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TRATAMIENTO DE LAS DESCOMPENSACIONES DE LOS PACIENTES
CON LIMITACION CRONICA DEL FLUJO AEREO

Dr. FERNANDO SALDIAS PENAFIEL*

La limitacion crénica del flujo aéreo (LCFA) reagudizada
constituye una causa frecuente de consulta en los servicios de
urgencia y el manejo de la insuficiencia respiratoria aguda
(IRA) resultante a menudo implica el ingreso del enfermo a la
unidad de cuidados inteneivos.

El diagnéstico clinico se fundamenta en una historia de
aumento progresivo de la disnea y deterioro de la capacidad
funcional, asociado a tos productiva y obstruccion bronquial.
Sin embargo, en pacientes ancianos las manifestaciones clini-
cas suelen ser inespecificas, destacando el compromiso del
sistema nervioso central (somnolencia, confusién, coma) y
del sistema cardiovascular (taquicardia, hipotension, arritmias
e infarto) debido a la hipoxemia e hipercapnia.

Si bien la presencia de hipoxemia, hipercapnia y acidosis
respiratoria permiten establecer el diagnostico de insuficiencia
respiratoria, en pacientes con LCFA se debe considerar la
gasometria en condicion estable, que suele ser anormal. Con-
vencionalmente, la insuficiencia respiratoria se define por la
presencia de una PaO2 inferior a 60 mmHg o PaCO2 superior
a 49 mmHg. ElI pH es muy util para diferenciar la
hipoventilacion aguda de la condicion crénica compensada,
mediante la reabsorcion renal de bicarbonato. Debido a que
esta compensacion demora varios dias, el nivel de pH y PaCO2
pueden ser utilizados para establecer el grado de acidosis
respiratoria aguda en relacion a la crénica.

MANEJO

El manejo del paciente con LCFA descompensada consi-
dera cuatro principios basicos:

1) Correccion de la hipoxemia.

2) Correccion de la acidosis.

3) Tratamiento de la enfermedad de base y su factor
descompensante.

4) ldentificacion y prevencion de las complicaciones.
Las medidas para corregir la hipoxemia deben ser instituidas
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de inmediato debido a sus implicancias en el prondstico, mien-
tras que la correccion de la acidosis depende de la situacion
clinica individual. Simultaneamente con el inicio de la
oxigenoterapia, el médico debe iniciar la blisqueda del factor
que ocaciond el deterioro funcional, ya que el tratamiento
definitivo difiere segun la causa del evento precipitante.

Hospitalizacion

El lugar de ingreso depende de la gravedad y causa del
episodio de IRA. Los pacientes pueden ser manejados en
sala, unidad de cuidados intermedios o intensivos, de acuerdo
al resultado de la evaluacion inicial en el servicio de urgencia.
El ingreso del paciente debe ser individualizado, considerando
factores relacionados con el enfermo y la institucion de salud.
Todos los enfermos con IRA deben ser considerados poten-
cialmente inestables. La observacion puede ser realizada en
la sala del hospital cuando se conoce el factor descompensante,
y puede ser revertido con la terapia apropiada, si las alteracio-
nes gasométricas son facilmente controladas con
oxigenoterapia, y se dispone de adecuada atencién de enfer-
meria y terapia respiratoria. El paciente mas inestable que
requiere observacion y monitorizacion continua, debe ingresar
a la unidad de cuidados intermedios o UCI, de acuerdo a la
disponibilidad de cada institucién.

Identificacion del factor de descompensacion

La identificacion del evento precipitante es fundamental
para el optimo manejo del paciente. Los principales factores
precipitantes de IRA son las infecciones respiratorias (bron-
quitis y neumonia), insuficiencia cardiaca, interferencias ana-
tomicas con la funcién de la pared toréacica (neumotérax, de-
rrame pleural, fracturas costales) y falta de adhesion al trata-
miento farmacologico.

De acuerdo a su efecto en la mecanica pulmonar, los
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factores desencadenantes pueden ser agrupados en seis ca-
tegorias :

1.- Depresion del comando ventilatorio: sedacion, alcalosis
metabdlica, hipotiroidismo, lesion del tronco cerebral.

