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Fisicpatologia de la insuficiencia respiratoria
aguda y mediciones fisiologicas utilizadas
en cuidados respiratorios intensivos

L A insuficiencia respiratoria aguda es
una entidad patologica relativamente

frecuente, aunque no siempre recono-
cida y tratada con la debida oportunidad y
eficacia. Constituye una verdadera emer-
gencia, que presentan por igual pacientes
afectados por condiciones médicas o qui-
rurgicas variadas: algunos que padecen en-
fermedades pulmonares obstructivas croni-
cas o agudas; otros que han sido sometidos
a cirugia cardiaca o de grandes vasos, a
neurocirugia o cirugia abdominal compli-
cada; algunos de los que sufren un trauma
importante, particularmente toracico; los que
intentan suicidio utilizando drogas depreso-
ras; y los que sufren neropatias o miopa-
tias, entre otros muchos.

El conocimiento de ciertes principios ba-
sicos de fisiologia respiratoria normal y pa-
toldgica, aplicado a la comprension de los
trastornos subyacentes a toda insuficiencia
respiratoria, ha contribuido significativanmen-
te al diagnodstico v tratamiento opertuno de
esta emergencia médica. A partir de este
conocimiento han sido desarrolladas una
serie de mediciones {fisiologicas simples, que
efectuadas a la cabecera del paciente, permi-
ten asesorar con bastante certidumbre el es-
tado de la funcién respiratoria del paciente
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agudo v tomar, sobre la marcha, actitudes
terapéuticas utiles.

La aplicacién de esos principios, medi-
ciones y terapéutica se facilitan, si pacien-
tes v elementos se conuntan en una unidad
de cuidados respiratorios intensivos. Mu-
chos de ellos se han beneficiado ya con la
observacién continua, la sospecha clinica
temprana, un estudio de las tensiones de los
gases en sangre y otras determinaciones, el
diagnostico diferencial de los trastornos fi-
siologicos existentes y el uso de procedi-
mientos convencionales en cuidados respi-
ratorios intensivos.

Es propdsito de este trabajo, contribuir a
la divulgacion de algunos aspectos relacio-
nados con la fisiopatologia de la insuficien-
cia respiratoria aguda y de las mediciones
fisiolégicas utilizadas en cuidados respira-
torios intensivos, segun experiencia obteni-
da en la Unidad de Terapia Intensiva del
Hospital Espaficl de México.

I I1STIOPATOLOGI A

No es facil emitir una definicién simple
de insuficiencia respiratoria, que satisfaga
por igual a clinicos v fisidlogos dedicados
al estudio de la funcién respiratoria.

* Jefe Interno del Servicio de Anestesiologia del Hospital Espanol de México.



INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Aunque en sentido estricto, ¢l proceso de
la respiracién incluye a todas las etapas del
transporte e intercambio del oxigeno y bio-
xido de carbono, tanto en la via del aire
como en la sangre y en los tejidos mismos,
es costumbre limitar la falla de la funcion
respiratoria a aquello que ocurre en los pul-
mones. De esta manera, decimos que existe
insuficiencia pulmonar o insuficiencia res-
piratoria primaria, cuando los pulmones son
incapees de arterializar la sangre que pasa
por ellos, dando lugar a tensiones o presio-
nes parciales de oxigeno mas hajas y —a
veces— a tensiones de bioxido de carbono
méis altas que las normales, en sangre arte-
rial (T'abla 1). Hablamos de insuficiencia

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PRIMARIA

DEFINICION

FALLA DE LOS PULMONES PARA ARTERIALIZAR
LA SANGRE VENOSA MEZCLADA QUE PASA POR
ELLOS, DANDO LUGAR A HIPOXEMIA E HIPERCAP-

NiA EN SANGRE ARTERIAL.

respiratoria secundaria, cuando ¢l origen de
una hipoxia tisular se encuentra mas alld
de los pulmones, en la sangre misma o en
una funcion circulatoria o celular anormal.

Utilizando como criterio de definicion las
tensiones de los gases cn sangre, nosotros
decimos que existe insuficiencia pulmonar,
cuando la presion parcial del oxigeno es
menor de 50 mm de Hg o la del bioxido de
carbono mayor de 50 mm de Hg, en sangre
arterial (Tabla I1). T.a calificamos de agu-
da, si se ha instalado en forma mas o me-
nos subita y produce evidentes signos de
disfuncién organica: y segim el grado de
hipoxemia e hipercapnia a que da lugar,
en moderada, importante o grave. Habi-
tualmente decimos también, que la insufi-
ciencia pulmonar aguda es global, si cursa
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Pa G2 NORMAL { MEXICO.DF} = 60 — 70 mm Hg
Pa COz NORMAL { MEXICO.LF) = 30 — 40 mm Hg
PoC: < 50 mm Hg

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
PaCOz > 50 mm Hy

PaOz PaCOz
MODERADA 50 — 60 mmHg. 40 - 30 mmHg.
IMPORTANTE 40 — 50 mmHg 50 =70 mmHq.
GRAVE < -~ 40 mmHg > T0 mmHg

1R GLOBAL [ VENTILATORIA) = HIPOXEMIA + HIPERCAPNIA
1.R. PARCIAL = HIPOXEMIA

con hipoxemia e hipercapuia; o parcial, pa-
-2 la oxigenacion, si solo lo hace con hi-
pexenia.

