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Insuficiencia respiratoria aguda
Acute respiratory failure
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RESUMEN

La insuficiencia respiratoria aguda es la disfuncion del sistema respiratorio por causas pulmonares o extrapulmonares
que alteran el intercambio gaseoso normal; la misma se puede clasificar en hipoxémica (PO2 < 60 mm Hg), hipercapnica
(PCO2 >45 mm Hg con pH < 7,3) y mixta, cuando existen criterios de las dos anteriores. Teniendo en cuenta que es una
patologia muy frecuente en quehacer médico, que conlleva alta mortalidad, ademas de grandes costos para el sistema
de salud, se recomienda optimizar el tratamiento de estos pacientes a fin de disminuir las repercusiones desfavorables
que, por si misma, tiene esta entidad.
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ABSTRACT

Acute respiratory insufficiency is the dysfunction of the respiratory system caused by pulmonary and extrapulmonary
conditions, which can alter the normal gaseous exchange, this can be classified as hypoxemic (PaO, < 60mmHg), Hyper-
capnic (PaCO, > 45mmHg with a PH < 7,3) and mixed when both of the previous criteria are met. Having in mind that this
condition is frequent in everyday medical experience, with a high mortality rate and great costs to our health system, we
must optimize the management of these patients so that we can diminish the unfavorable repercussions of this disease.
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La insuficiencia respiratoria aguda es la disfuncion
del sistema respiratorio que altera el intercambio
gaseoso normal y es potencialmente mortal. Cada
elemento de esta definicion es importante. El término
aguda implica un inicio relativamente brusco (de horas
o dias) y un cambio sustancial de la situacion basal
del paciente. La disfuncién de las vias respiratorias
sefala que el intercambio anormal de gases puede ser
causado por entidades pulmonares o extrapulmonares
que repercuten, directa o indirectamente, en el normal
funcionamiento del sistema en mencion.

La respiracion, en su mas amplio sentido, se refiere a
la entrega de oxigeno (O,) a los tejidos metabolicamente
activos para el uso de energia y la eliminacion de didxi-

do de carbono (CO,) de estos tejidos. La insuficiencia
respiratoria es un fracaso del proceso de entrega de O,
a los tejidos y/o eliminacion de CO, de los tejidos (1).

La insuficiencia respiratoria se puede dividir en hi-
poxémica (PaO, < 60 mm Hg) e hipercapnica (PaCO,
> 45 mm Hg con acidemia (pH < 7,3) (2). Asi como en
insuficiencia respiratoria aguda mixta, resultante de la
combinacion de las dos anterior es.

La insuficiencia respiratoria aguda hipercapnica, re-
fleja bien la produccion excesiva de CO, o la eliminacion
inadecuada de CO,,. El ejercicio, el hipertiroidismo, las
quemaduras, la fiebre y la sepsis pueden incrementar
la produccion de CO, por el aumento de la tasa meta-
bdlica, pero rara vez causan insuficiencia respiratoria.
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Por el contrario, la disminucion de la eliminacion de CO,
refleja la falta de la unidad funcional de la ventilacion,
un trastorno neuromuscular.

La insuficiencia respiratoria aguda tipo Il se produce
solo cuando el paciente tiene acidosis asociada, lo cual
implica que el cambio en el CO, fue demasiado rapido
o extremo para la compensacion renal. De otra parte,
el pH indica si la hipercapnia es aguda o cronica (3).

Lainsuficiencia respiratoria aguda hipoxémica, con-
vencionalmente definida como una presion arterial de
oxigeno (Pa0,) menor a 60 mm Hg. crea controversia
porque hace caso omiso de la fraccion inspirada de
oxigeno (FiO,), razon por la cual algunos prefieren
la relacion PaO,/FiO, menor de 300 para considerar
insuficiencia respiratoria aguda (4).

La insuficiencia respiratoria aguda tiene una pre-
sentacion clinica variada, que puede ser originada por
innumerable cantidad de patologias pulmonares y ex-
trapulmonares, razén por la que su manejo y pronéstico
son distintos.

La lesion pulmonar aguda (LPA) (5) y el sindrome
de dificultad respiratoria aguda (SDRA) como expresion
de insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica, son
trastornos devastadores que afectan hasta a 200.000
pacientes cada afio en los Estados Unidos (6) (Tabla 1).

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Remitirse a Tabla 1.

SISTEMA DE ORGANOS IMPLICADOS

1. Respiratorio (pulmones y toérax)
*  Obstruccion al flujo aéreo
EPOC

* Asma

Tabla 1. Causas de insuficiencia respiratoria aguda.

