esta droga atenua
la lesion pulmonar aguda inducida por hiperoxia y por endotoxinas, ademas mejora los almace-
namientos depletados de glutation en los granulocitos, y disminuye los niveles de glutation en
el liquido broncoalveolar (lavado broncoalveolar), aumenta los niveles de glutation en plasma y
células rojas, disminuyen la duracion de la lesidon pulmonar aguda, pero no afectan la mortalidad
por sindrome 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 canulas de traqueotomia.

Vitaminas Ey C

Disminuyen la peroxidacion lipidica y tienen propiedades antioxidantes.
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Oxothiazolidina o procisteina

Es un analogo de la cisteina, que es metabolizado intracelularmente a cisteina y que como
terapéutica del sindrome 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
oxigeno (OHy H,0,).

Prostaciclinias y oxido nitrico

Son vasodilatadores, utilizados en el sindrome de distrés respiratorio agudo, al parecer son
mejores por via inhalatoria; la prostaciclina (PGI2) a diferencia del éxido nitrico, no tiene citotoxi-
cidad y tiende a disminuir la presién 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 ventilacidn artificial mecdnica 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-
mon y que la PGE1, las que pueden dar hipotensidn e hipoxia; el dxido nitrico es el mediador
final comun de la relajacion 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 peroxidacion lipidica y la muerte celular; su efecto positivo
principal es la disminucién de la hipertension pulmonar, con aumento de la relacién PaO,/FiO,,
sin causar hipotension, pero tampoco su uso se ha asociado a reduccion de la mortalidad.

Los agentes farmacolégicos 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
clinicos, al no demostrarse practicamente, ningiin impacto sobre la mortalidad.

Las proteinas que aumentan la permeabilidad vascular son proteinas que se encuentran en
los granulos de los polisacdridos y se unen a la endotoxina, particularmente a la regién lipido
A del lipopolisacarido que forma parte de la endotoxina, se logra asi 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 mas conocidas son la proteina bactericida
recombinantes (rBP123) y la cathelicidinas y el hCAP18, estas dos Ultimas no se han ensayado en
humanos.

El limulus, antifactor lipopolisacarido, es una proteina 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 lipopolisacdrido, mediante la unién a este y la
neutralizacién de su segmento lipido A. Aln no se ha ensayado en seres humanos.

El polimixin B es un polipétido catidnico ciclico, que se une al lipido A del lipopolisacérido
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 hemoperfusion
veno-venosa, usando membranas de fibras derivadas de polisterene con polimixin B inmovili-
zado.

Los analogos del lipido A, practicamente no tienen los efectos toxicos de este, pero como
son similares en estructura, inhiben competitivamente la actividad de la regién lipido A del lipo-
polisacarido y asi inhiben la actividad de macréfagos y neutrdfilos. El llamado lipido X y el mono-
fosforil-lipido A, han sido los agentes mas 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 1y los anticuerpos antifactor de necrosis tumoral no han demostrado su eficacia
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en la reduccion de la mortalidad y por otro lado pueden interferir en los mecanismos de defensa
del huésped.

En el sindrome de distrés respiratorio agudo las células inflamatorias activadas liberan enzi-
mas proteoliticas, que lesionan el pulmdn y se observa elevacion de los niveles de proteasas en
el lavado broncoalveolar, de manera que se plantea que los inhibidores de las proteasas, pueden
ser Utiles para evitar estos mecanismos de lesion pulmonar: se ha usado el gabexate mesilate,
un inhibidor de las proteasas, que atenua la lesion pulmonar aguda inducida por endotoxina, si
es administrado antes de que esta empiece a actuar, disminuye, ademas los niveles de factor de
necrosis tumoral alfa, pero no ha mostrado impacto en la mortalidad; el CMT-3, una tetraciclina
guimicamente 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, asi como disminuye la infiltracion de neutrdfilos y el escape de protei-
nas a través de la membrana alveolocapilar.

El desbalance entre los mecanismos coagulantes y anticoagulantes son frecuentes en el sin-
drome de distrés respiratorio agudo, aunque no siempre, o mas bien, es raro que ocurra una
coagulacion intravascular diseminada; en el sindrome de distrés respiratorio agudo por sepsis,
la activacion del sistema intrinseco de la coagulacién, aumenta el inhibidor del plasmindgeno
1, suprime la actividad fibrinolitico y disminuye los niveles de antitrombina y de proteina C; el
uso de la proteina C activada (drotrecogin) en dosis de 24 pg/kg/h por 96 h, o el mantenimiento
de los niveles plasmaticos de esta entre 0,8 U/mLy 1,2 U/mL, inhibe la produccién de factor de
necrosis tumoral, inhibe la selectina E mediada por adhesion celular y desacopla la interaccion
neutrdéfilo-endotelio, disminuye los D-dimeros como evidencia de disminucion de los efectos
procoagulantes de la sepsis, disminuye los niveles de interleucina 6 por atenuacién de la cas-
cada inflamatoria, constituye una terapéutica prometedora para el futuro, ya que en el estudio
PROWESS se demostré que disminuyd 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 dias, para mantener
sus niveles plasmaticos al 120 % de su valor normal, pero su eficacia e impacto en la mortalidad
esta por demostrar y al parecer no tiene el futuro que se le ve a la proteina C activada.

Ultimamente se han puesto en evidencia las propiedades antiinflamatorias de los anestési-
cos locales tipo amida, en particular la lidocaina, que en dosis de 2 mg/kg a 4 mg/kg, puede dis-
minuir el reclutamiento y respuesta metabdlica de los neutrdfilos, tiene efectos antitrombéticos,
reduce la agregacién plaquetaria y la incidencia de trombosis venosa profunda; sus efectos en el
sindrome de distrés respiratorio agudo, estan pendientes de ser demostrados.

La almitrina bismesilate, es un derivado de la piperazina, que estimula los quimiorreceptores
adrticos y carotideos, de manera que estimulan el centro respiratorio y tienden a aumentar la
presion arterial de oxigeno y a disminuir el Qs/Qt; se ha usado en conjuncidn con el 6xido nitrico
y el decubito 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 atenuacién de la respuesta de los granulocitos
a la estimulacién por endotoxinas y citocinas, asi como inhiben la liberacién de factor de necrosis
tumoral alfa y disminuye la hipertension pulmonar, estimulada por endotoxinas, pero su impacto
sobre la mortalidad en el sindrome de distrés respiratorio agudo no se ha demostrado.

El arsenal terapéutico que se ha ensayado en el sindrome de distrés respiratorio agudo es
muy numeroso, sin que se hayan encontrado medicamentos que logren el objetivo primario de
disminuir la mortalidad por esta patologia; se cree que las complejas interacciones entre los media-
dores de la inflamacion no son bien conocidas atn, y por esta razén las intervenciones terapéuticas
farmacoldgicas, 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, aun 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 biologia molecular y los mecanismos elaborados que gobier-
nan la respuesta del pulmdn de una persona a la agresion, para lesionar, reparar y provocar la
muerte celular programada o apoptosis, tienen y tendran una funcién mayor en el tratamiento
de pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo. Las personas con factores de riesgo
para el desarrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo seran identificadas sobre la base de
sus caracteristicas genéticas. Todo este conocimiento, sin dudas, afecta y modifica el tratamiento
futuro del sindrome de distrés respiratorio agudo, tanto desde el punto de vista preventivo como
terapéutico. Se espera que el desarrollo cientifico pueda potencialmente modificar las caracte-
risticas genéticas o las respuestas bioldgicos en personas susceptibles de desarrollar un sindrome
de distrés respiratorio agudo, insertando genes seleccionados o modificando la transcripcion o
funcién de varias proteinas reguladoras. Estudios realizados con células madres en ratones con
lesion pulmonar inducida han demostrado una promesa potencial de esta terapéutica para un
futuro préximo en el sindrome de distrés respiratorio agudo.

Bibliografia

Abraham, E. (1999). Toward new definitions of acute respiratory distress syndrome. Critical Care Medicine,
27(2), 237-238. Disponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal/toc/1999/02000

Abraham, E. et al. (2000). Consensus conference definitions for sepsis, septic shock, acute lung injury, and
acute respiratory distress syndrome: time for a reevaluation. Critical Care Medicine, 28(1), 232-235. Dis-
ponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal/toc/2000/01000

Abrams, D. and Brodie D. (2017). Extracorporeal Membrane Oxygenation for Adult Respiratory Failure: 2017
Update. Chest.;152(3), 639-649. DOI: 10.1016/j.chest.2017.06.016

Afshari, A., Bastholm Bille, A. and Allingstrup, M. (2017). Aerosolized prostacyclins for acute respiratory dis-
tress syndrome. Cochrane Database Syst Rev, 7, CD007733. DOI: 10.1002/14651858.CD007733

Agarwal, R., Aggarwal, A. N., Gupta, D., Behera, D. and Jindal, S. K. (2006). Etiology and outcomes of pul-
monary and extrapulmonary acute lung injury/ARDS in a respiratory ICU in North India. Chest, 130(3),
724-729. DOI: https://Doi.org/10.1378/chest.130.3.724

Agarwal, R., Nath, A., Aggarwal, A. N. and Gupta, D. (2007). Do glucocorticoids decrease mortality in acute
respiratory distress syndrome? A meta-analysis. Respirology, 12(4), 585-590. DOI: https://Doi.org/10.1111/
j-1440-1843.2007.01060.x

Agarwal, R., Srinivas, R., Nath, A. and Jindal, S. K. (2008). Is the mortality higher in the pulmonary vs the
extrapulmonary ARDS?: A metaanalysis. Chest, 133(6), 1463-1473. DOI: https://Doi.org/10.1378/
chest.07-2182

Agrawal, V. K., Bansal, A. and Pujani, M. (2015). A rare case of leptospirosis with isolated lung involvement. In-
dian Journal of Critical Care Medicine, 19(3), 174. DOI: https://dx.Doi.org/10.4103%2F0972-5229.152765

Ahmed, A. H. et al. (2014). The role of potentially preventable hospital exposures in the development of acu-
te respiratory distress syndrome: a population-based study. Critical Care Medicine, 42(1). DOI: https://
dx.Doi.org/10.1097%2FCCM.0b013e318298a6db

Albert R. K. (1994). One good term. Intensive Care Medlicine, 20(5), 247-248.

Albert R. K. (1996). Positioning the patient with acute respiratory distress syndrome. Current Opinion in
Crit Care, 2, 67-72. Disponible en: https://journals.lww.com/co-criticalcare/Abstract/1996/02000/Posi-
tioning_and_the_patient_with_acute_respiratory.10.aspx

Albert, R. K. (1999). Prone position in ARDS: what do we know, and what do we need to know? Critical Care
Medicine, 27(11), 2574-2575. Disponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal/toc/1999/11000

Albert, R. K. (2000). Prone ventilation. Clinics in Chest Medicine, 21(3), 511-517. DOI: https://Doi.
org/10.1016/50272-5231(05)70162-3

Alencar, R., D’Angelo, V., Carmona, R., Schultz, M. J. and Serpa Neto, A. (2017). Patients with uninjured lungs
may also benefit from lung-protective ventilator settings. F1000Res, 6, 2040. DOI: 10.12688/f1000re-
search.12225.1.

@ TERAPIA INTENSIVA | TOMO 3 | Urgencias respiratorias



Alessandri, F, Pugliese, F. and Ranieri, V. M. (2018). The Role of Rescue Therapies in the Treatment of Severe
sindrome de distrés respiratorio agudo. Respir Care, 63(1), 92-101. DOI: 10.4187/respcare.05752

Amato, M. B. P. et al. (1998). Effect of a protective-ventilation strategy on mortality in the acute respira-
tory distress syndrome. New England Journal of Medicine, 338(6), 347-354. Disponible en: https://www.
nejm.org/Doi/full/10.1056/nejm199802053380602

Antebi, B.,, Mohammadipoor, A., Batchinsky, A. I. and Cancio, L. C. (2018). The promise of mesenchymal
stem cell therapy for acute respiratory distress syndrome. J Trauma Acute Care Surg, 84(1), 183-191. DOI:
10.1097/TA.0000000000001713

Artigas, A., Camprubi Rimblas, M., Tantinya, N., Bringué, J., Guillamat Prats, R. and Matthay, M. A. (2017).
Inhalation therapies in acute respiratory distress syndrome. Ann Transl Med, 5(14), 293. DOI: 10.21037/
atm.2017.07.21.

Ashbaugh, D., Bigelow, D. B., Petty, T. and Levine, B. (1967). Acute respiratory distress in adults. The Lancet,
290(7511), 319-323. DOI: https://Doi.org/10.1016/50140-6736(67)90168-7

Barnes, T., Zochios, V. and Parhar, K. (2917). Re-examining Permissive Hypercapnia in sindrome de distrés
respiratorio agudo: A Narrative Review. Chest, S0012-3692(17)33115-X. DOI: 10.1016/j.chest.2017.11.010

Bellani, G., Laffey, J. G., Pham, T. et al. (2016). Epidemiology, Patterns of Care, and Mortality for Patients
With Acute Respiratory Distress Syndrome in Intensive Care Units in 50 Countries. JAMA, 315, 788-800.

Bernard, G. R. et al. (1994). The American-European Consensus Conference on ARDS. Definitions, mechanisms,
relevant outcomes, and clinical trial coordination. American Journal of Respiratory and Critical Care Me-
dicine, 149(3), 818-824. DOI: https://Doi.org/10.1164/ajrccm.149.3.7509706

Berthiaume, Y., Lesur, O. and Dagenais, A. (1999). Treatment of adult respiratory distress syndrome: plea
for rescue therapy of the alveolar epithelium. Thorax, 54(2), 150-160. DOI: http://dx.Doi.org/10.1136/
thx.54.2.150

Bilan, N., Dastranji, A. and Behbahani, A. G. (2015). Comparison of the SpO2/FiO2 ratio and the PaO2/Fi02
ratio in patients with acute lung injury or acute respiratory distress syndrome. Journal of Cardiovascular
and Thoracic Research, 7(1), 28-31. DOI: https://dx.Doi.org/10.15171%2Fjcvtr.2014.06

Bone, R. C. (1991). The pathogenesis of sepsis. Annals of Internal Medicine, 115(6), 457-469. Disponible en:
http://annals.org/aim/article-abstract/705002/pathogenesis-sepsis

Bone, R. C. et al. (1989). Sepsis syndrome: a valid clinical entity. Methylprednisolone Severe Sepsis
Study Group. Critical Care Medicine, 17(5), 389-393. Disponible en: http://europepmc.org/abstract/
med/2651003

Bos, D. J. (2018). Diagnosis of acute respiratory distress syndrome by exhaled breath analysis. Ann Transl
Med, 6(2), 33. DOI: 10.21037/atm.2018.01.17

Bouhemad, B. et al. (2011). Bedside ultrasound assessment of positive end-expiratory pressure—induced
lung recruitment. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 183(3), 341-347. DOI:
https://Doi.org/10.1164/rccm.201003-03690C

Bourenne, J., Hraiech, S., Roch, A., Gainnier, M., Papazian, L. and Forel, J. M. (2017) Sedation and neuromus-
cular blocking agents in acute respiratory distress syndrome. Ann Trans| Med, 5(14), 291. DOI: 10.21037/
atm.2017.07.19.

Boyle, A. J. (2015). Aspirin therapy in patients with acute respiratory distress syndrome (ARDS) is associated
with reduced intensive care unit mortality: a prospective analysis. Critical Care, 19(1), 109. DOI: https://
Doi.org/10.1186/s13054-015-0846-4

Brazzi, L., Ravagnan, |., Pelosi, P. and Gattinoni, L. (1999). Prone position in anaesthesia and intensive care.
Care of the Critically Ill, 15(1), 5-7. Disponible en: https://air.unimi.it/handle/2434/224596?mode=
full.6#.Wx-Xa0eUXIU

Briel, M. et al. (2010). Higher vs lower positive end-expiratory pressure in patients with acute lung injury
and acute respiratory distress syndrome: systematic review and meta-analysis. Jama, 303(9), 865-873.
Disponible en: https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/185447

Britos, M. et al. (2011). The Value of PEEP and FiO2 Criteria in the Definition the Acute Respiratory Distress
Syndrome. Critical Care Medicine, 39(9), 2025. DOI: https://dx.Doi.org/10.1097%2FCCM.0b013e-
31821cbh774

Brodie, D. and Guérin, C. (2015). Rescue therapy for refractory ARDS should be offered early: no. Intensive
Care Medicine, 41(5), 926-929. DOI: https://Doi.org/10.1007/s00134-015-3708-2

Brower Roy, G. (2000). Ventilation with lower tidal volume as compared with traditional tidal volumes for
acute lung injury and the acute respiratory distress syndrome. The Acute Respiratory Distress Syndrome

Capitulo 29. Sindrome de distrés respiratorio agudo Ey



Network. The New England Journal of Medicine, 342, 1301-1308. Disponible en: https://www.nejm.org/
Doi/full/10.1056/nejm200005043421801

Brower, R. G. and Fessler, H. E. (2000). Mechanical ventilation in acute lung injury and acute respiratory distress
syndrome. Clinics in Chest Medicine, 21(3), 491-510. DOI: https://Doi.org/10.1016/50272-5231(05)70161-1

Caser, E. B., Zandonade, E., Pereira, E., Gama, M. C. and Barbas, C. S. (2014). Impact of distinct definitions
of acute lung injury on its incidence and outcomes in Brazilian ICUs: prospective evaluation of 7,133
patients. Critical Care Medicine, 42(3), 574-582. Disponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal/
Abstract/2014/03000/Impact_of_Distinct_Definitions_of Acute_Lung.10.aspx

Cesana, B. M., Antonelli, P., Chiumello, D. and Gattinoni, L. (2010). Positive end-expiratory pressure, pro-
ne positioning, and activated protein C: a critical review of meta-analyses. Minerva Anestesiologica,
76(11), 929. https://www.researchgate.net/profile/Cesana_Bruno_Mario/publication/49630942_Po-
sitive_end-expiratory_pressure_prone_positioning_and_activated_protein_C_A_critical_review_of_
meta-analyses/links/55e19bf008ae2fac471df651/Positive-end-expiratory-pressure-prone-positio-
ning-and-activated-protein-C-A-critical-review-of-meta-analyses.pdf

Chen, Y. T., Wu, W. K. and Hsu, Y. H. (2015). Acute respiratory distress syndrome or pulmonary oedema?.
Thorax, 70(5), 511-511. DOI: http://dx.Doi.org/10.1136/thoraxjnl-2015-206806

Chiara Lazzeriand, A. P. (2016). The Kigali modification of the berlin definition: a new epidemiological tool
for sindrome de distrés respiratorio agudo? J Thorac Dis, 8(6), E443-E445. DOI: 10.21037/jtd.2016.03.84

Chiumello, D., Brochard, L., Marini, J. J., Slutsky, A. S., Mancebo, J., Ranieri, V. M. et al. (2017). Respiratory
support in patients with acute respiratory distress syndrome: an expert opinion. Crit Care, 21(1), 240.
DOI: 10.1186/s13054-017-1820-0.

Combes, A. and Ranieri, M. (2015). Rescue therapy for refractory ARDS should be offered early: yes. Intensi-
ve Care Medicine, 41(5), 923-925. DOI: https://Doi.org/10.1007/s00134-015-3704-6

Confalonieri, M., Salton, F. and Fabiano, F. (2017). Acute respiratory distress syndrome. Eur Respir Rev,
26(144), pii: 160116. DOI: 10.1183/16000617.0116-2016

Conner B. D. and Bernard G. R. (2000). Acute respiratory distress syndrome. Potencial pharmacologic inter-
ventions. Clinics in Chest Medicine, 21(3), 563-587. DOI: https://Doi.org/10.1016/50272-5231(05)70167-2

Constantin, J. M., Godet, T., Jabaudon, M., Bazin, J. E. and Futier, E. (2017) Recruitment maneuvers in acute
respiratory distress syndrome. Ann Transl Med, 5(14), 290. DOI: 10.21037/atm.2017.07.09

Costa, E. L. and Amato, M. B. (2013). The new definition for acute lung injury and acute respiratory distress
syndrome: is there room for improvement? Current Opinion in Critical Care, 19(1), 16-23. Disponible en:
https://journals.lww.com/co-criticalcare/Abstract/2013/02000/The_new_definitionfor_acute_lung_in-
jury_and_acute.4.aspx

Della Torre, V., Badenes, R., Corradi, F., Racca, F., Lavinio, A., Matta, B., Bilotta, F. and Robba, C. (2017).
Acute respiratory distress syndrome in traumatic brain injury: how do we manage it? J Thorac Dis, 9(12),
5368-5381. DOI: 10.21037/jtd.2017.11.03

Esteban, A. et al. (2013). Evolution of mortality over time in patients receiving mechanical ventilation. Ame-
rican Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 188(2), 220-230. Disponible en: https://www.
atsjournals.org/Doi/abs/10.1164/rccm.201212-21690c

Fan, E., Brodie, D. and Slutsky, A. S. (2018). Acute Respiratory Distress Syndrome: Advances in Diagnosis and
Treatment. JAMA, 319(7), 698-710. DOI: 10.1001/jama.2017.21907.

Ferguson, N. D. et al. (2007). Clinical risk conditions for acute lung injury in the intensive care unit and hos-
pital ward: a prospective observational study. Critical Care, 11(5), R96. DOI: https://Doi.org/10.1186/
cc6113

Ferguson, N. D. et al. (2012). The Berlin definition of ARDS: an expanded rationale, justification, and supple-
mentary material. Intensive Care Medicine, 38(10), 1573-1582. Disponible en: https://link.springer.com/
article/10.1007/s00134-012-2682-1

Ferguson, N. D., Davis, A. M., Slutsky, A. S. et al. (2005). Development of a clinical definition for acute respi-
ratory distress syndrome using the Delphi technique. J Crit Care, 20, 147-154.

Ferruelo, A., Pefiuelas, O. and Lorente, J. A. (2018). MicroRNAs as biomarkers of acute lung injury. Ann Trans!
Med, 6(2), 34. DOI: 10.21037/atm.2018.01.10

Finney, S. J. (2014). Extracorporeal support for patients with acute respiratory distress syndrome. European
Respiratory Review, 23, 379-389. Disponible en: http://err.ersjournals.com/content/23/133/379.short

Force, D. T. (2012). Acute respiratory distress syndrome. Jama, 307(23), 2526-2533. Disponible en: https://
jamanetwork.com/data/journals/JAMA/24244/jsc120003_2526_2533.pdf

@ TERAPIA INTENSIVA | TOMO 3 | Urgencias respiratorias



Frutos Vivar, F., Nin, N. and Esteban, A. (2004). Epidemiology of acute lung injury and acute respiratory
distress syndrome. Current Opinion in Critical Care, 10(1), 1-6. Disponible en: https://journals.lww.com/
co-criticalcare/Abstract/2004/02000/Epidemiology_of_acute_lung_injury_and_acute.l.aspx

Fuller B. M. et al. (2015). The use of inhaled prostaglandins in patients with acute respiratory distress syn-
drome: a systematic review and meta-analysis. Chest, 147(6), 1510-1522. DOI: https://Doi.org/10.1378/
chest.14-3161

Gajic, 0. et al. (2011). Early identification of patients at risk of acute lung injury: evaluation of lung injury pre-
diction score in a multicenter cohort study. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine,
183(4), 462-470. DOI: https://Doi.org/10.1164/rccm.201004-05490C

Galley, H. F., Davies, M. J. and Webster, N. R. (1996). Xanthine oxidase activity and free radical generation
in patients with sepsis syndrome. Critical Care Medicine, 24(10), 1649-1653. Disponible en: https://jour-
nals.lww.com/ccmjournal/Abstract/1996/10000/Xanthine_oxidase_activity_and_free_radical.8.aspx

Garber, B. G., Hebert, P. C., Yelle, J. D., Hodder, R. V. and McGowan, J. M. (1996). Adult respiratory distress
syndrome: a systematic overview of incidence and risk factors. Critical Care Medicine, 24(4), 687-695.
Disponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal/toc/1996/04000

Garcia Laorden, M. 1., Lorente, J. A., Flores, C., Slutsky, A. S. and Villar, J. (2017). Biomarkers for the acute
respiratory distress syndrome: how to make the diagnosis more precise. Ann Transl Med, 5(14), 283. DOI:
10.21037/atm.2017.06.49.

Gattinoni, L. et al. (1986). Morphological response to positive end expiratory pressure in acute respiratory
failure. Computerized tomography study. Intensive Care Medicine, 12(3), 137-142. Disponible en: https://
link.springer.com/article/10.1007/BF00254928

Gattinoni, L. et al. (1991). CT scan in ARDS: clinical and patophysiological insights. Acta Anesthesiologica
Scandinavica, 95, 87-94. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1927233

Gattinoni, L. et al. (1998). Acute respiratory distress syndrome caused by pulmonary and extrapulmonary
disease: different syndromes? American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 158(1), 3-11.
DOI: https://Doi.org/10.1164/ajrccm.158.1.9708031

Gattinoni, L. et al. (2001). Effect of prone positioning on the survival of patients with acute respiratory fai-
lure. New England Journal of Medicine, 345(8), 568-573. Disponible en: https://www.nejm.org/Doi/
full/10.1056/NEJM0a010043

Gattinoni, L., Carlesso, E., Brazzi, L. and Caironi, P. (2010). Positive end-expiratory pressure. Current Opi-
nion in Critical Care, 16(1), 39-44. Disponible en: https://journals.lww.com/co-criticalcare/Abs-
tract/2010/02000/Positive_end_expiratory_pressure.8.aspx

Gattinoni, L. and Pelosi, P. (1996). Patophysiology insights into acute respiratory failure. Current Opinion
in Critical Care, 2, 8-12. Disponible en: https://journals.lww.com/co-criticalcare/Abstract/1996/02000/
Pathophysiologic_insights_into_acute_respiratory.2.aspx

Gattinoni, L., Tonetti, T. and Quintel, M. (2017). Regional physiology of sindrome de distrés respiratorio agu-
do. Crit Care, 21(Suppl 3), 312. DOI: 10.1186/s13054-017-1905-9.

Goldhill, D. R., Badacsonyi, A., Goldhill, A. A. and Waldmann, C. (2008). A prospective observational study of
ICU patient position and frequency of turning. Anaesthesia, 63(5), 509-515. DOI: https://Doi.org/10.1111/
j.1365-2044.2007.05431.x

Goligher, E. C. et al. (2014). Oxygenation response to positive end-expiratory pressure predicts mortality
in acute respiratory distress syndrome. A secondary analysis of the LOVS and ExPress trials. American
Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 190(1), 70-76. DOI: https://Doi.org/10.1164/rccm.
201404-06880C

Goodman, L. R. et al. (1999). Adult respiratory distress syndrome due to pulmonary and extrapulmonary cau-
ses: CT, clinical, and functional correlations. Radiology, 213(2), 545-552. DOI: https://Doi.org/10.1148/
radiology.213.2.r99nv42545

Goodman, P. C. (2000). Radiographic findings in patients with acute respiratory distress syndrome. Clinics in
Chest Medicine, 21(3), 419-433. DOI: https://Doi.org/10.1016/50272-5231(05)70157-X

Grieco, D. L., Chen, L. and Brochard, L. (2017) Transpulmonary pressure: importance and limits. Ann Trans/
Med, 5(14), 285. DOI: 10.21037/atm.2017.07.22.

Guérin, C. (2014). Prone ventilation in acute respiratory distress syndrome. European Respiratory Review,
23, 249-257. Disponible en: http://err.ersjournals.com/content/23/132/249.short

Guérin, C. (2017). Prone positioning acute respiratory distress syndrome patients. Ann Transl Med, 5(14),
289. DOI: 10.21037/atm.2017.06.63.

Capitulo 29. Sindrome de distrés respiratorio agudo y



Guerin, C. et al. (2004). Effects of systematic prone positioning in hypoxemic acute respiratory failure: a ran-
domized controlled trial. Jama, 292(19), 2379-2387. Disponible en: https://jamanetwork.com/journals/
jama/fullarticle/199785

Guérin, C. et al. (2013). Prone positioning in severe acute respiratory distress syndrome. New England
Journal of Medicine, 368(23), 2159-2168. Disponible en: https://www.nejm.org/Doi/full/10.1056/nej-
moal214103

Guillamat Prats, R., Camprubi Rimblas, M., Bringué, J., Tantinya, N. and Artigas, A. (2017). Cell therapy for the
treatment of sepsis and acute respiratory distress syndrome. Ann Transl Med, 5(22), 446. DOI: 10.21037/
atm.2017.08.28.

Hernu, R. et al. (2013). An attempt to validate the modification of the American-European consensus de-
finition of acute lung injury/acute respiratory distress syndrome by the Berlin definition in a universi-
ty hospital. Intensive Care Medicine, 39(12), 2161-2170. Disponible en: https://link.springer.com/arti-
cle/10.1007/s00134-013-3122-6

Herrero, R., Sanchez, G. and Lorente, J. A. (2018). New insights into the mechanisms of pulmonary edema in
acute lung injury. Ann Transl Med, 6(2), 32. DOI: 10.21037/atm.2017.12.18

Hickling, K. G., Henderson, S. J. and Jackson, R. (1990). Low mortality associated with low volume pressure
limited ventilation with permissive hypercapnia in severe adult respiratory distress syndrome. Intensive
Care Medicine, 16(6), 372-377. Disponible en: https://link.springer.com/article/10.1007/BF01735174

Hough, C. L. (2014). Steroids for acute respiratory distress syndrome? Clinics in Chest Medicine, 35(4), 781-
795. DOI: https://Doi.org/10.1016/j.ccm.2014.08.014

Ingbar, D. H. (2000). Mechanisms of repair and remodeling following acute lung injury. Clinics in Chest Medi-
cine, 21(3), 589-616. DOI: https://Doi.org/10.1016/50272-5231(05)70168-4

Jain, M. (2014). Fibroproliferative ARDS in the Era of Low-Tidal-Volume Ventilation. Chest, 146(5), 1140-
1142. DOLI: https://Doi.org/10.1378/chest.14-1210

Jobe, A. H. (1993). Pulmonary surfactant therapy. New England Journal of Medicine, 328(12), 861-868. Dis-
ponible en: https://www.nejm.org/Doi/full/10.1056/NEJM199303253281208

Johnson, K. J., Chapman, W. E. and Ward, P. A. (1979). Immunopathology of the lung: a review. The Ame-
rican Journal of Pathology, 95(3), 795. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
PM(C2042323/pdf/amjpathol00244-0217.pdf

Koh, Y. (2014). Update in acute respiratory distress syndrome. Journal of Intensive Care, 2(1), 2. DOI: https://
Doi.org/10.1186/2052-0492-2-2

Kredel, M. et al. (2015). Therapy of acute respiratory distress syndrome: Survey of German ARDS centers and
scientific evidence. Der Anaesthesist, 64(4), 277-285. DOI: https://Doi.org/10.1007/s00101-015-0010-1

Kushimoto, S. et al. (2013). Relationship between extravascular lung water and severity categories of acu-
te respiratory distress syndrome by the Berlin definition. Critical Care, 17(4), R132. DOI: https://Doi.
org/10.1186/cc12811

Lall, R. et al. (2015). A randomised controlled trial and cost-effectiveness analysis of high-frequency os-
cillatory ventilation against conventional artificial ventilation for adults with acute respiratory distress
syndrome. The OSCAR (OSCillation in ARDS) study. Health Technology Assessment, 19. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK279960/

Lamb, K. D. (2015). Year in review 2014: mechanical ventilation. Respiratory Care, 60(4), 606-608. DOI:
https://Doi.org/10.4187/respcare.04112

Lamm, W. J., Graham, M. M. and Albert, R. K. (1994). Mechanism by which the prone position improves
oxygenation in acute lung injury. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 150(1), 184-
193. DOI: https://Doi.org/10.1164/ajrccm.150.1.8025748

Lamontagne, F. et al. (2010). Corticosteroid therapy for acute lung injury, acute respiratory distress syn-
drome, and severe pneumonia: a meta-analysis of randomized controlled trials. Journal of Critical Care,
25(3), 420-435. DOI: https://Doi.org/10.1016/j.jcrc.2009.08.009

Langer, M., Mascheroni, D., Marcolin, R. and Gattinoni, L. (1988). The prone position in ARDS patients: a
clinical study. Chest, 94(1), 103-107. DOI: https://Doi.org/10.1378/chest.94.1.103

Levitt, J. E. and Matthay, M. A. (2010). The utility of clinical predictors of acute lung injury: towards pre-
vention and earlier recognition. Expert Review of Respiratory medicine, 4(6), 785-797. DOI: https://Doi.
org/10.1586/ers.10.78

Lewandowski, K. et al. (1995). Incidence, severity, and mortality of acute respiratory failure in Berlin, Ger-
many. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 151(4), 1121-1125. DOI: https://Doi.
org/10.1164/ajrccm.151.4.7697241

@ TERAPIA INTENSIVA | TOMO 3 | Urgencias respiratorias



Lewis, J. F. and Jobe, A. H. (1993). Surfactant and the adult respiratory distress syndrome. American Review
of Respiratory Disease, 147, 218-218. DOI: https://Doi.org/10.1164/ajrccm/147.1.218

Li, G. et al. (2011). Eight-year trend of acute respiratory distress syndrome: a population-based study in
Olmsted County, Minnesota. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 183(1), 59-66.
DOI: https://Doi.org/10.1164/rccm.201003-04360C

Li, W., Ai, X., Ni, Y., Ye, Z. and Liang, Z. (2018). The Association Between the Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio
and Mortality in Patients with Acute Respiratory Distress Syndrome: A Retrospective Cohort Study. Shock.
DOI: 10.1097/SHK.0000000000001136.

Luce, J. M. (1998). Acute lung injury and the acute respiratory distress syndrome. Critical Care Medicine,
26(2), 369-376. Disponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal/Abstract/1998/02000/Acute_lung_
injury_and_the_acute_respiratory.43.aspx

Luhr, O. R. et al. (1999). Incidence and mortality after acute respiratory failure and acute respiratory distress
syndrome in Sweden, Denmark, and Iceland. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine,
159(6), 1849-1861. DOI: https://Doi.org/10.1164/ajrccm.159.6.9808136

Malek, M., Hassanshabhi, J., Fartootzadeh, R., Azizi, F. and Shahidani, S. (2018). Nephrogenic acute respira-
tory distress syndrome: A narrative review on pathophysiology and treatment. Chin J Traumato, 21(1),
4-10. DOI: 10.1016/j.cjtee.2017.07.004

Mancebo, J. et al. (2006). A multicenter trial of prolonged prone ventilation in severe acute respiratory dis-
tress syndrome. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 173(11), 1233-1239. DOI:
https://Doi.org/10.1164/rccm.200503-3530C

Marini, J. J. (2013). Mechanical Ventilation in the Acute Respiratory Distress Syndrome. In: Tobin M. et al.
Mechanical Ventilation. 4" ed. New York: McGraw-Hill.

Matthay, M. A. (2001). Severe sepsis—a new treatment with both anticoagulant and antiinflammatory pro-
perties. The New England Journal of Medicine, 344(10), 759-762. Disponible en: https://www.nejm.org/
Doi/pdf/10.1056/NEJM200103083441009

Mclintyre, R. C. (Jr), Pulido, E. J., Bensard, D. D., Shames, B. D. and Abraham, E. (2000). Thirty years of clinical trials
in acute respiratory distress syndrome. Critical Care Medicine, 28(9), 3314-3331. Disponible en: https://jour-
nals.lww.com/ccmjournal/Abstract/2000/09000/Thirty_years_of_clinical_trials_in_acute.34.aspx

Meade, M. O. et al. (2008). Ventilation strategy using low tidal volumes, recruitment maneuvers, and high
positive end-expiratory pressure for acute lung injury and acute respiratory distress syndrome: a rando-
mized controlled trial. Jama, 299(6), 637-645. Disponible en: https://jamanetwork.com/journals/jama/
fullarticle/181425

Medoff, B. D., Harris, R. S., Kesselman, H., Venegas, J., Amato, M. B. and Hess, D. (2000). Use of recruitment
maneuvers and high positive end-expiratory pressure in a patient with acute respiratory distress syn-
drome. Critical Care Medicine, 28(4), 1210-1216. Disponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal/
Abstract/2000/04000/Use_of_recruitment_maneuvers_and_high_positive.51.aspx

Meduri, G. U. et al. (2007). Methylprednisolone infusion in early severe ARDS: results of a randomized con-
trolled trial. Chest, 131(4), 954-963. DOI: https://Doi.org/10.1378/chest.06-2100

Meduri, G. U. et al. (2008). Steroid treatment in ARDS: a critical appraisal of the ARDS network trial and
the recent literature. Intensive Care Medicine, 34(1), 61-69. Disponible en: https://link.springer.com/ar-
ticle/10.1007/s00134-007-0933-3

Mercat, A. et al. (2008). Positive end-expiratory pressure setting in adults with acute lung injury and acu-
te respiratory distress syndrome: a randomized controlled trial. Jama, 299(6), 646-655. Disponible en:
https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/181426

Modrykamien, A. M. and Gupta, P. (2015). The acute respiratory distress syndrome. Baylor University Medi-
cal Center Proceedings, 28(2), 163-171. DOI: https://Doi.org/10.1080/08998280.2015.11929219

Monchi, M. et al. (1998). Early predictive factors of survival in the acute respiratory distress syndrome: a
multivariate analysis. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 158(4), 1076-1081.
DOI: https://Doi.org/10.1164/ajrccm.158.4.9802009

Montgomery, A. B. (1991). Early description of sindrome de distrés respiratorio agudo. Chest, 99, 261-262.

Morimont, P., Batchinsky, A. and Lambermont, B. (2015). Update on the role of extracorporeal CO 2 removal
as an adjunct to mechanical ventilation in ARDS. Critical Care, 19(1), 117. DOI: https://Doi.org/10.1186/
$13054-015-0799-7

Morris, M. J. (2006). Acute respiratory distress syndrome in combat casualties: military medicine and advan-
ces in mechanical ventilation. Mil Med, 171, 1039-1044.

Capitulo 29. Sindrome de distrés respiratorio agudo y



Mowery, N. T. (2017). Ventilator Strategies for Chronic Obstructive Pulmonary Disease and Acute Respiratory
Distress Syndrome. Surg Clin North Am, 97(6), 1381-1397. DOI: 10.1016/j.suc.2017.07.006.