Originadas en los pulmones, hipoxemia e
hipercapnia conducen a un buen ntmero de
complicaciones en otros érganos y funcio-
nes, que se manifiestan fundamentalmente
sobre ¢l sistema respiratorio mismo, el car-
diovascular, ¢l nervioso central, el rifién, el
equilibrio acido-base, cte. y cuya gravedad
guarda estrecha relacion con los niveles de
las presiones parciales del oxigeno y bio-
xido de carbono, en sangre arterial.

Con el tinico proposito de lograr cierta
claridad en esta exposicion, me permito re-
cordar cuales son los principales procesos
ue intervienen normalmente en el trans-
porte ¢ intercambio de los llamados gases
respiratorios, a mnivel de los pulmones.*
(Figura 1)

1.—Iil proceso de la ventilacion, que
comprende dos cosas: ¢l movimiento de de-
terminados voliimenes gaseosos en la via
del aire y la distribucion uniforme de estos
voltimenes en todos los alvéolos pulmona-
res. Cada alvéolo dehe recibir una cantidad
de gases proporcional a su tamafio,

2—Fl proceso de la perfusion, mediante
¢l cual el volumen total del ilujo sanguineo
pulmonar, es también uniformemente dis-
tribuido en todos los capilares pulmonares.
Se establece asi una relacion ideal entre la



PROCESOS COMPRENDIDOS EMN EL INTERCAMBIO GASEOSO FULMONAR

YOLUMEN

YOLUMEN
1
|
/

BiFuSION ,\.?/<

£ '3

- i

-

VENTILACION

CISYRIBUCION

=

W

i

W

2
VOLUMEN
VENTILACION I
DISTRIBUCION
4

VOLUMEN

VENTILACION

DEST RIBUCION

DIFUSION

CIRCULACION

Ficura A~—Factores que intervienen en el transporte e intercambio gaseoso a nivel de

los' pulmones.

Tomada de Comroe J.H., Forster R.E., Dubois A.B., Briscoe W.E. y Carlsen E.: The Lung. Clinical

Plysiology and Pulmonary Function Tests. 2nd. Edition. Year Book Medical Publishers, Inc.

Chicago. 1962.

PROCESOS COMPRENDIDOS EN EL INTERCAMBIO
GASEOSO PULMONAR

INTERCAMBIO GASEOSO

FACTORES MECANICOS

Ficura B.—Factores que intervienen en el transporte e intercambio gaseoso a nivel de

los pulmones.

Tomada de Comroe J.H., Forster R.E., Dubois A.B., Briscoe W.E. y Carlsen E.: The Lung. Clinical
Physiology and Pulmonary Function Tests. 2nd. Edition. Year Book. Medical Publishers, Inc.



INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

distribucion uniforme de los volimenes de
ventilacion y de los volumenes de perfusion,
que controla la concentracién del oxigeno
y del bidxido de carbono en el gas alveolar
y en la sangre que abandona los capilares
pulmonares.

3—El proceso de la difusion, mediante
el cual los gases respiratorios atraviezan la
membrana alvéolo-capilar,

4~—Y por ultimo, el proceso del trabajo
de respirar, primordialmente efectuado por
los misculos respiratorios, para superar los
factores que intervienen en la
ventilacion: la resistencia al flujo de los ga-
ses que ofrece la via aérea y la resistencia
clastica que ofrece el parénquima pulmonar
a la distensién. En la Figura B, se encuen-
tran esquematizados todos estos procesos.

mecanicos

En los trastornos de dichos procesos, de-
ben buscarse las causas fisiologicas de la
hipoxemia y de la hipercapnia y, por lo tan-
to, de la insuficiencia pulmenar, las mas
frecuentes son: 1) la hipoventilacion; 2)
las alteraciones en la relacion ventilacion-
perfusién, va sea por aumento en el shunt
o cortocircuito fisiolégico o por aumento
en el espacio muerto fisiolégico; vy 3) el au-
mento en el trabajo de respirar? (Tabla
1iI). Es frecuente que en la insuficiencia

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PRIMARIA

PRINCIPALES CAUSAS FISIOLOGICAS

le. HIPOVENTILACION GENERALIZADA

2. ALTERACIONES EN LA RELACION V/Q

a) AUMENTO EN EL Qs fis

b) AUMENTO EN EL VD fis,

3. AUMENTO EN EL TRABAJO DE RESPIRAR

pulmonar aguda existan mas de uno de es-
tos trastornos a la vez.

FExiste hipoventilacion alveolar generali-
zada, cuando un volumen insuficiente de
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gases entra y sale de los alvéolos cada mi-
nuto, en relacién a la actividad metabdlica
del cuerpo.

Cuando se respira aire mediante, la hipo-
veatilacién conduce siempre a hipoxemia e
hipercapnia de magnitud similar (Tabla
IV); 1a PaG, y la PcO, se desvian de sus

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PRIMARIA

HIPOVENTILACION GENERALIZADA
PaOz ¢ = Pa Cozfon mm Hg

CAvon-

o. DEPRESION DEL CENTRO RESPIRATORIO.

o. INTERFERENCIA EN LA CONDUCCION DEL IMPULSO KERYIOSO.

3.. ENFERMEDADES DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS.

