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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA

CarLos R. PacHEcO #

La insuficiencia respiratoria crénica constituye un tema de
particular importancia para el médico general, el cirujano,
el pediatra, el anestesitlogo, el fisidlogo y naturalmente el
neuméblogo que lo observa diariamente en su ejercicio
médico. La insuficiencia respiratoria crénica es un proceso
general que afecta a todos los aparatos y sisternas del
otganismo a nivel de la respiracién tisular y debe ser
motivo de interés para todos los especialistas. Desafortu-
nadamente, con poca frecuencia piensa el médico en esta
alteracién, quizi .porque con la gran reserva funcional
que tiene el pulmon, tardan un tiempo mas o menos largo
en hacerse evidentes los sintomas que ponen de manifiesto
la afeccién.

En contraste con la gran literatura que existe respecto
al diagnéstico y al tratamiento de la insuficiencia respira-
totia aguda, cuando se trata de la forma crénica, se percibe
que es poco lo que se ha escrito tanto en los aspectos de

% Académico numerario, Hospital de Enfermedades del Torax.
Centro Médico Nacional. Instituto Mexicano del Seguro Social.
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diagnéstico como de tratamiento; esta cir-
cunstancia quizd pueda explicatse porque
la clinica proporciona sintomas poco ca-
racteristicos y la terapéutica permite una
mejoria escasa que exige gran dedicacién
y constancia del médico y del enfermo.

Es importante resaltar que la insufi-
clencia respiratoria cronica colabora efi-
cazmente en el desencadenamiento de
otros padecimientos; asi se observa que
la hipoxemia favorece la aparicién de in-
suficiencia cardiaca, de alteraciones de la
irrigacién coronaria, de trastornos de
la conducta y de alteraciones musculares.

Es bien sabido que el enfermo con insu-
ficencia respiratoria cronica que se somete
2 una intervencién quirdrgica, tiene mds
posibilidades de presentar complicaciones
en el periodo postoperatotio que aquél
que no tiene esta alteraci6n.

Es indispensable tener en mente, cuan-
do se trata a un paciente con enfermedad
respiratoria, que gran parte de los es-
fuerzos terapéuticos deben ir dirigidos a
evitar limitaciones funcionales que pos-
teriormente pueden desencadenar o coad-
yuvar a la presentacién de insuficiencia
respiratoria cronica.

La mayor longevidad y las condiciones
desafortunadamente méds desfavorables en
los medios urbanos respecto a la contami-
nacion atmosférica, el aumento notable
del tabaquismo, asi como el mayor niime-
to de enfermedades pulmonares agudas
y cronicas que cada dia se describen, la
existencia cada vez mayor de padecimien-
tos de otros aparatos y sistemas que son
capaces de alterar la funcién pulmonar,
tales como el sistema nervioso, el aparato
cardiovascular, el sistema hematopoyético,
el sistema endocrino, hacen que la insufi-
ciencia respiratoria crénica se vea cada dia
mis en la practica médica.
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Histotia

Desde tiempos remotos el hombre ha
considerado a la respiracién como una de
las funciones bdsicas de la existencia y a
la restriccién de la misma como signo
alarmante de enfermedad. Los cgipcios
creyeron que el espiritu vital residia en
los pulmones y la exhalacién del “altimo
aliento” correspondia a la liberacién del
alma que iniciaba su peregtinar por el
mundo de los muertos.

Los filésofos presocriticos aceptaron
la importancia del aire y lo consideraron
uno de los cuatro elementos fundamen-
tales a partir de los cuales derivaba todo
lo existente. Hipécrates, que comparti6
esta creencia, explicé en sus Aforismos
que el aire circulante tenfa como principal
misién el enfriamiento del corazén. Para
demostrar este hecho Aristdteles llevd a
cabo uno de los primeros experimentos de
fisiologia pulmonar, que consistié en man-
tener animales dentro de cajas selladas y
apreciar las caracteristicas de la dificultad
respiratoria, concluyendo que la muerte se
presentaba por la imposibilidad del ani-
mal de poder enfriarse, basindose en la
gran cantidad de vapor de agua liberado.
Galeno ahondé mds en este concepto y
afirmaba que si el enfriamiento del cora-
zdn se suspendia, terminaba destruyéndose
como consecuencia del gran calor que
engendraba su funcionamiento. Integrd
la mecinica de la respiracién y la dividié
en dos fases: contraccién del diafragma
accionado por el nervio frénico, y movi-
mientos del térax gracias a los masculos
intercostales. Las grandes interrogantes
que Galeno dejé planteadas en este terre-
no, como el paso del aire a las cavidades
izquierdas del corazon o el transporte de
la sangre del ventriculo derecho al iz-
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quierdo a través de poros, no fueron re-
sueltas sino hasta el Renacimiento.

Leonardo da Vinci, Miguel Servet, Re-
naldo Columbo y Andrea Cesalpino, esta-
blecieron los antecedentes de [a revolucién
que realizarfa William Harvey al deter-
minar la relacién que existe entre la
circulacién general y los pulmones.