Mure, M., Nyrén, S., Jacobsson, H., Larsson, S. A. and Lindahl, S. G. (2001). High continuous positive airway
pressure level induces ventilation/perfusion mismatch in the prone position. Critical Care Medicine,
29(5), 959-964. Disponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal/Abstract/2001/05000/High_conti-
nuous_positive_airway_pressure_level.10.aspx

Murray, J. F., Matthay, M. A., Luce, J. M. and Flick, M. R. (1988). An expanded definition of the adult respi-
ratory distress syndrome. An Expanded Definition of the Adult Respiratory Distress Syndrome, 138(3),
720-723. DOI: https://Doi.org/10.1164/ajrccm/138.3.720

National Heart, Lung, and Blood Institute ARDS Clinical Trials Network (2004). Higher versus lower positive
end-expiratory pressures in patients with the acute respiratory distress syndrome. New England Journal
of Medicine, 351(4), 327-336. Disponible en: https://www.nejm.org/Doi/full/10.1056/NEJM0a032193

Nicoll, P. A. and Taylor, A. E. (1977). Lymph formation and flow. Annual review of physiology, 39(1), 73-95.
DOI: https://Doi.org/10.1146/annurev.ph.39.030177.000445

Nieman, G. F., Gatto, L. A., Bates, H. T. and Habashi, N. M. (2015). Mechanical Ventilation as a Therapeu-
tic Tool to Reduce sindrome de distrés respiratorio agudo Incidence. Chest, 148(6), 1396-1404. DOI:
10.1378/chest.15-0990.

Nin, N., Angulo, M. and Briva, A. (2018). Effects of hypercapnia in acute respiratory distress syndrome. Ann
Transl Med, 6(2), 37. DOI: 10.21037/atm.2018.01.09.

Papazian, L. et al. (2010). Neuromuscular blockers in early acute respiratory distress syndrome. Critical Care,
363(12), 1107-1116. Disponible en: https://ccforum.biomedcentral.com/track/pdf/10.1186/cc104707?si-
te=http://ccforum.biomedcentral.com

Parekh, M., Abrams, D. and Brodie, D. (2017). Extracorporeal techniques in acute respiratory distress syndro-
me. Ann Trans| Med, ;5(14), 296. DOI: 10.21037/atm.2017.06.58.

Parsons, P. E. (2000). Mediators and mechanisms of acute lung injury. Clinics in Chest Medicine, 21(3), 467-
476. DOI: https://Doi.org/10.1016/50272-5231(05)70159-3

Pelosi, P., D’Andrea, L., Vitale, G., Pesenti, A. and Gattinoni, L. (1994). Vertical gradient of regional lung infla-
tion in adult respiratory distress syndrome. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine,
149(1), 8-13. DOI: https://Doi.org/10.1164/ajrccm.149.1.8111603

Perner, A. et al. (2015). Year in review in Intensive Care Medicine 2014: 1. ARDS, airway management, ven-
tilation, adjuvants in sepsis, hepatic failure, symptoms assessment and management, palliative care and
support for families, prognostication, organ donation, outcome, organisation and research methodo-
logy. Intensive Care Medicine, 41(3), 389-401. Disponible en: https://link.springer.com/article/10.1007/
s00134-015-3707-3

Peter, J. V. et al. (2008). Corticosteroids in the prevention and treatment of acute respiratory distress syndro-
me (ARDS) in adults: meta-analysis. The Brithis Medical Journal, 336(7651), 1006-1009. DOI: https://Doi.
org/10.1136/bm;j.39537.939039.BE

Petty, T. L. (1994). The acute respiratory distress syndrome: historic perspective. Chest, 105(3), 445-44S.

Phua, J., Stewart, T. E. and Ferguson, N. D. (2008). Acute respiratory distress syndrome 40 years later: time to
revisit its definition. Critical Care Medicine, 36(10), 2912-2921. Disponible en: https://journals.lww.com/
ccmjournal/Abstract/2008/10000/Acute_respiratory_distress_syndrome_40_years.28.aspx

Ranieri, V. M. et al. (1999). Effect of mechanical ventilation on inflammatory mediators in patients with acute
respiratory distress syndrome: a randomized controlled trial. Jama, 282(1), 54-61. Disponible en: https://
jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/190583

Ranieri, V. M., Rubenfeld, G. D. and Thompson, B. T. (2013). Defining ARDS: do we need a mandatory waiting
period? Intensive Care Medicine, 39(4), 775-778. DOI: https://Doi.org/10.1007/s00134-012-2803-x

Rezoagli, E., Fumagalli, R. and Bellani, G. (2017). Definition and epidemiology of acute respiratory distress
syndrome. Ann Transl Med, 5(14), 282. DOI: 10.21037/atm.2017.06.62

Rinaldo, J. E. and Christman, J. W. (1990). Mechanisms and mediators of the adult respiratory distress syndro-
me. Clinics in Chest Medicine, 11(4), 621-632. Disponible en: http://europepmc.org/abstract/med/2268993

Rittayamai, N. and Brochard, L. (2015). Recent advances in mechanical ventilation in patients with acute
respiratory distress syndrome. European Respiratory Review, 24(135), 132-140. Disponible en: http://err.
ersjournals.com/content/24/135/132.short

Riviello, E. D., Buregeya, E. and Twagirumugabe, T. (2017). Diagnosing acute respiratory distress syndrome in
resource limited settings: the Kigali modification of the Berlin definition. Curr Opin Crit Care, 23(1), 18-23.
DOI: 10.1097/MCC.0000000000000372.

@ TERAPIA INTENSIVA | TOMO 3 | Urgencias respiratorias



Roch, A. and Papazian, L. (2015). Rescue therapy for refractory ARDS should be offered early: we are not
sure. Intensive Care Medicine, 41(5), 930-932. Disponible en: https://link.springer.com/article/10.1007/
s00134-015-3708-2

Rocker, G. M. (2001). Acute respiratory distress syndrome: different syndromes, different therapies?
Critical Care Medicine, 29(1), 210-211. Disponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal/Cita-
tion/2001/01000/Acute_respiratory_distress_syndrome__Different.46.aspx

Rubenfeld, G. D. (2015). Confronting the frustrations of negative clinical trials in acute respiratory distress
syndrome. Annals of the American Thoracic Society, 12(Suppl 1), S58-S63. DOI: https://Doi.org/10.1513/
AnnalsATS.201409-414MG

Sachdeva R. R. (1997). Acute respiratory distress syndrome. Critical Care Clinics, 13(3), 503-21.

Sahetya, S. K., Mancebo, J. and Brower, R. G. (2017). Fifty Years of Research in sindrome de distrés respi-
ratorio agudo. Vt Selection in Acute Respiratory Distress Syndrome. Am J Respir Crit Care Med, 196(12),
1519-1525. DOI: 10.1164/rccm.201708-1629Cl

Sensen, B., Braune, S., de Heer, G., Bein, T. and Kluge, S. (2017). Life after ARDS. Med Klin Intensiv Med Not-
fmed, 112(7), 605-611. DOI: 10.1007/s00063-017-0350-5

Sessler, C. N. (1998). Mechanical ventilation of patients with acute lung injury. Critical Care Clinics, 14(4),
707-729. DOI: https://Doi.org/10.1016/50749-0704(05)70027-0

Sharma, P, Prem, V. and Jain, S. (2018). Immediate Effects of Acapella® on Dynamic Lung Compliance in Me-
chanically Ventilated Patients with Acute Respiratory Distress Syndrome: A Case Series. Indian J Crit Care
Med, 22(2), 100-102. DOI: 10.4103/ijccm.lJCCM_157_17

Sibbald, W. J. and Driedger, A. A. (1983). Right ventricular function in acute disease states: pathophysiologic
considerations. Critical Care Medicine, 11(5), 339-345. Disponible en: http://europepmc.org/abstract/
med/6340962

Sigurdsson, M. I., Sigvaldason, K., Gunnarsson, T. S., Moller, A. and Sigurdsson, G. H. (2013). Acute respira-
tory distress syndrome: nationwide changes in incidence, treatment and mortality over 23 years. Acta
Anaesthesiologica Scandinavica, 57(1), 37-45. DOI: https://Doi.org/10.1111/aas.12001

Sipmann, F. S., Santos, A. and Tusman, G. (2018). Heart-lung interactions in acute respiratory distress syn-
drome: pathophysiology, detection and management strategies. Ann Transl Med, 6(2), 27. DOI: 10.21037/
atm.2017.12.07.

Spragg, R. G. (2000). Surfactant replacement therapy. Clinics in Chest Medicine, 21(3), 531-541. DOI: https://
Doi.org/10.1016/50272-5231(05)70164-7

Staub, N. C. (1974). Pulmonary edema. Physiological Reviews, 54(3), 678-811. DOI: https://Doi.org/10.1152/
physrev.1974.54.3.678

Steinberg, K. P. and Hudson, L. D. (2000). Acute lung injury and acute respiratory distress syndrome: the
clinical syndrome. Clinics in Chest medicine, 21(3), 401-417. DOI: https://Doi.org/10.1016/5S0272-
5231(05)70156-8

Stewart, T. E. and Slutsky, A. S. (1995). Mechanical ventilation: A shifting philosophy. Current Science, 1, 49-56.

Sud, S. et al. (2010). Prone ventilation reduces mortality in patients with acute respiratory failure and severe
hypoxemia: systematic review and meta-analysis. Intensive Care Medicine, 36(4), 585-599. Disponible en:
https://link.springer.com/article/10.1007/s00134-009-1748-1

Suntharalingam, G., Regan, K., Keogh, B. F., Morgan, C. J. and Evans, T. W. (2001). Influence of direct and
indirect etiology on acute outcome and 6-month functional recovery in acute respiratory distress
syndrome. Critical Care Medicine, 29(3), 562-566. Disponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal/
Abstract/2001/03000/Influence_of_direct_and_indirect_etiology_on_acute.16.aspx

Sweatt, A. J. and Levitt, J. E. (2014). Evolving epidemiology and definitions of the acute respiratory distress
syndrome and early acute lung injury. Clinics in Chest Medicine, 35(4), 609-624. Disponible en: http://
www.chestmed.theclinics.com/article/S0272-5231%2814%2900071-9/abstract

Taccone, P. et al. (2009). Prone positioning in patients with moderate and severe acute respiratory distress
syndrome: a randomized controlled trial. Jama, 302(18), 1977-1984. Disponible en: https://jamanet-
work.com/journals/jama/fullarticle/184860

Tang, B. M., Craig, J. C., Eslick, G. D., Seppelt, I. and McLean, A. S. (2009). Use of corticosteroids in acute
lung injury and acute respiratory distress syndrome: a systematic review and meta-analysis. Critical Care
Medicine, 37(5), 1594-1603. Disponible en: https://journals.lww.com/ccmjournal /Abstract/2009/05000/
Use_of_corticosteroids_in_acute_lung_injury_and.7.aspx

Capitulo 29. Sindrome de distrés respiratorio agudo Ey



Tanios, M. A., Kogelman, L., McGovern, B. and Hassoun, P. M. (2001). Acute respiratory distress syndrome
complicating Plasmodium vivax malaria. Critical Care Medicine, 29(3), 665-667. Disponible en: https://
journals.lww.com/ccmjournal/Abstract/2001/03000/Acute_respiratory_distress_syndrome_complica-
ting.37.aspx

Thille, A. W. et al. (2013). Comparison of the Berlin definition for acute respiratory distress syndrome with
autopsy. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 187(7), 761-767. DOI: https://Doi.
org/10.1164/rccm.201211-19810C

Thomsen, G. E. (1983). Incidence of the respiratory distress syndrome in Utah. The American Review of Res-
piratory Disease, 147, A347. Disponible en: https://ci.nii.ac.jp/naid/10006183254/

Umbrello, M., Marino, A. and Chiumello, D. (2017). Tidal volume in acute respiratory distress syndrome: how
best to select it. Ann Transl Med, 5(14), 287. DOI: 10.21037/atm.2017.06.51.

Villar, J. et al. (2011). The ALIEN study: incidence and outcome of acute respiratory distress syndrome in the
era of lung protective ventilation. Intensive Care Medicine, 37(12), 1932-1941. Disponible en: https://
link.springer.com/article/10.1007/s00134-011-2380-4

Villar, J. et al. (2013). A universal definition of ARDS: the Pa02/FiO2 ratio under a standard ventilatory set-
ting—a prospective, multicenter validation study. Intensive Care Medicine, 39(4), 583-592. Disponible en:
https://link.springer.com/article/10.1007/s00134-012-2803-x

Villar, J. et al. (2015). Assessment of Pa02/FiO2 for stratification of patients with moderate and severe acu-
te respiratory distress syndrome. The British Medical Journal Open, 5(3), e006812. DOI: http://dx.Doi.
org/10.1136/bmjopen-2014-006812

Villar, J. and Slutsky, A. (1996). Is the outcome from acute respiratory distress syndrome improving?. Cu-
rrent Opinion in Critical Care, 2(1), 79. Disponible en: https://journals.lww.com/co-criticalcare/abs-
tract/1996/02000/is_the_outcome_from_acute_respiratory_distress.12.aspx

Villar, J. and Slutsky, A. S. (1989). The incidence of the adult respiratory distress syndrome. American Review
of Respiratory Disease, 140(3), 814-816. DOI: https://Doi.org/10.1164/ajrccm/140.3.814

Vincent, J. L. (2000). New therapeutic implications of anticoagulation mediator replacement in sepsis and
acute respiratory distress syndrome. Critical Care Medicine, 28(9), S83-585. Disponible en: https://jour-
nals.lww.com/ccmjournal/Abstract/2000/09001/New_therapeutic_implications_of anticoagulation.19.
aspx

Weg, J. G. et al. (1998). The relation of pneumothorax and other air leaks to mortality in the acute respira-
tory distress syndrome. New England Journal of Medicine, 338(6), 341-346. Disponible en: https://www.
nejm.org/Doi/full/10.1056/NEJM199802053380601

Wyncoll, D. L. and Evans, T. W. (1999). Acute respiratory distress syndrome. The Lancet, 354(9177), 497-501.
DOI: https://Doi.org/10.1016/50140-6736(98)08129-X

Zhan, Q. et al. (2012). Early use of noninvasive positive pressure ventilation for acute lung injury: a multicen-
ter randomized controlled trial. Critical Care Medicine, 40(2), 455-460. Disponible en: https://journals.
Iww.com/ccmjournal/Abstract/2012/02000/Early_use_of _noninvasive_positive_pressure.13.aspx

Zimmerman, G. A., Albertine, K. H., Carveth, H. J. and Gill, E. A. (1999). Endothelial activation in ARDS. Chest,
116(1), 518.

Zompatori, M., Ciccarese, F. and Fasano, L. (2014). Overview of current lung imaging in acute respiratory
distress syndrome. European Respiratory Review, 23, 519-530. Disponible en: http://err.ersjournals.com/
content/23/134/519.short

@ TERAPIA INTENSIVA | TOMO 3 | Urgencias respiratorias



CAPITULO

30

ASMA AGUDA GRAVE

Dr. Orelys Gomez Gonzdlez y Dr. C. Armando Caballero Lopez

| asma bronquial ha ocupado ininterrumpidamente la atencion médica desde la antigliedad y

era bien conocida por los egipcios, que aplicaban varios remedios para mejorar sus sintomas. La

primera descripcion del asma fulminante se le atribuye a Arateus di Cappadocia (81-131a.C.), al
observar la falta de aire que presentaban los soldados al realizar ejercicios fisicos, reconocida mas
tarde su naturaleza potencialmente fatal por Moisés Maimdnides en su Tratado del asma.

El asma bronquial es una enfermedad inflamatoria crénica de las vias aéreas, caracterizada
por una obstruccién generalizada y variada de estas, debido a una hiperactividad a multiples
estimulos: fisicos, quimicos, inmunoldgicos y mecénicos, lo que condiciona una seria dificultad
al paso del aire. La enfermedad evoluciona con periodos de exacerbaciones intermitentes, habi-
tualmente reversibles de forma espontdnea o como resultado del tratamiento medicamentoso.

Con relativa frecuencia acuden los pacientes asmaticos 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 atencion médica,
sin resolverse su crisis, por lo que es necesario continuar el tratamiento de manera mas agresiva.
Cuando las exacerbaciones no responden al tratamiento habitual y requieren hospitalizacion
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, condicidon antiguamente referida como estado de mal
asmadtico o status asmathicus. La evolucidn en el tiempo de la crisis asi como la severidad de la
obstruccidn de la via aérea puede variar considerablemente.

Epidemiologia

El asma una enfermedad muy comun, tanto en los paises desarrollados como en vias de
desarrolloy se situa entre las 10 enfermedades que con mas frecuencia afecta al ser humano con
variaciones entre 3 % y 9 % en la poblacion adulta. Existen diferencias en su prevalencia entre la
poblacién urbanay rural, quizas por la exposicion mas 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 créni-
cas, en parte porque el asma es frecuente en personas jovenes y también porque la obstruccion



de lavia aérea tiene un cardcter 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
podian haber sido evitadas por un reconocimiento precoz de la severidad de la crisis y la aplica-
cién de un tratamiento enérgico. En el Hospital Provincial Universitario Arnaldo Milian Castro de
Villa Clara en los ultimos cinco afos 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 obstruccion 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 clinico: empeoramiento progresivo de los sintomas que hace pensar que los cambios

inflamatorios concomitantes ocurridos no son facilmente reversibles a la terapéutica bron-

codilatadora conocida.

— Grado de deterioro funcional: disminucién del flujo espiratorio maximo menor de 50 % del
valor tedrico o menor de 150 L/min.

—  Expresidn en el tiempo: el desarrollo de la sintomatologia puede variar desde minutos hasta
varios dias y estd 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 transmisidn poligénica, exis-
ten varias condiciones para su aparicion desde el punto de vista hereditario, en asociacién con
la presencia de varios factores ambientales que son muy importantes en el proceso de transfor-
macion de una persona genéticamente susceptible a una enferma. La anomalia fundamental
en el asma bronquial consiste en el incremento de la reactividad de la via respiratoria a ciertos
estimulos. Son varios factores que pueden desencadenar una crisis de asma bronquial:

—  Factores fisicos:

e Aire frio.

e Polvoinhalado.

e Gases irritantes inhalados.

— Infeccién virica de la via respiratoria superior:

e Neumonia.

¢ Rinitis alérgica.

— Sensibilidad a medicamentos:
e Aspirina.
¢ Antiinflamatorios no esteroideos.
— Asma ocupacional.
— Ejercicio.
—  Estrés emocional.
—  Reflujo gastroesofagico.
— Dosis inadecuada o incumplimiento del tratamiento.

Una vez que las vias aéreas hiperreactoras son sometidas a los estimulos antes sefialados se
desencadena el proceso inflamatorio, con la participacidn de varios tipos de células:
—  Células implicadas en la patogenia del asma:
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e Eosindfilo: estdn elevados en la via aérea, su nimero se relaciona con la gravedad. Con-
tienen enzimas inflamatorias responsables del dafio epitelial y generan mediadores que
amplifican la respuesta inflamatoria.

e Mastocitos: estdn aumentados, en el epitelio como infiltrando el musculo liso de la pared,
lo que se relaciona con el desarrollo de hiperrespuesta bronquial. Su activacién da lugar a
liberacidon de mediadores con efecto broncoconstrictor y proinflamatorio. Producen cito-
cinas que mantienen y promueven la inflamacién.

e Macréfagos: 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 via aérea, con un desequilibrio en la relaciéon LTh1/Th2, con
predominio del ambiente Th2. Los linfocitos T reguladores estan disminuidos y los linfo-
citos T NK elevados.

e Neutrdfilos: estan elevados en la via aérea en pacientes con asma grave durante exacer-
baciones, en caso de tabaquismo y asma relacionada con el trabajo.

e Células dendriticas: son presentadoras de antigeno que interactuan con células regulado-
ras de los ganglios linfaticos y estimulan la produccion de linfocitos Th2.

—  Células estructurales de las vias respiratorias:

e Epitelio bronquial: se encuentra dafiado, con pérdida de las células ciliadas y secretoras.
Libera mediadores que fomentan la inflamacion. Agentes contaminantes e infeccién por
virus respiratorios pueden estimular su produccién y dafar el epitelio. El proceso de repa-
racion que sigue al dafo epitelial suele ser anormal, aumentan las lesiones obstructivas.

e Células endoteliales: reclutan células inflamatorias desde los vasos a la via aérea,
mediante la expresion de moléculas de adhesion.

e Musculatura lisa bronquial: contribuye a la obstruccidn por hipertrofia, contracciény pro-
duccién de mediadores proinflamatorios similares a los de las células epiteliales.

e Fibroblastos: estimulados por mediadores inflamatorios y factores de crecimiento, estan
implicados en la remodelacién de la via aérea.

Células inflamatorias

Son las células responsables de desencadenar la respuesta inflamatoria, liberan los mediado-
res quimicos que afectan al musculo liso y vasos sanguineos, pueden ser células residentes habitua-
les de las vias aéreas como células cebadas y macrofagos o células atraidas desde la sangre como
los eosindfilos y neutrofilos, determinando una correlacidn directa entre el nivel de hiperreactivi-
dad de las vias aéreas y la activaciéon de un numero de estas; los basdfilos y las plaquetas también
liberan mediadores que pueden llegar a las vias aéreas a través de la circulacion sanguinea.

Células estructurales de la via aérea

Las células estructurales de las vias respiratorias como las epiteliales, fibroblastos y del
musculo liso, desempefian una funcién fundamental en la patogenia de la enfermedad, no solo
actian como células diana, sino como parte activa del proceso inflamatorio lo que constituye
una fuente importante en la produccion de mediadores inflamatorios.

El evento inicial en la respuesta inflamatoria es la activacion de las células cebadas y los eosi-
nofilos. Los mediadores de accidn aguda entre los que se incluyen leucotrienos, prostaglandinas
e histamina, rapidamente inducen la contraccién del musculo liso, hipersecrecion de moco, vaso-
dilatacion y formacidn de edema local. En este proceso al parecer también participan las células
endoteliales, que una vez activadas liberan leucotrienos y prostaglandinas, asi como citoquinas
inflamatorias. Algunos de estos mediadores preformados y de accién rdpida tienen actividad
guimiotactica y reclutan células inflamatorias adicionales como eosindfilos y neutréfilos hacia la

mucosa de la via respiratoria.
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En el evento agudo ocurre el reclutamiento, multiplicacion y activacién de células inflama-
torias inmunitarias, que se realiza mediante la liberacidn local de citoquinas y quimiocinas. Estas
citoquinas y quimiocinas participan en una serie de complejos mecanismo que perpetuan la res-
puesta inflamatoria y la hiperreactividad de la via aérea. Estos eventos incluyen la estimulacion
y diferenciacion de linfocitos B en células plasmaticas liberadoras de IgE e IgA. Un evento impor-
tante que caracteriza la respuesta inflamatoria en las crisis de asma bronquial es la diferenciacién
y activacion de linfocitos T colaboradores del fenotipo TH2. Estos linfocitos TH2 a través de la
produccién 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
activacién de las células cebadas, eosindfilos y otras células efectoras de la respuesta inflama-
toria. Los linfocitos son las células orquestadoras de esta reaccién inflamatoria, ya que pueden
ejercer control quimiotactico activador o inhibidor sobre la mayoria de las células inflamatorias.

Estas células a su vez participan con sus propios mediadores en muchos procesos proinflama-
torios en las vias respiratorias, entre estos procesos estan la lesion epitelial con el desnudamiento
de la via aérea y mayor exposicién de los nervios sensoriales respiratorio, la liberacién de media-
dores agudos y de accion mas prolongada y la hipersecrecién de las glandulas de la submucosa
con aumento del volumen de moco. Paralelamente la produccién de factores de crecimiento como
factor de crecimiento transformante beta, factor de crecimiento transformante a y factor de creci-
miento de fibroblasto por las células epiteliales, macréfagos y otras células inflamatorias conducen
al fendémeno del remodelado tisular y fibrosis de la submucosa de la via aérea.

Hiperreactividad bronquial

Una circunstancia caracteristica de la enfermedad, aunque no exclusiva, es el fenédmeno de
la hiperreactividad de las vias respiratorias definida como una “respuesta broncoconstrictora
exagerada a una variedad de estimulos fisicos, quimicos o bioldgicos”, es la respuesta inflama-
toria un factor fundamental en determinar su severidad. Muchas teorias se han sugerido para
explicar el fendmeno de la hiperreactividad bronquial sobre la causa de esta, las mas sobresalien-
tes son las que a continuacidn se exponen.

Daiio en el epitelio de las vias respiratorias

El desprendimiento del epitelio de las vias respiratorias puede ser un factor importante que
contribuya a la hiperreactividad bronquial. El dafio epitelial puede contribuir en diversas formas,
que comprenden la pérdida de su funcion de barrera para permitir penetracion de alérgenos; la
pérdida de enzimas como la neuropeptidasa neutra que normalmente degradan los mediadores
inflamatorios, la desaparicidon de un factor relajante, el llamado factor relajante derivado de epi-
telio, y la exposicion de nervios sensitivos que puede culminar en efectos neurales reflejos en las
vias respiratorias.

Contraccion excesiva del misculo liso de la via aérea

El musculo traqueobronquial del asmatico se contrae de forma exagerada ante varios esti-
mulos, tal parece que son sefales intercelulares a través de varias sustancias vasoactivas o
mediadores, lo que hace que el musculo liso se haga hiperreactor, entre estos mediadores el
tromboxano A, (TXA,) y los leucotrienos B4, C4, D4 y E4, aumentan la sensibilidad del musculo
liso a otros estimulos, los inhibidores de la sintesis de estos disminuyen la hiperreactividad de
sujetos asmaticos.

Efecto neuroldgico

Las vias aéreas del ser humano reciben influencias del sistema nervioso, con inervacidn adre-
nérgica minima y gran densidad de receptores beta. La inervacion colinérgica, por medio de la
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liberacidn de acetilcolina, provoca broncoconstriccién. Los mediadores de la inflamacién activan
a los nervios sensitivos, con la consecuente broncoconstriccion colinérgica refleja. Las vias aéreas
poseen un tercer sistema de neurotransmisores, es decir, no adrenérgicos, no colinérgicos. Este
sistema tiene una porcidn excitatoria o contractil cuyo mediador es el neuropéptido proinflama-
torio sustancia P y una porcion inhibitoria o relajadora con el péptido intestinal vasoactivo como
mediador principal. La sustancia P puede liberarse en las vias respiratorias a partir de las fibras
aferentes, las fibras no mielinizadas e inducir la contraccién del musculo liso bronquial.

Aumento en la permeabilidad vascular

El aumento en la permeabilidad vascular con extravasacion de proteina y liquido origina
engrosamiento de la pared de la via aérea, este cambio si se suma a la obstruccién causada por
la contraccion del musculo liso, ocasiona obstruccion exagerada ante los estimulos. Muchas sus-
tancias vasoactivas pueden ser las responsables de estas alteraciones en los vasos sanguineos
en especial el factor activador de plaquetas, histamina, prostaglandinas, PGI2, PGD2 y PGE2,
leucotrienos y la sustancia P.

Hipersecrecion mucosa

La secrecion excesiva de moco contribuye a la formacion de tapones viscosos que obstruyen
las vias respiratorias en los casos de mayor gravedad. Se ha demostrado que existe hiperplasia
de las glandulas submucosas limitada a las grandes vias respiratorias y de un mayor nimero en
células caliciformes epiteliales. Las interleucinas 4 y 13 inducen la hipersecrecién de moco en
modelos experimentales de asma.

Fisiopatologia

Lo eventos celulares locales en la via aérea tienen efectos importantes sobre la funcion pul-
monar. Como consecuencia de la inflamacion de la via aérea con edema e hipersecrecién de
moco y la hiperreactividad del musculo, ocurre la obstruccién de la via aérea. La consecuente
reduccién de la luz de la via aérea con obstruccion al flujo conduce a:

— Aumento de la resistencia al flujo, predominantemente espiratoria.

— Atrapamiento de aire por hiperinsuflacion dinamica, con auto-presion positiva al final de la
espiracion.

— Heterogeneidad de la distribucion pulmonar de gas con alteraciones de la relacién ventila-
cion/perfusion.

Normalmente, la espiracidon permite el vaciado de los alvéolos con retorno al volumen de re-
poso del sistema respiratorio al final de la espiracidn. La obstruccion al flujo aéreo predominan-
temente durante la espiracion se manifiesta por un descenso en el volumen espiratorio forzado
en el primer segundo, la relacién volumen espiratorio forzado en el primer segundo/capacidad
vital forzada, flujo mesoespiratorio y flujo espiratorio maximo. Estos cambios se acompafian de
una disminucién en la capacidad vital, un aumento del volumen residual y de la capacidad resi-
dual funcional, contribuye a la hiperinsuflacion dinamica y al atrapamiento aéreo.

La hiperinsuflacidon dindmica puede ser definida como el fallo del volumen pulmonar para
alcanzar el volumen de relajacién al final de la espiracién antes del comienzo de la inspiracion
siguiente, que es la causa de una presion positiva en los alvéolos al final de la espiracion (pre-
sidn positiva al final de la espiracion intrinseca o auto-presion positiva al final de la espiracion),
gue condiciona un aumento en el trabajo respiratorio eldstico y contribuye a la fatiga muscular

respiratoria.
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La autopresion positiva al final de la espiracion o presién positiva al final de la espiraciéon
intrinseca es la diferencia positiva entre la presidn alveolar y la presidon atmosférica o la presion
programada de final de la espiracién, cuando se ha aplicado presidn positiva al final de la espira-
cidn externa, su valor depende del grado de atrapamiento, de la distensibilidad del sistema res-
piratorio y de la presencia o no del fendmeno de cierre de la via aérea y ademas de la actividad
de los musculos respiratorios.

Aunque la distension pulmonar provocada por la hiperinsuflacién dindmica puede generar
ciertos efectos beneficiosos (mantenimiento de la permeabilidad de la via aérea con disminucion
de la resistencia y mejor distribucion de la ventilacion), son predominantes los efectos adversos
en la hemodindmica y la mecanica pulmonar sobre el paciente:

— Incremento del trabajo elastico.

— Aumento de la carga umbral inspiratorio (en ventilacidn asistida y espontanea).
— Aumento del consumo de oxigeno.

— Aplanamiento diafragmatico, con compromiso de la bomba respiratoria.

— Aumento del espacio muerto.

— Respiracidn rapida y superficial.

—  Asincronia paciente/respirador.

— Acidosis respiratoria.

— Caida del retorno venoso y del volumen minuto cardiaco, hipotensién arterial.
- Barotrauma.

Otro factor que afecta la mecanica pulmonar lo constituyen las alteraciones que ocurren en
las presiones pleurales. En la inspiracién la presién pleural disminuye mucho masde 4 cma 6 cm
por debajo de la presidon atmosférica que suele requerirse para el flujo de ventilacién. Durante
la expiracion las presiones pleurales pico, que normalmente son unos centimetros mayor que la
atmosférica, pueden llegar en pleno ataque agudo asmatico 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 expiracion dilatan la via aérea y las presiones altas tienden a estrecharla. Los cambios en la
presién intratoracica inducen modificaciones ciclicas en el retorno venoso y el llenado del ventricu-
lo derecho, asi como en la poscarga del ventriculo izquierdo. Como consecuencia sobrevienen
cambios ciclicos en el volumen sistélico, con aumento en la inspiracién y disminucién espiratoria.
Este fendmeno se expresa como pulso paraddjico, es decir, la diferencia entre la presion arterial
sistolica de inspiracion y espiracion.

La frecuencia respiratoria generalmente esta elevada durante una crisis asmatica aguda.
Esta taquipnea no estd causada por alteraciones de la composicidn de los gases arteriales, sino
por estimulaciéon de los receptores intrapulmonares, con los consiguientes efectos sobre los cen-
tros respiratorios centrales. Una consecuencia de la combinacion de estrechamiento de la via
respiratoria y flujos rapidos es un aumento de la carga mecanica en la bomba ventilatoria y en
el asma severa la carga o trabajo ventilatorio pueden aumentar y predisponer a la fatiga de los
musculos ventilatorios y como consecuencia la insuficiencia respiratoria.

El mecanismo fisiopatoldgico predominante que conduce a la hipoxemia es la alteracidn
de la relacién ventilacién/perfusién, debido fundamentalmente a la distribucidn irregular de la
ventilaciéon. La naturaleza sectorial del estrechamiento de la via aérea provoca una mala distri-
bucidn de la ventilacion (V), en relacién con el riego (Q), es decir, relacidn ventilacion/perfusion
menor de 1, su efecto neto es la causa de hipoxemia arterial, hipocapnia arterial por hiperventi-
lacion y diferencia alveolo arterial de oxigeno alterada (PAO, — Pa0,). La hipoxemia es corregible
con fraccion inspirada de oxigeno de 28 % a 40% en la mayoria de los episodios. En los casos
de mayor gravedad y duracion puede observarse acentuacion de la hipoxemia, hipercapnia y
acidosis metabdlica. La acidosis respiratoria es producto del aumento del espacio muerto por
sobredistensidn alveolar, acentuacion de los trastornos ventilacién/perfusién e incapacidad de la
bomba muscular para mantener una ventilacion alveolar suficiente ante el aumento del trabajo
respiratorio que debe afrontar.
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Presentacion clinica y evaluacidon de la gravedad

Durante una crisis de asma bronquial, los pacientes buscan atencién médica por el acorta-
miento de la respiracion, asociado a tos, sibilancia y ansiedad. Segun la rapidez de instauraciéon
de los sintomas, existen dos tipos de crisis que deben identificarse por tener causas, patogenia 'y
prondstico diferentes (Tabla 30.1):

— Las de instauracion lenta (normalmente en dias o semanas).
— Las de instauracién rapida (en menos de 3 h).

Tabla 30.1. Tipos de comportamiento patogénico en el paciente asmatico critico

Ataque progresivo
Tipo |

Ataque subito
Tipo Il

Sexo

Predominio femenino

Predominio masculino

Evolucion en el
tiempo

Comienzo subagudo con deterioro
progresivo: mas de seis dias o sema-
nas

Deterioro agudo en horas o
minutos

80 % a 90% de los pacientes que se

10 % a 20% de los pacientes que se

Frecuencia . .
presentan en urgencias presentan en urgencias
Bronquios mas o menos limpios
Edema de la pared g P
. . . Broncoespasmo agudo
, Hipertrofia de las glandulas . o _
Patologia Bronquitis neutrofilica, no eosiné-

Mucosas -
. A e filica
Secreciones espesas, eosinofilia

Proliferacién de glandulas mucosas

Respuesta al

; Lenta
tratamiento

Rapida

Prevencion Posible -

Factor desenca-
denante

En general infecciones del tracto respi-
ratorio superior

En general alérgenos respiratorios
y ejercicio fisico

La forma subaguda ocurre habitualmente después de un periodo de lenta descompensacién
qgue progresa en varios dias. Clinicamente se manifiesta por disnea progresiva con signos de
fatiga muscular respiratoria y finalmente hipercapnia y fallo ventilatorio. Caracteristicamente las
vias aéreas estan ocupadas por tapones de moco viscosos, que se extienden desde la traquea
hasta los bronquiolos respiratorios o incluso los alvéolos. La mucosa de arbol bronquial estd mar-
cadamente edematosa con dilatacion de los capilares sanguineos.

La forma de presentacidn subita se desarrolla la sintomatologia y la progresion 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 jovenes y habitualmente la crisis es desenca-
denada por alérgenos, el ejercicio fisico y el estrés. Clinicamente se manifiesta con cianosis de
instauracién brusca, sudoracion profusa y gran aumento del trabajo respiratorio. Se cree que
este cuadro se debe a una crisis de broncoespasmo de instauracion brusca y severidad extrema,
la respuesta al tratamiento broncodilatador es mds eficaz y tan rapida como lo es la forma de
presentacion.

Los pacientes que muestran ataque de asma presentan una constelacion de signos y sin-
tomas, que expresan gravedad, pero la severidad de la obstruccion al flujo aéreo no puede ser
adecuadamente juzgada solamente por medio de estos. La forma objetiva de evaluar el grado de
obstruccidn al flujo aéreo es mediante la determinacion del volumen espiratorio forzado en el
primer segundo o el flujo espiratorio y su repercusién en el intercambio gaseoso. Un flujo espira-
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toriom

aximo menor de 50 % del mejor valor personal o menos de 100 L/min a 120 L/min implica

severa obstruccion de la via aérea. Una crisis severa de asma puede ser definida, ademds, con

un volu

men espiratorio forzado en el primer segundo menor de 40 % o el volumen culminante

de la espiraciéon menor de 1 L. Los sintomas y signos que indican un ataque de asma de potencial
gravedad o inminentemente critico para comprometer la vida son:

- Est

L]
L]
- Ha
for
L]
L]
L]
L]
L]

0s signos y sintomas 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 emisién de monosilabos.

Palidez.

Sudacion profusa.

Ansiedad creciente.

Insomnio por mas de 24 h.

Frecuencia respiratoria mayor de 35/min

Frecuencia cardiaca persistentemente mayor de 120 latidos/min.

Pulso paraddjico creciente.

Fatiga muscular o agotamiento fisico: incapacidad para expectorar o para levantarse de
una silla o de la cama.

Actividad de los musculos accesorios de la respiracion, disociacion téraco abdominal.
Aumento de las sibilancias y dificultad respiratoria.

Enfisema subcutédneo.

Flujo pico espiratorio menor de 50 % del predecible o flujo espiratorio maximo menor de
100 L/min.

Saturacion arterial de oxigeno menor de 91 %.

Grado lll y IV, en la clasificacidon de Bocles (Tabla 30.2).

llazgos que indica un ataque de asma de extrema gravedad que comprometen la vida en
ma inminente:

Cianosis.

Bradicardia.

Hipotensidn arterial.

Desaparicién del pulso paradéjico.

Disminucién de la conciencia: confusién, somnolencia y coma.

Disminucién de los movimientos tordcicos: silencio auscultatorio.

Para valorar adecuadamente la gravedad de una agudizacion asmatica se debe realizar siem-
pre una gasometria arterial y un balance acido basico. En el ataque asmatico la evolucion de los

gases a

rteriales puede dividirse en cuatro estadios (Tabla 30.2).

