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Prélogo

Enrique Juan Diaz Greene

Lamedicinainternaes una especialidad médicaque se dedicaalaatencion inte-
gral del adulto enfermo, sobre todo alos problemas clinicos delamayoriadelos
pacientesque seencuentraningresadosen un hospital . El internistaesel profesio-
nal delamedicinacapacitado paralaatencién delos adultos, con un conocimien-
to detal maneraequilibrado en profundidad y extensi6n que puede proporcionar
una atencion integral, resolver problemas que afecten a varios aparatos o siste-
mas, determinar la necesidad de la participacion de otros especiaistasy coordi-
nar un equipo de salud. Conoce afondo y maneja con habilidad, inteligenciay
experiencia problemas médicos més complejos. Es un médico especialista dedi-
cado al estudio y el manejo de los padecimientos del adulto, un conocedor pro-
fundo delahistorianatural y lafisiopatol ogia de | os padeci mientos mésfrecuen-
tes en el medio en que se desenvuelve, un experto en larealizacién delahistoria
clinica, con lo que sera capaz de emitir hipétesis diagndsticas desarrollandolas
y apoyandolas con los auxiliares de diagnostico més Utiles. Es poseedor de una
gran capacidad pararel acionarse con € enfermoy susfamiliares. Tieneun enfo-
gueglobalizador delos problemasdel pacientey es capaz de establecer unajerar-
guizacion de los mismos.

El presente trabajo es una compilacion de las actualizaciones con respecto a
patologias a las que & médico internista se enfrenta dia con dia en su gjercicio
clinico. Es un trabajo elaborado por médicos especialistas en |os temas que se
abordan, basados en literaturareciente y de ato nivel de evidenciaen donde se
mencionan procesosfisiopatol 6gicos, métodos diagnosticosy terapéuticadedis
tintas entidades.
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El aumento en los conocimientos médicosimplicauna cargaimportante en el
clinico paramantenerse a corriente de avances novedosos, sobretodo en lo que
respectaalaterapéutica. Las Clinicas que presentamos proporcionan unafuente
accesibley sencilladeinformaci én reciente que cubre aproximacion diagndstica,
investigacion y terapéutica de condiciones médicas comunesalas que e médico
internista se enfrenta de manera cotidiana. Estas Clinicas estén dirigidas a estu-
diantes de medicinaen formacion, médicos general es, médicos residentesy mé-
dicos especialistas.
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Insuficiencia respiratoria

Mariana Lépez Nuche, Maria Micaela Martinez Balbuena,
Tania Teresa Mora Arias, Carlos Fernando Novoa Argtello,
Jaime Aquiles Rincon

Laprincipal funcion del aparato respiratorio eslade permitir unaadecuada oxi-
genacion delasangrey eliminar el anhidrido carbdnico producido. Para que se
logre €l intercambio gaseoso son necesariaslaventilacion, laperfusion, ladistri-
buciény ladifusién. Cualquier trastorno del aparato respiratorio puede compro-
meter lavida, por |0 queesnecesario entender las patol ogiasrespiratoriasy cono-
cer lafisiologia de este aparato.

VOLUMENES Y CAPACIDADES RESPIRATORIAS

Un adulto normal mente presentaun volumen maximo deaireentodalaviaaérea
de5a6L, queincluyetodo el trayecto del arbol respiratorio desdelanasofaringe
hastalos alveolos. Se han creado una serie de medidas conocidas como vol ime-
nesy capacidadesrespiratorias, que son facilesde medir atravésdeinstrumentos
delaboratorioy permiten conocer y diferenciar laspatologiasrespiratorias. El es-
pirémetro permite conocer |os diferentes vol imenes pulmonaresy sus cambios
durante lainspiracion y la espiracion.t

El volumen corriente esel volumen de aireinspirado o espirado en cadarespi-
racion normal. También se conoce como volumen tidal o circulante. Durante la
respiracion normal de un hombre joven el promedio de aire que se mueveenlos
pulmones es de aproximadamente 500 mL. En condiciones normales en cadaci-
clo respiratorio circulan 500 mL de aire, de los cuales 350 mL realizan el inter-

1



2 Bases para el mangjo del paciente critico (Capitulo 1)

cambio gaseosoy 10s 150 mL restantes permanecen en lasvias aéreas de conduc-
cion, conocidas como espacio muerto anatémico.2

El volumen dereservainspiratorio esel volumen adicional que sepuedeinspi-
rar con un esfuerzo por encima del volumen tidal normal; equivale a cerca de
3 000 mL. En cambio, € volumen espiratorio de reservaeslacantidad adicional
que se puede espirar forzadamente después de una espiracion tranquila, el cual
es de arededor de 1 100 mL. Sin embargo, estos voluimenes de reserva pueden
variar por diferentesfactores, comoladistensibilidad pulmonar, lafuerzamuscu-
lar, los cambios en el volumen corriente, lapostura, laflexibilidad del esqueleto
y € confort.