Pocos afios después se inicia el estudio
de la atmésfera por Roberto Boyle, quien
desde el principio de sus trabajos, sospe-
ché que deberfa contener una gran canti-
dad de “‘exhalaciones” provenientes de
todo el mundo. En 1670 Mayo encontrd
que la sangre venosa era oscusa y de color
rojo la sangre arterial. En 1775 Priestley
descubri6 el espiritu nitro-aéreo y le llamé
oxigeno, sin llegar a entender el signifi-
cado de lo que encontrd por tratar de
buscatle acomodo dentro de la teotfa ge-
neral del flogisto. Pensd que el nuevo gas
era aire al que se le habia retirado el
flogisto, esto es, la chispa necesatia para
realizarse la combustion. Afios después
fueron descubiertos el mondxido y el bio-
xido de carbono.

Con todos estos elementos Lavoisier
establecié los principios fundamentales de
la respiracién y al momento de ser gui-
llotinado estudiaba la sudacién como for-
ma accesoria de la respiracién. Demostrd
que el oxigeno se fija en los pulmones y
se liberan biéxido de catbono y agua du-
rante la espiracién manteniéndose inerte
al nitrégeno. Pregoné que el oxigeno se
consume en el organismo de manera si-
milar 2 la quema de sustancias externa-
mente.

A partir de este momento empieza a
interesar a los estudiosos lo que acontecia
con el oxigeno y con el bidxido de car-
bono en las diversas entidades clinicas.
Para 1862, Gleisher y Coxwell se intere-
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saron en los fendmenos respiratorios y
sistémicos que se presentaban a 29 000
ples de altura (8840 metros) lograda
pot los globos de la época o sea aproxi-
madamente la altura del Monte Everest,
el mids alto del mundo. Parece increible
que hayan ascendido a una altura tan
considerable y Haldane ha puesto en duda
que su manometro aneroide funcionara de
manera correcta. Experimentaron sinto-
mas extrafios como trastornos de la audi-
cién, de la visién y pardlisis de las piernas
y de los brazos; Gleisher finalmente cay6
en inconciencia, Coxwell nunca perdi6 el
conocimiento pero cuando tratd de mo-
ver los brazos encontrd que cstaban pa-
ralizados, sin embatgo tuvo la lucidez
suficiente para coger la vélvula con los
dientes y hacer descender ¢l globo sal-
vando sus vidas. La publicacién de estos
experimentos y de otros similares atraje-
ron la atencién de Paul Bert, el brillante
fisiblogo francés, que inici6 estudios so-
bre los efectos de las variantes de presion
de los seres vivos y describi6 la presién
barométrica.

Al mismo tiempo se despierta interés
por conocer los efectos homeostiticos en
los sujetos que habitan en sitios elevados
y como ejemplo de ello basta citar el
estudio “De la respiracién en las altitu-
des” que realizé6 Lebn Coindet en 750
mexicanos y en 750 franceses publicado
el afio de 1864 en el primer namero de la
GACETA MEDIiCA DE MEXICO.

El empleo del oxigeno en el tratamien-
to de ciertos padecimientos cardiacos y
del asma, se inicia a principios del siglo
wix encontrando innumerables dificulta-
des en su administracién fundamental-
mente a nivel de las técnicas para pro-
potcionarlo. Hacia fines de ese siglo el
oxigeno pude administrarse, y un gran
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avance consistid en contar con métodos
gasométricos ideados por Van Slyke y
Haldane que podian medir finamente los
resultados con esta forma de tratamiento.
Haldane desarrollé una mascarilla duran-
te la Primera Guerra Mundial y meses
después Stokes pregond la ventaja del
catéter de hule producto de su invencién.
Las tiendas de oxigeno fucron descritas
per Hill en 1920, modificadas seis aios
después por Barach, que logré introducir-
les enfriamiento, ya que antes eran hiime-
das y calientes.

Otra forma de tratamiento de la insu-
ficiencia respiratoria deriva de los diver-
sos métodos para proporcionar respiracion
artificial. Fueron empleados primeramen-
le en la insuficiencia respiratoria aguda y
tienen ondas raices. En el libro IV de Los
Reyes versiculos 34 y 35 se relata la for-
ma por medio de la cual el profeta Eliseo
proporciona respiracion boca a boca *'po-
niendo su boca sobre la boca de €L, y sus
ojos sobre los ojos y sus manos sobre las
manos; y encorbado asi sobre el nifio, la
catne del nifio entrd en calor”.

“...el nifio bostezd sicte veces y abrid
los ojos”.

