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Edema Pulmoran

El edema pulmonar es una enfermedad producida por una profusion de
liguido en los pulmones, el liquido se deposita en las numerosas bolsas
de aire de los pulmones y obstaculiza la respiracion; en la mayoria de
los casos, los problemas del corazén ocasionan edema pulmonar, sin
embargo, también otras patologias pueden producir esta enfermedad.
El edema pulmonar es un sintoma derivado de la acumulacion de liqui-
do en el intersticio pulmonar y/o alvéolos, que imposibilitan la uniforme
oxigenacion de la sangre y ocasionan hipoxia tisular, sus causas pue-
den ser cardiogénicas y no cardiogénicas.

La formacion del edema pulmonar varia segun su origen, y puede cla-
sificarse en dos categorias que permiten el disefio del plan de trata-
miento, éstas son:

e Siel edema pulmonar es consecuencia de un problema cardia-
co, se denomina “edema pulmonar cardiogenico”, a menudo, la
acumulacion de liquido en los pulmones se debe a una cardio-
patia.

e Si el edema pulmonar no esta relacionado con el corazén, se
denomina “edema pulmonar no cardiogénico”.

e [En ocasiones, el edema pulmonar puede deberse a un proble-
ma cardiaco, pero también a un problema no cardiaco.

El edema pulmonar que se presenta de manera repentina (edema pul-
monar agudo) es una emergencia médica que debe atenderse con
rapidez; en algunas ocasiones, el edema pulmonar puede causar la
muerte, pero las condiciones del paciente mejoran si recibe atencion
oportuna.

El tratamiento del edema pulmonar varia segun la causa vy, por lo ge-
neral, incluye el suministro de oxigeno adicional y la administracion de
medicamentos.

Por lo antes expuesto, la presente obra recoge informacion disponible
hasta la fecha de la evidencia cientifica en torno al edema pulmonar,
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Edema PDulmoran

procedimientos y cuidados, caracteristicas histolégicas y clinicas, en-
tendiendo que la difusion de los conocimientos y técnicas de preven-
cion, deteccion y control de esta enfermedad es urgente y esencial.

Consideramos que la informacion aqui contenida es un resumen del
esfuerzo cientifico para desarrollar técnicas que mejoren la calidad de

vida del paciente.

La autora

14
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Edema PDulmoran

Las causas del edema pulmonar varian segun su origen, éstas pueden
ser cardiogénicas y no cardiogénicas (2).

Atendiendo al mecanismo fisiopatoldgico de produccion se puede cla-
sificar en tres grandes grupos: hidrostatico o cardiogénico (desequi-
librio entre presiones hidrostaticas y oncoéticas a ambos lados del en-
dotelio), edema secundario a alteracion de la permeabilidad por dafio
alveolar difuso y edema mixto (varios mecanismos implicados) (3).

Se trata de causas dificiles de diferenciar entre si debido a su expre-
sion clinica similar, siendo causa frecuente de insuficiencia respiratoria
aguda. Las pruebas de imagen, fundamentalmente la radiografia y la
TC, juegan un papel importante para complementar el diagnoéstico y
aproximarse a la posible etiologia.

El propdsito de este libro es proveer una vision global, escrita y fo-
tografica del tema, que permita al profesional de la salud, evaluar y
tipificar en forma expedita el edema pulmonar y decidir su tratamiento
de urgencia y su manejo futuro. Para tal efecto, la obra se organiza en
capitulos que abordan temas de interés cientifico.

En el capitulo | se aborda el sistema respiratorio, patologias mas fre-
cuentes, asi como también conceptos generales sobre el edema pul-

monar, factores desencadenantes y clasificacion.

En el capitulo Il se analizan los signos y sintomas que manifiesta el
edema pulmonar.

En el capitulo Il se explican los factores de riesgo que genera el ede-
ma pulmonar.

El capitulo IV detalla los mecanismos de diagnostico y tratamiento,
acorde a la tipologia de edema pulmonar.

16
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Las complicaciones que se presentan al generarse un edema pulmo-
nar se exponen en el capitulo V, asi como las medidas de prevencion.
La rehabilitacion pulmonar como estrategia terapéutica para mejorar la
calidad de la respiracion de los pacientes que han sufrido afecciones
respiratorias, en especial el edema pulmonar, se aborda en el capitulo
VI.

En el capitulo VIl se describe la técnica de la cirugia colecistectomia
laparoscopica.

En el capitulo VIII se presenta el trabajo de investigacion de la Dra.

Mireya Villamagua Sanchez, quien aborda el tema: “Edema agudo de
pulmon postcolecistectomia”.

17
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Edema Pulmoran

El aparato respiratorio comprende no solo los pulmones, sino también
la pared toracica, la circulacion pulmonar y el sistema nervioso central.
Se describiran tres tipos principales de alteraciones del aparato
respiratorio: actividad respiratoria, circulacion pulmonar e intercambio
de gases (4).

Los 6rganos que componen el aparato respiratorio funcionan como
abastecedores y distribuidores de aire, a excepcion de los alvéolos,
donde se realiza el intercambio gaseoso de O2 (oxigeno) y CO2 (didxido
de carbono) entre los tejidos y los capilares sanguineos

El conjunto de 6rganos que participan en la respiracion son la nariz,
la garganta, la laringe, la traquea, los bronquios y los pulmones; el
oxigeno se inhala a los pulmones y pasa a través de las membranas
delgadas de los alvéolos hacia el torrente sanguineo (4).

Segun Fox 2008 (4), estos 6rganos se subdividen en dos porciones:
superior e inferior:

Figura 1. Organo superior y 6rgano inferior del aparato respiratorio.

Fuente: Fox (4)

19



Edema PDulmoran

Los pulmones son los érganos principales del aparato respiratorio, es-
tan contenidos en la cavidad toracica y separados el uno del otro por
el mediastino (4)

Cartilago tiroides

Laringe
= Ligamento
T cricotirolden
Trigquea Cartilago cricoides

Labulo superior
derecho

Lébulo superior
izqulerdo

Bronquio Bifurcacian

Principal traqueal

derecho o caring
Cisuras Brongquio

interlobulares principal

irquierdo

Bronguios
lobulares

Lébulo Lébula

infarior de lalingula | 460 inferior
derecho izcpuierda
PULMON DERECHO PULMON IZQUIERDO

Figura 2. Estructura de los pulmones.
Fuente: Cordova (5).

Cada uno de los pulmones presenta tres bordes (anterior, posterior e
inferior); un vértice o porcion superior de forma coénica; una base o
cara diafragmatica, una cara costal y una cara interna o mediastinica,
que es concava y deja espacio para las estructuras mediastinicas y
el corazon, en esta ultima cara se localiza el hilio, lugar por donde los
bronquios, los vasos pulmonares y las fibras nerviosas penetran en los
pulmones (4).

20
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El pulmén izquierdo esta dividido, por medio de una cisura oblicua, en
dos l6bulos (superior e inferior), que contienen 8 segmentos, el pulmon
derecho esta dividido por dos cisuras en tres |6bulos (superior, medio
e inferior, respectivamente) que contienen 10 segmentos, los pulmones
estan revestidos por una membrana serosa delgada y brillante deno-
minada pleura, dividida en una capa externa, o pleura parietal, que re-
viste la pared toracica, el mediastino y el diafragma, y una capa interna
o pleura visceral, unida a la superficie de los pulmones, entre ambas
capas pleurales existe una pequefia cavidad (cavidad pleural), que
contiene el liquido pleural, cuya funcion es facilitar el movimiento de los
pulmones durante la respiracion (4).

Estructuras accesorias

Pleuras

Son membranas serosas, es decir, que tapizan una cavidad corporal
gue no esta abierta al exterior y recubren los 6rganos que se encuen-
tran en su interior que, en este caso, son los pulmones, una serosa con-
siste en una fina capa de tejido conjuntivo laxo cubierta por una capa
de epitelio escamoso simple, y como el tipo de epitelio es siempre el
mismo en todas las serosas, se le da el nombre genérico de mesotelio
al epitelio de una serosa (4).

Hay 2 pleuras en cada lado. Cada pulmdn esta cubierto completa e
intimamente por una membrana serosa, lisa y brillante llamada pleura
visceral, la cavidad toracica esta cubierta por otra membrana serosa
llamada pleura parietal, el espacio virtual que hay entre ambas pleuras
se llama cavidad pleural (4).

Las cavidades pleurales de cada lado son 2 espacios no comunica-
dos entre si y cerrados herméticamente en los que existe una capa
muy fina de liquido seroso que actua como lubricante, secretado por
el mesotelio (el liquido pleural), cuya mision es reducir el roce entre las
capas parietal y visceral de cada lado para que no haya interferencias
con los movimientos respiratorios (6).

21
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La pleura parietal recubre las diferentes partes de la cavidad toracica
y, con propositos descriptivos, recibe un nombre segun la zona que
recubre: la pleura costal es la porcion mas fuerte de la pleura parietal
y cubre las superficies internas de la caja toracica, la pleura mediasti-
nica cubre el mediastino, la pleura diafragmatica es delgada y cubre la
superficie superior del diafragma vy, por ultimo, la cupula pleural cubre
el vértice del pulmon (6).

Durante la respiracion tranquila existen 3 zonas de las cavidades pleu-
rales que no son ocupadas por los pulmones y en donde dos partes de
pleura parietal contactan una con la otra por sus superficies internas,
estas zonas se llaman senos pleurales y se llenan en una inspiracion
profunda, los senos costodiafragmaticos derecho e izquierdo estan si-
tuados entre las pleuras costal y diafragmatica a cada lado y se acortan
y se agrandan alternativamente a medida que los pulmones se mueven
dentro y fuera de ellos durante la inspiracion y la espiracion y el seno
costomediastinico se encuentra a nivel de la escotadura 11 cardiaca,
en donde se ponen en contacto las partes costal y mediastinica de la
pleura parietal izquierda (6).

Pared toracica mediastino

La cavidad toracica presenta 3 divisiones principales que son las ca-
vidades pleurales derecha e izquierda y el mediastino, que es la estre-
cha parte media vy, por tanto, esta entre las dos cavidades pleurales,
se extiende desde el orificio superior del térax hasta el diafragma vy
desde el esternon y los cartilagos costales hasta la superficie anterior
de las 12 vértebras toracicas, contiene el corazéon y los grandes vasos,
la traquea y los bronquios, el timo, el eséfago, los nervios frénicos y los
nervios vagos (X par craneal), el conducto toracico y ganglios linfaticos

(7).

Todas estas estructuras estan rodeadas por tejido conectivo laxo y te-
jido adiposo cuya laxitud junto con la elasticidad de los pulmones per-
mite al mediastino acomodarse al movimiento y cambios de volumen

22
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de la cavidad toré&cica. El timo es una masa de tejido linfoide de forma
aplanada y lobular que se encuentra por detras del manubrio esternal,
en los recién nacidos puede extenderse a traveés de la abertura toracica
superior hacia el cuello debido a su gran tamario, pero a medida que
el nino crece va disminuyendo hasta casi desaparecer en el adulto, el
conducto toracico es el conducto linfatico principal del organismo, con
unos 45 cm de longitud, y transporta la mayor parte de linfa del cuerpo
hasta desembocar en el sistema venoso, en la vena braquiocefalica
izquierda (7).

Definicion del proceso de la respiracion

El proceso de intercambio de oxigeno (O,) y didxido de carbono (CO,)
entre la sangre y la atmadsfera, recibe el nombre de respiracion externa,
el proceso de intercambio de gases entre la sangre de los capilares y
las células de los tejidos en donde se localizan esos capilares se llama
respiracion interna, el proceso de la respiracion externa puede dividirse
en 4 etapas principales: la ventilacion pulmonar o intercambio del aire
entre la atmosfera y los alvéolos pulmonares mediante la inspiracion y
la espiracion, la difusion de gases o paso del oxigeno y del didxido de
carbono desde los alvéolos a la sangre y viceversa, desde la sangre a
los alvéolos, el transporte de gases por la sangre y los liquidos corpo-
rales hasta llegar a las células y viceversa vy, por ultimo, la regulacion
del proceso respiratorio (8).

Ventilacion pulmonar

Es la primera etapa del proceso de la respiracion y consiste en el flujo
de aire hacia adentro y hacia afuera de los pulmones, es decir, en la
inspiracion y en la espiracion.

Difusion o intercambio alvéolo-capilar de gases

Una vez que los alvéolos se han ventilado con aire nuevo, el siguiente
paso en el proceso respiratorio es la difusion del oxigeno (O,) desde
los alvéolos hacia la sangre y del dioxido de carbono (CO,) en direc-
cion opuesta.
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Transporte de oxigeno

Una vez que el oxigeno (O,) ha atravesado la membrana respiratoria y
llega a la sangre pulmonar, tiene que ser transportado hasta los capi-
lares de los tejidos para que pueda difundirse al interior de las células,
el transporte de O, por la sangre se realiza principalmente en combina-
cion con la hemoglobina (Hb), aunque una pequefia parte de oxigeno
se transporta también disuelto en el plasma.

Patologias mas frecuentes del sistema respiratorio
Las patologias mas frecuentes que presenta el sistema respiratorio la
describen Fauci, Braunwald y Kasper (9).

Nariz y laringe

A. Rinitis

Es la inflamacion superficial de la mucosa pituitaria, que produce una
secrecion mucopurulenta causada por diferentes agentes etiolégicos,
especialmente virus. Para que la enfermedad aparezca son necesarios
condicionantes exteriores, como un enfriamiento brusco, la humedad
y un medio ambiente con sustancias irritantes o alergizantes, los sinto-
mas mas frecuentes son los siguientes: sensacion de escalofrio, cefa-
leas, estornudos, hidrorrea, obstruccion nasal y anosmia.

B. Sinusitis

Es la inflamacion de la mucosa de los senos nasales (anteriores y pos-
teriores), que produce supuracion de las cavidades paranasales con
aparicion de una cefalea muy intensa

Si afecta a los senos anteriores produce dolor con la presion en el fron-
tal y el maxilar. Si afecta a los senos posteriores, el dolor aparece en la
zona de la nuca.

C. Laringitis
Denominada también «catarro laringeo», es la inflamacién de la mu-
cosa laringea debida a una infeccion (generalmente de tipo virico), se
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caracteriza por la aparicion de afonia, ronquera, picor, tos, dolor, estri-
dor y puede llegar a producir un espasmo de la glotis y un cuadro de
asfixia (que se desencadena generalmente por las noches).

Bronquios y pulmones

A. Bronquitis (traqueobronquitis)

Es la inflamacién de la mucosa bronquial, que suele ir precedida gene-
ralmente de rinitis, laringitis o faringolaringitis, y se acompafa de tra-
queitis. Las causas desencadenantes mas comunes son los agentes
infecciosos (neumococo, estafilococo, virus de la gripe, etc.), el habito
de fumar, el clima, la polucion del aire y la exposicion al polvo.

Clinicamente cursa con tos seca, que evoluciona a tos productiva con
expectoracion, roncus y sibilancias, en periodos avanzados, los en-
fermos presentan cianosis y disnea, suele ser de caracter cronico, €s
decir, se padece al menos durante tres meses al ano y, por lo menos,
dos afos consecutivos.

B. Asma bronquial

Es una obstruccion generalizada, intermitente o reversible, que afecta
a la parte baja de las vias respiratorias, debido a un estrechamiento de
las vias aéreas, que ocasiona un cuadro de disnea.

Generalmente se produce por alergias o infecciones de vias respirato-
rias. Cursa con disnea, sibilancias, tos con esputos, fiebre y taquipnea.

