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La capacidad del sistema respiratorio de cumplir su
funcién bésica, que es el intercambio gaseoso en-
tre oxigeno del aire ambiente y el didxido de carbo-
no del sistema circulatorio (hematosis), depende, en
condiciones normales, de la presién arterial de oxi-
geno (Pa0,), que debe ser superior a 80 mmHg para
que la curva de saturacién de hemoglobina no se mo-
difique. Ahora bien, en la insuficiencia respiratoria
(IR), la PaO, es inferior a 60 mmHg en reposo, a ni-
vel del mar y respirando a aire ambiente, y teniendo
en cuenta esta definicién el diagndstico de IR debe
hacerse por gasometria arterial' Utilizando la pulsio-
ximetria se puede considerar que valores de satura-
cién de oxigeno por debajo del 90% equivalen a una
PaO,de 60 mmHg.

Es importante recordar qué elementos componen el sis-
tema respiratorio de acuerdo con la llamada cadena de
Roger Bone.

o Sistema nervioso. Comprende el nicleo dorsal y
ventral del grupo de control respiratorio a nivel me-
dular y nervios asociados, que en conjunto con la
corteza cerebral determinan la frecuencia y el grado
de esfuerzo respiratorio (Figura 1).

e Musculos. Existen tres grupos musculares respira-
torios: los inspiratorios (el diafragma y los muscu-
los accesorios como los intercostales, los supraester-
nales y el esternocleidomastoideo); los espiratorios
para toser (predominantemente abdominales y de
la pared torécica superior); y la musculatura bulbar,
que es aquella inervada por sistemas procedentesdel
bulbo en el tronco encefalico™.
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e Via aérea. Vias adreas superiores, trdquea, bron-
quios y los bronquiolos terminales se encargan de
conducir el gas rapida y uniformemente desde el
medioambiente hasta el compartimiento alveolar
(via aérea de conduccidén).

o Unidades alveolares. Bronquiolos respiratorios,
conductos alveolares y alvéolos, los cuales propor-
cionan un 4rea suficiente para que se realice el inter-
cambio gaseoso.

e Red vascular. Encargada de transportar los gases
hacia y desde la circulacién sistémica.

Los mecanismos fisiopatoldgicos por los cuales ocu-
rre Ja IR pueden ser tnicos o multiples y presentarse de
manera simultdnea o secuencial en el curso de la evolu-
cién de una enfermedad. Aun asi, 2 modo esquemadtico
podemos clasificarlos y son los siguientes:

o Disminucién de la fraccién inspiratoria de oxige-
no (FIO,). Es uno de los mecanismos menos frecuen-
tes, que ocurre ante situaciones en las que la presién
barométrica disminuye, por cjemplo, en la cima del
Aconcagua (6970 metros) la FIO, es de 21%, lo que
modifica la PIO, (presion inspirada de O,), o en la in-
halacién de mezclas gaseosas (en el caso de accidente do-
mésticos o industriales), por disminucion de la FIO,.

o Hipoventilacidén alveolar. En este caso el volumen
minuto respiratorio disminuye generando aumen-
to de la PCO,, la cual es inversamente proporcional
ala PaO,, por lo que cualquier hipoxemia causada
por hipoventilacidn alveolar se acompana de hiper-
capnia secundaria, y ello ocurre en enfermedades de
SNC, neuromusculares y en la sobredosis de sedan-
tes u opidceos. El problema se corrige con ventila-
cién mecdnica (sistema de ventilacién no invasiva o
intubacién orotraqueal) (Figura 2).

o Alteracién en la difusién pulmonar. Ocurre en
procesos que disminuyen la eficiencia de la mem-
brana alvéolo-capilar o cuando disminuye el drea de
intercambio gaseoso, como en las neumopatias in-
tersticiales y enfermedades parenquimatosas difu-
sas. Este trastorno se corrige aumentando la FIO, %



Figura 1. Control neurolégico de la respiracion.

Tabla |. Manifestaciones clinicas de la insuficiencia respiratoria.
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Figura 2. Hipoventilacion alveolar.

Tabla 2. Causas de IRA tipo I.

Manifestaciones

. K Pulmones normales
de hipoxemia

Neurolégico
- Cambios en el juicio y per-

Neurolégico
- Cefalea.

sonalidad. - Hipertension endocraneana y
- Cefalea. edema de papila.
- Confusidn, estupor, coma. - Asterixis, mioclonias.
- Mareos. - Somnolencia, coma.
- Insomnio, inquietud, convul- | - Diaforesis.
siones. Cardiovascular

Cardiovascular

- Taquicardia, bradicardia.
- Arritmias cardiacas.

- Hipertension arteria.

- Hipertension pulmonar.
- Disnea, taquipnea.

- Hipotension.

- Hipertension sistdlica.

- Hipertension pulmonar.
- Hipotensidn tardfa.

