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I Objetivo principal
Entender las posibles patologias que llevan a la hipoxemia y al paro

cardiorrespiratorio, diagnosticar y tratar la insuficiencia respiratoria aguda en
pacientes con riesgo inminente de paro y pacientes intraparto.
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Introduccion

La hipoxia es una de las causas reversibles de paro, esta puede definirse como un
estado de desbalance entre la demanda y el aporte de oxigeno a los érganos vy,
principalmente, al cerebro. Todo esto conlleva a una disfuncion tisular y organica
gue termina llevando al paciente a un sindrome de distrés respiratorio agudo,
después a una insuficiencia respiratoria y, por ultimo, al paro cardiorrespiratorio.
El desarrollo de este capitulo se centra en el abordaje del paciente con hipoxia
desde la fisiopatologia y, ademas, tiene como finalidad enfocar las medidas
diagndsticas y terapéuticas de una manera sencilla para evitar desenlaces fatales
en los pacientest,

Definiciones

La hipoxemia es una disminucién marcada de la presién parcial de oxigeno, la
cual, constituye un elemento clave del estado organico, es el resultado del aporte
y consumo de oxigeno, y se mide en sangre arterial®*®. Algunos de los desenlaces
gue puede causar son la hipoxia tisular, la cual se da por un suministro de oxigeno
inadecuado a los érganos; ademas, de una utilizacién anémala de oxigeno por las
células tisulares, lo que lleva a un cambio del metabolismo aerobio a anaerobio
produciendo el respectivo dafio®.

Dentro de la fisiopatologia de la hipoxemia existen diversos mecanismos gue
conllevan a su desarrollo, tales como: desbalance entre la ventilacién y la
perfusion, hipoventilacion alveolar, trastornos de la difusién, cortocircuitos y
disminucién de la Pa02; todo lo cual se describird mas adelante.

Se sabe que la hipoxemia puede llevar a una injuria en todos los tejidos corporales;
pero ademas, puede provocar shock, insuficiencia organica, encefalopatia
hipoxico isquémica y paro cardiaco en el peor de los casos. Cada tejido cuenta con
diferentes niveles de susceptibilidad a este déficit de oxigeno, como ejemplo el
cerebro que puede verse afectado por episodios hipdxicos de entre 4 y 6 minutos,
y otros, como el tejido muscular, pueden tener periodos de hipoxia mas largos;
hasta 30 minutos sin tener injurias severas o no recuperables’®.

225



226

Abordaje inicial de causas de paro cardiorrespiratorio

Dentro del espectro de la hipoxia, es importante mencionar el sindrome de
distrés respiratorio agudo (SDRA), el cual se define como un edema pulmonar
no cardiogénico que progresa rapidamente y puede llevar al paciente a una
insuficiencia respiratoria. Inicialmente puede manifestarse como taquipnea,
disnea e hipoxemia?.

Segun el consenso global de 2023, el sindrome de distrés respiratorio agudo se
define como: 1) oxigeno nasal de alto flujo = 30L/min o ventilacién mecanica no
invasiva/CPAP > 5cm H20 PEEP (presién positiva al final de la espiracion) y la
no necesidad de intubacion; 2) nivel de hipoxemia de Pa02/Fi02 <300mmHh o
Sp02/Fi02 <315mmHg con Sp02 <97%; 3) debe haber opacidades bilaterales
confirmadas por rayos x de térax, tomografia computarizada o ultrasonido con un
operador bien entrenado; y 4) en entornos de bajos recursos no se requiere PEEP,
flujo de oxigeno ni dispositivos de asistencia respiratoria especificos®.

Su clasificacidn es otro aspecto a tener en cuenta, este sindrome puede
clasificarse en leve, moderado o grave, segun los siguientes parametros: leve:
200 mm Hg < relacién Pao2/Fio2 < 300 mm Hg con presidn positiva al final de la
espiracién (PEEP) o presién positiva continua en las vias respiratorias > 5 cm H20.
Moderado: 100 mm Hg < relacién Pao2/Fio2 < 200 mm Hg con PEEP > 5 cmH20.
Y grave: relacion Pao2/Fio2 <100 mm Hg con PEEP > 5 cmH20%,

I Fisiopatologia y etiologias

La hipoxia es el estado en el que el aporte de oxigeno a los tejidos es inferior a la
demanda de cada uno de estos en especifico, lo cual lleva a un desbalance en la
homeostasis corporal y, eventualmente, a la disfuncién tisular y orgénical*.