4s. ANORMALIDADES MECANICAS DEL TORAX

8. ENFERMEDADES DE LOS PULMONES

9} DISMINUCION DEL TEHDO PULMONAR FUNCIONANTE
b} DISMINUCION DE LA DISTENSIBILIDAD PULMONAR
¢ ) OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA SUPERIOR O INFERIOR

valores normales, aproximadamente el mis-
mo numero de mm de Hg. Pero es nece-
sario tener presente que cuando el paciente
respira una mezcla enriquecida en oxigeno,
tandose la hipoventilacion exclusivamente
la hipoxemia puede ser corregida manies-
por retenecidén de bidxido de carbono.

La hipoventilacién no es una enfermedad
especifica, sino mas bien un sintoma de mu-
chos procesos patologicos, cuyo mecanismo
debe ser identificado siempre. Puede ser
consecutiva a:

1.—Depresion del centro respiratorio,
causada por el uso de ciertas drogas (agen-
tes anestésicos, narcoticos, barbitiiricos),
por encefalitis, trauma cerebral, hipoxia ce-
rebral prolongada, presién intracraneana au-
mentada, isquemia cerebral, cxigenoterapia
inadecuada, altas concentraciones de bioxi-
do de carbono y electrocusion.

2.—Interferencia en la conduccion del im-
pulso nervioso a los mfisculos respiratorios:
lesiones traumaticas de la médula, poliomie-
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UNIDADES DE

Dr. A. Opor G.

INTERCAMBIO GASEOSO

UNIDAD NORMAL
\WENTILADA Y PERFUNDIDA

UNIDAD " SILENCIOSA"

NO VENTILADA NI
PERFUNDIDA

UNIDAD ESPACIO MUERTO

VENTILADA PERO NO
PERFUNDIDA

UNIDAD "SHUNT"

PERFUNDIDA PERO NO
VENTILADA

Ficura C.—Unidades primarias de intercambio gaseoso.
Tomada de Bendixen H.H., Egbert L.D., Hedley-Whyte J., Laver Mhyte J., Laver M.B. y Pontop-
pidan H.: Respiratory Care. Saint Louis, The C.V. Mosby Co. 1965.

litis, polineuritis infecciosa (Guillain-Barré),
tétanos, miastensia grave, drogas como el
curare, inhibidores de la acetilcolinesterasa,
colistin, kanamicina, estreptomicina, neomi-
cina y clertos agentes toxicos como la toxi-
na botulinica y la nicotina.
3—Iinfermedades de los musculos respi-
ratorios : amiotonia, distrofia muscular pro-

gresiva,

4.—Anormalidades mecanicas del torax:
fracturas costales multiples, cirugia toraci-
ca, cirugia abdominal, elevacion del diafrag-
ma, ascitis, peritonitis, obesidad, hidro o
neumotorax.

5—FEnfermedades de los pulmones: 1)
por disminucion del tejido pulmonar fun-
cionante: atelectasia, consolidacién o des-
truccion pulmonar; 2) por disminucion de
la distensibilidad pulmonar: edema intersti-
cial o intra-alveolar; y 3) por obstruccién
de la via del aire superior o inferior: trau-

Rev, Mex. Anest.

matismo, edema o espasmo de la glotis, as-
ma bronquial, etc.

Refiriéndonos ahora a las alteraciones
en la relacion ventilacion-perfusion y para
ccmprender mejor por qué ocasionan hipo-
xemia e hipercapma, véase inicialmente la
Figura 3. En ella estan esquematizadas va-
rios tipos de unidades primarias de inter-
cambio gaseoso:? la unidad normal, bien
ventilada y perfundida; el gas contenido en
cse alvéolo tiene la composicion del gas al-
veolar normal y la sangre que abandona ese
capilar, es sangre arterializada. Abajo de
ella vemos una unidad silenciosa, ni ven-
tilada ni perfundida; no da lugar a altera-
cion fisiologica, a menos que su nwmero
sea demasiado elevado. Abajo y a la dere-
cha se encuentra una unidad shunt, perfun-
dida pero no ventilada; la sangre que aban-
dona ese capilar es sangre no arterializada,
que regresa al corazon izquierdo como mez-

Vol. 19 (6), 1970



INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

cla de sangre venosa a la sangre arterial.
Y arriba a la derecha vemos una unidad
espacio muerto, ventilada pero no perfundi-
da; el gas de ese alvéolo tiene una compo-
sicion similar al de la traquea y contribuye
a aumentar el espacio muerto, ya que no
participa en el intercambio gaseoso.

¥n condiciones normales existe una cier-
ta cantidad de sangre que regresa al cora-
zOn izquierdo sin pasar por los capilares
pulmonares, sin oxigenarse (Figura 4); es

SUBDIVISIONES DEL SHUNT FISIOLOGICO

SHUNT ANATOMICO (Qsqpot )

PARTE DEL GASTO CARDIAGO
QUE NO PASO POR LOS
CAPILARES PULMONARES

PARTE DEL GASTO CARDIACO
QUE PERFUNDE ALVEOLOS
NO VENTILADOS (ATELECTASIA}

SHUNT TOTAL
Qs anat +Gscap
=Qstis

Ficura D.—Componentes del shunt fisiolégico.