Tabla 30.2. Clasificacion clinico-hemogasométrica de Bocles

Obstruccion

. Tension Tension de diéxido Equilibrio acido-
Grado delavia , pH
p de oxigeno de carbono base
aérea
X Normal Hipocapnia Alcalino Alc.aIOSIS FESpiras
toria
. . . . Alcalosis respira-
1] XX Ligera Hipocapnia Alcalino .
toria
1} XXX Moderada Normal Normal Normal
\Y) XXXX Grave Hipercapnia Acido Acidosis respiratoria
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Estadio |

Existe un estado inicial de alcalosis respiratoria con oxigeno normal. La aprensidn, la ansie-
dad vy los reflejos de estiramiento a partir del térax son factores que contribuyen a la hiperventi-
lacién y a la generacion de hipocapnia.

Estadio Il

Se caracteriza por una ligera hipoxemia asociada a una alcalosis respiratoria que resulta de
areas localizadas de ventilacién disminuida, en vinculo con la perfusion. Estas areas alternan
con otras de aumentada ventilacidn alveolar, que permiten el lavado de diéxido de carbono en
exceso. Como consecuencia, el balance entre las areas de hipoventilacidn e hiperventilacion es
la hipoxemia.

Estadio 11l

La obstruccion de la via aérea se acentua y la limitacidn del flujo aéreo se presenta mucho
mas marcadamente, el paciente trabaja mucho para respirar y la fatiga de los musculos respi-
ratorios es inminente, la ventilacion alveolar puede reducirse y la presidn arterial de didxido
de carbono se eleva hasta la normalidad (falsa normalidad, ya que este signo representa que el
estado del paciente mas que significar una mejoria, muestra expresiéon de empeoramiento), de
tal forma que el pH es normal y la hipoxemia es mas intensa.

En conclusidn, la presencia de valores normales de presion arterial de diéxido de carbono en
presencia de hipoxia moderada no debe interpretarse como sindnimo de benignidad o de mejo-
ria clinica, todo lo contrario, estos datos representan un estadio avanzado de la enfermedad,
que la intensidad de la obstruccion bronquial es acentuada y que el paciente estd en situacion
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 evolucidn continua desfavorable, la presion arterial de didéxido de carbono comienza a ele-
varse rapidamente en cualquier momento, con caida del pH e incremento de la hipoxia con un
marcado deterioro del estado fisico y de los signos vitales.

Estadio IV

Las dreas regionales de hipoventilacion alveolar son mayores que las dreas de hiperventila-
cién y ocurre retencidn de anhidrido carbdnico con acidosis respiratoria. Ademas, la hipoxemia
es mas grave y puede generar acidosis lactica.

Aunque la clasificacion hemogasométrica de Bocles es antigua y se ha criticado por laimpre-
cisién en las caracteristicas de la obstruccidn de la via aérea en los diferentes estadios o grados
del estado asmatico y porque los grados | y I, no permiten realmente definir el estado asmdtico y
no lo diferencian de las crisis asmaticas leves, se continua utilizando, ya que a pesar de sus imper-
fecciones, resulta util 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 epidemioldgico mas especifico asociado con un aumento del riesgo de muerte por asma es
la necesidad de hospitalizacion en el afio 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 intubacion/ventilacion

mecdnica.
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— Hospitalizaciones frecuentes en el afio anterior.

— Multiples consultas a los servicios de urgencias en el afio previo.

— Trastornos sicoldgicos o enfermedades siquidtricas que dificulten la adhesién al tratamiento.
—  Pobre percepcion de la obstruccidn al flujo aéreo o su severidad.

— Comorbilidad cardiovascular.

— Abuso de agonista beta-2-adrenérgico de accidn corta.

— Instauracién brusca de la crisis.

— Pacientes sin control periddico de su enfermedad.

— Uso habitual de esteroides por via oral o destete reciente de un ciclo esteroideo.
— Retraso en solicitar ayuda o acudir al hospital.

— Habito tabaquico.

Hallazgos de laboratorio y radioldgicos

Numerosos estudios se hacen necesarios y pueden ser Utiles para evaluar con exactitud la
magnitud de la gravedad, la respuesta al tratamiento, la presencia de complicaciones y diagnds-
ticos alternativos, pero en pacientes graves su obtencidon no debe preceder ni condicionar el
tratamiento inicial.

Hemogasometria

El estudio hemogasométrico es imprescindible para evaluar inicialmente las alteraciones
en el intercambio gaseoso, y posteriormente proporciona la informacion basica para valorar la
respuesta a la terapéutica impuesta, orienta en direccién a la disminucién de la presién arterial
de oxigeno, la saturacién de oxigeno y también, en el sentido de determinar la adecuada eficien-
cia de la ventilacién pulmonar determinando el nivel de presién arterial de diéxido de carbono.

Otros aspectos que se pueden determinar a través de la hemogasometria arterial es el
estado acido-base del paciente. En los primeros estadios existe alcalosis respiratoria, pero si se
mantiene por horas o dias, puede surgir una retencidn renal de bicarbonato, que puede expre-
sarse tardiamente como una acidosis metabdlica con anién GAP normal.

La acidosis respiratoria puede coexistir con una acidosis lactica y puede ser una causa fre-
cuente de la elevacidn del anién GAP, su patogénesis en el asma aguda severa no se ha aclarado
totalmente, y al parecer es consecuencia de varios mecanismos:

— Elempleo de altas dosis de beta-2-agonistas.

— Elaumento manifiesto en el trabajo de los musculos respiratorio que resulta en un metabo-
lismo anaerobio y la sobreproduccion de acido lactico.

— La coexistencia de una profunda hipoxia tisular.

— La presencia de alcalosis intracelular.

— La disminucion del aclaramiento del lactato por el higado debido a la hipoperfusién tisular

y cierta congestion pasiva del higado por establecimiento de altas presiones intratoracica.

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 desviacién a la
izquierda que hagan sospechar procesos bacterianos como factor precipitante, ademas de verifi-
car el contenido de hemoglobina, entre otros.

Analisis 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 ademds el asma severa se asocia con el sindrome de secrecién
inadecuada de hormona antidiurética, lo que puede provocar hiponatremia.

Radiografia de torax

El valor inicial y evolutivo de la radiografia de torax es incuestionable y nunca debe ser olvi-
dado. Muchas veces la radiografia de térax de un paciente con asma es normal en los estadios
iniciales o se aprecian alteraciones radioldgicas inespecificas de la enfermedad. En un estudio
realizado por Findley, solo el 1 % de las radiografias realizadas en 90 crisis de asma mostraron
nuevos infiltrados, el 55 % eran normales, el 33 % mostrd hiperinsuflacion y el 7 % alteracio-
nes intersticiales leves. Aunque se trata de un estudio pequefio, avala la experiencia de que la
radiologia tordacica puede aportar poco a la valoracion inicial de los pacientes con una crisis no
complicada.

El asma grave se asocia a hiperinsuflacion pulmonar que se manifiesta por descenso del
diafragma y radiotransparencia anormal de los campos pulmonares, ademds el neumotorax, el
neumomediastino y la atelectasia se pueden detectar radiolégicamente.

Los estudios radioldgicos son utiles en la evaluaciéon de una crisis de sibilancia de nueva apa-
ricion. A los pacientes sin historia previa de asma se les debe de realizar siempre una radiografia
de torax 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 indicacion del estudio. Los signos de neumomediastino, enfisema subcutdaneo y neumoto-
rax espontaneo obligan a realizar el estudio de manera urgente. Otra utilidad es que puede con-
tribuir al diagndstico diferencial de otras causas de insuficiencia respiratoria (cuerpos extrafios,
neumonias virales o atipicas y fibrosis quistica).

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 situacion clinica mejora. La desviacion del eje eléctrico y el
bloqueo de rama derecha, asi 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 critico de asma bronquial, ya que representan un trastorno cardiaco secundario a la
crisis asmatica, condicionado por hipertension pulmonar aguda y reversible, una limitacion del
volumen minuto cardiaco o una compresion cardiaca por la hiperinflacion pulmonar.

Otros examenes

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 aparicion de expectoracion amarilla, carmelita o sanguinolenta es sugestiva de neumonia
y en estos casos resulta Util indicar estudio microbioldgico del esputo que puede resultar util para
el diagndstico del germen existente. Cultivar la expectoracion es un procedimiento importante.

En estos casos se puede indicar estudios citolégicos de la expectoracion, los que orientan
a diferenciar la presencia de eosinéfilos (crisis agudas o cronicas por reacciones alérgicas) o de

neutrdfilos (presencia de infeccién respiratoria).
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Criterios de hospitalizacion

Uno de los aspectos mas dificiles para el intensivista, para el emergencista o para el médico
actuante en el cuerpo de guardia es cuando ingresar un asmatico en la unidad de cuidados intensi-
vos; todo paciente asmatico 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
guia para ser valorada en el momento de decidir el ingreso de un asmatico en terapia intensiva:
— Mdiltiples visitas a la sala de emergencia.

—  Fracaso de la terapéutica ambulatoria.

—  Asmatico con antecedentes de intubacion endotraqueal con ingreso en unidad de cuidados
intensivos, que no tenga una rapida recuperacion después de 1 h de tratamiento.

—  Asmaticos con signos de agotamiento fisico.

—  Asmaticos con signos de neumonia o neumotdrax.

— Neumonia con hipoxemia.

—  Flujo espiratorio maximo inicial menor de 100 L/min.

— Imposibilidad de mejorar flujo espiratorio maximo a mas de 200 L/min con el tratamiento
inicial.

— Acidosis metabdlica.

— 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.

— Asmatico con alteraciones en los gases sanguineos: estadio Ill o IV de la clasificacion de

Bocles o en estadio Il, pero con alguna agravante.

Diagnostico diferencial de las crisis de asma bronquial

Desafortunadamente varias enfermedades pueden provocar insuficiencia respiratoria con
obstruccidn significativa de la via aérea y manifestarse de forma muy parecida. Es muy impor-
tante antes de comenzar el tratamiento de un estado asmatico, realizar el diagndstico diferencial
de este (Tabla 30.3). Sin embargo, son dos las enfermedades que mas frecuentemente se suelen
confundir con una crisis de asma grave: la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y el fallo
ventricular izquierdo.

Tabla 30.3. Diagnéstico diferencial del asma aguda grave

Entidad Particularidades

Historia del tabaquismo y poca respuesta a los

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica .
broncodilatadores

Historia de cardiomegalia, disnea de esfuerzo y

Insuficiencia cardiaca . K
crepitantes bibasales

Obstruccidn de la via aérea Historia, tiraje y estridor
Intoxicacion por 6rganos fosforados Historia, disnea, broncorrea y sialorrea
Tromboembolismo pulmonar Factores de riesgo y dolor toracico
S Historia de antecedentes de medicamentos o insec-
Anafilaxis . L
ticidas y urticaria
Exposicion a gas toxico Historia y pobre respuesta a broncodilatadores
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Complicaciones

— Respiratorias:

Neumotdrax, neumomediastino y neumopericardio.

Tapones mucosos que causan atelectasias.

Neumonia y bronconeumonia.

Derrame pleural.

Fistula traqueoesofdgica en los pacientes en asistencia mecénica respiratoria prolongada.
Laringoespasmo, empeoramiento del broncoespasmo en el momento de la intubacion.
Mayor riesgo de barotrauma si ocurre la intubacién selectiva del bronquiotronco dere-
cho.

— Cardiovasculares:

Arritmias.

Infarto agudo de miocardio.

Tromboembolismo pulmonar.

Compromiso hemodinamico al iniciar la ventilacién mecdnica.
Muerte subita.

— Digestivas:

fleo paralitico reflejo.
Hemorragia digestiva alta.

— Renales:

Insuficiencia renal aguda.

— Hematoldgicas:

Coagulacidn intravascular diseminada.

— Nerviosas:

Encefalopatia por hipoxia.
Accidente cerebrovascular vascular.
Convulsiones.

Coma.

—  Otras complicaciones que se deben considerar:

Toxicidad por teofilina.

Miopatia esteroidea aguda.

Acidosis lactica.

Disturbios electroliticos tales como hipopotasemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia e
hiponatremia.

Tratamiento

El objetivo de las medidas terapéuticas iniciales es revertir la obstruccion bronquial y la
hipoxia de la forma mas rapida posible y posteriormente instaurar o revisar el plan terapéutico
para prevenir nuevas crisis. Todo paciente con dificultad respiratoria severa debe recibir inicial-
mente oxigeno suplementario utilizando el método mejor tolerado y mds apropiado para lograr
la concentracidn de oxigeno requerida y se debe administrar dosis apropiadas de beta-2-agonis-
tas nebulizados. Estas medidas se pueden resumir en:

— El mantenimiento de una adecuada saturacion de oxigeno arterial con la administracion de
oxigeno suplementario.
—  Disminucién de la obstruccion de la via aérea y mejorar la limitacién del flujo aéreo tan

pronto como sea posible empleando broncodilatadores de accion rapida (betaagonistas y

anticolinérgicos).
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— Restablecer la funcién pulmonar lo antes posible, controlando la inflamacién de las vias
aéreas, mediante el uso de corticoide por via sistémica.
— Identificar y tratar el factor causal o desencadenante.

Medidas generales

—  Preparar recepcion en unidad de cuidados intensivos:
e Preparar condiciones para el abordaje de la via aérea.
e Disponer de ventilador pulmonar multimodal.

—  Posicién adecuada: para permitir al paciente ventilar mejor (posicién fowler de 30° a 45°).

— Oxigenoterapia: todos los pacientes que sufren ataque severo de asma presentan un grado
variable de hipoxemia. El monitoreo con un oximetro de pulso de la SpO, y la administracion
de suplemento de oxigeno deben ser las primeras acciones al comenzar la evaluacion y el
tratamiento médico, con el objetivo de mantener una SpO, 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 disminucién transitoria de la tension arterial oxigeno arterial se ha reportado en algu-
nos pacientes después de la iniciacion de la terapia con beta adrenérgicos en el asma severo. Los
mecanismos de esta disminucién guardan relacion con la combinacién de vasodilatacién en las
areas de ventilacion disminuida y aumento del cortocircuito intrapulmonar. Estudios en nifios
han demostrado hipoxemia tras la administracién de salbutamol inhalado durante los episodios
intensos si la droga es administrada sin oxigeno. La mayoria de datos publicados muestran que el
salbutamol no tiene un efecto clinicamente importante en la oxigenacion en adultos asmaticos.
Sin embargo, estos estudios en adultos excluyen las exacerbaciones mas severas mas probables
para ser asociado con hipoxemia marcada.

El oxigeno debe administrarse humidificado, Moloney reportd episodios de broncoconstric-
cién 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 canulas nasales, es recomendable
utilizar, principalmente cuando existe hipercapnia, mascarillas basadas en el principio de Venturi
(algunos pacientes disneicos pueden desarrollar sensaciéon de claustrofobia), lo que indica con-
centraciones crecientes (24 %, 28 % y 31 %) hasta alcanzar la saturacion deseada. No se aconse-
jan los denominados “altos flujos de oxigeno” (fraccion inspirada de oxigeno mayor de 35 %). La
hiperoxia puede ser dafiina y puede ser asociado con hipercapnia. La demostracién de hipoxemia
refractaria a la administracion de oxigeno una vez iniciado el tratamiento, debe sugerir unas
complicaciones, se debe realizar una evaluacidn por medio de una radiografia de torax. Moloney
reporto episodios de broncoconstriccidn inducida por aire seco, por lo que este efecto puede ser
impedido al humedecer el aire inhalado:

— Hidratacion: el cdlculo debe realizarse en relacién a las necesidades diarias y segun exista
algun desequilibrio del metabolismo hidrico. 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 infeccidn. Durante la reposicion de las pérdidas deben ejecutarse las siguientes
medidas:

e Toma de signos vitales cada 1 h.

e Monitorizacién cardiovascular y oximetria de pulso.

e Dieta con liquidos abundantes. Si se presentan vomitos o el paciente es intubado se debe

colocar una sonda nasogastrica.

e Garantizar via aérea permeable.

e La aspiracion de secreciones de la via aérea se debe realizar cuando haya evidencias de

que estdn presentes, pero deben evitarse las aspiraciones reiteradas sin motivo porque
pueden inducir broncoespasmo.
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— Humidificacién de la via 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 liquido condensa-
do o ante cualquier signo de aumento de la obstruccién.

— Exédmenes complementarios: rayos X de térax al ingreso, luego diarios; gasometria segun
estado clinico y pardmetros ventilatorios; exdmenes para medir hemoquimica y hematolé-
gicos diarios.

— Uso de antibidticos: el asma precipitada por una infeccidén esta ocasionada tipicamente por
patégenos no bacterianos y el broncoespasmo es resultado de la inflamacidn de la via aérea
y debe ser tratado del mismo modo que en otras crisis asmaticas. Berman examiné el aspi-
rado transtraqueal de 27 adultos asmaticos durante la crisis y encontré un escaso recuento
bacteriano, sin diferencias significativas entre los pacientes y los controles asintomaticos.
Un estudio sobre el uso de la telitromicina en la exacerbacion intensa de asma, mostré
una mejoria significativa en volumen espiratorio forzado en el primer segundo sobre pla-
cebo al final de un periodo de tratamiento de 10 dias. Posteriormente un editorial sefialé
los efectos posibles de los macrélidos en el tratamiento del asma, pero no recomendo esto
como la terapia estdndar. Asi que el uso de antibidticos empirico no estd justificado. La
terapia con antibidtico en un paciente con crisis de asma esta indicada Unicamente si esta
presente la infeccion bacteriana.

— Fisioterapia respiratoria: en una primera fase es probable que la cinesioterapia activa sobre
el paciente en crisis solo desencadene mas obstruccion bronquial , por lo que en esta etapa
solo estd indicado utilizar métodos de relajacion. Posteriormente, cuando el paciente
comience a experimentar mejoria, se puede iniciar terapia de movilizacion diafragmatica,
drenaje bronquial y ejercicios respiratorios.

— Identificar e influir sobre los factores precipitantes.

— No demorar en iniciar tratamiento especifico intensivo.

Farmacos de accion fundamentalmente broncodilatadora
Agonistas heta-2-adrenérgicos

Los beta adrenérgicos se usan en el tratamiento del asma desde 1910, aunque se conoce
gue se usaban en la medicina China, como una planta llamada Ma Huang que contenia efedrina,
para tratar afecciones respiratorias, que era capaz de activar los beta-2-adrenorreceptores,
desde hace mas de 5000 afios con multiples modalidades en su utilizacion, en 1940 se introdujo
el primer beta agonista no selectivo (isoprenalina o isuprel), que se hizo el agente inhalatorio
mas frecuentemente usado para el tratamiento del asma en los préoximos 25 afios después de su
introduccion en el mercado, y sobre todo después de la introduccion de los aparatos para aero-
soles en 1956, con lo que su uso se cuadriplicd, hasta que en 1960 se reportd una epidemia de
muertes por asma en seis paises, que fue atribuido al uso exagerado por decision de los propios
pacientes de dosis exageradas de isuprel inhalado, que obligd a recomendar reducciones y un
uso mas cuidadoso de este medicamento.

En 1968 un equipo de investigadores de la firma Glaxo sintetizo el primer agonista selectivo
para beta 2 adrenorreceptores llamado salbutamol que fue superior al isuprel en la reduccion de
efectos indeseables y en la duracién de sus efectos, aunque su duracion seguia siendo corta y por
eso se llamo 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 duracién de accién (salmeterol, formoterol
e indacaterol) con tiempos de accion entre 12 h'y 24 h, que fueron llamados LABA (Long Action
Beta Agonist) (Tabla 30.4).

Tabla 30.4. Caracteristicas de los beta-2-agonistas por via inhalatoria

Broncodilatador Corp’ienzo de Dur.a’cién de Uso terapéutico Spesilisidad

accion accion beta 2/ beta 1
SABA
Salbutamol <5 min 3-6h 110,_200 Wg cuatro veces 27

al dia

Terbutalina <5 min 4-6 h 500 pg cuatro veces al dia 63
LABA
Salmeterol =15 min 12h 50-100 pg dos veces al dia 3000
Formoterol =7 min 12 h 12-24 pg dos veces al dia 150
Vilanterol =5 min 12h 55 pg una vez al dia 2400
Ultra-LABA
Indacaterol =5 min 24 h 150-300 pg una vez al dia 16

Los LABA no son muy usados en la practica clinica durante las crisis agudas de asma bron-
quial, que impliquen ingresos en las terapias intensivas, pero con mucha frecuencia los pacientes
asmaticos ambulatorios reciben crénicamente estos medicamentos y los esteroides inhalatorios,
razén por la que es importante que el intensivista conozca sus principales caracteristicas, por las
interacciones que pueden tener con el tratamiento de las crisis agudas.

La estimulacién de los receptores beta-1-adrenérgicos, causa un incremento en la frecuencia
cardiaca, aumento en la contractilidad cardiaca, aumento del consumo de oxigeno por el miocar-
dio; el estimulo de los receptores beta-2-adrenérgicos, provoca dilatacién de musculo liso bron-
quial y vascular, tremor, disminucién a la respuesta inflamatoria celular. La respuesta a adrenér-
gica causa contraccién del musculo 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 vias de administracion. Posteriormente aparecio 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 surgio la isohetarina como beta agonista
con actividad beta 2y débil actividad beta 1, demostrando cortos periodos de accidn.

Ambos farmacos 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. Asi surge el metaproterenol como primer agonista selectivo de los
receptores beta 2, seguido por terbutalina y el albuterol (salbutamol) y mds recientemente una
nueva generacion de beta-2-agonistas altamente selectivos de accién mas prolongada, formote-
rol, salmeterol y otros, pero su uso no esta aceptado en el acceso agudo, dado su comienzo de
accion mas lento y la mayor duracidn de eventuales efectos colaterales.

Desde hace algunos afios los beta-2-agonistas de accidn rapida son los broncodilatadores
mas eficaces que se disponen, el tratamiento de eleccion es en la crisis de asma (Tabla 30.5).

El mecanismo de accidn de los beta agonistas se ha estudiado muy bien. En el pulmon el esti-
mulo de los receptores beta 2 promueve la activacion de la proteina Gs estimulante del acopla-
miento, que estimula la activacién de la enzima adenilciclasa, dando como resultado un aumento
en la velocidad de sintesis del adenosin monofosfato ciclico a partir del adenosin trifosfato. Este
incremento en el adenosin monofosfato ciclico acelera la inactivacidn de las cinasas tipo A de las

@ TERAPIA INTENSIVA | TOMO 3 | Urgencias respiratorias



cadenas ligeras de miosina y facilita la expulsién de calcio de la célula o su secuestro en el reticulo
sarcoplasmico, lo que conlleva a la relajacién en el musculo liso.

Tabla 30.5. Dosis y vias de administracion de los betaagonistas en la crisis aguda grave

Betaagonistas

Dosis via inhalatoria

Dosis via subcutanea

Dosis via intravenosa

Inicial: 2,5 mg a 5 mg cada
20 min por tres dosis. Segui-
do de 2,5 mg a 10 mg cada

Albuterol o 1ha4hsegun necesidad |n|(:|a-|i 4 ug/kg .
10 mg/h a 15 mg/h de - Infusion: 3 ug/min
salbutamol ) i
forma continua a 20 pg/min
MDI (90/puff) 4 puff a 8 puff
cada 20 min en 4 h, luego
cada 4 h segun necesidad
10 pg/kg en 10 min
inicialmente, luego
) 0,25 mg cada 20 min por 0,1 ug/kg/min; aumen-
Terbutalina ; tar en 0,1 pg/kg/min
tres dosis - .
cada 15 min segun la
respuesta y frecuencia
cardiaca
0,3mLa0,5mL(1:1000) .
Adrenalina (1 mg/mL), cada 20 min 0,01 ug/kg/min a

por tres dosis

0,15 g/kg/min

Levalbuterol

1,25 mga 2,5 mg cada

20 min por tres dosis. Segui-
do de 1,25 mg a5 mg cada
1ha4hsegun necesidad

5 mg/ha 7,5 mg/h de forma
continua

MDI (45 ug/puff): 4 puff

a 8 puff cada 20 min por

4 h, luego cada 4 h seglin
necesidad

La accion mejor en las vias respiratorias es la relajacién del musculo liso, con la broncodi-
latacidn resultante, aumentan el transporte mucociliar, incrementan la actividad de los cilios y
modifican la composicion de las secreciones mucosas. También proveen otros beneficios, actuar
sobre las células endoteliales y las células inflamatorias, sefialandose que:

— Disminuyen la liberacion de histamina tanto de los baséfilos como de las células cebadas y
de la prostaglandina D2 por las células cebadas.
— Inhiben la explosidn oxidativa y la liberacion de tromboxano y leucotrienos C4 por los eosi-

nofilos.

— Inhiben liberacién de citoquina por los monocitos y linfocitos.
—  Favorece la desensibilizacion de los macréfagos alveolares.
— Inhiben la funcién oxidativa de los neutrdfilos y la liberacién de mediadores.

Beta-2-agonistas inhalados de accion rapida

EL albuterol (salbutamol) es la piedra angular del tratamiento de la exacerbacidn en pacien-
tes con asma aguda. Se debe indicar la terapéutica en el asmatico 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 solucién al 0,5 %) en 2,5 mLa 5 mL de
solucion salina al 0,9 % mediante nebulizacion 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, seglin sea necesario, espaciandolos mas
en la medida que la mejoria progrese o utilizar de 10 mg/h a 15 mg/h de forma continua, con la
valoracion sobre la base de la respuesta y la gravedad de los sintomas. La nebulizacién continua
se debe considerar en los pacientes mas graves. La taquicardia y hipopotasemia pueden ocurrir
mas cominmente 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 mga 5 mgcada 1 h a 4 h segun se
necesite, para la nebulizacién continua se recomienda de 5 mg/h a 7,5 mg/h.

Terapia subcutanea con bheta-2-agonistas

La epinefrina y la terbutalina usadas por via subcutanea son potentes herramientas en situa-
ciones criticas. Debe ser considerada su administracién en pacientes que no responden ade-
cuadamente al salbutamol nebulizado en forma continua, y en los incapaces de colaborar por
depresion del estado mental. Ademas, puede ser utilizada en pacientes intubados que no res-
ponden a la terapéutica inhalatoria. La terapia beta agonista subcutanea tiene una desventaja
relacion terapéutica toxicidad en comparacion con beta 2 inhalado agonistas selectivos. Aunque
no hay ningun valor probado que la via subcutanea aporte mejores resultados sobre la terapia
con nebulizacién, la administracién rapida de beta agonistas a la via aérea puede beneficiar en
algunos pacientes asmaticos que estdn en riesgo inminente de insuficiencia respiratoria y con
bajo riesgo de toxicidad cardiaca (asmaticos jovenes). En esta circunstancia, una administraciéon
combinada de ambas vias puede ser Util. La dosis subcutdnea de epinefrina para los adultos es
de 0,3 mLa 0,5 mLde unadilucién 1:1 000 (1 mg/mL), en relacidn con la edad y el peso, repetida
cada 20 min con un total de tres dosis. La terbutalina subcutanea se debe usar a razén de 0,25 mg,
repetida cada 20 min por tres dosis. La terbutalina por via subcutanea es recomendable en el
embarazo debido a que parece ser mas segura que la epinefrina.

Se ha utilizado la adrenalina en infusion para tratar crisis severas de asma bronquial, con resul-
tados aceptables, sobre todo en pacientes que estan sometidos a la ventilacidn artificial mecanica,
sin obtenerse resultados adecuados sobre el control del broncoespasmo, rompiéndose los tabues
de que no era recomendable usarla cuando existia una acidosis respiratoria grave, ya que podia
inducir la aparicion de arritmias cardiacas graves, cuando en la practica su uso y la mejoria de la oxi-
genacién concomitantemente reducen la taquicardia y el broncoespasmo de forma mas eficiente,
sin practicamente provocar arritmias cardiacas graves. Las dosis recomendadas para administrar
en infusién intravenosa, en los casos que no responden bien a las terapéuticas convencionales es
desde 0,01 pg/kg/min a 0,15 pg/kg/min. Con la administracién parenteral la adrenalina tiene un
rapido comienzo de accion y una duracion corta de aproximadamente 5 min, que es menor si la
administracion es endovenosa, se metaboliza rapidamente en higado, rifién, musculo esquelético y
organos mesentéricos, degradandose a un metabolito inactivo llamado acido vanililmandelico, por
efectos enzimaticos. Debe monitorizarse durante su uso en perfusion la aparicién de taquicardia e
hipertension 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
afios como terapia broncodilatadora de primera linea en el tratamiento de la crisis de asma, sin
embargo, su escaso margen terapéutico, la necesidad de monitorizar los niveles plasmaticos, la
mejor eficiencia de la terapéutica con beta-2 agonistas y las dudas respecto a la asociacién con
beta-2-agonistas adrenérgicos inhalados mejorando la funcién pulmonar ha cuestionado su uso.
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Como terapia Unica es menos eficaz en pacientes con crisis asmatica que otras terapias
disponibles. EI mejor estudio sencillo sobre el uso de aminofilina lo realizo Murphy en al Cook
Country Hospital de Chicago, evalud pacientes incapaces de alcanzar un flujo espiratorio maximo
mayor o igual de 40 % del tedrico con una dosis de metaproterenol en nebulizacién 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 administré en bolo y con perfusiéon 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 tenia un poder del 9 % de detectar
variaciones del 25 % de mejoria del flujo espiratorio maximo, a las 5 h no habia diferencias signi-
ficativas entre ambos grupos. Los pacientes tratados con aminofilina tuvieron mayor incidencia
de temblor, nduseas, vomitos y palpitaciones.

En un metadnalisis 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 combinacién con
beta-2-agonistas y corticoesteroides. Huang mosté una mejoria mas rapida del volumen espi-
ratorio forzado en el primer segundo, en las 3 h siguientes a la hospitalizacidn de pacientes con
crisis de asma que recibieron aminofilina comprado con los que recibieron placebos (29 % +23 %
frente a 10 % +10 %). Se recomendd que la aminofilina puede proporcionar algun beneficio en
los pacientes que requieren hospitalizacién.

Pese a lo publicado en los diferentes estudios, el tratamiento con aminofilina actualmente
se recomienda en los pacientes hospitalizados. En Cuba se continda usando y las investigaciones
futuras arrojaran mas luz y precisiones sobre el uso de este medicamento en el asmatico 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 mecanico.

La aminofilina es la solucidn 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 circulacidn, aproximadamente el 70 % se une a las proteinas del plasmay el resto
se distribuye en la superficie corporal con menor concentracion en el tejido adiposo; las concen-
traciones séricas alcanzan su equilibrio con las concentraciones tisulares de la droga 1 h después
de la administracién intravenosa y el 90 % se metaboliza en el higado por el citocromo P450, en
metabolitos inactivos que son excretados por la orina, de manera que cualquier afectacién de la
funcion hepatica o del aclaramiento renal de teofilina, incrementan su concentracion sanguineas
y el riesgo de toxicidad si se contintian usando dosis estandar sin monitorizacion de sus niveles.

El mecanismo celular por el que la teofilina ejerce sus acciones es todavia impreciso. Las
xantinas inhiben la fosfodiesterasa del adenosin monofosfato ciclico aumentando los niveles de
estos nucledtidos, alterando la movilizacién de Ca?* intracelular, lo que originan relajacion mus-
cular e inhibicién de la respuesta inflamatoria, respectivamente. Hoy se conoce que la concen-
tracion de la droga necesaria para aumentar el cAMP in vitro, excede a los niveles terapéuticos
in vivo. La hipodtesis de accidén actualmente mas aceptada se basa en la capacidad de las xantinas
para bloquear receptores adenosinicos 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 liberacién de catecolaminas endégenas.

— Tiene ciertas acciones antiinflamatorias.

— Mejora el clearence mucociliar.

—  Estimula el fuelle ventilatorio.

— Aumenta la contractilidad diafragmatica y evita la fatiga de este musculo.
— Aumenta la diuresis.

— Disminuye precarga y poscarga.

En la practica se utiliza una dosis de carga de 6 mg/kg intravenoso, en infusién 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 pg/dL a 15 ug/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 infusion a razén de 0,5 mg/kg/h a 0,9 mg/kg/h, se recomienda
no excederse de 1 500 mg/dia. La tasa de infusion debe de ajustare teniendo en cuenta otras
situaciones clinicas o medicamentos usados simultdneamente que pueden alterar el metabolis-
mo de las xantinas (Tabla 30.6), existen rangos de dosis para su administracion en las diferentes
situaciones clinicas (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 hepaticas

Fumadores habituales

Insuficiencia cardiaca congestiva

Carbamazepina

Fiebre

Glutetimida

Hipotiroidismo

Isuprel intravenoso

Contraceptivos orales

Fenobarbital

Dieta alta en carbohidratos y baja en proteinas

Dieta baja en carbohidratos y baja en proteinas

Cimetidina

Rifampicina

Ranitidina

Difenilhidantoina

Quinolonas

Eritromicina

Propranolol

Litium

Sepsis grave

Tabla 30.7. Dosificacion de la aminofilina en diversas situaciones clinicas

Situacion clinica 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 hepdatica 0,20-0,25

Con insuficiencia cardiaca y hepatica 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 medicidn, 1 h después de las dosis de ataque y 6 h a 8 h después de comenzar la infusion
intravenosa y continuar después diariamente, mientras persista la infusion o se logre reducir
significativamente la dosis de infusién ante la mejoria clinica y gasométrica; debe recordarse que
concentraciones mayores de 20 pug/mL, constituyen el nivel toxico de la droga y obliga a reducir
la dosis, aunque a veces comienzan a verse manifestaciones toxicas entre 15 ug/mL a 20 ug/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 aparicién de manifestaciones tdxicas, expresadas con
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persistencia de la taquicardia a pesar de la mejoria clinica y gasométrica, arritmias cardiacas,
nauseas, vomitos, cefalea, insomnio, convulsiones, encefalopatia, entre otros.

Anticolinérgicos

Son compuestos derivados de la atropina que ejercen su acciéon mediante el bloqueo de
los receptores muscarinicos, por competicidn con la acetilcolina liberada por accién 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 participacidn de
las vias parasimpaticas en las respuestas broncoespasticas que varia entre las personas; por lo
demas, se debe recordar que en el asma, el componente broncoconstrictor fundamental es la
liberacidon de mediadores frente a los que los anticolinérgicos son ineficaces.

Los anticolinérgicos inhalados logran un menor efecto broncodilatador y menor respuesta
clinica previsible que los beta-2-agonistas, pero pueden proporcionar broncodilatacidn adicional
cuando son administrados asociados. En un estudio el bromuro de ipratropio nebulizado 0,5 mg
ofrecia beneficios significativos cuando se afiadia al fenoterol nebulizado. En un metaanalisis,
Rodrigo y Rodrigo comprobaron que la adicién del ipratropio a los agonistas ofrece una mejoria
estadisticamente significativa, aunque modesta, en la funcién pulmonar, asi como una reduccion
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 nebulizaciéon 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, segln se necesite. El comienzo de accidn es de aproximadamente
20 min, con un efecto maximo en 1 h a 2 h. Sus efectos colaterales se presentan con muy poca
frecuencia e intensidad, toda vez que la absorcién de este agente es muy limitada, pero actual-
mente su uso en el asma agudo se ha sustituido por otro antagonista de accidn prologada de los
receptores muscarinicos o LAMA, llamado tiotropium que es el Unico aprobado para potenciar
la broncodilatacién en el asma bronquial desde 2015, como una nueva indicacion para su uso en
esta afeccidn, al comprobarse en estudios recientes fase Il y fase Ill, que mejora la funcién pulmo-
nar, la broncodilatacion y la adherencia al tratamiento en el asma bronquial, lo que se afiadiria a
su uso previamente recomendada en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

A diferencia de los antagonistas de accidn corta de los receptores muscarinicos o SAMA, bro-
muro de ipratropium y oxitropium, que ya no se recomiendan en el asma aguda, por su corta dura-
cion y débil efecto broncodilatador, y que actian no selectivamente sobre los subtipos M1y Me
de los receptores muscarinico y antagonizan lectivamente los subtipos M3 de los receptores mus-
carinico, el tiotroprium que es un LAMA, antagoniza selectivamente los subtipos M1 y M3 de los
receptores muscarinicos con una afinidad 20 veces mayor que el ipratropium y con una vida media
mas prolongada de unas 35 h, usado solo una vez al dia en dosis de 2,5 ug/dia a 5 ug/dia, se logra
una mayor broncodilatacién, disminucion de las secreciones traqueobronquiales y de la hipertrofia
de las glandulas mucosas del arbol respiratorio, ademas de poseer efectos antiinflamatorios al inhi-
bir la migracién de neutrdfilos 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
asmay para evitar las recaidas precoces.

Farmacos de accion fundamentalmente antiinflamatoria
Corticosteroides

Como el asma es una enfermedad inflamatoria, los corticoides constituyen una indicacién
esencial en el tratamiento del acceso agudo del asma, y constituyen una droga de primera linea
en su tratamiento con independencia de que el paciente utilice o no de forma habitual esteroides
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por via 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 mayoria de los investigadores y clini-
cos fue que la mejoria de la crisis de asma inducida por esteroides ocurre de 6 h a 12 h después
de su administracion. Sus mecanismos basicos de accidn estan relacionados con su accidn antiin-
flamatoria, se han sugerido diversos mecanismos que incluyen:

— Aumentan la respuesta a los beta agonistas.
— Reducen la activacion y el reclutamiento celular. Inhiben las citoquinas proinflamatorias

(interleucina 1, interleucina 4, interleucina 13, interleucina 16, FEC-MG).

— Inhiben la liberacion de mediadores de macréfagos y basoéfilos.
— Regulan las células Thl e induce el interferdn alfa e interleucina 12.
— Inhiben la liberacion de metabolitos del acido araquiddnico del factor activador plaquetario

(factor activador de plaquetas).

— Reducen el influjo de células inflamatorias por inhibicién 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:
—  Disminucién en la permeabilidad capilar.
— Lareduccion en la produccion de moco en la via aérea.
—  Disminucion fuga vascular de las células endoteliales.
— Disminucién del edemay la inflamacion de la via aérea.
—  Disminucion de la contraccién del musculo liso.
— Aumento del surfactante.