Para lograr entender los diferentes mecanismos que pueden llevar a la hipoxia
tisular y, por consiguiente, al paro cardiorrespiratorio se propone un enfoque
basado en la anatomia y fisiologia de la respiracién y la entrega de oxigeno a los
tejidos*1?,

Durante el proceso respiratorio lo primero que se da es la inspiracién, la cual
consiste en un trabajo mecanico en el que se negativiza la presién a nivel
pulmonar mediante un aumento del espacio pulmonar. Lo anterior es mediado



por los musculos inspiratorios y la pleura, que lleva a un flujo de aire oxigenado
desde el exterior hacia el interior a través de la via aérea superior e inferior, los
alvéolos, la membrana alveolocapilar y, por Ultimo, llega a la sangre!'?,

La via aérea superior se compone de la cavidad oral, nasofaringe, faringe,
orofaringe, laringe y una porcién de la traquea; especificamente hasta la carina,
donde se da el paso del aire. Por otro lado, a nivel pulmonar o en la via aérea
inferior, el aire fluye a través de los bronquios y bronquiolos hasta llegar a los
alvéolos, en donde por un proceso de difusidn se realiza el intercambio gaseoso
en la membrana alveolocapilar, lo que produce una correcta oxigenacion de la
sangre y de los tejidost121,

Al tener en cuenta la anatomia y fisiologia de la respiracion, las distintas causas
de hipoxia son aquellas que comprometen la funcionalidad de alguna de las
estructuras previamente mencionadas!. Las diferentes etiologfas que pueden
llevar a la hipoxia se podrian encasillar en los siguientes grupos basados en cual
componente de la fisiologia o la anatomia comprometen (Tabla 1).

Tabla 1. Mecanismos fisiopatoldgicos de la hipoxemia

Mecanismo

fisiopatoldgico D)

La ventilacion tiene un componente ambiental, el cual estd mediado
por la presion atmosférica, que es mayor cuando se acerca al nivel

Disminucidn del mar y menor cuando se aleja de este. En grandes alturas la

de la presién ventilacion se dificulta, por lo gue no se suministra suficiente oxigeno
inspiratoriade | ala sangre y esto genera una hipoxemia por altura.

oxigeno Del 100 % del aire inspirado, en un ambiente normal, la fraccion

inspirada de oxigeno es del 21 %. Las alteraciones de esta FiO2 llevan
también a hipoxemia.

El compromiso de la mecanica ventilatoria puede estar mediado por
Hipoventilacion | farmacos, enfermedades del sistema nervioso central o periférico,
compromiso muscular y obstruccion de la via aérea.

El compromiso de la membrana alveolocapilar se puede dar por
enfermedades sistémicas, como el lupus o la enfermedad de
Trastornos de la | Wegener, también patologias adquiridas que comprometen el
difusidén parénquima pulmonar, como la asbestosis y silicosis, también por
enfermedades infecciosas, como el covid-19 y diferentes patologias
bacterianas, virales o fungicas.
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Mecanismo

fisiopatoldgico S EH T

Incremento del espacio muerto en casos de enfisema, gasto cardiaco
bajo o sobredistension alveolar.

Un aumento del espacio muerto se considera como porciones
Desequilibrio de | de parénguima pulmonar con la capacidad de perfundir, pero

la relacion V/Q | que por alteraciones de las caracteristicas la relacién ventilacion
perfusion (V/Q) no se logra. Esto se da en patologias enfisematosas,
disminucién de flujo sanguineo pulmonar, sobredistensién alveolar y
enfermedades obstructivas.

Aumento de los
cortocircuitos
pulmonares

La ocupacion del espacio alveolar por diferentes secreciones y
colapso alveolar.

Fuente: Elaboracion propia. Informacion tomada de las referencias'®'*?,

Si se habla de la fisiopatologia del SDRA especifico posterior a la injuria pulmonar
0 extrapulmonar directa o indirecta, comienza una cascada de acontecimientos
que, finalmente, van a instaurar el sindrome como tal. Este sindrome afecta la
distensibilidad alveolar y propicia una caida abrupta del intercambio gaseoso, en
la mayoria de los casos aparecen infecciones, como la neumonia asociada“,