En el afio de 1667 Roberto Hooke pre-
sentd ante la Sociedad Real de Inglaterra
un experimento realizado en perros a los
cuales extirpaba costillas, diafragmas y
pericardic logrando mantenerlos vivos
mientras administraba aire fresco median-
te el uso de un fuelle. Este procedimiento
se siguio empleando durante casi 100 afios,
y se le atribuye erréneamente a John Hun-
ter que lo describié nuevamente en 1776.
Dada la dificultad que representaba tendié
a abandonarse sustituyéndose en 1837 por
el procedimiento que establecfa compre-
sién externa de la caja tordcica con algu-
nas vatiantes descrito por Silvester, Niel-
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son y Schafer. El método de Schafer fue
comunicado por su autor a la Sociedad
Real de Edimburgo demostrando que el
intercambio respiratorio que se lograba
era mayor que con los otros dos. En la
actualidad, a partir de 1957, tiende a vol-
ver a emplearse el sistema biblico prego-
nado modernamente por Safar y Poulsen.

El tratamiento de la insuficiencia res-
piratoria crénica se inicia por los afios de
1930 con el advenimiento del pulmdn
de acero del profesor Drinker de Ia Uni-
versidad de Harvard y dos afios después
por medio de los sistemas de presion
positiva. intermitente, primeramente em-
pleados por Gale y Waters, cuyc uso con-
tinta hasta la actualidad.

Colateralmente otro procedimiento con
gran raiz histérica ha venido a sumarse:
la traqueostomia, Bn las obras de TFabricio
Opera chirnrgica in duas paries divisa
publicadas en 1617 le dedica un capitulo
y aclara que esta operacién habia sido
mencionada ya por los escritores griegos
y drabes. Sin embargo considera que Ia
maniobra es de utilidad en los cuadros
agudos de obstruccidn amigdalina. Para
1739 Lorenz Heister en la edicion ale-
mana de su Tratado guirirgico le da una
aplicacion mucho més amplia “en una
angina violenta, para prevenir la sofoca-
cion de la inflamacion o tumor de las
partes; cuando un cuerpo extrafio se aloja
en la triquea poniendo en dificultad Ia
respiracion y esta operacién, finalmente,
se ha puesto en prictica en ahogados que
muestran gran sofocacion. Al dividir la
triquea e insuflar aire en los pulmones
varias personas se han recuperado”. Mds
adelante, en el titulo IT incluye a las san-
grias repetidas y cuando el uso de medi-
camentos no tiene efecto “puede ayudar
al paciente en su gran sofocacion”.
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Con la ayuda de nuevas armas tera-
péuticas que incluyen liquides y electrd-
litos, corticosteroides, antimicrobianos,
diuréticos, digitilicos, anticoagulantes,
analgésicos, broncodilatadores, humidifi-
cadores, nebulizadores, mucoliticos, ex-
pectorantes y fisioterapia se han dado
nuevos pasos en el tratamiento racional
de la insuficiencia respiratoria tanto agu-
da como crénica con fundamento en los
conocimientos fisiopatolGgicos.

Concepto

La funcidn respiratoria consiste en la to-
ma de oxigeno por el organismo y la
eliminacién de bidxido de carbono a tra-
vés de la membrana alveolocapilar. Para
que se lleve a cabo adecuadamente ¢s
necesario que se efectiien de manera not-
mal: la ventilacién, la difusidn a nivel de
la membrana alveolocapilar, el transporte
de los gases por la sangre y la respiracion
celular a nivel de los tejidos. Cnando
algunos de estos mecanismos se altera
aparece la insuficiencia respiratoria.

En su forma crénica la insuficiencia
respiratoria se puede definir como aquella
condicidén patolégica que se instala pau-
latinamente y en la cual el pulmén no es
capaz de suministrar el oxigenc necesario
pata el metabolismo de los tejidos y pos-
teriormente tampoco eliminar el bidxido
de carbono. La hipoxemia siempre apa-
rece en primer lugar pues el bioxido de
carbono es mas difusible y su aumento
indica hipoventilacién alveolar.

Fisiopatologia y manifestaciones
clinicas

No existe correlacion entre el grado de
insuficiencia respiratoria y la gravedad
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de los sintomas. Muchos pacientes que
mantienen sus gases en sangre dentro de
cifras relativamente normales tienen un
trabajo respiratorio aumentado contraria-
mente a aquellos que ya se adaptaron a
la hipoxemia y a la hipercapnia,

L. Hipoxemia

La hipoxemia constituye la condicion fun-
damental en la patogenia de la mayor
parte de las manifestaciones clinicas de In
insuficiencia respiratoria crénica.

a) Efectos sobre la respiracién. La hi-
poxemia es uno de los mayores estimulos
de la ventilacién. Sus efectos se ejercen a
través de los quimiorreceptores de los
cuerpos aditico y carotideo y en menor
grado por accidn sobre el sistema nervio-
so central. En circunstancias normales no
se observa la estimulacion de la respira-
cién hasta que la presién de oxigeno en
la sangre desciende de 60 mm. de Hg. Se
ha demostrado que el efecto de la hipoxe-
mia sobre los quimiorreceptores se au-
menta por la hipercapnia, de tal manera
que niveles de presion de oxigeno que
habitualmente no producen aumento de la
ventilacién, se convierten en estimulo
efectivo en pacientes con retencién de bié-
xido de carbono. En estos sujetcs, la
hipoxemia constituye el estimulo mds im-
portante de la ventilacién y Ia administra-
cién de oxigeno produce hipoventilacion,
aumento en la hipercapnia y en ocasiones
coma carbonarcotico.

