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PRESENTACION DE CASOS

Aspectos Fisiopatologicos del Sistema Respiratorio en Pacientes con
Cetoacidosis Diabética. ;Es la canula nasal de alto flujo una opcion
como terapia de soporte respiratorio? A proposito de un caso

IVAN AVILA ORELLANA', LEONIDAS ROJAS TOLEDO', ESTEBAN ARELLANO DONOSO',

SERGIO SOTELO HERNANDEZ2.

Pathophysiological Aspects of the Respiratory System in Patients with Diabetic
Ketoacidosis. Is High-Flow Nasal Cannula a Viable Option for Respiratory

Support Therapy? About a case

Abstract

Severe diabetic ketoacidosis is one of the complications with the highest morta-
lity rate in diabetes mellitus, regardless of its form of presentation. It progresses
rapidly, which is why early recognition and treatment are crucial interventions
to influence its prognosis. Treatment is urgent and relies on key pillars such as
hydration, correction of insulin deficiency, and electrolyte balance control. While
these measures begin to take effect, we must also provide supportive measures, in-
cluding oxygen therapy, which has a clear goal but no established indication. The
objective of this narrative is to review the pathophysiological principles that ex-
plain the use of high-flow nasal cannula (HFNC) as part of supportive treatment
in patients with DKA, extrapolating the benefits this device has demonstrated in
various respiratory pathologies, using arguments based on the pathophysiologi-
cal changes of this disease, which will be analyzed below.

Keywords: Diabetic ketoacidosis, High-flow nasal cannula,; Respiratory com-
pensation; Pathophysiology.

Resumen

La cetoacidosis diabética grave es una de las complicaciones con mayor tasa
de mortalidad de la diabetes mellitus en cualquiera de sus formas de presen-
tacion, es de rapido rapida progresion y es por lo que el reconocerlo y el tra-
tarlo precozmente, son intervenciones cruciales para influir en su pronostico.
El tratamiento es urgente y tiene pilares fundamentales, como lo son la
hidratacion, la correccion del déficit de insulina y el control hidroelectrolitico.
Mientras estas medidas comienzan a hacer efecto, tenemos que proporcionar
algunas medidas de soporte, entre ellas esta la oxigenoterapia, la cual tiene
un objetivo claro, pero no una indicacion establecida.

El objetivo de esta narrativa es revisar los principios fisiopatologicos que
expliquen el uso de la canula nasal de alto flujo (CNAF) como parte del trata-
miento de soporte en pacientes con CAD, extrapolando los beneficios que este
dispositivo ha demostrado en las distintas patologias respiratorias, utilizando
argumentos basados en los cambios fisiopatologicos de esta enfermedad, los
cuales se analizaran a continuacion.

Palabras clave: Cetoacidosis diabética;, Canula nasal de alto flujo; Compen-
sacion respiratoria; fisiopatologia.
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Presentacion del caso

Paciente masculino de 20 afios, con ante-
cedentes de diabetes mellitus tipo 1, en tra-
tamiento con esquema basal bolo (Lantus +
Insulina Cristalina segun esquema). Consulta
en hospital de baja complejidad, por cuadro
de sensacion febril, congestion nasal, odin-
ofagia, tos con expectoracion. Evoluciona
posteriormente con disnea, dolor abdominal,
nauseas vomitos y deposiciones liquidas no
disentéricas. Sin compromiso de concien-
cia, dolor toracico ni focalidad neurolégica o
sintomas urinarios.

Al ingreso se presenta hemodinamicamen-
te estable con presion arterial 148/88mmHg,
afebril 35,2 C, taquicardico 120 latidos por
minuto, polipneico 31 rpm saturando 97%
ambiental.