2.- Disfuncién muscular respiratoria: desnutricion, shock,
miopatia, alteracién electrolitica (hipofosfemia, hipomagne-
semia, hipocalcemia), miastenia gravis, lesion organica del
sistema nervioso central o periférico.

3.- Disminucién de elasticidad de la pared toracica: fractu-
ra costal, derrame pleural, ileo, ascitis.

4.- Trastorno del intercambio gaseoso de origen
parenquimatoso: atelectasia, edema pulmonar, neumonia,
embolia pulmonar.

5.- Aumento de la resistencia de la via aérea: broncoespas-
mo, aumento de secreciones bronquiales o defecto en su eli-
minacion, obstruccion de la via aérea superior, edema e infla-
macion de la via aérea.

6.- Aumento de los requerimientos metabdlicos de oxige-
no: infeccion sistémica, hipertiroidismo.

Correccion de la hipoxemia

El objetivo es prevenir el desarrollo de hipoxia tisular, lo
que habitualmente implica aumentar ligeramente la FiO2, lo
que se logra con la administracion de flujos bajos de oxigeno
(1-2 Lmin) por canula nasal o mascara facial de Venturi,
variando la FiO2 entre 0,24 y 0,35. Generalmente, un peque-
fio incremento en la FiO2 es suficiente para elevar la PaO2
por encima de 60 mmHg. Los mecanismos de hipoxemia en
estos pacientes suelen corresponder a hipoventilacién y alte-
racion de la relacion V/Q, que responden al aumento del con-
tenido de oxigeno inspirado.

QOcasionalmente un paciente con LCFA descompensada
puede requerir una concentracion de oxigeno mas elevada
(mayor de 0,40), debido a que puede existir algun grado de
cortocircuito, aparte los mecanismos fisioldgicos ya descritos,
debido a neumonia o insuficiencia cardiaca.

El nivel de O2 suplementario debe ser evaluado y ajustado
de acuerdo a controles gasométricos. El objetivo de la terapia
es proveer una saturacion arterial de oxigeno adecuada (SaO2
cercana a 90%) sin que se produzca un aumento significativo
en la PaCO2 asociado a acidosis respiratoria. Mantener una
Pa0?2 entre 55 y 65 mmHg es considerado un objetivo razo-
nable de la terapia inicial. Este valor permite obtener una
adecuada saturacion de la hemoglobina con oxigeno, evitan-
do la hipercapnia progresiva en la mayoria de los enfermos.

El O2 debe ser administrado en forma controlada,
monitorizando el gradual incremento de la FiO2, para evitar la
retencion progresiva de CO2 con acidosis respiratoria, lo que
puede ocurrir en algunos pacientes cuando se administra oxi-
geno en forma excesiva. La presencia de hipoxemia grave
(Pa02 menor 49 mmHg) y acidemia (pH menor 7,35) predice
un mayor riesgo de hipercapnia con la administracion de oxi-
geno. El mecanismo de la retencion de CO2 con la
oxigenoterapia es multifactorial:

1.- El mecanismo mas importante es una alteracion de la
relacién V/Q por relajacion de la vasoconstriccion pulmonar
compensatoria, sin broncodilatacion concomitante, lo que re-
sulta en un aumento del espacio muerto.

2.- Depresion ventilatoria por remocion del estimulo
hipéxico, lo que disminuye la ventilacion.

3.- Efecto Haldane, el cual implica una disminucion de la
capacidad de transporte de CO2, debido a que la hemoglobina
oxigenada transporta menos anhidrido carbonico que la
hemoglobina reducida.

Correccion de la acidosis

El paciente obstructivo crénico reagudizado puede presen-
tar acidosis respiratoria pura o asociada a un componente
metabdlico, debido a un aumento significativo del trabajo mus-
cular respiratorio e hipoperfusion tisular (acidosis lactica). La
modalidad, velocidad e intensidad de la terapia para corregir
la acidosis depende de su magnitud y de la condicién clinica
del paciente. Si esta soporoso o0 en coma, debe ser intubado y
conectado a ventilacion mecanica de inmediato, incluso sin
disponer de gases arteriales. Si la acidosis es grave (pH me-
nor 7,2) puede ser recomendable administrar pequeiias dosis
de bicarbonato por via parenteral. Sin embargo, esto rara vez
es necesario, porque en la mayoria de los pacientes se dispo-
ne de algun tiempo para corregir la acidosis optimizando la
ventilacion, lo que se logra reduciendo la obstruccién bron-
quial mediante el uso de broncodilatadores, corticoides y me-
didas que favorezcan la eliminacion de secreciones. El em-
pleo de estimulantes respiratorios es controvertido, y no exis-
ten estudios clinicos que hayan demostrado su eficacia.