‘Es dificil precisar cudnto contribuye la
hipoxemia en la presentacién de la disnea
en el enfermo con insuficiencia respira-
toria cronica, Sin embargo la gran mayoria
de los pacientes muestran mejoria de la
disnea cuando se les administra oxigeno,
asi como aumento en la tolerancia al
ejerciclo.
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&) Efectos sobre el aparato cardiovas-
cular. La hipoxemia aumenta el débito
cardiaco, dilata los vasos sanguineos peri-
féricos incluyendo los cetebrales y pro-
duce constriccion en los vasos pulmona-
res. La vasoconstriccion pulmonar es de
gran importancia en la génesis de la re-
percusion cardiaca, que constituye una de
las mds graves manifestaciones de la in-
suficiencia respiratoria cronica. La vaso-
constriccién pulmonar es reversible, pero
en algunos sujetos la hipoxemia cronica
origina cambios estructurales ¢ hiperten-
si6n arterial pulmonar progresiva que ter-
mina en insuficiencia cardiaca derecha. La
hipoxemia por su efecto dafiino sobre el
miocardio juega también un importante
papel en la produccién de insuficiencia
cardiaca derecha.

¢) Efectos sobre el sistema hemético.
El efecto mis notable de la hipoxemia
es el desarrollo de policitemia, secundaria
a la mayor produccién de eritropoyetina.
El aumento de los glébulos rojos con
frecuencia queda enmascarado por el au-
mento en el liquido extracelular y en el
volumen del plasma, de tal manera que
el hematécrito se mantiene normal. En
contraste con la forma primaria de poli-
citemia no existe hipoxemia, esplenome-
galia, lencocitosis ni trombocitosis. La
policitemia constituye un mecanismo de
compensacién que hace crecer la capacidad
de transporte de oxigeno a los tejidos,
pero al aumentar la viscosidad sanguinea
cleva el trabajo del miocardio y por lo
tanto favorece la presentacién de la car-
diopatia pulmonar.

2. Hipercapnia

Siempre estd asociada a la hipoxemia a
menos que €l paciente esté inhalando oxi-
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geno en concentracién superior al aire
atmosférico. Por tal motivo a veces es
dificil separar los efectos de la hipercap-
nia a aquellos debidos a la hipoxemia. Los
efectos més importantes de la retencién
de bidxido de carbono en la insuficiencia
respiratoria crénica se observan en el sis-
tema nervioso central, el equilibrio dcido-
bésico, el aparato respiratorio y el aparato
cardiovascular,

2) Efectos en el sistema nervioso cen-
tral, La clevacién de la presion del bidxi-
do de carbono arterial produce dilatacion
vascular cerebral, aumento del flujo san-
puineo del cerebro, aumento en la presion
del liquido cefalorraquideo, narcosis y
coma, El nivel de biéxido de carbono en
el que estos cambios ocurren es variable.
La cefalea al levantarse es un sintoma
muy comtn y se debe a los efectos de la
retencién progresiva de bidxido de car-
bono y a la hipoxemia durante el suefio.
Otras manifestaciones neurologicas ain no
explicadas son: asterixes, convulsiones,
papiledema, y exoftalmos aparente. Oca-
sionalmente se presentan aberraciones
mentales como alucinaciones, hipomania
o catatonia.

&) Efectos sobre el equilibrio 4cido-
base. La elevacion del bidxido de carbo-
no asterial produce acidosis. La retencién
cronica origina aumento en la concentra-
cién del bicarbonato del plasma que lleva
a aumento de la reabsorcién de bicarbo-
nato por los rifiones, de tal manera que
la concentracién de iones hidrégeno es
restituida a valores normales. Sin embar-
go esta compensacién raramente es com-
pleta pues todos estos pacientes permane-
cen en ligero estado de acidosis. Se acepta
que Ja reabsorcién compensadora de bi-
catbonato, limita la expansién del espacio
extracelular y favorece la retencién de
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liquido. Esto explica por qué se encuentra
edema en los tejidos més frecuentemente
en los pacientes con hipoxemia e hiper-
capnia como los “pletéricos ciandticos” y
se ve menos en aquellos que mantienen
los gases sanguineos cerca de lo normal
como los “sopladores rosados”.