Al examen fisico se presenta vigil, orientado,
atento, con signos de deshidratacion, con rit-
mo regular en 2 tiempos sin soplo, murmullo
pulmonar presente sin crépitos, abdomen sen-
sible difuso sin signos de irritacion peritoneal,
extremidades sin edema ni signos de trombosis
venosa profunda, sin focalidad neurologica.
Del laboratorio inicial se destaca: pH 6,89,
HCO3 1,8 Glicemia 590 mg/dl K 6 mEq/l. La
radiografia de térax normal, sin infiltrado in-
tersticial.

Se diagnostica cetoacidosis diabética, por lo
que se inicia manejo con hidratacion abun-
dante, bomba de infusidn continua de insulina
a 18 Ul/hr, se realiza control de electrolitos,
oxigenoterapia por mascarilla de alto flujo
(Fi02 no especificada) y se deriva a hospital
de alta complejidad.

A su llegada se presenta con mayor apremio
ventilatorio con frecuencia respiratoria de 40
rpm, laboratorio control: pH 6,99, HCO3 5,5
K 4,7 mEq/l Glicemia 310 mg/dl, por aumen-
to del compromiso respiratorio se conecta a
canula nasal de alto flujo (45 litros con Fi02
21%), con lo que disminuye el trabajo respi-
ratorio, con frecuencia respiratoria control 1
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hrs de 25 rpm.

En contexto de cetoacidosis diabética severa
es ingresado a Unidad de Cuidados Intensi-
vos, donde se mantiene tratamiento con in-
sulina, hidratacion abundante y control de
laboratorio seriado, se titula oxigenoterapia
a la baja, sin necesidad de manejo avanzado
de via aérea. Evoluciona de manera favorable,
luego de 24 hrs es trasladado a sala bésica y
posteriormente es dado de alta luego de 5 dias
de hospitalizacion.

Introduccion

La Cetoacidosis Diabética (CAD) es una
complicacion metabodlica de la Diabetes Me-
llitus (DM) mal controlada y es potencialmen-
te fatal. La primera descripcion de esta com-
plicacion fue hecha por Julius Dreschfeld, un
patologo aleman en su conferencia en el Ro-
yal College of Physicians en Londres 1886,
donde inform6 sobre las principales cetonas,
acetoacetato y B-hidroxibutirato y su impli-
cancia en la patologia.'

La incidencia anual de la CAD es de 13,6 y
14,9 cada 1.000 diabéticos tipo 1 en Reino
Unido y Suecia respectivamente y 13,4 cada
1.000 jovenes menores 30 afos en Estados
Unidos. Desde 2009, ha habido un aumento
de alrededor del 6% en las hospitalizaciones
debido a la CAD, sin embargo, la mortalidad
hospitalaria ha disminuido a una tasa media
anual del 6,8% (de 1,1% al 0,4%).2 No se en-
contraron datos epidemiologicos nacionales
de esta patologia en Chile.

Durante la presentacion y el tratamiento de
la CAD se pueden presentar multiples altera-
ciones, las mas comunes son hiperglicemia,
acidosis metabolica, arritmias y otras altera-
ciones, como por ejemplo, la hipofosfatemia,
hipomagnesemia, hipocalemia, las cuales
pueden llegar a producir insuficiencia respira-
toria. Este sistema se puede afectar tanto por
agotamiento de la musculatura respiratoria,
como por el edema pulmonar hidrostatico y
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no hidrostatico, los que son secundarios a los
cambios de volumen entre el espacio intra y ex-
tracelular, produciendo una modificacion en la
permeabilidad de los capilares pulmonares.

El objetivo de esta narrativa es revisar los princi-
pios fisiopatologicos que expliquen el uso de la
canula nasal de alto flujo (CNAF) como parte del
tratamiento de soporte en pacientes con CAD,
extrapolando los beneficios que este dispositivo
ha demostrado en las distintas patologias respi-
ratorias, utilizando argumentos basados en los
cambios fisiopatologicos de esta enfermedad,
los cuales se analizaran a continuacion.