C. Bronquiectasias

Son dilataciones irreversibles de los bronquios, que presentan en su
pared signos de inflamacion cronica y atrofia de la mucosa ciliar, se
producen de forma secundaria tras infecciones viricas, como en el
caso de la tosferina o el sarampioén, o después de la inhalacion de sus-
tancias toxicas, bronquitis, fibrosis y tuberculosis.
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Cursan con tos que se acompafa de esputos malolientes que pueden
mezclarse con sangre, estertores humedos, fiebre y dedos en palillo
de tambor.

D. Enfisema pulmonar

Es la distension o el agrandamiento irreversible de los espacios aé-
reos alveolares, con destruccion de los tabiques interalveolares que
ocasiona una pérdida de la elasticidad pulmonar, sus principales des-
encadenantes son el tabaco, las infecciones bronquiales y los agentes
quimicos inhalados.

Cursa con disnea de esfuerzo (por obstruccion de las vias respirato-
rias), tos, taquipnea, espiracion prolongada, térax en forma de tonel e
incluso, en estados avanzados, cianosis.

E. Atelectasias

Es la disminucion de volumen del tejido pulmonar por la falta de aire
en los alvéolos de un I6bulo pulmonar o de parte del mismo, debida
principalmente a tuberculosis o tumores bronquiales, que producen un
cuadro de insuficiencia respiratoria

F. Insuficiencia respiratoria aguda

Es la incapacidad aguda de los pulmones para mantener una oxige-
nacion adecuada de la sangre, que puede conllevar un trastorno de la
ventilacion.

Los sintormas mas caracteristicos son los asociados a la hipoxia (des-
orientacion, confusion, impaciencia, taquipnea, taquicardia y disnea) y
a la hipercapnia (cefalea, confusion, irritabilidad, pérdida del conoci-
miento, somnolencia y mareos).

G. Neumonia
Es la inflamacion de caracter agudo o crénico de los pulmones, que
afecta principalmente a la cavidad alveolar o a sus intersticios. Se des-
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encadena por la accion de gérmenes como el neumococo (lo mas fre-
cuente), el estafilococo y el estreptococo.

Cursa con tos productiva (con esputos), escalofrios, fiebre, dolor tora-
cico, taquicardia, respiracion dificil y ruidos respiratorios.

H. Tuberculosis pulmonar

Es la infeccion producida por el Mycobacterium tuberculosis o bacilo
de Koch, que afecta generalmente a los pulmones, los bronquios y la
pleura.

Con frecuencia suele pasar inadvertida, debido a la ausencia de sinto-
mas; otras veces se presenta con tos seca, fiebre y un cuadro infeccio-
so y de insuficiencia respiratoria, con dolor toracico, escasa expecto-
racion, disnea, astenia y anorexia.

I. Edema pulmonar

Es una alteracion aguda o cronica que se caracteriza por el aumento
del liquido seroso en los alvéolos pulmonares o en el tejido intersticial
pulmonar.

J. Carcinoma bronquial

Es junto con el cancer de estbmago, la neoplasia que con mas fre-
cuencia se da en los varones. Su causa principal es el tabaco. Hay una
relacion directa entre la mortalidad por cancer de pulmoén y el nimero
de cigarrillos fumados diariamente.

Generalmente, no produce sintomas y puede permanecer durante aflos
en estado silente, de modo que, cuando se diagnostica la enfermedad,
€S ya un proceso irreversible.

Clinicamente, el paciente presenta sudoracion abundante, disnea in-
tensa con cianosis y estertores, que se acompanan de variaciones en
el pulso y la presion arterial.
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K. Pleuritis

Es una alteracion inflamatoria de la pleura visceral o parietal, que pue-
de presentarse sin derrame (pleuritis) o bien ir acompafada de de-
rrame (pleuritis exudativa). Se produce generalmente por los agentes
infecciosos que causan la tuberculosis. Los sintomas mas frecuentes
son dolor relacionado con la respiracion, sensacion de opresion local,
reduccion de espacios intercostales (por una postura mantenida de
proteccion), alteracion respiratoria y disminucion del murmullo vesicu-
lar,

Murmullo vesicular: Es el sonido normal que se oye en la auscultacion debido
al paso del aire al entrar (inspiracion) y al salir (espiracion) en los alvéolos. Debe
auscultarse de manera simétrica y uniforme en ambos pulmones, con mayor
intensidad en las bases que en los vertices, la pérdida de esta asimetria indica
algun tipo de alteracion o enfermedad respiratoria (13).

El edema pulmonar agudo es una de las urgencias médicas mas co-
munes, se define como un sindrome producido por la acumulacion de
liguido en el intersticio pulmonar y/o alvéolos impidiendo la normal oxi-
genacion de la sangre y ocasionando hipoxia tisular (10).

Figura 3. Edema pulmonar.

Fuente: Fishman (11)
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El desarrollo agudo de edema pulmonar alveolar, que pone en peligro
la vida, a menudo se debe a lo siguiente (9):

e Aumento de la presion hidrostatica en los capilares pulmonares

(insuficiencia ventricular izquierda, estenosis mitral).
Desencadenantes especificos que derivan en el edema pulmo-
nar cardidgeno en pacientes con insuficiencia cardiaca conges-
tiva (congestive heart failure, CHF) previa compensada o sin an-
tecedentes cardiacos, entre los cuales se encuentran, tablat.

Tabla 1. Desencadenantes del edema pulmonar.

S

9)
h)

1)

nea, embarazo)

Taquiarritmia o bradiarritmia aguda

Infeccion, fiebre

Infarto miocardico agudo

Hipertension grave

Insuficiencia mitral o adrtica aguda

Aumento del volumen circulante (ingestion de sodio, transfusion sangui-

Aumento de demandas metabdlicas (ejercicio, hipertiroidismo)
Embolia pulmonar
Falta de cumplimiento (suspension subita) de farmacos para CHF cronica

Fuente: Fauci, Braunwald, Kasper (9).

Aumento de permeabilidad de la membrana alvéolo capilar (edema
pulmonar no cardiégeno), tabla 2.

Tabla 2. Causas frecuentes de edema pulmonar no cardiégeno.

Lesion pulmonar directa

Traumatismo toracico Neumonia
Contusion pulmonar Toxicidad por oxigeno
Aspiracion Embolia pulmonar, re-perfusion

Inhalaciéon de humo

Lesion pulmonar hematégena

Septicemia Transfusiones multiples
Pancreatitis Uso de drogas intravenosas, como heroi-
Traumatismo no toracico na

Circulacion extracorporea

29



Edema PDulmoran

Posible lesion pulmonar mas aumento de presiones hidrostaticas

Edema pulmonar de gran altitud
Edema pulmonar neurdgeno

Edema pulmonar por re-expansion

Fuente: Fauci, Braunwald, Kasper (9).

Tabla 3. Caracteristicas asociadas al edema pulmonar.

- EDEMA
EDEMA N% SQE)D'OGENO CARDIOGENO/SOBRECARGA
( DE VOLUMEN
ANTECEDENTES

Sin antecedentes de cardiopatia

Antecedentes de cardiopatia

Equilibrio hidrico adecuado (dificultad
para valorar después de reanimacion
por shock o traumatismo)

Hipertension, dolor toracico, palpitacio-
nes de

nueva aparicion; equilibrio hidrico
positivo

EXPLORA CION FiSICA

Venas del cuello aplanadas

Venas del cuello ingurgitadas

Pulsos hiperdinamicos

Hipertrofia, elevacion y discinesia
del ventriculo izquierdo

Galope fisioldgico

S3, S4, soplos

Ausencia de edema

ELECTROCARDIOGRA MA

Taquicardia sinusal, cambios
inespecificos del segmento ST
ydelaondaT

Datos de isquemia previa o actual,
taquicardia

supraventricular, hipertrofia del ventri-
culo

izquierdo

RADIOGRAFIA DE TORAX

Tamanfo del corazdn normal

Cardiomegalia

Infiltrados de distribucion periférica

Infiltrados centrales o basilares; con-
gestion
vascular y peribronquial

Broncogramas aéreos frecuentes
(80%)

Lineas septales (lineas de Kerley),
broncogramas
aéreos (25%), derrame pleural
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DETERMINACIONES HEMODINAMICAS

Presion de enclavamiento de la
arteria pulmonar < 15 mmHg,
indice cardiaco > 3,5 I/min/m2

Presion de enclavamiento de la arteria
pulmonar > 18 mmHg, indice

cardiaco > 3,5 I/min/m2 con isquemia,
puede ser > 3,5 |/min/m2 con sobrecar-
ga

de volumen

ECOCARDIOGRAFIA

Ecocardiografia transtoracica en la que
se aprecia una fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo > 50%

Ecocardiografia transtoracica en la que
se

observa una disminucion de la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo

VALORES DE LABORATORIO

Péptido natriurético de tipo B
< 100 pg/ml

Péptido natriurético de tipo B > 500 pg/
ml

Fuente: Golman, Schafer (12).

Se reconoce tres estadios fisiopatoldgicos del edema agudo de pul-
mon, como lo sefiala Spagnuolo (13).

Figura 4. Estadios fisiopatoldgicos del edema agudo de pulmon.

Fuente: Spagnuolo (13).
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Edema pulmonar relacionado con el corazén (cardiogénico)

El edema pulmonar cardiogénico ocurre como consecuencia del au-
mento de las presiones en el corazon.

Suele ser resultado de la insuficiencia cardiaca, cuando el ventriculo
izquierdo esta enfermo o sobrecargado y no es capaz de bombear una
parte suficiente de la sangre que recibe de los pulmones, las presiones
en el corazon aumentan, este aumento de la presion empuja el liquido
a través de las paredes de los vasos sanguineos hacia las bolsas de
aire (14).

Figura 5. Edema pulmonar cardiogénico.

Fuente: Medicina Intensiva (15)

Desequilibrio entre las presiones hidrostaticas y oncaoticas a ambos la-
dos de la membrana semipermeable (endotelio).
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Tabla 4. Tabla de presiones hidrostaticas y oncaticas.

Presion capilar (mnmHg) | Signos radiolégicos
5ai12 Radiografia normal
Fase de redistribucion 12a17 Cefalizacion de los vasos
pulmonares.
Lineas de Kerley, engro-
Fase intersticial 17a 20 samiento peribroncovas-
cular y derrame pleural
Fase alveolar > 25 Edema pulmonar alveolar

Fuente: Rey, Gea y Gonzélez (3).

Cuando el corazén no es capaz de bombear de manera eficiente, la
sangre se puede depositar en el tejido pulmonar. Como consecuencia
de esto, la presion de los vasos sanguineos se eleva y el liquido es im-
pulsado hacia los alvéolos pulmonares (espacios de aire) provocando
una disminucion del trasporte del oxigeno, normalmente es causado
por insuficiencia cardiaca (16).

Senales de alerta de un edema pulmonar
e Dificultad para respirar al acostarse.
e Sensacion de falta de aire o asfixia.
e Expectorar sangre 0 espuma con sangre.
e Sonidos roncos, de gorgoteo o sibilantes con la respiracion.
e Dificultad para hablar en oraciones largas debido a la dificultad
para respirar.
e Disminucion en el nivel de conciencia.
e Hinchazon de las piernas.
e Piel palida.
e Sudoracion excesiva.

Entre las afecciones médicas que puede provocar una insuficiencia

cardiaca, y como resultado derivar en un edema pulmonar, se pueden
mencionar las siguientes (14):
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Enfermedad de las arterias coronarias: Con el tiempo, las arterias
que irrigan sangre al musculo del corazén pueden volverse estrechas
debido a depdsitos de grasas (placas), este lento estrechamiento de
las arterias coronarias puede debilitar el ventriculo izquierdo, a veces se
forma un coagulo de sangre en alguna de estas arterias mas estrechas,
que bloguea la circulacion de la sangre y dana parte del musculo
cardiaco, y asi es como se produce un atague cardiaco, cuando el
musculo cardiaco esta dafiado, ya no puede bombear sangre como
deberia.

Miocardiopatia: Este término significa “dafio del musculo
cardiaco”. Si tienes una miocardiopatia, el corazén debe hacer
mas fuerza para bombear, entonces suben las presiones, es
posible que el corazdn no pueda responder a las situaciones
que le demandan un mayor esfuerzo, como el gjercicio, una
infeccion o un aumento de la presion arterial, cuando el ventriculo
izquierdo no puede satisfacer las demandas, el liquido regresa
hacia los pulmones.

Problemas de las valvulas cardiacas: Cuando las valvulas
adrtica o mitral se hacen mas estrechas (estenosis), o cuando
una valvula tiene pérdidas o no cierra correctamente, se ve
afectado el flujo sanguineo hacia el corazén, el corazéon debe
trabajar mas y aumentan las presiones; si las valvulas empiezan
a tener pérdidas repentinamente, podrias tener un edema pul-
monar subito y grave.

Presion arterial alta (hipertension): La presion arterial alta que
no se trata ni se controla puede agrandar el corazon.

Otros problemas cardiacos: La inflamacion del musculo
cardiaco (miocarditis), los defectos cardiacos congénitos y los
ritmos cardiacos anormales (arritmias) también pueden causar
un edema pulmonar.

Enfermedad renal: El edema pulmonar puede ser consecuencia
de la presion arterial elevada debida al estrechamiento de
las arterias renales (estenosis de las arterias renales) o a la
acumulacion de liquidos causada por una enfermedad renal.
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e Afecciones cronicas: Las enfermedades de la glandula tiroides
y la acumulacion de hierro (hemocromatosis) o de proteinas
(amiloidosis) también pueden contribuir con la insuficiencia
cardiaca y causar edema pulmonar.

Factores desencadenantes o agravantes
Los factores que pueden descaderar insuficiencia cardiaca segun Fa-
jardoy Pérez (17) son:

e |nterrupciones del tratamiento (dieta, farmacos).

e |nfarto agudo de miocardio, hipertension arterial no controlada.

e Aumento de las demandas metabdlicas (anemia, fiebre, ejerci-
cio fisico embarazo, tirotoxicosis, estrés).

e Farmacos cardiodepresores (betablogueadores, antiarritmicos,
antagonistas del calcio no dihidropiridinas).

e Embolia pulmonar y sistémica, enfermedades intercurrentes (in-
suficiencia respiratoria, insuficiencia renal.

Cuadro clinico

El comienzo del cuadro suele ser abrupto, frecuentemente nocturno
segun Fajardoy Pérez (17), el paciente presenta antecedentes de insu-
ficiencia cardiaca, hipertension arterial, cardiopatia isquémica y otros
factores de riesgo vascular, asi como disnea de esfuerzo y paroxistica
nocturna, tos seca y nicturia.

La exploracion fisica muestra al enfermo angustiado, inquieto, polip-
neico, con hambre de aire, sudoroso y tos con esputo espumoso Yy
asalmonado, con dificultad para hablar; adopta posicion de ortopnea y
puede aparecer cianosis o palidez de la piel (17).

Aparato cardiovascular

Aparece taquicardia variable, soplo cardiaco, tercer ruido cardiaco, las
cifras de tension arterial (TA) pueden estar elevadas incluso en pacien-
tes no conocidos como hipertensos, en ocasiones es dificil diferenciar
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si estamos frente a una crisis hipertensiva o ante una hipertension re-
activa (por la liberaciéon de catecolaminas).

Existe un pequeno grupo de pacientes donde las cifras de TA se en-
cuentran bajas y esto es un signo de mal prondstico, porque expresa
un gran deterioro de la funcion cardiaca (EPCA con bajo gasto).

Aparato respiratorio

En la fase intersticial del EPCA aparecen sibilantes (pseudoasma car-
diaco), la fase alveolar se manifiesta por crepitantes bibasales y a me-
dida que avanza la insuficiencia cardiaca se extienden hasta los ter-
cios medio y superior de ambos campos pulmonares (crepitantes en
marea montante).

Resulta de vital importancia considerar en todo momento que los exa-
menes complementarios no pueden retrasar el inicio del tratamiento;
éstos nos ayudan al diagndstico etiologico.

