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RESUMEN

La disnea es un sintoma de frecuente consulta en los Servicios de Urgencias, de dificil cuantificacion,
por tratarse de un sinfoma subjetivo. La sensacion de disnea parece originarse en la activacion de
sistemas sensoriales implicados en el control de la respiracion. La evaluacion de la disnea se basa en la
historia clinica, el examen fisico y la realizacion de las pertinentes pruebas complementarias, en
funcion de la sospecha clinica. Hay muchos cuadros patoldgicos que pueden cursar con disnea como
sintoma principal o secundario; desde la existencia de afectacion de vias aéreas superiores o
inferiores, patologia cardiaca e incluso procesos psicogenos, por tanto el diagndstico diferencial debe
ser amplio intentando detectar el origen o el desencadenante de /a disnea. Es importante calificar
tanto la situacion clinica como la situacién hemodindmica del paciente, ya que en funcion de esto se
clasificard como estable o inestable y la terapéutica serd diferente, incluso llegando a la intubacion
endotraqueal si fuera necesaria. E/ tratamiento se basa en tratar la causa que la produce y
estabilizar al paciente.

La disnea es un sintoma frecuente, de origen multifactorial y de dificil
definicion. Disnea deriva del latin dyspnoea, del griego dyonvoua, y los pacientes lo
describen como la "sensacion subjetiva de dificultad respiratoria, falta de aire o
ahogo". Una de las definiciones mds aceptadas, es la que define disnea como “una
experiencia subjetiva de malestar ocasionado por la respiracién que engloba
sensaciones cualitativas distintas que varian en intensidad”. Esta experiencia se
origina a partir de interacciones entre factores fisioldgicos, psicoldgicos, sociales
y ambientales miltiples, que pueden a su vez inducir respuestas fisioldgicas y
comportamientos secundarios” (American Thoracic Socrety, 1999).

Desde un punto de vista docente, es (til diferenciar disnea aguda de disnea
crénica. Aunque no existe consenso en el tiempo de evolucion que deberia llevar
cada una para ser considerada como tal, pero en general se entiende por disnea
aguda la que se presenta en minutos, horas o unos pocos dias; y crénica cuando se
desarrolla durante mds de 4-8 semanas. Algunos pacientes presentan
empeoramiento agudo de la disnea cronica que puede ser causada por un huevo
problema o un empeoramiento de una patologia subyacente. Hablariamos entonces
de una reagudizacion o empeoramiento de su disnea basal.

Al ser un sintoma subjetivo, no es fdcil cuantificar la disnea. Existen diferentes
escalas, pero las mds, en la prdctica clinica no valoran la condicién fisica y el grado
de entrenamiento del enfermo. Aunque existen muchas escalas que pretenden
medirla, las mds Utiles son la escala de disnea del Medical Research Council (MRC)
que se utiliza sobre todo en la EPOC (Tabla 1) y la de la New York Health



Association (NYHA), recomendada para la clasificacion funcional de la disnea en la
insuficiencia cardiaca (Tabla 2).

Grado 0 Ausencia de disnea, excepto para ejercicio intfenso
6rado 1 Disnea al andar deprisa o subir una pequefia cuesta
Grado 2 Incapacidad de mantener el paso de otras personas de la misma

edad, caminando en llano, o tener que parar a descansar al andar en
llano al propio paso.

Grado 3 Necesidad de parar a descansar al andar unos 100 metros o a los
pocos minutos de andar en llano.
Grado 4 Imposibilidad de salir de casa, o disnea con actividades como

vestirse o desvestirse.

Tabla 2 Escala de disnea. Modificada de la New York Health Association

(NYHA)
Clase I Ausencia de sintomas con la actividad normal.
Clase IT Sintomas con la actividad ordinaria.
Clase ITT  Sintomas con actividad inferior a la ordinaria.
Clase IV Sintomas al menor esfuerzo o de reposo.

La disnea presenta diversas formas en funcién de su relacion con la actividad
fisica, distribucidn en el tiempo y posicidn corporal, segin esto podemos
encontrarnos con disnea:

— Continua.

— Intermitente (paroxistica).

— De reposo.

— De esfuerzo.

— En declbito u ortopnea.

— En declbito lateral o trepopnea (se asocia a patologia pleural).

— En posicidn vertical o platipnea (se asocia a cortocircuitos intracardiacos o
pulmonares y se alivia con declbito).