Existe unadivision en 3 fases que explican todos y cada uno de los acontecimientos
en este sindrome: la primera, conocida como exudativa, dura de 7 a 10 dias e
inicia con el acimulo de células inflamatorias en el tejido pulmonar, junto con
la activacion de células epiteliales alveolares que desencadenan un dafo en el
tejido. Luego, se da una coagulacién intravascular capilar que lleva a formacidn
de micro trombos y, por ultimo, resulta en depdsitos, edema pulmonar y pérdida
de surfactante. La segunda fase o fase proliferativa inicia con los esfuerzos del
pulmadn por recuperarse dentro de las 2 a 3 semanas siguientes, por medio de
inactivacion de las células inflamatorias y la expresion de canales idnicos y
acuaporinas, los cuales se deshacen del edema pulmonar y de los productos
de desecho, para retornar la vasculatura y los pulmones, en Ultima instancia, a
su estado basal. Finalmente, la fase fibrética no se da en todos los pacientes
que cursan SDRA, sino que, por lo general, se da un edema persistente, fibrosis
intersticial, dafio en membrana basal y de microvasculatura extenso. Si esta fase
se instaura, es porgue se ha relacionado con dafio ventilatorio prolongado vy, por
ende, un mayor tiempo de estancia hospitalaria con asistencia ventilatoria y mas
posibilidades de mortalidad*.



I Manifestaciones clinicas

Al paciente en contexto de peri-paro, o que ingresa al servicio de urgencias con
un riesgo inminente de paro cardiaco por hipoxia, se le debe realizar un correcto
interrogatorio, de ser posible, 0 a sus acompafantes, junto con un exhaustivo
examen fisico, el cual pueda orientar a la posible etiologia de la hipoxia, para

poder darle el manejo adecuado',

El interrogatorio debe indagar factores de riesgo y enfermedades que
aumentan el riesgo de una hipoxia aguda y grave, y que pueda culminar en paro
cardiorrespiratorio (Tabla 2). Se debe preguntar por los sintomas asociados,
tales como disnea, tiempo de evolucion del cuadro, enfermedades de base y

antecedentes familiares™.

Tabla 2. Factores de riesgo e interrogatorio

Interrogatorio

EPOC, ASMA, CA de pulmdn, neumonia reciente, enfermedades

Antecedentes o . o : oy .
sistémicas, inmunosupresion, tabaquismo, exposicidn a biomasas,
personales . :
consumo de sustancias, medicamentos.
Antecedentes . .
- Céncer de pulman.
familiares
Disnea, tiraje, cianosis, alteraciones del estado de conciencia, fiebre,
Sintomas tos, expectoraciones, clase funcional (capacidad de un paciente
asociados para realizar actividades diarias en presencia de una enfermedad)

evaluada por medio de escalas médicas.

Fuente: Elaboracidn propia. Informacion tomada de las referencias™.

Es importante tener en cuenta que no todo paciente se presentara consciente,
pues las alteraciones del estado de conciencia e incluso, la inconsciencia, son
frecuentes en pacientes peri-paro de origen hipdxico, por lo que un adecuado
examen fisico acompafado de ayudas diagnésticas son clave en el enfoque del

paciente hipdxico.
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El examen fisico inicia desde que se ingresa al paciente, la inspeccidn tiene un
componente importante, pues son varios los signos gue orientan a una hipoxia
(Tabla 3)1*,

Tabla 3. Examen fisico del paciente hipdxico

Examen fisico
I Cianosis, uso de musculos accesorios, patrén respiratorio, aleteo nasal,
Inspeccion S Iy ! . .
estado de conciencia alterado, sibilancias, estridores y taquipnea.
Palpacién Patrén respiratorio alterado, taquipnea, piel fria y llenado capilar

disminuido.

Crépitos, sibilancias, estertores, estridores, ausencia de ruidos

Auscultacion . . . . . .
respiratorios. Ruidos cardiacos velados o ausentes y taquicardia.

Percusion Pérdida o aumento del timpanismo pulmonar a la percusion.

Fuente: Elaboracion propia. Informacion tomada de la referencia’.

El examen fisico y las manifestaciones clinicas deben fundamentar las ayudas
diagndsticas y el posible manejo que se le dé a los pacientes, pues a través de
este se logra una mejor aproximacién al diagndstico'!314,

| Ayudas diagnédsticas

Todo paciente con hipoxia y riesgo de paro cardiorrespiratorio debe ser
monitorizado desde el ingreso o desde la estratificacién de alto riesgo. Se debe
ordenar un monitoreo de signos vitales y cardioscopia. Mientras se desarrolla la
enfermedad y la impresién diagndstica se utilizan diferentes ayudas diagndsticas
para enfocar al paciente.

El aumento de la frecuencia cardiaca y la presidn arterial son signos que pueden
ser evidenciados en pacientes en estado de hipoxia, como compensacién para
lograr una correcta oxigenacion de los tejidos. Una fiebre reportada puede tener
valor en el momento de una hipoxia de origen infeccioso, como en una neumonia.