¢) Efectos respiratorios. La retencidn
cronica de bidxido de carbono produce
disminucién de la sensibilidad del centro
respiratorio; los pacientes muestran re-
duccién de la ventilacibn a medida que
aumenta el biéxido de carbono.

d) Efectos sobre el aparato cardiovas-
cular. Como se ha mencionado la hiper-
capnia produce vasodilatacién cerebral y
aumento en ¢l flujo sanguineo. La hiper-
capnia conduce a la constriccién de los
vasos pulmonares, por lo tanto agrava y
aumenta la hipertension del pequefio cir-
cuito. La respuesta del sistema vascular
periférico al aumento del biéxido de car-
bono depende del balance entre los efec-
tos locales y centrales. Aun cuando el
biéxido de carbono normalmente produce
vasodilatacién petiférica local, ésta se en-
cuentra enmascarada por la vasoconstric-
cibn consecutiva a la estimulacion del
simpitico. La taquicardia y la hiperhidro-
sis son otras manifestaciones de aumento
de la actividad del simpético.

Mas atin, una presién del biéxido de
carbono elevada estimula la medula supra-
renal que libera catecolaminas, particular-
mente epinefrina. Cuando la retencién del
gas es grave se encuentra vasodilatacién
generalizada e hipotensién y se llega fi-
nalmente al estado de choque.

Diaz y Muiioz Bojalil en el Hospital
de Enfermedades del Térax del Centro
Médico Nacional del Instituto Mexicano
del Seguro Social, estudiaron 22 enfermos
con insuficiencia respiratoria cronica con
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el objeto de conocer las manifestaciones
generales de esta alteracién. El promedio
de edad en este grupo de pacientes fue de
57 afos, el diagndstico mis comin
de bronquitis cronica y enfisema pulmo-
nar, la evolucion del padecimiento de 15
afios en promedio, y todos presentaron
historia de tabaquismo con duracién pro-
medio de 34 afios. La presion arterial de
oxigeno fue de 49 mm. de Hg. Se realiza-
ron estudios en el drea psicoldgica, trazos
electroencefalogrificos, estudios oftalmo-
légicos, hematoldgicos y prictica de elec-
trocardiogramas, encontrindose en todos
ellos alteraciones debidas a la hipoxemia
y 2 la hipercapnia,

Etiologia

La insuficiencia respiratoria cronica es
causada por enfermedades respiratorias,
de la pared toricica o neuromusculares
como se anota a continuacién:

Causas de insuficiencia respiratoria cr6-
nica:

1. Enfermedades con obstruccidn de
las vias vespiratorias.
Bronquitis cronica.
Enfisema pulmonar.
Asma.
Bronquiectasia, fibrosis quistica.

2. Enfermedades de la pared tordcica.

Xifoescoliosis.
Toracoplastia.
Obesidad.

3. Eufermedades newvomusculares,

Trastornos musculares,
Trastornos neurologicos.
Trastornos del centro respiratorio.
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fermedades que producen fibro-
sis pulmonar.

1 Vasculares:

Embolias pulmonares miltiples.
Poliarteritis nodosa,
Estenosis mitral.

2

Intersticiales:

Tuberculosis.
Neumoconiosis.

Lupus eritematoso.
Histiocitosis.

Fibrosis intersticial difusa.

En el Hospital de Enfermedades del
Térax estudiando 4 000 casos de insufi-
ciencia respiratoria crénica se encontté
que 700 correspondian al complejo bron-
quitis cronica enfisema pulmonar, 319 a
neumonia, 239 a silicosis, 142 a asma,
129 a bronquicctasia, 56 a obesidad, 13
a xifoescoliosis y 8 a lupus eritematoso;
también se encontraron, aunque con me-
nos frecuencia, casos de sarcoidosis, quis-
tes celémicos del pericardio, intoxicacién
pot barbitaricos, polimiositis, artritis reu-
matoide, coma hepitico, diabetes mellitus,
y otros, lo cual demuestra que prictica-
mente todas las entidades patoldgicas
pueden ser causa de insuficiencia respira-
toria cronica.

Diagndstico

La tnica forma de conocer el tipo y el
grado de la insuficiencia respiratoria cré-
nica es analizando [a presién parcial del
oxigeno y del hidxido de carbono en la
sangre asi como el pH. Se lleva a cabo
puncién arterial o de manera mis accesi-
ble, puncién del Iébulo de la oreja del
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paciente o del pulpejo del dedo. Las
cifras normales en la ciudad de México
son, para la presion parcial del oxigeno
68 mm. de Hg con mas o menos 4 mili-
metros de diferencia; para el bi6xido de
carbono 31 mm, de Hg con mds o menos
2 milimetros y para el pH de 7.41 con
mds o menos 0.02 unidades. El analisis
de estos gases y la determinacién del pH
en la actualidad se llevan a cabo en forma
muy sencilla utilizando un potensiémetro
que proporciona inmediatamiente las ci-
fras. De acuerde con las presiones parcia-
les de los gases y el pH se identifican
cinco grados de insuficiencia respiratoria
crénica que son los siguientes:

Grado I. Minima: PaQ. 63-58 mm.
Hg; PaCO. 15-27 mm. Hg; pH 7.46-
7.56.

Grado II. Moderada: PaO. 57-50 mm.
Hg; PaCO, 28-34 mm. Hg; pH 7.37-
7.45.