Radiografia de térax portatil:

Es la prueba mas simple y demostrativa del EPCA, la hipertension ve-
nosa produce redistribucion del flujo hacia los vértices pulmonares, en
la fase intersticial aparecen las lineas B de Kerley; en la fase alveolar,
moteado algodonoso bilateral “alas de mariposa”, la radiografia de to-
rax nos orienta sobre el tamafo y morfologia del area cardiaca.

E.C.G.

No es de gran ayuda para diagnosticar el EPCA, pero si puede serlo
para identificar las posibles causas del evento agudo, como la existen-
cia de signos de IMA, de crecimiento de cavidades, de taqui o bradia-
rritmias y de cardiopatia subyacente.

Gasometria, ionograma
En estadios iniciales aparece hipoxemia y alcalosis respiratoria. Con-
forme evoluciona el cuadro, se agrava la hipoxemia, aparece acidosis
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respiratoria y/o metabdlica, el potasio es el ion que mas valor tiene en el
seguimiento del paciente con EPCA; hay pacientes que tienen niveles
bajos de este ion por el uso de diuréticos sin suplemento de potasio,
la hipopotasemia junto con la hipoxemia que casi siempre tienen estos
pacientes puede causar arritmias graves.

Hemograma completo
La anemia como la poliglobulia (HTO > 50%) pueden ser la causa de
la descompensacion cardiaca.

Glicemia
Puede esta elevada en los pacientes diabéticos.

Enzimas cardiacas
Se elevarian en caso de IMA entre 1-2 horas la mioglobina y la tropo-
nina.

Urea, creatinina
Puede estar elevada en los nefropatas cronicos.

Edema pulmonar no relacionado con el corazon (no cardio-
génico)

El edema pulmonar no cardiogénico es una entidad fisiopatoldgica ca-
racterizada por una lesion generalizada de los capilares pulmonares
que provoca un aumento de su permeabilidad a los liquidos, proteinas
y otros elementos formadores de la sangre, ocasionando un constante
flujo de liquidos desde la circulacion pulmonar hacia el espacio intersti-
cial y los alvéolos, resultando el edema pulmonar no cardiogénico (18).

38



Edema Pulmoran

Figura 6. Edema pulmonar no cardiogénico.
Fuente: Medicina intensiva (19)

Entre las causas del edema pulmonar no cardiogénico, se pueden
mencionar las siguientes (20).

e Sindrome de dificultad respiratoria aguda. Este trastorno grave
aparece cuando los pulmones se llenan repentinamente de
liquido y globulos blancos inflamatorios, muchas enfermedades
pueden provocar el sindrome de dificultad respiratoria aguda,
por ejemplo, lesiones graves (traumatismos), infecciones
diseminadas (septicemia), neumonia y sangrado intenso.

e Reaccion adversa a un medicamento o sobredosis. Muchas
sustancias (desde la aspirina hasta las drogas ilicitas, como la
heroina y la cocaina) pueden provocar un edema pulmonar.

e Coagulos en los pulmones (embolia pulmonar). El edema
pulmonar ocurre cuando los coagulos viajan de los vasos
sanguineos de las piernas a los pulmones.

e Exposicion a ciertas toxinas. La inhalacion de toxinas o el
ingreso a la nariz del contenido del estomago cuando vomitas
(aspiracion) causan unairritacion intensa de las vias respiratorias
pequenas y los alvéolos, lo cual provoca una acumulacion de
liguido.

e Grandes alturas. Se ha observado edema pulmonar en

39



Edema PDulmoran

alpinistas, esquiadores, excursionistas y otras personas que
recorren grandes alturas, generalmente, por encima de los
8.000 pies (alrededor de 2.400 metros). El edema pulmonar
de las alturas suele afectar a las personas que no se aclimatan
a la altura enseguida (lo que puede llevar algunos dias 0 una
semana). Sin embargo, las personas que viven a grandes alturas
pueden desarrollar edema pulmonar de las alturas sin cambio
de elevacion si tienen una infeccion respiratoria.

e Situaciones cercanas al ahogamiento. La inhalacion de agua
provoca la acumulacion de liquido en los pulmones, que puede
revertirse con atencion médica inmediata.

e Edema pulmonar por presidon negativa. El edema pulmonar
puede desarrollarse después de que una obstruccion en las
vias respiratorias superiores genera presion negativa en los
pulmones, debido a los esfuerzos intensos para respirar a pesar
de la obstruccion. Con tratamiento, la mayoria de las personas
que tienen este tipo de edema pulmonar se recuperan en 24
horas.

¢ Procedimientos o afecciones del sistema nervioso. Un tipo
de edema pulmonar llamado “edema pulmonar neurogénico”
puede aparecer después de una lesion en la cabeza, una
convulsion o una cirugia cerebral.

e Inhalaciéon de humo. El humo de un incendio contiene quimicos
que danan la membrana entre los sacos de aire y los capilares,
lo cual permite el ingreso de liquido en los pulmones.

e Lesion pulmonar relacionada con una transfusion. Las
transfusiones de sangre pueden causar una sobrecarga de
liquido en el ventriculo izquierdo y, en consecuencia, un edema
pulmonar.

* Infecciones virales. Virus, como el hantavirus o el virus del
dengue, pueden causar un edema pulmonar.

Factores predisponentes
Como lo sefialan Pérez y Torres (18), son multiples los factores predis-
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ponente que contribuyen a desarrollar un edema agudo de pulmdn no
cardiogeénico.

Afecciones pulmonares
e Aspiracion de contenido gastrico
e [ntoxicaciones
e [nhalacion de gas toxico
e |nhalacion prolongada de oxigeno puro
e (Contusiones pulmonares
® |nmersiones
e Neumopatias infecciosas

Afecciones extrapulmonares
e Politraumatismos
e Traumatismos
e Embolia grasa
e Transfusiones masivas
e Edema pulmonar neurogeénico

Sepsis-septicemia
Otras causas extrapulmonares
e Sindrome metabdlico.
e |ntoxicaciones (alcohdlicas, medicamentosa, alimenticia).
e Complicaciones del embarazo (eclampsia, retencion fetal, em-
bolia amnidtica).

Fisiopatologia

A diferencia del edema pulmonar cardiogénico, en el edema pulmonar
no cardiogénico las presiones hidrostaticas de la circulacion pulmonar
son bajas y el edema ocurre primordialmente por aumento de la per-
meabilidad de los capilares pulmonares (21).

En el edema no cardiogénico, las estructuras epiteliales y endotelia-
les del pulmoén estan dafiadas, la permeabilidad esta aumentada y el
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coeficiente de reflexion de las proteinas (a) se aproxima a cero, lo que
permite un paso libre de proteinas de alto peso molecular (como la al-
bumina) a través de las membranas de los capilares hacia el intersticio
y los alvéolos.

Normalmente, el a se aproxima a 0,7-0,9 en el pulmén humano, esto
significa que la presion oncotica en el EPNC no tiene un papel impor-
tante en la formacion del edema, el cual depende basicamente del
aumento de la presion hidrostatica pulmonar o de la PCP.

Este tipo de edema contiene proteinas cuya concentracion total se
acerca a la plasmatica y en el analisis fraccional se observa que con-
tiene proteinas de alto peso molecular y de mayores dimensiones (mas
de 72 A).

El edema confiere a los pulmones menos elasticidad y reduce su com-
pliance, también puede estar presente un componente broncoespas-
tico, causado probablemente por agentes vasoactivos que se liberan

Presion hidrostatica

e Facilita el desplazamiento de liquidos de los capilares al inters-
ticio pulmonar.

e Presion oncatica.

e Depende de la concentracion de proteinas en la sangre y facilita
el desplazamiento de liquido al interior del vaso.

e Si existen alteraciones hemodinamicas, habra desequilibrio de
las leyes de Starling.

Ley de Starling
Determina el equilibrio entre las dos presiones

Presion hidrostatica
Tiende a sacar liquido hacia el instersticio y espacio alveolar.
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Presion oncética
Tiende a retener liquido dentro del espacio intraalveolar.

En el edema pulmonar no cardiogénico, el llenado alveolar puede ser
mas temprano, ya que en su fisiopatologia existe tanto una alteracion
de la presion hidrostatica como un dafo a nivel de la membrana endo-
telial que permite el paso de fluido rico en proteinas al intersticio y se-
cundariamente al alvéolo (debido al dafio de la membrana alveolar (18)

Estrategia terapéutica
Dada la variedad de etiologias del ARDS, no se ha encontrado aun un
tratamiento preventivo o especifico.

De ahi que la mayoria de los esfuerzos se basen en mejorar el tra-
tamiento sintomatico, dado que el sindrome clinico puede deberse a
diversos mecanismos y etiologias, se han experimentado varios enfo-
ques terapéuticos.

El edema pulmonar constituye una patologia frecuente en la practica
clinica habitual, por lo que es necesario saber reconocer las diferentes
etapas y hallazgos radiol6gicos para conseguir un manejo apropiado
segun la causa desencadenante (3).
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Edema Pulmoran

Existe en la literatura médica un elevado numero de causas de EAP
(edema agudo de pulmoén), aqui aparecen las mas importantes y fre-
cuentes, que pueden dividirse en causas cardiovasculares y no cardio-
vasculares (22).

Pulmones normal Edema pulmonar

Figura 7. Diferencia entre un pulmén normal y un pulmon
con edema

De causas cardiovasculares

Cardiopatia isquémica

Es la enfermedad cardiaca producida por un desbalance entre la ofer-
ta y la demanda de oxigeno al miocardio, debido a lesiones organi-
cas (aterosclerosis) o funcionales (espasmo), y que provocan varios
cuadros, desde fendmenos asintomaticos (isquemia silente, disfuncion
diastdlica) hasta cuadros de necrosis miocardica extensa (IMA con
choque cardiogénico) (23).

Factores de riesgo
Los factores de riesgos mas comunes segun Penichet y Pérez (23) son:
1. Arteriosclerosis.
2. Espasmo arterial coronario.
3. Origen anémalo de la arteria coronaria en la arteria pulmonar, en
la aorta u otra coronaria.
4. Fistula arteriovenosa coronaria.
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5. Aneurisma coronario.

6. Embolia arterial coronaria.

7. Diseccion quirurgica, aortica o por angioplastia.

8. Compresion externa por tumores, granulomas, asi como amiloi-
dosis.

9. Colagenosis: poliarteritis nudosa, arteritis temporal, artritis reu-
matoide, lupus eritematoso sistémico, esclerodermia, etc.

10.Irradiaciones.

11. Traumatismo.

12.Enfermedad de Kawasaki.

13.Sifilis.

14.Seudoxantoma eléastico.

15.Gargolismo.

16.Progeria.

17.Homocistinuria.

18.0xaluria primaria

Hipertension arterial

Los sintomas y signos casi siempre son dramaticos, pero algunos pa-
cientes pueden estar asintomaticos, a pesar de un marcado aumento
de la tension arterial y de la lesion en 6rganos terminales (24).

Generalmente, a una tension arterial diastélica mayor de 130 mm Hg le
siguen en el sistema nervioso cefaleas, confusion mental, somnolencia,
pérdida visual, déficit motor, convulsiones y coma, en el fondo de ojo
podemos encontrar hemorragias, exudados y papiledema (24).

En el sistema cardiovascular, el latido de la punta puede estar pro-
minente y desplazado, y existe signo evidente de cardiomegalia, asi
como manifestaciones de insuficiencia cardiaca; también se observan
cuadros de precordialgia (24).

En el sistema renal puede existir oliguria 0 anuria y azoemia, dentro de
las manifestaciones sistémicas se precisan vomitos y malestar general.
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Estenosis mitral
Es el conjunto de cambios funcionales y clinicos que acompanan a la
reduccion del area valvular mitral (25).

Etiologia
Es mayoritariamente reumatica (> 95%) y afecta de preferencia a mu-
jeres.

Fisiopatologia

El area valvular mitral normal es de aproximadamente 4 a 6 cm2, cuan-
do el area mitral disminuye, se produce una resistencia al vaciamiento
de la auricula izquierda que produce una diferencia de presion dias-
télica entre auricula izquierda y ventriculo y como consecuencia, un
aumento de la presion de auricula izquierda.

Sintomas
Los sintomas de la estenosis mitral son secundarios a la congestion
pulmonar producida por:

1. El aumento de la presion venocapilar por hipertension de Al:
disnea y otros asociados con congestion pulmonar; hemoptisis;
edema pulmonar agudo;

2. La presencia de hipertension pulmonar (HTP) e insuficiencia
cardiaca derecha, anorexia, dolor abdominal; dolor de tipo an-
ginoso, asociado a hipertension pulmonar y sobrecarga de ven-
triculo derecho

3. Disminucion del gasto cardiaco: fatigabilidad, caguexia.

Miocardiopatias
Las miocardiopatias se definen como el conjunto de enfermedades del
miocardio que causan una mala funcién del mismo (26).

Etiologia y patogenia
La etiologia y los mecanismos patogénicos son desconocidos en alre-
dedor de la mitad de los casos de MD8, para explicar el daino miocar-
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dico cronico y progresivo se han propuesto tres principales etiopato-
genias (26):
a. infeccion viral cronica del miocardio que produce dafio celular;
b. alteracion de los mecanismos inmunes que conduce probable-
mente a una enfermedad autoinmune; y
c. factores genéticos que serian directa o indirectamente respon-
sables de la enfermedad.

Miocarditis

El termino miocarditis hace referencia a una inflamacion del musculo
cardiaco, que puede tener su causa en infecciones, sustancias toxicas
0 procesos autoinmunitarios, durante la fase aguda, un desencadenan-
te especifico induce una respuesta inmunitaria que puede ser de dife-
rente gravedad, desde transitoria y leve hasta fulminante, en el caso de
la miocarditis viral, si el huésped no logra eliminar el virus patégeno, se
produce una infeccion cronica, con o sin inflamacion persistente, ade-
mas, la inflamacién puede mantenerse aun cuando se haya eliminado
el patdgeno (27).

Las infecciones, farmacos, sustancias toxicas y enfermedades autoin-
munitarias pueden causar la miocarditis y las miocardiopatias inflama-
torias, los agentes infecciosos son los factores etioldgicos mas frecuen-
tes, y las infecciones virales son la principal causa de miocardiopatias
inflamatorias adquiridas (27).

Embolia pulmonar

La enfermedad tromboembdlica venosa (TEV) involucra la trombosis
venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar (TEP) y com-
plica a pacientes de todas las edades, especialmente post operados,
oncologicos y embarazadas, el TEP es la tercera causa de muerte car-
diovascular, tras la enfermedad coronaria y los accidentes vasculares
cerebrales (28).
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El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la causa mas frecuente y po-
tencialmente fatal de un evento tromboembdlico venoso, el TEP repre-
senta un riesgo importante para la morbilidad y mortalidad a pesar de
los avances en su diagndstico y tratamiento, la epidemiologia del TEP
es dificil de determinar debido a que en muchos casos los pacientes
permanecen asintomaticos (29).

Endocarditis infecciosa

Es una enfermedad producida por agentes microbianos, que causa
alteraciones inflamatorias exudativas y proliferativas de la cubierta in-
terior del corazoén (por 1o general, afecta el endocardio valvular); pero
también puede interesar la capa interna de las cavidades cardiacas
(endocarditis parietal), con toma del endocardio, de los musculos pa-
pilares, las cuerdas tendinosas y trabéculas carnosas (30).

Las manifestaciones clinicas dependen del proceso infeccioso sobre
la valvula afectada, fendbmeno de embolia, infeccion metastasica, de-
positos de inmunocomplejos circulantes en sitios alejados del corazéon
y, por ultimo, del agente etioldgico (30).