Metodologia

Se realizo una busqueda en las bases de datos:
PubMed, Epistemonikos, Web of Science y
Scielo, bajo el término Mesh “Diabetic Ketoa-
cidosis”, filtrando los ultimos 10 anos. Se uti-
liz6 también la base de datos Scopus con los
términos “diabetic AND ketoacidosis AND pa-
thophysiology AND respiratory” filtrando por
los ultimos 10 afos. Se obtuvieron un total de
3.219 articulos, los cuales fueron seleccionados
segun el titulo, siendo elegidos aquellos que hi-
cieran alusion a los aspectos respiratorios de la
enfermedad o aspectos fisiopatologicos. Poste-
riormente se revisaron los resimenes de aque-
llos que aludieran a la fisiopatologia respiratoria
de la cetoacidosis diabética, escogiendo 6 estu-
dios y utilizando las referencias cruzadas. No se
utilizo filtro de idioma.

Una segunda busqueda en PubMed, con el ter-
mino Mesh “Cannula”, permiti6 aislar 2.104 es-
tudios de los ultimos 10 afios. Se seleccionaron
segun titulo y resumen 20 de ellos, de los cuales,
por similitud se eliminaron 15 quedando 5 es-
tudios.

Resultados
Fisiopatologia

Durante el curso de la enfermedad, la cual se
produce por déficit total o relativo de insulina,

Revista Médica del Maule / Publicacion Trimestral

se producen generalmente hiperglicemias (en al-
gunos casos puede haber normoglicemia) y aci-
dosis por cetoacidos (productos metabdlicos de-
rivados de la via catabdlica para la obtencion de
energia celular), los cuales producen una dismi-
nucion de la concentracion intracelular de iones
como el potasio de forma directa, pero el medio
interno también se puede ver alterado durante
el tratamiento que busca la correccion de la aci-
dosis y disminucion de la glicemia, provocando
cambios en los electrolitos plasmaticos, tanto en
el potasio como en el magnesio y el fosforo.

Acidosis Metabolica

Esta se produce por una acumulacion de ce-
toacidos, principalmente B-hidroxibutirato y
acetoacetato, generados por la metabolizacion
de triglicéridos y aminodcidos, lo que produce
también, una disminucion de la concentracion
de bicarbonato (HCO3-) y por consecuencia,
disminucion del pH en la sangre (pH < 7,35),
desencadenando una compensacion respirato-
ria caracterizada por hiperventilacion, que tiene
como finalidad reducir el didxido de carbono en
sangre (pCO?2), para lograr aumentar o mante-
ner el pH en rangos fisiologicos.

La produccion de estos cetoacidos se debe al
déficit parcial o total de insulina de las perso-
nas con DM tipo 1 o tipo 2 respectivamente. Las
cantidades inadecuadamente bajas de insulina
circulante, disminuyen la entrada de glucosa a
las células, lo que restringe los nutrientes ne-
cesarios para generar energia, activando de esa
forma las hormonas de contra regulaciéon como
el glucagdn, el cortisol, las catecolaminas y la
hormona de crecimiento, para impulsar otras
formas de produccion de esta. Las hormonas de
contra regulacion activan vias de lipolisis, pro-
tedlisis y glicogenolisis, los que generan un es-
tado de aumento de la glicemia, glucosuria y por
consiguiente estados de desequilibrio osmotico
y deshidratacion. La lipolisis es la principal pro-
ductora de cetoacidos al convertir los lipidos en
acidos grasos libres, los cuales por beta-oxida-
cion se transforman en Acetil coenzima A (Ace-
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til-CoA), la que se utilizard para la cetogénesis y
la produccion de energia.

Desequilibrio Electrolitico en Contexto de
Cetoacidosis Diabética Grave

Trastorno del Potasio presentes en la Cetoa-
cidosis como causa de debilidad muscular
En la CAD generalmente se presenta con un
déficit total de potasio entre 300 y 600 mEq/L,
lo que se genera como resultado del intento de
mantener la osmolaridad.?