Se prefiere el uso de los esteroides por via intravenosa, hasta lograr una mejoria y el resta-
blecimiento de la via 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 administracion intravenosa de metilpredniso-
lona (0,5 mg/kg al mg/kg) o hidrocortisona (1,5 mg/kg) cada 4 h a 6 h. Aunque estd ampliamente
extendido el empleo inicial de un bolo de corticosteroides no se ha demostrado evidencias que
avalen el beneficio adicional de esta practica. La via oral, habitualmente se inicia después de las
primeras 48 h a 72 h, administrando prednisona (20 mg/dia a 30 mg/dia), 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 mayoria y por tal motivo no se recomienda; son mds
utilizados para evitar recaidas después de una crisis o para el tratamiento de prevencién de las
crisis agudas, actualmente los mas 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 busqueda de otros agentes broncodilatadores utiles en el tratamiento del episodio agudo
de asma condujo al uso del sulfato de magnesio. El entusiasmo inicial se debid a un articulo publi-
cado por Okayama sobre 10 pacientes asmaticos 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 inhalacion adicional de albuterol, con duplicacion 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 disefio se estudiaron 48
pacientes que se dividieron en tres grupos: el grupo 1 se tratd 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
alainclusion en el estudio los pacientes recibieron un tercer tratamiento con albuterol inhalado.
El estudio tenia el poder de detectar variaciones del flujo espiratorio maximo de hasta el 80 % vy
una diferencia del volumen espiratorio forzado en el primer segundo de 0,19 %, como resultado
el sulfato magnesio no mejoro ninguno de estos parametros significativamente. La adicion de
una tercera nebulizacidn demostro tener una eficacia similar a la infusién de magnesio, tampoco
se demostré un efecto sinérgico con los beta-2-adrenérgicos.

El mecanismo de accién guarda relacidn con el movimiento del calcio a través de la mem-
brana celular, reduciendo la captacion del calcio por el musculo liso bronquial, lo que provoca
broncodilatacion. El magnesio también inhibe la liberacién 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 via
intravenosa en 20 min, seguido en ocasiones por igual dosis en goteo continuo en 4 h, adminis-
trdndose con seguridad si la diuresis es 30 mL/h, hay reflejos osteotendinosos presentes y en
seguimiento electrocardiografico continuo. El efecto del magnesio se hace evidente en 2 min a
5 min luego de la iniciacidn del tratamiento, pero rapidamente desaparece su efecto cuando se
suspende la infusion.

Se considera un farmaco seguro, con escasos efectos colaterales, los mas importantes des-
critos son la hipotension arterial, sensacion de calor y rubor. Los pacientes tratados con magne-
sio deben tener un seguimiento relacionado con el desarrollo de arritmias cardiacas, anormali-
dades neurolégicas 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 sistemético de una mezcla de oxigeno (20 %,
30 % o0 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 vias aéreas estrechadas. Se ha planteado
que administrado a través de una mascara o de un tubo endotraqueal, disminuye la resistencia
de las vias aéreas, el pulso paraddjico, el gradiente alveolo-arterial de oxigeno y aumenta el
flujo pico espiratorio, todo esto puede tener un efecto potencial en la disminucion de la fatiga
de los musculos respiratorios, proporcionando mds tiempo para con otras medidas resolver el
broncoespasmo vy la insuflacion pulmonar. Su limitacidn esta dada porque los efectos se obtienen
solo mientras se respira el gas y en los pacientes que requieren altas concentraciones de oxigeno
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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cidn sobre diversos receptores y la cascada inflamatoria, que median el broncoespasmo. Asi se
tiene que:

— Suprime la actividad del macréfago en su funcion oxidativa y produccién de citoquinas.

— Interfiere en el reclutamiento de célula inflamatorias y la produccién de citoquina.

—  Disminuye la concentracion de interleucina 4.

La dosis inicial recomendada es de 0,1 mg/kg a 2 mg/kg, y en relacidn 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 intubacidn de un paciente con un broncoespasmo severo o en situaciones que
amenazan la vida cuando la terapia convencional no ha logrado una mejoria evidente con peligro
inminente de muerte. Como efectos adversos puede favorecer el aumento de las secreciones
bronquiales, y laringoespasmo, ademds, puede causar taquicardia, hipertension arterial y delirio.

Agentes anestésicos inhalados

Los agentes anestésicos de inhalacion tienen potentes efectos broncodilatadores en pacien-
tes asmaticos. La evidencia experimental indica que estas drogas tienen un efecto directo sobre
el musculo liso bronquial mediado por acciones sobre los canales dependientes de calcio, asi
como un efecto de modulacién vagal sobre los mecanismos broncoconstrictores. Por otra parte,
estas drogas reducen el tono vascular pulmonar produciendo una disminuciéon en la presién de
la arteria pulmonar en el asma aguda. Es obvio que el uso de estos farmacos en la unidad de
cuidados intensivos debe ser realizado por un personal calificado.

Inhibidores de los leucotrienos

Estos medicamentos ejercen sus efectos inhibiendo la accién de los leucotrienos, que pro-
vocan broncoconstriccidn, 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 funcién pulmonar dentro de 10 min de la administraciéon intravenosa de montelukast fue
demostrada en un estudio. Estos medicamentos a pesar de sus efectos beneficiosos en el asma
croénica, 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 acumulacién y la superproducciéon de mucus hiperviscoso comprometen la ventilacién y
contribuyen al impacto mucoso tanto en las grandes como en las pequefias vias aéreas, por lo
que ocurren atelectasias. La broncoscopia con lavado bronquial con solucién salina al 0,9 % o con
acetil cisteina se ha usado para remover los tapones mucosos y recientemente se ha demostrado
su utilidad en pacientes con severa obstruccién no ventilados.

Oxigenacidn por membrana extracorporea veno-venosa con removedor
de didxido de carbono
Se han descrito experiencias anecddticas en casos excepcionales en asmaticos que no mejo-

ran con la ventilacién mecanica. Constituyen un procedimiento muy invasivo con alto riesgo de
complicaciones.

Termoplastica bronquial

La termoplastica es un procedimiento que consiste en la aplicacién de calor generado y
controlado por una fuente de radio frecuencia a través de un catéter introducido en el arbol
bronquial por el canal del fibrobroncoscopio flexible, con el objetivo de disminuir la cantidad
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y capacidad contractil del musculo liso bronquial. Actualmente, segin el consenso ATS-ERS, la
termopldstica bronquial solo debe realizarse en el marco de ensayos clinicos en pacientes con
asma grave no controlada.

Futuras terapias hiologicas

Las opciones mas prometedoras de los nuevos tratamientos para el asma estan representa-
das por las terapias bioldgicas, 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 medicacién
beta 2 de rescate. Su funcidon en asma aguda severa no esta estudiada. Otros farmacos 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 cronica, necesitan perfeccionar sus investigaciones llegando a fase Il y 1V, antes de que puedan
establecerse como ciencia constituida con indicaciones precisas, aunque pueden ser muy Utiles
cuando concomitan con eosinofilia sistémica o en las secreciones bronquiales.

Ventilacion mecanica

Principios de ventilacion mecanica

La obstruccidn de la via aérea provoca una serie de alteraciones desfavorables que incluyen
la ineficacia mecdnica de los musculos inspiratorios, disminucién de la compliance pulmonary un
aumento de la carga inspiratoria por la presencia de autopresion positiva al final de la espiracion.
El mecanismo de hiperinflacién progresiva, llega a un punto en el que todo el volumen inspirado
es exhalado antes de la proxima inhalacidon. Este mecanismo adaptativo fracasa en los casos
muy severos, y la hiperinflacion requerida para mantener la normocapnia causa agotamiento
muscular progresivo, insuficiencia respiratoria e hipoxemia creciente. En estos casos es necesario
recurrir a la ventilacién mecanica y sus objetivos estan muy claros:

— Mantener un adecuado aporte de oxigeno a los érganos vitales.
— Mantener el pH en un rango aceptable.
—  Minimizacién del riesgo de barotrauma.

El paciente con obstruccién grave al flujo aéreo constituye uno de los desafios mas dificiles
de la ventilacién mecanica. La entrega por el ventilador de volimenes corrientes y de volimenes
minutos normales, puede causar un severo atrapamiento de gas y compromiso hemodinamico.
Este fendmeno es directamente proporcional al volumen minuto y en pocos segundos provoca
una caida significativa de la tension arterial, y aumento de la frecuencia cardiaca. De esta forma,
se perpetua la hiperinsuflaciéon dindmica, porque la obstruccion al flujo aéreo impide la espira-
cién completa, que al ser interrumpida por la préxima inspiracidon 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 esta relacionada con la severidad del
atrapamiento en la via aérea colapsada u ocluida tras la espiracion y la heterogeneidad regional
de la distribucion del flujo de aire. En resumen, la estrategia ventilatoria va dirigida a evitar la
hiperinsuflacién dindmica, el atrapamiento aéreo con la aparicidon de barotrauma y del compro-
miso hemodinamico.

Para lograr estas metas se selecciona un ventilador mecénico versatil que en su programa-
cidn cuente con sistemas de monitorizacion que permita evaluar las variables relacionadas con
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la hiperinsuflacién dindmica y la auto presion positiva al final de la espiracidn. Se debe recurrir
a estrategias de ventilacion que minimicen la hiperinsuflacién dindmica, utilizando un volumen
corriente relativamente bajo y un tiempo espiratorio prolongado, mediante el aumento del flujo
inspiratorio y la disminucién de la frecuencia respiratoria. Se comenten algunos errores en el
tratamiento de los pacientes asmaticos en régimen de ventilacion mecanica:

— Demorar indebidamente la intubacion.

— Centrar la programacion de la ventilacién mecanica en la correcciéon de la hipercapnia.

— Restar importancia a la monitorizacion de la mecanica respiratoria.

—  Reposicién insuficiente de volumen ante la hipotensién arterial.

—  Dejar de utilizar el tratamiento farmacoldgico pleno.

— No utilizar la via inhalatoria para la administracion de broncodilatadores.

—  Administrar relajantes musculares cuando no es imprescindible.

—  Prolongar innecesariamente el periodo de ventilacion mecanica.

Intubacidn endotraqueal e inicio de la ventilacion mecanica

La intubacién endotraqueal y la ventilacién mecanica 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 decisién de
intubar a un paciente e iniciar la ventilacion mecanica se basa fundamentalmente en criterios
clinicos, sus indicaciones absolutas son la parada respiratoria y la marcada depresion de la con-
ciencia por intensa acidosis respiratoria, por otro lado, no hay dos pacientes asmaticos iguales y
cada uno necesita ser personalizado a la hora de evaluar estas indicaciones, de manera que se
puede tener una guia que debe ser tenida en cuenta a la hora de decidir este procedimiento:

— Intubacion endotraqueal mandatoria inmediata:
e Paro cardiorrespiratorio o situacién de paro inminente.
¢ Hipoxemia (presidn arterial de oxigeno menor de 60 mmHg o presion arterial de oxigeno/
fraccién inspiratoria de oxigeno menor de 200), hipercapnia (presion arterial de didxido
de carbén mayor de 65 mmHg) e intensa acidosis respiratoria con marcada depresion de
la conciencia.
— Intubacion endotraqueal de acuerdo con el juicio clinico:

¢ Incapacidad ante tratamiento conservador de corregir hipoxemia, hipercapnia, acidosis y

somnolencia progresiva.

e Evolucidon desfavorable durante el tratamiento con ventilacion mecanica no invasiva.

e Depresion del sensorio de grado moderado o excitacién marcada.

¢ Inestabilidad hemodinamica o arritmias.

e Hipoxemia refractaria a la administracién de oxigeno.

e Acidosis progresiva o acidemia muy importante.

¢ Disnea intolerable.

e Signos clinicos de disfuncion diafragmatica (respiracién paraddjica) o de agotamiento

muscular (desaparicién del pulso paraddjico).

e Torax silencioso (desaparicion de las sibilancias).

e Cianosis.

e Pulso paraddjico (mayor de 12 mmHg).

e 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 intubacion puede ser dificil en los pacientes asmaticos y empeorar el broncoespasmo
al desencadenar reflejos vagales principalmente por la manipulacion excesiva de la via aérea,
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de manera que debe ser realizada por un médico experimentado para disminuir la incidencia de
complicaciones:
- lLaringoespasmo/broncoespasmo.
— Imposibilidad de intubar/intubacion esofégica.
—  Broncoaspiracion.
— Lesiones en cavidad oral, dientes, faringe, glotis o eséfago.
— Intubacién del bronquio tronco derecho:
e Neumotdrax.
e Demora en el procedimiento hipoxemia/paro cardiaco.

Se recomienda utilizar una técnica de intubacion de secuencia rdpida, previa sedacion y
habitualmente con la adicién de bloqueantes neuromusculares. La intubacion oral con un tubo
de mayor didmetro, nunca menor de 8 mm, es lo recomendado para facilitar la aspiracion de
secreciones respiratorias y disminuir la resistencia de la via aérea y la autopresion positiva al final
de la espiracidn. La posicidn del tubo endotraqueal se debe evaluar radiolégicamente.

Inmediatamente después de la intubacion puede aparecer hipotensidn, atribuible a multi-
ples factores: pérdida del tono vascular (debido a la sedacion y pérdida de la actividad simpatica),
hipovolemia (por las grandes pérdidas insensibles y la disminucion de la ingestién de liquidos)
y a la ventilacidn inicial demasiado “apasionada” con una bolsa autoinflable, que puede llevar a
niveles dafiinos de hiperinsuflacion. En esta situacidn, una prueba de apnea resulta diagnédstica 'y
terapéutica. Si la hipotensidon mejora después de 40 s a 60 s de apnea, con un descenso paralelo
de la presidon venosa central, se atribuye a la hiperinsuflacién dindmica. Independientemente del
resultado de la prueba de apnea, la administracion generosa de fluidos intravenosos es obligato-
ria en este caso; pero si no se soluciona la hipotension, debe tenerse presente la posibilidad de
un neumotdrax a tension.

Estrategia de la ventilacion

El enfoque en la ventilacidn mecdnica en el asma severa ha variado considerablemente en
los Ultimos afios. 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 volimenes corrientes
(10 mL/kg a 12 mL/kg) y altas frecuencia respiratoria, para disminuir rapidamente la elevada
presién arterial de didxido de carbono, llevaban con frecuencia a muy altas presiones en la via
aérea, implicadas en la aparicidon de complicaciones.

En un estudio observacional realizado, en 34 casos de ventilacion mecanica por broncoes-
pasmo severo, Darioli mantuvo presiones pico en la via aérea menor de 50 cmH_Oy los pacientes
se mantuvieron hipercapnicos hasta que el broncoespasmo mejoro. En seis pacientes la resolu-
cion llevo mas de 24 h, pero no observaron efectos adversos. El barotrauma ocurrié en menos
del 10 %. Desde que aparecieron las técnicas de ventilacidon protectoras estas son preferidas
en la ventilacion del asmatico y aunque en la practica no existe la posibilidad real de aplicar un
esquema Unico, la garantia de los objetivos de la ventilacién debe lograrse de forma progresiva
para no provocar dafio pulmonar. Actualmente la técnica recomendada para evitar la excesiva
presién en la via aérea y reducir la hiperinsuflacidon dinamica es la “hipoventilacidon controlada
con hipercapnia permisiva”. Consiste en minimizar la presion de insuflacién utilizando bajos nive-
les de ventilacién minuto asociado con hipercapnia y acidosis respiratoria:
—  Objetivo: disminuir la hiperinsuflacién dindmica.
— Estrategia: hipoventilacidn controlada con hipercapnia permisiva.
- Utilizar:

e Volumen tidal relativamente bajo.

e Frecuencia respiratoria relativamente baja.

Capitulo 30. Asma aguda grave y



e Tiempo espiratorio prolongado.
e Flujo inspiratorio alto.
— Ajuste inicial del ventilador:
e Volumen corriente: 6 mL/kg a 8 mL/kg.
e Frecuencia respiratoria: 10 resp/min a 12 resp/min.
¢ Flujo inspiratorio: 80 L/min a 100 L/min.
e Tiempo inspiratorio: 0,8 sa 1,0s.
e 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).
* Presion meseta: menor o igual de 30 cmH,0.
e Relacion I:E: 1:3.
e Fraccidn inspiratoria de oxigeno: saturacién de oxigeno mayor de 92 %.
e Presién parcial de anhidrido carbénico: menor o igual de 90 mmHg.
e 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 mas 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 contribucion 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 duraciéon sea menor a 0,75 s para
no dificultar adin mds la distribucidn 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 espiracion completa o casi completa del
volumen inspirado y se limita la hiperinsuflacién

Se debe tener precaucion con la programacidn e interpretacidn de la relacién inspiracion/
expiracion, puesto que puede inducir a confusion: una relacidn inspiracion/expiracion tedrica-
mente adecuada (1:3) puede obtenerse con un tiempo inspiratorio demasiado breve y un tiempo
espiratorio que resulte insuficiente para el paciente con obstruccion al flujo. La fraccion inspirada
de oxigeno inicial debe ser del 100 %, se disminuye a niveles que mantengan una saturacién de
oxigeno mayor de 92 % intentando evitar fracciones tdxicas. En la mayoria de los pacientes una
fraccién inspirada de oxigeno de 30 % a 50 % es suficiente para mantener una presion arterial de
oxigeno 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 presion parcial de anhidrido carbénico se mantiene por debajo de 90 mmHg. No
obstante, se debe tener precaucion en pacientes que presenten hipertensidén pulmonar asociada.
No es recomendable la correccidn con bicarbonato, excepto que el pH disminuya por debajo
de 7,10.

La utilizacidon de presidn positiva la final de la espiracidon externa en pacientes con grave
obstruccion al flujo durante la ventilacion es motivo de controversia. Algunos autores han des-
crito el empeoramiento de la hiperinsuflacion dinamica con la aplicacidon de esta técnica y la
desaconsejan.

El uso de presion positiva al final de la espiracion es motivo de atencién en un grupo de
pacientes que muestran una respuesta de reduccion de la hiperinsuflacion por disminucién de la
resistencia espiratoria, con aumento del flujo espiratorio y caida de la capacidad residual funcio-
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nal y de la presién meseta al aplicar niveles modestos de presidn positiva al final de la espiracién
(por debajo del nivel de autopresion positiva al final de la espiracion). Se plantea que el efecto
mecdnico de la presidn espiratoria, puede provocar dilatacién de pequefios bronquios y el man-
tenimiento de geometria de la via aérea, moderando el fenémeno de colapso de esta y mejoria
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
aplicacién de presion positiva al final de la espiracion en escalones ascendentes de 2 cmH,0,
evaluando el comportamiento de la presién meseta, se puede utilizar un nivel moderado de
presidn positiva al final de la espiracion a menos que cause aumento de la presion Plateau indi-
cando que no esta presente el mecanismo de limitacion al flujo. En la practica nunca se usa como
terapéutica inicial, ni tampoco cuando no se logra con las medidas de ventilacidn protectora que
la presion inspiratoria pico sea menor de 45 cmH_0.

Monitorizacion

El principal parametro para monitorear la hiperinsuflacion dindmica es el seguimiento de la
presidn meseta y el nivel de presidn positiva al final de la expiracidn intrinseca. En este sentido,
se recomienda mantener un nivel de presion en la meseta inferior a 30 cmH,O y de presion posi-
tiva al final de la expiracion intrinseca inferior a 15 cmH,0. El aumento de la presion meseta es
un indicador de caida de la distensibilidad, no solo por la presencia del atrapamiento aéreo, sino
también por otras causas como el neumotdrax, atelectasia, la intubacion selectiva del bronquio
tronco derecho y el edema de pulmonar.

Cuando no hay otra causa obvia de un neumotdrax a tension la autopresién positiva al final
de la espiracion debe ser sospechada después de la instauracidn de la ventilacién mecanica. La
cuantificacion de la presidn positiva al final de la expiracién intrinseca es un procedimiento que
no resulta técnicamente sencillo, pero se puede realizar con mayor precisidn en pacientes bajo
sedacion durante la ventilacion mecdnica, midiendo el volumen atrapado o la autopresién posi-
tiva al final de la espiracion:

—  Deteccidn de la hiperinsuflacion dinamica:

¢ Flujo espiratorio persistente al final de la espiracion en la curva flujo/tiempo.

¢ Presencia de flujo al final de la espiracién en la curva flujo/volumen.

e Persistencia de registro de volumen al final de la espiracidn (espirémetro de volumen).

* Presidn positiva en vias aéreas al final de la espiracion al ocluir la salida espiratoria.

e (Caida de las presiones pico y meseta en los primeros ciclos posapnea.

—  Cuantificacion de la auto-presion positiva al final de la espiracion:

e QOclusion de la salida espiratoria al final de la espiracién durante 2 s a 3 s por mecanismo

automatizado del respirador o procedimiento manual.

e (Caida de presién meseta en el primer ciclo posapnea de 60 s.

Otro método para su mesuracion es el empleo de un balén esofagico. En el paciente venti-
lado pueden sumarse otros factores favorecedores de la hiperinsuflacién dindmica relacionados
con la via aérea artificial y la programacion del respirador:

— Resistencia al flujo agregada por causa del instrumental:
e Tubo endotraqueal estrecho u obstruido.
e Respirador y circuito (valvula espiratoria, valvula de presién positiva al final de la espira-
cién e intercambiador de humedad y calor).
—  Volumen minuto respiratorio alto:
¢ Volumen corriente elevado.
e Tiempo espiratorio insuficiente para completar la espiracion.

¢ Frecuencia respiratoria alta.
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La presidn inspiratoria pico tiene el interés, ante un aumento se debe evaluar la causa. La
diferencia entre la presion pico y la presién meseta se amplia cuando se aumenta la velocidad de
flujo inspiratorio o cuando se elevan las resistencias en la via aérea por incremento del broncoes-
pasmo, secreciones respiratorias, obstruccidn del tubo endotraqueal y pérdida de permeabilidad
del dispositivo de humidificacién. Este incremento de las resistencias también puede aumentar
el atrapamiento aéreo con elevacion simultanea de la presion meseta y de la diferencia entre las
presiones pico y meseta.

Destete de la ventilacion

Superada la etapa de obstruccidn grave de la via aérea con la presencia de evidente mejo-
ria clinica, niveles de presion arterial de didxido de carbono normales, presiones pico y plateau
aceptable y ausencia de autopresion positiva al final de la espiraciéon o menor de 5 cmH,0, se
comienza el proceso de destete suspendiendo la sedacién, se programa el respirador en ven-
tilacidon asistida. Mejorado el sensorio y el paciente es capaz de colaborar, se hace una prueba
de ventilacién espontdnea de 10 min a 15 min, utilizando un tubo en T o presién continua en
vias aéreas. La ventilacidon espontdnea con el paciente intubado agrega al asmatico la dificultad
adicional impuesta por las resistencias del tubo, por lo que esta prueba no debe ser prolongada
y se debe usar una presion de soporte inspiratorio entre 5 cmH,0 y 8 cmH,O 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 respiracion espontdnea, se procede a la
extubacion. Eventualmente puede considerarse la posibilidad de utilizar ventilacion mecanica no
invasiva de modo profildctico durante las primeras horas. Si se desarrolla insuficiencia respirato-
ria no debe ser demorada la decisién de la reintubacion.

Complicaciones de la ventilacion

Los pacientes asmdticos sometidos a ventilacidn mecanica estan expuesto a las complicacio-
nes observadas en la generalidad de los pacientes ventilados (atelectasia y neumonia asociada
al respirador), mientras que algunas adquieren particularidades significativas en esta poblacidn.

Hipotension arterial

Habitualmente esta vinculada a la hipovolemia, la hiperinsuflacion dinamica, el efecto de
la sedacion y uso habitualmente de relajantes musculares, se debe prevenir con reposicion de
volumen y una programacion adecuada de la ventilacién, en ocasiones puede ser necesario uti-
lizar transitoriamente drogas vasoactivas. En situaciones extremas es aconsejable inducir una
apnea prolongada en un minuto o mas para permitir la espiracion del gas atrapado; la mejoria de
la hipotensidn corrobora el mecanismo de hiperinsuflacién como su causa. Si no ocurre asi, hay
sospecha de presencia de un neumotérax. Otra situacidn, pero poco frecuente es la disfuncion
miocardica asociada a exceso de catecolaminas circulantes.

Barotrauma

Se presenta en el 6 % de los asmaticos ventilados y se asocia con la prolongacién de esta, la
presencia de un enfisema subcutaneo contribuye al diagndstico, que debe ser confirmado radio-
I6gicamente. Se debe realizar drenaje toracico, aunque el volumen del neumotdrax sea pequeiio.

Atelectasias

La presencia de secreciones respiratorias puede condicionar la formacién de tapones muco-
sos y la aparicion de atelectasias, hallazgo frecuente en pacientes asmaticos ventilados. El tra-
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tamiento estd basado en un adecuado manejo ventilatorio y la aspiracion de las secreciones. En
casos mas extremos con extenso taponamiento mucoso, se puede recurrir a la broncoscopia.

Desplazamiento u obstruccion del tubo endotraqueal

Se ha de fijar convenientemente el tubo una vez verificada radiolégicamente su correcta
posicién. Aun asi, el tubo puede deslizarse al bronquio tronco derecho y ser causa de baro-
trauma, atelectasias, hipoxemia e hipercapnia. Tanto esta complicacidn como la obstruccién del
tubo deben ser sospechadas ante el deterioro brusco de la condicién del paciente.

Miopatia

La utilizacién de bloqueantes neuromusculares y en especial su asociacidn con la administra-
cién de corticoides, favorece el desarrollo de miopatia. Se pueden comprometer a los musculos
periféricos y a los respiratorios dificultando el destete de la ventilacion mecanica. Esto ha lle-
vado a recomendar que el periodo de pardlisis muscular necesario para lograr la adaptacién del
paciente al ventilador sea lo mas breve posible.

Ventilacion no invasiva

La ventilaciéon de presidn positiva no invasiva es una opcidén en el tratamiento y puede redu-
cir la necesidad de intubacion en un grupo seleccionado de pacientes con asma severo e hiper-
capnia. Si la ventilacion no invasiva es utilizada se recomienda iniciar con un nivel de presion
positiva la final de la espiracién entre 2 cmH,0 y 5 cmH,0, y de presion inspiratoria (soporte de
presion) de aproximadamente 8 cmH,0. Si el volumen corriente alcanzado es inferior a 7 mL/kg,
la presion de soporte se puede incrementar gradualmente 2 cmH,0 cada 15 min. El objetivo de |a
ventilacién no invasiva es disminuir el trabajo respiratorio y evitar la fatiga muscular mientras se
administra el tratamiento broncodilatador. En cuanto a la evolucién del paciente, si tiene mejoria
se debe iniciar la remocién de la mascara o la reduccién de la presién de soporte transcurrido un
tiempo prudente. Si el paciente no mejora se debe disponer de los elementos necesarios para la
intubacion e iniciar la ventilacién mecdnica 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 neonatdlogos, y mientras la madre esté
hospitalizada y sometida a tratamiento debe mantenerse la vigilancia de las condiciones del feto.
La situacion de embarazo no debe inducir a limitar la utilizacién de los recursos terapéuticos que
la paciente requiera.

La provision de oxigeno al feto depende de la oxigenacidn de la madre y del flujo sanguineo
al utero. En este contexto el manejo de la hipoxemia resulta determinante, como asi también el
mantenimiento de la situacion hemodinamica para evitar la hipotension arterial. Es conveniente
administrar oxigeno de forma precoz para siempre mantener la saturacién de la hemoglobina
igual o superior al 95 %, para prevenir la hipoxia fetal.

Los farmacos 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 eleccién durante la gestacion, siguiendo las mismas pautas
de administracidon que en las pacientes no gestantes. Se pueden utilizar los beta-2-agonistas
adrenérgicos de acciodn rapida, administrados por cdmara o nebulizacidn en las dosis habituales.
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Si hay exacerbacién severa de asma (flujo espiratorio maximo) 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 utilizacion de beta-2-agonistas subcutaneos, en este caso la terbu-
talina. Respecto a la ventilacion mecdnica se utiliza la misma estrategia que en las no gestantes.

En la embarazada con feto viable durante la evolucidn de un episodio grave, bajo ventila-
cién mecdnica con dificultad para mantener la oxigenacion o la presién arterial, se debe evaluar
la situacion fetal y considerar la interrupcién inmediata del embarazo por cesarea.
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ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

Dr. Jorge Alain Caballero Font y Dr. Armando Caballero Lépez

a enfermedad pulmonar obstructiva crénica se define como una condicién patoldgica pre-

venible y tratable con efectos extrapulmonares significativos, su componente pulmonar se

caracteriza por obstruccion persistente, progresiva y parcialmente reversible del flujo de aire
asociado a una respuesta inflamatoria pulmonar anormal ante particulas o gases noxiosos como
el humo del tabaco o condiciones medioambientales especificas (polvo, combustién de biomasa,
pollution urbana, entre otras), que no es atribuible a enfermedades especificas como el asma,
bronquiectasia, fibrosis quistica, bronquiolitis constrictiva o neumoconiosis. Definida por ensan-
chamiento y destruccion de los alveolos pulmonares (enfisema) y estrechamiento de vias respi-
ratorias (bronquitis).

Su diagnéstico puede ser confirmado por la interpretacion de estudios espirométricos con-
siderando la medicién del volumen espiratorio forzado en 1 s menor de 80 % del valor tedrico
normal y la relacién volumen espiratorio forzado en 1 s y capacidad vital forzada menor de 70 %
sin respuesta o parcialmente reversible a la medicacidn broncodilatadora.

Aun existe desacuerdo sobre la definicién exacta de exacerbacién aguda de la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, su evaluacion y los mecanismos de produccidon. Pero se ha defi-
nido de acuerdo con la presencia de sintomas y signos especificos, empeoramiento clinico y la
necesidad de asistencia médica. Reconociéndose tres sintomas como confirmatorios de la pre-
sencia de una exacerbacion:

— 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 evolucion natural de la en-
fermedad que en muchas ocasiones requiere de asistencia en unidades de cuidados intensivos
para su resolucién.

Enfisema

Se caracteriza anatdmicamente por el engrosamiento anormal de los espacios aéreos dis-
tales del bronquiolo terminal, con destruccién de la pared alveolar, pero sin fibrosis evidente.
Clinicamente en esta enfermedad se presentan grados variables de disnea al ejercicio y limita-
cién irreversible del flujo aéreo. Ademas, presentan anormalidades en la interfase aire-sangre
manifestada por disminucidn en la capacidad de difusién de mondxido de carbono.



El bronquiolo terminal, que es la porcion de la via aérea no alveolar mas distal del arbol
bronquial, provee ventilacion a la unidad pulmonar llamada acino.

La dilatacion simple sin destruccién que se observa en la sobredistensién alveolar congénita,
el sindrome de Down, el pulmdn 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 crénica.

Tipos anatomicos de enfisemas segtn la localizacion en el acino pulmonar

— Enfisema acinar proximal o enfisema centrolobulillar: afecta la porcién central de los lobuli-
llos secundarios, se presenta casi exclusivamente en los fumadores, se distribuye por todos
los I6bulos, pero afecta con mayor frecuencia los segmentos apicales y superiores del I6bulo
superiory en el segmento superior del I6bulo inferior. Se observa acompafado de bronquitis
crénica con inflamacidn, fibrosis y deformacion de las vias aéreas distales que se dirigen a
los espacios enfisematosos. Constituye uno de los componentes basicos de la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica.

— Enfisema panacinar o enfisema panlobulillar: afecta de manera uniforme todo el acino,
dilata y destruye los conductos y sacos alveolares que pierden su definicion anatémica. Se
localiza con frecuencia en las bases pulmonares y pueden ser asintomaticos, se puede pre-
sentar de forma difusa en pacientes jovenes con déficit severo de a-1-antitripsina, aunque
no es de forma Unica.

— 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 Unica forma de
enfisema no se acompanfa de obstruccion al flujo de aire, por lo que no se incluye en la enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica. Es el responsable con gran frecuencia de la formacién
de bulas y del neumotdrax espontaneo del adulto joven.

En la mayoria de los pacientes que padecen de enfermedad pulmonar obstructiva crénica
en estadios avanzados coexisten y pueden constatarse multiples tipos anatdomicos de enfisema.

Bronquitis crdnica

Se define en términos clinicos y epidemiolédgicos como la presencia de tos y expectoracion casi
todos los dias durante tres 0 mds meses al afio, por dos 0 mas afos consecutivos, siempre y cuando
no sea provocada por tuberculosis, bronquiectasia, abscesos, ni congestidn pasiva u otra enfermedad.

Clasificacion

— Bronquitis crénica simple: es la enfermedad caracterizada por la producciéon de esputos
mucoides, tos crdnica sin que exista limitacién al flujo aéreo.

— Bronquitis crénica mucopurulenta: esta se caracteriza por esputos purulentos, persistentes
o recurrentes en ausencia de enfermedad supurativa localizada como la bronquiectasia.

—  Bronquitis crénica obstructiva: este término se refiere al estado del paciente con tos y expec-
toraciones crénica, que tiene un volumen espiratorio forzado en 1 s reducido, que no mejora
de forma apreciable después de inhalar broncodilatadores.

—  Bronquitis asmatica: constituye un subgrupo de pacientes con bronquitis crénica obstructiva
en los que muchos elementos celulares desempefian una funcién importante, en particular
el mastocito, linfocito T, eosindfilo, macréfago 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 obstruccién variable
de las vias aéreas que es reversible de manera espontanea o con tratamiento. Es posible la
confusion entre esta enfermedad y pacientes con hiperreactividad bronquial del adulto, en
particular casos crdnicos y severos que pueden presentar lesiones irreversibles de las vias
aéreas, que llevan a obstruccion crénica del flujo aéreo, en las que este tipo de asma se
puede considerar dentro de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

No se puede olvidar una enfermedad frecuente en pacientes del sexo femenino que viven en
paises subdesarrollados y que presentan obstruccion crénica severa de las vias aéreas a pesar de
no haber fumado nunca, pero que han cocinado con lefia en recintos cerrados por muchos afios,
que presentan desde el punto de vista epidemiolégico e histoldgico una severa inflamacion, fi-
brosis y deformacion de la arquitectura bronquial con abundantes depdsitos de pigmentos antra-
coticos. Independientemente de que se hacen estudios histoldgicos y mineralografico para con-
siderarla como una neumoconiosis, en la actualidad no se puede observar independientemente
de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

Epidemiologia

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica representa un problema de salud publica glo-
bal en crecimiento, su prevalencia varia en dependencia de las definiciones utilizadas, pero esta
demostrado su incremento incluso en poblaciones donde se ha logrado disminuir el habito de
fumar (Europa y Estados Unidos) que constituye su principal factor de riesgo.

Existen estudios donde se comparan las alteraciones fisioldgicas al flujo respiratorio (56 %)
de la poblacién mayor de 60 afios contra el diagndstico post mortem, donde se concluyd que la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica aparecia en mas del 65 %, para el sexo masculino y
el 25 % en el sexo femenino. Sin embargo, con mayor mortalidad en mujeres que en hombres,
observdndose ademas un incremento de la incidencia en el sexo femenino asociado al incre-
mento sostenido del habito de fumar.

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica afecta mas 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 ocupara el tercer lugar. Es la segunda que
mas dias de pérdidas al trabajo ocasiona, esta constituye el 2 % de todos los ingresos hospitalarios
y el 20 % de los hospitalizados con mds de 65 afios, es un factor coadyuvante en el 7 % de los ingre-
sos a los hospitales. Constituyo la sexta causa de muerte en Cuba en el afio 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 crénica son fumadores y el 10 % restante no fuman,
sin embargo, solo el 20 % de los fumadores desarrollan una enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, se ha calculado que el 9 % de la poblacidn entre 40 a 69 afios tienen una enfermedad
pulmonar obstructiva crénica y el 40 % de los fuertes fumadores entre 60 a 69 afios la padecen.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para presentar enfermedad pulmonar obstructiva crénica casi nunca
se presentan como fendmenos aislados, sino interrelacionados entre si. Ademas, se han descrito
factores de riesgo en edades muy tempranas de la vida como el intrautero y la nifiez temprana
que luego determinan la expresion clinica de la enfermedad.

Habito de fumar

Existe consenso en que el habito de fumar es el principal factor de riesgo para padecer
enfermedad pulmonar obstructiva crdnica, sin embargo, su relacién es compleja y aun no es
completamente comprendida. Este fendmeno se ha explicado por la disminuciéon de la funcion
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pulmonar que experimentan los pacientes que fuman o alguna vez fumaron, que aunque aban-
donen el habito y lleguen a recuperan completamente el ritmo normal de disminucién de la
funcién pulmonar nunca recuperan la funcién pulmonar perdida y presentan una susceptibilidad
incrementada a desarrollar discapacidad. Este fendmeno es ilustrado por el estudio clasico que
realizaran Fletcher y Peto en la década de los 70 del siglo xX, comparado la funcién pulmonar
estandarizada para 25 afios de edad, los fumadores muestran un ritmo acelerado de disminucion
del volumen espiratorio forzado en 1 s que retorna a valores cercanos a los normales una vez
dejan de fumar. Sin embargo, contindan con valores menores del volumen espiratorio forzado en
1 s de los predictivos para su edad y continua la disminucidn fisioldgica. Esto explica por qué anti-
guos exfumadores pueden presentarse en unidad de terapia intensiva con enfermedad severa
luego de afios de abstinencia (Fig. 31.1).

VEF; (% del valor para 25 afios)

Nunca fumé o no susceptible al humo
Fumador susceptible
== === Prediccidn de disminucién en paciente
100— que deja el habito
75—
50—
25—

N
30 40 50 60 70 80

Fig. 31.1. Historia natural de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y el cese del habito 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 hdbito de fumar pasivo o involuntario influye como factor de riesgo, asi los hijos de fuma-
dores desarrollan mayor incidencia de enfermedad pulmonar obstructiva crénica que de los no
fumadores, también esta influenciado por la susceptibilidad individual.