Tomada de Bendixen H.H., Egbert L.D., Hedlex-Whyte J.,
Laver M.B. y Pontoppidan H.: Respiratory Care. Saint
Louis, The C.V. Mosby Co. 1965.

la sangre que recogen las venas bronguia-
les, pleurales y de Tebesio. A este volumen
de sangre se le conoce con ¢l nombre de
shunt anatéomico o constante y normalmen-
te no excede al 2% del gasto cardiaco. Iix-
cede este 2%, cuando existen comunicacio-
nes anomalas de derecha a izquierda intra-
cardiacas o intrapulmonares y —-dicho sea
de paso— la hipoxemia resultante en estos
casos, no es corregida, por supuesto, ni con
la administracién de oxigeno al 100%.

Reu, Mex., Anest.
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Sdlo en condiciones patologicas que cur-
san con fa existencia de unidades shunt co-
mo la que mostramos en la Figura C, se
produce otro tipo de shunt, el capilar o va-
rialile, que normalmente no existe. la san-
gre que circula por esos alvéolos pobremen-
te ventilados o no ventilados del todo, pero
si perfundidos, tampoco se oxigena y regre-
sa al corazon izquierdo como mezcla de san-
gre venosa a la sangre arterial, causando hi-
poxemia que si puede ser corregida -—al
mencs en parte— mediante la administra-
cion de oxigeno. A la suma de esos dos ti-
pos de shunt, el anatémico y el capilar, se
le conoce con el nombre de shunt fisiologi-
co o total.

El espacio muerto fisioldgico es definido
como aquella parte del volumen corriente
que es aparentemente inefectivo para elimi-
nar ¢l bioxido de carbono de la sangre ve-
10sa mezelada.  ‘Hene también dos com-
ponentes (Figura 5): el anatémico, consti-

SUBDIVISIONES DEL ESPACIO MUERTO FiSIOLOGICO

ESPACIO MUERTO ANATOMICO (VD anat. )

PARTE DEL VOLUMEN
CORRIENTE QUE NO ESTA
EN EL ALVEOLO

ESPACIO MUERTO ALVEOLAR (Vpayy,)

PARTE DEL VOLUMEN
CORRIENTE EN ALVEOLOS
NO PERFUNDIDOS

ESPACIO MUERTO FISIOLOGICO (Vp ¢ig )

=ESPACIO MUERTO TOTAL

Voanat.* VO aiv. ™
Votis

Ficura E.—Componentes del espacio muerto fisio-
logico.
Tomada de Bendixen H.H., Egbert L.D., Hedley-Whyte J.,
Laver M.B. y Pontoppidan H.: Respiratery Care. Saint
Louis, The C.V. Mosby Co. 1965.
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tuido por el volumen de gas que ocupa la
via del aire hasta el bronquiolo terminal,
donde normalmente no hay intercambio ga-
seosc; y el alveolar, que es aquella parte
del volumen corriente que llena alvéolos no
perfundidos o pobremente perfundidos y
que tampoco participa en el intercambio ga-
seoso. Normalmente no existe espacio muer-
to alveolar y el espacio muerto fisiologico
tiene el mismo valor que el anatdmico.

De esta manera, las alteraciones en la
relacion ventilacidn-perfusion producen hi-
poxemia e hipercapnia que son de grandes
diferentes, en virtud de las diferencias en la
curva de disociacidn del oxigeno y del bio-
xido de carbono; la desviacion de la PaO,
de sus valores normales en mm de Hg, es
siempre mayor que la de la PaCO, (Tabla
V). Es frecuente incluso que exista hipo-

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PRIMARIA

ALTERACICNES EN LA RELACION v/Q
Pa 04 >Po CO2 ¢ en mm Hg
AUMENTO EN EL Qs fis
Pa 02 §
CAUSAS
ls ENFERMEDADES PULMONARES OBSTRUCTIVAS
2a ATELECTASIA.CONSOLIDACION, SECRECIONES

2. EDEMA (NTERSTICIAL E INTRA-ALVEOLAR (BLOQUED ALVEOLO-CAPILAR)
4. HiIPCVENTILACION GENERALIZADA

AUMENTO EN EL Vo fis
Pa COp ¢
CAUSAS
EMBCLIZACICN C TROMBOSIS EN LA CIRCULACION PULMONAR
COMPRESION O ACODAMIENTO DE VASOS PULMONARES
CONGESTION Y CIRCULACION PULMONAR LENTA.

sy

VOLUMEN SANGUINEO PULMONAR DISMINUIDG

xemia sin hipercapnia, apareciendo esta l-
tima tardiament=, en procesos patologicos
extensos que producen grandes alteraciones
en la relacion ventilacion-perfusion.

El aumento del shunt fisiolégico o total,
por aumento del shunt capilar, es la causa
mas frecuente de hipoxemia aguda o cré-
nica en la practica médica diaria. Las prin-
cipales condiciones patologicas que lo pro-
ducen, son las enfermedades pulmonares
obstructivos, pero también dan lugar a este

Rev. Mex. Anest.
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trastorno, todos los procesos que impiden
una adecuada ventilaciéon alveolar: atelecta-
sia, consolidacion, broncocenstriccion, ede-
ma de la mucosa brenquial, secreciones en la
via del aire, etc. En estos casos habitual-
mente se habla de hipoventilacion locali-
zada.

El llamado blogueo alvéolo-capilar, que
se presenta en las enfermedades que afec-
tan la permeabilidad de la membrana (fi-
brosis, edema intersticial o intra-alveolar)
y que producen un trastorne en la difusion,
da lugar a hipoxemia que es también por
aumento del shunt fisioldgico, porque al
fin y al cabo impide que la sangre que pasa
por esos alvéolos, sea -arterializada; y la
hipoxemia de la hipoventilaci6on generaliza-
da, debe ser explicada por el mismo meca-
nismo.