El volumen residual es el volumen de aire que queda en los pulmonestrasla
espiracion forzada; este volumen suponeun promedio aproximadode1 200mL.3

L as capacidades pulmonares son una combinacion de los cuatro volimenes
principal es definidos anteriormente.2

Lacapacidad vital (CV) eslamaximacantidad de aire que una persona puede
expulsar de los pulmones después de unainspiracion y una espiracion maxima,
y equivale aunos 4 600 mL. En términos volumétricos, equivale ala suma del
volumen dereservainspiratorio (VIR) masel volumen corriente (Vc), masel vo-
lumen de reserva espiratorio (VER):

CV =VIR+Vc+VER

L acapacidad pulmonar total (CPT) esel méximo volumen quelospulmonespue-
den expandirse con €l esfuerzo espiratorio maximo posible; esto es la sumade
laCV y del volumen residua (VRY):

CPT=CV +VR

La capacidad residual funcional (CRF) implicatodo €l aire que se queda en los
pulmones después de una espiracion normal. Equival e aproximadamente aunos
2 300mL, queson el resultado delasumadel VIR masel VR. Lacapacidad resi-
dual funcional de unos 2 300 mL no se puede medir con un espirGmetro porque
incluye el volumen residual:

CRF=VIR+VR
Lacapacidad inspiratoria(Cl) eslacantidad de aire que unapersonapuede respi-
rar, comenzando con unaespiracion normal einflando a maximo los pulmones.

Los 3 500 mL promedio de esta capacidad se pueden calcular al sumar €l Vcmas
el VIR:

Cl=Vc+VIR
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L osvolumenesy las capaci dades pulmonarestienden aser menoreshastaen 25%
de las mujeres y son mucho mayores en las personas atasy atléticas que en las
pequefias y asténicas.?

FRECUENCIA RESPIRATORIA

Lafrecuenciarespiratoriaesel nimero de veces que unapersonarespirapor mi-
nuto. La frecuencia respiratoria normal oscila entre 12 y 20 veces por minuto.
Una persona puede vivir con frecuencias respiratorias bajas, incluso de cuatro
respiraciones por minuto. En cambio, lamayoriadelaspersonasno pueden soste-
ner valores de 60 a 70 respiraciones por méas de un minuto, ya que ello implica
insuficienciarespiratoria, la cual puede ser fatal.3

PRESION ALVEOLAR DE OXIGENO

L os alveolos son sacos pequefios que se disponen en forma de racimos a final
delosbronquiolosterminales. Junto con las capilares pulmonares forman launi-
dad alveol ocapilar, que permite el intercambio gaseoso de oxigeno y didxido de
carbono. Desde e punto de vista histol 4gico, |os alveol os se pueden col apsar f&
cilmente; sin embargo, siempre mantienen suformagraciasal vacio intrapleural,
el surfactante pulmonar y €l volumen de aire residual que queda en ellos.4

El airequellegaalosalveol os participadel intercambio gaseoso, |o cual logra
gracias ala presién alveolar de oxigeno, que se puede calcular con lasiguiente
ecuacion:s

PAO; = PIO, —PACO; [FIO; + (1-FIO,/R)]

Donde la FIO, es la cantidad de oxigeno seco, € cua constituye aproximada-
mente 20.98% del aire ambiental. LaPlO, esla presion de oxigeno inspirada, la
PACO, eslapresion alveolar de didxido de carbonoy R esel indicedeintercam-
bio respiratorio. Este tltimo constituye € flujo de moléculas de CO, atravésde
lamembranaalveolar por minuto, divido entre € flujo de moléculas de oxigeno
através de la membrana por minuto. En condiciones normales R esigua a0.8.

Lacomposicién del gasalveolar permanece constante no solo en reposo, sino
también en diversas condiciones. La presion alveolar de oxigeno es de 100
mmHg, contrariaalapresion arterial deoxigeno, que esde40 mmHg. El oxigeno
sedifundeen reposo a25 mL/min/mmHg. El diéxido de carbono es20 vecesmés
difusible através de la membrana alveol ocapilar que el oxigeno.3
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Cuadro 1-1. Zonas de West

Zonas Presiones*

Zona | PA > Pa > Pv
Zona ll Pa > PA > Pv
Zona lll Pa>Pv>PA

PA: presion alveolar; Pa: presién arterial; Pv: presion venosa. Informacion original del autor.