Estudios actuales al respecto demostraron que en una poblacién el 21 % presentaba habito
de fumar, ocupando el mayor computo el sexo masculino. Mas o menos entre el 10 %y 20 % de
los fumadores desarrollan enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Los efectos nocivos del habito de fumar pueden ocurrir desde etapas tempranas del desa-
rrollo fetal. Gestantes fumadoras, niflos que se comportan como fumadores pasivos o la adqui-
sicion del habito durante la adolescencia interfiere con un adecuado crecimiento y desarrollo
del arbol respiratorio lo que causa una menor funcion pulmonar en la adultez temprana, que
constituye un significativo factor de riesgo para desarrollar enfermedad pulmonar obstructiva
cronica en etapas posteriores de la vida.

Polucion ambiental

Los altos niveles de polucion en el aire ambiental resultan nocivos para personas con enfer-
medades cronicas cardiacas o pulmonares. Se describe el polvo, la exposicion a residuales de
combustidn de biomasa y la polucion en centros urbanos como los principales factores ambien-
tales relacionados con la enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Algunos autores plantean
gue este factor de riesgo tiene poco valor, si se compara con el habito de fumar, lo que puede ser
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mas importante en centros urbanos con grandes indices de polucién en paises industrializados.
En Cuba ha cobrado importancia la exposicion al humo de pacientes que cocinan con lefia.

Genéticos

El déficit severo de a-1-antitripsina es el Unico factor genético de riesgo comprobado para
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (normal de 100 mg/dL a 300 mg/dL). Numerosas
variantes de alelos se han identificado, pero las deficiencias severas son mas comiunmente
encontradas en pacientes que son homocigdticos para el alelo Z. La a-1-antitripsina es un inhibi-
dor de la proteasa sérica. Es producida en el higado y protege al tejido pulmonar de sustancias
implicadas en la patogenia del enfisema humano. Las personas afectadas presentan gran suscep-
tibilidad al dafio inducido por el humo de cigarrillos y pueden desarrollar enfermedad pulmonar
obstructiva crénica tempranamente. Desde el punto de vista clinico la presencia de enfisema
asociado a déficit severo de a-1-antitripsina es caracteristico del tipo panacinar con una distribu-
cién predominantemente basal.

La presencia de casos de historia familiar de enfermedad pulmonar obstructiva crénica no
relacionada a déficit de a-1-antitripsina sugiere la presencia de otros factores genéticos aun
no dilucidados.

Edad y sexo

El envejecimiento y el sexo femenino aumentan el riesgo de enfermedad pulmonar obstruc-
tiva cronica.

Crecimiento y desarrollo pulmonares

Cualquier factor que afecte al crecimiento pulmonar durante la gestacién 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 crénica.

Posicion socioecondmica

Existen evidencias claras que indican que el riesgo de desarrollar una enfermedad pulmonar
obstructiva crdnica esta inversamente relacionado con la posicidén socioecondmica. Sin embargo,
no esta claro si este patrdn refleja o no las exposiciones a los contaminantes atmosféricos de
espacios interiores y ambientales exteriores, el hacinamiento, la mala nutricidn, las infecciones y
otros factores relacionados con una baja posicién socioeconémica.

Asma e hiperreactividad de las vias aéreas

El asma puede ser un factor de riesgo para la aparicion de una limitacién del flujo aéreo y de
la enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

Infecciones

El antecedente de infeccidn respiratoria grave en la infancia se ha asociado a una reduccién
de la funcién pulmonar y un aumento de los sintomas respiratorios en la edad adulta.

Fisiopatologia

Las caracteristicas patoldgicas de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica dependen del
estadio en que se encuentre la enfermedad y de la porcién estudiada del sistema respiratorio.

Las vias aéreas centrales muestran hipertrofia de glandulas mucosas y metaplasia de célu-
las globet, mientras que en vias aéreas periféricas es posible observar combinaciones variables
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de hipertrofia de musculo liso, fibrosis peribronquial, obstruccién bronquial mucosa y engrosa-
miento de foliculos linfoideos. La destruccion de la pared alveolar generalmente provoca engro-
samiento alveolar y consecuentemente pérdida del soporte a las pequefias vias no cartilaginosas
de esas areas pulmonares. Existe inflamacion persistente manifiesta por la presencia de neu-
tréfilos presentes en la luz de las vias aéreas y macréfagos hacia las paredes de estas. Como
regla los linfocitos T CD8 son mas prominentes en esta patologia que en la inflamacidn bronquial
asmatiforme. También pueden encontrarse células inflamatorias adyacentes al drea 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 clinico y espirométrico, también lo hace el
numero de células involucradas en el proceso inflamatorio.

Usualmente se considera la relacion volumen espiratorio forzado en 1 s entre capacidad vital
forzada menor de 70 % como el hallazgo diagndstico caracteristico resultante de las modificacio-
nes anatomopatoldgicas descritas con anterioridad. Incluso en personas sanas existe deterioro
de la elasticidad pulmonar, por eso la importancia de utilizar adecuados indices de capacidad
vital forzada ajustados para la edad para evitar la tendencia a sobrediagnosticar enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, sin embargo, este no es un problema frecuente en pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica ingresados en unidades de terapia intensiva ya que
generalmente se encuentran mas severamente afectados por la enfermedad.

En la enfermedad pulmonar obstructiva crénica se ven afectados todos los aspectos del fun-
cionamiento pulmonar, pero su impacto primario ocurre sobre la mecanica respiratoria. Este
aspecto se ha estudiado tradicionalmente como propiedades estéticas (sin flujo) y dinamicas
(con flujo) del aparato respiratorio. Se cree que la mecéanica de la caja toracica es normal en
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crdnica (a pesar de no ser directamente medida
con frecuencia), por tanto, los cambios en las caracteristicas de los volimenes y presiones en el
arbol 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, aln no es bien conocido la funcién que este desempefia 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 caracteristico de las relaciones de presién-volumen
en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica. Cambios del volumen espiratorio
pulmonar final y el incremento del volumen residual causa modificaciones geométricas de la caja
toracica lo que favorece el descenso y aplanamiento del diafragma, asi como horizontalizacion
costal lo que afecta la capacidad de los musculos inspiratorios para generar presion, esto incre-
menta el trabajo respiratorio de forma global.

La activacion de la musculatura espiratoria es comun en formas severas de enfermedad pul-
monar obstructiva crénica en las que puede constatarse incluso al reposo y constituye un marca-
dor clinico de utilidad para evaluar el distrés respiratorio. El aplanamiento del diafragma redirec-
ciona el eje contractil de los musculos esqueléticos y a menudo provoca movimiento paraddjico
de la celda costal tordcica baja (signo de Hoover). Los pacientes con el sigho de Hoover presentan
mayor falta de aire e hiperinsuflacién de la caja toracica durante el ejercicio.

Las propiedades dindmicas del sistema respiratorio estan influenciadas por las estaticas. El
flujo inspiratorio maximo se ve afectado por la resistencia inspiratoria, asi como por la habilidad
de los musculos inspiratorios para generar presion y por ende de forma indirecta por la geome-
tria de la caja toracica. El flujo espiratorio maximo esta influenciado por la generacion de presion
espiratoria y de forma mas importante por la limitacidon del volumen de flujo de la via aérea.
Cuando el volumen pulmonar disminuye durante la espiracion la via aérea se cierra y limita el
flujo a través de esta, entonces el flujo se encuentra reducido ante volimenes pulmonares espe-
cificos. A pesar de que la interpretacion de la relacidon entre volumen espiratorio forzado en
1 sy capacidad vital forzada es de utilidad en la definicién de enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, el seguimiento de las limitaciones del flujo tidal resulta mas Util para determinar el grado
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de disnea experimentado por el paciente. En estos momentos se le da mas atencidn a las limita-
ciones del flujo espiratorio bajo condiciones habituales. En el pasado su deteccidn se hacia dificil
y requeria realizar mediciones invasivas o dependia de la plestimografia corporal que tiende
a sobreestimar la incidencia de limitaciones del flujo espiratorio corriente. El desarrollo de las
pruebas de presion negativa espiratoria, y mds recientemente las variaciones de la respiracion
en el sistema de reactancia respiratoria, han modificado esa situacion.

En general es aceptado que el descenso del volumen espiratorio forzado en 1 s indica que
existe una limitacion del flujo espiratorio. Sin embargo, algunos pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva crénica pueden regular el volumen pulmonar al final de la espiracién, minimi-
zando asi 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 respiracién 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 espiracidn, esto incrementa el trabajo al respirar y la sensacidn de distrés respiratorio, este
proceso se describe como hiperinflaciéon dinamica, se ha demostrado claramente durante la acti-
vidad fisica y puede ser mejorado con tratamiento broncodilatador al optimizar el vaciamiento
pulmonar.

En la unidad de terapia intensiva los pacientes adoptan rapidamente un patrén respiratorio
superficial. Se incrementa el trabajo de la totalidad de los musculos respiratorios en parte como
consecuencia del incremento de los volimenes pulmonares y también debido a la presencia de
presidn positiva intrinseca al final de la espiracion (presion intrinseca positiva al final de la espi-
racion). Esta representa la presion que debe desarrollarse para vencer la presion resultante en
la via aérea luego de la espiracién antes que pueda comenzar el flujo inspiratorio. Calcular esta
variable resulta complejo ademas de las multiples dificultades técnicas tras los problemas para
colocar con precision el sistema de catéter con baldn en los pacientes ventilados. Varios métodos
se han propuesto con trabajos recientes que sugieren correcciones basadas en la disminucidn de
la presion gastrica. Sin embargo, es cuestionable la necesidad de determinar este parametro en
la practica clinica.

Existe concenso en que hay una substancial afeccidn de la mecanica respiratoria en la enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica con interaccidn de las propiedades estaticas y dindmicas.

Intercambio de gases

La hipoxemia arterial, frecuente en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, no tiene
significacidn clinica 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 alteracidn de la relacion ventilacion/perfusion es el principal mecanismo que provoca
la hipoxemia en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica; existe una significativa correlacion
entre la inflamacion de las pequeiias vias aéreas y las alteraciones de la ventilacion y la relacion
ventilacion/perfusion, muy particularmente en lo relacionado con la distribucion de la ventila-
cion; la destruccion del parénquima pulmonar presente en el enfisema altera la capacidad de
difusion de los gases y también es causa de hipoxemia.

Mientras mds importante sea el dafio de la pared de los vasos sanguineos pulmonares en la
enfermedad pulmonar obstructiva cronica menor es la respuesta al oxigeno de la vasoconstric-
cién hipodxica, esto sugiere que la enfermedad que afecta la pared de las arterias pulmonares,
principalmente cuando afecta la capa intima, desempefia una importante funciéon en determinar
la pérdida de la respuesta vascular a la hipoxia, que contribuye a las alteraciones de la relacién
ventilacion/perfusion.

El desarrollo de hipoxemia en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica esta dado, al
igual que la hipercapnia, por el grado de deterioro anatomofuncional del sistema respiratorio y
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aparece cuando estd marcadamente comprometido, es mas precoz en el bronquitico crénico que
en el enfisematoso, este Ultimo es un signo practicamente terminal de la enfermedad cuando
esta aparece en una forma pura. Los mecanismos fisiopatoldgicos mas importantes que causan
hipoxemia en un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica son:

—  Alteraciones de la relacién ventilacion/perfusion.

— Hipoventilacién alveolar.

—  Pérdida de la capacidad de difusion.

— Establecimiento del shunt intrapulmonar.

Este ultimo no es aceptado por algunos autores y es de escasa magnitud en estos pacientes.

Hipoxemia por trastornos ventilacion/perfusion

Los trastornos ventilacion/perfusion comprenden:

— Determinada perfusidn sin ventilacidn, ventilacion/perfusion igual a cero, que es lo mismo
shunt intrapulmonar verdadero. El shunt pulmonar esta separado habitualmente de las alte-
raciones ventilacién/perfusidn, pero no es mds que un disturbio de ventilacién/perfusion
extremo donde la ventilacion alveolar es igual a cero.

— Determinada ventilacion con escasa o ninguna perfusidn, equivale a la formacion de espa-
cio muerto. Existen diferentes magnitudes en estos estados que van desde cero hasta el
infinito. En la enfermedad pulmonar obstructiva crénica aparecen severas alteraciones en
la relacion de ventilacion/perfusion, fundamentalmente por la creacion de espacio muerto
con la consiguiente disminucién de la oxigenacion de la sangre en el capilar pulmonar y por
el desarrollo de altos niveles de presion alveolar de didxido de carbono, que diluye alin mas
el oxigeno alveolar, por lo que contribuye y hace mds severa la hipoxemia. La creacién del
espacio muerto denota determinada cantidad de ventilacidn, y en otros tipos de enfermeda-
des se logra aclarar el diéxido de carbono e incrementar el volumen-minuto; la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica es una de las causas en las cuales existe creacién del espacio
muerto y presion alveolar de didxido de carbono alta porque el mecanismo anterior no lo
es posible.

Hipoxemia por trastorno de difusion

Cuando se evaluan las hipoxemias se asegura que es excepcional que un trastorno de difu-
sion puro pueda provocar hipoxemia significativa, y cuando esta aparece en un paciente con
comprobada disminucién de la difusion, siempre se trata de buscar otro mecanismo asociado,
con lo que estar de acuerdo.

Mads del 90 % de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica son superposi-
ciones de enfisema, asma, bronquitis crénica y bronquitis asmatica, por lo que la funcién de los
trastornos de la difusion para explicar la hipoxemia es poco manifiesto, ya que necesariamente
van a estar imbricados otros mecanismos mas importantes (pobre relacion ventilacion/perfusion
e hipoventilacién alveolar).

Hipoxia por desarrollo de shunt pulmonar

Se habla de shunt intrapulmonar cuando existan zonas en el parénquima donde se mantenga
la perfusién y no haya ventilacidn alveolar. Algunos autores han puesto en duda este mecanismo,
como productor de hipoxemia en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, adquiere valor
cuando aparecen complicaciones como sepsis respiratoria, insuficiencia ventricular izquierda,
microatelectasias, broncorreas severas con oclusiones totales de la via aérea o inundacion alveolar.

En estas situaciones toda la sangre que pasa por los capilares pulmonares en alvéolos no
ventilados no se oxigena, pasa a la circulacidn sistémica de forma no oxigenada, por lo que dis-
minuye la presion de oxigeno de esta y trae consigo la hipoxemia.
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Trastorno de la oxigenacion/ventilacion en la enfermedad pulmonar obstructiva cronica

La presion de anhidrido carbdnico arterial es la medicion aislada mas importante de la venti-
lacién alveolar, es directamente proporcional a la presion alveolar de diéxido de carbono debido
al rdpido equilibrio de diéxido de carbono entre el aire alveolar y la sangre capilar pulmonar. En
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica tanto los trastornos ventilatorios como de la oxige-
nacion aparecen cuando existe deterioro anatomofuncional importante del aparato broncopul-
monar y de los musculos respiratorios de forma aislada o combinada; estos son mas frecuentes
en el bronquitico crénico que en el enfisematoso y se caracteriza por la presencia de hipercapnia
o lo que es lo mismo hipoventilacién alveolar.

Mecanismos hasicos de la hipoventilacion

— Incremento de espacio muerto.

—  Disminucion del volumen-minuto.

— Aumento de la produccion de diéxido de carbono sin aumento concomitante del volumen
corriente.

La hipercapnia puede observarse en algunos pacientes hipoxémicos clinicamente estables,
pero es mas frecuente en pacientes en estadios avanzados de la enfermedad. Este fendmeno se
explica por una combinacion de factores, de un lado la asincronia ventilacién/perfusion, ademas,
el incremento del espacio muerto fisioldgico y hasta cierto punto la hipoventilacion alveolar. In-
crementos agudos de la presion arterial de didxido de carbono provocan la aparicién de acidosis
respiratoria, que actualmente se considera un parametro de mayor confiabilidad para evaluar la
necesidad de ventilacidn artificial mecanica que la presion arterial de diéxido de carbono como
parametro independiente.

Control de la respiracion

Luego de afios de estudio no se ha podido concluir que existe una alteracion de los mecanis-
mos de control de la respiracion. Técnicas tradicionales de estudio del control de la respiracién
como la estimulacion con didxido de carbono y nitrégeno sugieren que existe reduccion del tra-
bajo respiratorio en estos pacientes. Sin embargo, estudios de presién con la boca cerrada y estu-
dios eléctricos de la activacion de la musculatura inspiratoria sugieren que el trabajo respiratorio
se encuentra incrementado incluso en los pacientes que toleran cifras elevadas de diéxido de
carbono. Estudios de patrones respiratorios han resultado mas instructivos. En general se acepta
que la disminucién del volumen tidal se asocia a incremento de la presion arterial de didxido
de carbono. Esto se explica por el incremento de la relacién espacio muerto/volumen tidal al
disminuir este ultimo, ya que la correccién del espacio muerto (predominantemente anatémico)
ocurre a expensas del volumen. La disminucion del volumen tidal se acompafa 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 generacién de presidn inspiratoria pico, incluso al costo de afectar
el intercambio gaseoso. Existen razones tedricas para creer que este fendmeno persigue el obje-
tivo de mantener una adecuada eficiencia energética y evitar el agotamiento de los musculos
de la reparacién. Esto también explica la inutilidad de considerar la polipnea superficial como
indicador de fallo del destete en pacientes donde el acoplamiento neuromecanico del sistema
respiratorio se encuentra sometido a gran estrés.

Circulacion pulmonar

En el pasado se le dio mucha importancia a la medicién de las presiones pulmonares del
paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica, sin embargo, en la actualidad no se
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realiza con frecuencia y ha perdido importancia. La hipertensidon pulmonar se desarrolla tardia-
mente en la evolucién de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, y principalmente como
consecuencia de una vasoconstriccion pulmonar hipoxémica, generalmente presente cuando
esta es grave y persistente con presion arterial de oxigeno menor de 60 mmHg (su aparicion
es asociada con el desarrollo de cor pulmonar y con un mal pronéstico) y ademds por la remo-
delacion de las arterias pulmonares con engrosamiento de la pared de los vasos, ademas de
la reduccion de su didmetro y destruccidn del arbol capilar pulmonar por el enfisema. No esta
esta claro la funcidn que desempeiia en las limitaciones a la actividad fisica que presentan estos
pacientes, pero si se conoce que el tratamiento con oxigeno domiciliario detiene la progresion
del dafo, 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 vy
Oxido nitrico, resultando con frecuencia en empeoramiento de la relacion ventilacién/perfusion
y por ende del cuadro respiratorio. De manera general puede decirse que la interpretaciéon y
tratamiento de la hipertension pulmonar no es considerada parte de la evaluacidn de rutina en
estos casos, sin embargo, es de mucha importancia por su repercusién en la evolucién clinica
de estos pacientes.

La hipertension pulmonar es asociada con el desarrollo de cor pulmonar, definido como la
hipertrofia del ventriculo derecho, resultante de enfermedades que afectan la funcién o estruc-
tura de los pulmones, excepto cuando estas alteraciones pulmonares son el resultado de afeccio-
nes primarias del ventriculo izquierdo.

Efectos sistémicos

Existe evidencia que apoya la influencia de factores sistémicos en el paciente con enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica. Las personas con un indice de masa corporal reducido mueren
antes a pesar del grado de afeccién pulmonar.

Cor pulmonar y enfermedad pulmonar obstructiva cronica

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica puede acompaniarse con graves alteraciones
hemodinamicas, por lo que la complicacidn cardiovascular mds importante es la aparicidon de
hipertensidn arterial pulmonar, que como consecuencia se desarrollan hipertrofia ventricular
derecha con insuficiencia congestiva de este ventriculo.

En la enfermedad pulmonar obstructiva crénica existen varias causas que implican la hiper-
tensidn arterial pulmonar:

— Aumento de la resistencia vascular pulmonar por disminucién del drea transversal del lecho
de los vasos pulmonares, es la mas importante y se debe al efecto de la hipoxia agravado por
la acidemia, pérdida de los capilares por el enfisema y oclusion del interior de la arteria por
émbolos pulmonares.

— Incremento de las presiones intratoracicas y alveolares, lo que provoca un efecto compre-
sivo sobre la vasculatura pulmonar con el consiguiente desarrollo de hipertension pulmonar.

— Elincremento del gasto cardiaco en personas con disminucion previa del lecho vascular pul-
monar provoca aumento de la presidn arterial pulmonar.

— Incremento de la volemia: la retencion hidrosalina y la policitemia asociada con la hipoxia
crénica favorece la sobrecarga circulatoria, que agrava la hipertensidén pulmonar.

— Aumento de la viscosidad sanguinea, esta no es causa propia de hipertensiéon pulmonar,
pero si su factor agravante.

Ventriculo izquierdo y enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Su disfuncién aislada ha de descartar el diagndstico de cor pulmonar, sin embargo, la asocia-
cién de este fendmeno con la disfuncion del ventriculo derecho se debe a:
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—  Disminucién de la precarga del ventriculo izquierdo, hipertension pulmonar y disfuncién del
ventriculo derecho.

—  Disminucion de la compliance del ventriculo izquierdo por movimiento paraddéjico del sep-
tum intraventricular.

—  Disminucién del estado inotrdpico por hipoxia y acidosis.

A pesar de que desde el punto de vista tedrico la hipoxia y la acidosis provocan efecto ino-
trépico negativo, tanto en ventriculo izquierdo como en ventriculo 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 cdmaras es la disfuncidn diastdlica, lo que lleva im-
portantes implicaciones terapéuticas.

Exacerhaciones

La exacerbacion de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica puede definirse como un
substancial empeoramiento de la condicidn de un paciente previamente estable, mas alla 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 crénica, que habitualmente desarrollan insuficiencia respiratoria
importante caracterizada por cifras de presién arterial de oxigeno por debajo de 60 mmHg e
incremento de las concentraciones habituales de presién arterial de diéxido de carbono. Las
infecciones respiratorias bacterianas y virales constituyen las principales causas de exacerbacién
en estos pacientes reportandose comunmente rinovirus, Haemophilus influenzae y Streptococcus
pneumoniae como agentes etioldgicos frecuentes. Las principales causas de exacerbacién de la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica son:

— Nueva infeccion:
e Bacteriana: Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis y Streptococcus pneumoniae.
e Viral: influenza, rinovirus y virus sincitial respiratorio.

—  Contaminacion atmosférica: didéxido de sulfuro y éxido de nitrégeno.

— Cambios de temperatura: también relacionados a la contaminacion atmosférica.

— Enfermedades interecurrentes: neumonia, embolismo pulmonar y neumotorax.

—  Posoperatorias: fundamentalmente luego de cirugia abdominal alta.

Algunos pacientes, en particular los que regularmente presentan tos productiva con esputo
purulento, desarrollan colonizacion persistente del tracto respiratorio bajo lo que hace dificil la
interpretacion y el diagndstico microbiolégico. Usualmente existe un incremento en el nimero
de unidades formadoras de colonias de microorganismos durante las exacerbaciones.

No todas las exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica tienen una
infeccién como causa precipitante, la susceptibilidad a los agentes precipitantes y la frecuencia
con que ocurren las exacerbaciones después de la exposicion a estos no es bien conocida.

Durante las exacerbaciones se incrementa la actividad de los musculos intercostales en los
pacientes con limitacion importante del flujo espiratorio. El empeoramiento del intercambio
gaseoso y los pardmetros de gases en sangre durante las exacerbaciones puede explicarse por
varios factores que no tienen un orden en particular. Estos son: fatiga de musculos respiratorios,
incremento del espacio muerto fisioldgico e hipoventilacion alveolar. El incremento del espacio
muerto fisiolégico dificulta la eliminacidn de diéxido de carbono y causa acidemia. La hipoxemia
durante las exacerbaciones resulta de la hipoventilacidn alveolar y luego del empeoramiento
del shunt pulmonar como consecuencia de la reduccién de la eficiencia de la vasoconstriccion
hipoxica como un mecanismo protector a la hipertensién pulmonar, y el fallo para redirigir la
perfusion lejos de las regiones mal ventiladas. Se presentan consecuencias fisioldgicas del incre-
mento de la obstruccidn al flujo aéreo secundaria al incremento de la inflamacién del arbol bron-
quial (Fig. 31.2).
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Fig. 31.2. Representacidn esquematica de los principales cambios fisiolégicos que ocurren durante las
exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Todo parece indicar que el evento precipitante clave en la exacerbacion de estas enferme-
dades es la alteracion de la mecanica respiratoria. Antes se centraba la atencidn en las alteracio-
nes de la resistencia del sistema respiratorio, pero informacién reciente indica que el estrecha-
miento y cierre de la via aérea desempefia una funcién mas importante, particularmente por las
modificaciones sobre los volimenes pulmonares. Observaciones en escenarios internacionales
en pacientes que se han recuperado de exacerbaciones mostraron una progresiva mejoria de la
reactancia del sistema respiratorio (mediciéon de la resistencia inspiratoria y la resistencia al flujo)
junto con disminucion del volumen pulmonar al final de la espiracion que son mas evidentes en
pacientes que refieren menos disnea. Estos cambios son mas constatables que los espiromé-
tricos y ayudan a explicar por qué pequefios cambios en el volumen espiratorio forzadoen 1's
asociado a exacerbaciones causan un substancial deterioro del intercambio gaseoso y el estado
clinico llevando a la hospitalizacidn.

La neumonia es mas frecuente en pacientes que padecen de enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica que en los que no la padecen y es una causa importante de exacerbaciones e
ingresos en estos pacientes asociandose a un peor prondstico de estos. Se diagnostica con mayor
frecuencia en pacientes que consumen corticoesteroides inhalados, propionato de fluticasona,
especialmente en los mas envejecidos con mayor grado de obstruccion del flujo aéreo. Estas
neumonias no necesariamente tienen un peor prondstico 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 accion prolongada compensa el riesgo incrementado aparente de padecer
eventos de neumonia.
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Manifestaciones clinicas

Anteriormente se describian dos fenotipos clinicos: los “abotagados azules” (bronquiticos
crénicos) en los que predomina la cianosis, aumento de peso, edema en los miembros inferiores,
congestidn conjuntival, signos de hipertension pulmonar, cefalea y confusion al despertarse. Los
“sopladores rosados” (enfisematosos) que se caracterizan por disnea, pérdida de peso corporal,
insomnio, utilizacion de la musculatura accesoria de la respiracion y aumento de la frecuencia
respiratoria. Debido a que estas formas clinicas con gran frecuencia concomitan en el mismo
paciente, esta clasificacion ha perdido vigencia.

En la actualidad se describen cuatro fenotipos clinicos de enfermedad pulmonar obstructiva
crénica por la Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Tordcica:

—  Fenotipo no exacerbador, con bronquitis crénica o enfisema: se refiere a todo paciente con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica que presente menos de dos agudizaciones mode-
radas o graves al afio, definidas como las que precisan al menos tratamiento con corticos-
teroides sistémicos o antibidticos o una hospitalizacion por agudizacion de la enfermedad.

—  Fenotipo mixto enfermedad pulmonar obstructiva crénica-asma, con o sin exacerbaciones: los
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica y asma concomitante tienen desen-
laces clinicos diferentes, especialmente referidos a sintomas, 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 maximo en el primer segundo mayor de 12 % y mayor de 200 mL).

— Fenotipo exacerbador con bronquitis crénica: se refiere a todo paciente con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, con tos y expectoracidon durante tres meses al afio y durante
dos afos consecutivos, que presente dos o mas agudizaciones moderadas o graves al afo,
definidas como las que precisan al menos tratamiento con corticosteroides sistémicos o anti-
bidticos y separadas al menos cuatro semanas desde el Gltimo episodio tratado de exacerba-
cion, o seis semanas desde el inicio si no fue tratado.

— Fenotipo exacerbador con enfisema: se refiere a pacientes con diagnéstico clinico, radiold-
gico y funcional de enfisema que presentan disnea e intolerancia al ejercicio como sintomas
predominantes y criterios de exacerbacion.

En ocasiones pueden coexistir caracteristicas de varios fenotipos en el mismo paciente, y su
tratamiento debe orientarse hacia la caracteristica predominante que mas impacto clinico tenga
sobre el paciente, sintomas, exacerbaciones, entre otros.

Existe gran interés por el estudio del fenotipo mixto enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica-asma también conocido por Asthma-Chronic Obstructive Pulmonary Disease Overlap Syn-
drome (ACQS), sin embargo, no existe consenso sobre su definicién en la actualidad, lo que difi-
culta su adecuada caracterizacion y estudio.

Se describen las caracteristicas clinicas en las exacerbaciones por tener mayor importancia
en el ejercicio de la especialidad. La mayoria de los pacientes con exacerbaciones agudas ini-
cialmente muestran incremento de la tos, empeoramiento de la disnea, mayor produccion de
esputo y esputos purulentos o con incremento de su viscosidad antes de encontrarse deterioro
de los parametros de laboratorio o de la funcién respiratoria:

— Sintomas mayores:

¢ Incremento de la tos.

¢ Incremento sustancial de la disnea.

e Incremento de la produccidon de esputo, incremento de su viscosidad o esputo

purulento.

¢ Fiebre, fundamentalmente ante la presencia de neumonia.
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e Cianosis con enfermedad avanzada.
e Taquipnea.
e Uso de musculatura accesoria de la respiracion, incluyendo musculos abdominales.
e Hiperinsuflacion pulmonar: distancia cricoidea disminuida, signo de Hoover y percusion
timpanica sobre el corazén.
e Taquicardia.
— Enfermedad severa:
e Hipotension.
¢ Flapping tremor.
e Deterioro del nivel de conciencia.

Los sintomas pueden aparecer progresivamente en el transcurso de dias 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 hipotension se observa en respuesta a los efectos de la presién intrinseca positiva
al final de la espiracidn. El uso de los musculos accesorios de la respiracion puede observarse en
las exacerbaciones severas. Durante la inspiracion el diafragma e contrae y se desplaza hacia aba-
jo comprimiendo el contenido abdominal. Cuando se fatiga el diafragma, cesa su funcion como
musculo principal de la inspiracién y en su lugar actian los musculos intercostales modificando
la caja tordcica. Esta accion puede asociarse a elevacion del diafragma y movimientos habituales
del abdomen durante la inspiracidn. Este signo es conocido como respiracion paraddjica y su
aparicion implica fatiga muscular y fallo respiratorio inminente. También pueden encontrarse
otros signos auscultatorios de obstruccidn, jadeo, cianosis y trastornos de la conciencia cuando
existe retencion aguda severa de didxido de carbono.

Estudios

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica al igual que otras afecciones se puede sospe-
char ante examenes de rutina, pero en ocasiones requiere pruebas diagndsticas especificas para
su confirmacién.

Los estudios de rutina incluyen:

- Volumen espiratorio forzado en 1 s.

— Capacidad vital forzada.

—  Flujo espiratorio forzadoen 1s (25 % a 75%).

—  Espirometria o curva flujo.

- Volumen.

— Respuesta al broncodilatador.

— Capacidad de difusion por mondxido de carbono.
— Radiografia de torax anteroposterior y lateral.

— Baciloscopia seriada de esputo.

Indicaciones especificas:
— Enfermedad pulmonar obstructiva crénica moderada o severa:
e Volumenes pulmonares.
e Saturacién arterial de oxigeno y o gases arteriales.
e Electrocardiografia.
e Hemoglobina.
— Disnea desproporcionada:
e Prueba de ejercicio cardiopulmonar.
— Sospecha de sindrome de apnea de suefio:
e Oximetria nocturna o polisopnografia.
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— Sospecha de asma:
e Bronco provocacion (metacolina ejercicio).
e Capacidad de difusidon por monodxido de carbono.
e Monitoraje de flujo pico.
—  Persistencia de esputo purulento:
e Cultivo y antibiograma.
— Enfisema en jovenes o no fumadores:
¢ Niveles de a-1-antitripsina.
— Valoracién enfisema buloso:
e Tomografia axial computarizada de térax de alta resolucion.

Prueba funcional pulmonar

Ante la sospecha de posible enfermedad pulmonar obstructiva crénica se impone evaluar la
funcién pulmonar como se indica a continuacion.

Espirometria y curva de flujo

Para realizar el diagndstico es necesario demostrar la disminucion del flujo aéreo. Tanto la
espirometria forzada como la curva de flujo/volumen son métodos sencillos, con poca variabili-
dad y facilmente reproducible que permiten llegar al diagnéstico de alteraciones obstructiva de
la via aérea superior. Es necesario realizarlas previa aplicacién de un tratamiento broncodilatador
para confirmar la enfermedad pulmonar obstructiva crdnica, si este logra corregir las alteracio-
nes espirométricas se estd en presencia de asma bronquial.

Pardmetros mas utiles en el diagndstico de enfermedad pulmonar obstructiva crénica:

—  Volumen espiratorio forzado en 1 s: teniendo en cuenta que no existe una férmula de pre-
diccidn propia para evaluar este parametro, ya que varia segun la estatura, sexo, edad, grupo
étnico y localizacion geografica, esta prueba es considerada factible y de poca variabilidad.
Este examen se basa en la correlacién entre volumen espiratorio forzado en 1 s/capacidad vital
forzada. El volumen espiratorio forzado en 1 s permite determinar la severidad de obstruccion
en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y tiene valor prondstico (Tabla 31.1).

—  Flujo espiratorio forzado en la mitad de la espiracién: esta medicidn no posee la misma
confiabilidad que el volumen espiratorio forzado en 1 sy la relacion volumen espiratorio for-
zado/capacidad vital forzada ya que tiene gran variabilidad. Tiene valor predictor de enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica incipiente, se encuentra disminuido en paciente con
volumen espiratorio forzado en 1 s/capacidad vital forzada normal.

— Relacién volumen espiratorio forzado en 1 s/capacidad vital forzada: esta medicién es varia-
ble y caracteriza el tipo de dafio de las vias aéreas. En las alteraciones obstructivas esta dis-
minuida, aunque en las alteraciones restrictivas su valor puede ser normal o aumentado. La
presencia de una relacion volumen espiratorio forzado en 1's /capacidad vital forzada menor
de 70 % indica obstruccion al flujo de aire.

—  Flujo espiratorio maximo o flujo pico espiratorio: es util en el seguimiento ambulatorio del
paciente. Experimenta variaciones durante el dia y sirve para evaluar respuesta terapéutica.
No tiene gran valor en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica avanzada en la cual
existe severa disminucién del volumen espiratorio forzado.

Gammagrafia pulmonar de ventilacion y riego

Este estudio muestra la desigual relacidn ventilacidn/riego tipico de la enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica, lo cual hay que diferenciarlo de la presencia de émbolos pulmonares en
un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva cronica, que este requeriria de angiograma
pulmonar para su diagnostico definitivo.
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Tabla 31.1. Clasificaciéon GOLD del grado de severidad de la enfermedad pulmonar obstructiva croni-
ca (basada en el volumen espiratorio forzado en 1 s posbroncodilatador).

GOLD Severidad Valor de volumen espiratorio forzadoen 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.

Gasometria arterial

En etapas iniciales de la enfermedad existe hipoxemia de ligera a moderada sin retencién de
diéxido de carbono. En la medida que la enfermedad se hace mas 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.

Determinacidn de la hiperactividad bronquial

Muchos pacientes muestran cambios en la luz bronquial (broncoconstriccion) al aplicar his-
tamina o metacolina, que es directamente proporcional al grado de deterioro anterior.

Respuesta a broncodilatadores

Después de la inhalacion de beta-2-adrenérgico, gran mayoria 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.

Volimenes pulmonares

En esta enfermedad lo usual es que la capacidad pulmonar total, la capacidad funcional resi-
dual y el volumen residual estan aumentados, por lo que se considera hiperinsuflacion cuando
se alcanza el 120 % de lo esperado.

Funcion de los miisculos de la respiracion

Estas mediciones no se indican de rutina, se hacen cuando se sospecha miopatia este-
roidea, desnutricién, desproporcién entre la hipercapnia y el grado de deterioro del volumen
espiratorio forzado. Tanto la presidn inspiratoria maxima como la presidn espiratoria maxima,
estas disminuyen en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica severa; la pri-
mera se debe al acortamiento de los musculos inspiratorios en el tdrax hiperinsuflado que
reduce por ende la capacidad para generar fuerza, y en el caso de presidon espiratoria maxima
estd dado por disminucién de la actividad muscular intrinseca en la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica severa.

Evaluacion de la circulacion pulmonar

Este estudio tiene valor diagndstico y prondstico, se puede realizar por métodos invasivos
como el cateterismo derecho o por métodos no invasivos como la ecocardiografia doppler y aun
menos preciso, el electrocardiograma donde puede aparecer P puntiagudas (P pulmonares) y R
en precordiales derechas (V1-V2).

Capitulo 31. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica y



Radiografia de torax

Este método, independientemente de que no es muy sensible para el diagnéstico de enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica, aporta algunos datos de interés como la exclusién de otras
enfermedades que frecuentan estos pacientes, por ejemplo, la tuberculosis pulmonar neoplasia
de pulmdn, neumoconiosis, entre otras. Ademads, permite aportar otros datos como el grado de
edema pulmonar, neumotdrax, hipertrofia de ventriculo derecho e incremento de la vasculatura
pulmonar.

Aunque en el enfisema no se precisa su diagndstico por la radiografia, existen algunos signos
que se presentan en esta modalidad de enfermedad pulmonar obstructiva crénica como:

— Disminucién rapida del calibre vascular acompafiado de hipertransparencia.

— Aplanamiento de los diafragmas con aumento del dngulo costodiafragmatico.

—  Silueta cardiaca estrecha y alargada.

— Aumento del dngulo esternodiafragmatico por encima de 90°.

— Aumento de la excursion diafragmatica que se puede demostrar por fluoroscopia de térax.

— Bulas que aparecen como area de transparencia con ausencia de sombra vascular delimi-
tada por zonas arqueadas de apariencia filiforme y con mas de 1 cm de didmetro.

En la bronquitis crénica, independientemente de que su diagndstico es clinico y no radiogra-
fico, existen algunos datos de valor como los signos de hipertensién pulmonar que se asocia con
esta enfermedad y se caracterizan por:

—  Prominencia de tronco de la arteria pulmonar.

— Aumento del didametro trasverso del corazén.

—  Elevacion del dpex.

— Elborde anterior de la silueta cardiaca ocupa mas de un tercio del espacio retrosternal (vista
lateral), lo que traduce hipertrofia del ventriculo derecho.

