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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA'Y
CRONICA REAGUDIZADA

INTRODUCCION Y CONCEPTO

El aparato respiratorio tiene como funcién principal la captacion de oxigeno (02) y
la eliminacion de diéxido de carbono (CO2), producto del metabolismo de los distintos
organos o sistemas. Para que el intercambio gaseoso sea adecuado es necesario que las
funciones basicas del sistema cardiorrespiratorio (el control de la ventilacion, la perfusién
pulmonar, la ventilacién alveolar y la difusién alveolo-capilar) sean, a su vez, adecuadas.

Cualquier alteracién en una o en varias de estas funciones origina el fallo en el
intercambio pulmonar de gases, que provoca insuficiencia respiratoria.

La Insuficiencia respiratoria (IR) se define como el estado o situacion en el que los
valores en sangre arterial de la presion parcial de O2 (Pa0O2) se sitlan por debajo de 60
mmHg, en reposo, a nivel del mar y respirando aire ambiente (FiIO2 de 0,21), excluyendo
la hipoxemia secundaria a comunicacion intracardiaca derecha-izquierda que facilita el
mezclado de la sangre venosa con la arterial; y/o los valores de la presién parcial de CO2
(PaCO02) iguales o superiores a 50 mmHg, con exclusion de la hipercapnia secundaria a
alcalosis metabdlica, respirando aire ambiente, en reposo y a nivel del mar. Hay algunos
autores que establecen este limite en 45 mmHg. Es un concepto bioldgico y depende
exclusivamente del valor de los gases en sangre arterial.

CLASIFICACION
-Segun la gasometria:

* Global: hipoxemia con hipercapnia.
» Parcial: hipoxemia con cifras normales de CO2 (normo o hipocapnia).

-Segun la velocidad de instauracion:

» Aguda: se inicia bruscamente. No hay antecedentes de IR. No permite la
instauracion de mecanismo de compensacion.

» Cronica: se instaura lentamente, en pacientes con enfermedad pulmonar crénica.
Hay mecanismo de compensacion.

e Cronica reagudizada : en enfermos crénicos se instaura un cuadro agudo por
infeccion u otras causas.

-Segun su mecanismo de produccién
1.-Alteracion en la ventilacion.
A.-Trastorno ventilatorio obstructivo: se produce como consecuencia de la

existencia de un aumento de las resistencias al flujo aéreo por parte de las vias
respiratorias (asma) o por disminucion de la retraccién elastica (enfisema).



Causas:

e Alteracion de la luz de la via aérea: inflamaciones, tumores en la luz, cuerpos
extrafos.

» Alteracion en la pared de la via aérea: ocurre en asma y bronquitis crénica.

» Alteracion externa de la via aérea: enfisema pulmonar, adenopatias, procesos
tumorales, acumulacion de liquido peribronquial o alveolar en insuficiencia
cardiaca.

Fisiopatologia: Se produce un aumento de las resistencias dinamicas: Se
manifiesta fundamentalmente en espiracién, que es un proceso pasivo. Se produce
hipoxemia y normocapnia-hipercapnia segun el estado evolutivo del proceso.

Pruebas complementarias:

Espirometria:
-Volumen residual (VR) aumentado > 120%
-Capacidad pulmonar total (CPT) aumentada > 120%
-FEV1 (Volumen Espiratorio Forzado ler segundo) disminuido <80%
-CVF (Capacidad Vital Forzada) normal o disminuida <80%
-FEV1/CVF disminuido < 70 %

Tratamiento:

» Etiol6gico.

* Ante un paciente asmatico: Oxigenoterapia (a flujos FiO2 0,24 - 0,50 que aseguren
una saturacion transcutanea de O2 superior a 92%), glucocorticoides (tipo
hidrocortisona o metilprednisolona) y broncodilatadores (salbutamol, terbutalina o
bromuro de ipratropio).