La pulsioximetria cobra un valor de suma importancia en las salas de urgencias,
pues de esta manera se puede medir directamente la saturacidn de oxigeno en
sangre periférica. Ademas, permite tener una idea del estado de oxigenacién de



los tejidos, pero siempre con una correlacion clinica basada en el interrogatorio
y el examen fisico. Un paciente con una saturacién de oxigeno inferior a 93% o
con una disminucion subita del 5% debe ser categorizado como paciente en riesgo
de desarrollo de hipoxia; los pacientes con una saturacién inferior a 85% y con
tendencia al descenso, deben ser suplementados con oxigeno, como terapia inicial’.

Los gases arteriales en el servicio de urgencias brindan informacién no solo
de la presién arterial de oxigeno, también brindan otro tipo de informacidn, tal
como la presidn arterial de CO2 y el pH en iones y sangre. Una Pa0O2 menor a
80% se cataloga como una hipoxemia, esto correlacionado con los niveles de
PaCo2y la clinica del paciente son suficiente para estratificar a un paciente como
hipoxémico*.

La radiografia de tdrax permite observar, parcialmente, la anatomia tordcica
y pulmonar, pues cuenta con alta tasa de sensibilidad para el diagndstico de
enfermedades que afectan la anatomia del parénquima pulmonar y cardiaco,
como la neumonia, EPOC, edema pulmonar, atrapamiento de aire y falla cardiaca
hipertréfica.

Con lainformacion extraida de los gases arteriales, se calcula la PAFI del paciente,
dividiendo la Pa02 sobre la FIO2; en paciente sin oxigenoterapia es importante
recordar que la fi02 ambiente es de 21%. Los valores normales de la PAFI son
entre 300 y 5001,

l Tratamiento en urgencias
Oxigenoterapia

Dentro del tratamiento para la hipoxia como causa reversible de paro y sus
estadios previos a la parada cardiorrespiratoria, como el SDRA o la insuficiencia
respiratoria aguda, existe un espectro amplio de intervenciones a tener en cuenta.
Como la via aérea es el eslabdn afectado dentro de esta causa en especifico,
se debe procurar su estabilizacidon y manejo para evitar la progresién a estadios
hipdxicos avanzados que puedan llevar a la muerte. Esto se consigue con un
manejo dirigido de la via aérea y procurando utilizar los dispositivos que apunten
a la caida de signos vitales, es decir, entre menor saturacién tenga el paciente,
mayor aporte externo de oxigeno requerird para retornar a su estado de base. El
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tratamiento va desde la permeabilizacién de la via aérea, con maniobras como
frente-mentdn o subluxacion mandibular, o dispositivos como la canula de Guedel
o de Berman. Después, realizar intervenciones con dispositivo de bajo y alto flujo,
y, finalmente, con métodos definitivos de los que se hablara en el desarrollo de
este apartado*.

Lo primero que se debe definir en el contexto de un paciente hipdxico es el
momento mas oportuno para intervenir la via aérea, el cual puede ser inmediato,
en caso de que el paciente esté en apnea o paro cardiorrespiratorio; emergente,
cuando el paciente tiene dificultad respiratoria marcada y se debe intervenir
en los préximos minutos; urgente, cuando existe compromiso inminente, como
en traumas maxilofaciales severos o edemas rapidamente progresivos; y
diferible, cuando se evidencian signos importantes de distrés respiratorio, como
el uso de musculos accesorios 0 aleteo nasal en el cual se puede ir escalando
progresivamente la via aérea y esperando su evolucién. A resaltar la posicidn
prona, intervencidn accesible que se usd para casos de hipoxia refractaria al
tratamiento convencional, esta ha demostrado beneficios en cuanto a reduccién
de la mortalidad en pacientes con SDRA*!,

Dispositivos de bajo flujo

Entre los dispositivos de bajo flujo se resalta la mascara facial simple y la
mascara de reinhalacion parcial, las cuales brindan oxigeno de hasta 15 L/miny
son sencillas en cuanto a su colocacidn. Su mayor desventaja es que dependen,
en gran medida, del patron respiratorio del paciente y, por ende, son poco utiles
en estados hipdxicos avanzados.

Por otro lado, la mascara de no reinhalacion es una buena alternativa en casos
de terapias cortas y transporte, pues suministra concentraciones de oxigeno
aceptables para ser un dispositivo de bajo flujo. Sin embargo, en estados de falla
ventilatoria avanzada se ha demostrado que aumenta la mortalidad y, por ello, no
es una alternativa prudente en estos casos®.