Apnea del sueno

El sindrome de apnea del suefio es una enfermedad cronica, caracteri-
zada por la obstruccioén repetitiva de la via aérea superior (VAS) a nivel
faringeo durante el suefio con el cese completo del flujo aéreo (apnea)
o parcial (hipoapnea) (31).

Esto se produce por alteracion anatomica y funcional de la via aérea
superior que hace que ésta sea mas colapsable que en los sujetos
normales, las apneas e hipoapneas recurrentes conducen a desatura-
ciones repetidas de la oxihemoglobina, determinando hipoxia intermi-
tente, microdespertares con fragmentacion del sueno y oscilaciones
significativas de la presion intratoracica por aumento del esfuerzo ins-
piratorio en cada evento apneico (31) .
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Esto determina incrementos subitos del tono simpatico, de la frecuen-
cia cardiaca y la presion arterial responsables de la activacion simpa-
tica y la disfuncion endotelial. Todo lo anterior es responsable de los
efectos moérbidos del SAHOS, a nivel neurocognitivo cardiovascular y
metabdlico, tambien son la causa del mayor riesgo de mortalidad ge-
neral que presentan estos pacientes (31).

La hipoxia intermitente es la responsable del estrés oxidativo, mediante
la activacion simpatica del sistema renina-angiotensina-aldosterona y
la liberacion de citoquinas vasoactivas y proinflamatorias, esto produ-
ce en el corto plazo los trastornos fisiopatolégicos ya descritos como
taquicardia, vasoconstriccion, aumento de la resistencia vascular peri-
férica y disfuncion endotelial, en el mediano y largo plazo, se manifies-
tan clinicamente como hipertension arterial, arritmias, coronariopatias,
complicaciones cerebrovasculares y/o metabdlicas (31).

Factores de riesgo de padecer apnea del sueho
Los mecanismos fisiopatoldgicos del SAHS son complejos, pero exis-
ten tres factores implicados (31):

e Muscular: Se produce una pérdida del tono muscular.

e Anatdmico: La via aérea se estrecha por diferentes motivos,
como la acumulacion de grasa en la zona del cuello, engro-
samiento de la base de la lengua o el paladar, bocios, desvia-
cion del tabique nasal, pdlipos.

e Neurologico: El control de la respiracion durante el suefo es in-
voluntario y se mantiene por una serie de reflejos protectores. En
la apnea, se produce un déficit de estos reflejos.

De causas no cardiovasculares

Edema pulmonar neurégeno

El edema pulmonar neurogénico (EPN) agudo es una entidad comun,
pero subdiagnosticada que puede ocurrir en cualquier tipo de injuria
del sistema nervioso central (SNC), habiéndose descripto casos aso-
ciados a convulsiones, accidentes cerebrovasculares, infecciones, uso
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de drogas, traumatismo encefalocraneano (TEC) y otras condiciones
(32).

Clinica
De presentacion es aguda y su evolucion impredecible.

La fisiopatologia

Es compleja e implica, entre otros mecanismos, la liberaciéon masiva de
catecolaminas debido a una lesion del centro vasomotor hipotalamico.
El EPN seria un potencial contribuyente temprano a la disfuncion pul-
monar que ocurre en pacientes con injurias cerebrales (32).

Toxemia del embarazo

La enfermedad hipertensiva del embarazo relne una extensa gama de
procesos que tienen en comun la existencia del signo hipertension, los
trastornos hipertensivos durante la gestacion son muy frecuentes en
las gestantes que llegan cerca del término y junto a las hemorragias
y las infecciones constituyen uno de los componentes de la triada de
complicaciones que origina la mayoria de las muertes y es una de las
causas mas importantes de morbilidad en la embarazada (33).

Las pacientes presentan una serie de signos o sefales caracteristicas
del trastorno, sin embargo, existen casos clinicos en los que no se han
desarrollado ningun sintoma destacable (34).

Por otra parte, entre los sintomas que aparecen con mas frecuencia
podemos destacar:
e Proteinuria.
e Hipertension arterial.
e |nsomnio o dificultades para conciliar el suefio con normali-
dad.
e Sensacion de confusion, desorientacion e incluso aparicion
de mareos.
e Nauseas y vomitos que aparecen junto a una presion o moles-
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tia en la region abdominal.

e Retencion de liquidos. Asimismo, esta condicion puede
provocar un aumento de peso en el paciente y el desarrollo
de edemas.

e (Cefalea o fuertes dolores de cabeza que pueden presentar
como causa el aumento de la presion arterial.

e (Cansancio, fatiga o debilidad general. Ademas, puede
aparecer la falta de aire o de aliento de manera conjunta.

e Problemas relacionados con la percepcion visual, como es el
caso de la vision borrosa.

Edema pulmonar de las grandes alturas

El edema pulmonar de altura, es un edema no cardiogénico que se
produce debido a la acumulacion de liquido intersticial y alveolar que
transita a edema pulmonar ante cambios de altitud por encima de los
2.500 m.s.n.m.1 raro en alturas inferiores, pero se han descrito casos a
2.000 m.s.n.m. (35).

En individuos con predisposicion genética y sanos, pero con mala
adaptacion a la hipoxia (hipoxia hipobarica) aparece una disminucion
de la disponibilidad de oxigeno por la baja presion atmosférica, sien-
do éste un efecto opuesto porque la presion atmosférica disminuye
conforme la altitud aumenta, por 10 que se genera una exagerada va-
soconstriccion, que aumenta la presion capilar pulmonar con extrava-
sacion de liguidos al espacio intersticial y alveolar, con taquipnea por la
hipoventilacion y la respuesta genética con produccion de sustancias
vasoactivas, lo que explica la variabilidad entre diferentes individuos,
y €s muy comun confundir el diagnoéstico con neumonia multilobar en
los servicios de urgencias, si no se realiza una historia clinica completa
(35).

Generalmente se desarrolla entre los 2 y los 5 dias del ascenso, el cua-
dro clinico varia segun la severidad, aparecen como caracteristicas
esenciales la disnea progresiva y tos seca, que luego se convierte en
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humeda con expectoracion rosada, espumosa, hemoptoica, dolor to-
racico, fiebre, a la auscultacion pulmonar se escuchan estertores cre-
pitantes (35).

En la radiografia de torax se observan infiltrados alveolares bilaterales
parcheados, periféricos y centrales con mala distribucion, puede ha-
ber derrames y hay discordancia entre la auscultacion pulmonar, todo
esto se produce por la hipertension pulmonar (presion arterial pulmo-
nar media > 25 mmHg en reposo), que ejerce cambios estructurales en
la circulacion, aumentando la resistencia vascular, que si no es maneja-
da oportunamente, conduce a insuficiencia cardiaca derecha e incluso
puede llevar a la muerte (35).

Neumonias

Las neumonias son procesos inflamatorios del parénquima pulmonar
que involucran los alvéolos y el intersticio, en 90% de los casos son de
causa infecciosa (bacterias, virus, rickettsias, hongos, protozoarios y
parasitos) o provocadas por agentes fisicos o quimicos (36).

Aunque la definicion de neumonia es anatomopatolégica y microbio-
l6gica, es excepcional disponer de histologia y con frecuencia no se
puede determinar el germen causal a nivel pulmonar (37).

Por ello el dictamen suele ser un diagnostico sindrémico, basado en
el cuadro clinico y la demostracion de un infiltrado pulmonar. Pueden
apoyarlo la leucocitosis y otros reactantes de fase aguda, los datos
microbioldgicos, si se dispone de ellos, y la evolucion con tratamiento
(37).

Las principales manifestaciones clinicas de la neumonia son la tos, la
expectoracion purulenta o herrumbrosa, la disnea, el dolor pleuritico y
la fiebre, los sintomas son inespecificos y distinguen mal entre neumo-
nia y otras enfermedades respiratorias (37) (Tabla 5).
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Tabla 5. Clasificacion de la neumonia segun su origen.

Infecciones extrahospitalarias

Neumonias intrahospitalarias

Bacterianas:

Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Legionella pneumophila
Moraxella catarralis
Staphylococcus aureus

Bacilos gramnegativos:

Klebsiella pneumoniae
Pseudomonas aeruginosa
Legionella pneumophila

Virales:

Cocos grampositivos:

e Streptococcus faecalis

e Virus influenzar, parainfluenza e Staphylococcus aureus
e Adenovirus Micdticas e Streptococcus faecalis
e Virus sincitial respiratorio e Streptococcus pneumoniae
® Rinovirus aspergillus

Rickettsia: Micdticas:

e Chlamydia pneumoniae e Candida albicans

e Mycoplasma pneumoniae e Asperqgillus

Micdticas:

e Aspergillus

e Histoplasma capsulatum

e (Candida albicans

e Cryptococcus neoformans

e Mpycobacterium tuberculosis

e Neumonia aspirativa

o

Neumonia hipostatica
Asociadas a la infeccion VIH:

* Pneumocistii carinii

e Mpycobacterium tuberculosis
e Sindrome de Loeffer

Fuente: Sanchez (36).

Pancreatitis aguda hemorragica

En esta enfermedad ocurre una compleja cascada de eventos inmu-
noldgicos y proinflamatorios que afectan la patogénesis y el curso de
la misma, la teoria mas aceptada senala que la PAG es el resultado de
la lesion de los acidos pancreaticos por radicales libres de oxigeno,
dando inicio a la liberacion de enzimas digestivas, quimiotaxis y activa-
cion de células inflamatorias, la activacion de enzimas digestivas es un
evento critico en la iniciacion de la autodigestion pancreatica; ademas
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de la activacion de proteasas (iripsina y elastasa) y lipasa que danan
tejidos y membranas celulares provocando edema, lesion vascular, he-
morragia y necrosis (38).

Una vez iniciado el proceso inflamatorio, da lugar a efectos sistémicos
mediados por el sistema inmunoldgico, fendbmeno conocido como el
“sindrome de respuesta inflamatoria sistémica” (SRIS), el cual puede
evolucionar hasta su manifestacion extrema, conocido como “sindrome
de falla organica multiple (38).

Pulmoén de shock asociado a traumatismos extratoracicos

La lesion pulmonar es relativamente infrecuente en el paciente politrau-
matizado, y posiblemente subdiagnosticada inicialmente, debido a su
habitual asociacion con otras lesiones aparentemente mas graves, en
particular tras el traumatismo cerrado, por ello, es de vital importancia
su diagndstico precoz ya que puede conllevar consecuencias fatales
si no se diagnostica a tiempo, dada su localizacion anatomica, es ha-
bitual que se acompane de lesiones concomitantes de otros 6rganos
y estructuras vasculares intratoracicas, 1o cual, unido a la necesidad
ocasional de maniobras quirurgicas criticas, resulta en altas tasas de
morbimortalidad (39).

Una contusion pulmonar consiste en la formacion de un hematoma en
el pulmoén, con sangrado e hinchazon, el paciente tiene dolor, por lo
general debido a la lesion de la pared toracica, y con frecuencia sen-
sacion de falta de aire. Los médicos establecen el diagndstico basan-
dose en la radiografia de térax (39).

El térax es la region mas frecuentemente afectada en los pacientes
politraumatizados, asimismo, es la causa mas comun de mortalidad en
este tipo de pacientes, tan solo superada por los traumatismos cranea-
les graves (39).
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Sobredosis de sustancias opioides

Existen complicaciones relacionadas con su consumo, y entre ellas de
tipo pulmonar, como edema pulmonar no cardiogénico, neumonitis as-
pirativa, sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), neumonia,
absceso pulmonar y embolia pulmonar séptica (40).

También se ha demostrado que este tipo de edema pulmonar puede
estar relacionado con una liberacion exagerada de histamina y se ha
encontrado que los opiaceos causan su liberacion sistémica y local,
por ende la histamina aumenta el flujo linfatico pulmonar y la permea-
bilidad capilar (40).

Algunos de los sintomas presentes, segun la Academia Nacional de
Medicina de México (41):

Tos aislada

Es la mas comun de las manifestaciones producidas por enfermedad
pulmonar inducida por drogas. Puede ser secundaria a broncoespas-
mo 0 a enfermedad pulmonar inducida por medicamentos; los IECA
(captopril, enalapril, “los priles”) inducen tos seca en el 5 al 35% de los
pacientes que los toman.

Broncoespasmo

Silbidos, disnea, tos, broncoespasmo, obstruccion bronquial. Agentes
usados para quimioterapia (QT), bloqueadores beta (propranolol, me-
toprolol), acido acetilsalicilico (en el 1% de sanos y 20% de asmaticos),
analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) como diclofenaco,
naproxeno, ketorolaco; corticoesteroides, dipiridamol, oro , medios de
contraste, opiaceos (cocaina, heroina), marihuana, nitrofurantoina, pe-
nicilamina y protamina.

Reacciones por hipersensibilidad
Caracterizadas por curso agudo con tos, disnea, fiebre, rash, mialgias,
eosinofilia e infiltrados pulmonares, o un cuadro subagudo o crénico
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de febricula, diaforesis nocturna, tos seca y pérdida de peso. Practi-
camente cualquier droga o medicamento las puede causar, en espe-
cial QT, antibidticos betalactamicos, sulfas, isoniacida, nitrofurantoina,
AINE, fenitoina, estatinas.

Asma bronquial

El asma es una alteracion inflamatoria cronica de las vias aéreas en
la que participan varias células, en especial mastocitos, eosindfilos y
linfocitos T. En los individuos susceptibles esta inflamacion es capaz
de producir episodios recurrentes de sibilancias, disnea, opresion to-
racica y tos, particularmente por la noche. Estos sintomas se asocian
a un grado variable de limitacién del flujo aéreo, de manera parcial, re-
versible espontaneamente o al tratamiento, estan las vias aéreas frente
a una amplia variedad de estimulos (42).

El asma se define como las vias aéreas que se obstruyen con facilidad
ante una gran variedad de estimulos, esta reaccion se inicia cuando
las moléculas de alérgenos se ponen en contacto y activan a los mas-
tocitos que tienen en la superficie de su membrana la IgE especifica
sensibilizada por exposiciones previas a este mismo alérgeno (42).

Una vez activado, el mastocito libera una variedad de sustancias qui-
micas llamadas “mediadores” quimicos, todos ellos con potentes pro-
piedades inflamatorias locales o incluso en 6érganos distantes, éstos in-
cluyen la histamina, leucotrienos y prostaglandinas, asi como una gran
variedad de citocinas (moléculas proteicas que sirven como regulado-
res de las interacciones celulares) (42).

Derrame pleural

Son procesos que afectan la pleura, con repercusion variable y causa
diversa, en los que de forma general la pleuritis precede el derrame
pleural, estos procesos suceden en el espacio real pleural (43).
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Establecer la causa del derrame es un desafio clinico, el cual se ve di-
ficultado aun mas al considerar que la cavidad pleural no tiene acceso
directo.

Un amplio espectro de patologias puede causar derrame pleural como:
enfermedades de la pleura, enfermedades del pulmén, enfermedades
extrapulmonares y el uso de determinados farmacos (43).

Los sintomas son variables dependiendo de la etiologia del derrame
y de la magnitud de éste, sin embargo, algunos pacientes consultan
por sintomas causados por el derrame pleural propiamente, tal como
lo son la disnea, la tos y el dolor toracico; otras veces los sintomas son
derivados de la enfermedad de base (43).

Figura 8. Derrame pleural.
Fuente: Manual MSD (44)

La radiografia de térax es la primera prueba que se realiza para con-
firmar la presencia de liquido pleural. Debe examinarse la radiografia
lateral del térax en posicion de pie cuando se sospecha un derrame
pleural (16).