Los efectos de la hiperglicemia, la acidosis y el
déficit de insulina tienen una implicancia directa
en la regulacion de los electrolitos, principal-
mente el potasio. La insulina, en conjunto con la
glucosa, es responsable de la afluencia intracelu-
lar del potasio, la cual se ve mermada al existir
un déficit total o parcial. El catabolismo protei-
co produce un intercambio de potasio hacia el
extracelular, el cual debido a la insulinopenia,
disminuye su reentrada. La glucosa produce un
estado de aumento del tono intravascular, lo que
resulta en un arrastre de agua y potasio desde
el intracelular hacia el extracelular. La glucosa
tiene también efectos a nivel renal, producien-
do una diuresis osmotica, con arrastre de agua
y electrolitos, principalmente el potasio, ya que
se genera una reabsorcion de sodio a través de
canales intercambiadores Na/K ATPasa, para
mantener una adecuada osmolaridad.'

La pérdida renal de potasio también se estimula
debido a la acidosis, producida por el intercam-
bio con el ion hidrogeno que se reabsorbe a ex-
pensas del ion potasio, para formar bicarbonato
a nivel renal.

También existe una pérdida importante de po-
tasio a nivel gastrointestinal, debido al aumento
de la concentracion del potasio a nivel plasmati-
co, se produce un intercambio con el hidrogeno,
originando la angustia epigastrica que a su vez
induce vomitos y diarrea, con lo que se genera
mayor pérdida de ion potasio.

A pesar de todas las pérdidas de potasio, solo el
5% de los pacientes con CAD presentaran hi-
pokalemia.*Debido al intercambio del potasio
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del intracelular al extracelular, origina que la
hipokalemia sea una expresion mas tardia de la
enfermedad. Cuando los niveles de potasio caen
por debajo de 2,5 mEq/dL, se puede producir
debilidad muscular ascendente grave,” pudien-
do afectar los musculos respiratorios, llevando a
una insuficiencia respiratoria aguda.

Hipomagnesemia como agravante de la insu-
ficiencia respiratoria

El magnesio es un cation extracelular muy
abundante en el cuerpo y el segundo mas abun-
dante en el intracelular después del potasio. Es
esencial para la transferencia, almacenamiento y
utilizacion de la energia como regulador y cata-
lizador de multiples sistemas enzimaticos.®

Los trastornos del magnesio se identifican al ini-
cio de la presentacion de la CAD, como poste-
rior al tratamiento.

En el estudio de Martin,’ se evidencid en el 7%
de los casos en la presentacion de CAD y el 55%
de los casos después de 12 horas de tratamiento,
mientras que la hipermagnesemia se encontr6 en
el 68% de los casos en la presentacion y el 21%
de los casos después de 12 horas de tratamiento.
La acidosis metabdlica produce una eliminacién
renal de magnesio en grandes cantidades, la cual
se ve aumentada en casos de CAD por el déficit
de insulina, hormona que induce la reabsorcion
de magnesio.

La hipomagnesemia se puede asociar a sinto-
mas cuando los niveles estan por debajo de 1,2
mg/dL, los cuales pueden ser debilidad, dolor
muscular, fatiga, calambres, mareos, entre otros,
pudiendo afectar a los musculos respiratorios.
Estos sintomas se explican por el efecto directo
que tiene el magnesio, como también por su re-
lacion con la regulacion de otros iones como el
calcio intracelular, por lo que su déficit causaria
también, hipertension sistémica, excitabilidad
neuromuscular, vasoespasmo, broncoconstric-
cion y convulsiones.®

La hipomagnesemia, de igual forma, esta
asociada a la hipocalemia, dificultando la re-
posicion de potasio en pacientes que presen-
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ten déficit de magnesio.

Al estar tan relacionado con otros iones, pue-
de influir en la generaciéon de insuficiencia
respiratoria por efectos directos e indirectos.