Es importante diferenciar el sinfoma “disnea” de otras alteraciones respiratorias
como son:

«Hiperventilacion»: respiracion rapida mediante inspiraciones muy breves, con
sensacion o no de disnea.

«Taquipnea»: respiracién muy rdpida y corta (tipica de insuficiencia cardiaca e
insuficiencia respiratoria).



«Hiperpnea»: respiraciones muy rdpidas y profundas.

«Polipnea»: respiracion profunda y prolongada (respiracion de Kussmaul propia del
coma cetoacedético diabético y urémico).

«Disnea laringea» que se acompafia de estridor, tiraje e incremento de tiempo
inspiratorio, siendo consecuencia de presencia de cuerpo extrafio, (edema de
glotis, absceso laringeo o neoplasia).

FISIOPATOLOGIA

La sensacion de disnea parece originarse en la activacién de sistemas
sensoriales relacionados con el control de la respiracion.
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Figura 1. Receptores involucrados en ia fisiopatologia de la disnea

El proceso de la respiracion es complejo a pesar de la facilidad con que podemos
olvidarnos de ella: exige unos mecanismos de control centrales (voluntarios:
corteza motora; e involuntarios: pneumotdctico, apneustico y medulares), sensores
respiratorios (quimiorreceptores centrales y periféricos; mecanoreceptores de la
via aérea, pulmonares y pared tordcica) y un sistema efector (via nerviosa'y
mdsculos). La interrelacion continua entre centros respiratorios y receptores
permite asegurar la efectividad de las ordenes motoras emitidas a los mdsculos
ventilatorios en términos de flujo y volumen.

La disnea es una integracion cortical exclusiva del estado vigil y no se experimenta
dormido. No se ha podido demostrar un drea cortical responsable de la misma
aunque se insindan varias estructuras que podrian estar implicadas: insula anterior,
vermix cerebeloso, etc. Tampoco existe un tipo de aferencia especifica que haga
llegar al cortex la sensacidn de disnea, sino que el sistema nervioso central realiza
un complicado andlisis de informacién, procedente de:



1) la propia percepcién del estimulo respiratorio enviado a los musculos
respiratorios (este autoconocimiento del impulso central motor se denomina
sensacion de esfuerzo)

2) la relacion entre las aferencias recibidas y las esperadas (discordancia
aferente-eferente o neuromecdnica);

3) aferencias de mecanoreceptores;
4) aferencias de quimiorreceptores.

No existe un mecanismo Unico que explique la dishea, sino que hay varios implicados
segUn las situaciones clinicas que la producen y los mecanismos.

Sensacion de esfuerzo ventilatorio y disociacion neuromecdnica.

La sensacidn de esfuerzo es la percepcion consciente de la activacién de los
musculos respiratorios. Es atribuida a una descarga enviada a los mdsculos
respiratorios, desde los centros respiratorios involuntarios y la corteza motora, a
la corteza sensitiva, origindndose la sensacion de esfuerzo ventilatorio.

La Disnea se origina ante la desproporcién entre el impulso motor central y la
respuesta mecdnica obtenida del sistema respiratorio, en términos de ventilacion.
Esto explica la disnea del paciente ventilado mecdnicamente cuando disminuye el
volumen minuto o el flujo, aunque permanezca fijo el nivel de carbdnico, o la disnea
experimentada por todos nosotros cuando contenemos la respiracion
voluntariamente.

La sensacion de esfuerzo resultante se intensifica con el incremento de:
1) el impulso central o demanda ventilatoria;

2) la carga muscular (impedimentos mecdnicos a la contraccion, como la resistencia
y la elastancia);

3) la relacion entre la presion ejercida por los musculos y su capacidad mdxima de
generar presién (P/Pmax.).

Durante el ejercicio se incrementan las demandas ventilatorias en personas sanas y
enfermas, y con ellas se aumenta la intensidad de la disnea, siendo
desproporcionada a la ventilacién en casos de desacondicionamiento muscular. Los
musculos desentrenados producen niveles de dcido ldctico mayores y mds precoces,
y este es un estimulo adicional que incrementa la ventilacion para un mismo grado
de ejercicio. También se requiere mayor ventilacién para compensar el mayor
espacio muerto de determinados procesos parenquimatosos y vasculares. Las
enfermedades que cursan con incremento de la resistencia de la via aérea (EPOC y
asma) o de la elastancia (enfermedades intersticiales y otras), suelen causar
disnea, pues el nivel de impulso central necesario para conseguir un mismo



resultado ventilatorio es mucho mayor. Cuando los misculos estdn fatigados,
debilitados o paralizados, también existe un desequilibrio neuromecdnico, pues la
relacion P/Pmax. aumenta.