El aumento del espacio muerto fisiologi-
co, por distribucién desigual o irregular del
flujo sanguineo pulmonar y que hemos di-
cho que puede dar lugar a hipercapnia de
grado variable, se obesrva en muchas con-
diciones patoldgicas que afectan a la circu-
lacién pulmonar. En forma aguda, los mas
frecuentes son:

1.—Embolizacién o trombosis de parte
de la circulacion pulmonar, por coagulos
sanguineos o por émbolos dc grasa o gases
y mas raramente, por parasitos o tumores.

2—Compresion o acodamiento de gran-
des o pequefios vasos pulmonares, por exu-
dados, neumo o hidrotérax.

3.—Por congestion y enlentecimiento de
la circulacién pulmonar, como sucede en la
estenosis mitral y ciertos casos de insufi-
ciencia cardiaca.

4—Por disminucion del flujo sanguineo
pulmonar, con cierre aparente de vasos pul-
monares, como puede ocurrir en la hipovo-
lemia, hipotensién y vasoconstriccion del
territorio pulmonar.

Vol. 19 (6), 1970
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Y por dltimo, cuando la resistencia al
{lujo de los gases en la via del aire y/o la
resistencia a la distension del parénquima
pulmonar aumentan en forma importante,
el intercambio gaseoso solo es conseguido
a espensas de un gran aumento en el traba-
jo de respirar; y en ocasiones los pacientes
son incapaces de mantener una adecuada
ventilacion alveolar, aun desarrollando el
méaximo esfuerzo posible. Adicionalmente,
este aumento en el trabajo de respirar pue-
de ocasionar un aumento significativo en el
consumo de oxigeno y en la produccion de
biéxido de carbono por los musculos res-
piratorios, disminuyendo asi la eficacia de
una ventilacion aumentada, a veces hasta
limites incompatibles con el mantenimiento
de la vida. (Tabla VT).

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PRIMARIA

AUMENTO EN EL TRABAJO DE RESPIRAR
Vot y vcop %
CAUSAS
lo ENFERMEDADES PULMONARES OBSTRUCTIVAS AGUDIZADAS.

2. FIBROS!I3, ATELECTASIA,CONSQLIDACION, EDEMA INTERSTICIAL
E INTRA- ALVEOLAR

3.. OBESIDAD

El enfisema pulmonar, el asma bronquial
y la Dbronquitis crénica, estin invariable-
mente ascciados con un aumento en la re-
sistencia al flujo de los gases en la via del
aire, Las fibrosis pulmonares, atelectasia,
consolidacién, congestion pulmonar y la
obesidad, son causas comunes de resisten-
cia elastica aumentada o —dicho de otro
modo— de disminucién de la compliance
o distensibilidad pulmonar. Todas ellas
pueden ser causas, por lo tanto, de insufi-
ciencia pulmonar aguda.

Mais alla de los pulmones, la causa prin-
cipal de insuficiencia respiratoria secunda-
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ria, debe ser atribuida a la disminucion en
el transporte del oxigeno a los tejidos.? La
correcta valoracion de este transporte, im-
plica considerar el contenido total de oxi-
geno en sangre arterial, asi como el volu-
men y la distribucion periférica del gasto
cardiaco.

El contenido de oxigeno arterial depende
en su mayor parte, de la presién parcial
que alcance este gas en la arteria y del con-
tenido de hemoglobina; y en menor pro-
percion, del pH y la presion parcial del
bidxido de carbono arteriales. Las ane-
mias moderadas o importantes, tan comu-
nes en la clinica, constituyen la causa mas
frecuente de este tipo de insuficiencia res-
piratoria.

Consideraciones detalladas acerca del gas-
to cardiaco y su distribucién periférica que-
dan, realmente, fuera del alcance de esta
presentacion. Bastenos decir que la dismi-
nucién del gasto cardiaco y las alteraciones
de la micro-circulacion que estin presen-
tes en algunos cuadros de choque, por ejem-
plo, disminuyen considerablemente el aporte
de oxigeno a las cé¢lulas mismas. El consu-
mo de oxigeno organico disminuye y con
frecuencia se produce un metabolismo ti-
sular anaerdbico.

Un metabolismo basal clevado, puede ser
también causa relativamente frecuente de
insuficiencia respiratoria secundaria. La ma-
yor parte de las veces es debido a fiebre
(13% de aumento por grado centigrado
arriba de 37.2 grados), inquietud, escalo-
frio, aumento en el trabajo de respirar y
sepsis. 3

Hemos creido resumir asi, las principales
alteraciones fisiologicas subyacentes en la
insuficiencia respiratoria aguda y algunos
de los principales procesos patologicos que
las producen.

Vol. 19 (6), 1970



326
MEDICIONES

Con hase en los principios de fisiopato-
logia respiratoria antes sefalados y siguien-
do ideas fundamentalmente establecidas por
Bendixen y Pontoppidan, del Hospital Ge-
neral de Massachussets y por Francis D.
Moore,* Hardaway ? y Filley, ¢ entre otros
autores, nosotros —en la Unidad de Tera-
pia Intensiva del Hospital Espafiol— he-
mos elaborado un protocolo de trabajo (Ta-
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CUADROS RESPIRATORICS €oad: PESO vaLLA s C
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oTwos
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bla VII), con el propésito de obtener un
registro objetivo y seriado de un cierto ni-
mero de mediciones que consideramos nece-
sario efectuar en los pacientes que se en-
cuentran en cuidados respiratorios intensi-
vos y sobre todo, en ventilacion artificial
prolongada por insuficiencia pulmonar
aguda.