Desequilibrio del Fosforo, Hiperfosfatemia
relativa e hipofosfatemia real, como causa
de agotamiento respiratorio

La homeostasis del fosforo es similar a la del
potasio y el magnesio. Las pérdidas del fosfo-
ro ionizado (fosfato) se producen secundario a
la diuresis osmotica debido a la hiperglicemia,
mientras que el estado de acidosis metabolica
asociado a insulinopenia, causa el flujo de fos-
fato desde el intracelular hacia el extracelular.
La insulina causa el ingreso del fosfato al in-
tracelular, por lo que el déficit total o relativo
de esta hormona aumenta la concentracion del
fosfato sérico, enmascarando las pérdidas au-
mentadas de este ion. El real estado de equi-
librio se observa durante el tratamiento de la
CAD, con la expansion de volumen.’

La hipofosfatemia grave (< 1 mg/dL), se
asocia al agotamiento de compuestos de alta
energia en los musculos, generando debilidad
muscular y rabdomiolisis, disritmias, disfun-
cién miocardica y convulsiones.!'”

Otro efecto del déficit de fosfato, se observa
en la entrega de oxigeno, ya que se produce
un desplazamiento de la curva de disociacion
de la hemoglobina hacia la izquierda, lo que
impide la liberacion de oxigeno por efecto de
la disminucion del difosfoglicerato de los glo-
bulos rojos.

Insuficiencia respiratoria como consecuen-
cia de cambios fisiopatologicos en Cetoaci-
dosis Diabética

Otra complicacion que puede generar la CAD
es el edema pulmonar, del cual se han descrito
dos tipos: Uno es secundario al aumento de la
presion venosa también (edema pulmonar hi-
drostatico) y el otro esta asociado al aumento
de la permeabilidad capilar pulmonar (edema
pulmonar no hidrostatico).
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El edema pulmonar hidrostatico, generalmen-
te aparece durante la presentacion de la CAD
y se corrige durante el tratamiento de la enfer-
medad. Es mas frecuente en pacientes con en-
fermedad renal pre-existente y se presenta por
una sobrecarga circulatoria secundaria a un
desplazamiento agudo de liquido hacia el ex-
tracelular secundario a la concentracion ele-
vada de solutos, como la glucosa, en sangre.
La cantidad de liquido desplazado del intra
al extracelular es directamente proporcional
a los cambios en la concentracion de glucosa
sérica.!" Otro factor relevante para producir
edema pulmonar, es el estado de la volemia
del paciente previo al desarrollo de CAD.

El edema pulmonar no hidrostatico o sindro-
me de distrés respiratorio del adulto es cau-
sado por cambios histologicos del epitelio
alveolar. Se produce un engrosamiento del
epitelio alveolar y la membrana basal del ca-
pilar pulmonar, siendo parte de la microan-
giopatia pulmonar debido a la glicosilacion
no enzimatica de proteinas estructurales, con-
duciendo a la alteracion de las funciones del
tejido conectivo pulmonar y endurecimiento
de la pared toracica.?

El distrés respiratorio puede aparecer tanto
en el transcurso de la enfermedad o durante
el tratamiento siendo mas frecuente y grave
que el edema pulmonar hidrostatico, aunque
el mecanismo no estd completamente diluci-
dado, la teoria més aceptada es debido a la
activacion de los linfocitos y liberacion de
citoquinas, especialmente la interleuquina-1,
cuyos niveles son muchos mas altos durante
el tratamiento de la CAD.">!

Acidosis Metabdlica y Compensacion Res-
piratoria

Las reacciones quimicas de un organismo vivo
son sensibles al pH, ya que las reacciones en-
zimaticas y otros procesos son dependientes
de un pH 6ptimo. En soluciones acuosas el
diéxido de carbono (CO2) se equilibra con bi-
carbonato (HCO3-) y un protén de hidrogeno
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(H+), por lo que el CO2 afecta constantemen-
te al pH.