Tratamiento de Ja obstruccion bronquial. Esta dirigido a
controlar los elementos reversibles de la obstruccion bron-
quial: congestion y edema de la mucosa, hipersecrecion bron-
quial, espasmo musculo liso bronquial e inflamacion de la via
aérea. Con frecuencia los pacientes presentan una respuesta
broncodilatadora parcial con la terapia, aumentando el VEF1
entre 200 y 400 ml, lo cual sin embargo produce una mejoria
sintomatica significativa.

La terapia broncodilatadora incluye a los beta-2
adrenérgicos y los anticolinérgicos, no existiendo evidencias
que demuestren con claridad mayor eficacia de una de estas
drogas, aunque algunos estudios han favorecido al bromuro
de ipratropio sobre los agentes beta adrenérgicos. Se ha de-
mostrado que una respuesta broncodilatadora maxima puede
ser obtenida con cualquiera de estos agentes administrados
en dosis adecuadas, y que la adicion del otro agrega escaso o
ninglin efecto adicional. Por lo tanto, la eleccion del medica-
mento durante la terapia inicial depende de las preferencias
de cada médico. Sin embargo, si un agente no produce el
efecto deseado puede realizarse una prueba terapéutica adi-
cionando el otro farmaco.

Los agentes beta-2 selectivos pueden ser administrados
mediante inhalador presurizado o nebulizacién, con iguales
resultados. Dado su menor costo, si el paciente es capaz de
utilizar un inhalador presurizado en forma correcta y coopera
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con el tratamiento, se considera la técnica de eleccion. Si el
paciente es incapaz de cooperar con la administracion del
medicamento, es recomendable administrar el farmaco me-
diante nebulizacion, por lo menos durante la fase de compen-
sacion inicial. El empleo de polvos inhalables durante las cri-
sis se encuentra actualmente en etapa de evaluacion, y sus
resultados son similares a los otros métodos mencionados.

El bromuro de ipratropio es un agente anticolinérgico, cuya
estructura de amonio cuaternario le confiere insolubilidad en
lipidos y reduce significativamente su absorcién sistémica, a
diferencia de la atropina que es un compuesto de amonio
terciario. Se recomienda una dosis de 40 ug (2 puff) cada 15-
30 minutos mediante inhalador presurizado hasta controlar la
obstruccion bronquial o que aparezcan los efectos adversos.
En el paciente que no puede cooperar, se administra 250 ug
(1 ml ipratropio en 3 ml solucién fisiolégica) mediante
nebulizacion. Al igual que con los beta adrenérgicos, durante
el tratamiento del episodio de descompensacion aguda pue-
den ser necesarias dosis superiores a las recomendadas con-
vencionalmente para el paciente ambulatorio estable.

Los anticolinérgicos en aerosol tienen ventajas comparati-
vas respecto a los beta adrenérgicos y teofilinas debido a sus
menores efectos secundarios. En general, se recomienda ini-
ciar la terapia broncodilatadora asociando beta adrenérgicos y
anticolinérgicos, lo cual permite minimizar los efectos adver-
sos al reducir las dosis administradas. Las dos familias de
drogas antes mencionadas tienen mayor potencia
broncodilatadora que las teofilinas. El uso de éstas agrega
escaso beneficio terapéutico a los pacientes con LCFA
descompensada que son tratados en forma agresiva con
esteroides, anticolinérgicos o beta-2 adrenérgicos. Si el pa-
ciente no estaba recibiendo teofilinas a su ingreso, se reco-
mienda iniciar tratamiento con beta-2 adrenérgicos y
anticolinérgicos en aerosol, asociados a esteroides sistémicos.
Si despuées de 12 a 24 horas de tratamiento no se observa
mejoria significativa, se puede adicionar teofilinas, conside-
rando sus multiples efectos farmacoldgicos: estimulante del
centro respiratorio, broncodilatador, diurético, inétropo y a su
accion sobre los musculos respiratorios. Si el paciente recibia
teofilinas antes de ingresar al hospital, se recomienda conti-
nuar su administracion por via parenteral, ajustando la dosis
de acuerdo a sus niveles plasmaticos. Debido al estrecho
margen terapéutico de la droga, es conveniente medir periddi-
camente sus niveles plasmaticos para evitar efectos indesea-
bles.