- Insuficiencia cardiaca.

o Alteracion de la relacién ventilacién perfusion
(V/Q). Es el mecanismo que mds frecuentemente cau-
sa hipoxemia. Las unidades pulmonares mal ventiladas
en relacién con su perfusion determinan la desatura-
cién y ello ocurre en trastornos que generen unidades
pulmonares mal ventiladas (obstruccién de la via aérea,
atelectasias, consolidacién o edema de origen cardio-
génico o no cardiogénico). En tal caso, la administra-
cién suplementaria de O, hace desaparecer la hipoxe-
mia asociada a la desproporciéon V/Q, teniendo en
cuenta que cuando los pacientes respiran O, al 100%,
solo los alvéolos completamente no ventilados (unida-
des de cortocircuito) contribuyen a la hipoxemia.

o Efecto de cortocircuito o shunt. Ocurre cuan-
do parte de la sangre venosa llega al sistema arterial
sin pasar a través de regiones ventiladas del pulmén
(admisién venosa). Pueden ser origen cardiaco o
pulmonar, la mezcla de sangre reduce la PaO, en los
pacientes con enfermedades pulmonares y altera-
ciones en el intercambio gaseoso pulmonar, se ve in-
fluida por cualquier desequilibrio entre el consumo
y el aporte de O,, como por ejemplo en una neumo-
nia donde hay consolidacién del espacio aéreo.

Cortocircuito Desequilibrio V/Q

* IAM. * Enfermedades que se asocian

* Insuficiencia ventricular iz- a obstruccién del flujo aéreo
quierda. (EPOC, asma).

* Insuficiencia mitral.

* Estenosis mitral.

« Disfuncién diastdlica.

* Sepsis.

* Aspiracion.

* Traumatismo mdltiple.

* Pancreatitis.

* Reaccién a medicamen-
tos (ASA, opioides, interleu-
kina 2).

* Ahogamiento.

* Neumonia.

* Lesidn por reperfusion.

* Lesién por inhalacién.

» Reexpansién pulmonar.

* Inflamacién intersticial (neumo-
nfa, sarcoidosis).

*Obstrucciones vasculares (embo-
lismos pulmonares).

* Disminucién de la fraccién de
O, del aire inspirado.

* Inhalacién de gases téxicos.

* Disminucién de O, de la sangre
venosa mixta.

* Anemia.

* Hipoxemia.

Las manifestaciones clinicas de la IR son muy variadas, de-
penden de la velocidad de instalacién del fendmeno, de la
capacidad de compensacion de los mecanismos homeos-
téticos y de la presencia de comorbilidades (performance
cardiovascular y respiratoria previas). Existen signos y sin-
tomas tempranos: disnea, taquipnea, cianosis, ansiedad,
taquicardia, hipertensién, pulso paraddjico y sudoracion
profusa; y tardios: bradicardia, hipotensién, convulsiones
y coma. Los indicadores de gravedad son: taquipnea, ob-
nubilacién, ortopnea, taquicardia, inestabilidad hemodi-
ndmicay uso de musculos accesorios (Tabla 1).

Ante la sospecha de IR es necesario realizar gasometria
arterial, dicha extraccion se realiza frecuentemente en la
arteria radial o femoral (si se decide extraer de la primera
se debe antes de evaluar la circulacién mediante el zesz de
Allen). Es importante tener en cuenta que si el paciente
se encuentra bajo oxigenoterapia deberd permanecer res-
pirando al aire ambiente por aproximadamente 15 a 20
minutos. Los valores que se obtienen son:

o pH arterial: ¢l valor normal oscila entre de 7,35 y

7,45. Cuando es menor a 7,35 hablamos de acide-
mia y cuando es mayor a 7,45, de alcalemia.
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Figura5 . Algoritmo diagndstico para IR.

« PaO,: valores por encima de 75-100 mmHg a nivel
del mar y dependiendo de la edad del sujeto.

o Presion arterial de diéxido de carbono (PaCO,):
35-45 mmHg. Con menos de 35 hablamos de hipo-
capniay cuando es mayor de 45, de hipercapnia.

o Gradiente alvéolo-arterial de oxigeno (A-a):
es la diferencia entre la presion alveolar de oxige-
no (PAO,) y la PaO,, oscila entre 10-20 mmHg.
Un A-a >20 significa que la causa de la hipoxemia
estd en el parénquima o los vasos pulmonares. El
A-a pierde utilidad cuando la FIO, es muy elevada
como mostramos en la Figura 3.

Una estimacién prictica de la concentracién me-
dia del gas alveolar se puede calcular usando la
ecuacién del gas alveolar:

PAO, = (PB - 47) x FIO, - (PaCO,/R)
donde PB es la presion barométrica (a nivel del
mar es de 760 mmHg), FIO, es la fraccién ins-

pirada de oxigeno (respirando aire ambiente es
de 0,21) y R es el cociente respiratorio: 0,8 (este
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lesion en SNC

valor en condiciones basales es estable, es la rela-
ci6én entre el consumo y la produccién de CO,).
Saturacién de oxigeno: es de 95-98% y proporcio-
na indirectamente informacién de la PaO,.
Cociente PaO,/FIO, (PAFI): su valor normal es
de 400-500 mmHg. Existe IR cuando este cocien-
te es menor de 250, y este método permite compa-
raciones sucesivas en un mismo paciente al que se
le ha ido modificando la FIO,, teniendo en cuenta
que la férmula no incorporala CO,

Equilibrio dcido-base: para evaluar el estado 4ci-
do-base debemos tener en cuenta el pH, la PaCO, y
el bicarbonato (HCO,). Segiin las variaciones en el
pH sanguineo se define la acidosis o alcalosis (pro-
cesos que tienden a modificar el pH). La acidosis
(disminucién del pH) tiende a aumentar la concen-
tracién de hidrogeniones en sangre, mientras que la
alcalosis (el aumento del pH) tiende a disminuir di-
cha concentracién.