Las anhidrasas carbonicas que estan distribui-
das en todos los sistemas fisiologicos, equi-
libran esta reaccion casi instantaneamente,
siendo el principal buffer del organismo. Hay
otros mecanismos que también se dedican a
mantener este equilibrio, pero estos necesitan
sensores. Estos sensores detectan fluctuacio-
nes en el pH y traducen respuestas apropiadas
para restaurar el equilibrio de voltaje de mem-
brana o para mediar algunos cambios induci-
dos por el pH. Existen sensores de pH extrace-
lular, los cuales incluyen receptores acoplados
a proteinas G, canales i6nicos sensibles a H+
y receptores de tirosina quinasa con deteccion
de alcalis, mientras que los receptores de pH
intracelulares incluyen tirosina quinasa no re-
ceptoras con deteccion de H+ y adenilato ci-
clasa soluble regulada por bicarbonato.

Los quimiorreceptores periféricos ubicados
en grandes vasos como los adrticos y caro-
tideos, envian informacidén sobre variables
como la presion parcial de oxigeno (PaO2) ,
la presion parcial de CO2 (PaCO2) yelpHy
sobre la presion arterial desde los barorrecep-
tores adrticos. Estos cobran mayor relevancia
en el caso de la acidosis metabolica, ya que
son los Unicos receptores sensibles al aumento
de la concentracion de hidrogeno en sangre.
Los quimiorreceptores respiratorios detectan
el pH de su ambiente a través de la concentra-
cion de iones hidrogeno. Los principales son
los quimiorreceptores centrales y los quimio-
rreceptores periféricos; los quimiorreceptores
centrales que se localizan en la superficie ven-
trolateral del bulbo raquideo y detectan cam-
bios en el pH del liquido cefalorraquideo, los
que se pueden desensibilizar por hipoxia cro-
nica y aumento del didxido de carbono. Los
quimiorreceptores periféricos, los cuales in-
cluyen el cuerpo adrtico que detecta cambios
en el oxigeno y didxido de carbono en la san-
gre pero no el pH, y el cuerpo carotideo que
detecta los tres. No se desensibilizan y tienen
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menor impacto en la frecuencia respiratoria
en comparacion con los quimiorreceptores
centrales.

La retroalimentacion de estos receptores se
realiza mediante los sensores, el centro inte-
grador, que en el caso respiratorio se encuen-
tra en el tronco encefalico, especificamente en
el puente, el cual envia una senal a los efecto-
res que son los musculos respiratorios (inter-
costales y diafragma).

La acidosis metabdlica presente en este cuadro,
generara una respuesta compensatoria respira-
toria, para evitar parcialmente una mayor caida
del pH y de la concentracion de bicarbonato.
La compensacion respiratoria se producira
dentro de los primeros minutos del inicio de la
acidosis metabdlica, generando una disminu-
cion del CO2 circulante en 1,2 mmHg por cada
1 mEq/L que caiga el bicarbonato.

Esta compensacion tiene un limite, ya que el
CO2 no puede caer por debajo de los 8-12
mmHg y la duracion de esta respuesta esta
limitada a la funcién de la musculatura res-
piratoria.

La primera respuesta sera aumentar la fre-
cuencia respiratoria, luego un aumento del
volumen corriente y cuando la acidosis es
mas avanzada y ya esta establecida, se desa-
rrolla el patron respiratorio de Kussmaul, el
cual se caracteriza por ser un patron ventilato-
rio profundo, rapido y agonico. En este punto
la musculatura respiratoria estard llegando a
un punto de fatiga muscular, donde no podra
compensar adecuadamente los cambios en el
pH, pero ademads causando una hipoxemia, lo
que agrava el cuadro.