Tomografia axial computarizada de térax

La tomografia axial computarizada de alta resolucién consta con la suficiente sensibilidad
para diagnosticar enfermedades en pacientes con rayos X de térax normal y disminucién de la
capacidad funcional. Permite hacer diagndstico diferencial entre los tipos de enfisema y adolece
de igual valor en la bronquitis crénica.

Examen de esputo

Se pueden presentar multiples formas en dependencia del estado de la enfermedad, por
ejemplo, cuando esta avanzada o durante las exacerbaciones, el cultivo bacteriolégico cobra gran
importancia aisldandose con determinada frecuencia Streptococcus pneumoniae, Moraxella cata-
rrhalis, Hemophilus influenciae, entre otras. En la bronquitis crdnica el esputo es mucoide y las
células predominantes son los macréfagos.

Criterios de ingreso en la unidad de terapia intensiva por enfermedad
pulmonar obstructiva cronica exacerbada

En la medida que la edad promedio de los habitantes del planeta aumenta, también crece
la incidencia de enfermedad pulmonar obstructiva crénica y dentro de estas las exacerbacio-
nes, razdn por que cada vez es y sera mas frecuente encontrar pacientes con exacerbaciones
de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica ingresados en terapia intensiva y la Organiza-
cién Mundial de la Salud calcula que para el 2030 la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
sera la tercera causa de muerte del mundo, siguiendo al cancer y a la cardiopatia isquémica.
Sin embargo, se puede hacer esta pregunta: ¢{Todas las enfermedades pulmonares obstructivas
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crénicas exacerbadas deben ingresar en terapia intensiva? La respuesta es jno! Y esta respuesta
abre y amplifica la polémica ya existente y la necesidad de definir mejor el concepto de enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica en fase terminal, donde los cuidados intensivos no ofrecen
ningun beneficio.

Basta definir el término enfermedad pulmonar obstructiva crénica 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 pais, que muestren un deterioro impor-
tante de su funcién cardiorrespiratoria, a partir de una importante reduccién de sus reservas
cardiorrespiratorias, traducida clinicamente por una limitacion significativa de su actividad fisica
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
cronica en fase terminal y en estos, de presentarse un episodio de exacerbacién y necesitar
ventilacién artificial mecanica, el destete se puede decir que practicamente resulta muy dificil
o imposible, generando incremento en las complicaciones, dias de hospitalizacion, 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 exacerbacidn 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 sera necesario desarrollar programas de ventilacién 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 crénica agudizada que requieren de cuidados intensivos. Cada uno contribuye
a acortar la duracién de la enfermedad.

Tratamiento de los factores precipitantes

Las infecciones bacterianas constituyen la causa mds frecuente de admisién en la unidad de
terapia intensiva de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica. En la actualidad
existe evidencia de que el empleo de antibidticos acorta el periodo sintomatico aun cuando los
pacientes han recibido tratamiento con corticoesteroides. Con la administracion temprana de
antibidticos se ha constatado disminucién de la mortalidad, disminucién de la necesidad de intu-
bacién endotraqueal y menor estadia hospitalaria. En las unidades de cuidados intensivos gene-
ralmente se requiere el empleo de antimicrobianos endovenosos. La seleccién de los antibidticos
depende del mapa microbioldgico de cada regiéon empleando las guias de uso de antibidticos
establecidas en cada institucidn, 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 macrélido endovenoso. Algunos autores recomiendan el
uso profilactico de quinolonas en el paciente grave con enfermedad pulmonar obstructiva cro-
nica, sin embargo, no es una prdctica 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
crénica severa y con bajo indice de masa corporal. Se ha reportado con frecuencia colonizacion
por Staphylococcus aureus meticillin resistente, cuesticuestién que representa un problema para
la seleccion de los antibidticos.

La infeccion por influenza HIN1 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 crénica. Aun no estd bien definido la funcidn de las drogas antivirales como los inhibidores de
la neuroaminidasa en estos pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica agudizada,
sin embargo, existe consenso en cuanto a utilizar antivirales (por ejemplo, oseltamivir) cuando se
comprueba la presencia de neumonia viral.

Reduccion de volimenes pulmonares e incremento del flujo espiratorio

El empleo de agentes que mejoren el vaciamiento pulmonar por incremento del calibre de
las vias aéreas o la prevencion de su cierre interfiere con el fendmeno de hiperinflaciéon. Este
efecto se ha podido demostrar en pacientes estables usando el ejercicio como modelo de hiper-
inflacidn, sin embargo, los resultados son mucho menos satisfactorios durante las exacerbacio-
nes en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica. No obstante, se recomienda
el tratamiento con agentes betaagonistas inalados de accion 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.

Reduccion de la inflamacion pulmonar

Varios estudios han demostrado reduccion del tiempo de hospitalizacién y mejoria 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 crénica.
Sin embargo, no es aconsejable abusar del uso de corticoesteroides en estos pacientes, pues
existe riesgo relativo de debut de miopatia aguda por esteroides principalmente si se considera
qgue 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 indicacion y riesgo beneficio.

Terapéutica del intercambio gaseoso

Para alcanzar valores de presién arterial de oxigeno por encima de 90 mmHg usualmente es
suficiente con incrementar el oxigeno inspirado de 28 % a 35%. Por lo que resulta relativamente
sencillo mejorar la oxigenacién en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica exa-
cerbada no complicada. Sin embargo, los trastornos de la oxigenacion generalmente se acom-
pafian de incremento de los niveles de presion arterial de diéxido de carbono y su consecuente
trastorno acido-basico (acidosis respiratoria) que pueden ser causa de importante deterioro cli-
nico y del estado de conciencia. La explicacién de este fendmeno es objeto de debate desde hace
muchos afios, existe evidencia sobre dos mecanismos patogénicos coexistentes: la reduccién del
estimulo respiratorio desde los receptores carotideos y el empeoramiento de la relacidn venti-
lacién/perfusién que desempefia una funcidn particularmente importante en el paciente critico
mientras que la hipoventilacion es mdas importante en los pacientes que no requieren ventilacion
artificial mecdnica.

A pesar de que la hipercapnia inducida por el oxigeno es un fenédmeno conocido desde hace
décadas continta representando un problema en las unidades de cuidados intensivos. El uso de
altos flujos de oxigeno y la falsa seguridad de contar con valores altos de saturacién parcial de
oxigeno son errores frecuentes que se cometen. Entre el gremio de intensivistas existe la preo-
cupacion sobre el fallo para lograr una adecuada oxigenacién en pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva crénica y compromiso circulatorio. Sin embargo, la solucidn esta en realizar
una cautelosa evaluacién de los riesgos de administrar cantidades excesivas o insuficientes de
oxigeno de forma individual en cada paciente.
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Los casos donde predominan los problemas a consecuencia de la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica y que cuentan con valores normales de hemoglobina y un gasto cardiaco con-
servado son capaces de mantener una adecuada entrega tisular de oxigeno con una saturacion
parcial de oxigeno mantenida de 85 % o superior. El modesto incremento del oxigeno 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
(hipotension y circulacién periférica deficiente) o incremento de las demandas metabdlicas a
nivel tisular (sepsis secundaria a neumonia) se requiere mayor saturacién parcial de oxigeno para
garantizar una suficiente entrega de oxigeno, en este caso se acepta la hipercapnia resultante
o la necesidad de soporte ventilatorio. El oxigeno puede ser administrado por mascara facial
utilizando el principio de Venturi, que es un método preciso para administrar concentraciones
especificas de oxigeno inspirado a pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

El sistema de tenedor nasal resulta mas cdmodo para los pacientes, pues les permite hablar
e ingerir liquidos y alimentos de forma mas confortable, pero aporta fraccion inspiratoria de
oxigeno mas variables y por tanto se requiere monitorizaciéon con mayor frecuencia de los gases
sanguineos. 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 oxigeno puro. Durante afios los estimulantes respiratorios se han empleado en
pacientes debilitados sin que esta practica se haya avalado desde el punto de vista cientifico. A
pesar de que estos se han recomendado como un medio para retrasar la necesidad de ventila-
cién con presidn positiva, esto cambio con el advenimiento de la ventilacién nasal con presion
positiva.

El Unico estudio que compara directamente los efectos del doxapram y la ventilacién nasal
concluyd que los pacientes que emplearon esta Ultima presentaron una mejor evolucién. El
soporte ventilatorio es el método mas efectivo para lidiar con la hipercapnia.

Si bien es cierto que el paciente con enfermedad pulmonar obstructiva créonica de largos
afios de evolucién 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 mas o menos alto
de hipercapnia, que ha recibido el nombre de hipercapnia permisiva no invasiva; en ninguno de
los dos casos existe un valor limite definido para la tolerancia a la hipoxemia y a la hipercapnia y
este valor depende de sus reservas cardiorrespiratorias, de las manifestaciones clinicas y afecta-
cidon de drganos y sistemas que provoquen estas alteraciones del intercambio gaseoso.

Tratamiento inicial

El tratamiento inicial de estos pacientes esta 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 inflamacion de las vias aéreas, la bron-
coconstriccion y el soporte ventilatorio en caso de fallo de la funcién de los musculos respiratorios.

Oxigenoterapia

La oxigenoterapia es la base inicial del tratamiento de los pacientes con exacerbacién agu-
da-enfermedad pulmonar obstructiva crénica. El alivio de la hipoxemia y consecuentemente de
la vasoconstricciéon pulmonar hipoxica disminuye la resistencia vascular pulmonar, con efectos
variables en la relacién ventilacion/perfusion. La terapia con oxigeno esta indicada en pacientes
con presion arterial de oxigeno menor de 55 mmHg. Se ha demostrado que la oxigenoterapia
prolongada reduce la mortalidad de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
e hipoxemia severa.

El objetivo terapéutico es mantener una saturacién arterial de oxigeno mayor de 90 % en
todo momento (suefio, 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
oxigeno como consecuencia del aumento del contenido arterial de oxigeno y el mejoramiento de
la funcién cardiaca derecha. A pesar de que estos pacientes toleran bien la hipercapnia cuando
esta es crdnica, la administracién de oxigeno debe ser cautelosa, pues que en estos pacientes
puede incrementar la presion arterial de didxido de carbono como consecuencia de modificacio-
nes del espacio muerto fisiolégico e inhibicién del centro respiratorio. Los incrementos agudos
de la presion arterial de didxido de carbono son mas frecuentes en pacientes con hipercapnia
crénica. Un estudio randomizado publicado en Europa mostrd que a pesar que la administracion
de oxigeno empeord la hipercapnia y la acidosis respiratoria, estas fueron bien toleradas por la
mayoria de los pacientes. Se recomienda comenzar con bajos niveles de fraccion inspiratoria de
oxigeno e ir incrementandolos lentamente tanto como sea necesario hasta documentar mejoria
y estabilizacidn en los niveles de presion arterial de oxigeno, con especial atencidn en lograr
valores de saturacion de la oxihemoglobina entre 88 % y 92 % o superiores, sin que ocurra caida
brusca hasta niveles peligrosos del pH como consecuencia del incremento de la presién arterial
de didxido de carbono. Generalmente se asocia el deterioro del estado de conciencia con este
fendmeno (aumento de la presidn arterial de didxido de carbono). En pacientes en que se conoce
o0 se sospecha que retienen didxido de carbono pueden emplearse canula nasal con flujo de 1 L/
min o mascara de Venturi (25 %) para iniciar la oxigenoterapia con baja fraccion inspiratoria de
oxigeno. 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 oxigeno a pesar del riesgo
de retencidn de diéxido de carbono dado el alto riesgo de disfuncién orgénica aguda.

Tratamiento con medicamentos
Broncodilatadores

Desempefian una importante funcidn tanto en la prevencidn como en el tratamiento de las
exacerbaciones agudas de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Constituyen el primer
tratamiento para mejorar los sintomas, el estado sicoldgico y prevenir o revertir el fallo respi-
ratorio. Sin embargo, no existen estudios que demuestren su impacto en la supervivencia de
estos pacientes. Multiples estudios internacionales han demostrado los efectos espirométricos
beneficiosos del tratamiento con betaagonistas selectivos de accion corta y agentes anticolinér-
gicos inalados, por lo que resultan de eleccién ante broncodilatadores de uso parenteral en la
exacerbacion aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Estos farmacos han demostrado
un incremento del volumen espiratorio forzado en 1 s y descenso de la capacidad funcional resi-
dual y la hiperinflacidn dindmica. En pacientes ventilados mecanicamente se describe reduccion
de la resistencia espiratoria y la hiperinflacion dindmica (medido como descenso de la presion
intrinseca positiva al final de la espiracion).

No existe evidencia que soporte la mayor eficacia de un farmaco betaagonista selectivo sobre
otro, tampoco entre estos y el bromuro de ipratropio, ni que la combinacidn de estos sea mas
efectiva en la exacerbacion aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Lo que contrasta
con la mayor efectividad del uso combinado de estos farmacos en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva cronica 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 crénica esta-
ble e historia de isquemia miocardica 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 laimportancia de la evaluacidn personalizada de las indicaciones y el riesgo
beneficio en cada paciente. Varios estudios sugieren que la combinacién de betaagonistas con
agentes anticolinérgicos (particularmente los de corta duracidn) previenen las exacerbaciones
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de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica como resultado de la disminucién de la dismi-
nucidn de la hiperinflacidn dindmica en reposo y durante el ejercicio, asi como por mecanismos
no broncodilatadores como el efecto antinflamatorio. Por via inhalatoria se logra mayor efecto
con menor dosis y evita asi efectos secundarios, su rdpida accién con un pico de 50 min a 60 min
y una duracion de 4 h, resulta adecuada en la agudizacion. La aparicidon de nuevos betaagonis-
tas de accion 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 crénica, aunque no haya mejoria significativa en volumen espiratorio forzado en 1 s.
Se resumen las dosis por inhalacidn y el tiempo de efecto de los broncodilatadores usados con
mayor frecuencia (Tabla 31.2).

Tabla 31.2. Broncodilatadores administrados por via inhalatoria

Dosis por inhalaciones (mg) Tiempo del efecto (min)
Farmaco :?":s:lar(i::a do Polvo seco Comienzo Pico Duracion
Salbutamol 0,1 - 3a5 60 a 90 180 a 360
Terbutalina 0,25 0,5 3a5 60 a 90 180 a 360
Fenoterol 0,05 0,2 3a5 60a90 180 a 360
Proceterol 0,1 - 3a5 60a 90 180 a 360
Formoterol 0,012 - 3a5 60a 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 linea y se justifica su empleo solo en casos selectos donde existe pobre respuesta a
broncodilatadores de accidn corta. Los efectos adversos de las metilxantinas son considerables
ante la inconsistente respuesta clinica de su uso.

Corticoesteroides

Se reconoce a la enfermedad pulmonar obstructiva crénica como un desorden inflamatorio
y se correlaciona la severidad de la inflamacidn de las vias aéreas con la severidad de la enfer-
medad pulmonar obstructiva créonica subyacente. Durante las exacerbaciones se constata un
considerable incremento de las concentraciones de células proinflamatorias, incluyendo neutré-
filos. Los corticoesteroides sistémicos mejoran considerablemente la funcién pulmonar, acortan
la estadia hospitalaria y reducen el riesgo de recaidas. También se ha comprobado que mejoran
la mecdnica ventilatoria en los pacientes ventilados, con un descenso en la resistencia de la via
aérea y el atrapamiento dinamico de aire, por tal motivo se prefieren a los esteroides inhalato-
rios, menos usados en la fase aguda de la enfermedad. En la practica 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 exacerbacion aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crdnica, principalmente cuando ya
hay una mejoria con el tratamiento inicial y se ha logrado avanzar en el destete. La prednisolona
administrada a razon de 30 mg/dia por 14 dias acorta la estadia hospitalaria en dias, mejora el
volumen espiratorio forzado en 1 s en 60 mL/dia y acelera la recuperacién de los sintomas.

No se ha reportado mayor beneficio con el uso prolongado de esteroides y se considera
que con 15 dias es suficiente para lograr los resultados deseados. No existe evidencia que el uso
de esteroides empeore el prondstico de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
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crénica y sepsis respiratoria si los antimicrobianos son utilizados adecuadamente e incluso se
plantea que pueden reducir los indices de mortalidad y morbilidad en la neumonia adquirida en
la comunidad. El uso de corticoesteroides inalados se asocia a una reduccién del 12 % a 25 % de
los eventos de exacerbacion, pero cuando estos se asocian a betaagonistas de larga duracion los
resultados son mucho mejores. No existe evidencia que el uso combinado de corticoesteroides
inalados y sistémicos tenga impacto alguno en la recuperacion o la mortalidad de pacientes con
exacerbacion aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crénica. La fluticasona tiene mayor afini-
dad por los receptores beta que la budesonida y la beclometasona.

Antibidticos

El uso de antibidticos en la exacerbacidén aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crénica
continua es controversial. Sin embargo, se ha descrito que su empleo durante los episodios de
exacerbacion reduce el fracaso del tratamiento en 46 %, definido este como la necesidad de
nuevos antibidticos en los siete dias siguientes o persistencia o deterioro de los sintomas en
los primeros 21 dias. Este resultado se consigue particularmente en los pacientes que fueron
hospitalizados sin haber recibido tratamiento ambulatorio empirico previo. Los pacientes que
presentaron disnea e incremento del volumen del esputo o de la purulencia de este, o los que
necesitaron ventilacién artificial mecanica, no siempre se benefician del uso parenteral de anti-
bidticos. Aunque en los pacientes con exacerbacién aguda-enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, con sospecha de infeccion respiratoria bacteriana se recomienda la realizacion rutinaria
de cultivos del esputo y Gram de ese cultivo, asi como en los casos ventilados inicialmente tomar
cultivos de las secreciones purulentas de las vias 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 crénica presen-
ten colonizacidn bacteriana de las vias aéreas sin que se precisen manifestaciones clinicas de
infeccidn o exacerbacidn, esta claro que las manifestaciones clinicas y la gravedad de estas, son
las que definen el uso empirico de antibidticos, basado en el resultado del Gram y el mapa micro-
bioldgico del servicio, con escalamiento a las 72 h. De modo que la seleccidon empirica del anti-
bidtico para tratar la exacerbacidn aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crénica depende de
la severidad de la enfermedad subyacente y la severidad de la exacerbacidn de la enfermedad
pulmonar obstructiva crdnica. La terapia para exacerbaciones severas debe cubrir bacterias resis-
tentes como la seudomona y el Staphylococcus aureus meticillin resistente.

Soporte hemodinamico

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica a menudo presentan hiperten-
sion pulmonar crénica que puede empeorar durante los episodios de exacerbacion aguda-en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica, debido a la vasoconstriccién hipdxica, la hiperinflacidn
pulmonar dindmica y la presidn intrinseca positiva al final de la espiracion en los pacientes venti-
lados mecdnicamente. Esto puede llevar a una agudizacion o empeoramiento del fallo ventricu-
lar derecho. En un estudio realizado en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva créonica
avanzada se constaté una prevalencia de fallo del ventriculo derecho del 66 % y de solo el 6 %
para el fallo del ventriculo izquierdo.

Fluidoterapia

Como en otros pacientes con fallo ventricular derecho, la estabilidad hemodinamica esta
relacionada al mantenimiento de la tensidn arterial media. La tensidn arterial media puede incre-
mentarse aumentando el volumen intravascular o mejorando selectivamente la compliance del
lecho vascular pulmonar. El desafio de aportar volumen a estos pacientes constituye la primera
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medida de soporte hemodinamico 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 reduccion del volumen intravascular,
del retorno venoso, del gasto cardiaco y consecuentemente la aparicion de hipotensién arterial.
El incremento de las presiones del ventriculo derecho como consecuencia de la hipertensién
pulmonar puede agravarse por un aporte excesivo de fluidos al punto de causar desplazamiento
lateral del septum interventricular, reduccion de la compliance y llenado del ventriculo izquierdo
y consecuentemente hipotension arterial. En estos momentos no existe concenso internacional
ni guias de tratamiento sobre el tema, tampoco sobre el empleo de cateterizacidn invasiva de la
arteria pulmonar, sin embargo, en pacientes donde persiste la hipotension a pesar de la reposi-
cidn inicial con volumen, se constate hipoperfusion orgdnica o fallo biventricular; la monitoriza-
cién invasiva ha mostrado resultar de utilidad.

lonotropicos y vasodilatadores

En pacientes donde persiste la inestabilidad hemodinamica a pesar de la reposicion con
volumen se recomienda el uso de adrenérgicos. La dobutamina incrementa la funcidn ventricu-
lar derecha y el gasto cardiaco, cuando persiste hipotension a pesar de su uso se puede utilizar
combinada con norepinefrina o dopamina. El estudio de Juillierry y Feldman mostré que el uso
combinado de nitroglicerina y dobutamina incrementa ain mds el rendimiento del ventriculo
derecho, sin embargo, la nitroglicerina debe emplearse con cautela en pacientes con llenado
deficiente del ventriculo izquierdo. La digoxina no tiene utilidad en el fallo ventricular derecho a
menos que este se acompaie de fallo del ventriculo izquierdo o arritmias con buena respuesta
a esta. También se han usado vasodilatadores pulmonares especificos de vida media corta sin
efectos vasodilatadores sistémicos, es el caso del dxido nitrico inalado, pero los resultados de su
empleo son variables.

Soporte nutricional

El soporte nutricional de estos pacientes se trata con mayor amplitud en el capitulo 21. Se
exponen solo algunas cuestiones de interés sobre el soporte nutricional de estos pacientes. La
malnutricién se ha identificado como un factor que incrementa el indice de mortalidad. El estado
nutricional de estos pacientes sufre un marcado deterioro durante la exacerbacién aguda-en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica y cuesta restablecerlo durante la convalecencia donde
cada exacerbacién recurrente representa un paso mds en detrimento del estado nutricional cada
vez. Estudios recientes han demostrado que la masa del musculo esquelético esta directamente
relacionada con la disfuncién muscular en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
cronica. El estado nutricional se ha asociado al éxito o fracaso del destete ventilatorio. Con la
administracion de suministros nutricionales orales, enterales o parenterales, segln sea necesa-
rio, se ha conseguido incrementar el indice de masa corporal, mejoramiento de los marcadores
inmunoldgicos y de la funcién de los musculos respiratorios. Ademas, se ha comprobado que
con el soporte nutricional se consigue una mejor funcidon pulmonar en pacientes con exacer-
bacién aguda-enfermedad pulmonar obstructiva créonica. Se debe tener especial cuidado para
evitar la sobrealimentacion de estos pacientes, porque el exceso de calorias (particularmente
carbohidratos) incrementa el consumo total de oxigeno y la produccion de didxido de carbono,
lo que dificulta la conduccién terapéutica de estos pacientes, si se considera que durante las exa-
cerbacién aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crénica, sufren habitualmente de hipoxemia
e hipercapnia. Se recomienda que la alimentacién enteral provea calorias 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 mas del 40 % del total de calorias.
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Asistencia ventilatoria

El fallo respiratorio agudo en la evolucidn de una exacerbacién aguda-enfermedad pulmonar
obstructiva crénica se caracteriza por el empeoramiento de la hipoxemia y el grado variable de
retencién de didxido de carbono/acidemia. El empeoramiento de la relacién ventilacion/perfu-
sién es el mecanismo principal para la produccion de hipoxemia por el incremento del espacio
muerto fisioldgico. El incremento de la resistencia de la via aérea y la necesidad de mayor venti-
lacion minuto resulta en limitacidn al flujo espiratorio, hiperinflacion dinamica y presidn intrin-
seca positiva al final de la espiracidn, con el consecuente incremento del esfuerzo inspiratorio y
disfuncion de la musculatura respiratoria producto de su fatiga. El descenso del pH arterial repre-
senta el empeoramiento agudo de la ventilacion alveolar, e independientemente de los niveles
crénicos de presion arterial de didxido de carbono representa el mejor marcador para evaluar
la severidad del fallo respiratorio agudo. La evaluacidn conjunta del estado de oxigenacion vy 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.

Ventilacion no invasiva (ventilacion nasal)

La ventilacidon no invasiva a través de mascaras nasales o faciales ha probado su eficacia
en el fallo respiratorio agudo durante la exacerbacién aguda-enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, alcanzando indices de éxito de mas del 65 % en varios ensayos clinicos. Los objetivos a
alcanzar son los mismos que con la ventilacidn invasiva:

—  Disminuir el trabajo de los musculos respiratorios.
—  Soporte ventilatorio durante el tratamiento de condiciones reversibles.
—  Correccion de la hipoxemia severa y la hipercapnia.

Comparado con la aplicacidn de terapia medica solamente, la ventilacién nasal mejora la
supervivencia, reduce la necesidad de intubacién endotraqueal, disminuye el indice de compli-
caciones y acorta el tiempo de atencion en cuidados intensivos y estadia hospitalaria.

Indicaciones

No se recomienda el uso de ventilacién nasal en pacientes con exacerbacidon aguda-en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica moderadas, con pH normal o ligeramente disminuido
(pH mayor de 7,30) y sin signos criticos de fallo respiratorio por no reportarse beneficio alguno.
Se indica ventilacién nasal intermitente pocas horas al dia (menos de 12 h) cuando existe fallo
respiratorio agudo moderado, caracterizado por niveles de pH entre 7,25 y 7,30. Con esta prac-
tica se han logrado grandes beneficios para los pacientes, se reduce la necesidad de intuba-
cion endotraqueal considerablemente, reportandose bajos indices de fracaso (15 % a 20 %).
En pacientes con fallo respiratorio agudo severo (pH menor de 7,25). El indice de fracaso de la
ventilacién nasal esta inversamente relacionado con la acidosis respiratoria. En estos pacientes
el uso de ventilacion nasal como alternativa a la ventilacién invasiva no afectd los indices de
mortalidad o la duracién del soporte ventilatorio, pero se asocié a reduccién de las complicacio-
nes (neumonia asociada a la ventilacidn artificial mecanica y destete dificil). A pesar del elevado
indice de fracaso vale la pena intentar aplicar ventilacién nasal siempre y cuando no existan
contraindicaciones para esta:

— Paciente que no coopera con el procedimiento de asistencia ventilatoria.
—  Disminucioén del nivel de conciencia.

—  Paro cardiaco o respiratorio.

— Inestabilidad hemodindmica.

—  Cirugia facial o gastroesofagica reciente.

—  Obstruccién de la via aérea superior.
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— Trauma craneofacial o anormalidades nasofaringeas.

— Imposibilidad de evacuar secreciones traqueobronquiales.
— Sangrado gastrointestinal severo.

—  Obesidad mérbida.

Implementacion

La ventilacidon 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 ventilacion
nasal, pueden afectar el correcto funcionamiento del trigger, la fraccion inspiratoria de oxigeno
entregada al paciente y la humidificacién del aire. El dispositivo o interfaz con que se administra
la ventilacion nasal constituye un aspecto crucial para lograr su efectividad. Si bien las mascaras
faciales constituyen el dispositivo estandar, se ha identificado que la poca tolerancia a estas,
lesiones en la piel y las fugas, constituyen causas de fracaso de la ventilacién nasal y necesidad
de intubacion endotraqueal.

También se han empleado mascaras nasales que reducen el espacio muerto, provocan
menor sensaciéon de claustrofobia, permiten el empleo de la via oral sin necesidad de retirarlas
y minimiza las complicaciones en caso de vémitos. Sin embargo, se prefiere el empleo de las
mascaras faciales, pues reducen la resistencia nasal por entrada combinada de aire (boca-nariz),
ademas se evita la reduccion del volumen tidal que se produce al abrir la boca durante la venti-
lacion nasal. La ventilacion con soporte de presion es la modalidad ventilatoria mas empleada.
Sin embargo, desde hace algin tiempo se prefiere la Bi Phasic Positive Airways Pressure (BIPAP),
para los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crdnica, pues resulta tan confortable
como la ventilacidn con soporte de presidn y mejora considerablemente el intercambio gaseoso
y reduce mas eficientemente el trabajo ventilatorio que la ventilacidon con soporte de presién.
Existen ventiladores mecdnicos especificamente disefiados para aplicar ventilacién nasal con
BIPAP que presentan una mejor tolerancia a las fugas, mayor ajuste del ciclado y del trigger para
mejorar la sincronia 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 presion, se reco-
mienda comenzar con bajas presiones para mejor confort del paciente e incrementar el soporte
de presidn o presidn positiva inspiratoria de la via aérea hasta alcanzar un volumen tidal de 6
mL/kg, mejoria clinica (frecuencia respiratoria menor de 25 resp/min), reduccién del uso de la
musculatura respiratoria accesoria) y el confort del paciente. La presidon positiva al final de la
espiracion externa, también conocida como presidn positiva espiratoria de la via aérea puede
contrarrestar la presidn intrinseca positiva al final de la espiracién en ventiladores con BiPAP
y consecuentemente auxilia la inspiracion, reduce el consumo de oxigeno y mejora el confort.
Aunque en pacientes con exacerbacién aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crénica severa
la presion intrinseca positiva al final de la espiracion puede alcanzar niveles de hasta 15 cmH,0,
raramente son necesarios o bien tolerados niveles de presidn positiva espiratoria de la via aérea
superiores a 5 cmH,0. 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 ventilacidon nasal exitosa. La mejoria de los niveles de pH y presion
arterial de diéxido de carbono, o del nivel de conciencia durante la primera hora son predictores
de ventilacidn nasal exitosa.

La Sociedad Britanica del Térax recomienda mantener la ventilacién 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.

Capitulo 31. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 241



Destete

El destete de la ventilacidn nasal puede realizarse de dos formas indistintamente:
— Mediante el descenso progresivo del soporte de presion.
— Acortando el tiempo de ventilacién nasal gradualmente.

También puede emplearse una combinacidn de ambos métodos. Una vez que se mejora
la causa de la exacerbacion se consigue un destete mas facil en la mayoria de los casos. A dife-
rencia de la ventilacion invasiva, la ventilacién nasal puede restablecerse facil y rapidamente si
el paciente muestra signos de fatiga o imposibilidad de ventilar espontaneamente. Durante el
destete temprano puede requerirse ventilacién 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 ventilacion invasiva y ventilacion nasal han mostrado
gue esta ultima reduce el tiempo de destete, acorta la estadia en unidades de cuidados intensi-
vos, disminuye la incidencia de neumonia nosocomial y mejora la supervivencia. Si bien hay que
percatarse de que un numero de pacientes que requirieron ventilacion invasiva se encontraban
severamente enfermos sin posibilidades de usar ventilacion nasal y esto repercute en el resul-
tado final, queda claro que debe emplearse ventilacidon nasal siempre que sea posible por los
beneficios que tiene su empleo para la recuperacién de los pacientes.

Ventilacion 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 segun siete principios basicos:

—  Proveer un adecuado soporte ventilatorio: que permita el descanso de los musculos respi-
ratorios mientras se trata o evita la hipoxemia (saturaciéon de oxigeno menor de 85 %) y la
academia (pH menor de 7,20).

Debe garantizarse un adecuado reposo de los musculos respiratorios antes de evaluarse

el destete de la ventilacion. Debe administrarse suficiente soporte ventilatorio y oxigeno

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 musculo esquelético.

— No hiperventilar: debe evitarse la reduccidn rapida del nivel de diéxido de carbono que se
produce por la hiperventilacion, prestar atencidn a la frecuencia respiratoria y el volumen
minuto. La reduccién brusca de la tensidn alveolar de didxido de carbono provoca bronco-
constriccidon y deterioro de la funcion neuromuscular y cardiovascular. Ademas, la hiperven-
tilacién exacerba la hiperinflacién dindmica y la auto presidn positiva al final de la espiracion.
Generalmente se comete el error de disminuir los niveles de dioxido de carbono por debajo
de los que el paciente habitualmente maneja, que aunque altos son bien tolerados por este.
Si se desciende excesivamente la presidn arterial de didéxido de carbono el paciente no es
capaz de respirar espontdneamente sin realizar un excesivo esfuerzo inspiratorio lo que
repercute negativamente en el destete del soporte ventilatorio.

—  Minimizar el volumen minuto requerido: la hiperinflacion, la presidn inspiratoria media y las
consecuencias cardiovasculares negativas de la ventilacion mecdnica estan intimamente liga-
dos al volumen minuto, por tanto deben minimizarse el espacio muerto y la eliminacion de dié-
xido de carbono, de esta forma se evita la hiperventilacidn iatrogénica y la acidosis metabdlica.

—  Minimizar el riesgo de barotrauma: no esta bien establecida la funcién de la presién media
alveolar, la presion positiva al final de la espiracidn, la presion dinamica de ciclado y la pre-
sion media en la produccion de barotrauma. Sin embargo, basado en evidencia epidemio-
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l6gica debe mantenerse una presion inspiratoria pico por debajo de 40 cmH,0 siempre
que sea posible. Mantener volumenes tidales en el limite inferior del rango recomendado
(6 mL/kg a 8 mL/kg de peso corporal ideal) reduce la presion media o pico alveolar o ambas,
lo que reduce la incidencia de barotrauma. La seleccién de flujos rapidos cuando la venti-
lacién minuto es alta, evitar la sepsis respiratoria y evacuar eficientemente las secreciones
traqueobronquiales constituyen otras medidas efectivas.

Mantener una adecuada higiene bronquial: la retencion de secreciones puede incrementar
considerablemente la resistencia al flujo de aire en la via aérea. Estas son algunas medidas
efectivas para su tratamiento eficiente: aspiracion efectiva, broncodilatadores, hidratacién
adecuada, corticoesteroides, mucoliticos, mucolubricantes, control de infecciones, movili-
zacion en el lecho y fisioterapia respiratoria. La traqueostomia no solo reduce la resistencia
al flujo de aire y el espacio muerto, sino que brinda un mejor acceso a la via aérea baja y
elimina la conexidn faringe-traquea que se establece por el tubo endotraqueal.

Mantener un adecuado estado mental y confort, prevenir reacciones de panico: lograr la coo-
peracion del paciente siempre que su estado lo permita hace mds eficiente la terapéutica y
favorece la recuperaciéon. Garantizar un adecuado confort durante la asistencia ventilatoria
contribuye a mantener un adecuado estado mental y constituye un signo de éxito de reduc-
cion del trabajo ventilatorio. La acidosis respiratoria, disnea y ansiedad resultan en un severo
desbalance demanda/capacidad que requiere intervencién inmediata. A pesar del riesgo que
supone el empleo de ansioliticos, estos pueden ser de utilidad en determinadas ocasiones.
Mantener un adecuado estado nutricional e hidroelectrolitico: en pacientes estresados y
malnutridos la naturaleza y cantidad del soporte nutricional puede hacer la diferencia entre
una eventual compensacion 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 via enteral, siempre
que sea posible, antes debe comprobarse que exista una adecuada motilidad intestinal.
También resulta de vital importancia mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolitico
por la repercusion negativa resultante de sus trastornos sobre el aparato cardiorrespiratorio.

Indicaciones

Existen diferentes parametros que ayudan a tomar la decision de brindar soporte ventilato-

rio invasivo. Estos se dividen en criterios clinicos y hemogasométricos para facilitar su estudio:

Criterios clinicos:

e Paro cardiaco o respiratorio.

e Depresion del nivel de conciencia (desde agitacion sicomotora-coma).

e Fatiga de musculos respiratorios.

¢ Inestabilidad hemodindmica sin o con escasa respuesta a la fluidoterapia y vasopresores.

e Arritmias ventriculares severas.

e Presencia de abundantes secreciones traqueobronquiales, imposibilidad de manejarlas o
signos de aspiracién importante de estas.

¢ No tolerancia a la ventilacion nasal o fracaso en su aplicacion.

Criterios hemogasométricos:

¢ Hipoxemia severa (presion arterial de oxigeno menor de 40 mmHg) refractaria a la admi-
nistracion de oxigeno y la ventilacion nasal.

e Acidosis respiratoria (pH menor de 7,20).

Presion intrinseca positiva al final de la espiracion

Antes de discutir sobre la configuracion de los pardmetros ventilatorios en las exacerba-

cion aguda-enfermedad pulmonar obstructiva cronica complicada con fallo respiratorio agudo,
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se impone realizar una breve resefia sobre la presion positiva al final de la espiracién intrinseca
(presion intrinseca positiva al final de la espiracion, auto presion positiva al final de la espira-
cion e hiperinflacidon dinamica). Los dos cambios fisiopatoldgicos primarios que contribuyen al
desarrollo de distrés respiratorio y fallo respiratorio agudo en pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva créonica son el incremento de la resistencia al flujo espiratorio y la hiperinfla-
cion dinamica. En la exacerbacion aguda-enfermedad pulmonar obstructiva crénica el previo
estrechamiento de la via aérea puede agravarse aun mds debido al incremento de las secre-
ciones traqueobronquiales y la inflamacidon mucosa y peribronquial. Se prolonga el tiempo de
vaciamiento pulmonar y se incrementa de forma dindmica el volumen pulmonar al final de la
espiracion. De modo que el préoximo 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 espiracion, desarrollandose hiperinflacién dinamica.

Inicialmente la presién intrinseca positiva al final de la espiracion resulta beneficiosa pues
mantiene abierta la via aérea y consecuentemente disminuye su resistencia al flujo de aire. La
presidn intrinseca positiva al final de la espiracion no es medida de forma habitual por sen-
sores de presion del ventilador, pues la rama espiratoria estd abierta a la atmdsfera mientras
ocurre la espiracién, excepto por un breve momento al final de esta que puede ser aprove-
chado para medirla si ademas existiese una pausa suficientemente prolongada para equilibrar
presiones y sensar dentro del circuito. La presion intrinseca positiva al final de la espiracidn
tiene numerosas consecuencias mecanicas y hemodinamicas. Cuando esta se eleva puede
observarse barotrauma, incremento del trabajo ventilatorio, disminucién del retorno venoso
e hipotension. La presion intrinseca positiva al final de la espiracion 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 disminucion de la frecuencia respiratoria y el volumen tidal.