» Ante paciente EPOC: Oxigenoterapia (a flujos FiO2 de 0,24 - 0,35 que aseguren
una saturacion transcutanea de O2 entre 90-92%), broncodilatadores inhalados de
accion corta (tipo salbutamol, terbutalina o bromuro de ipratropio) y
glucocorticoides (inhalados y sistémicos), valorando la posibilidad de afadir
antibioterapia si cumple al menos dos de los tres criterios de Anthonissen
(aumento de disnea, aumento de la expectoracion y expectoracién purulenta)
siendo el criterio de la purulencia el que debe de estar al menos presente.

B.-Trastorno ventilatorio restrictivo: Alteracién de la ventilacién por la existencia
de una resistencia a la expansidn del pulmon (disminucion de la distensibilidad pulmonar).
Se manifiesta fundamentalmente en inspiracion.

Causas:

e Parénquima pulmonar: enfermedad intersticial, edema pulmonar, neumectomia,
neumonia.

e Pleura: derrame pleural, neumotérax, paquipleuritis.

» Pared toracica: obesidad, cifoescoliosis, espondilitis anquilopoyética, toracoplastia.

e Aparato neuromuscular: depresién del centro respiratorio, enfermedad de la
neurona y via motora, enfermedad de placa motora y musculo.



Fisiopatologia: El resultado gasométrico final es parecido al obstructivo, con
hipoxemia e hipercapnia en fases de agudizacibn o estadios avanzados de la
enfermedad. Pero aqui hay un aumento de las resistencias estéticas, hay oposicion y
disminucion a la expansion del pulmén. Hay volimenes pequefios con presiones altas,
con lo cual la capacidad de renovacion de aire alveolar es reducida.

Pruebas complementarias:

Espirometria:
-VR (Volumen Residual) disminuido < 80%
-CPT disminuida < 80%
-FEV1 disminuido < 80%

-CVF disminuido < 80%
-FEV1/CVF normal o aumentado (diferencia con el patron
obstructivo).

Tratamiento:

« Etiol6gico.

» En caso de sedacién: tratamiento sintomatico (mucoliticos, fisioterapia respiratoria,
incentivador respiratorio, aspiracion de secreciones, antibioterapia en las
agudizaciones), ventilacion mecdanica invasiva 0 no invasiva sin aumento de la
FiO2 pero con ajuste de las presiones segun los datos gasométricos, eliminacién
del toxico (CO2). No estd comprobada la efectividad de dar estimulantes
respiratorios.

e En caso de trastornos neuromusculares: Ventilacion mecanica si hay insuficiencia
aguda y si es cronica se trata igual que las alteraciones en la ventilacion-perfusion
e hipoventilacién alveolar.

2.-Alteracién de la difusiébn: aquella IR en la que existe dificultad de intercambio de
gases a nivel de la membrana alveolo-capilar.

Causas:

 Aumento del grosor de la membrana: ocupacion del espacio por exudado
inflamatorio (neumonia), trasudado (insuficiencia cardiaca) o células tumorales.

« Disminucién de la superficie de contacto: enfisema, lobectomias.

e Disminucién del tiempo de contacto: situaciones hiperdinamicas (anemia,
hipertiroidismo).

Pruebas complementarias:

Gasometria: es una IR parcial (hipoxemia con normo o hipocapnia) o puede
ser normal solo manifestando alteracion gasométrica en el esfuerzo fisico.

Espirometria: no hay patrén espirométrico caracteristico, depende de la
causa.

DLCO: nos permite valorar el descenso en la capacidad de difusién
(enfisema, enfermedades intersticiales, tromboembolismos pulmonares
submasivos) o0 su aumento en el caso de hemorragias pulmonares o asma
bronquial.



3.-Alteracion de la perfusién: puede deberse a la existencia de fistulas arteriovenosas a
nivel pulmonar. No hay intercambio gaseoso. Produce una IR global o parcial.
4.-Alteracién de la ventilacién/perfusion: es el mecanismo mas frecuente de
produccion de IR.

Causas:
Alteracion de la ventilacion: en enfisema pulmonar, neumonia extensa, atelectasia.
Alteracion de la perfusiéon: embolismo pulmonar, enfermedad intersticial pulmonar.