Dispositivos de alto flujo
Dentro de los dispositivos de alto flujo contamos con el Venturi, el cual funciona

por medio del “efecto Venturi’, que consiste en la generacion de presiones
negativas que facilitan la entrada de aire procedente del exterior a través de



pequeias aberturas que pueden variar en tamafo y brindar mas o menos 02.
Se usa frecuentemente en pacientes que requieran fracciones inspiradas de
oxigeno (FiO2) precisas. Dentro de sus complicaciones esta la distension gastrica,
la resequedad cutanea y ocular; ademas de posibles aspiraciones de contenido
gastrico, en caso de activacion del reflejo nauseoso.

La céanula nasal de alto flujo es uno de los métodos no invasivos que ha cobrado
fuerza en los Ultimos afos, esta se indica en pacientes con episodios de hipoxia
severa. Este método brinda oxigeno a altas concentraciones alcanzando 50-60 L/
min para lograr fracciones inspiradas de oxigeno (FiO2) de entre el 95y el 100%.
Su ventaja radica en la elusién de algunas limitaciones con las que cuentan otros
métodos convencionales no invasivos de ventilacion y, segin el metaanalisis
realizado por Rochwerg et al,, se concluye que este método, en pacientes con
insuficiencia respiratoria hipoxémica, puede disminuir la necesidad de intubacion,
sin tener ninguin impacto en las cifras de mortalidad?®.

La bolsa-valvula-mascara, mejor conocida como BVM, cobra gran importancia
en el contexto de paro cardiorrespiratorio. En los casos de pacientes con falla
ventilatoria aguda la BVM entrega la cantidad de aire suficiente para expandir
efectivamente el tdérax; sin embargo, es necesario acompafiar su uso con
maniobras de permeabilizacion de via aérea y sello adecuado, para que sea
efectiva la entrada de aire a la via aérea inferior. Ademas, se debe acompafar
de un suministro de oxigeno para ventilar apropiadamente al paciente. Dentro de
sus multiples desventajas, aparece la imposibilidad de utilizar la via endotraqueal
a la hora de usar los medicamentos; ademas de disminuir la efectividad de las
compresiones toracicas; por ultimo, aumenta el riesgo de distension gastrica y
broncoaspiraciont”

Intubacidn, supragléticos y cricotiroidotomia

Los dispositivos invasivos son aquellos que aseguran una via aérea definitiva
y se utilizan la mayoria de los casos en pacientes criticamente enfermos.
Dichos dispositivos se pueden clasificar en grupos: intubacion endotraqueal,
intubacion nasotraqueal, via aérea quirdrgica (cricotiroidotomia o traqueotomia)
y supragldticos. Ademas, se reconoce al tubo endotragqueal como el dispositivo
gold standar para el manejo de la via aérea, a pesar de que en el SDRA instaurado
no estd indicada su colocacion!®,
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Los dispositivos supragloticos son dispositivos alternativos que dan via aérea
no definitiva; pero pueden ser una medida salvadora en caso de la no tener la
posibilidad de una intubacion endotraqueal efectiva. Su ventaja es que pueden ser
instalados a ciegas y tienen bajas tasas de broncoaspiracién. Algunos ejemplos
de supragléticos son el combi tubo, el tubo y la méscara laringeat®.

Las indicaciones para intubacién son disnea severa, apnea, insuficiencia
respiratoria, incapacidad para soportar o proteger la via aérea, la incapacidad
de ventilacion del paciente con métodos convencionales. En el contexto de la
reanimacion cardiopulmonar la intubacién permite una mayor eficiencia en
compresiones tordcicas a pesar de que promueve, en cierta medida, las pausas
durante la secuencia de reanimacién. Sin embargo, no se debe retrasar su
colocacién, sobre todo cuando la causa del paro es la hipoxia, en la cual la via
aérea, correctamente manejada, retornaria al paciente a su estado de base®.

La via aérea quirdrgica es la Ultima alternativa de via aérea definitiva, pues se
utiliza en situaciones de “no intubacion, no oxigenacion”. Segun Asai et al, la
cricotirotomia puede realizarse de forma percuténea o quirdrgica, dependiendo
del escenario en el que se encuentre el paciente y de los recursos del centro
donde esté internado'®,

Manejo con liquidos

El manejo de liquidos en el contexto del paciente con SDRA, insuficiencia
respiratoria aguda o paro por hipoxia tiene como objetivo expandir el volumen,
para aumentar el mondxido de carbono (CO) v, finalmente, mejorar la perfusion
tisular, corrigiendo la disponibilidad de oxigeno en la microcirculacion, la cual esta
alterada por esta causa reversible del paro. Este manejo debe ser conservador
para evitar una reanimacion hidrica excesiva que lleve al paciente a tener edemas
en tejidos o disminucién en la difusion de oxigeno por el aumento entre los
capilares y las células. Cabe resaltar que esta terapia no debe retrasar medidas
salvadoras dentro del algoritmo de reanimacién cardiopulmonar, y se debe elegir
el momento apropiado para emplearla de acuerdo con la situacién especifica del
paciente®,