Discusion

El uso de este dispositivo ha aumentado en los
ultimos afios, principalmente relacionado a la
pandemia de COVID-19. Se ha demostrado
que en ciertas patologias ha logrado dismi-
nuir la tasa de intubacion, especialmente en
la insuficiencia respiratoria hipoxémica. Sus
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beneficios se basan en los efectos fisiologicos,
como la mejora de la oxigenacion, aumentan-
do la eficiencia de la ventilacion, reduccion
del trabajo respiratorio, la disminucion del
espacio muerto de las vias respiratorias supe-
riores y en menor medida, un nivel de presion
de final de espiracion positiva.'®

En estudios dirigidos a evaluar estos bene-
ficios en pacientes recuperandose de una in-
suficiencia respiratoria, la disminucion del
esfuerzo inspiratorio, se ha medido de forma
indirecta con el diferencial de presion esofa-
gica, la cual se ha visto disminuida considera-
blemente a mayores flujos. El trabajo respira-
torio calculado con el delta presion esofagica
asociada a variaciones del volumen tidal, el
cual se estima segun pletismografia respirato-
ria inductiva también se ha visto disminuido
hasta en un 50 %, donde los flujos de 60 1/min
fueron, usualmente, los mas eficientes para re-
ducir el esfuerzo respiratorio.

El espacio muerto de la via aérea superior pue-
de verse disminuido por la canula nasal de alto
flujo, especialmente en pacientes con frecuen-
cias respiratorias altas, debido al corto periodo
de tiempo que requiere para purificar el gas de
la via aérea superior. Ademas el efecto directo
de la CNAF sobre la nasofaringe genera un fe-
nomeno de lavado de CO2.'® Siendo este uno
de los principales efectos que podrian ayudar
en la compensacion respiratoria que se gene-
ra en los cuadros de acidosis metabdlica de los
pacientes con CAD.

La generacion de presion positiva podria me-
jorar la distensibilidad toracopulmonar y la
disminucién del espacio muerto mejorar la
ventilacion alveolar, lo que aumentaria el volu-
men circulante, disminuyendo asi la frecuencia
respiratoria.'” Uno de los cambios que mas pre-
ocupa en las CAD graves, es el tiempo que el
paciente puede mantenerse compensando con
respiraciones con altas frecuencias y utilizando
musculatura accesoria, el disminuir este trabajo
y conservando la eficacia en la compensacion,
podria dar mas tiempo para poder instaurar la
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terapia adecuada para corregir la acidosis, la
insulinopenia y manejar los trastornos electro-
liticos, evitando asi tener que llegar a realizar
un manejo avanzado de la via aérea.

El uso de la CNAF tiene un indice que sirve
para la evaluacion de la eficacia del tratamien-
to en pacientes con insuficiencia respiratoria
aguda hipoxémica, el indice ROX, para esti-
mar la respuesta del paciente y poder predecir
si este seguira respondiendo a la intervencion
o se beneficiaria de pasar a un manejo mas in-
vasivo. Ademas tiene asociacion con el riesgo
de mortalidad de esta poblacion. '

Para el caso de los pacientes cursando con una
CAD grave, donde la principal compensacion
es respiratoria, considerando los beneficios
demostrados en patologias respiratorias y
basandose en sus efectos fisioldgicos, se po-
dria aplicar la CNAF. Ello con el objetivo de
disminuir tanto el trabajo respiratorio, como
el espacio muerto y realizar un mayor barri-
do de CO2 para alcalinizar el medio interno,
disminuyendo asi la frecuencia respiratoria y
entregando un mayor tiempo para realizar un
tratamiento adecuado de su patologia, antes
que llegue a un agotamiento de la musculatu-
ra respiratoria.

El uso de este dispositivo en el contexto de
este tipo de pacientes, ha sido materia de dis-
cusion en congresos de medicina de urgencia
y también ha sido utilizado en algunos servi-
cios de urgencias, sin encontrarse para ello un
sustento adecuado en la literatura, pero con
beneficios, potencialmente extrapolables de-
bido a la fisiopatologia detras de esta patolo-
gia.
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Sistema de Buffer del bicarbonato

CO02 + H20 © H2C03 © H' + HCO3~

cas.-CO2: dioxido de carbono; H20: agua; H2CO3: acido carbonico; H+: ion hidrogeno; HCO3-: bicarbonato
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