En esa posicion, 75 mL de liguido producen el borramiento del angulo
costofrénico posterior, el borramiento del angulo costofrénico lateral
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suele necesitar cerca de 175 mL, pero puede requerir hasta 500 mL,
los derrames pleurales mas grandes opacifican porciones del hemito-
rax y pueden provocar desplazamiento mediastinico; los derrames >
4 L pueden causar opacificacion completa del hemitérax y desplaza-
miento mediastinico hacia el lado contralateral (16).
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Los problemas para respirar deben diagnosticarse y tratarse de in-
mediato, el médico puede hacer un diagnoéstico preliminar de edema
pulmonar basandose en tus signos y sintomas y en los resultados del
examen fisico, el electrocardiograma y la radiografia de torax.

Figura 9. Dificultad para respirar.

Fuente: Istockphoto (45)

Cuadro clinico

Comunmente, esta enfermedad tiene un comienzo nocturno (aunque
no siempre), el paciente despierta con disnea intensa, ansioso, bus-
cando el aire de una ventana, tos que puede acompanarse de secre-
cidon serosa o serohematica (esputos asalmonados) (46).

El cuadro clinico comUnmente encontrado en los pacientes con ede-
ma pulmonar agudo dependera de su clasificacion (cardiogénico o no
cardiogénico), sin embargo, en términos generales se caracteriza por:
disnea, taquicardia, taquipnea, tos, cianosis peribucal, y ungueal, crio-
diaforesis, expectoracion hemoptoica espumosa, vomitos ocasionales,
dolor toracico (cuando es de origen cardiogénico), hipotension, pulsos
periféricos filiformes, entre otros (47).
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Diagnoéstico

A la auscultacion pulmonar es factible encontrar por lo menos uno de
los siguientes ruidos: estertores, sibilancias, roncus, ademas, depen-
diendo de la etiologia del edema pulmonar, el paciente puede referir
dolor abdominal de predominio en hemiabdomen derecho (47).

Al examen fisico, llama la atencion la polipnea, los estertores crepitan-
tes en ambas bases pulmonares que ascienden si el cuadro no me-
jora (estertores en marea montante). Pueden auscultarse en algunos
momentos sibilancias, existe taquisfigmia y taquicardia, el pulso pue-
de ser normal o alternante, durante la auscultacion del corazon puede
oirse un galope, la tension arterial es variable, en dependencia de la
causa y de la existencia de signos de shock o no (47).

En general, la disnea subita, los crepitantes en ascenso y la taquicardia
ponen al médico en aviso.

Diagnéstico etiolégico

Es fundamental detectar lo mas rapidamente posible las causas des-
encadenantes del edema pulmonar, ya que algunas de ellas precisan
de unas medidas terapéuticas especificas y urgentes (infarto de mio-
cardio, tromboembolismo pulmonar, taponamiento cardiaco y arritmias)
(48).

A. Infarto agudo de miocardio. En muchas ocasiones (hasta un
25%) pueden ser indoloros, presentandose clinicamente como
un cuadro agudo de insuficiencia cardiaca. El ECG sera de ines-
timable ayuda para su diagndéstico

B. Hipertension arterial. En el seno de una cardiopatia hipertensiva
cronica. Crisis derivadas de la secrecion de aminas vasoactivas
por un feocromocitoma.

C. Valvulopatia mitral y/o adrtica. Descompensacion de un proceso
cronico secundario a caida en fibrilacion auricular o instauracion
brusca debido a rotura de cuerdas.

D. Miocardiopatia. Entrada en fibrilacion auricular de una miocar-
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E.

F

G.

diopatia hipertrdfica.

Anemia

Taquiarritmias o bradiarritmias severas, taquicardia ventricula,
blogqueo auriculoventricular de alto grado, fibrilacion auricular
paroxistica.

Taponamiento cardiaco. Insuficiencia cardiaca derecha aguda;
pulso paraddjico e hipotension. Se confirma mediante ecocar-
diografia

Diagnéstico diferencial

A.

F

G.

Tromboembolismo pulmonar masivo. Taquipnea. Hipoxemia e
hipocapnia; alcalosis respiratoria. Disociacion clinico-radiologi-
ca (radiografia de térax con campos pulmonares claros).
Neumotdrax. Se descarta mediante la exploracion y la radiogra-
fila de torax.

. Crisis asmatica.
. EPOC agudizado.

Edema pulmonar no cardiogénico. Sindrome de distress respi-
ratorio del adulto

Tirotoxicosis

Crisis de angustia

Diagndstico de urgencia

El manejo clinico del paciente en esta situacion debe incluir una anam-
nesis y exploracion dirigidas y rapidas, sin descuidar detalles trascen-
dentales sobre antecedentes de entidades clinicas que pudieran pre-
disponer a presentar edema pulmonar, que suelen ser suficientes para
el inicio de las medidas terapéuticas. Con los datos asi obtenidos se
iniciara un tratamiento sindromico inmediato, se procedera a la obten-
cion de una via venosa y al inicio de oxigenoterapia (48).

Estas son algunas de las pruebas que pueden realizarse para diagnos-
ticar el edema pulmonar o para determinar por qué se ha acumulado
liquido en los pulmones (46).
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Radiografia de térax. La radiografia de térax puede confirmar
el diagnostico de edema pulmonar y descartar otras causas
posibles de la falta de aliento, cuando alguien tiene signos vy
sintomas de edema pulmonar, suele ser la primera prueba que
se le realiza.

Tomografia computarizada de térax. La tomografia
computarizada (TAC) del térax podria no indicar la causa del
edema pulmonar, pero puede darle al médico pistas indirectas
para ayudarlo a realizar un diagnaostico.

Oximetria de pulso. Se conectara un sensor que utiliza luz en el
dedo o en la oreja, para determinar la cantidad de oxigeno que
el paciente tiene en la sangre.

Analisis de gases en la sangre arterial. Se extrae sangre, por lo
general de una arteria en la muneca, y se determina la cantidad
de oxigeno y diéxido de carbono que contiene (concentraciones
de gases en la sangre arterial).

Analisis del péptido natriurético tipo B en sangre. El aumento
del nivel de péptido natriurético tipo B puede ser una indicacion
de enfermedad cardiaca.

Otros analisis de sangre. Los analisis de sangre para
diagnosticar el edema pulmonar y sus causas por lo general
incluyen: hemograma completo, panel metabdlico para verificar
la funcion renal y analisis de la funcién de la tiroides.
Electrocardiograma (ECG). Esta prueba, que es indolora,
detecta y registra el ritmo y la intensidad de las sefales del
corazdon mediante pequefios sensores (electrodos) adheridos
a la piel en el pecho y las piernas, las sefales se registran
en forma de ondas en papel cuadriculado o en un monitor,
un electrocardiograma puede mostrar signos de engrosamiento
de las paredes del corazéon o de un ataque cardiaco, se puede
utilizar un equipo portatil para realizar electrocardiogramas,
como por ejemplo un monitor Holter, para controlar de manera
continua los latidos cardiacos cuando la persona esta en casa.
Ecocardiografia. Una ecocardiografia produce una imagen en
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movimiento del corazén usando ondas de sonido (ultrasonido),
puede identificar éareas de flujo de sangre deficiente,
anormalidades en las valvulas cardiacas anormales y un
musculo cardiaco que no esta funcionando normalmente, el
medico puede usar esta prueba para diagnosticar la presencia
de liquido alrededor del corazén (derrame pericardico).

e Cateterismo cardiaco y angiografia coronaria. Esta prueba se
puederealizar cuando el electrocardiograma, el ecocardiograma
u otras pruebas no muestran la causa del edema pulmonar o si
se tiene dolor en el pecho.

e Durante un cateterismo cardiaco, el médico inserta un tubo (ca-
téter) largo y delgado en una arteria o en una vena de la ingle, el
cuello o el brazo, los rayos X ayudan a guiar el catéter a traves
del vaso sanguineo hasta el corazon, durante una angiografia
coronaria, la sustancia de contraste fluye a través del catéter, y
esto permite que los vasos sanguineos se vean mas claramente
en las radiografias, la angiografia coronaria puede mostrar las
obstrucciones y medir la presion en las cavidades del corazon.

e Ecografia de los pulmones. Esta prueba es indolora y utiliza
ondas sonoras para medir la circulacion de la sangre a través
de los pulmones, puede mostrar rapidamente signos de acumu-
lacion de liquido y derrames pleurales. La ecografia pulmonar
se ha convertido en una herramienta exacta para diagnosticar
el edema pulmonar.

e Biomarcadores. .as mediciones de troponina han sido utiliza-
das rutinariamente en el diagnostico de cardiopatia isquémica,
recientemente, en el grupo de pacientes de la base de datos
ADHERE (IC agudamente descompensada) se encontrd que la
troponina elevada en el momento de la hospitalizacion se rela-
cionod significativamente con una menor presion arterial sistoli-
ca, menor fraccion de eyeccion y mayor probabilidad de muerte
durante la hospitalizacion, p = 0,001 (Odds ratio 2,55 con un
intervalo de confianza del 95% entre 2,24 y 2,87) (21).
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La debilidad de la troponina es que puede estar elevada falsamente en
sepsis, insuficiencia renal y otras enfermedades.

En el edema agudo de pulmén se pueden encontrar maltiples signos e
imé&genes que nos van a orientar para el diagnéstico radiolégico temprano de
esta patologia, a este respecto, la radiografia de térax continiia siendo un
método no invasivo, rapido y de bajo costo para complementar su diagnéstico
(47).

A continuacion se detallan los hallazgos cardinales que se deben bus-
car al observar la radiografia de térax de estos pacientes (47).

e Debido al edema septal producido por la ingurgitacion de los
espacios interlobulares se producen las lineas de Kerley, las
cuales se dividenen Ay B.

e |a presencia de las lineas A de Kerley (lineas finas, largas vy
rectas) se visualiza a nivel de los apices pulmonares y son mas
facilmente visibles en la radiografia lateral; las lineas B de Kerley
(rectas, cortas de aproximadamente 2 cm de longitud) se en-
cuentran principalmente a nivel costodiafragmatico.

e En las primeras etapas habra una dilatacion de los vasos san-
guineos en los campos pulmonares superiores mayores a 3 mm,
la que se apreciara a nivel del primer espacio intercostal y es o
que comunmente se conoce como cefalizacion de flujo.

e uando ocurre el paso del liguido desde el espacio intersticial
hacia los alvéolos se visualizan infiltrados moteados difusos con
bordes mal definidos, esta opacidad perihiliar se localiza princi-
palmente en las porciones centrales de los I6bulos y se desva-
nece hacia la periferia y es o que se conoce como imagen “en
alas de mariposa”

e En caso de que el edema pulmonar sea de origen cardiogénico
sera mas notorio el borramiento de los senos costodiafragmati-
cos, la cardiomegalia y la dilatacion de los vasos de los campos
pulmonares superiores. Mientras que, en el edema no cardiogé-
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nico, no se evidencia cardiomegalia y la inversion de la relacion
de los vasos pulmonares es poco notoria ya que existe una pre-
sion pulmonar normal.

Tratamiento

El primer tratamiento para el edema pulmonar agudo es proporcionar
oxigeno suplementario, por lo general, se proporciona oxigeno a traves
de una mascarilla facial o canula nasal, un tubo plastico flexible con
dos aberturas que suministran oxigeno a cada orificio nasal, esto de-
beria aliviar algunos de sus sintomas (49).

Dependiendo de la gravedad de la afeccion y el motivo del edema
pulmonar, también se puede recibir uno o0 mas de los siguientes medi-
camentos.

Preferiblemente, esta enfermedad debe tratarse en una Unidad de Cui-

dados Intensivos, pero esto casi nunca es posible y no debe dilatarse

el inicio del tratamiento, aunque existen algunos elementos controverti-
dos, se puede recomendar el esquema siguiente (46):

1. Morfina (sulfato de morfina): Es el farmaco mas importante en

el tratamiento. Se usan de 2-5 mg por via 1. v. en 3 min. Puede

repetirse, si es necesario, 2 0 3 veces con intervalos de 15 min.

La morfina reduce la ansiedad y los estimulos adrenérgicos vasocons-
trictores del lecho arterial y venoso, y actia como un dilatador arterial
y venoso, a pesar de no tener efecto relajante directo sobre la muscu-
latura lisa de los vasos, también disminuye el trabajo respiratorio, debe
disponerse de naloxona por si aparece depresion respiratoria.

La morfina debe evitarse en los casos raros de EAP asociados a san-
grado intracraneal, trastornos de la conciencia, asma bronquial y en-

fermedad pulmonar obstructiva crénica.
2. Nitroglicerina: Es un venodilatador (precarga) con propiedades
sobre circulacion coronaria a dosis bajas y arteriodilatador (pos-
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carga) a dosis altas. Si el paciente ingresa con cifras elevadas
de presion arterial o sintomatologia compatible con cardiopatia
isqguémica, puede administrase nitroglicerina sublingual, siem-
pre que la presion arterial se mantenga en niveles adecuados.

Se recomienda en situacion de emergencia 0,4 a 0,8 mg cada 3 a 5 mi-
nutos, por goteo . V. se usa en situaciones subagudas a dosis de 0,2 a
0,4 pg/kg/min y ajustando la dosis cada 5 minutos; esta contraindicado
en el shock cardidgeno y en presencia de hipotension.

Se ha planteado que en muchas formas de EAP no existe un estado
de sobrecarga hidrica, sino una gran vasoconstriccion periférica con
redistribucion del liquido hacia el lecho pulmonar; esto ha resaltado el
papel que juegan los vasodilatadores como los nitratos, en contraposi-
cion con la terapia basada en diuréticos, que implica alteraciones elec-
troliticas y desequilibrios renales que contribuyen con mas morbilidad,
podria plantearse un manejo balanceado del EAP entre ambos grupos
de medicamentos.

3. Diuréticos de asa por via intravenosa: Por ejemplo, furosemida
y acido etacrinico de 40-100 mg o bumetamida 1 mg, los que
establecen rapidamente la diuresis, reducen el volumen de san-
gre circulante y alivian el edema pulmonar, se prefiere la furo-
semida, ya que por via intravenosa también ejerce una accion
venodilatadora, reduce el retorno venoso y disminuye el edema
pulmonar antes de comenzar la diuresis.

4. Oxigeno a 100%.

5. Colocar al paciente en posicion de sentado (fowler), de ser po-
sible con las piernas colgando de la cama, lo cual reduce el
retorno venoso.

6. Si la tension sistélica es mayor que 100 mm Hg se recomien-
da el uso de nitroprusiato de sodio por via 1. v. en dosis de
20-30 pg/min, el nitroprusiato tiene un efecto doble, disminuye
la resistencia vascular sistémica (poscarga) y actua sobre la
precarga produciendo venodilatacion, también pudiera dismi-
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nuirse la precarga con nitroglicerina, que tiene un efecto veno-
dilatador.

Si la tension sistoélica se encuentra alrededor de 100 mm Hg o mas, se
puede usar nitroglicerina sublingual a razén de 0,3-0,6 mg. Sin embar-
go, tiene el inconveniente de no garantizar la cantidad que se absorbe.
Otra posibilidad seria la utilizacion de nitroglicerina intravenosa, el
efecto mas favorable del nitroprusiato sddico seria en el edema agudo
pulmonar secundario o asociado a hipertension arterial.

7. Digital: Esta droga es controvertida y algunos no la utilizan, aun-
gue no es una droga de primera linea como la morfina y la furo-
semida, el empleo de 0,5 mg de digoxina por via I. v. puede ser
util en pacientes que no hayan recibido digital anteriormente, en
dependencia de la causa de EAP.

Es mas util en pacientes con fibrilacién auricular o taquicardia supra-
ventricular, no debe usarse en pacientes con infarto agudo de miocar-
dio.