I Manejo segun etiologias frecuentes

Crisis asmatica

Las crisis asmaticas son episodios que pueden amenazar la vida del paciente,
dependiendo de su intensidad y control. Se categorizan dentro del paro
cardiorrespiratorio hipdxico y, ademas, su manejo no se limita a la oxigenoterapia,
pues es necesario afadir medicamentos, como el uso de agonistas B2 inhalados,
antagonistas muscarinicos y el sulfato de magnesio, que buscan lograr una
broncodilatacién de la via aérea para, luego, sumarle corticosteroide sistémico
y reducir, asf, inflamacién. La hipercapnia y la hipoxemia son los dos pardmetros
que se deben manejar en esta etiologia especifica?®?,

Tabla 4. Medicamentos y consideraciones en crisis asmatica

2.5mg (Q{.5 mL | 100 mcg por 5 gotas = 2.5 .

de soluciéon al | puff; 4-8 puffs Cada 20 minx 3
Salbutamol 0.5%) +2-3mL |cada 20 min mg (usando dosis, luego segun
(SABA) dé SDSN cada 20 | (equivale a solucion de 5 respu’estag ’

min 2.5-5mg) mg/mL)

500 mcg (2 mL | 20 mcg por B

. de solucional | puff 4-8 puffs | © 9% =990 | 142 90 minx 3

Ipratropio 0.25mg/mL) + |cada 20 min meg (usando dosis, luego cada
(SAMA) 2;3 mL de SSN | (equivale a solucion de 4-6 h'

cada20 min | 80-160 meg) |22 M9/mb)

Salbutamol (SABA)

2.5-5 mg nebulizado
¢/20 min x 3, luego ¢/1-
4 h segun respuesta

Ampolla 5 mg/
mL o nebulizador

Leve agrave
(base del manejo
broncodilatador)

Ipratropio (SAMA)

c/4-6 h

500 mcg nebulizado
¢/20 min x 3, luego

Ampolla 0.25
mg/mL o
nebulizador

Moderada a grave
(adjunto a SABA)
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Medicamento / . . Clasificacion de
.. Dosis Presentacion
Intervencion gravedad
Esteroides . ) .
sistémicos Prednisolona 1-2 mg/kg Comprimidos VO Todos los niveles si

VO/dia o Hidrocortisona
100-200 mg IV ¢/6-8 h

no hay respuesta

(Prednisolona / inmediata

Hidrocortisona)

/ ampollas IV

Magnesio IV 2 glVeninfusionlenta |Ampollalg/10 |Grave/inminente

en 20 min (dosis Unica) | mL fallo respiratorio
Adrenalina IM 0.3-0.5mg IM ¢/20 min Asociado a anafilaxia
. . Ampolla 1 mg/
(si componente hasta 3 dosis (si hay mL 0 broncoespasmo
alérgico) anafilaxia) severo refractario
. . Titular para SpO, 93- Ca,nuLa na;at, Todo; los mv.eles
Oxigenoterapia N mascara simple o | con hipoxemia
95% .
reservorio documentada
Considerar si Moderada a
Ventilacion no fatiga respiratoria grave con fatiga
. . . o BIPAP/CPAP .
invasiva (VNI) 0 hipercapnia sin y alteracion
contraindicacion gasomeétrica

Indicada en fallo
respwatpno, Tubo arotragueal Cr|5|s. grave/c.on
agotamiento, 9 deterioro clinico y
; . . + sedacién + VM o\
hipercapnia progresiva, gasometrico
alteracion del sensorio

Asegurar via aérea
(intubacién)

Fuente: Elaboracidn propia.

Exacerbacion de EPOC

Los episodios de exacerbacién en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) se caracterizan por el deterioro subito de la funcidn respiratoria,
que afecta en gran medida la morbimortalidad de los pacientes que la sufren.
Ademds, se presenta un empeoramiento de los sintomas respiratorios, los cuales
requieren manejo con oxigeno y medicamentos afadidos. Entre mas temprano
se controlen los sintomas, mejores serdn los resultados a largo plazo y se dard
menor progresién de la enfermedad. En el momento agudo se busca disminuir
la duraciodn y la gravedad del episodio; después del control de la crisis, se busca
prevenir nuevas exacerbaciones y reingresos hospitalarios.