* Parénquima pulmonar
* Neumonia
* Lesion pulmonar aguda/SDRA

+ Exacerbacion de enfermedad del colageno
(sindrome de Goodpasture o LES).

2. Sistema nervioso central

*  Depresion respiratoria

» Sedantes, ansioliticos, opiaceos, alcohol
»  Tronco encefalico y médula espinal

»  Tumores, traumatismos, accidentes vasculares
3. Neuromusculares

*  Sindrome de Guillain-Barré

* Miastenia gravis

4. Cardiovascular

* Edema pulmonar

*  Tromboembolismo pulmonar

5. Insuficiencia renal/endocrino

Sobrecarga de volumen

¢ Anomalias metabdlicas

La hipoxemia puede ser resultado de varias al-
teraciones como es la disminucion del FIO2, hipo
ventilacion, deterioro de la difusion, trastornos en la
ventilacion-perfusion o por shunt, los cuales van en
detrimento de la fisiologia de la respiracion, provocando
trastornos en los distintos componentes que intervienen
en el intercambio gaseoso (Tabla 2).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE HIPOXEMIA

Remitirse a la Tabla 2. Mecanismos fisiopatologicos
de la insuficiencia respiratoria aguda.

Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica

Insuficiencia respiratoria aguda hipercadpnica

Lesion pulmonar aguda/SDRA
Neumonia
Tromboembolismo pulmonar

Atelectasia

Edema pulmonar

Contusion pulmonar

Enfermedad del colageno (LES, sindrome de Goodpasteur)

Enfermedad pulmonar (EPOC, asma, EPID)

Drogas (opiaceos, ansioliticos...)

Neuromusculares (sindrome de Guillain-Barré

Miastenia gravis, lesion del nervio frénico)

Metabdlicas (hipofosfatemias, hipomagnesemia)
Musculo-esqueléticas

Sindrome de obesidad-hipoventilacion

Debilidad muscular post-ventilacion mecanica prolongada
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Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica

El mecanismo mas comun es la alteracion en la
ventilacion-perfusién, que se caracteriza por un am-
pliado gradiente A-a O,, un aumento dramatico en la
PaO, en respuesta a O, suplementario, y una PaCO,
variable. Cuando las areas de baja V/Q predominan
(por ejemplo, reduccioén de la ventilacion con perfusion
normal), la PaCO, puede ser baja ya que el paciente
hiperventila en un esfuerzo (sélo parcialmente efectivo)
para aumentar la PaO,. Cuando las zonas de V/Q alta
predominan, la ventilacién se pierde y la hipercapnia
se hace presente. Las areas de los pulmones que son
perfundidas pero no ventiladas caracterizan el shunt. La
consiguiente caida en la PaO, depende del porcentaje
del gasto cardiaco que circula a través del shunty el
contenido de O, de la sangre. EI O, suplementario tiene
un efecto minimo o pequefio en la PaO, porque en la

Tabla 2. Diagnéstico diferencial de hipoxemia.

sangre desviada no esta en contacto con los capilares
para producir el intercambio gaseoso (Tabla 3, figura
1). Por lo tanto, el tratamiento esté dirigido a disminuir
el shunt mediante la mejoria de la ventilacion en el area
afectada o la reduccion de la perfusion en la misma.
Cuando el shunt es producto de un proceso unilateral
(neumonia, atelectasia, entre otras), ubicar el pulmén
sano hacia abajo, disminuye la perfusion del shunt y
mejora la oxigenacion.

Insuficiencia respiratoria aguda hipercapnica

Se define como una PaCO, superior a 45 mm Hg
asociada a acidemia. La ecuacion utilizada para deter-
minar la PaCO, da una idea de los tres mecanismos
basicos subyacentes de hipercapnia:

Pa0, =k (VCO,) / VE — 1(VD / VT)

Causas de hipoxemia Mecanismos de hipoxemia

Enfermedades asociadas

Comentarios

Disminucion de FiO, Presién atmosférica a gran altura
0 en aviones

Presion alveolar de O,.
Hipoventilaciéon La concentracion alveolar de CO,
disminuye la concentracion de