En pacientes que ya tomaban digital es muy dificil conocer si anadir
mas digital lograra algun beneficio, por lo tanto, debe individualizarse
cada caso de acuerdo con la respuesta al tratamiento impuesto y a la
experiencia del médico si no puede dosificarse digital en sangre, se
corre el riesgo de intoxicar al paciente que ya usaba este medicamento
8. Aminofilina: Es particularmente util cuando hay broncospasmo,
se emplean dosis de 250-480 mg por via 1. v. lentamente, dismi-
nuye la broncoconstriccion, aumenta el flujo renal y la excrecion
de sodio y eleva la contractilidad miocardica.
9. Si las medidas anteriores no son suficientes pueden utilizarse
torniquetes, de forma rotatoria en las extremidades.
10.Si el paciente presenta hipotension, se valoraréa el uso de dopa-
mina o dobutamina, en casos que no han respondido de forma
adecuada, se han empleado otros procederes mas invasivos
como son la intubacion endotraqueal, contrapulsion adrtica y
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11.

12.

El uso

angioplastia.

Es importante, tan pronto como sea factible, conocer la causa
del EAP vy, de ser posible, tratarla.

Captopril: El uso de captopril sublingual demostré mejoria signi-
ficativa (p < 0,001) a los 40 minutos en un score de distress para
EAP y una tendencia (no significativa) a presentar menor falla
respiratoria que necesitara intubacion (9 vs. 20%), no existen
estudios adecuados que lo evallen.

de vasodilatadores intravenosos como enalaprilat ha sido dele-

téreo en pacientes con IC.

Medidas generales no farmacoldgicas
Las medidas no farmacoldgicas que generalmente se establecen se-
gun Gémez y Cruz (50) son:

1.

N

~
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Traslado inmediato del paciente a la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Emergentes (UCIE).

Colocar al paciente en posicion semisentado.

Evaluacion inicial (ABCD) (recordar que es una emergencia mé-
dica).

Monitorizacion no invasiva (oximetria de pulso, presion arterial
no invasiva, frecuencia respiratoria y cardiaca).

ECG de 12 derivaciones (SCA, arritmias rapidas o bradicardia/
alteraciones de la conducciéon graves).

|dentificacion inmediata de otros factores/causas desencade-
nantes que llevan a la descompensacion (emergencia hiperten-
siva, embolia pulmonar aguda, etc.).

Extraccion de sangre para examenes de laboratorio.
Oxigenoterapia solo si evidencia de hipoxemia (Sa02 < 90%)
(su empleo indebido puede inducir vasoconstriccion y reduc-
cion del gasto cardiaco).

De ser necesario y estar disponible, emplear ventilacion no in-
vasiva con presion positiva continua en la via aérea (CPAP) (por
sus siglas en inglés) opresion positiva al final de la espiracion en
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ventilacion mecanica (PS-PEEP) (para los pacientes con trastor-
no respiratorio (frecuencia respiratoria > 25 rom, SpO2 < 90%),
que se aplicaré lo antes posible para disminuir el déficit respira-
torio y la tasa de intubacion endotraqueal mecanica); especial-
mente Util en pacientes con historia de EPOC. (Se empleara con
precaucion en pacientes hipotensos).

10.Se recomienda intubacién en caso de insuficiencia respiratoria
qgue conlleve hipoxemia (PaO2 < 60 mmHg; 8,0 kPa), hipercap-
nia (PaCO2 > 50 mmHg; 6,65 kPa) y acidosis (pH < 7,35) y no
se puede tratar de manera no invasiva.

Agentes inotrépicos intravenosos
Su uso esta reservado a pacientes que no responden al tratamiento
convencional (20) .

Dobutamina. Es un analogo sintético de la dopamina que esta bien in-
dicado en pacientes con falla ventricular izquierda, bajo indice cardia-
co, presion telediastoélica ventricular elevada y presion arterial media
conservada (> 70 mmHg). Tiene un efecto estimulador beta y alfaadre-
nérgico.

Se usa a dosis de 2,5 a 5 ug/kg/min, ajustandose entre 1 a 2 pg/kg/min
hasta una dosis entre 15 ug a 20 mg/kg/min. Por su efecto betaadrenér-
gico puede desencadenar arritmias y su uso debe ser vigilado.

Dopamina. Al igual que la dobutamina, tiene efectos estimuladores
beta y alfa a dosis distintas y sobre los receptores dopaminérgicos.
Se administra en dosis iniciales de 0,5 a 1ugr/kg/min, obteniéndose un
efecto maximo sobre el volumen latido hasta 5 ugr/kg/min y un efecto
maximo renal hasta 7,5 pgr/kg/min. Los efectos proarritmicos aparecen
cerca de 10 pgr/kg/min. Su uso debe ser vigilado (26).

Milrinone. Con la administracion de este medicamento a pacientes con
IC avanzada se obtuvo mejoria del indice cardiaco en 27% y reduccion
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de la presion en cuna en 30%, se notd una tendencia al aumento de la
actividad ectdpica manifestada por complejos ventriculares prematu-
ros y dupletas; sin embargo, estos pacientes no requirieron reduccion
de la dosis de milrinone o el uso de antiarritmicos, su uso debe ser
vigilado, al igual que otros inotropicos.

Levosimendan. Es agente intravenoso que aumenta la sensibilidad de
la troponina ¢ al calcio y provoca la apertura de los canales de pota-
sio, hemodinamicamente produce un aumento del indice cardiaco y
del volumen latido, reduce la presion en cuna, auricular derecha, de la
arteria pulmonar y también la presion arterial media. Su efecto persiste
hasta 24 horas después de finalizar la infusion , y esto se relaciona con
metabolitos activos.

Digoxina. Es un inotrépico débil, aunque su uso mejora agudamente el
perfil hemodinamico y neurohumoral durante el reposo y ejercicio.
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El EAP ocurre por un desequilibrio entre el liquido neto filtrado de la
circulacion pulmonar y el liquido absorbido en la circulacion linfatica,
ya que el liquido intravascular sale al intersticio y posteriormente a los
alvéolos por la presion hidrostatica pulmonar aumentada (25).

Adicionalmente, hay una falla capilar por estrés, debido a esta presion
hidrostatica, que conlleva inflamacioén y aumento de la permeabilidad
capilar, hay disfuncion del factor surfactante como consecuencia de
la liberacion desorganizada de surfactante, interrupcion e inactivacion
de la capa de tensioactivo por la acumulacion de liquido y proteinas,
aumentando la tensiéon superficial y perpetuando el edema (25).

Caracteristicas a investigar en el edema

* [nicio: agudo o cronico.

e [ocalizacion: cara, manos, tobillos, piernas, genitales, abdo-
men, aumento de liquidos en las cavidades (pleural, ascitis).

e Horario: matutino, vespertino, nocturno o sin relacion con el ho-
rario.

e (Consistencia: blando o duro.

e (Color: blanco, rojo o pigmentado.

e Sensibilidad: indoloro o sensacion de pesantez (doloroso).

e Temperatura: frio o caliente.

e Factores que lo aumentan o disminuyen.

e Sintomas o signos que lo acompafan o asocian

Complicaciones del edema pulmonar

Las complicaciones dependen de la causa de base, en general, si
el edema pulmonar continda, la presion en la arteria pulmonar puede
subir (hipertension pulmonar), con el tiempo, el corazén se debilita y
comienza a fallar, y suben las presiones en el corazén y en los pulmo-
nes (51).
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Las complicaciones pueden ser las siguientes:

Dificultad para respirar

Las sensaciones al respirar son consecuencia de interacciones entre
los impulsos eferentes 0 motores (proalimentarios) que provienen del
encéfalo y que llegan a los musculos de la respiracion, y los aferentes
0 sensitivos que vienen de los receptores de todo el organismo (retroa-
limentarios), asi como los mecanismos de integracion de tales datos y
que, como cabria deducir, se situan en el encéfalo (51).

Los trastornos de la bomba respiratoria aumentan mas a menudo la
resistencia o rigidez (menor distensibilidad) del sistema respiratorio, se
relacionan con aumento del trabajo de la respiracion o una sensacion
de aumento del esfuerzo para respirar. Cuando los musculos son débi-
les 0 estan fatigados, se requiere un mayor esfuerzo, aunque la meca-
nica del sistema sea normal, el aumento del gasto neural de la corteza
motora se percibe mediante una sefnal consecuente, una senal neural
gue se emite a la corteza sensitiva al mismo tiempo que la sefial motora
se dirige a los musculos de la respiracion (51).

A diferencia de las sensaciones dolorosas, que a menudo pueden atri-
buirse a la estimulacion de una sola terminacion nerviosa, las sensacio-
nes de disnea, por lo general, se consideran mas integrales, parecidas
al hambre o0 sed, un estado patologico cualquiera puede causar disnea
pPOr UNo 0 Mas mecanismos, algunos de los cuales pudieran activarse y
operar en circunstancias determinadas (p. €]., €l gjercicio), pero no en
otras (p. €j., ante un cambio de posicion) (51).

Hinchazén de las piernas, los pies y el abdomen

La acumulacion de liquido es mas evidente en las regiones del cuerpo
donde abunda el tejido laxo como son los tobillos, los parpados y la
zona sacra, la piel sobre la zona hinchada puede estar estirada o bri-
llante, si se presiona con el dedo (52).
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Los edemas pueden tener una distribucion local (tobillo o pierna), re-
gional (toda una extremidad) o generales, los edemas inflamatorios, en
contraste con los demas, son dolorosos, calientes y rojizos.

Acumulacion de liquido en las membranas que rodean los pulmo-
nes (derrame pleural)

La pleura es una membrana delgada que recubre el exterior de los pul-
mones Y reviste el interior de la cavidad toracica, entre las membranas
de la pleura existe un pequefio espacio que normalmente esta lleno de
una pequena cantidad de liquido. Este liquido ayuda a las dos mem-
branas de la pleura a deslizarse suavemente una contra otra cuando
los pulmones inhalan y exhalan (53).

Los problemas de la pleura incluyen (53):
e Pleuresia: inflamacion de la pleura que causa un dolor agudo al
respirar.
e Derrame pleural: exceso de liquido en la pleura.
e Neumotorax: acumulacion de aire o gases en la pleura.
e Hemotorax: acumulacion de sangre en la pleura.

Los problemas pleurales pueden ser causados por diversas afeccio-
nes, las infecciones virales son una de las causas mas comunes, la
insuficiencia cardiaca congestiva es la causa mas comun del derrame
pleural, las enfermedades de los pulmones como la enfermedad de
obstrucciéon pulmonar cronica (EPOC), tuberculosis y una lesion pul-
monar aguda, causan neumotorax, la causa mas comun del hemotorax
es una lesion en el pecho.

Congestion e hinchazén del higado

El higado es la viscera mas grande del cuerpo humano y ocupa un lu-
gar central de su anatomia, aunque tiene el mismo origen embrionario
que el tubo digestivo, sus funciones son multiples y diversas, ademas
de producir la bilis, el higado fabrica numerosas proteinas, regula el
metabolismo de las grasas y la concentracion de la glucosa en la san-
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gre, almacena algunas vitaminas, depura la sangre de los gérmenes
que consiguen entrar en ella desde el tubo digestivo y es el 6érgano cla-
ve en el metabolismo y la eliminacion de la mayor parte de los medica-
mentos y de los toxicos que penetran en el organismo, especialmente
si lo hacen por la via oral, como es el caso de la mayoria (54).

Asi pues, el higado es el gran laboratorio central del organismo; sin sus
funciones de sintesis y depuracion, la vida terminaria en pocas horas,
como demuestran de forma dramatica los casos de hepatitis viral fulmi-
nante o de intoxicacion suicida por paracetamol (54).

Afortunadamente, el higado posee una gran reserva funcional, tiene
una notable capacidad de regenerarse y resiste impavido agresiones
que para otros 6rganos serian demoledoras (54).

A cambio, su posicion central en el organismo, tanto anatbmica como
fisiologica, lo expone a las consecuencias de enfermedades que ini-
cialmente no le afectan, entre las que destacan, de forma significativa,
las cardiovasculares (54).

Prevencion del edema pulmonar

En la mayoria de los casos no es posible prevenir un edema agudo de
pulmon, pero los riesgos de sufrirlo se pueden reducir con el tratamien-
to de los problemas de salud que pueden provocarlo.

Para poder prevenir el edema pulmonar se recomienda controlar las

afecciones cardiacas o pulmonares existentes y seguir un estilo de
vida saludable
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Figura 10. Deteccion de edema pulmonar.
Fuente: Medicinatv (55).

Controlar la presion arterial

La presion arterial alta (hipertension) puede ocasionar trastornos gra-
ves como el accidente cerebrovascular, la enfermedad cardiovascular
y la insuficiencia renal. En muchos casos, se puede reducir la presion
arterial o mantenerla en un nivel saludable haciendo ejercicio de forma
regular, manteniendo un peso saludable, comiendo una dieta rica en
frutas y verduras frescas junto a productos lacteos bajos en grasas, y
limitando el consumo de sal y alcohol (56).

Una vez que se confirma la existencia de HTA debemos plantearnos el
inicio del tratamiento de la misma, que debe comenzar siempre con las
medidas higiénico- dietéticas, independientemente del grado de HTA.
Ademas de esto, se debe iniciar tratamiento farmacolégico en pacientes
con HTA grados 2 y 3y en pacientes con HTA grado 1 que presentan
lesion de 6rgano diana, en los pacientes con HTA grado 1 sin afectacion
visceral, deben iniciarse de forma enérgica las medidas higiénico-dieté-
ticas antes de comenzar el tratamiento farmacolégico (56).

Respecto a las cifras de PA sistdlica y diastdlica, la elevacion de cual-
quiera de ellas es motivo para el inicio de tratamiento segun las reco-
mendaciones anteriores, en caso de situarse en rangos diferentes, nos
guiaremos por la mayor de ellas (56).
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¢De qué modo la hipertension pulmonar conduce al edema
pulmonar?

La hipertension pulmonar exagerada es la caracteristica fundamental
del EPA y contribuye claramente a su patogénesis dado que (56):

e E|EPA se asocia indefectiblemente a una hipertension pulmonar

e Anormalidades anatdmicas (ausencia congénita de la arteria
pulmonar, oclusion arterial pulmonar por mediastinitis granulo-
matosa) o funcionales (sindrome de Down) que predisponen a la
hipertension pulmonar son un factor de riesgo para el desarrollo
del EPA a una altura relativamente baja (1.500-2.500 m).

e |areduccion de la presion arterial pulmonar con agentes farma-
cologicos de diferentes clases tiene efectos benéficos sobre el
EPA.

Un paso clave es la transmision de ese aumento de la presion arterial
pulmonar hacia los capilares, para que esto suceda, deben existir re-
giones donde los capilares no estén protegidos por la contraccion de
las arteriolas pulmonares.

Hasta la actualidad se ha establecido que la estimulacion farmacologi-
ca del mismo podria ser una nueva herramienta para la prevencion y el
tratamiento del edema pulmonar.

No fumar

Consulta con el médico acerca de algunas estrategias o programas
que ayuden a dejar el habito de fumar, el tabaquismo puede aumentar
el riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular, evita también el
tabaquismo pasivo (56).

Se llama fumador a quien consume cigarrillo de manera peridédica o
esporadica; no existe aun consenso en la definicion de fumador seve-
ro, moderado y leve, sin embargo, muchos trabajos de investigacion
mencionan como severo a quien fuma mas de 20 cigarrillo diarios, de
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10 a 20 moderado y menos de 10 leve. El fumador pasivo es la persona
que sin fumar inhala humo del cigatrrillo (57).

Los costos del consumo del cigarrillo sobre la calidad de vida de quie-
nes se exponen a €l son incalculables. El cigarrillo se ha asociado a
multiples tipos de cancer (pulmon, pancreas, laringe, faringe, senos
paranasales, estomago, eséfago, rifidn), enfermedad pulmonar croni-
ca, enfermedad cardiovascular y trastornos mentales. A continuacion
retomaremos los efectos del cigarrillo en los fumadores activos y pasi-
vos (57).