Mecanoreceptores

Son receptores periféricos situados en via aérea, pulmén y pared tordcica. Envian
su informacidn por via vagal y modifican la disnea. Es posible que la respiracion
rdpida y superficial frecuentemente encontrada en procesos parenquimatosos, sea
debida a estimulacién de estos receptores. También son los protagonistas de la
disnea relacionada con el ejercicio, la congestion pulmonar y la presencia de
tromboembolismo pulmonar. También se ha observado sensacién disneica en
pacientes con seccion espinal cervical. Durante el ejercicio disminuye la sensacién
disneica debido al bloqueo vagal.

La disnea por broncoconstriccion inducida por histamina disminuye cuando
bloqueamos los receptores con lidocaina inhalada. La distribucién de
mecanoreceptores es la siguiente:

1. Via aérea superior:

Dispone de receptores de flujo cuyos impulsos aumentan o disminuyen la sensacion
disneica. Por ejemplo, cuando son estimulados por aire frio (asomarse a la ventana)
o cuando se aplica ventilacion por presidn, la disminuyen, y cuando se estimulan al
respirar a través de una boquilla de espirometria, la aumentan.

2. Pulmonares:

-Del musculo liso de la via aérea: son los receptores de estiramiento o de
adaptacién lenta, situados sobre todo en bronquios proximales. Responden a las
variaciones de volumen y median el reflejo de Hering-Breuer.

- De las células epiteliales de las vias respiratorias: son receptores de irritacion o
de adaptacion rdpida, situados principalmente en bronquios grandes, que responden
con una broncoconstriccién ante variedad de estimulos mecdnicos (estimulacidn
tdctil, cambios de flujo aéreo e incrementos del tfono muscular bronquial) y
quimicos (como las generadas en asma).

- De las paredes alveolares y vasos sanguineos: son receptores Cy J
correspondientes a terminaciones lentas amielinicas que se estimulan con la
congestion pulmonar y el edema (aumento de presion intersticial y capilar).

3. De la pared toracica:

En las articulaciones, tendones y misculos. Los estimulos vibratorios inspiratorios
sobre los musculos intercostales disminuyen la disnea y los espiratorios la
aumentan. Los mecanoreceptores son protagonistas de la sensacién disneica



generada por desproporcion entre longitud y tensién muscular. Esta desproporcion
es interpretada por el cortex como disnea.

Quimiorreceptores

Los quimiorreceptores centrales se encuentran localizados en diferentes dreas
nerviosas, como la superficie ventral medular, nicleo del tracto solitario y locus
caeruleus. Responden primariamente a cambios de la concentracion de
hidrogeniones, y por tanto de pH, en el fluido cerebroespinal e intersticial medular.
La respuesta a los cambios de CO2 se debe a su rdpida difusion a través de la
membrana hematoencefdlica y conversion en dcido carbdnico y disociacién de éste
en bicarbonato e iones H+, que son los que acttan en los quimiorreceptores. La
accién de la anhidrasa carbdnica es clave en este proceso. La imidazol-histidina
también estd implicada, considerdndosela un sensor molecular de pH. La respuesta
central originada tiene una fase rdpida debido a la acidificacion inmediata del
fluido cerebroespinal, y una fase lenta (minutos) por la acidificacién del intersticio
medular. Los quimiorreceptores periféricos son aérticos (con escaso protagonismo)
y carotideos, que son los fundamentales y responden a PaO2 y H+. Estdn inervados
por fibras mixtas de simpdtico y parasimpdtico.

Tanto la hipoxia como la hipercapnia inducen disnea. La hipercapnia es
independiente de la actividad de los misculos respiratorios y potencia la disnea
aunque permanezca fijo el patron ventilatorio. La hipercapnia se traduce en
cambios de pH que estimularian los quimiorreceptores, pero posiblemente existan
otros mecanismos implicados pues, por ejemplo, esto ho explica por qué no sufren
disnea algunos pacientes con acidosis metabélica. Por su parte, la hipoxemia
estimula los quimiorreceptores y causa activacion respiratoria. Puede considerarse
que la hipoxia origina disnea, aunque no existe una relacién directa entre ellasy a
veces pacientes no hipoxémicos tienen disnea y viceversa. Al corregir la hipoxemia
puede persistir la disnea.