Pensamos que un protocolo de esta natu-
raleza nos permite:

1. Establecer con certeza el diagnostico
de insuficiencia respiratoria y cuantificar

su grado.
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Ahondar en el diagndstico diferencial
de los trastornos fisiologicos subyacentes a
la nusma.

3. Conocer sus repercusiones scbre al-
gunos oOrganos y funciones,

4. Asesorar la evolucion de los proble-
mas en el tiempo y

5. Derivar las medidas terapéuticas ne-
cesarias para la correccion de los trastornos
existentes.

Como puede verse en la Tabla VII, esas
mediciones han sido agrupadas de modo
que nos ofrezcan informacién sobre el es-
tado que guardan ciertos parametros, que
son los que nos interesa vigilar. Estos pa-
rametros son:

l.—Los signos vitales. Sabido es que
hipoxemia e hipercapnia dan lugar a esfuer-
zos de compensacién orgadnica que se tra-
ducen clinicamente, entre otros casos, por
variaciones en la normalidad de los llama-
dos signos vitales: presion arterial, frecuen-
cia cardiaca y frecuencia respiratoria. Es
igualmente importante conocer la tempera-
tura en el momento de efectuar las medi-
ciones, ya que sus variaciones pueden dar
lugar a alteraciones en los signos vitales y
en el consumo de oxigeno y produccion de
biéxido de carbono. La presién venosa cen-
tral debe ser considerada como uno mas de
estos signos, reflejando volemia y capaci-
dad cardiaca para manejarla.

2—Un aspecto de mecanica ventilatoria
¢ indirectamente de trabajo de respirar; la
medicién de la distensibilidad toracopulmo-
nar dinamica o compliance efectiva, defini-
da como- el cambio de volumen registrado
por unidad de presién utlizada. Se expresa
en litros/centimetros de agua y se obtiene
relacionando el volumen corriente con la
presion maxima alcanzada en la via del ai-
re durante la inspiracion.

3—La ventilacién alveolar. Ya en el
estudio del intercambio gaseoso, un primer
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paso importante es determinar si la venti-
laciéon alveolar c¢s adecuada y la medicion
de la presion parcial del bidxido de carbo-
no sirve a este proposito. Utilizamos la
1’aCO, como indice de ventilacién alveolar.
Si se encuentra per arriba de sus valores
normales, hablamos de hipoventilacion al-
veolar y viceversa. Correlacionamos este
valor con los de la frecuencia respiratoria,
volumen corriente y su producto, el volu-
men minuto de ventilacién, obtenidos todos
al mismo tiempo. Modificando frecuencia
respiratoria o volumen corriente, se modifi-
ca el volumen minuto y por lo tanto, el ni-
vel de la PaCO,. Y estableciendo una com-
paracion entre el volumen minuto necesita-
do para mantener una PaCQO, dentro de
limites normales, se tiene idea gruesa de
la magnitud del espacio muerto fisiologico.

4 —Inmediatamente después, es indispen-
sable conocer como se encuentra la oxige-
nacién arterial del paciente. Utilizamos co-
mo indices de la misma, la presion parcial
del oxigeno en sangre arterial, el contenido
de hemoglobina, la saturacién de la hemo-
globina y el contenido total de oxigeno en
sangre arterial.

La presion parcial del oxigeno fisicamen-
te disuelto en la sangre arterial, es el fac-
tor determinante principal del grado de sa-
turacién de la hemoglobina; el contenido
de hemoglobina condiciona practicamente en
su totalidad la capacidad de transporte de
oxigeno por la sangre y el contenido total
de oxigeno arterial indica, finalmente, la
cantidad de oxigeno en mililitros aprove-
chable para los tejidos, que existen en cada
100 mililitros de sangre. Un paciente pue-
de sufrir de hipoxemia, es decir, de un con-
tenido total de oxigeno arterial bajo, por
una PaQ, baja o por un CHD bajo.

Establecemos necesariamente una correla-
cion entre la PaO, obtenida y la fraccion
o la presiéon parcial del oxigeno inspirado
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utilizada, lo cual nos permite, conociendo
la PaCO,, establecer el valor de la presiéon
parcial del oxigeno en el alvéolo y la dife-
rencia o gradiente alvéolo-arterial de oxi-
geno.
sible de funcion pulmonar, ya que refleja
—estimativamente— la magnitud del shunt
fisioldgico.

Iiste altimo es un indice bastante sen-

6.—Investigamos ¢l grado de oxigenacion
venosa del mismo modo que el arterial, pa-
ra finalmente conocer el contenido total de
oxigeno en sangre venosa mezclada o cen-
tral; y posteriormente calcular la diferen-
cia arterio-vernosa en contenidos de oxige-
no. Algunes autores utilizan el grado de
saturacion de la hemoglobina en sangre ve-
nosa, como un indice de gasto cardiaco.