Efectos en los fumadores activos

El fumador activo se encuentra expuesto, no solo a los agentes toxicos
de las corrientes de humo, sino que también ingiere algunos de ellos
disueltos en la saliva y el moco. El pH del humo, adicionalmente, favo-
rece el intercambio de nicotina entre el humo vy los tejidos del fumador
(57).

Efectos en fumadores pasivos

Las personas que sin fumar se exponen al humo del cigarrillo (fumado-
res pasivos), tienen el riesgo de adquirir enfermedades relacionadas
con el cigarrillo; en nifios y recién nacidos se ha asociado con bajo
peso al nacer, sindrome de muerte subita, infeccion del oido medio,
asma, bronquitis y neumonia; en adultos, enfermedad cardiovascular,
cancer de pulmon y cancer de la cavidad nasal; adicionalmente se es-
tudia la relacion entre ser fumador pasivo y el riesgo de aborto espon-
taneo, problemas de desarrollo y aprendizaje en nifos, infecciones por
meningococos, leucemia en nifos, exacerbacion del asma en adultos,
exacerbacion de fibrosis quistica, decremento de la funcion pulmonar
y cancer de cérvix (57).

Seguir una dieta de alimentos saludables para el corazén

Seguir una dieta saludable, baja en sal, azlcar y grasas sélidas, y rica
en frutas, verduras y granos integrales (56).
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Limitar el consumo de sal

La evidencia cientifica demuestra que la reduccion de la ingesta de
sal por si misma supone un descenso de la PA de entre 2 y 8 mmHg, a
pesar de gque solo el 50% de los pacientes hipertensos son sensibles a
la restriccion de sal, las recomendaciones actuales establecen que se
debe realizar una restriccion de sal en todos los hipertensos (56).

Dicha restriccion puede ser ligera (<6 g/dia) o en casos mas refracta-
rios moderada (<3 g/dia) o incluso severa (<2 g/dia) (56).

Hacer actividad fisica con regularidad

La realizacion de ejercicio fisico moderado durante 30-60 minutos dia-
rios se ha demostrado como saludable desde el punto de vista cardio-
vascular, tanto es asi que la préactica de ejercicio fisico regular puede
conseguir una disminucion de la PA de entre 4 y 9 mmHg (56).

Dentro del ejercicio fisico, se recomienda la practica regular de ejer-
cicio moderado 3-4 dias a la semana, adaptado a las caracteristicas
del paciente, el gjercicio fisico mas sencillo es caminar durante 30-60
minutos diarios, a paso ligero (aproximadamente a 5 km/h, velocidad
que permite mantener una conversacion con la persona que se lleva
al lado) y por terreno llano, simplemente la realizacion de este ejercicio
fisico ayuda a controlar la PA, el peso y el resto de factores de riesgo
(56).

En algunos hipertensos se puede recomendar ademas otro tipo de
ejercicio, como montar en bicicleta (estatica o no), nadar a ritmo suave,
hacer carrera continua tipo footing, etc., este ejercicio puede comple-
tarse con otras actividades como pilates, gimnasia de mantenimiento,
yoga, etc. o incluso baile u otro tipo de préacticas similares (56).

Mantener un peso saludable
El mas pequeno exceso de peso aumenta el riesgo de padecer una en-
fermedad cardiovascular, por otro lado, la pérdida de pequenas can-
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tidades de peso puede disminuir la presion arterial y el colesterol, y
reducir el riesgo de padecer diabetes (56).

Controlar el estrés

Con el fin de reducir el riesgo de sufrir problemas cardiacos, se debe
intentar reducir los niveles de estrés, buscar formas saludables de mi-
nimizar las situaciones estresantes o lidiar con ellas (56).

Practicamente todo puede provocar estrés, segun la situacion y la ca-
pacidad para manejarla, pero éstos son algunos de los factores mas
comunes del estrés (56) :
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Empleo y lugar de trabajo: Los plazos limite, los jefes exigen-
tes, los colegas complicados, las politicas de la oficina, incluso
el acoso y la discriminacion en el lugar de trabajo, todo esto
puede mantenerte despierto por la noche preocupado y con te-
mor.

Dinero y finanzas: Facturas inminentes, deuda de tarjeta de
crédito, recaudadores de deudas, robo de identidad y fraude,
incluso el acto de comprobar el saldo de tu cuenta de ahorros,
todo esto puede provocar estrés, para la mayoria de las
personas, el dinero es una necesidad, algunas personas tienen
dificultades para llegar a fin de mes y otras estan desempleadas
0 subempleadas, pueden surgir preocupaciones acerca de
como comprar alimentos, pagar la factura de la electricidad,
pagar la factura del médico y pagar el alquiler o la hipoteca, los
efectos derivados del estrés pueden dificultar la supervivencia
y la prosperidad.

Desastres y traumas: Los desastres naturales o provocados
por el hombre y los eventos traumaticos pueden tener grandes
impactos en la vida de una persona, los tornados, los incendios
forestales, los huracanes y las inundaciones pueden provocar
la pérdida de vidas, viviendas y comunidades, esta clase de
estrés puede ser abrumadora, el estrés de los eventos trauma-
ticos, como ser victima de un ataque o estar involucrado en un
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accidente grave, también puede generar estres y problemas de
salud profundos y duraderos.

Relaciones y familia: Los nifos, el divorcio, la separacion, la
soledad e incluso la responsabilidad de cuidar de una familia
pueden generar estrés, para las personas que deben sobrellevar
la muerte de un ser querido, enfrentar una enfermedad o actuar
como cuidadores de un familiar enfermo o adulto mayor, el estrés
también cumple un papel importante en la salud y el bienestar.

Prevenir el edema pulmonar de las alturas

Para evitar el edema pulmonar de las alturas, subir progresivamente
a mayores altitudes, a pesar de gque las recomendaciones varian, la
mayoria de los expertos aconsejan ascender no mas de 1.000 o 1.200
pies (entre 300 y 360 metros) por dia, una vez que hayas superado los
8.200 pies (cerca de 2.500 metros) (58).

Enfermedad aguda de las montanas

1.

2.
3.

4,

Aclimatacion, evitar esfuerzos intensos durante los primeros 2 a
5 dias.

Ascenso progresivo (maximo 400 metros/dia).

Asegurar buena hidratacion y alimentacion rica en hidratos de
carbono.

Acetazolamida (250 mg/8-12 horas del dia 1 al dia 5), y/o dexa-
metasona (2-4 mg/6 horas del dia 0 al dia 3, luego dosis decre-
cientes durante 5 dias).

Edema cerebral de altura

1.

2.
3.

Aclimatacion, evitar esfuerzos intensos durante los primeros 2 a
5 dias.

Ascenso progresivo (maximo 400 metros/dia).

Asegurar buena hidratacion y alimentacion rica en hidratos de
carbono.

¢ dexametasona” (2-4 mg/6 horas del dia O al dia 3, luego dosis
decrecientes durante 5 dias).
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Edema pulmonar de altura

1. Aclimatacion, evitar esfuerzos intensos durante los primeros 2 a
5 dias.

2. Ascenso progresivo (maximo 400 metros/dia).

3. Asegurar buena hidratacion y alimentacion rica en hidratos de
carbono.

4. Nifedipina (CR 20 mg/dia del dia -3 al dia O, luego 20 mg/8 horas
durante 5 a 7 dias.

5. Salmeterol aerosol (125 ug/12 horas desde el dia -2).

Algunos escaladores toman medicamentos de venta con receta medi-
ca, como acetazolamida o nifedipina (Adalat CC, Procardia), para ayu-
dar a prevenir los signos y sintomas del edema pulmonar de las alturas.
A fin de prevenir el edema pulmonar de las alturas, comience a tomar el
medicamento al menos un dia antes de comenzar el ascenso, pregun-
tele a su médico durante cuanto tiempo debe tomar el medicamento
después de que haya llegado a su destino de elevada altitud (58).

Reducir los niveles de colesterol

El colesterol alto puede provocar depdsitos de grasa en las arterias, lo
que, a su vez, aumenta el riesgo de ataque cardiaco y derrame cere-
bral y, por lo tanto, de edema pulmonar (58).
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La rehabilitacion respiratoria, ha demostrado su eficacia en la mejoria
de la disnea de esfuerzo, de la capacidad de gjercicio y de la calidad
de vida de estos enfermos.

| |

|

Figura 11. Rehabilitacion pulmonar.

Fuente: radiobicentenario (59)

Los programas mas complejos de rehabilitacion respiratoria, que inclu-
yen numerosos profesionales y técnicas muy diversas, y que van des-
de la eliminacion del tabaquismo hasta la terapia ocupacional, son muy
costosos y Unicamente pueden realizarse en el ambito hospitalario, sin
embargo, los aspectos mas eficaces de la rehabilitacion respiratoria,
como son el entrenamiento de los musculos de extremidades inferio-
res, superiores y respiratorias, pueden realizarse de forma ambulatoria
y han demostrado su eficacia (60).

Los componentes fundamentales de los programas de RR son el en-

trenamiento muscular, la educacion vy la fisioterapia respiratoria, siendo
aconsejable también contemplar la terapia ocupacional, el soporte psi-
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cosocial y la intervencion nutricional; los programas domiciliarios han
demostrado igual eficacia que los hospitalarios (61).

La duracion de los programas de RR no debe ser inferior a 8 semanas
0 20 sesiones, la RR iniciada precozmente, incluso durante las exacer-
baciones, ha demostrado ser eficaz y segura, la utilizacion de oxigeno
0 ventilacion no invasiva durante el entrenamiento es controvertida y
dependiente de la situacion del paciente, en el momento actual se des-
conoce cual es la mejor estrategia para mantener los beneficios de la
RR a largo plazo, una mayor duracion de los programas o la telemedici-
na podrian ser claves para prolongar los resultados conseguidos (61).

La RR es una intervencion integral basada en una minuciosa evalua-
cion del paciente seguida de terapias disefiadas a medida, que inclu-
yen, pero no se limitan, al entrenamiento muscular, la educacion y los
cambios en los habitos de vida, con el fin de mejorar la condicion fisica
y psicolégica de las personas con enfermedad respiratoria cronica vy
promover la adherencia a conductas para mejorar la salud a largo pla-
70 (61).

Objetivos del Programa de Rehabilitacion Pulmonar
Segun el caso y de acuerdo con el compromiso fisiolégico del pacien-
te, los objetivos del programa son (62):

e Disminuir los sintomas respiratorios, como la disnea (grado de
recomendacion A).

e |ograr en el paciente la mayor capacidad funcional por medio
de una mejor tolerancia al ejercicio (grado de recomendacion
A), permitiéndole reintegrarse a sus actividades familiares y so-
ciales.

e Optimizar su autonomia e incrementar su participacion en las
actividades de la vida diaria, mejorando la calidad de vida del
paciente (grado de recomendacion A).

e Optimizar la utilizacion de los recursos en salud al disminuir los
costos (grado de recomendacion A) generados por multiples in-
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gresos hospitalarios, hospitalizaciones prolongadas y utilizacion
inadecuada de recursos medicos.

Indicaciones

En forma general, el programa de RP esta indicado en cualquier pa-
ciente, adulto o nifo, cuya enfermedad pulmonar dé lugar a repercu-
siones fisicas 0 emocionales que limiten progresivamente su desempe-
Ao en los ambitos laboral, escolar, familiar, social o en sus actividades
béasicas cotidianas (62).

Especificamente se benefician los pacientes con enfermedad pulmo-
nar cronica gque, estando estables y con tratamiento adecuado, pre-
senten (62):
e Disnea o fatiga que interfiere con la actividad diaria del paciente.
e Disminucion de la tolerancia al ejercicio.
e Aumento persistente de los sintomas y de la disnea a pesar de
tratamiento.
e |ncremento del uso de recursos médicos (episodios recurrentes
de exacerbacion, hospitalizacion, consultas a urgencias, etc.).
e Dificultad para el cumplimiento del tratamiento médico (falta de
adherencia).
e Anormalidades en el intercambio gaseoso (hipoxemia e hiper-
capnia)
e Problemas psicosociales secundarios a la enfermedad respira-
toria cronica.
e Alteraciones nutricionales.

Condiciones patoldégicas para remitir a un Programa de
Rehabilitacion Pulmonar

La rehabilitacion pulmonar puede ayudar a mejorar su capacidad de
realizar tareas diarias y calidad de vida, la rehabilitacion pulmonar no
reemplaza su tratamiento médico, sino que se utiliza en forma conjunta.
A continuaciéon se sefialan las enfermedades pulmonares cronicas y
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otras afecciones que dificultan la respiracion y limitan las actividades
(62).

Figura 12. Condiciones patolégicas para RR.
Autor: OMS/OPS (62)

Equipo interdisciplinario e instalaciones

Un programa de RP puede ser desarrollado en el ambito intrahospita-
lario, ambulatorio (consulta externa) o domiciliario dependiendo de la
severidad del paciente y de las posibilidades de la institucion en donde
se desarrolle el mismo (62).

El éxito del programa de RP es atribuido al equipo interdisciplinario, el
cual debe tener entrenamiento en el manejo de las necesidades psi-
colbgicas, fisiopatolégicas y educativas del paciente con ERC y de su
familia, la interdisciplinariedad del programa radica no en la existencia
de varios profesionales (médico especialista, enfermera especialista,
terapeuta respiratoria, terapeuta fisica, terapeuta ocupacional, trabaja-
dora social, nutricionista, psicélogo) trabajando individualmente con el
paciente, sino en la motivacion e integracion de cada uno de los miem-
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bros del equipo y en la consciencia que forma parte de un proceso con
coordinacion interior que busca conocer las necesidades dificultades
y logros alcanzados por el paciente y la familia en cualquiera de sus
esferas (62).
1. Para el proceso de RP ambulatoria y el desarrollo de programas
especiales el profesional debe contar con el siguiente perfil:
e Ser fisioterapeuta con especializacion en rehabilitacion car-
diopulmonar o en cuidado respiratorio.
e Ser terapeuta respiratoria 0 enfermera con especializacion en
rehabilitacion cardiaca y pulmonar o cuidado respiratorio y en-
trenamiento fisico.

2. Para el proceso de RP en el area hospitalaria el profesional debe
contar con el siguiente perfil:
e Ser fisioterapeuta con especializacion en rehabilitacion car-
diopulmonar y en cuidado critico.
e Ser terapeuta respiratoria 0 enfermera con especializacion en
cuidado critico y en rehabilitacion cardiaca pulmonar o cuidado
respiratorio y entrenamiento fisico.

3. Los demaés integrantes del equipo ideal de RP (nutricionista, tra-
bajadora social, psicéloga, terapeuta ocupacional) deben contar con
experiencia en el manejo de pacientes con ERC.

Todo el personal debe tener el entrenamiento en maniobras de reani-
macion cardiopulmonar (curso soporte vital basico y avanzado BLS/
ACLS) y experiencia en el uso del equipo de reanimacion (62) (Tabla
6).
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Tabla 6. Componentes humanos y terapéuticos de un programa de RR.

COMPONENTES HUMANOS

COMPONENTES TERAPEUTICOS

Neumologo

Educacion

Rehabilitador

Cese del habito tabaquico

Fisioterapeuta

Medidas dietéticas

DUE Tratamiento farmacoldgico
Dietista Entrenamiento muscular
Psicdlogo Fisioterapia

Terapeuta ocupacional

Soporte psicolégico

Trabajador social

Terapia ocupacional

Médico de familia

Oxigenoterapia

Soporte domiciliario

Fuente: Sobradillo (60).

Area y recursos

Dada la limitacion funcional de moderada a severa de los pacientes
con ERC que asisten al Programa de RP, las condiciones del area y los
recursos minimos son los siguientes (62):

Facilidades de ingreso para personas discapacitadas.
Asegurar un adecuado espacio para parqueo.