EVALUACION CLINICA

La evaluacién de la disnea se basa en la historia clinica, el examen fisico y la
realizacién de determinadas pruebas complementarias. La disnea de reciente
aparicion, en muchas ocasiones, encierra una enfermedad grave y requiere una
intervencion inmediata, por lo que en este caso debemos dirigir el interrogatorio
Unicamente a los puntos clave.

Al evaluar la disnea crénica, seguimos un enfoque diagnéstico por etapas de las
pruebas iniciales, el seguimiento de las pruebas, y pruebas avanzadas, a partir de
aquellas que son menos invasivas y que mds probabilidades ofrecen de obtener un
diagnéstico. Dentro de cada nivel, se seleccionan las pruebas individuales en base
a las caracteristicas clinicas del paciente, resultados de las pruebas anteriores, y
la respuesta al tratamiento.

Anamnesis: cuando la situacion es de auténtica urgencia, la historia clinica debe



ser muy breve y dirigida a los aspectos esenciales y es conveniente realizarla
simultdneamente con el examen fisico, con el fin de valorar la situacién de
gravedad del paciente. Al realizar una anamnesis dirigida se debe interrogar
siempre por:

» Antecedentes personales: pues en muchas ocasiones la causa de disnea tiene
relacion con patologias previas.

o Historia laboral (exposicidn a sustancias contaminantes)

o Hadbitos téxicos: tabaquismo.

o Traumatismos tordcicos, inmovilizacion prolongada o cirugias
recientes.

o Edad: puede ser orientativa de la causa de disnea también.

« Comienzo, duracion, momento del dia y posicion en que aparece de la dishea

o Factores precipitantes: ejercicio, exposicién a sustancias (alergénicas,
contaminantes o irritantes), ingesta.

o Presencia de sintomas asociados: dolor tordcico, palpitaciones, fiebre, tosy
caracteristicas de la expectoracidn, disfagia, ortopnea, dishea paroxistica
nocturna, etc.

e Tratamiento farmacoldgico (anticonceptivos orales, betabloqueantes,
amiodarona, metrotexate, busulfdn, ciclofosfamida, bleomicina) y posible
consumo de drogas.

Examen fisico:

o Evaluacion inicial: para comprobar la estabilidad hemodindmica del paciente:

@)

O O O O O

Constantes vitales: frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, tensién
arterial y temperatura.

Saturacién de oxigeno, que se deberd monitorizar a lo largo del proceso.
Auscultacion para comprobar el ritmo cardiaco y la ventilacién pulmonar.
Presencia de cianosis, palidez o signos de mala perfusién.

Uso de la musculatura accesoria ("tiraje” intercostal o supraclavicular).
Estado mental.

o Evaluacion posterior

o

o

Peso y talla (IMC).

Cuello: comprobar si existe ingurgitacién yugular, , retraccién de las
fosas claviculares.

Térax: valorar si existe asimetria de los movimientos respiratorios en
ambos hemitérax o deformidades, enfisema subcutdneo a la palpaciény
al percutir si existen datos de consolidacién pulmonar o derrame pleural.
En la auscultacién detectar si existen ruidos patoldgicos sobreafiadidos
o ausencia de sonidos. En la auscultacién cardiaca tendremos en cuenta



la presencia de soplos, roces y tonos mds apagados, arritmias y ritmo de
galope.

o Abdomen: prestar especial atencion a detectar visceromegalias, la
presencia de ascitis y movimientos paraddjicos del abdomen.

o Extremidades inferiores: comprobar la presencia de edemas, el color de
la piel, su temperatura, los pulsos periféricos y el llenado capilar.

o Extremidades superiores: presencia de acropaquias que reflejan
patologia respiratoria crénica.

o Examen psiquidtrico: descartar cuadros de ansiedad.