La administraciéon de esteroides en el paciente con obs-
truccién bronquial cronica reagudizada es la regla, excepto
que exista alguna contraindicacion. Esta recomendacion se
fundamenta en el Unico estudio controlado que evalué la ad-
ministracion de esteroides en esta poblacion de enfermos,
demostrando efecto beneficioso en la funcion pulmonar a par-
tir de las 12 horas de iniciado el tratamiento. La dosis reco-
mendada corresponde a hidrocortisona 100 mg cada 6-8 ho-
ras IV o prednisona 40 - 60 mg/dia por via oral, segun la
gravedad del episodio, descendiendo la dosis en el curso de
10 a 14 dias.
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Tratamiento de la hipersecrecién bronquial

El aumento de la secrecion bronquial por las glandulas de
la submucosa y células caliciformes hipertréficas e
hiperplasicas, asociado a disfuncién del mecanismo de la tos
y del transporte mucociliar, es la regla en estos casos. Se
recomienda mantener una adecuada hidratacion, debido a que
las secreciones bronquiales de los pacientes mal hidratados
son mas viscosas. Los esteroides pueden favorecer la elimi-
nacién de secreciones bronquiales reduciendo su viscosidad.
La kinesiterapia respiratoria (ejercicios inspiratorios, tos asisti-
da, drenaje postural) puede ser (itil en los paciente con au-
mento significativo de la secrecién bronquial y dificultades en
su eliminacion, aunque puede ocasionar incomodidad y com-
prometer la funcion respiratoria al colocar al enfermo en pos-
turas de drenaje bronquial extremas. Su utilidad debe ser eva-
luada en cada caso individual, si ocasiona hipoxemia acen-
tuada es preferible diferir su prescripcion. No hay evidencias
que la administracion de liquidos directamente en la via aérea
sea de utilidad, y los mucoliticos no han demostrado beneficio
consistente. No obstante, algunos pacientes refieren que la
inhalacion de aerosol de solucion fisiologica les ayuda a elimi-
nar las secreciones bronquiales, por lo cual en estos casos se
puede indicar esta terapia empiricamente.

Prevencion y tratamiento de las complicaciones

El pronéstico y la evolucion del paciente cronico con IRA
en estado critico se encuentra relacionado_con la aparicion y
control de potenciales complicaciones de la enfermedad o
terapia implementada.

Arritmias cardiacas. Las arritmias supraventriculares y
ventriculares son frecuentes en la evolucion de estos pacien-
tes. Su etiologia es multifactorial: hipoxemia y acidosis, fre-
cuente asociaciéon con cardiopatia isquémica e insuficiencia
cardiaca derecha con dilatacion de cavidades, alteraciones
hidroelectroliticas, aumento de catecolaminas circulantes y fac-
tores iatrogénicos relacionados con el uso de medicamentos
(simpaticomiméticos, teofilinas) y ejecucion de procedimien-
tos invasivos tales como cateterizacion cardiaca derecha.

Si el paciente presenta una arritmia grave con riesgo vital
(fibrilacion ventricular o taquicardia ventricular con hipotensién),
la cardioversion eléctrica y terapia antiarritmica parenteral cons-
tituyen el tratamiento de eleccion. Si el trastorno del ritmo no
implica riesgo vital, el principal objetivo sera identificar y con-
trolar las alteraciones metabdlicas asociadas (hipoxemia,
hipokalemia, hipomagnesemia, acidosis o alcalosis) y tratar la
enfermedad de base. La terapia antiarritmica farmacologica
es necesaria cuando la correccion de estos factores no logra
resolver el problema.