7—Ln presencia de hipoxemia e hiper-
capnia es necesario asesorar el estado de la
relacion ventilacion-perfusion, midiendo la
magnitud del shunt {isiologico y del espacio
muerto {isioldgico, utilzando para ello la
ecuacion shunt y la ccuacion de Bohr o la
modificacion de Enghoff a la misma. s
igualmente necesario asesorar el valor de
la relacion espacio muerto-volumen corrien-
te, que es también un indice hastante sensi-
ble de funcién pulmonar en lo que concier-
ne a circulacién pulmonar, ya que indica
la parte del volumen corriente que es fun-
cionalmente cfectiva para eliminar el bidxi-
do de carbono de la sangre arterial.

7. —También es aconsejable conocer el es-
tado del metaholismo basal del paciente y
para ello determinamos cl consumo de oxi-
geno y la produccion de bioxido de car-
bono.,

& —Mas alla de los pulmones interesa sa-
ber como se encuentran el transporte y dis-
tribucion periférica de los gases respirato-
rios. El transporte depende del gasto car-
diaco, que calculamos aplicando el principio
de Fick, una vez conocidos el consumo de
oxigeno y la diferencia arterio-venosa en
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contenidos de oxigeno. Y podemos tener
idea del grado de oxigenacién y metabolis-
mo celular mediante la determinacion del
exceso de lactato y de la relacién lactato-pi-
ruvato. Niveles elevados de exceso de lacta-
to hablarian de metabolismo anaerdbico y
deficiencias en la perfusion tisular.

9.—Importa conocer ademas en estcs pa-
cientes, el estado del equilibrio acido-base
y electrolitico, por la relacidn que existe
entre los trastornos ventilatorios y metabo-
licos que se suscitan durante la insuficien-
cia respiratoria y dicho equilibrio. Para es-
tablecer esa relacidon, es necesario conocer
el pH, la PaCO,, el bicarbonato plasmatico,
el exceso o déficit de base, asi como los ni-
veles de sodio, cloro y potasio.

10.—Y finalmente y en determinadas cir-
cunstancias, es necesario asesorar el grado
de reserva ventilatoria que tienen los pa-
cientes, lo cual se consigue midiendo la fuer-
za inspiratoria o la capacidad vital. La fuer-
za inspiratoria es medida como la presion
negativa maxima que el paciente puede ejer-
cer contra una via aérea completamente
ocluida.

Es indudable que a simple vista este
programa aparente ser demasiado comple-
jo, ya que cuando se efectta completo —lo
cual no siempre es necesario— amerita re-
gistrar cuarenta datos diferentes. Vale la
pena senalar en este sentido, sin embargo,
que las muestras iniciales, indispensables,
son recogidas a la cabecera del paciente por
un médico o un técnico entrenado y una en-
fermera, en 5 a 10 minutos y que las deter-
minaciones y calculos posteriores no deben
ltevar arriba de 30 minutos, si se cuenta
con los elementos necesarios, un laborato-
rio eficiente y sincronizado con el trabajo
clinico y la ayuda tal vez de una pequefia
computadora.

El bloque principal de las mediciones, 33
en total, se logra a partir de cuatro mues-
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tras: gas inspirado, sangre arterial, sangre
venosa y gas expirado (Tabla VIII).

MEDICIONES EN CUIDADOS RESPIRATORIOS
INTENSIVOS

MUESTRAS

fo. GAS INSPIRADO
20. SANGRE ARTERIAL
30. SANGRE VENOSA

40. GAS EXPIRADO

A partir de estas muestras, chtenemos 16
valores directos (Tabla IX): en el gas
inspirado, la fraccién del oxigeno o su pre-
sibn parcial, con un analizador paramag-
nético de oxigeno tipo Beckman y para me-
diciones méas precisas, con un gasdmetro ti-
po LL. (Instrumentation Laboratories)

MEDICIONES EN
CUIDADOS RESPIRATORIOS INTENSIVOS

DETERMINACIONES

L GAS INSPIRADO — Fir Oz — Pz 02 (O-tm('r; :0;'"'"""
Pa O (1L
2. SANGRE ARTERIAL Pg COg (LL)
pH (LL)
P¥ Oz (L)
3. SANGRE VENOSA  Hb (Lab)
Ne-Cl-K {Lob)
v { Wright)
FR {Cusnta)
vt
4. GAS EXPIRADO" FR
{Mancmetro vent)
PEO2 —FE O2  (1U-Scholander)

PECOg — FECO2 (I.L-Scholander)
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MEDICIONES EN
CUIDADOS RESPIRATORIOS INTENSIVOS

CALCULOS
i
! F102 (PB-PH20 1~ Po COz (-100% 02 )
L.GAS INSP- F102-P102 Pa Oz
PB-PH0 — PaCOz {100%02)
Sa 02 (TasLa)
Pa 0
2. SANGRE ~ Po CO2 CeO2  [Hbx 134)SPAO2 +{PA 02 x 0004}
ART.
pH
Ca02 (Hbx134)Sa02+({Pa02 x 0.004 }
HCO3 (TABLA)
P70,
3.SANGRE Hb $¥02 trasLa)
VEN. L ek
CPOz  (Hbx134)8902 + (Py02X 0004)
v Disteratp. VTY
R D fis - VYt (PoCOs-PECOR)
v PoCO2
vr
4.GAS EXP, PRESION vo/VT '"%m_
Py 03~ Fg02 a 02
PECOz-Fgcoz V02 (P202-PEORIV (F1O2-FEOr)V
X3 100
0 PECOPx V. FECO2xV
vCOoz PB AT