Pruebas complementarias: la decision de realizar pruebas complementarias
vendrd siempre guiada por los resultados de una buena anamnesis y el examen
fisico, y dependerd de los medios disponibles y la accesibilidad a las diferentes
pruebas.

e Pulsioximetria: de gran valor a la hora de evaluar la gravedad del cuadro y en
su seguimiento evolutivo monitorizando la saturacién de oxigeno. Tiene buena
correlacion con la presion de oxigeno para valores de saturacién por encima
del 80%.

o Electrocardiograma: puede proporcionar informacion sobre la presencia de
una coronariopatia aguda, arritmias y bloqueos, la presencia de derrame
pericdrdico o signos indirectos de TEP.

o Radiologia de térax: de gran utilidad, deberd solicitarse siempre que la
tengamos accesible. Proporciona informacion sobre el tamafio cardiaco,
parénquima, edema intersticial o alveolar, redistribucion vascular, derrames
y patologia pleural, y estado del mediastino y de los diafragmas.

o Radiologia lateral de cuello: si sospechamos obstruccion aguda de las vias
aéreas superiores.

e Glucemia capilar no debemos olvidar que existen algunas causas metabélicas
de disnea. Una elevacion importante debe sugerir acidosis metabdlica
secundaria a diabetes como desencadenante de la disnea.

o Andlisis de sangre: hemograma y bioquimica para detectar la existencia de
anemia, elevacién de leucocitos que sugiera infeccién, disfuncidn tiroidea,
insuficiencia renal, etc. Solicitaremos D-Dimero, (que nos orienta sobre la
probabilidad de enfermedad tromboembdlica pulmonar), péptido natriurético
cerebral (BNP, elevado en los pacientes afectos de fallo cardiaco) y
biomarcadores cardiacos (su positividad confirma la presencia de cardiopatia
isquémica)

o Gases arteriales: nos informa sobre la presién de oxigeno y carbénico y el
equilibrio dcido-base.



e Medicion del flujo espiratorio maximo (FEM) en caso de asma hos servird
para valorar la gravedad y monitorizar la respuesta al tfratamiento.

o Espirometria: imprescindible en el diagndstico. Es una de las primeras
pruebas a realizar en pacientes que consultan por disnea de semanas o mds
tiempo de evolucidn.

 Laringoscopia si sospechamos cuerpo extrafio o patologia de las vias aéreas
superiores o cuerdas vocales.

o Ecocardiografia es muy Util en el diagnéstico de enfermedades cardiacas
(insuficiencia cardiaca, cardiomiopatias, enfermedad valvular, derrame
pericdrdico o hipertensién pulmonar).

o TAC pulmonar: prueba de eleccién ante sospecha enfermedad intersticial,
bronquiectasias y tromboembolismo pulmonar.

o Phmetria esofdgica: para demostrar la presencia de RGE.

e Monitorizacion electrocardiografica durante 24 horas: ( se recomienda en
pacientes con episodios de disnea asociados a palpitaciones, pacientes con
enfermedad coronaria o ante sospecha de arritmias no detectadas en el
electrocardiograma basal)

e Otros estudios cardiacos como la gammagrafia de perfusion, la
ecocardiografia de estrés, la resonancia magnética nuclear cardiacay la
coronariografia se podrian considerar en pacientes con cardiopatia
isquémica.

ETIOLOGIA DE LA DISNEA AGUDA

La disnea aguda es un motivo frecuente de consulta. El paciente adulto con disnea
aguda presenta retos dificiles en el diagnéstico y manejo. Es importante
considerar un amplio diagndstico diferencial mientras se proporciona tratamiento
inicial adecuado pues puede tratarse de una enfermedad potencialmente mortal.

¢Cudles son las causas de disnea aguda?

1. Obstruccién de la via aérea superior
e Cuerpo extrafio y epiglotitis
e Edema de glotis
o Estenosis traqueal (tumores, intubacién prolongada, reaccién
fibrética post-traqueotomia)

2. Patologia pulmonar o pleural
e C(risis de asma



e Reagudizacion de EPOC

e Infeccion del tracto respiratorio
e Neumonias

e Neumotdrax

e Traumatismo tordcico

e Derrame pleural

3. Patologia cardiovascular
e Insuficiencia cardiaca
e Cardiopatia isquémica
e Valvulopatias
e Arritmias
e Pericarditis y taponamiento cardiaco
e Enfermedad tromboembdlica

4. Otras causas

e Ansiedad

e Acidosis metabdlica
e Shock

e Intoxicacién por CO
e Anemias

e Angioedema y anafilaxia
e Guillen Barré

MANEJO DEL PACIENTE CON DISNEA AGUDA

Aunque la historia es fundamental para la evaluacién del paciente que presenta de
forma aguda disnea, en ocasiones puede ser dificil obtener una anamnesis completa
y detallada. Debemos priorizar el mantener una oxigenacion y ventilacién
adecuadas ya que el objetivo inicial es determinar la severidad de éstay la
necesidad de una intervencién urgente.