O, alveolar

Deterioro de la difusion Aumento del tiempo para que el
O, pase a través de lamembrana
alvéolo-capilar o la pérdida de la
superficie total alvéolo-capilar
disminuya la entrega de O, a la

hemoglobina

Enfermedad pulmonar intersticial

Pocas veces clinicamente signifi-
cativo

Corregir con una pequefa cantidad
de O, suplementario

Desaturacion con un minimo esfuer-
zo DLCO

Incremento del gradiente A-a.
Normal o bajo PCO,

PaO, con oxigeno O, suplementario

Trastorno ventilacion-
perfusién

Shunt

La alteracion de la relacion
ventilacién-perfusion reduce la
eficiencia del intercambio gaseo-
so y disminuye el aporte de O, a
la hemoglobina

La sangre venosa mixta omite
la funcion pulmonar y baja la
presion de O, sistémico

Enfermedades de la via aérea
(asma, EPOC, neumonia, bron-
quitis)

Enfermedad pulmonar intersticial.

Enfermedad vascular pulmonar
(embolia, hipertensién pulmonar)

Enfermedad alveolar (SDRA,
atelectasias, edema pulmonar,
neumonia)

Enfermedad vascular (malfor-
macion arteriovenosa, sindrome
hepatorrenal)

Intracardiaca (defectos septales)

Incremento del gradiente A-a
Normal o leve elevacion de PCO,

PO, no se corrige con O, suple-
mentario

Gradiente A-a (gradiente alveolar-arterial). DLCO: capacidad de difusion del mondxido de carbono; FiO,: fraccion inspirada
de oxigeno; PaO,: Presion arterial de oxigeno; PCO,: presion parcial de dioxido de carbono; PO,: presion parcial de oxigeno.
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Donde k es una constante, VE es la ventilacion to-
tal por minuto (frecuencia respiratoria por el volumen
corriente) y VD/VT es el espacio muerto. Por lo tanto,
la hipercapnia puede ser resultado de una mayor pro-
duccion de CO, (VCO,), aumento del espacio muerto
fisiolégico (VD/VT), y disminucién de la ventilacién por
minuto. El aumento de la VCO, solo es por lo general
insuficiente para provocar hipercapnia porque el sistema
respiratorio responde incrementando la ventilacion por
minuto para mantener la PaCO, normal. A la inversa,
con anomalias de los musculos respiratorios, una uni-
dad respiratoria o con aumento del espacio muerto (y
disminucion en la reserva), la respuesta respiratoria
para aumentar VCO, puede ser insuficiente y dar como
resultado hipercapnia.

CLINICA

El cuadro clinico de la insuficiencia respiratoria
aguda hipoxémica puede dividirse en:

1. Sintomas iniciales inespecificos: tos, expecto-
racion, disnea.

2. Examen clinico:

a. Signos de dificultad respiratoria o evidencia de
aumento del trabajo respiratorio: taquipnea (FR > 30 x
min) y disnea (percepcion de falta de aire). Esto puede
ser variable entre un observador y otro, hasta en 35%.
Similar limitante existe entre hipoxemia y frecuencia
respiratoria; asi, hasta 44% de los pacientes con sa-
turacion arterial menor a 90% presentan frecuencia
respiratoria dentro de limites normales. Adicionalmente,
puede haber aleteo nasal, uso de musculos accesorios
y retracciones intercostales.

b. Cianosis con suplencia de oxigeno: la presencia
de cianosis distal en pacientes que reciben suplemento
de oxigeno superior al 40% es un buen predictor de
insuficiencia respiratoria aguda.

c. Signos de fatiga muscular: en los musculos res-
piratorios el trabajo excesivo causa fatiga; sin embargo
el concepto de esta Ultima es dificil de identificar en la
practica clinica.

Una de las pocas manifestaciones clinicas de fatiga
muscular son los movimientos paradojicos abdominales
o la respiracion paraddjica.

d. Otros: mientras que la hipertension y la taquicar-
dia son signos de respuesta inespecifica, la presencia
de diaforesis, hipotension, bradicardia y alteracioén de
conciencia son signos de insuficiencia respiratoria
aguda y se asocian con mal prondéstico.
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Las entidades particulares tienen hallazgos que pue-
den orientar a su diagnoéstico. Asi, los signos clasicos
de neumonia como ruidos respiratorios disminuidos,
estertores, roncus, broncofonia, pectoriloquia y matidez
pueden tener una alta variabilidad; no obstante, su
presencia asociada con los sintomas y signos de una
buena historia clinica, facilitaran el enfoque diagnésti-
co y terapéutico a seguir. El edema, la ortopnea, los
estertores y el aumento en el pulso venoso sugieren
edema pulmonar cardiogénico. Enfermedades como la
EPOC y el asma tienen signos clinicos similares, pero
una historia clinica completa permitira esclarecer el
dictamen. En el diagnéstico diferencial deben incluirse
patologias como: neumotdrax espontaneo, atelectasias
y tromboembolismo pulmonar.