Fisiopatologia:

Si predomina la ventilacion existe un aumento del espacio muerto fisiologico.
Ocurre, por ejemplo, en el embolismo pulmonar.

Mecanismo compensador: Reflejo broncoconstrictor. Viene determinado por el

descenso de la concentracién de O2 alveolar a nivel de la region del pulmén que no
interviene en el intercambio y disminucién de la produccién del surfactante. Se produce un
colapso del pulmén en esa zona debido a la broncoconstriccién resultante.

En caso de predominio de la perfusion, se produce el llamado efecto shunt.

Mecanismos compensadores:
» Ventilacion colateral a través de los poros de Kohn hacia alveolos proximos
correctamente ventilados.
> Reflejo alveolo arterial: hay vasoconstriccion que hace que la sangre se
dirija a zonas bien ventiladas.

Si los mecanismos de compensacion fallan, como resultado se producira una IR de
tipo global.

Pruebas complementarias:

Gasometria: nos permite valorar el gradiente alveolo-arterial, si esta por
encima de 30 es patoldgico.
Espirometria: no es resolutiva.

Tratamiento:
Oxigenoterapia.
Humidificacion.
Fisioterapia respiratoria.
Aspiracion de secreciones.
Ventilacion mecanica invasiva o no invasiva con BiPAP.
Farmacoterapia:
Broncodilatadores.
Antibidticos.
Glucocorticoides.
En caso de embolismo pulmonar, tratamiento anticoagulante:
Heparinas de Bajo Peso Molecular seguida de dicumarinicos o en caso de
embolismo con repercusiéon hemodinamica Heparina Sédica en perfusion
(Valorar Fibrinolisis).



CLINICA

Es muy variada, ya que depende, en gran parte, de las caracteristicas clinicas
propias de cada una de las enfermedades causales. Sin embargo, existen signos y
sintomas propios de la hipoxemia o la hipercapnia:

Hipoxemia: los signos de la hipoxemia aguda se relacionan esencialmente con
trastornos del SNC y del sistema cardiovascular.

 SNC: destacan la incoordinacién motora, somnolencia y la disminuciéon de la
capacidad intelectual. Si la hipoxemia empeora, puede presentarse depresiéon de
los centros respiratorios medulares con muerte subita.

« Las manifestaciones cardiovasculares mas caracteristicas en las fases iniciales
son la taquicardia y la HTA. A medida que se acentla la reduccion de la PaO2,
aparecen bradicardia, depresion miocardica y, finalmente, shock cardiocirculatorio.
También conviene destacar la aparicion de cianosis periférica, que sélo se observa
cuando la concentracién de la hemoglobina reducida es superior a 5 g/dL.

La hipoxemia cronica se acompafia de apatia, falta de concentracion y respuesta
lenta a los diversos estimulos. A nivel cardiovascular, las manifestaciones son minimas,
aunque se pueden reconocer signos y sintomas propios de la hipertension pulmonar y cor
pulmonale. Con frecuencia, se asocia a poliglobulia y acropaquias en extremidades.

Hipercapnia: las manifestaciones clinicas dependen de la rapidez de su
instauracion.

Si lo hace de forma aguda, predominan los trastornos del SNC: desorientacion
temporoespacial, somnolencia, obnubilacion, coma e incluso, muerte. Las
manifestaciones cardiovasculares son mucho mas variables y estan condicionadas por el
grado de vasoconstriccion, secundaria a la activacion generalizada del sistema simpatico,
o de vasodilatacién, propia de los efectos locales de acumulacion de CO2. Destacan la
sudoracion facial y antetoracica profusa fria y la taquicardia, aunque las cifras de PA
pueden ser variables.

Por el contrario, la hipercapnia de evolucidon crénica puede presentarse sin
manifestaciones clinicas. Aun asi, no es extrafia la aparicion de cefalea y somnolencia,
sintomas propios del efecto vasodilatador del CO2 sobre la circulaciéon cerebral, y que
aparezca temblor aleteante.
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