Grado TN, Importante: PaO. 49-45
mm. Hg; PaCO, 35-45 mm. Hg; pH
7.32-7.37.

Grado TV, Severa: PaQ, 44-34 mm.
Hg; PaCO, 46-58 mm. Hg; pH 7.23-
Fgl,

Grado V. Grave: PaO, menor de 34
mm. Hg; PaCO, mayor de 58 mm. Hg;
pH menor de 7.22.

En los pacientes con insuficiencia res-
piratoria crénica de origen pulmonar el
médice estd en posibilidad de realizar
estudios de la ventilacién llevando a cabo
capacidad vital, velocidad de flujo espi-
ratorio medio y capacidad vital cronome-
trada del primer segundo, utilizando un
espirémetro de fuelle que le permite co-
nocer si la alteracidén es obstructiva, res-
trictiva o mixta (fig. 1).
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1 Espirémetro de fuelle para de-
terminar la capacidad vital, la
velocidad de flujo medio respira-
torio y la capacidad vital crono-
metrada.

Si se hace necesario un estudio més
profundo de Ia funcion respiratoria se
recurre a los gabinetes de fisiologfa pul-
monat que estin en posibilidad de cono-
cer la alteracién a nivel del aparato respi-
ratorio y de relacionatla con todo el
organismo.

Tratamiento

La terapéutica de la insuficiencia respira-
toria crénica debe dirigirse a reducir el
trabajo respiratorio, aumentar la ventila-
cién alveolar, mejorar la tolerancia al
ejercicio y prevenir las exacerbaciones.

1. Reduccion del trabajo respivatorio

En la mayoria de los pacientes estd au-
mentado el trabajo respitatorio. Las medi-
das terapéuticas que se emplean dependen
del sitio donde se encuentre la resistencia
mecénica a la respiracion.

A) Reduccién de la resistencia al flujo
aéreo

La obstruccion de los conductos aéreos

se debe al broncoespasmo o a las secre-
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ciones espesas, lo cual se presenta en la
gran mayoria de los enfermos. La tera-
péutica debe dirigirse a suprimir el bron-
coespasmo y a reducir la produccién de
secreciones y facilitar su eliminacion.

a) Mejoria del broncoespasmo. Para
suprimir el broncoespasmo se administra-
rin sustancias broncodilatadoras. Los me-
jores resultados se obtienen cuando el
Farmaco se inhala directamente al drbol
traqueobronquial (fig. 2). La adminis-
tracion de broncodilatadores como Vapo-
nefrin (2.25 por ciento de epinefrina
racémica), epinefrina al 1 por ciento 0
Tsuprel (1:100 & 1:200) por nebuliza-
ciones de pequefias gotas a menudo pro-
porciona alivio ripido a la obstruccién. El
procedimiento debe repetirse hasta que
el paciente sicnta una mejorfa en las
pattes laterales e inferiores del torax por
la adecuada entrada del aire; la taqui-
cardia y los temblores harin suspender la
inhalacién. El paciente debe ser conmi-
nado a toser después de cada inhalacién
paa que las gotas de broncodilatador lle-
guen hasta los bronquios y bronquiolos.

Al mismo tiempo deben administrarse
broncodilatadores bucales, comao la meto-
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xifenamina en tabletas de 100 mg. cada
seis horas. La aminofilina es de utilidad
por via endovenosa a dosis de 10 mg. por
kilo de peso y por dia. El uso de corti-
sona se reserva para aquellos pacientes
cuyos bronquios estin tan obstruidos que
los broncedilatadores no se pueden inha-
lar de manera efectiva y particularmente
en los asmaticos tomando en cuenta todas
las indicaciones y contraindicaciones para
el uso de esteroides y con vigilancia es-
trecha del paciente particularmente cuan-
do desarrolle una infeccién respiratoria o
vaya a ser sometido a una intervencién
quirtrgica.

&) Disminucién de las secreciones. La
retencidn de secreciones ya sea de etiolo-
gla infecciosa o alérgica juega un papel
muy importante en la produccién de la
sintomatologia. La terapéutica debe orien-
tarse a suprimir la infeccién, los irritantes
y lograr un drenaje adecuado,

El suprimir los irritantes es indispensa-
ble. Evitar el polvo del trabajo y del
medio ambiente asi como suprimir en
forma definitiva el uso del tabaco. Mis
aflin, el drenaje constante de secreciones
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2 Inhalacién de broncodilatador
con mascarilla buconasal.

del aparato respiratorio superior hacia el
érbol traqueobronquial es frecuentemente
responsable de la tos irritativa, el esputo
y los ataques de disnea. Es imposible tra-
tar la obstruccién bronquial de manera
efectiva sin ejercer una terapéutica conco-
mitante sobre ¢l drbol respiratorio supe-
rior. Se administrardn lavados nasales con
solucién salina por la mafiana y por la
noche cuando haya drenaje de secreciones
por la retrofaringe, aunque la radiologia
de Jos senos de la cara no muestre anor-
malidades.