3. Enelcasode lainsuficiencia respiratoria aguda
hipercapnica el cuadro clinico dependera de la enfer-
medad de base. A esto se asociaran signos y sintomas
ocasionados por la retencion de CO, tales como cefa-
lea, vasodilatacion facial y conjuntivas hiperémicas. En
cuadros severos puede haber asterixis, somnolencia y
coma (7-19).

DIAGNOSTICO

Evaluacion de la oxigenacion

El monitoreo de esta variable se puede hacer en
forma discontinua con determinacion de gases arte-
riales, o continua mediante oximetria de pulso. Como
valores limitrofes a obtener con suplencia de oxigeno,
se aceptan: saturacion arterial de oxigeno (SaO,) ma-
yor a 90%-92%, PaO, mayor a 60 mm Hg y PaO,/FiO,
mayor a 200 mm Hg.

Evaluacion de la ventilacion

El monitoreo de la ventilaciéon se realiza mediante
la toma de gases arteriales, procedimiento invasivo e
intermitente, o por el registro continuo del CO, espirado
medido por un capnografo. Anteriormente, un nivel ais-
lado de PaCO, era un dato suficiente para diagnosticar
falla ventilatoria; sin embargo, dada la creciente canti-
dad de pacientes retenedores cronicos de CO, (EPOC),
se considera necesaria la asociacion de hipercapnia con
un pH menor a 7,30; esto ultimo definiria la agudizacion.

Radiografia de torax

Esta se ha evaluado en muiltiples estudios que inclu-
yen pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, y si
bien puede haber una amplia variabilidad dependiente
del observador, es clara su utilidad:
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1. Diagnéstico primario: la radiografia de térax
permite el diagndstico de patologias como edema
pulmonar cardiogénico, neumotérax, atelectasia y
derrame pleural. En pacientes con politraumatismo es
fundamental en el diagnéstico de fracturas costales o
de lesiones de otras estructuras de la pared toracica,
asi como hemotdrax, neumotoérax, contusion pulmonar,
entre otras.

2. Laradiografia de térax normal en pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda a descartar diagnésti-
cos diferenciales ya mencionados. Igualmente debe
hacer pensar en las pocas patologias que ocasionan
insuficiencia respiratoria aguda con radiografia de t6-
rax normal, entre éstas el asma y el tromboembolismo
pulmonar.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda
consiste en controlar la causa de la insuficiencia en com-
binacién con un soporte en oxigenacién y ventilacion.

El abordaje inicial del paciente permitira:

- Corregir los gases arteriales, hipoxemia y/o hiper-
capnia sin que esto genere riesgos de baro o volu-
trauma.

- Determinar el requerimiento de ventilacion no inva-
siva.

- Establecer la necesidad de intubacion e iniciar ven-
tilacion invasiva.

Tabla 3. Mecanismos fisiopatolégicos de la hipoxemia.

- Fijar la etiologia mediante estudios paraclinicos diri-
gidos de acuerdo con los hallazgos en interrogatorio
y examen.

- Formular un plan diagnéstico cuando la etiologia no
sea evidente.

Insuficiencia respiratoria hipercapnica

El manejo inicial consiste en permeabilizar la via
aérea por terapia respiratoria como se describira mas
adelante. De no observarse mejoria y ante la imposibi-
lidad de proteger la via aérea por el paciente, se proce-
dera a la intubacién orotraqueal y/o la traqueostomia.
La hipercapnia es sinédnimo de hipoventilacién alveolar;
es asi como los soportes ventilatorios restauran esta
ventilacion a la espera de corregir la patologia o causa
de descompensacion. Es necesario aclarar que en
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda hipercap-
nica, EPOC en particular, la literatura ha demostrado la
utilidad de la ventilacion mecanica no invasiva.

La hipoxemia se presenta también en falla respi-
ratoria hipercapnica especialmente en pacientes con
enfermedad pulmonar, de ahi que sea necesario el
aporte suplementario de oxigeno; no obstante, algunos
casos son particularmente insensibles a la hipercapnia
y requieren el estimulo de la hipoxemia para activar el
centro ventilatorio. Si se administra una suplencia de
oxigeno que corrija completamente la hipoxemia, se
podria inhibir el centro respiratorio e incrementar la
hipoventilacion.

