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Manejo del fallo respiratorio hipercapnico
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Definicion

Introduccidn

La insuficiencia respiratoria (IR) hipercapnica se caracteriza por la incapacidad de
mantener unos niveles de presion arterial de oxigeno (PaO,) y presion arterial de
dioxido de carbono (PaCO,) adecuados para las demandas del metabolismo?. Se
define por valores gasomeétricos de una hipoxemia grave (PaO, <60mmHg) con
hipercapnia (PaCO, >45-60mmHg).

Etiologia

Existen dos mecanismos fundamentales que producen hipercapnia: La hipoventila-
cion alveolar y elaumento del espacio muerto? En funcion del gradiente alveoloarte-
rial de oxigeno, podemos clasificar las diferentes etiologias, recogidas en la Tabla 1.

Tabla 1. Etiologia de la IR aguda hipercapnica.

Gradiente alveoloarterial O, normal Gradiente alveoloarterial O, elevado
(Afectacion extrapulmonar) (Enfermedad pulmonar)
+ Depresion del centro respiratorio: + Cualquier causa de IRA parcial prolongada o tan
Farmacos, TCE, infecciones SNC, ictus grave que produzca fatiga muscular
- Enfermedades neuromusculares: + Cualquier causa de IRA global con alteraciones
ELA, sindrome de Guillain Barre, botulismo, pulmonares graves asociadas (EPOC grave y EPID
miastenia gravis, tetanos con alteracion de la V/Q, asociando fracaso

ventilatorio por fatiga diafragmatica)

+ Obstruccion via aérea superior: + ICCy EAP (alteracion V/Q)
Cuerpo extrano, edema de glotis, paralisis de
cuerdas vocales, absceso retrofaringeo

ELA: esclerosis lateral amiotrofica; EPID: enfermedad pulmonar intersticial difusa; EPOC: enfermedad pulmonar
obstructiva cronica; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; EAP: edema agudo de pulmon; IRA: insuficiencia respiratoria
aguda; O, oxigeno; SNC: sistema nervioso central, TCE: traumatismo craneoencefalico; V/Q: ventilacion/perfusion.
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Diagnostico

Se realiza a través de gasometria arterial3, en correlacion con historia clinica y
exploracion fisica. En funcion de los resultados, sera necesario diferenciar entre:

* IR global aguda: Da sintomatologia neurolégica. Puede provocar acidosis res-
piratoria. El mecanismo de compensacion principal es el tamponamiento, se-
guido posteriormente de compensacion renal. Encontraremos pH acidético,
PaCO, elevaday valores de bicarbonato (HCO,) normales o ligeramente bajos.

* IR global crénica: Puede cursar de manera asintomatica, pudiendo mante-
ner pH normal o descendido, PaCO, y HCO, elevados.

Tratamiento
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Lo primordial es asegurar el aporte de oxigeno. En la IR hipercapnica lo mas ade-
cuado es dar un soporte respiratorio no invasivo (SRNI), que incluye oxigenotera-
pia de alto flujo (OAF), presion positiva continua en la via aérea (CPAP) y ventila-
cion mecanica no invasiva (VMNI), tratando la causa desencadenante, y en el caso
de intoxicacion medicamentosa, administrar sus antagonistas. También debemos
asegurar la estabilidad hemodinamica con fluidoterapia y drogas vasoactivas si es
preciso. Monitorizar las constantes vitales en un sitio adecuado para ello (salas de
urgencias, unidad de reanimacion y cuidados criticos de adultos [REA], unidad de
cuidados intensivos [UCI], unidad de cuidados respiratorios intermedios [UCRII).

Oxigenoterapia de alto flujo

Aporta un flujo de gas 0 mezcla de gases (oxigeno y aire), calefactado y humidifi-
cado, por encima del pico de flujo inspiratorio normal del paciente. Alcanza flujos
de 70 I/min; mejora la hipercapnia mediante el lavado de la via aerea y la reduc-
cion del espacio muertos (Capitulos 29 y 46).

Presion positiva continua en la via aérea

Presuriza la via aérea y la mantiene abierta, también disminuye su resistencia,
reduce el trabajo respiratorio disminuyendo la autoPEEP (presion positiva al final
de la espiracion), no asiste la inspiracion. Uso limitado a la insuficiencia cardiaca
y el edema agudo de pulmodn, no debe usarse si el nivel de consciencia es bajo
(Capitulo 29).