La infeccidn es, en casi todos los casos,
la cavsa de los episodios agudos de obs-
truccién bronquial. 8i el esputo es puru-
lento debe tratar de identificarse el orga-
nismo causal por medio de frotis y cultivo
de la expectoracién asi como investigar la
sensibilidad a los antibidticos. La mayo-
tia de los gérmenes Gram positivos son
sensibles a la penicilina que es el anti-
bidtico de eleccién. En las infecciones
graves, deben administrarse 20 millones
de unidades o mds diariamente por via
patenteral. Si predominan los gérmenes
Gram negativos deben administrarse anti-
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3 Drenaje postural en posicidn
de Trendelenburg para favorecer
la eliminacién de secreciones de
los segmentos basales.

biéticos de amplio espectro por un perio-
do corto de cinco a siete dias seguidos por
penicilina para evitar proliferacién de
monilias o de Protens vulgaris que apare-
cen cuando se administra antibidtico de
amplio espectro a dosis terapéuticas por
tiempo prolongado. La terapéutica con
antibidticos debe continuarse una semana
después de que haya desaparecido el espu-
to purulento y el paciente mejorado.
Para fluidificar las secreciones debe
mantenerse una hidratacién general ade-
cuada con la ingestién de tres litros de
liquidos al dia. La fluidificacion de las
secreciones también se ve favorecida con
la administracién bucal de expectorantes
tales como el yoduro de potasio, cloruro
de amonio o guayacol; los detergentes y
mucoliticos no han mostrado mayor uti-
lidad que el agua o el suero fisioldgico.
El drenaje postural encuentra su indi-
cacién cuando las secreciones son abun-
dantes y escurren ficilmente al extetior
como sucede en la bronquiectasia ¢ en el
abscese pulmonar; en otras condiciones
su utilidad es muy escasa (fig. 3). Se
colocard al enfermo en la mejor posicidn
para drenar el tertitorio pulmonar afec-
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tado realizando simultineamente percu-
sién del térax.

En los pacientes bronquiticos cténicos y
enfisematosos puede ser de utilidad la
traqueostomfa o la fenestracién traqueal
cuando las otras medidas terapéuticas y
Ja tos no son suficientes para expulsar las
secreciones.

3. Reduceion de la resistencia eldstica

La reduccién del trabajo respiratorio au-
mentado como consecuencia de mayor re-
sistencia elstica de los pulmones se logra
con el tratamiento de la enfermedad cau-
sal lo cual mejora la disnea.

4) Tratamiento de la insuficiencia cat-
diaca. La consecuencia mds importante de
la insuficiencia respiratoria crénica es Ia
insuficiencia ventricular derecha. La con-
gestién pulmonar se observa con frecuen-
cia en la insuficiencia respiratoria crénica
grave especialmente en los estadios fina-
les. Esta situacién es el resultado de Ja
depresién de la funcién miocirdica por
la hipoxemia prolongada y la hipercapnia,
ademis por el aumento del volumen san-
guineo circulante debido a la policitemia
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secundaria, a la retencién de liquidos por
la hipercapnia crénica y en algunos casos
al aumento del trabajo del ventriculo iz-
quierdo por la presencia de excesivas
anastomosis vasculares broncopulmonares.
La congestién pulmonar aumenta el traba-
jo respiratorio y agrava la insuficiencia.

Cuando se presenta la insuficiencia
cardiaca se deben administrar digital y
diuréticos asi como dieta sin sal. El tra-
tamiento de la enfermedad pulmonar dis-
minuye la tendencia a la insuficiencia
cardiaca, y la terapéutica de la cardiopatia
mejora la funcién pulmonar.

La sangria es de utilidad cuando el
hematécrito es superior al 55 por ciento
pero debe espaciarse lo mis posible para
no sumar a la medula dsea los estimulos
hipéxico y de disminucién de volumen
circulante.

b) Obesidad. La obesidad produce in-
suficiencia respiratoria crénica como con-
secuencia del aumento del trabajo de la
respiracion. Se ha exagerado la idea de
que el obeso desarrolla bronquitis u otra
enfermedad pulmonar que aumente més
el trabajo respiratorio. En los pacientes
con enfermedad pulmonar crénica cuyo
trabajo respiratorio estd aumentado, el
peso excesivo aumenta mis el trabajo de
la respiracién y contribuye a la hipoven-
tilacién alveolar con la consecuente hipo-
xemia e hipercapnia. Es obligada la re-
duccién de peso en cualquier paciente
obeso, la cual va acompanada de mejoria
notable de la funcién pulmonar cambian-
do el tipo respiratorio con aumento en la
ventilacién alveolar y mejotia en los gases
de la sangre arterial.

2. Awmentar la ventilacion alveolar
La presencia de hipoxemia e hipercapnia
obliga a la institucién de medidas para
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aumentar la ventilacién alveolar que pa-
ra ser efectivas requieren adecuada per-
meabilidad del drbol traqueobronquial.

a) Respiracién asistida. La respiracién
asistida reduce el trabajo respiratorio y
anmenta la ventilacidén alveolar. Los res-
piraderes automiticos son de presion y de
volumen constante. Se emplean a través
de bogquilla, mascarilla, sonda endotra-
queal o traqueostomia (fig. 4).