Dependiendo del nivel de ventilacion alveolar, lapresion alveolar de oxigeno
aumentaradurantelainspiraciény disminuirdde acuerdo con lasnecesidadesdel
cuerpo. Si disminuye la ventilacién pulmonar y €l aporte de oxigeno es bajo, la
presion alveolar disminuira también.4

Clasicamente existen tres zonas en € pulmoén, denominadas zonas de West,
guesedebenalasdiferenciasde presidn arterial, venosay aveolar, y tienen efec-
tosimportantes sobre el flujo sanguineo que atraviesalos pulmones.® Paraexpli-
car estasdiferencias se consideraque el pulmoén seencuentradividido entres zo-
nas, cada una de las cuales presenta patrones de flujo sanguineo diferentes
(cuadro 1-1). En lazona 1 no hay flujo de sangre de laarteriaalavena, puesla
presion alveolar es mayor que ambas alo largo de todo € ciclo cardiaco. En la
zona 2 la presion arterial sistélica superalaalveolar, pero ésta es mayor que la
venosa, por lo quee flujo esintermitente. Enlazona3lapresion alveolar esme-
nor gque en las otras dos, por 1o que hay un flujo continuo, independiente de la
misma.

ESPACIO MUERTO

Durante larespiracion, parte del aire se queda en latraguea, los bronquiosy los
bronquiolos, sin llegar alos alveolos. Ellos no participan en el intercambio ga-
SE0S0 Y Se conocen como vias aéreas de conducci én o espaci 0 muerto anatdmico,
gue en condicionesnormal escorresponde a35% del volumentidal, esdecir, unos
150 mL.7

El espacio muerto alveolar corresponde al volumen de airequellegaaloses
pacios alveolares que no estén perfundidos por capilares, por lo que no seredliza
€l intercambio gaseoso. En una persona sanano existe el espacio muerto alveo-
lar.a

El espacio muerto fisioldgico es la suma del espacio muerto anatémico y €l
espacio muerto alveolar; representa un volumen variable minimo en individuos
sanos; sin embargo, suele estar aumentado en distintos procesos patol égicos. El
volumen del espacio muerto fisiol égico en una persona sana corresponde casi a
mismo peso en libras.
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DISTENSIBILIDAD

Durante cadarespiracién el pulmoén sufre cambio en sus presionesy volimenes,
lo que permiteque seinsufleen cadaciclo. Ladistensibilidad serefierea cambio
de volumen pulmonar dividido por el cambio de presién transpulmonar, medida
en centimetros de agua (cmH,0).8

Ladistensibilidad del sistema pulmonar puede ser representada con unacurva
depresiony volumen. Muchaspatol ogiasrespiratoriaspueden afectar ladistensi-
bilidad pulmonar.8

Ladistensibilidad pulmonar se divide en estaticay dindmica. La primera se
mide en ausencia de flujo de la via aérea, haciendo determinaciones de presion
y volumen en diferentes puntos de laespiracion apartir de unainspiracién maxi-
ma. Ladistensibilidad dinamica se puede medir al cuantificar de formacontinua
los cambios de volumen durante el ciclo respiratorio.®

Ladistensibilidad estati case af ectacuando | os pulmones son méasrigidosy au-
menta € retroceso elastico alveolar, como sucede en los pacientes con fibrosis
pulmonar, edema pulmonar y atelectasias. Por el contrario, la distensibilidad se
af ectainversamente cuando el aire quedaatrapado en lospulmones, como sucede
en el enfisema, por disminucién en el retroceso elastico del pulmén.10

Ladistensibilidad de la cajatoracicaaumentael trabajo respiratorioy se pre-
sentaen personas obesas, con deformi dadestoracicas o con enfermedades neuro-
muscul ares.3

Ladistensibilidad total se obtiene con lasumade ladistensibilidad pulmonar
mas la distensibilidad de |a caja torécica.

UNIDAD ALVEOLOCAPILAR

La unidad alveolocapilar estd compuesta de liquido de revestimiento epitelial,
epitelio alveolar, membrana basal aveolar, intersticio, membrana basal capilar
y endotelio capilar. Suimportanciaradicaen que el intercambio gaseoso selogra
en lamisma, permitiendo el transporte de |os gases para que €l oxigeno llegue a
las célulasy € didxido de carbono sea eliminado del cuerpo.4

PAO,, PACO,, DIFERENCIA ALVEOLOARTERIAL DE O,

Lamembrana alveolocapilar debe permitir el intercambio de CO, y O,, que son
gases que se difunden por gradiente de presiones parciales desdelasangre a al-
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veolo y viceversa. Conviene recordar que la capacidad de difusion del CO, es
unas 20 vecesmayor queladel O, por lo queen general, enlainsuficienciarespi-
ratoria la disminucion de la PaO, suele preceder a aumento de PaCO,.4

En condiciones normales basta el tercio inicial de recorrido del capilar junto
al alveolo paraque seigualen las presiones, es decir, parague €l intercambio ga-
seoso tengalugar. Enlosrestantes dostercios de recorrido no hay difusion de ga-
ses, pues yano existe gradiente de presiones. Por eso, esraro que unaateracion
del intercambio gaseoso llegue a producir hipoxemia en reposo.