Los corticosteroides son la piedra angular del tratamiento, ya que logran
una disminucién en la recurrencia de las exacerbaciones, mejoran la funcién
respiratoria y la sintomatologia en la crisis. Otros medicamentos, como los



broncodilatadores, los antibidticos (en caso de sospecha de infeccion bacteriana
como desencadenante de la crisis) y el oxigeno son fundamentales para este tipo
de pacientes?.

El uso indiscriminado de mascara de no reinhalacién (MNR) ha sido cuestionado
en escenarios de emergencia debido a su potencial para administrar altas
concentraciones de oxigeno (>90%), lo cual puede ser perjudicial en ciertos
pacientes, especialmente aquellos con exacerbacién de EPOC, insuficiencia
respiratoria hipercédpnica o falla ventilatoria crénica. La hipoxia debe corregirse,
pero la hiperoxia también se asocia con vasoconstriccidn coronaria, dafio oxidativo
y peor prondstico neuroldgico postparo. Por esta razdn, las guias actuales
recomiendan titular el oxigeno de forma personalizada, ajustando el flujo y el
dispositivo segun el patrén respiratorio, el esfuerzo ventilatorio y la saturacion
de oxigeno (Sp0,). En pacientes con respiracién espontdnea y saturacion >94%,
no se recomienda oxigenoterapia; en cambio, si la Sp0, es <90%, debe iniciarse
con canula nasal o mascarilla simple, aumentando progresivamente si no se
alcanza la oxigenacion objetivo (94-98% en la mayoria de adultos, 88-92% en
EPOC). El uso de MNR se reserva para situaciones de hipoxemia critica con
deterioro hemodindmico inminente, pero no como primera opcién generalizada.
Esta estrategia de oxigenoterapia titrada permite optimizar el aporte de oxigeno
sin inducir hiperoxia ni comprometer la regulacién ventilatoria.

Tabla 5. Medicamentos y consideraciones en exacerbacién de EPOC

Medicamento / Clasificacion de

Intervencion

Dosis y equivalencias

Presentacion

gravedad / uso

Salbutamol (SABA)

2.5 mg nebulizado c/4-6
h; 0 100 mcg/puff (2-4
puffs = 200-400 mcg); 5

Ampolla 5 mg/
mL, nebulizador,

Leve a grave; base

broncodilatadora de

gotas = 2.5 mg inhalador MDI | manejo
500 mcg nebulizado ¢/6- | Ampolla Moderada a
. 8 h; 0 20 mcg/puff (2-4 0.25 mg/mL, grave; se usa en
Ipratropio (SAMA) puffs = 40-80 mcg); 8 nebulizador, combinacion con
gotas = 500 mcg inhalador MDI | SABA
Esteroides Prednisolona 40 mg . Tpdos le niveles
. , , Comprimidos si hay disnea
sistémicos VO/dia por 5-7 dias; VO / ampollas ersistente
(Prednisolona / Hidrocortisona 100 mg IV P p_ .
v hipoxemia o

Hidrocortisona)

¢/8 h en casos graves

deterioro clinico
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Medicamento / . . , ., Clasificacion de
.. Dosis y equivalencias Presentacion
Intervencion gravedad / uso
- Capsulas, Moderada a grave
Antibidticos (si hay Amoxicilina/clavulanato, tabletas o si hay aumento de

criterios)

macrélidos o quinolonas
segun guia y gravedad

solucion oral/IV
segun eleccidén

esputo purulento,
disnea o volumen

Oxigenoterapia

Titular para Sp0,
88-92%; iniciar con canula
nasal, mdscara simple o
reservorio si hipoxemia

Dispositivos de
oxigenoterapia
estandar

Todos los niveles
con Sat0, <88%

Ventilacion no
invasiva (VNI)

BIPAP en pH <7.35, PaCO,
>45 mmHg, trabajo
respiratorio evidente

BIPAP/CPAP
con mascarilla
facial

Moderada a grave
con hipercapnia o
falla ventilatoria
incipiente

Asegurar via aérea
(intubacién)

Intubacion si deterioro
neuroldgico, fallo de
VNI, agotamiento o
hipercapnia grave

Tubo
orotraqueal +
VM + sedacién

Grave: falla
respiratoria
refractaria,
hipercapnia,
acidosis, alteracion
del sensorio

Fuente: Elaboracidn propia de los autores.