El uso del respirador de presion posi-
tiva intermitente ademds de mejorar la
ventilacion alveolar permite administrar
brencedilatadores y humidificantes, asi
como oxigeno sin los efectos nocivos de la
depresién respiratoria,

) Tisioterapia. Como es bien conoci-
do existen notables alteraciones en el me-
canismo de la respiracién en los pacientes
que sufren de enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica. Las actitudes terapéuticas
serdn principalmente a base de medidas
de rehabilitacién, pues el componente re-
versible de las lesiones es minimo. Estas
medidas son ejercicios respiratorios para
mejorar la ventilacién y la contractilidad
de los musculos respiratorios, Las mids
aconsejadas son: respiracién abdominal,
respiracion diafragmitica con peso epi-
gastrico, calistenia, flexidn y extension
toracoabdominales y de los miembros
inferiores y masaje muscular, Deben rea-
lizarse de manera sucesiva y tienden a
disminuir la frecuencia respiratoria incre-
mentando la respiracion diafragmatica.

¢) Estimulantes respiratorios. El uso
de estimulantes respiratorios no estd indi-
cado e incluso es peligroso en pacientes
con insuficiencia respiratoria debida a en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica,
pues estimulan tanto los misculos respi-
tatorios como los no respiratorios, aumen-
tando el consumo de oxigeno y la cantidad
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4 Respirador de presidn positiva
intermitente vy banda neumdtica
epigdstrica; gue favorece la con-
tractilidad diafragmdtica,

de bibxido de carbono que el aparato
respiratorio es incapaz de eliminar lo cual
agrava la acidosis.

d) Oxigenoterapia. La hipoxemia gra-
ve debe ser corregida con la adminis-
tracion de oxigeno; es indispensable re-
cordar que cuando existe hipercapnia ¢l
sistema respiratorio ha perdido la capaci-
dad de responder a niveles excesivos de
biéxido de carbono. Los quimiorrecepto-
res periféricos que normalmente no esti-
mulan la respiracién, ahora son excitados
por la hipoxemia y se convierten en los
principales reguladores de la ventilacitn.
Cuando la tensién arterial de oxigeno se
eleva por la administracién del gas los
quimiorreceptores periféricos ya no son
estimulados y resulta de ello que la venti-
lacién alveolar desciende y el bidxido de
carbono arterial alcanza niveles muy ele-
vados. De tal manera que el oxigeno debe
administrarse a bajas concentraciones. Si
durante la oxigenoterapia aumenta el es-
tupor o la confusién, disminuye la venti-
lacién o sube la concentracidn de bidxido
de carbono arterial, se administrard el
oxigeno por medio del respirador meci-
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nico que elimina el bidxido de carbono
al mantener una ventilacién adecuada.

Se utilizan unidades portatiles de oxi-
geno para aquellos pacientes que estdn
actives lo cual mejora su tolerancia al
ejercicio.

3. Prevencidn de las exacerbaciones

El enfermo debe cumplir con el trata-
miento de manera continua, tanto con las
prescripciones medicamentosas como con
las medidas fisioterapéuticas. Las exacer-
baciones obedecen con mayor frecuencia
a infecciones agregadas por lo que el pa-
ciente recibird antibidticos cuande menos
durante los meses de invierno y en algu-
nos casos durante todo el afio. Los irri-
tantes respiratorios y particularmente el
tabaquismo se suprimirin en forma defi-
nitiva pues su accién nociva mantiene y
agrava la bronquitis.

4. Atencidn domiciliaria

La atencién a domicilio de estos pacientes
con insuficiencia respiratoria crénica es
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de utilidad para el enfermo y para el hos-
pital responsable de su atencién. Tiene su
aplicacién principal en la medicina insti-
tucional elaborando programas que inscri-
ben a pacientes con requisitos minimos
médicos y sociales que establece cada ins-
titucién, Se dota a los enfermos en sus
domicilios de humidificadores, nebuliza-
dores y aparatos de presidn positiva in-
termitente; y se les visita periédicamente
por el médico, la enfermera sanitarista y
el fisioterapeuta para vigilar el curso del
tratamiento que se ha instituido. Induda-
blemente es recomendable la realizacién
de mayor nimero de estos programas en
nuestro medio.

Lo que aqui se ha escrito es nuestra
tarea, elaborar el diagnéstico y tratar de
restituir la funcidén pulmonar que la en-
fermedad, el ambiente y gran cantidad
de veces el tabaquismo, habilmente mane-
jado por el hombre, han destruido; para
asf proveer a todo el organismo de su gas
vital y librarlo del producto de su meta-
bolismo que lo intoxica; mientras no po-
damos ofrecerle 6rganos nuevos que fun-
cionen de manera mejor.
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