Mecanismo Gradiente A—a O, PCO, Respuesta O, 100% Causas
Alteraciéon de la di- Aumentado Aumentado Buena EPID
fusion Normal Sobredosis de narcoti-
Hipo ventilacion Normal Aumentado Buena cos, sindrome de hipo-
ventilacion alveolar
Disminucién de la Normal Usualmente disminuido Buena Grandes altitudes
FiO,
Disminucion de lasa- Aumentado Usualmente disminuido Leve ALl, shock, EP
turacién venosa mixta
Shunt Aumentado Usualmente disminuido No o leve ALl, atelectasia,
EP
Desequilibrio V/Q Aumentado Aumentado Buena Exacerbacion de
Normal o disminuido EPOC, asma, EP

EPID: enfermedad pulmonar intersticial difusa, ALI: lesién pulmonar aguda. EP: embolismo pulmonar.
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Figura 1. Mecanismos de insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica.

Insuficiencia respiratoria hipoxémica

La suplencia o el soporte con oxigeno es la terapia
mas importante. Existen medidas alternativas segun
la causa o enfermedad que esté generando la insufi-
ciencia. Entre ellas se encuentran el uso de PEEP en
SDRA, antibiéticos en neumonia y broncodilatadores
en procesos bronco-obstructivos. En algunos casos
la hipoxemia puede acompafarse de hipercapnia, en
especial cuando el trabajo respiratorio exagerado lleva
a fatiga muscular.

Via aérea

La obstruccion de la via aérea superior (OVAS)
origina falla respiratoria en algunos casos y obliga a la
correccién de la obstruccion y/o la instauracion de una
via aérea artificial. Se considera en todos los pacientes
con dificultad respiratoria de causa no clara, en especial
si se asocia a trauma de cara o cuello, sospecha de
malignidad en laringe o traquea y enfermedad neuro-
l6égica o si el cuadro se presenta en forma subita en
asociacion con estridor laringeo. Si existe antecedente
de intubacién previa, se plantea la posibilidad de una
estenosis subgldtica.

Oxigeno

Es necesario en todos los pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda y puede administrarse de dos formas:

- Sistemas de bajo flujo: incluyen las canulas nasales
y las mascaras simples. Son mas comodos para el
paciente pero su limitante consiste en que el flujo
de oxigeno suplementario es constante y la frac-
cion inspirada de oxigeno varia inversamente con
la ventilacién minuto del paciente (VE). El flujo de
oxigeno para una canula nasal puede ser de 0,5 a
4 L/min mientras que para una mascara es de 4-8
L/min con la intencion de barrer el CO, existente en
ésta.
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- Sistemas de alto flujo: incluyen las mascaras tipo
Ventury y las de reserva. Los dispositivos tipo Ven-
tury dirigen el oxigeno a través de un pequefio tubo
que incrementa la velocidad del flujo, generando
mayor presion negativa y por lo tanto mayor volumen
de aire en el circuito respiratorio; éstas permiten
ademas variar la FiO, de 0,24 hasta 0,5, requiriendo
la administracién de un flujo entre 10-15 mL/min. Si
bien pueden ser incémodas para el paciente tienen
la ventaja de garantizar una FiO, constante no de-
pendiente de VE.

Toxicidad del oxigeno

Debe recordarse su posible toxicidad y efectos ad-
versos al usar dosis altas, especialmente en pacientes
con insuficiencia respiratoria aguda hipercapnica (de-
presion respiratoria con mayor aumento de PaCO,). En
general, se recomienda no usar fracciones inspiradas
mayores de 60% y por tiempos prolongados, mayores
de seis horas.

Uso de medicamentos

Farmacos como: broncodilatadores, beta-agonistas,
anticolinérgicos, esteroides, xantinas, sulfato de mag-
nesio, sedantes y relajantes musculares, hacen parte
del arsenal terapéutico para el tratamiento de estos
pacientes.

VENTILACION MECANICA NO INVASIVA EN
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA POR
EDEMA AGUDO DE PULMON

Es una revision sistematica y en un meta-analisis
(20), se demuestra la eficacia de la ventilacion meca-
nica no invasiva (VMNI) para reducir la intubacion y la
tasa de mortalidad de los pacientes con edema agudo
de pulmén. En una revision sistematica anterior, publica-
da en 1998, la CPAP (una modalidad de ventilacion no
invasiva que proporciona una presion positiva a la via
aérea facilitando la mecanica respiratoria del paciente;
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es decir, aumenta la ventilacion alveolar sin requerir la
creacion de una via artificial), se asocié con una dis-
minucién en la necesidad de intubacion (diferencia de
riesgo -26%) y una tendencia a disminuir la mortalidad
(21), pero no habia pruebas suficientes sobre la eficacia
de VPSNI, ya fuera en comparacioén con el tratamiento
estandar o CPAP, puesto que no habia ensayos al azar
en ese momento.