Parametros ventilatorios

Modalidades ventilatorias

Las modalidades ventilatorias mas empleadas durante la exacerbacién aguda-enfermedad
pulmonar obstructiva crdénica son las asistidas y las asistido-controladas. Con el empleo de estas
generalmente se consigue reducir el trabajo ventilatorio y alcanzar los demds objetivos persegui-
dos al brindar soporte ventilatorio invasivo. Debe tenerse especial cuidado en la seleccion de la
modalidad correcta segun las caracteristicas del paciente. La ventilacion con soporte de presidon
es la mas empleada para tratar las exacerbacidon aguda-enfermedad pulmonar obstructiva cré-
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 presidn elevados algunos
pacientes presentan activacion de los musculos respiratorios durante la fase tardia de la inspira-
cidn, puede ser esta causa de disincronia ventilatoria. En aras de lograr un mejor acoplamiento
paciente/ventilador se han creado nuevas modalidades ventilatorias que ya estan disponibles
en algunos de los mas modernos equipos de ventilacidn artificial mecanica. La ventilacidon con
liberacion de presidn, la ventilacion bifasica (BiPAP), la ventilacidn proporcionalmente asistida, la
asistencia ventilatoria con ajuste neurolégico y la ventilacidon con soporte adaptativo son algunas
de estas nuevas modalidades de soporte ventilatorio invasivo.

Oxigeno

El objetivo es mantener una saturaciéon de la oxihemoglobina de al menos 90 % a 92 %. Se
conoce que en pacientes de raza negra la oximetria puede sobreestimar los valores de saturacion
de la oxihemoglobina por tanto en estos pacientes se recomiendan valores de 95 % o mas para
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asegurar una adecuada oxigenacion. A pesar de que se desconocen las concentraciones toxicas
del oxigeno para los seres humanos, a raiz de estudios en pulmones sanos de animales se sugiere
mantener cifras inferiores a 0,6 de fraccidn inspiratoria de oxigeno.

Sensibilidad del trigger

En un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica se dificulta establecer un
valor adecuado de sensibilidad para el trigger, principalmente cuando existe hiperinflacién dina-
mica. El paciente tiene que realizar un esfuerzo inspiratorio que genere una presion negativa que
iguale la presidn intrinseca positiva al final de la espiracion antes de interactuar con la sensibili-
dad preestablecida en el ventilador. Asi mientras mas elevada sea la presion intrinseca positiva
al final de la espiracion mayor es el esfuerzo inspiratorio que debe realizar el paciente para ini-
ciar el ciclo, puede ser esta una causa de disincronia 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 presidn intrinseca positiva al final
de la espiracién significativa. Muchos ventiladores tienen opcidn de establecer trigger por flujo,
gue si bien no ha mostrado diferencias al compararlo con el empleo de trigger por presion, se
conoce que con su empleo se consigue una mejor sincronia 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 mayoria de los pacien-
tes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica que presentan disnea o taquipnea. Ademas,
reduce la posibilidad de que se presente hiperinflacién dindmica y presion intrinseca positiva al
final de la espiracidn. El descenso del tiempo inspiratorio y el incremento del espiratorio minimi-
zan la presioén intrinseca positiva al final de la espiracién. Se logra mejorar el intercambio gaseoso
al incrementar el flujo inspiratorio de 60 L/min a 80 L/min.

Volumen tidal

En pacientes con presidn intrinseca positiva al final de la espiracion conocida o sospechada
deben emplearse bajos volimenes (6 mL/kg a 8 mL/kg) para evitar la sobredistencion alveolar, la
hiperinflaciéon dindmica y el barotrauma.

Frecuencia respiratoria

Debe evitarse el incremento de la frecuencia respiratoria maxime si se conoce o se sospecha
la presencia de presion intrinseca positiva al final de la espiracién. 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 volimenes tidales e
incremento de la frecuencia respiratoria con la consecuente reduccion del tiempo espiratorio y
el incremento resultante de la presion intrinseca positiva al final de la espiracion y el trabajo ven-
tilatorio. En ocasiones puede ser de utilidad el empleo de modalidades ventilatorias controladas
mas sedacion y relajacién muscular.

Presion positiva al final de la espiracion

Generalmente se evita el empleo de presidn positiva al final de la espiracion en los pacien-
tes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica debido al riesgo de agravar la hiperinflaciéon
dindmica. Sin embargo, se conoce que el empleo de presidn positiva al final de la espiracion
equivalente al 75 % a 85 % de la presidn intrinseca positiva al final de la espiracion puede facilitar
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la activacion del trigger por el paciente, con el consecuente descenso del trabajo ventilatorio en
la inspiracién, ademas de facilitar una mejor distribucién de la ventilacién.

Los puntos clave para optimizar la ventilacién mecénica durante la exacerbacion aguda-en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica incluyen reconocer oportunamente del empeoramiento
de la limitacidn al flujo espiratorio y la consecuente hiperinflacidon dinamica. Se debe prolongar
tanto como sea posible el tiempo espiratorio y reducir la demanda ventilatoria y el volumen
minuto para minimizar la hiperinflacion dinamica y la presién intrinseca positiva al final de la
espiracion. Se debe disminuir la limitacién al flujo en la via aérea mediante el empleo de bron-
codilatadores y corticoesteroides. Hay que corregir el pH sin reducir abruptamente o en exceso
el nivel de didxido de carbono y asi evitar la hiperventilacion. Ademas de mantener valores de
presion meseta por debajo de 30 cmH,O para minimizar la ocurrencia de barotrauma.

Destete

Quizas la principal preocupacion al intubar un paciente con una exacerbacion aguda-enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica sea que este desarrolle una dependencia prolongada del
soporte ventilatorio. Antes de evaluar el destete de un paciente con una exacerbacién aguda-en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica debe corregirse la causa del fallo respiratorio agudo y
comprobarse una adecuada funcidon neuromuscular. En general el restablecimiento de la funcion
de los musculos respiratorios requiere de 24 h a 48 h de soporte ventilatorio. Existen un grupo
de indicadores que contribuyen a evaluar la preparacion del paciente para el destete el nivel
de conciencia (alerta), el grado de compensacion cardiovascular, el estado de oxigenacién, la
trayectoria clinica comparada con los dias precedentes, la carga de secreciones, la eficiencia de
la expectoracidn y un buen estado sicoldgico. Estos indicadores son tan importantes como cual-
quier evaluacién predictiva basada en la fuerza muscular por interpretacidn de la fuerza inspira-
toria maxima (mayor de 30 cmH,0) o el volumen minuto (menor de 10 L/min).

Muchos indices prondsticos del destete se han empleado a través de los afios. Sin embargo,
ninguno ha mostrado ser infalible, incluyendo el indice de respiracién rapida superficial conside-
rado el mas exitoso y confiable para evaluar la fuerza inspiratoria, que ha perdido confiabilidad
ante la presencia de debilidad neuromuscular, restriccion severa o necesidad de soporte venti-
latorio. Algunos ventiladores mecanicos modernos son capaces de realizar ciertas mediciones
fisioldgicas como el PO,1 que puede tener algin 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 nutricién adecuada, una buena
reserva circulatoria, debe evitarse un excesivo volumen intravascular y la aparicién de edema,
continuar el tratamiento antibiético de ser requerido, mantener una correcta posicién en el
lecho y emplear la sedacion cuando esté debidamente justificada.

Existen un grupo de trastornos que deben evitarse o resolverse durante esta fase, es el
caso de la constipacién, la retencién urinaria, el derrame pleural, la distension géstrica, el dolor
muscular, la anemia severa y los desbalances quimicos. Debe evitarse la acumulaciéon de secre-
ciones en la via aérea, la humidificacion activa ha probado ser un método eficiente. El paciente
no debe depender de altos niveles de presidn positiva al final de la espiracion para mantener
una adecuada oxigenacidn o confort ventilatorio. A pesar de haberse realizado varios intentos
por protocolizar los pasos a seguir para realizar el destete alin 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 exacerbacién y han pasado los efectos nega-
tivos de empleo de fluidos y drogas en la fase aguda. Los pacientes con mayor grado de obstruccion
de la via aérea o patologias crénicas subyacentes de dificil tratamiento, toleran mal la transicion
brusca a la respiracion espontanea. La ventilacidon con soporte de presidén generalmente es pre-
ferida al volumen minuto con modalidades asistidocontroladas. Debe ventilarse con bajo soporte
de presion o el empleo de pieza en Ty 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 canula 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 recuperaciéon toma mds de un dia.
Existen una variedad de motivos que pueden hacer fracasar el destete, entre estos se
encuentran la hipoxemia, las arritmias cardiacas, la inestabilidad hemodindmica y la dependen-
cia sicoldgica. Sin embargo, la principal razén resulta ser el desbalance entre demanda/capacidad
ventilatoria ya sea esta consecuencia de los factores anteriormente mencionados o no. Estudios
recientes soportan la teoria de que el empleo de ventilacion nasal puede facilitar el destete en
pacientes donde este resulte dificil pues evita las complicaciones de la intubacién prolongada.

Cuidado del paciente con estadios avanzados de enfermedad pulmonar
obstructiva cronica

Todo paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica avanzada debe estar bien ins-
truido sobre su prondstico 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 aplicacion de esta técnica corresponde definirlo al personal profesional (inten-
sivista) que atiende al paciente y debe indicarlo y ejecutarlo (esto ultimo con el consentimiento
del paciente o familiares allegados). Otros pueden elegir recibir una ventilacién prolongada
mediante traqueostomia, e incluso recibir soporte ventilatorio en el hogar. Es importante brindar
un adecuado apoyo emocional y sicoldgico a estos pacientes y sus familias.
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EVALUACION DE LA OXIGENACION,
VENTILACION Y DIFUSION

Dr. Wilder Reinoso Ferndndez

arantizar una adecuada oxigenacién siempre es uno de los objetivos basicos principales en

el tratamiento del paciente criticamente enfermo. De forma tal que los 6rganos afectados

por la lesiéon o enfermedad reciban un adecuado suministro de oxigeno y de sustratos que
garanticen sus necesidades metabdlicas.

El oxigeno es el sustrato celular fundamental para el metabolismo aerdébico, lo que garantiza
la produccién de energia necesaria para mantener la integridad celular y un funcionamiento
tisular 6ptimo. Por tanto, una temprana identificacién de los trastornos que afectan la disponibi-
lidad celular de oxigeno es de suma importancia para lograr su correccion rapida, lo que influye
considerablemente en la evolucidn de los pacientes criticos, donde es frecuente que estas alte-
raciones estén presentes.

En este capitulo se aborda lo relacionado a la evaluacidn de estas funciones fundamentales,
es decir, oxigenacion, ventilacion y difusion, lo que constituye sin duda alguna un elemento de
imprescindible conocimiento en el accionar diario del intensivista. A pesar de la interrelacidén que
existe entre estos procesos fisioldgicos, se tratan de forma separada para una mejor compresion.

Evaluacion de la oxigenacion

El sistema respiratorio cumple con la funcién vital del intercambio gaseoso, el oxigeno es
conducido a través de las vias 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 produccién de adenosin trifosfato, que
proporciona la energia necesaria para que se desarrollen los procesos metabdlicos. Explicar la
fisiologia detallada de este proceso no es objetivo de este capitulo si la forma de aplicarla a la
clinica.

Es util 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 oxigeno en sangre arterial medida a través de la presidn arterial de oxigeno;
mientras que el concepto de hipoxia establece una inadecuada tensidn de oxigeno a nivel celular,
puede existir hipoxia sin hipoxemia, aunque la reversibilidad de esta relacién no es posible.

Por tanto, para evaluar la oxigenacidn es necesario analizar todas las fases fisioldgicas que
de forma general se describen anteriormente:

— Captacion de oxigeno a nivel pulmonar o intercambio a través de la membrana alveo-
locapilar.



— Transporte de oxigeno hasta las células.
—  Cesidn o liberacién de oxigeno a nivel celular.
—  Extraccién y consumo de oxigeno.

Es util aclarar que cada una de estas fases son interdependientes, es decir, que la alteracién
en una repercute en la siguiente, por tanto, se debe hacer un analisis integral de todas.

Captacion de oxigeno por los pulmones

Es la fase inicial de todo el proceso de oxigenacion, se evalua la transferencia de oxigeno del
ambiente hasta el capilar pulmonar y su paso a través de la membrana alveolocapilar.

El andlisis de la captacidn de oxigeno por los pulmones y los factores que intervienen en esta,
constituye la base para el diagndstico del mal funcionamiento de los pulmones como drganos
encargados de oxigenar la sangre arterial y permite elaborar estrategias terapéuticas ventilato-
rias (modificaciones de la fraccion inspirada de oxigeno, presion positiva al final de la espiracion,
presidn continua en vias aéreas, entre otras) y medicamentosas (broncodilatadores, diuréticos,
esteroides, entre otras) para mejorar la funcion pulmonar.

El pardmetro clave en la evaluacidn de esta etapa es la presidn parcial de oxigeno, es decir, la
presién parcial de oxigeno en sangre arterial, la disminucidn de este parametro es lo que define
el término de hipoxemia. Respirando aire ambiental, es decir, con fraccion inspirada de oxigeno
de 21 % valores por encima de 80 mmHg se consideran normales. De acuerdo con el valor de
este parametro, respirando fraccion inspirada de oxigeno 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 presion parcial de oxigeno depende de la edad, es decir, existe una relacion inversa entre
estas dos variables de forma tal que para realizar una adecuada valoracion lo ideal es determi-
nar la presion parcial de oxigeno esperada para la edad, que se calcula por esta formula con el
paciente en decubito supino:

PO,ee =109 - (0,43 - E)

Donde:
PO,ee: presion parcial de oxigeno en sangre esperada para la edad.
E: edad (afios).

De una manera simplificada en todo paciente mayor de 60 afios:
PO,calculada = 140 — E.

Ademas la presidn parcial de oxigeno depende de la fraccidn inspirada de oxigeno por tanto,
siempre resulta util determinar la relacion existente entre estos parametros, es decir, el cociente
presion parcial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno en todo paciente donde se utilice frac-
cién inspirada de oxigeno mayor de 21 %, considerandose 6ptima 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 oxigenacién.

Por tanto, una vez que se determina que la presién parcial de oxigeno, con las considera-
ciones antes expuestas, si se encuentra por debajo de los valores definidos como normales, se
establece el diagndstico de hipoxemia, el paso siguiente es determinar el mecanismo fisiopato-
l6gico causante:

—  Baja presion inspirada de oxigeno.
— Hipoventilacién.
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— Trastorno de la difusion.
—  Desequilibrio ventilacién/perfusién (entre 0y 0,8).
- Shuntintrapulmonar (Q,/Q)).

Sin embargo, el anadlisis aislado de la presidn parcial de oxigeno, no refleja realmente de
forma completa el estado de la captacidon de oxigeno por los pulmones y es cuando surgen otros
parametros complementarios para evaluar la oxigenacién:

— Baja presion inspirada de oxigeno: este mecanismo de hipoxemia es facil de diagnosticar,
excepto por situaciones poco frecuentes, como respirar aire con presion inspirada de oxi-
geno reducida por combustidon del oxigeno y adicién de humo o sofocacion, o en los casos
en que personas residentes al nivel del mar ascienden sin aclimatacidn a alturas, resulta
descartable esta causa de hipoxemia en la practica clinica.

— Hipoventilacién: cuando no llega suficiente aire fresco a los espacios alveolares para elevar
la presion parcial de oxigeno de los capilares pulmonares a valores normales y eliminar el
diéxido de carbono del torrente sanguineo, ocurre hipoxemia acompafada de hipercapnia,
lo que es la clave para el diagndstico. La hipoventilacion pura es relativamente poco fre-
cuente y cuando se encuentra es debida a depresidn (anestésica o por exceso de drogas
sedantes) del sistema nervioso central.

— Trastorno de la difusidn: se considera como tal la disminucion de la difusién por pérdida de
capilares pulmonares o aumento de la distancia de la barrera aire- sangre.

— Desequilibrio ventilacién/perfusién (entre 0y 0,8): el aumento por encima de lo normal de
la desigualdad entre la ventilacion y la perfusién es la causa mas comun de hipoxemia arte-
rial encontrada en la practica clinica, dado que practicamente todas las afecciones pulmo-
nares se acompafian de anormalidad detectable ventilacién/perfusién. Cuando una unidad
pulmonar esta pobremente ventilada en relacién con la perfusién que recibe o viceversa,
disminuye la captacion de oxigeno de tal manera que la presion parcial de oxigeno de la
sangre al final del capilar es mas baja que lo normal.

- Shuntintrapulmonar (Q/Q,): es una anormalidad extrema entre la ventilacién y la perfusion,
en la que hay perfusion, pero no ventilacién adecuada. El shunt se considera como una via (o
vias) a través de la que fluye sangre del lado derecho al izquierdo del corazon, 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 estan presentes son faciles de determinar, de forma
practica se puede conocer si la fraccidn inspirada de oxigeno estd disminuida, lo que es raro que
ocurra en el ambito de los cuidados intensivos. La hipoventilacion se caracteriza por hipercapnia
mas 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 esta presente el desequilibrio ventilacién-perfusién que
es el mecanismo de hipoxemia mas frecuente y la presencia de shunt intrapulmonar anormal.

Estos dos mecanismos se caracterizan por un aumento de la diferencia alveolo-arterial de
oxigeno lo que lo distingue de los otros, en el trastorno de la difusion también es frecuente
encontrar este hallazgo, pero se presenta con muy baja frecuencia por si solo y tiene otros méto-
dos para evaluarse.

Por tanto, el siguiente paso es determinar la diferencia alveolo-arterial de oxigeno:

DA-a0,= PAO, - PaO,

Donde:

DA-a0,: diferencia alveolo-arterial de oxigeno.

PAO,: presion alveolar de oxigeno.

Pa0,: presion arterial de oxigeno, cuyo valor se obtiene da la hemogasometria arterial.
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Para el calculo de la presion alveolar oxigeno se aplica la ecuacién del gas alveolar ideal:
PAO, = PiO2 — PACO,/R

Donde:

PAO,: presion de oxigeno en los alveolos.

PiO,: presion inspiratoria de oxigeno.

PACO,: presion alveolar media de diéxido de carbono. Se considera la misma que la presion
arterial de diéxido de carbono, por lo que puede sustituirse en la ecuacion la presion alveolar
media de didxido de carbono por la presion arterial de didxido de carbono.

R: cociente respiratorio. Cantidad de diéxido de carbono eliminada dividida entre la cantidad
de oxigeno captada por minuto. En la insuficiencia respiratoria se admite un valor de 0,8.

Para calcular la presién inspirada de oxigeno debe tenerse en cuenta la ley de Dalton: la suma
de las presiones de los componentes de un gas es igual a la presién barométrica total del sistema.

Los componentes del aire inspirado en las vias aéreas superiores son oxigeno y vapor de agua,
que segun la ley de Dalton modificada, influye en la presién barométrica del sistema, por tanto:

PiO, = FiO, (PB — PVH,0)

Donde:

FiO,: fraccién inspirada de oxigeno.

PB: presion barométrica (aceptada como 760 mmHg al nivel del mar).

PvH,O: presién de vapor de agua en las vias aéreas (aceptada como 47 mmHg).

En los alveolos se afiade un nuevo gas, el didxido de carbono.
Por tanto:

PAO, = 713(Fi0,) - Pac0,/0,8

DA-a0, =[713(Fi0,) - PaC0,/0,8] - PaO,

Su valor normal en personas jovenes y de mediana edad que respiran aire ambiental se haya
entre 5 mmHg y 15 mmHg, sufre variacion con la edad, por lo que puede aumentar discreta-
mente debido a la disminucidon de la presidn parcial de oxigeno propia, puede llegar a alcanzar
30 mmHg en ancianos.

Para estimar la diferencia alveolo-arterial de oxigeno de acuerdo con la edad:

DA-a0, (esperada, con FiO, =0,21) = 2,5 + (0,21 - E).

Si la fraccidn inspirada de oxigeno es de 1,0, el valor normal debe ser menor de 350 mmHg.

Por tanto, encontrar valores aumentados de este parametro hace pensar fundamentalmente
en estos dos mecanismos, es decir, desequilibrio ventilacién-perfusion o shunt intrapulmonar,
hay una diferencia fundamental entre estos.

Si se administra al paciente oxigeno al 100 % durante un tiempo suficiente para eliminar
todo el nitrégeno de los pulmones y equilibrar toda la sangre que riega los pulmones, a una
presion parcial de oxigeno alta (aproximadamente 600 mmHg), se logra incrementar la presion
arterial de oxigeno, mejorar la relacion presién arterial de oxigeno/fraccién inspirada de oxigeno
y disminuir la diferencia alveolo-arterial de oxigeno, de esta manera se dice que el oxigeno al
100 % corrige el desequilibrio ventilacion/perfusion.

El oxigeno al 100 % no corrige la hipoxemia cuando existe derivacidn de derecha a izquierda
y la diferencia alveolo-arterial de oxigeno es mas alta durante la inhalacién de oxigeno a esa
concentracién.

El siguiente paso es ventilar al paciente con fraccion inspirada de oxigeno igual a 1 durante
un tiempo suficiente (20 min a 30 min) para eliminar el nitrégeno de los pulmones. Cuando
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la causa de la hipoxemia es el desequilibrio ventilacion/perfusion, la respiracién de oxigeno al
100 % mejora la presion arterial de oxigeno, la relacidn presidn arterial de oxigeno/fraccion ins-
pirada de oxigeno y la diferencia alveolo-arterial de oxigeno calculada con fraccién inspirada de
oxigeno igual a 1, esta en un rango normal (menor de 350), de no ser asi se debe pensar en que
el mecanismo causante de hipoxemia es el shunt intrapulmonar y el préximo paso es precisa-
mente su calculo. El calculo permite afirmar o excluir la presencia de disbalance extremo entre
la ventilacién y la perfusién:

Q, CcO,-Ca0,
Q, CcO,-Cv0,

Donde:

Q.: perfusion pulmonar en shunt.

Q,: perfusion pulmonar total.

CcO,: contenido de oxigeno en el capilar pulmonar.

Ca0,: contenido de oxigeno arterial.

CvO,: contenido venoso mixto de oxigeno (sangre venosa central obtenida de un catéter
venoso profundo).

-100

Habitualmente se realiza ventilando al paciente con oxigeno al 100 % durante 20 min (aunque
este método no es aceptado por todos, con el argumento que la desnitrogenizacion provoca colap-
so alveolar, lo que resulta en valores de shunt anormalmente alto), al final se obtienen muestras
simultaneas de sangre arterial y de la arteria pulmonar. En estas muestras se determinan las pre-
siones parciales de oxigeno y la saturacién de la hemoglobina, para proceder al calculo de los con-
tenidos de oxigeno en la sangre capilar, arterial y venosa mixta o de la arteria pulmonar; también
puede utilizarse, cuando no se dispone de cateterizacion de la arteria pulmonar, muestra de sangre
de la vena cava superior o auricula derecha, con un pequefio margen de error.

Existen una serie de principios que se deben conocer para el calculo de las diferentes
variables:

— Cada gramo de hemoglobina transporta 1,39 mL de oxigeno.

— El nivel de saturacién de la oxihemoglobina (hemoglobina ligada al oxigeno) se expresa
como fraccion de la unidad (100 % = 1; 90 % = 0,9, entre otros).

— La saturacion de la hemoglobina en el capilar pulmonar se considera 100 % cuando se

ventila con fraccion inspirada de oxigeno= 1.

— Lapresion capilar de oxigeno es similar a la presién alveolar oxigeno cuando se ventila con

fraccion inspirada de oxigeno= 1.

—  Por 1 mmHg de presion de oxigeno se transportan 0,0031 mL de oxigeno disueltos en el
plasma.

De acuerdo con el coeficiente de Bunsen, se disuelven 0,023 mL de oxigeno en cada mililitro
de plasma por cada 760 mmHg de presion barométrica, por tanto, en 100 mL se obtiene el valor
expresado.

Teniendo en cuenta que el oxigeno se encuentra en la sangre de dos formas, unido a la
hemoglobina, forma mas frecuente y en menor cuantia disuelto libre en el plasma, las ecuacio-
nes para el calculo de los contenidos de oxigeno en la sangre capilar, arterial y venosa mixta,
respectivamente son:

CcO,=(1,39 - Hb - HbO,c) +(0,0031 - PcO,)
Ca0,=(1,39 - Hb - HbO,a) + (0,0031 - Pa0,)
Cv0,=(1,39 - Hb - HbO,v) + (0,0031 - PvO,)

Donde:
CcO,: contenido de oxigeno en el capilar pulmonar.
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Ca0,: contenido de oxigeno arterial.

CvO,: contenido venoso mixto de oxigeno (sangre venosa central obtenida de un catéter

venoso profundo).

Hb: hemoglobina (g).
HbO,c: nivel de saturacion de la hemoglobina capilar.
PcO,: presion capilar de oxigeno.
Pa0,: presion arterial de oxigeno.
PvO,: presion venosa de oxigeno.

Cuando se conocen los contenidos de oxigeno, se despeja la ecuacion Q/Q,, que se define
cuando su valor esta 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 indice de prondstico y es de suma importan-

cia para definir la estrategia terapéutica de la insuficiencia respiratoria.

Desde el punto de vista fisioldgico existe un shunt del 3 % al 8 % como consecuencia del dre-
naje directo de venas bronquiales, circulacién 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 alteracién importante.
Este parametro puede variar con la edad, por lo que se ha establecido esta ecuacion:

Qs/Qt predicho = 0,02 + 0,0009 - E.

Se resumen los mecanismos de hipoxemia y su forma de evaluar (Fig. 32.1).

Hipoxemia

PO,

PO, /FiO ¢ |

PCO,t I

|

—_

* Rara vez es causante de hipoxemia por si solo.

|

Desequilibrio
v/iQ

|

Shunt
intrapulmonar

|

Evidencia de disminucién Aumenta la
de oxigeno hipoventilacién
Baja presion
inspirada Trastorno
de oxigeno dg Ia_ .
de difusién
}
Capacidad
de difusion
de mondxido
de carbono

Mejoria de la PO;
relacién POz /FiO; y
disminucion de la
DA-a0; con la
administracion de

oxigeno puro

No mejoria con la
administracion de O,
puro. Calculo de shunt
con resultado
aumentado (mayor de
25 % habitualmente)

Fig. 32.1 Mecanismos de produccion de hipoxemia.
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Se ha evaluado la primera fase del estado de oxigenacién, el pardmetro clave para su iden-
tificacidn es la presién parcial de oxigeno sin embargo, para su andlisis integral se utilizan las
variables descritas a continuacion (Tabla 32.1).

Tabla 32.1. Pardmetros que se utilizan para evaluar captacion de oxigeno por los pulmones o inter-
cambio a través de la membrana alveolocapilar

Parametro

Valor normal

Observaciones

Presidn parcial
de oxigeno

Mayor que 80 mmHg respi-
rando aire ambiental
Aceptable por encima de
60 mmHg

Varia con la edad y la fraccion inspirada de
oxigeno 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

Relacion presidn parcial
de oxigeno/fraccion
inspirada de oxigeno

Entre 380y 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 oxigeno

Entre 5 mmHg y 15 mmHg,
puede llegar a 30 mmHg en
ancianos

Varia con la edad debe determinarse el valor
predicho

Q, _ Cc0,-Ca0, 100
Q, (CcO,-CvO,

Entre 3 %y 8 %, aceptable
un valor por debajo de 20%

Anormalidad extrema entre la ventilacion
y la perfusidn. Varia también con la edad
aunque de forma mas discreta

indice respiratorio

Entre 0,22y 0,40

Se calcula por la férmula:
diferencia alveolo-arterial de oxigeno/
presion arterial de oxigeno

Relacién presion arte-
rial de oxigeno/presién
alveolar oxigeno

0,77 en jovenes
De 0,74 a 0,82 en ancianos

Relacién entre la presién arterial y la presion
alveolar de oxigeno

indice de oxigenacién

P,, - FiO,- 100"
PaO,

Menor de 6

Se considera un indice prondstico de gran
valor en los cuidados intensivos neonatales
y pediatricos de forma general, poco usado
en adultos

*P,.: presion media de la via aérea.

Transporte de oxigeno por la sangre

Una vez que difunde el oxigeno 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 evaluacién del estado de oxigenacion.

El oxigeno se transporta basicamente de dos formas, es decir, unido a la hemoglobina, que
es la forma principal de transporte y una pequefia parte disuelta en el plasma.

Hay que recordar que cada molécula de hemoglobina reducida puede unirse con cuatro
moléculas de oxigeno, cada gramo de hemoglobina cuando esta totalmente saturado puede
combinarse con 1,39 mL de oxigeno (ley de Avogrado). Bajo circunstancias fisioldgicas 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 anatémicos.
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El trasporte de oxigeno se considera como un flujo de oxigeno desde el pulmdn, con alta
presién parcial de oxigeno, hasta los tejidos con baja presion parcial de oxigeno, involucra meca-
nismos de trasporte convectivos y difusivos. Por el mecanismo de difusién se explica el paso de
oxigeno desde el alveolo a los capilares pulmonares y el paso hacia la célula desde la microcircu-
lacion, lo que es favorecido por un gradiente de presion parcial; el mecanismo convectivo es el
que determina su transporte en sangre hacia los tejidos, debido a que el oxigeno tiene una baja
solubilidad en el plasma, es el flujo especifico de los gldbulos rojos, y no el de la sangre total, el
que determina la disponibilidad de oxigeno; de acuerdo con esto, la capacidad de trasporte de
oxigeno de los eritrocitos, facilitada por la hemoglobina, es esencial para el trasporte convectivo
del oxigeno a través de grandes distancias por la sangre.

Aunque los términos transporte de oxigeno y disponibilidad de oxigeno se utilizan indistin-
tamente, hay que recordar que existen diferencias conceptuales: el transporte de oxigeno es el
flujo de sangre que brinda el corazén al circuito arterial, mientras que la disponibilidad de oxi-
genoes la fraccion de oxigeno que llega a los tejidos, con fines practicos se consideran términos
intercambiables.

Se resumen los principales parametros que ayudan en la evaluacidn transporte o disponibi-
lidad de oxigeno (Fig. 32.2).

Transporte o
disponibilidad de

oxigeno (DO;)
Volum?n minuto Contenido arterial de
cardiaco (Q) oxigeno (Ca0;)

|
[ ] ! , !

Frecuencia ‘ Hemoglobina | HbO; arterial |

cardiaca
1

! ! }
| Afinidad de la PO; ]
Precarga Poscarga Contractilidad || hemoglobina por -
el oxigeno

Volumen
sistélico

|

¥ T 7 | ! '
Pso I |PCOz || | pH | Temperatura | Fosfatos Hemoglobina
organicos anormales

Fig. 32.2. Parametros Utiles para evaluar el transporte o disponibilidad de oxigeno.
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La disponibilidad de oxigeno depende fundamentalmente de:
- Elcontenido de oxigeno arterial (CaO,).
— Gasto o volumen minuto cardiaco (Q).

De forma matematica se expresa de la esta forma:
DO,=Ca0,- Q10
DO, = [(1,39 - Hb - HbO,a) + (0,0031 - Pa0,)] - Q - 10

La férmula de contenido de oxigeno arterial ya fue analizada antes, el gasto cardiaco se
obtiene de la monitorizacion hemodinamica invasiva y 10 se utiliza como factor de conversion
del contenido de oxigeno 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 indice cardiaco (IC).

DO,= Ca0, - IC

En este caso el valor normal se considera entre 350 mL/min/m?y 550 mL/min/m?2.

Es cierto que en terapia intensiva existen limitaciones para determinar el valor del volumen
minuto cardiaco, ya que no se realiza de forma habitual monitorizacién hemodinamica invasiva,
lo que limita el calculo de la disponibilidad de oxigeno, no obstante, existen otros métodos menos
invasivos como técnicas ecocardiograficas, con lo que se puede estimar su valor o evaluarlo de
forma cualitativa por variables clinicas y de monitorizacidn habitual en el contexto cubano (véase
“Capitulo 63. Monitorizacion hemodindmica avanzada en el paciente critico”).

El contenido de oxigeno arterial se puede determinar de forma mas sencilla, depende de tres
parametros cuyo valor se obtiene de forma habitual en el seguimiento continuo del paciente, es
decir, la hemoglobina, la hemoglobina ligada al oxigeno arterial y la presidn arterial de oxigeno,
esto unido al volumen minuto cardiaco son las variables fundamentales de las que depende
la disponibilidad de oxigeno a los tejidos, por tanto, detectando o corrigiendo alteraciones en
alguna de estas se puede optimizar el transporte de oxigeno a los tejidos.

La hemoglobina es la principal forma de transporte de oxigeno en la sangre, por tanto, es
imprescindible mantenerla en un nivel normal, para garantizar una adecuada disponibilidad de
oxigeno a los tejidos, pero no solo el valor cuantitativo, también afecta a esta funcion la existen-
cia de formas anormales.

La hemoglobina ligada al oxigeno arterial depende de la disponibilidad de oxigeno en sangre
arterial, evaluado por la presién arterial de oxigeno y de la afinidad de la hemoglobina por el
oxigeno, que depende a su vez de la P50, presion arterial de diéxido de carbono, pH, tempera-
tura, 2-3-difosfoglicerato y dishemoglobinas; por tanto, en su interpretacion y correccién hay que
tenerlas en cuenta.

Para garantizar una éptima hemoglobina ligada al oxigeno arterial, debe existir un nivel ade-
cuado de presidn arterial de oxigeno. Esto reafirma el principio de interdependencia de las dis-
tintas fases del proceso de oxigenacion.

Para analizar la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, se hace referencia a los factores
que influyen, los que no determinan solo la saturacién de la hemoglobina sino también la libera-
cién o cesion a los tejidos.

Una forma grafica de representar la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno es la curva
de disociacion de la hemoglobina (Fig. 32.3) que muestra la relacidn existente entre la presion
parcial de oxigeno y la saturacién de oxigeno. Esta curva puede sufrir desplazamientos hacia la
derecha o la izquierda, seguin tenga menor o mayor afinidad, respectivamente, con igual presion
parcial de oxigeno.
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Fig. 32.3. Curva de disociacion del oxigeno-hemoglobina. La curva a representa el trazado normal,
incluyéndose la P50, b cuando la curva se desvia a la derecha disminuyendo la afinidad de la hemoglo-
bina por el oxigeno, la c cuando esta desviacion es a la izquierda y disminuye por tanto la unién entre
estos dos elementos.

Hay varios factores que afectan la curva de disociacidon de la hemoglobina (Tabla 32.2).

Tabla 32.2. Factores que afectan la curva de disociacién de la hemoglobina

Desvian la curva a la derecha, Desvian la curva a la izquierda,

Factor disminuyendo afinidad de aumentando afinidad de hemoglo-
hemoglobina con el oxigeno bina con el oxigeno
Pre5|,on. parcial de anhidrico o cto Disminucién
carbonico
pH Acidosis Alcalosis
Temperatura Hipertermia Hipotermia
2,3-disfoglicerato (fosfatos T
=>"018108 ( Aumentado Disminuida
organicos)
Dishemoglobinemias - Presentes

La desviacion a la izquierda indica una mayor saturacion de la hemoglobina, es decir, una
gran afinidad por el oxigeno, transportando mds este elemento, pero se opone a cederlo a los
tejidos, lo contrario ocurre cuando se desvia a la derecha donde la afinidad y captacién del oxi-
geno por la hemoglobina es menor, pero se cede mas facil 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 calculo se conoce
como P50. La P50 se define como la presidn parcial de oxigeno requerida para provocar una
saturacion del 50 % de la hemoglobina, expresa afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, este
es el parametro fundamental para evaluar cesion o liberacion de oxigeno a los tejidos.

Influencia de la presion arterial de dioxido de carbono

Las modificaciones de la presion arterial de didxido de carbono (PCO,) provocan cambios en
la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, desvian la curva de disociacién de la hemoglobina,
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su aumento causa desviacion a la derecha de esta, lo que disminuye la afinidad de la hemog-
lobina por el oxigeno, lo contrario sucede cuando disminuyen los valores de presién parcial de
anhidrico carbdnico donde la afinidad es mayor y por tanto la hemoglobina ligada al oxigeno,
pero se dificulta su liberacidn a nivel tisular.

Influencia del pH

En la actualidad se admite que la concentraciéon del hidrégeno es el factor mas importante
gue media los cambios en la afinidad del oxigeno por la hemoglobina. Los cambios en la con-
centracion de hidrégeno alteran la afinidad del oxigeno por la hemoglobina. Un aumento en la
concentracién de hidrégeno disminuye la unién del oxigeno a la hemoglobina, resultando en
una disminucién en la afinidad y en un aumento en la P50 y una disminucion de la hemoglobina
ligada al oxigeno, aumentando la cesién del mismo.

2-3-difosfoglicerato

El 2-3-difosfoglicerato es producido por los eritrocitos a través de una via alternativa de
la glicolisis anaerdbica. Cuando sus valores aumentan disminuye la afinidad del oxigeno con la
hemoglobina, lo que tiende a desviar la curva a la derecha y viceversa.

La temperatura corporal también influye en la curva de disociacion del oxigeno-hemoglo-
bina, su aumento disminuye la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno lo que favorece la
cesion tisular, pero disminuye la union del oxigeno con la hemoglobina.

Las hemoglobinas anormales que pueden estar presentes en personas normales, pero en
menor cuantia, tienen una estructura diferente a lo normal, lo que trae como consecuencia una
menor afinidad del oxigeno por la hemoglobina. Esto reduce la capacidad de la sangre de trans-
portar oxigeno. Las dos mas 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 oxigeno, puede ocurrir como un defecto heredado aun-
gue en los adultos habitualmente es el resultado de una reaccién idiosincrasica a ciertas drogas
oxidantes, en particular nitritos y sulfonamidas, también pueden estar implicadas la benzocaina,
metoclopramida, pilocarpina, trimetoprim y dapsonas. Estas formas anormales de hemoglobina
se presentan con una presidn arterial de oxigeno normal, pero con saturacion de oxigeno muy
disminuida. Con similar comportamiento se presenta la intoxicacion con mondxido de carbono.

Cesidn o liberacion de oxigeno a nivel celular

Una vez que el oxigeno es transportado hasta las células, debe ser liberado para su transfe-
rencia a estas y su posterior utilizacidn en los procesos metabdlicos.

Los principales factores que influyen son la magnitud del gradiente de presion de oxigeno
entre el capilary las mitocondrias de las células (no puede ser medido en la practica) y la afinidad
del oxigeno por la hemoglobina.