Embolia pulmonar. Puede precipitar un episodio de
descompensacion y constituir una complicacion en la evolu-
cion del paciente cronico con IRA. Su diagndstico suele ser
dificil, por lo cual el médico debe estar alerta a sus manifesta-
ciones clinicas. Deben emplearse medidas preventivas en for-
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ma rutinaria, tales como heparina 5.000 unidades cada 8-12
horas via subcutanea, a menos que exista alguna contraindi-
cacion.

Trastornos digestivos. E| paciente obstructivo crénico con
IRA puede presentar distension gastrica e ileo, debido a
aerofagia y a la presencia de alteraciones metabdlicas. La
distension gastrica y el ileo pueden ocasionar mayor compro-
miso funcional del diafragma y predisponer a la
broncoaspiracién, aumentando el riesgo de neumonia
aspirativa.

La hemorragia digestiva tiene mayor incidencia en estos
pacientes. Habitualmente es de escasa magnitud y no deter-
mina riesgo vital. Las medidas preventivas y terapéuticas in-
cluyen la alimentacion enteral y la administracion de antiacidos,
bloqueadores H2 o sucralfato. La alimentacion enteral y
sucralfato actuaimente constituyen la terapia profilactica de
eleccion. El sucralfato se encuentra asociado a menor inci-
dencia de neumonia nosocomial, en comparacion a los agen-
tes que modifican el pH gastrico. Esto parece deberse a que
los agentes que elevan el pH gastrico favorecen la coloniza-
cion del estémago con bacterias de origen entérico, aumen-
tando el riesgo de broncoaspiracion y neumonia nosocomial.

Infeccion nosocomial. La infeccion intrahospitalaria, es-
pecialmente la neumonia, constituye la complicacién mas grave
observada en este grupo de enfermos, comprometiendo su
pronéstico vital. Los factores predisponentes a infeccion
nosocomial, su prevencion y tratamiento son similares a los
de otros enfermos en estado critico.

Complicaciones asociadas a la ventilacion mecanica. El
barotrauma, auto-PEEP o PEEP intrinseco con hiperinsuflacion
pulmonar y la infeccion nosocomial constituyen complicacio-
nes observadas en el paciente LCFA en ventilacion mecanica.
Ademas, puede sufrir dafio anatomico de la via aérea debido
al uso de tubo endotraqueal o traqueostomia.

PRONOSTICO

La informacion referente a mortalidad y calidad de vida del
paciente obstructivo crénico con IRA es fundamental para el
médico, el paciente y su familia en el momento de decidir las
medidas terapéuticas a implementar. La evaluacion de la
letalidad en este grupo generalmente considera la mortalidad
intrahospitalaria y a 30 dias del egreso hospitalario. La lasa
de mortalidad comunicada en diez estudios efectuados antes

de 1978 fue de 12% a 37%, con un valor promedio de 28%.
Después de 1978, cinco estudios comunicaron una mortalidad
entre 6% y 16%. Aunque la definicion de IRA y proporcién de
enfermos que requirieron ventilacién mecanica vario entre los
distintos estudios, su andlisis sugiere una mejoria progresiva
del prondstico intrahospitalario en el curso de los afos, que
puede ser atribuido a un mejor manejo de los enfermos. La
gravedad de la enfermedad de base y el factor precipitante de
la descompensacion aguda son también factores determinan-
tes de la mortalidad global.

El prondstico a largo plazo de estos pacientes es menos
promisorio. La mortalidad a cinco afnos es cercana a 70%
entre los pacientes que requieren ventilacion mecanica y 84%
en el grupo con PaCO2 mayor de 50 mmHg o PaO2 menor
de 55 mmHg durante el episodio de descompensacion. Sin
embargo, no se ha demostrado que el episodio de insuficien-
cia respiratoria aguda modifique el prondstico vital a largo
plazo. En cambio, se ha encontrado una relacién significativa
entre la sobrevida a largo plazo y la magnitud de la enferme-
dad obstructiva, reflejada en el valor del VEF1, existiendo
algunas evidencias de que la conexion a ventilacion mecanica
no afecta la mortalidad a largo plazo. Esto implica que el
clinico no debe considerar el episodio de IRA actual para
estimar el pronostico, una vez que el paciente haya logrado
superar el episodio de descompensacion.
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