No obstante, en los ultimos afios se han desarrollado
multiples estudios donde si se evalian CPAP o VPSNI
en pacientes con edema agudo de pulmoén. Probable-
mente como consecuencia del aumento de tamafo de la
muestra, este meta-analisis reforzo, de forma evidente,
el papel de la CPAP en comparacién con la terapia
convencional, mostrando una dramatica reduccion en
la necesidad de intubacién (reduccién del riesgo del
60%) y una disminucion de la mortalidad (47%), esta-
disticamente significativa. De manera paralela a estos
resultados, VPSNI demostré una reduccion similar en
la necesidad de intubacion (52%) y una tendencia a
disminuir la mortalidad en comparacion con la terapia
convencional. En el cotejo de las modalidades de VNI, la
VPSNI tiene ventaja sobre CPAP por cuanto ayuda a los
musculos de las vias respiratorias durante la inspiracion,
lo que se traduce en un mas rapido alivio de la disnea 'y
la extenuacion (22). Empero, estos beneficios fisiologi-
cos no se tradujeron en los resultados primarios de ese
meta-analisis, que no encontré diferencias entre CPAP
y VPSNI en términos de intubacién o mortalidad (23).

VENTILACION MECANICA NO INVASIVA EN
ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRONICA

En multiples estudios se sustenta que la VMNI es
la mejor opcion para el tratamiento de la insuficien-
cia respiratoria aguda hipercapnica por enfermedad
pulmonar obstructiva crénica. Asi, por ejemplo, en un
estudio realizado en la sala general de un servicio de
Neumologia, se mostré como la VMNI es una alterna-
tiva terapéutica util en mas del 80% de pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda hipercapnica asociada
a la reagudizacion de la EPOC (24).

Durante los ultimos afos la VNI ha adquirido pro-
gresivamente mayor protagonismo en el tratamiento del
fracaso ventilatorio agudo de los pacientes con EPOC,
debido a que reduce la mortalidad y las complicaciones
asociadas con la intubacioén orotraqueal (25), ademas
de ser altamente costo-efectiva (26). En un estudio
multicéntrico realizado durante dos afios en catorce
hospitales, Plant y colaboradores objetivaron que la VNI
reducia la frecuencia de las intubaciones orotraqueales
y la mortalidad asociada (27).
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La VMI se debe iniciar ante la presencia de crite-
rios definidos ampliamente en la literatura médica o
segun juicio clinico. En esta estrategia, la oxigenacién
se manipula con la fraccién inspirada de oxigeno y la
PEEP mientras que la ventilacién se manipula con la
frecuencia respiratoria y el volumen corriente.

Criterios de VMI:

1. Dificultad respiratoria y deterioro neurolégico.

2. Dificultad respiratoria y deterioro cardiovascular.
3. Torax paraddjico.

4. FR>356 <6 rpm.

5. PaCO,>50 y pH<7.30.

6. PaO,/FIO, < 200.

CONCLUSION

La insuficiencia respiratoria aguda es una patologia
frecuente, compleja y multifactorial. Clinicamente, en
sus estadios iniciales se observan manifestaciones
inespecificas como disnea, tos y expectoracién que ra-
pidamente progresan a aumento del trabajo respiratorio,
signos de fatiga muscular e inestabilidad hemodinamica,
ademas de sintomas y signos asociados a retencion de
CO2 en la insuficiencia respiratoria aguda hipercapnica.
Es imperativo, entonces, evaluar la oxigenacién por
medio de la PaO2/FiO2 preferentemente, asi como
la ventilaciéon por medio de PaCO2 o el registro CO2
espirado medido por un capnégrafo; esta ultima opcién
es poco habitual en nuestro medio. El tratamiento de
estos pacientes es dinamico e interdisciplinario. De igual
forma, se requiere tener presentes los criterios de venti-
lacidon mecanica para ofrecerla oportunamente o segun
el juicio clinico, ya que es preciso evitar al maximo la
hipoperfusion tisular que rapidamente conduce al fallo
de otros érganos y al aumento de la morbimortalidad,
la cual, por si sola, es bastante elevada.
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