Ante la presencia de acidosis/alcalosis existen me-
canismos compensadores: el sistema respiratorio in-
tenta modificar la CO, con hiperventilacién pro-



Tabla 3. Causas de insuficiencia respiratoria Il.

Enfermedad pulmonar previa Pulmones normales

Lesiones en SNC.
Lesiones de la médula, ner-
vios periféricos.

Sindrome de Guillan Barré.

« Fiebre y sepsis.

* Enfermedades que generan au-
mento de las cargas resistivas
(EPOC, asma, FQ fibrosis, bron-

quiolitis obliterante). Botulismo.

* Enfermedades que generen au- | Miastenia.
mento de las cargas eldsticas (ci- | Esclerosis lateral.
foescoliosis, secuelas de trauma o | Polimiositis.

Distrofia muscular,

Patologfas tordcicas (toraco-
plastia, escoliosis).

Anomalfas metabdlicas: mixe-
dema, hipopotasemia.

toracoplastia).

duciendo su disminucién o con hipoventilacion au-
mentandola; mientras que el sistema renal utiliza
un sistema buffer que aumenta la excrecién o la re-
tencién de HCO,

Los trastornos del equilibrio dcido-base son sim-
ples cuando la respuesta compensadora es la predeci-
ble: el trastorno primario es de origen respiratorio y
el mecanismo de compensacion es renal, o tardios (a
las 24-48 horas), con variaciones en la concentracién
de bicarbonato que tienden a normalizar ¢l pH. En
cambio, si el trastorno primario es metabdlico, la res-
puesta compensadora es respiratoria e inmediata, con
retencion o eliminacién de CO,. Cuando la respues-
ta compensadora no es la predecible debemos sospe-
char que coexiste un trastorno mixto.

Los dos trastornos de origen respiratorio son: la
acidosis respiratoria, donde el trastorno prima-
rio es la disminucién del pH y el aumento de la
PaCO, poniéndose en marcha el mecanismo com-
pensador renal (el cual tarda dias en producir-
se) con incremento en la concentracién de bicar-
bonato. En la fase aguda existen pocas variaciones
en el pH porque por cada 10 mmHg de incremen-
to de la PaCO, el bicarbonato aumenta 1 mEq/I
exclusivamente a expensas del compartimento ce-
lular. En la fase crénica, el mecanismo compen-
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sador renal incrementa el bicarbonato 3,5 mEq/l
por cada 10 mmHg de aumento de la PaCO; lue-
go tenemos la alcalosis respiratoria, donde el tras-
torno primario es el aumento del pH y la dismi-
nucién de la PaCO,, siendo el cambio secundario
la disminucién de la concentracién de bicarbona-
to (en la fase aguda, por cada 10 mmHg de dismi-
nucién de la PaCO, el bicarbonato disminuye solo
2,5 mEq/l, mientras que en la fase crénica dismi-
nuye 4-5 mEq/1).

La IR, segun su evolucién, puede ser aguda, crénica o
crénica reagudizada; para diferenciarlas es necesario
una buena anamnesis (inicio de los sintomas) y la pre-
sencia de mecanismos compensadores (retencién de bi-
carbonato o poliglobulia), en ¢l caso puntual de la in-
suficiencia respiratoria aguda (IRA) el tiempo de inicio
reciente en horas o dias sin que se hayan desencadenado
aun mecanismos adaptadores de compensaciéon®?.

La IR puede cursar solo con hipoxemia (cominmente
conocido como IR tipo I) con o sin CO, elevado (IR
tipo II) (Figura 4); en las Tablas 1y 2 se enumeran las
diferentes causas en ambos casos.

Se han descrito otros dos tipos de insuficiencia respira-
toria, que por su importancia clinica y su mecanismo fi-
siopatoldgico se considera necesario clasificarlos como
un tipo separado:

IRA tipo IIT o perioperatoria, en la que se asocia un au-
mento del volumen critico de cierre como ocurre en el
paciente anciano con una disminucién de la capacidad
vital (limitacién de la expansién tordcica por obesidad
marcada, dolor, ileo, cirugfa toracoabdominal mayor,
drogas, trastornos electroliticos, etc.).

IRA asociada a estados de shock o hipoperfusion, en los
cuales hay una disminucién de la entrega de oxigeno y
disponibilidad de energifa a los musculos respiratorios
con un incremento en la extraccién tisular de oxigeno y
marcada reduccién de la PCO,*

Para finalizar, en la Figura 5 mostramos nuestra pro-
puesta como algoritmo diagndstico de IR.
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