Paciente con disnea inestable: Debemos prestar atencion a la presencia de signos
de gravedad y/o inestabilidad hemodindmica:

e Alteraciéon del nivel de conciencia, somnolencia, obnubilacidn.
e Agitacion psicomotriz.

o Cianosis.

« Signos de mala perfusidn tisular y bajo gasto.

o Imposibilidad de toser o hablar.

e Uso de musculatura accesoria.

e Incoordinacién toracoabdominal.

e Frecuencia respiratoria >30 rpm o bradipnea <10 rpm.
e Frecuencia cardiaca >125 ppm.

e Hipotensidn.

o Silencio auscultatorio.



o Presencia de desviacion traqueal en la Rx de térax .

e Saturacién de O2 <90 a pesar de oxigenoterapia.
Ante estos signos se establecerdn medidas de soporte vital inmediato
(oxigenoterapia, monitorizacion de constantes vitales, etc) y trataremos de buscar
causas potencialmente reversibles de manera inmediata. Es fundamental una rdpida
intervencion y alertar los servicios de urgencias pertinentes, para su derivacién a
un centro hospitalario.

Paciente con disnea estable: si el enfermo estd estable y hemos excluido una
situacion de emergencia, deberemos realizar una historia clinica'y un examen fisico
mds pausado y detallado. El manejo de estos enfermos dependerad
fundamentalmente de las causas que los ha llevado a esta situacion.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Lo deberemos realizar con:

a) Insuficiencia cardiaca: los sinfomas mds frecuentes son la disnea sin espiracion
prolongada, con presencia disnea paroxistica nocturna, auscultacion pulmonar con
presencia de estertores crepitantes en ambas bases , ingurgitacién yugular,
edemas, nicturia, dolor precordial, etc. Debemos buscar antecedentes de
enfermedad cardiaca y factores precipitantes, como infecciones, arritmias,
isquemia miocdrdica, embarazo, hipertensidon, hipertiroidismo, etc. Puede ser
evidente un ritmo de galope, 3.° y 4.° ruido y la presencia de soplo cardiaco (sobre
todo si hay valvulopatia).

b) Insuficiencia respiratoria: disnea con espiracion prolongada frecuente, cianosis
y a veces flapping tremor(temblor fino distal de los dedos cuando se realiza la
extensién de estos). En la auscultacién pueden apreciarse roncus, sibilancias y
disminucién del murmullo vesicular. Si aparecen crepitantes suelen ser unilaterales
y se modifican con la tos. Puede existir ingurgitacion yugular cuando estemos ante
un EPOC con Cor Pulmonale (insuficiencia cardiaca derecha).

c) Metabélica: respiracién de Kussmaul debido a la existencia de una acidosis
metabdlica.

d) Emocional: se presenta en personas jévenes, sanas y con antecedentes de crisis
emocionales recientes. Cursa con hiperventilacion, espasmos carpopedales y
auscultacion normal.



Respiratorias

Nerviosas

TRATAMIENTO:

Se actuard tratando la patologia de base que haya desencadenado el cuadro, siendo
fundamental iniciar unas medidas generales de soporte bdsico para el paciente:

— Incorporar al paciente a 45°. En posicién semi sentado se incrementa ventilacion
hasta en un 75%.

— Canalizacién de via venosa periférica con suero glucosado al 5% .

— Oxigenoterapia de inmediato con mascarilla efecto Ventiru al 24-28% en
insuficiencia respiratoria cronica (IRC) y al 50% en insuficiencia respiratoria aguda
(IRA).

— Si fuese necesario intubar al paciente, debemos considerar unos criterios de
intubacién endotraqueal:

Criterios de intubacion endotraqueal en caso de disnea aguda
— Apnea.
— Escala de Glasgow < o igual de 8.
— Agotamiento fisico con trabajo respiratorio excesivo.
— Frecuencia respiratoria > de 35-40 rpm.
— Respiracion cadtica o irregular.

— PO2 < 50-60 mmHg con oxigenoterapia al 50% y/o PCOZ > 50 mmHg y
pH <7 2en IRA.



— 5a02 <« 907% con oxigenoterapia al 507% en IRA.

ALGORITMO DE TRATAMIENTO DE DISNEA AGUDA en pacientes en
cuidados paliativos

(Tomada de “Guia de prdctica Clinica sobre Cuidados Paliativos” en
www.quiasalud.es/egpc/cuidadospaliativos/completa/apartado06/control sintomas
4 html )
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