Ventilacién mecanica no invasiva

El modo mas usado es el S/T (spontaneous/timed), que da dos niveles de pre-
sidén, uno que actua en la espiracion (EPAP) disminuyendo la autoPEEP, y otro en
la inspiracion (IPAP) aliviando los musculos inspiratorios. La diferencia entre estas
dos se conoce como presion soporte (PS)®.
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Para la colocacion y adaptacion de la VMNI ver Capitulo 46.

* Escoger el modo S/T, seleccionar Auto-TRAK (Philips Respironics), si el
respirador cuenta con este, pautar los parametros iniciales (EPAP 6 cmH_O,
IPAP 14 cmH.0).

* Ajuste de parametros:

>»

>

>

>

>

bod

EPAP 4-8 cmH_O, subir progresivamente de 1 en 1.

IPAP 14-20 cmH, O, subir 1 0 2 cada vez.

Rampa corta si hay trabajo respiratorio intenso y frecuencia respiratoria
(FR) alta, rampa media si el paciente tiene disminucion del nivel de
consciencia.

Frecuencia respiratoria de rescate de 12 a 14 rpm.

Trigger inspiratorio (disparo) medio, ciclado medio (50%) o I/E 1/2.

Ajustar el aporte de oxigeno segun la pulsioximetria (x88% en hiper-
capniay 292% en hipoxemicos).

Valorar la tolerancia.

* Elobjetivo debera ser el reducir de forma rapida la disnea y el trabajo res-
piratorio, y mejorar el volumen corriente del paciente, de forma que mejore
la situacion global del enfermo.

* Vigilancia de constantes vitales, fugas, asincronias (clinica y curvas de pre-
sion, flujo y volumen) (Figura 1).

* Gasometria en una hora tras el inicio. Si no hay mejoria debemos optimizar
las presiones, considerar intubacion orotraqueal (IOT).

Retirada de la VMNI

Plantearemos la retirada del SRNI bien sea por fracaso de ella (ausencia de res-
puesta clinica o gasomeétrica, tras haber reajustado parametros y corregido fugas)
o si, por el contrario, objetivemos una evolucion favorable y una recuperacion de
la insuficiencia respiratoria’. En los casos favorables, se retirara la VMNI una vez
lograda la estabilidad clinica (control de disnea y trabajo respiratorio, buen nivel
de consciencia, normalizacion de frecuencia cardiaca y FR), asi como analitica
(correccion del pH, hipoxemia y normalizacion o estabilidad de la PaCO,). La reti-
rada puede ser en un solo tiempo o progresiva, en funcion de las caracteristicas
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Figura 1. Representacion grafica de las curvas normales de presion (arriba) y flujo (abajo).
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o}
— Pico de flujo Pico de flujo
espiratorio espiratorio

En la curva de presion se ve alinicio una pequena deflexion hacia abajo que representa el esfuerzo del paciente
para dar inicio a la inspiracion, por tanto, se asume que el ciclo respiratorio es asistido (generado por el paciente) y no

controlado (iniciada por el respirador).

EPAP: presion positiva espiratoria; IPAP: presion positiva inspiratoria; PS: presion soporte.

Figura tomada y modificada de Utrabo Delgado |, Martin Vicente MJ, Fernandez Zapata G, et al. ABC de la VMNI. En:
Corral Penafiel, J. Algoritmos en Neumologia. 32 edicion. Caceres: 2017. p. 254.

del paciente. Una vez se encuentre en fase estable, se debera valorar la necesi-

dad de VMNI domiciliaria.

Es importante recordar que la VMNI no debe ser causa de retraso de una intuba-
cidon orotraqueal en pacientes candidatos, ya que esto puede suponer una peor

supervivencia.
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Resumen
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RECORDAR QUE

La clinica de la IR hipercapnica aguda es neurologica
fundamentalmente y se confirma con una gasometria con PaCO,
>45mmHg.

Debemos tratar la causa desencadenante de la hipercapnia.

La intoxicacion por benzodiazepinas y derivados de la morfina es causa
de IR hipercapnico; hay farmacos que revierten sus efectos.

La VMNI es el principal SRNI en esta patologia.

Hacer control clinico y gasomeétrico para ajuste los parametros de VMNI
y determinar si hay éxito o fracaso del SRNI.

QUE NO HACER

Dar SRNI a pacientes en parada cardiorrespiratoria, inestabilidad
hemodinamica.

Retrasar la IOT.
No monitorizar las constantes vitales durante el SRNI.

No comprobar las fugas ni las curvas de flujo, volumen y presion,
mientras tenga VMNI.
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