para determinar gases en gases o en liqui-
dos; en sangre arterial, las presiones par-
ciales del oxigeno y del bioxido de carbono
y el pH, los tres en el I.I.; en sangre ve-
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nosa mezclada o central, la presién parcial
del oxigeno, ¢l contenido de hemoglobina y
los electrolitos, en el 1.1, la primera y por
procedimientos habituales de laboratorio las
demds; en gas expirado, el volumen minu-
to de ventilacién con un respirémetro tipo
Wright, la frecuencia respiratoria contando-
la, el volumen corriente dividiendo el volu-
men minuto entre frecuencia respiratoria, la
presiéon necesaria para introducir el volu-
men corriente observandola en el mandme-
tro de que estan provistos los ventiladores
y las presiones parciales del oxigeno y del
biéxido de carbono en aire expirado mez-
clado o sus fracciones, en el 1.I.. 0 en un
Scholander, respectivamente.

Una vez obtenidos estos valores calcula-
mos les siguientes 12, utilizando las férnu-
las y ecuaciones especificados en la Tabla
X, asi como determinadas tablas y nomo-
gramas. Obtenemos asi, la presién parcial
del oxigeno en el alvéolo, ¢l grado de sa-
turacion de la hemoglobina en sangre arte-
rial y venosa y los contenidos de oxigeno
en sangre arterial y venosa y al final del
capilar pulmonar; el valor del bicarbonato

MEDICIONES EN CUIDADOS RESPIRATORIOS INTENSIVOS

CALCULOS

b GAS msP

¢ SANGRE ART.

4o GAS EXP.

3o SANGRE VEN.

F102 - P102- PAOR

S0 02
Po Oz Cc 02
PaCOz Ca 02
(1] HCOs
PYOL $V0
e C¥0e .
Ne-C1-K
v
FR Diet.
vr Vo tie
L4 ve/svy
PLO-FROR Vor

PECOR-FICO; VCO

Da-6 02 (PaO2-PeO2)

K- - £e02-Co02
%!'- X 100 Ccbs-cvos "' (Pe Or<mo mmug)

Qs X 100« P2 02 —Pe O2}0004
ar {Co02—CV 02 )+(Pa0T - Pe 0210004

ds tis

X100 (PeOs>180mmMg )

Exbme (Table)

De-%0e (CoO2—CvO2)

s _Veg
Da~-vO2
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MEDICIONES EN CUIDADOS RESPIRATORIOS INTENSIVOS

MEDICIONES Y CALCULOS
le GAS INSPIRADO F1 02 — P102. Pa Oz2. Da-a Oe.
Pa O2. Sa Oz,
2¢ SANGRE ARTERIAL Pa CO2. Cec Oz Qs fis
pH. Ca O2.
PV 02 HCOs Exc. base
3¢ SANGRE VENOSA Hb. SV O
Na-Cl-K, CV 02 Do-v Os
v
FR. Dist.
vr. Vo tis
4. GAS EXPIRADO P Vo/Vr.
PEO2-FZ O2. VOe é
PECOz2- FECO2. VCOz

plasmatico, el grado de distensibilidad to-
raco-pulmonar dinamico, la magnitud del
espacio muerto fisiolégico y de la relacidn
espaéio muerto-volumen corriente, el con-
sumo de oxigeno y la produccién de bis-
xido de carbono.

Y finalmente, los ltimos cinco valores
de la misma manera, mediante f6rmulas,
ecuaciones y tablas (Tabla X1). Estos va-
lores son: la diferencia alvéolo arteral del
oxigeno, la magnitud del shunt {fisicldgico,
el exceso o déficit de base, la diferencia ar-
terio-venosa de oxigeno y el gasto cardiaco
por el principio de Fick. La tabla XTI, re-
sume ¢l conjunto de valores que hemos men-
cicnado.

La interpretacion de los diferentes va-
lores o mediciones ¢ue integran los para-
metros sefnalados v la derivacion terapéu-
tica logica en cada caso, se facilita si se tie-
nen conocimientos aceptables de {fisiologia
v patologia respiratoria, asi como de los re-
cursos técnicos v medicamentosos que ac-

tualmente se utilizan para tratar los desdr-
denes agudos de la funcién respiratoria y
sus consecuencias.

RESUMEN

Uno de los muchos problemas que se le
plantean al clinico en la atencién del pa-
ciente en insuficiencia respiratoria aguda,
es ¢l de disponer de algfin tipo de valora-
cidn objetiva que permita asesorar el estado
real de la funcién respiratoria, momento a
momento y de un modo facil y practico.

Después de definir lo que es insuficiencia
respiratoria y fundamentar los principios de
fisiolegia normal y patoldgica que explican
las alteraciones observadas en estos casos,
el autor de este escrito expone los linea-
mientos generales y la dindmica del progra-
ma de mediciones fisioldgicas que se uti-
liza en la Unidad de Terapia Intensiva del
Hospital Espafiol, con el proposito enun-
ciado con anterioridad.

vl
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SuMMARY

The concept of respiratory failure, is general description and the programa of
described in detail, as well as the principles  physiologic measuremente at Intensive Ther-
of normal and pathologic Physiology which apy Unity of Hospital Espafiol, are des-
explain the changes seen in these cases. A cribed.
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