Neumonia

Otra de las etiologias que se debe tener en cuenta es la neumonia aguda, la
cual puede desencadenar exacerbaciones tanto de EPOC como de asma, por
ser enfermedades con mayor riesgo de ser desarrolladas. Estos pacientes
ingresan con un cuadro caracteristico de fiebre, taquicardia y taquipnea, que son
indicativos de la neumonia. También es posible que desarrollen un SDRA o una
insuficiencia respiratoria aguda que, en el peor de los casos, resultard en un paro
cardiorrespiratario hipdxico. La probabilidad de que estos pacientes requieran
intervenciones avanzadas aumenta a medida que se retrase el tratamiento
antibidtico apropiado que ataque gérmenes tipicos o atipicos, dependiendo del
cuadro clinico del paciente. No se debe olvidar el oxigeno como medida salvadora?.
¢ Qué hacer en caso de paro cardiaco?

Para sospechar hipoxia, se debe indagar sobre la condicién previa del paciente,
para evaluar si hay alguna posible asociacién entre las etiologias y condiciones
predisponentes. En contexto de paro cardiaco, la oximetria no tendra una validez
clinica, por lo cual priman las manifestaciones clinicas y una correcta anamnesis



que pueda llevar al diagndstico y, por ende, al correcto tratamiento. En la mayoria
de los casos, el asegurar la via aérea sera la conducta mas apropiada, si se cuenta
con el entrenamiento, de lo contrario, se debe continuar el soporte ventilatorio
con el dispositivo BVM hasta que llegue una persona entrenada y logre asegurar
o intubar la via aérea.

Una vez el paciente retorna a circulacién esponténea, se debe realizar un examen
fisico adecuado, en busgueda de posibles agentes exacerbantes de la hipoxia,
como la titulacion correcta de la FiO2 indicada para el paciente.

La hipoxia es una de las principales causas reversibles de paro cardiorrespiratorio
y debe ser considerada dentro de las “5H" durante la reanimacion avanzada. En
el contexto intraparo, la prioridad es garantizar una oxigenacién y ventilacion
adecuadas, dado que la hipoxia sostenida compromete la oxigenacion cerebral y
miocardica, perpetuando la actividad eléctrica sin pulso o la asistolia. EL manejo
inicial incluye la administracién de oxigeno al 100% mediante bolsa-valvula-
mascarilla con reservorio y sellado adecuado, asegurando expansion toracica
efectiva. Si la ventilacién manual no es efectiva, se debe proceder a una via
aérea avanzada (tubo orotraqueal o dispositivo supraglético) tan pronto como
sea posible, sin interrumpir las compresiones toracicas por mas de 10 segundos.
Se recomienda una frecuencia ventilatoria de 10 respiraciones por minuto con
un volumen tidal suficiente para producir elevacidn toracica visible, evitando
la hiperventilacién, que puede reducir el retorno venoso y el gasto cardiaco. El
moanitoreo con capnografia (EtCO,) es Util para confirmar posicién del tubo, evaluar
la calidad de la RCP y sugerir retorno de la circulacidn espontanea. El abordaje
efectivo de la hipoxia intraparo es esencial para mejorar la tasa de retorno a la
circulacién espontanea (ROSC) y los desenlaces neuroldgicos posteriores

B 5 puntos claves del capitulo

Es vital entender las posibles patologias que llevan a la hipoxemia y a
escenarios de paro cardiorrespiratorio, buscando realizar un diagndstico
oportuno.

Existen diversas causas que pueden llevar a una falla ventilatoria o a
una hipoxia que ponga en riesgo la vida del paciente; pero entre las mas
importantes tenemos las enfermedades infecciosas, obstructivas, restrictivas
y mecanicas.
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+ Las manifestaciones clinicas de un paciente hipoxémico pueden variar segin
su etiologia; pero conocerla es de suma importancia por su valor diagndéstico
y preventivo.

+  Los rayos x de torax y el analisis de gases arteriales son vitales en el enfoque
que se le dé al paciente, la interpretacién de estos paraclinicos es fundamental
para brindarle un adecuado manejo a su condicién.

+ La pulsioximetria cobra un valor de suma importancia en las salas de
urgencias, pues de esta manera se puede medir directamente la saturacién
de oxigeno en sangre periférica. Ademas, permite tener una idea del estado
de oxigenacién de los tejidos, pero siempre con una correlacion clinica basada
en el interrogatorio y el examen fisico.

I Algoritmo

® Figura 1. Enfoque PCR por hipoxia

Paro cardiorrespiratorio
por hipoxia

v

Manejo del paro con
énfasis en a via aérea
y oxigenoterapia

v

Expansidn de volumen
con liguidos

v

Manejo de etiologias
especificas

Asma A Neumonia
~ agonistas B2 Exacerbacién de EPOC Antibioticoterapia
inhalados, antagonistas Corticoesteroides, y manejo de soporte

muscarinicos y el broncodilatardores,
sulfato de magnesio antibioticoterapia

Fuente: Elaboracidn propia.
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