El parametro clave para evaluar la liberacion del oxigeno hacia los tejidos es la P50, que se
define como el valor de la presidn parcial de oxigeno con la que la hemoglobina se encuentra
saturada en 50 %, ya se analizé anteriormente los factores que influyen en la afinidad oxige-
no-hemoglobina, dentro de los que se encuentra la P50 como parametro estandar que indican
variaciones en esta afinidad.

Una P50 elevada indica una desviacion a la derecha de la curva de disociacién de la hemog-
lobina y, por tanto, mayor facilidad para ceder el oxigeno a los tejidos; por el contrario, una P50
por debajo de los rangos de la normalidad desvia la curva a la izquierda y disminuye el cese del
oxigeno a los tejidos.

El valor normal de la P50 es de 27 mmHg. En los gasémetros modernos generalmente se
informa este parametro.
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Desde el punto de vista terapéutico, en relacidn con la cesién de oxigeno 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 oxigeno e implica anali-
zar e intentar modificar probables incrementos de la temperatura, de los niveles de 2,3-dis-
foglicerato, de la presion arterial de didxido de carbono y de la fraccidn de sulfahemoglo-
bina, asi como disminucion del pH.

— P50 baja: evidencia poca cesién de oxigeno a los tejidos, con probabilidad de que se desa-
rrolle un metabolismo anaerobio, y obligaria a analizar e intentar modificar la presencia de
dishemoglobinemia, disminuciones del presidn arterial de didéxido de carbono, temperatura
y niveles de 2-3-disfoglicerato, asi como aumento del pH.

Extraccion y consumo de oxigeno

Después de que se transporta y libera el oxigeno de la hemoglobina, ocurre el fendmeno de
extraccion de la sangre capilar, atravesando el endotelio y su membrana basal hasta el liquido
intersticial, difunde a través de la membrana celular al citoplasma de la célula y de ahi a la mito-
condria, donde forma parte de una cadena de reacciones bioquimicas que tiene como objetivo
fundamental la produccién de energia.

La transferencia de oxigeno desde el capilar a la célula depende de:

— Factores que influyen en la difusidn: distancia de difusion del hematie a la mitocondria y el
gradiente de presidn de oxigeno entre el capilar y el interior de la célula.

— Ladisponibilidad de oxigeno a nivel capilar (disponibilidad de oxigeno).

— La posicion de la curva de disociacion de la hemoglobina (P50).

— Latasa de utilizacién celular de oxigeno o consumo.

La transferencia de oxigeno ocurre desde el capilar a la célula (Fig. 32.4), lo que depende
de un gradiente de presidn y de la distancia del hematie a la mitocondria, con relacion directa
e inversa, respectivamente, en relacion con la difusidon de oxigeno a nivel celular. Para que este
proceso tenga lugar de forma dptima, es importante que exista una adecuada disponibilidad de
oxigeno a nivel capilar y que este sea liberado de la hemoglobina, es determinante, ademas, el
consumo de oxigeno con una relacidn proporcional a la transferencia, es decir, que ante un au-
mento del consumo de oxigeno se incrementa el paso de oxigeno al interior de la célula.

/
Difusion J‘
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-
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o]
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Fig. 32.4. Factores del que depende la transferencia de oxigeno a la célula.
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La extraccion de oxigeno se puede valorar a partir del indice de extraccién de oxigeno (O,ER)
gue no es mas que la fraccion del oxigeno disponible que es consumido, en condiciones norma-
les, su valor varia entre 22 % y 28 %.

Se puede calcular por una de estas vias:

0,ER = [(Ca0, - Cv0,)/Ca0,] - 100

0,ER =V0,/DO,

Para el célculo de la segunda férmula se necesita el valor de dos variable, la disponibilidad
de oxigeno y el consumo de oxigeno (VO,), para esto es necesario conocer el gasto cardiaco
mediante monitorizacién hemodinamica.

ElI VO, no es més que la cantidad del total de oxigeno consumido por los tejidos por minuto,
su valor normal es de 250 mL/min. Puede ser calculado ya sea utilizando la ecuacién de Fick
reversa o por medicidn directa de los volumenes y de las concentraciones de los gases inspirados
y espirados. La ecuacién de Fick reversa es:

VO, = Q(DPav0,) -10

Donde
Da-vO,: diferencia entre el contenido arterial y venoso de oxigeno.
Q: gasto cardiaco.

Da-vO, = Ca0, - CvO,

La diferencia entre el contenido arterial y venoso de oxigeno se considera una medida indi-
recta del gasto cardiaco, con relacién inversa, su valor normal es de 4 mL/dL a 6 mL/dL, es un
indicador mas de perfusion que de oxigenacién.

El indice de extraccidén de oxigeno se incrementa cuando aumenta el consumo de oxigeno sin
un aumento concomitante de la disponibilidad, como ocurre durante el ejercicio, convulsiones,
fiebre o excitacién; o cuando disminuye la disponibilidad y se mantiene constante el consumo.

Existente una relacion entre el consumo de oxigeno vy la disponibilidad de oxigeno en condi-
ciones normales y en estados hipermetabdlicos (Fig. 32.5).

VO,

Punto critico

Zona degendiente I Zona independiente

DO:

Fig. 32.5. Relacidn existente entre el consumo de oxigeno y la disponibilidad de oxigeno en condicio-
nes normales y en estados hipermetabdlicos. La linea negra muestra la relacion entre estas dos varia-
ble en condiciones normales, se observa la meseta donde el consumo de oxigeno y la disponibilidad
son independiente, es decir, que el consumo se mantiene constante ante variaciones de la disponibili-
dad de oxigeno, si aumenta la extraccidn, hasta llegar al punto critico en que consumo y disponibilidad
se hacen dependientes, se puede desencadenar metabolismo anaerdbico. La linea roja muestra la
relacién en condiciones de hipermetabolismo donde desaparece la meseta siendo disponibilidad de
oxigeno y consumo de oxigeno dependientes en todo momento, se crea asi una deuda de oxigeno.
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En condiciones basales la relacién consumo de oxigeno/disponibilidad de oxigeno es de
25 %, lo que deja una gran reserva de oxigeno que puede ser extraida bajo condiciones de estrés.

Normalmente el transporte de oxigeno (disponibilidad de oxigeno) a los tejidos excede a las
necesidades en una relacién 5:1, por lo que la captacion celular de oxigeno esta determinada
por las demandas metabdlicas, asi un descenso moderado en la disponibilidad de oxigeno es
compensado con un aumento de la extraccién de oxigeno para mantener el consumo de oxigeno.
En un estado hipermetabdlico, como es comun en el paciente critico, donde existe un aumento
de las demandas tisulares de oxigeno, se incrementa la cantidad de oxigeno extraida, una vez se
agotan los mecanismos antes sefialados, el consumo de oxigeno desciende de forma proporcio-
nal con la reduccion de disponibilidad de oxigeno, en este momento el consumo de oxigeno se
hace dependiente del disponibilidad de oxigeno y se crea una deuda de oxigeno. De no aumen-
tar el transporte de oxigeno para cubrir las demandas metabdlicas elevadas, ocurre un cambio al
metabolismo anaerobio con produccién de acidosis lactica, lesidon organica y muerte celular, de
prolongarse la situacion. Estas alteraciones pueden ocurrir aun cuando el gasto cardiaco y la dis-
ponibilidad de oxigeno estén normales o aumentados, lo que se debe a las diferencias regionales
de la perfusion a nivel de la microcirculacién. La determinacién de la disponibilidad de oxigeno
y del consumo de oxigeno 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
drganos y tejidos.

Una medida de la extraccion del oxigeno de la sangre arterial es el Px, que refleja el efecto
combinado de la presion arterial de oxigeno, contenido de oxigeno arterial y de la P50. El Pxse
define como la tensién de oxigeno después de la extraccién de 2,3 mmo/L de oxigeno del conte-
nido de oxigeno arterial.

El indice Px indica la presion parcial de oxigeno al final del capilar cuando existe una perfu-
sién normal y demandas metabdlicas celulares también normales, de manera que una disminu-
cién de los valores de este indice por debajo de su rango de normalidad, es una evidencia de que
la sangre arterial no estd capacitada para entregar el oxigeno necesario para cubrir las demandas
metabdlicas de las células y no se ha logrado una compensacion de esta situacion, mediante
modificaciones en los parametros cldsicos que definen el indice Px (presidn arterial de oxigeno,
Ca0, y P50), por este motivo hay que corregir los pardmetros influyentes mas afectados.

En el orden practico se puede evaluar el indice Px de esta forma:

— Px normal: indica que hay una buena disponibilidad de oxigeno en la sangre arterial y
mediante un andlisis riguroso de otros parametros y la clinica se puede comenzar con éxito
un destete del ventilador a pesar de una presidn arterial de oxigeno baja, no modificar para-
metros del ventilador no obstante una presidn arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxi-
geno baja, entre otras.

—  Pxaltas: si coexiste con un consumo de oxigenonormal y un gasto cardiaco normal, el aporte
de oxigeno es entonces exageradamente alto y hay riesgo de toxicidad, por regla general la
presion arterial de oxigeno también es alta y debe intervenirse para reducir la presién arte-
rial de oxigeno, la hemoglobina ligada al oxigeno o la P50 y asi reducir el Px. Si la hemoglo-
bina ligada al oxigeno es mayor de 97 %, no se debe confiar en el Px medido.

—  Pxbajas: indica una inadecuada disponibilidad de oxigeno arterial y muchas veces esto ocu-
rre con cifras normales de presion arterial de oxigeno, entonces se justifica el andlisis de los
otros factores analizados anteriormente.

El valor normal del Pxes de 32 mmHg a 43 mmHg, muchos gasdmetros informan de este
valor.

Hasta aqui se han analizado todas las fases y parametros que intervienen en el estado de
oxigenacion, queda por determinar entonces las diferentes categorias de hipoxia tisular:
— Hipoxia isquémica.
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— Hipoxia por baja extractivilidad.
— Hipoxia por shunt.

— Hipoxia por disperfusion.

— Hipoxia histotoxica.

— Hipoxia por desacoplamiento.
— Hipoxia hipermetabdlica.

Hipoxia isquémica

Este trastorno estd relacionado con disminucién del gasto cardiaco, lo que ocasiona un
aumento de la extraccion arteriovenosa de oxigeno y por tanto una reduccion de la presion
venosa de oxigeno. En esta categoria el pardmetro que mas se afecta es la disponibilidad de oxi-
geno. Por tanto la diferencia arteriovenosa de oxigeno se incrementa. Esta categoria se relaciona
con disminucidn del gasto cardiaco.

Hipoxia por baja extractivilidad

Esta situacidon es consecuencia de una disminucion de la extractivilidad de oxigeno de la
sangre arterial para su utilizacién por las células, estan afectados los procesos que garantizan la
llegada de una cantidad adecuada de oxigeno hasta el nivel capilar y la liberacion de la hemoglo-
bina para su transferencia a la célula.

Las causas de baja extractividad histica de oxigeno son:

— Descenso en la presion arterial de oxigeno (hipoxia hipoxémica).
— Baja concentracion efectiva de la hemoglobina (hipoxia anémica).
—  Saturacién de la hemoglobina en el 50 % a baja presidn de oxigeno (hipoxia por alta afinidad).

Los parametros que se pueden encontrar afectados en esta categoria son la presién arterial
de oxigeno, la hemoglobina, hemoglobina ligada al oxigeno y la P50.

Hipoxia por shunt

Este tipo de hipoxia se debe a la disminucion del gradiente de difusion medio para el oxigeno
entre los eritrocitos y la mitocondria como consecuencia de la presidn parcial de oxigeno capilar
muy baja, ocurre un shunt arteriovenoso. Uno de los factores que mas influye en la difusion del
oxigeno hacia el interior de la célula es el gradiente de presidn entre el capilar tisular y el interior
de la célula, por tanto, todo lo que cause una disminucion de la presidn de oxigeno a nivel capilar
provoca este tipo de hipoxia.

Hipoxia por disperfusion

Se debe a la reduccién del flujo de oxigeno que va a las células por incremento en la distan-
cia que este debe recorrer para su difusidn, desde los eritrocitos a la mitocondria, como conse-
cuencia de edema intersticial o intracelular o al cierre de capilares debido a la presion externa
0 a émbolos en su luz. El descenso en el flujo de oxigeno disminuye la extraccién arteriovenosa
de oxigeno y ocasiona aumento en la presién parcial de oxigeno media celular (n = 11 mmHg).
Cuando desciende por debajo del nivel critico de 1 mmHg afecta el consumo de oxigeno que
entonces se hace independiente de la presion parcial de oxigeno celular, y es gobernado solo
por la necesidad para la produccién oxidativa de energia, por lo que disminuye el consumo de
oxigeno en relacion con el flujo a las células.

Hipoxia histotoxica

Causada por agentes tdxicos como el cianuro, que inhibe los citocromos necesarios para
la reduccion del oxigeno en la mitocondria. En esta situacidn el aporte de oxigeno a las célu-
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las puede ser totalmente adecuado, pero el consumo disminuye. La aumentada concentraciéon
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 cémo se ejerce este control.

Hipoxia por desacoplamiento

Esta condicidn se debe a diversas sustancias: dinitrofenol, dicumarina, algunos antibioticos
que interfieren con el acoplamiento entre la reduccidn de oxigeno y la sintesis de adenosin tri-
fosfato. Normalmente el 90 % de la reduccidn de oxigeno ocurre en la cadena del citocromo en la
mitocondria, con la generacién de 36 moles de adenosin trifosfato por cada mol de oxigeno redu-
cido. Cada mol de oxigeno proporciona 450 kJ de calor, segun el tipo de sustrato (carbohidratos,
grasas o proteinas) consumido durante la hidrdlisis. Cada mol de adenosin trifosfato proporciona
50 kJ de energia quimica que puede ser usada para el trabajo fisico, sintesis quimica o proce-
sos de transporte activo, antes de convertirse en calor. Este acoplamiento entre la reduccion
de oxigeno y la sintesis de adenosin trifosfato significa una eficiencia de la maquinaria bioldgica
del 60 %.

Hipoxia hipermetahdlica

En este caso existe hidrdlisis aumentada del adenosin trifosfato, no compensada por un
aumento equivalente de su sintesis oxidativa. Las causas de la hidrdlisis aumentada del adenosin
trifosfato incluyen los requerimientos de energia para la actividad muscular (tono aumentado,
escalofrios, 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 energia. Aunque la glicélisis puede sustituir temporalmente la produccién de
adenosin trifosfato, el resultado es hiperlactacidemia y acidosis.

Son varias las categorias de hipoxia, algunas faciles de evaluar, otras, sin embargo, no tie-
nen parametros objetivos para su diagndstico. Solo existen indicadores cuantitativos de las dos
primeras causas de hipoxia histica en términos de gasto cardiaco y extraccién de oxigeno. Los
demas tipos de hipoxia histica pueden diagnosticarse mediante la sospecha clinica o la deteccion
de metabolismo anaerobio (lactacidemia o disminucion del exceso de bases). Los dos primeros
tipos de hipoxia se asocian con un descenso en la presidén venosa de oxigeno, las tres siguientes
estan relacionadas con aumento primario en la presién venosa de oxigeno y las dos uUltimas se
caracterizan por aumento primario del consumo de oxigeno.

Monitorizacion de Ia oxigenacidn histica

Existen una serie de técnicas Utiles en la monitorizacidn de la oxigenacidn histica que incluye
no solo la simple determinacidn de gases en sangre y el célculo de los parametros que de esto
se deriva, que ofrecen un vision global del estado de oxigenacidn sino técnicas mas avanzadas
gue intentan evaluar de forma mas individualizada la disponibilidad de oxigeno a nivel de tejidos
especificos, aunque muchas de estos métodos no estan disponibles en la practica diaria se hace
referencia a los mds conocidos:

—  Cuantificacion del acido lactico.

—  Oximetria venosa.

— Tonometria gastrica.

—  Capnometria sublingual.

— Medicion de la presidn parcial de oxigenoy pH tisular.

El perfeccionamiento futuro de estas técnicas debe ir encaminado a lograr evaluar la oxige-
nacion histica desde una perspectiva local, ya que se conoce la variabilidad que existe entre los
diferentes 6rganos en cuanto a disponibilidad y consumo de oxigeno.

vej TERAPIA INTENSIVA | TOMO 3 | Urgencias respiratorias



Para evaluar la oxigenacidn histica es necesario iniciar por una evaluacidn clinica que incluya
estado mental, diuresis, perfusion distal, presencia de cianosis, frecuencia cardiaca, tension arte-
rial, frecuencia respiratoria, diuresis, entre otras, ya que la alteracién de alguna de estas variables
clinicas puede traducir un trastorno incipiente de la oxigenacidn tisular.

Cuantificacion del acido lactico

El acido lactico se produce como resultado final del metabolismo anaerdbico a partir del
acido piruvico, aunque en condiciones normales puede ser producido en tejidos con una tasa
metabdlica elevada. Por tanto, es un indicador global de oxigenacion tisular, ya que su elevaciéon
ocurre como resultado de una disponibilidad celular de oxigeno 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 érgano aislado y no se
detecte una elevacidn considerable de sus niveles debido a la dilucién de la sangre proveniente
del tejido isquémico con la proveniente del resto de los tejidos oxigenados. Por otra parte, la
hipoxia no es la Unica causa de hiperlactacidemia, esta puede ser causada por alteraciones hepa-
ticas sin la existencia de hipoxia o hipoperfusién ya que el higado es el érgano clave en la elimi-
nacion del lactato, lo mismo ocurre cuando existe defectos en el metabolismo del piruvato con
un aumento en su produccidn de piruvato sin un incremento concominante de su eliminacion.

La relacién lactato/piruvato es superior al lactato sérico aislado para la deteccion de la
hipoxia tisular, el inconveniente es que los métodos existentes para la determinacion rapida de
piruvato sérico son inexactos, lo que hace que la medida de esta variable sea poco practica.

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/Ly 15 mmol/L (90 mg/dLy
135 mg/dL), pero esto nunca se observa en un paciente de terapia intensiva, en quien el reposo
es casi obligatorio; se considera un indice prondstico en los pacientes criticos.

Oximetria venosa

La saturacién venosa mezclada de oxigeno obtenida de una muestra de sangre de la arteria

pulmonar, se ha propuesto como un parametro que describe la adecuacién de la oxigenacion tisular
La saturacion venosa de oxigeno disminuye cuando la disponibilidad de oxigeno estd com-

prometida o cuando la demanda de oxigeno sistémica excede al aporte. Es un indicador ademas

del gasto cardiaco cuando no existen trastornos de oxigenacién. El valor de saturacidn venosa

mezclada de oxigeno se puede interpretar como:

—  Saturacion venosa mezclada de oxigeno mayor de 70 %: aporte y consumo de oxigeno ade-
cuado.

— Saturacion venosa mezclada de oxigeno entre 50 % y 70 %: aumento compensatorio de la
extraccion de oxigeno por una disminucién en el aporte o aumento de la demanda.

—  Saturacién venosa mezclada de oxigeno entre 30 % y 50 %: el aporte de oxigeno es menor
gue la demanda. Comienzo de la acidosis lactica.

— Saturacién venosa mezclada de oxigeno entre 25 % y 30 %: acidosis lactica severa, trastorno
importante de la oxigenacidn tisular.

— Saturacién venosa mezclada de oxigeno menor de 25 %: se produce muerte celular.

Se puede monitorizar de forma continua mediante el empleo de oximetria de infrarrojo, que
se basa en la espectrofotometria de reflexion, utilizando un catéter de Swan-Ganz con un canal
para la proyeccion de luz.

La determinacidn de la saturacion venosa mezclada de oxigeno requiere de la insercién 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 saturacién venosa cen-
tral como equivalente de la saturacion venosa mezclada de oxigeno, al ser un procedimiento
menos invasivo y de uso rutinario en el paciente en estado critico.

En condiciones fisioldgicas existe una diferencia entre 5 % y 10 % entre ambas determinacio-
nes, es algo mayor que la saturacion venosa mezclada de oxigeno como consecuencia de que la
arteria pulmonar contiene una mezcla de sangre proveniente de ambas venas cavas.

La diferencia fisioldgica entre saturacién venosa central de oxigeno y saturacion venosa de
oxigeno no es constante y puede ser afectada por varias condiciones, incluyendo la anestesia
general, trauma craneoencefalico, redistribucion de la sangre como ocurre en el shock, o la pre-
sencia de shunt en la microcirculaciéon o muerte celular.

Varios estudios en animales han demostrado un alto indice de correlacién entre estas dos
variables, a pesar de que se necesitan mas estudios para su demostracion, ambas determina-
ciones pueden ser equivalentes siempre que no existan las condiciones mencionadas anterior-
mente.

Tonometria gastrica

La tonometria es un método que se utiliza para la evaluacidn del estado de oxigenacién en la
mucosa gastrica, desde su primera descripcion hace mas de 40 afios se ha incrementado su uso
en el campo experimental y en los Ultimos afios ha ganado auge en el empleo clinico. A partir de
esta se determina presion parcial de anhidrico carbdnico gastrica, necesario para el célculo del
pH intramucoso gastrico.

Es una de las pocas técnicas disponibles que monitoriza el estado de oxigenacién desde una
perspectiva regional, ademas, brinda informacion temprana de los trastornos de la oxigenacion
tisular global y de perfusion, incluso antes de que tengan traduccion clinica, lo que posibilita opti-
mizar la terapéutica de forma precoz .Hay que recordar que la circulacién esplacnica y renal es
una de las que primero se afecta en un intento de redistribuir el flujo a drganos priorizados como
corazon y cerebro, lo que constituye uno de los primeros mecanismos con que el organismo
cuenta para intentar compensar los estados de hipoperfusién. Ademas, el acceso a la camara
gdstrica es relativamente facil.

La tonometria se basa en el principio de que la tensién de un gas en el lumen de una viscera
hueca (tracto digestivo, vesicula biliar y vejiga urinaria) es la misma que en las capas superficiales
de su mucosa, por tanto, se considera que la presion parcial de anhidrico carbdnico en la luz
gastrica se encuentra en equilibrio con la presién parcial de anhidrico carbdnico de la mucosa.

Una vez determinada la presion parcial de anhidrico carbdnico géstricay 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 ecuacion de Henderson-Hasselbach.

Para medir tonométricamente la presién parcial de anhidrico carbdnico gastrica, se hace
necesario el uso de un tonémetro géstrico, que no es mas que una sonda nasogastrica, de un
material especial, que tiene dos orificios comunes y un tercero conectado a través de un tubo
impermeable a un balén de silicona ubicado al final del dispositivo nasogastrico, que permite
llenar el balon con solucidn salina y tomar muestras para mediciones de presidn parcial de anhi-
drico carbdnico, para lo que se administran 2,5 mL de solucion salina al 0,9 %, se deja equilibrar
por un periodo de 30 min, aproximadamente, luego se hace pasar la muestra por un gasémetro
desechando 1 mL de la solucién, al mismo tiempo se hace una toma de muestra de sangre arte-
rial. La formula utilizada para el célculo del pH intramucoso es:

pHi = 6,1 + log HCO, arterial/(F - 0,03 - PCO, tonometrada)
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Donde:
pHi: pH intramucoso.
F: factor tiempo dependiente provisto por el fabricante.

El valor del pH intramucoso ante una perfusion y oxigenacion adecuada debe ser mayor de
7,30. Si se muestra un resultado inferior alerta de una inadecuada oxigenacién o perfusidn histica
tanto global como especifica, se ha considerado una variable asociada al prondstico del paciente
en estado critico.

Para obtener una medicidn de pH intramucoso confiable es necesaria la confirmacion de la
posicién del baldn en la luz del estdmago por medio de una radiografia directa. Tiene el incon-
veniente de la demora en lograr que se estabilice el didéxido de carbono de la mucosa con el de
la solucion salina; se puede alterar por el paso de bicarbonato del duodeno al estdmago, que
se convierte en didxido de carbono alterando sus resultados o por la administracion rapida de
bicarbonato intravenoso donde se demora mds de lo estimado en lograr el equilibrio entre la
sangre y la mucosa gastrica.

Recientemente se ha introducido la tonometria gastrica continua, que se realiza igualmente
con sondas de material permeable al didxido de carbono, pero en lugar de solucidn salina se
utiliza un gas, en que se miden las cantidades de didxido de carbono cada 10 min, lo que la hace
casi continua. Tiene la ventaja de ser mas rapida que la tonometria salina y estar sujeta a menos
errores, al existir menos manipulacion de la muestra.

Capnometria sublingual

En un intento de perfeccionar la monitorizacién de la perfusidn y oxigenacion histica, evi-
tando los inconvenientes de la tonometria gastrica, surge, hace unos afios 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 carétida externa. En
adicidn al eséfago, la region sublingual no pertenece al lecho esplacnico, lo que hace de la misma
una zona util en este propdsito.

Para la medicién de la presidn parcial de anhidrico carbdnico sublingual se utilizan electro-
dos y sensores de didxido de carbono tanto en estudios experimentales como clinicos.

Hasta el momento no ha demostrado superioridad sobre otros métodos, ademas de ser una
técnica costosa, no se conoce un valor bien establecido en condiciones normales o patoldgicas
de la diferencia entre el pH intramucosoy la presion arterial de didxido de carbono ademas la
mucosa sublingual es menos susceptible a la isquemia que el tracto gastrointestinal, lo que limita
la precocidad de la evaluacién. Se necesitan mas estudios para demostrar su verdadera eficacia
en la monitorizacién de la oxigenacidn tisular.

Medicion de la presion parcial de oxigenoy pH tisular

Se refiere a electrodos especiales adosados a la superficie de los tejidos para la determina-
cidn de estas dos variables lo que determina de forma especifica el estado de oxigenacién tisular.

Los mas utilizados son para la monitorizacidn de la presidn transcutdnea, transconjuntival
y muscular de oxigeno, este Ultimo con la introduccién de un sensor en forma de aguja, preferi-
blemente en el deltoides. Para su utilizacion en otros 6rganos se hace una técnica mas invasiva
necesitandose de un acceso quirurgico.

Es un método sumamente costoso, la confiabilidad de la via transcutanea se afecta en los
estados de hipoperfusidn, por lo que el valor obtenido no es util en estas condiciones. Es una
técnica que aun no se ha generalizado para el uso clinico, se necesitan de mas estudios que per-
mitan su perfeccionamiento.
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Evaluacion de la ventilacion

La ventilacion es la fase en la que ocurre el flujo de aire de entrada y salida entre la atmds-
fera y los alveolos pulmonares, es el primer componente funcional de todo el proceso de la
respiracion; mediante el que se garantiza la llegada de oxigeno hasta el nivel alveolar para su
posterior difusién a través de la membrana alveolocapilar, al mismo tiempo que se elimina did-
xido de carbono hacia la atmésfera.

El principal producto secundario del metabolismo es el dioxido de carbono que difunde
desde los tejidos hasta los capilares tisulares, en donde el 70 % aproximadamente experimenta
un proceso de hidratacién formando 4cido carbdnico, 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 ahi al aire espirado.

Aunque una disminucidn en la ventilacién alveolar provoca tanto hipoxemia como hipercap-
nia, lo mas caracteristico es la hipercapnia. La hipoxemia causada por este mecanismo se corrige
facilmente aumentando la concentracién de oxigeno inspirado.

Por tanto, la presion parcial de anhidrico carbdnico es el pardmetro clave para la evaluacion
de la ventilacidn, con una relacién inversamente proporcional entre estas dos variable.

El nivel de la presion arterial de didéxido de carbono esta determinado por esta relacién:

V
PCO, = 0,863&
VA

Donde:
VCO,: produccion de didxido de carbono.
VA: ventilacion alveolar.

La presion parcial de anhidrico carbdnico, por tanto, es directamente proporcional a la pro-
duccidn de diéxido de carbono e inversamente proporcional a la ventilacidn alveolar. En personas
sanas el incremento de la produccién de didxido de carbono provoca aumento en la profundidad
y frecuencia de las respiraciones, con lo que se logra mantener la presién sanguinea de este gas
dentro de valores normales, y la Unica causa conocida de hipercapnia es la ventilacién alveolar
inadecuada para el nivel de produccion de diéxido de carbono (la produccion de VCO, se incre-
menta con la fiebre, la administracién de carbohidratos, las enfermedades neuromusculares y la
ventilacién controlada) con incremento del espacio muerto o sin este.

La cantidad de diéxido de carbono producida por el organismo en un paciente bajo venti-
lacion mecanica puede ser monitorizada mediante la espirometria o calcularse mediante esta
ecuacion:

VCO, = FeCO, - VMe

Donde:
FeCO,: fraccion espirada de dioxido de carbono.
VMe: volumen de aire espirado en un minuto.

La FeCO, puede ser calculada como:

Donde:

PeCO,: presion espirada de dioxido de carbono, medida por gasometria del gas espirado
almacenado durante algunos minutos en una bolsa conectada a la valvula espiratoria del ventila-
dor o mediante una bolsa de Douglas.
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PACO,: presion alveolar de dioxido de carbono, que puede ser sustituida por el valor de la
presién arterial de didxido de carbono, teniendo en cuenta la elevada solubilidad de didxido de
carbono en los lipidos de las membranas celulares y el equilibrio que se establece rapidamente
en el primer tercio del capilar alveolar, entre la presién alveolar media de diéxido de carbonoy la
presién arterial de didxido de carbono.

Cuando se cuenta con capnometria, entonces:
FeCO, = CPF(COZ)/loo

Donde:
CPF(CO,): concentracion periddica final de didxido de carbono (medida por el capnémetro).

La ventilacién 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 ventilacidn alveolar disminuye a consecuencia de una reduccion 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 hipoventilacién son:

— Alteracidn en el control respiratorio como consecuencia de trastornos metabdlicos o lesion
estructural del sistema nervioso central.

— Alteracién en la transmision del impulso nervioso.

— Disfuncién de los musculos respiratorios o de la caja toracica.

—  Obstruccidn de las vias aéreas altas o afeccién pleural.

— Anormalidades pulmonares que implican alteraciones en la relacidn ventilacién/perfusién y
aumento del espacio muerto (hipoxemia e hipercapnia).

La ventilaciéon del espacio muerto es la parte de la ventilacién minuto que no toma parte en

el intercambio gaseoso. La ventilacion del espacio muerto incluye:

— Elaire que entra solo a las vias aéreas, referido como espacio muerto anatémico, que nor-
malmente se considera 2 mL/kg.

— Elaire que alcanza los alveolos, pero que no intercambia gases con los capilares.

— La combinacidon de estas dos areas se define como espacio muerto fisioldgico. También se
conoce que en pacientes ventilados se debe considerar el espacio muerto mecanico que
incluye el contenido en las mangueras y circuito del ventilador.

El proximo paso en la evaluacidn de la ventilacion es determinar la relacidn existente entre
el volumen de espacio muerto y el volumen corriente por medio de la ecuacion de Bohr (1891)
modificada por Enghof (1938):

Vd/Vt= PaCO, — PeCO,/ PaCO,
De contarse con capnometria puede utilizarse esta ecuacion:

v vCo,-1
Yd_cpro, - V€010
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 multiplicandolo por
el resultado de la relacion anterior.

El volumen corriente se puede determinar a partir del VMe obtenido por espirometria, divi-
dido entre la frecuencia respiratoria.

Sin embargo, la determinacion del espacio muerto por capnografia convencional, presenta
varias limitaciones, al estimar con menos exactitud la fraccion de espacio muerto, dandosele
valor actualmente a la capnografia volumétrica, la que mediante andlisis integral del trazado
del capnograma determina el volumen de diéxido de carbono espirado y su origen, por lo que
puede estimar con buena exactitud la fraccidon de espacio muerto, actualmente la capnografia
volumétrica forma parte de la monitorizacion de la ventilacidn mecénica y estd disponible en
diferentes sistema de monitorizacion 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 “Capitulo 25.
Medicién del didxido de carbono espirado o capnografia”).

En resumen, las principales variables en la evaluacion de la ventilacion son la presién parcial
de anhidrico carbdnico, que puede ser obtenida por la determinacién gasométrica o métodos no
invasivos como la capnometria; el volumen minuto que se puede cuantificar por espirometria 'y
la relacién espacio muerto/volumen corriente.

Evaluacion de la difusion

Este proceso define el movimiento pasivo de moléculas segin un gradiente de concentra-
cidn, 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 difusion
depende de la solubilidad del gas en cuestidon en cada etapa de la membrana alveolocapilar:

— Capa de liquido que contiene al agente tensioactivo.
— Epitelio alveolar.

— Membrana basal epitelial.

— Espacio intersticial.

— Membrana basal capilar.

— Membrana endotelial capilar.

La capacidad de difusién es directamente proporcional al area de superficie, a las presiones
parciales de los gases a cada lado de la membrana y al volumen sanguineo de los capilares pul-
monares, e inversamente proporcional al grosor de la barrera disponible para la difusidn, lo que
se explica por esta ecuacion:

Difusién O, = KS/pDP

Donde:

K: es la permeabilidad de oxigeno dentro del medio de difusién.
S: es el area de superficie de difusion.

p: distancia de difusién.

DP: es la diferencia de presiones a ambos lados de la membrana.

La difusién 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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—  Separacién de las dos membranas por liquido de edema intersticial y exudados.

—  Presencia de liquido o exudado intraalveolar.

— Dilatacién de los capilares.

— Alteracién de la membrana o la forma del eritrocito aumentando la via de difusion (es un
concepto tedrico que no se ha descrito en la practica).

La difusién del oxigeno y el didxido de carbono se efectlia entre los gases y los tejidos, o
sea, entre una fase gaseosa y una liquida, por lo que es importante considerar la solubilidad de
los gases en los liquidos, que esta regida por la ley de Henry. Esta ley establece que la cantidad
(volumen) de un gas que puede disolverse en un liquido se relaciona directamente con la pre-
sion parcial del gas sobre el liquido, e indirectamente con la temperatura del sistema. Esta ley se
aplica a los gases que no se combinan quimicamente con el solvente, y expresa el coeficiente de
solubilidad de estos en los liquidos:

- Coeficiente de solubilidad del oxigeno en el plasma = 0,023 mL O,/mL sangre/760 mmHg de
presion parcial de oxigeno.

—  Coeficiente de solubilidad del diéxido de carbono en el plasma = 0,510 mL COz/mL san-
gre/760 mmHg de presidn parcial de anhidrico carbdnico.

La forma de evaluar este proceso es mediante la capacidad de difusién que no es mas 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 difusion = flujo/presion de impulsion media

DLG = VG/PAG — PEG

Donde:

DLG: capacidad de difusion del gas.

VG: cantidad del gas que difunde a través de la membrana alveolocapilar en la unidad de
tiempo.

PAG: presién del gas dentro del alveolo.

PEG: presion del gas dentro del capilar E.

La capacidad de difusién del pulmén para el oxigeno (DLO,) es la cantidad de oxigeno que el
pulmén puede transferir desde el alveolo hacia la sangre. La unidad para la difusion del pulmdn
para el oxigeno es mL oxigeno/min/mmHg de presion de pasaje. Si se transfieren 250 mL de oxi-
geno por minuto, y si la diferencia alveolocapilar de presidn parcial de oxigeno promedio es de
25 mmHeg, la difusion del pulmon para el oxigeno es de 10 mL O,/min/mmHg.

La medicion de la difusién del pulmén para el oxigeno es técnicamente dificil, pues el gra-
diente de difusion cambia constantemente a lo largo del capilar. Esta disminucién del gradiente
a través del capilar es no lineal, y el gradiente promedio solo puede ser establecido por calculo
matematico.

Debido a estos inconvenientes, en la practica se utiliza la determinacidn de la capacidad de
difusion del mondxido de carbono (DLCO), ya que tiene un comportamiento similar al oxigeno
en cuanto a las caracteristicas de difusion, ademas la concentracién del mondxido de carbono
en sangre venosa se acerca tanto a cero (excepto en fumadores crdnicos), que no es necesario
su medicion y, también, el mondxido de carbono tiene una afinidad por la hemoglobina que es
210 veces la del oxigeno.

La técnica consiste en determinar el ritmo de transferencia del mondxido de carbono desde
los alveolos a la sangre. Para esto se hace inspirar una mezcla que contiene una pequefia con-
centracion de mondxido de carbono (0,3 %) y se mide la disminucion de esta en el aire espirado
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después de una apnea de 10 s. La diferencia entre la concentracion inspirada y la espirada, rela-
cionada con el tiempo de apnea dividida por la presidn parcial de mondxido de carbono en el
alveolo, permite el calculo de la difusién del mondxido de carbono, que en condiciones normales
varia entre 20 mL CO/min/mmHg y 25 mL CO/min/mmHg, que puede variar segun la edad, el
sexo, la altura y la posicién corporal.

Se han establecido férmulas para determinar la difusién del mondxido de carbono normal
de acuerdo al sexo:
—  Sexo masculino:

DLCO=10,9T-0,067 - E-5,89
— Sexo femenino:
DLCO=7,1T-0,054 E-0,89

Donde:

T: talla (m).

E: edad (afios).

A partir de este valor se puede determinar la difusién del pulmén para el oxigeno, cono-
ciendo que el coeficiente de difusidén del oxigeno es 1,23 veces superior al del mondxido de
carbono. Por tanto, DLO, = 1,23 DLCO.

Su valor normal varia entre 30 mL oxigeno/min/mmHg y 35 mL oxigeno/min/mmHg.

La determinacion difusién del mondxido de carbono resulta particularmente util en pacientes
con enfermedad intersticial pulmonar, ya sea como evidencia de la progresion de la enfermedad
0 para evaluar la respuesta al tratamiento. Otras enfermedades que se acompafian de trastornos
de la difusion, donde la difusién del mondxido de carbono puede encontrarse disminuida:

— Enfermedades que se acompafian de engrosamiento y separacion de las membranas capi-
lares y alveolares:

e Fibrosis pulmonar o intersticial.

e Sarcoidosis.

e Beriliosis.

e Asbestosis.

e Esclerodermia.

e Edema pulmonar.

— Pacientes con enfisema pulmonar en los que existe disminucion de la superficie para el inter-
cambio gaseoso por la destruccién de las paredes alveolares y capilares.
— Disminucién del area de superficie total de los capilares:

¢ Neumectomia.

e Lesidn expansiva de los pulmones.

e OQOclusion de la corriente arterial pulmonar.

e Hipertensién pulmonar con obliteracién de parte del lecho capilar pulmonar.
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