Enindividuosjévenessin enfermedad, querespiran aireambiente, €l valor del
gradiente alveoloarterial de O, es menor de 15 mmHg. A medida que avanzala
edad €l gradiente normal aumenta, de modo que en los ancianos €l valor normal
puede ser de 30 mmHg 0 més.3

Laadecuadarelacion entrelaventilaciony laperfusion de las unidades al veo-
laresdeintercambio es necesariaparaasegurar un correcto intercambio de gases.
Es decir, los alveol os bien ventilados deben estar ademés bien perfundidos para
que dicha ventilacion sea Util .2

Estaconcordanciaentreventilacién/perfusion (V/Q) determinalapresion par-
cial de O, y CO; en la sangre que abandona cada unidad alveolocapilar; puede
verse alterada si esté poco ventilada o escasamente perfundida.

El gradiente de perfusion es méas marcado que el de ventilacion, por lo queen
losvérticeslarelacion V/Q esalgo mayor (luego lasangretiene unaPaO, mayor
y unaPaCO, menor) que en las bases, con lo cual se compensay daun resultado
global delaV/Q aproximado al valor ideal .3

Lamejor formade evaluar € estado de laeliminacion de CO, eslaPaCO,. En
general, lamejor forma de evaluar el estado de oxigenacién esla medidade la
Pa0,. Seconsideraqueexiste hipoxemiacuando laPaO, esmenor de80 mmHg.!

SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA AGUDA

Se trata de una enfermedad sistémica de comienzo agudo secundario aunares-
puestainflamatoriaaguday severadel parénquimapulmonar. Consisteen lapér-
didadelaarquitecturaenlamembranaanivel delaunidad alveolocapilar, carac-
terizada por aumento de la permeabilidad y edema exudativo, que conduce a
hipoxemia, disminucién deladistensibilidad pulmonar, reduccién delarelacion
PaO,/FiO, < 200 (indice de Kirby) e infiltrado difuso pulmonar valorado por
imagenes radiol 6gicas; todos estos eventos son desencadenados por factores di-
rectos e indirectos sobre € pulmén.t

Seestimaquelaincidenciaanual del sindromededificultad respiratoriaaguda
(SDRA) en EUA esde 75 casos por cada 100 000 habitantes, con unaprevalencia
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Cuadro 1-2. Definiciones de sindrome de insuficiencia respiratoria aguda

Referencia Afio Criterios Ventajas Desventajas
Petty y Ashbaug 1971 Disnea severa, taquip-  Primera descripcion  Criterios especificos
nea, cianosis refrac- y sistematicos
tariaa O, para clasificar a
Distensibilidad pulmo-  Resumen del cua- los pacientes
nar dro clinico
Infiltrados difusos
alveolares en RxTx
Atelectasia, edema pul-
monar, hemorragia y
membranas hialinas
en autopsias
Murria'y col. 1988 Dafio pulmonar directo  Considera la pre- No son especificos
o indirecto preexis- sencia o ausen- para excluir EAP
tente leve, moderado cia de falla sisté- cardiogénico
0 severo mica
Falla organica Especifica la causa
clinica del dafio
pulmonar
Bernard y col. 1994 Inicio agudo Simple y facil de uti- No define la causa

Infiltrados bilaterales en
RXTx

Presion de la AP < 18
mmHg o ausencia de
evidencia clinica de
hipertension de la Al

PaO,/FiO, < 300 en
dafio pulmonar
agudo

PaO,/FiO, < 200 en
SDRA

lizar

Reconoce la magni-
tud del problema
clinico

especifica
No considera la
ausencia o pre-
sencia de FOM
Criterios radiografi-
cos no especifi-
cos

EAP: edema agudo pulmonar; RxTx: radiografia de térax; AP: arteria pulmonar; Al: auricula iz-
quierda; FOM: falla organica multiple; PaO,: presion arterial de oxigeno; FiO, fraccién inspirada
de O,, SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda.

de 150 000 casos por afio, lacua aumenta drasticamente con laedad, debido alos
cambios que se presentan en lafuncion respiratoria. 1418 Se han propuesto diversas
definiciones através de | os afios (cuadro 1-2), pero en la actualidad |la més acep-
tadaeslarealizada por The American European Consensus Conference on ARDS.

Etiologia

Lasepsisesunacausacomun derespuestainflamatoriasi stémica, que se compli-
cacon SDRA en 18 a48% de los casos. Es importante destacar que la sepsis es