Optima luz, temperatura, ventilaciéon y humedad.

Dispensador de agua dentro de la sala de entrenamiento.
Equipos para oxigenoterapia continua.

Broncodilatadores con dispositivos de dosis medida y en solu-
cion para micronebulizar.

Equipo para entrenamiento fisico (bandas caminadoras, bici-
Cleta estatica, pesas ajustables, mancuernas, bandas elasticas
para ejercicios, balones, etc.).

Equipo para la medicion de signos vitales (tensidometro, fonen-
doscopio y pulsoximetro).

Equipo de reanimacion completo con desfibrilador.
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Beneficios de la rehabilitacion pulmonar

Los resultados obtenidos mediante el desarrollo de un programa de RP
han sido ampliamente estudiados y en este momento existe suficiente
evidencia cientifica que respalda los beneficios alcanzados (62):

Reduccion de los sintomas, especificamente la disnea (recomenda-
cion A).
e Mejoria de la capacidad funcional para el ejercicio fisico (reco-
mendacion A).
e Mejoria del estado de salud y de la calidad de vida (recomen-
dacion A).
e Disminucion del numero de hospitalizaciones y de la estancia
hospitalaria (recomendacion A).
e Mejoria de la sobrevida (recomendacion A).

Fases de un programa de rehabilitacion pulmonar
Segun la OMS y la OPS (62), las fases de una rehabilitacion pulmonar
son:

Fase 1: Seleccion del paciente

En la seleccion del paciente se deben tener en cuenta dos aspectos
fundamentales; el primero, la evaluacion del médico tratante, quien re-
mite el paciente al programa, y el segundo, la evaluacion del cumpli-
miento de los criterios de inclusion para el ingreso.

Evaluacion del médico tratante

Previo al ingreso al programa de RP el médico remitente debe deter-
minar el diagnostico y la severidad de la enfermedad respiratoria del
paciente, al igual que las limitaciones resultantes, todo paciente que
ingresa al programa debe contar con una orden médica.

Debe prestar especial atencion a la presencia de sintomas y signos
de insuficiencia respiratoria o insuficiencia cardiaca que puedan des-
compensarse con el ejercicio. Los pacientes con problemas cardiacos
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severos, alteraciones musculoesqueléticas incapacitantes o compro-
miso de la capacidad de aprendizaje (como demencia, por ejemplo)
no deben ser incluidos en un programa de rehabilitacion.

Los examenes paraclinicos durante esta fase de evaluacion diagnosti-
ca deben incluir, segun sea el caso, radiografia de térax, electrocardio-
grama de esfuerzo, cuadro hemaético, electrolitos en suero, creatinina,
albumina, hormona estimulante de la tiroides (TSH), glicemia, niveles
de teofilina, niveles de digoxina, gases arteriales y pruebas de funcion
pulmonar.

La orden médica es acomparfiada del correspondiente resumen de his-
toria clinica con los cuales el paciente debera diligenciar la autoriza-
cion de la entidad prestadora de salud.

Consulta criterios de inclusion

Esta consulta inicial es realizada generalmente por el coordinador del
programa o por la profesional que realizara el proceso de RP (enferme-
ra, fisioterapeuta o terapeuta especialista).

El objetivo de este primer contacto es garantizar que el paciente que
va a iniciar el programa de RP se encuentre estable desde el punto de
vista médico evitando complicaciones prevenibles relacionadas con el
entrenamiento fisico y evaluar todos los factores que pueden influir en
la adherencia al programa, al seleccionar un paciente para el progra-
ma es necesario analizar algunas de las caracteristicas personales:

e Motivacion con respecto al programa.

e Eltipo de expectativas (realistas 0 no) con respecto a los resul-
tados del mismo.

e (Capacidad de comprension (que puede estar limitada entre
otros factores por una escolaridad muy baja, por hipoacusia o
por un sindrome mental organico).

e [ a situacion familiar (que debe permitir el desarrollo practico de
lo aprendido y asegurar la integracion de la familia dentro del
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proceso de rehabilitacion).
e Dificultades econdémicas y de transporte.

Los factores clinicos a tener en cuenta son la severidad del compromi-
so respiratorio, el ser fumador o no, la terapia concomitante y la presen-
cia de patologias asociadas.

En la seleccion del paciente lo mas importante no es circunscribir el
ingreso solamente a los pacientes que pueden desarrollar en forma
integral el programa de rehabilitacion, sino adaptar el programa a las
necesidades individuales de cada paciente. |[dealmente los pacientes
deben ingresar a un programa convencional y desarrollar todas las
actividades del mismo, pero muchos pacientes se pueden beneficiar
solamente de un programa supervisado de ejercicio 0 ser admitidos
para recibir el componente de educacion para €l o su cuidador.

Con respecto a las enfermedades asociadas (cardiovasculares, meta-
bdlicas y osteomusculares) debe garantizarse su estabilidad en el mo-
mento de ingresar al programa mediante tratamiento adecuado, debido
a que pueden influir negativamente en el progreso de la rehabilitacion.
En pacientes fumadores no hay evidencia que soporte su exclusion y
estos pacientes pueden obtener similares beneficios si logran adecua-
da adherencia al programa. Si se cuenta con programa de cesacion
tabaquica se debe vincular al mismo.

En cuanto a la enfermedad pulmonar de base es indispensable garanti-
zar que el tratamiento médico farmacoldgico esté siendo administrado
con su dosis efectiva a fin de que el paciente se encuentre en optimas
condiciones para llevar a cabo el programa.

Si el paciente cumple con todos los criterios para su ingreso, defina
con el paciente:

e [as fechas de las citas para la evaluacion inicial.

e | os dias que el paciente va a realizar las sesiones de entrenamiento.
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e Eldia que el paciente va a iniciar las sesiones de entrenamiento
e Eldiaylahoraque se realizara el taller de educacion para entre-
garle la programacion de educacion correspondiente.

Fase 2: Evaluacion integral inicial

La evaluacion inicial complementa la valoracion médica, determinando
el impacto de la enfermedad sobre la vida del paciente y su familia,
identificando las necesidades educacionales, los requerimientos de
entrenamiento, terapia fisica, respiratoria, ocupacional y valorando el
estado psicologico del paciente, su calidad de vida y su estado nutri-
cional (62).

Los objetivos de la evaluacion integral son:

e Determinar la severidad de los sintomas.

e FEvaluar la capacidad funcional del paciente.

e |dentificar el impacto de la enfermedad sobre la calidad de vida
del paciente.

e FEvaluar el impacto de la enfermedad sobre las variables emo-
cionales (ansiedad, depresion) y sociales.

e \alorar el estado nutricional.

e FEvaluar la capacidad de autocuidado del paciente.

De igual manera, esta evaluacion inicial permite determinar el punto
de partida para analizar posteriormente los logros o dificultades del
paciente dentro del programa. Cuando se cuenta con los recursos de
personal necesarios, esta evaluacion integral es el resultado de la in-
tegracion de las evaluaciones realizadas en forma independiente por
cada profesional del equipo interdisciplinario, pero en caso contrario,
puede ser realizada por un profesional entrenado en la evaluacion y el
manejo integral de estos pacientes (62).

En lo posible cada parametro debera ser evaluado mediante instru-
mentos diseflados para el efecto que permitan la comparacion sub-
siguiente. La evaluacion integral debe incluir: evaluacion de los sinto-
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mas, evaluacion fisica general y respiratoria y las pruebas de tolerancia
al ejercicio. En el desarrollo de cada item se describen los instrumentos
(62).

Evaluacion clinica inicial prerrehabilitaciéon pulmonar

Corresponde al segundo contacto con el paciente y es realizada por la
especialista (enfermera, fisioterapeuta o terapeuta) encargada del pro-
grama, antes de iniciar el programa se realiza la historia clinica com-
pleta del paciente, enfocada a la anamnesis respiratoria y un examen
fisico, que incluye examen integral con énfasis en el sistema cardio-
rrespiratorio y osteomuscular (62).

El sintoma principal a evaluar en el paciente con ERC es la disnea, una
manera rapida y facil de evaluar la intensidad de la disnea es la escala
modificada del Consejo Médico de investigacion (Medical Research
Council- MMRC, por sus siglas en inglés) (Tabla 7).

Tabla 7. Escala modificada del Medical Research Council.
Grados Descripcion
0 Unicamente me siento ahogado con el ejercicio extenuante.

Me siento ahogado cuando camino rapidamente en lo plano o cuando
subo una pendiente pequena.

Tengo que caminar mas lento que otras personas de mi misma edad
2 en lo plano a causa del ahogo, o tengo que parar para descansar
cuando voy caminando a mi propio paso en o plano.

Tengo que detenerme a descansar después de caminar una cuadra
(100 m.) o después de caminar unos pocos minutos en lo plano.

Me ahogo al vestirme o desvestirme y estoy demasiado ahogado para
salir de casa.

Fuente: OMS/OPS (62).

3

4

Las escalas unidimensionales mas conocidas para medir disnea du-
rante el ejercicio o la actividad son la escala modificada de Borg, es
una escala categorica en la que a cada frase que describe la sensa-
cion de disnea del paciente se encuentra asociado un numero; para
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aplicar la escala se le pide al paciente que le dé un puntaje de 1 a 10
a su sensacion de disnea de acuerdo con la frase que mejor describa
el estado actual de la misma (62).

En el examen fisico integral entre otros elementos, se evalla el pa-
tron respiratorio, la utilizacion de los musculos accesorios y se realiza
una valoracion completa del térax y de los musculos respiratorios, €s
importante prestar atencion especial al estado nutricional y al control
postural, se deben evaluar ademas, tanto las cualidades fisicas coor-
dinativas (equilibrio, coordinacion, ritmo, etc.), como las cualidades
condicionales (fuerza, resistencia, velocidad y flexibilidad) y el trofismo
muscular, se debe estratificar el riesgo de entrenamiento fisico y el ries-
go de caida (62).

Evaluacion de la capacidad funcional

Las pruebas de ejercicio se utilizan para identificar anormalidades fun-
cionales no presentes en reposo, cuantificar la verdadera severidad de
la limitacion funcional, monitorizar los niveles de saturacion de oxigeno
(O2) y ayudar al diagnéstico diferencial de la limitacion al ejercicio (car-
diovascular, respiratoria, periférica) (62).

Adicionalmente, se utilizan para prescribir el componente de ejercicio
del programa, evaluar la respuesta al finalizar la rehabilitacion y duran-
te el seguimiento.

Existen pruebas de ejercicio estandarizadas para ser realizadas en
un laboratorio de fisiologia con protocolos incrementales o con cargas
constantes, realizadas en banda sin fin o en cicloergometro, sin em-
bargo, los equipos son costosos y no estan disponibles en todas las
instituciones, la otra alternativa la constituyen las pruebas de campo
que son frecuentemente utilizadas debido a su simplicidad; las mas
utilizadas son la prueba de marcha de 6 minutos (62).
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Evaluacion de calidad de vida psicosocial
Esta intervencion es necesaria dado el impacto psicosocial de la ERC
en el paciente y su familia, esta valoracion incluye segun OMS y OPS
(62):

e FEvaluacion de calidad de vida mediante el cuestionario espe-

cifico para enfermedad respiratoria cronica de St. George (25).

e Ansiedad con el cuestionario de STAI (26).

e Depresion con el cuestionario BECK (27, 28).

e Evaluacion socio-familiar.

e Resumen e interpretacion de la evaluacion psicosocial.

e CAT (COPD Assessment Test) para pacientes con la EPOC (29).

Esta valoracion puede ser realizada por el profesional que hace la eva-
luacion integral y se recomienda remision a psicologia en caso de ne-
cesidad.

Evaluacion de calidad de vida

A cada paciente se le aplica el cuestionario especifico de calidad de
vida pulmonar SGRQ, este instrumento cumple con los criterios de va-
lidez de apariencia, contenido, criterio y constructo necesarios y e€s
inteligible en su construccion gramatical, es de cumplimiento estricto
que el instrumento sea aplicado por el profesional antes de realizar
cualquier tipo de evaluacion funcional (62).

Evaluacion de autocuidado

Esta evaluacion busca identificar el grado de conocimiento sobre la
enfermedad, el control de factores de riesgo, la utilizacion de los me-
dicamentos y el uso correcto de los diferentes dispositivos requeridos
para el tratamiento (micronebulizadores, inhaladores, espaciadores y
equipos de oxigenoterapia) (62).

Evaluacion nutricional
En la evaluacion basica nutricional del paciente que ingresa a un pro-
grama de RP realizada por el especialista del programa, los pacientes
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con problemas nutricionales (desnutricion y obesidad) deben ser valo-
rados por la nutricionista; esta evaluacion inicial idealmente la deben
tener los participantes del programa en su totalidad, bien sea realizada
por el nutricionista del programa o por otro de remisiéon médica (62).

Realizada la evaluacion, se debe definir el plan nutricional segun las
necesidades individuales del paciente; esta valoracion incluye (62):

e | a anamnesis alimentaria:

e Recuento de 24 horas.

e Frecuencia de consumo.

e Valoracion del perimetro braquial del brazo dominante y plie-

gues (triceps).
e FE|analisis de las pruebas bioguimicas.

Fase 3. Determinacion del plan de manejo y objetivos

Finalizada la evaluacion integral, el profesional que la realiza debe de-
finir el plan de actividades individualizadas y en qué grupo el paciente
trabajara durante el programa y establecer los objetivos a corto y largo
plazo, teniendo en cuenta las necesidades y capacidades del pacien-
te, este plan de trabajo debe ser compartido y discutido con el pacien-
te y la familia de modo que se motiven en el cumplimiento del mismo y
se integren mejor al programa, el principal objetivo del paciente debe
ser sentirse mejor al finalizar el programa, cuando se cuenta con un
equipo interdisciplinario cada especialista define el plan de manejo de
acuerdo a las necesidades detectadas, lo importante es que se haga
un consenso y se emita un plan interdisciplinario conocido por todo el
equipo y el paciente (62).

Fase 4. Desarrollo de los componentes del programa

Existen diferentes opiniones con respecto a la duracion de los progra-
mas de rehabilitacion, pero Io mas importante es planear el tiempo ne-
cesario para desarrollar la parte educativa conceptual que es bastante
amplia y para realizar el programa de entrenamiento, generalmente se
llevan a cabo 5-10 sesiones educativas de 1 hora una vez por semana
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con grupos pequefios (4 a 6 pacientes con su familiar o cuidador mas
cercano) en las cuales se habla de un tema principal, se realiza apoyo
psicosocial y se brinda instruccion en egjercicios respiratorios y de rela-
jacion (62).

Paralelamente a |la parte educativa se desarrolla el programa de entre-
namiento individualizado supervisado con una frecuencia de tres ve-
ces por semana y una duracion de 60 a 90 minutos cada sesion (Grado
A), se puede contemplar la alternativa de grupos de trabajo con carac-
teristicas similares para el desarrollo del programa de entrenamiento
(62).

Terminada la fase intensiva del programa de rehabilitacion se realiza
una evaluacion final del paciente teniendo en cuenta los parametros
establecidos y los instrumentos aplicados en la evaluacion inicial, esto
permite verificar la existencia o no de cambios en la parte funcional,
psicolégica y de calidad de vida del paciente con miras a realizar los
ajustes convenientes antes de pasar a la siguiente fase de cumplimien-
to (62) (Tabla 8).

Tabla 8. Componentes de un programa de rehabilitacion pulmonar.

TERAPIA MEDICA I\/Ialnejo farmapologlco
Oxigenoterapia
EDUCACION Paciente y familia

ENTRENAMIENTO Entrenamiento fisico geperal
Programa de mantenimiento

ASESORIA NUTRICIONAL Valoracion nutricional
APOYO PSICOSOCIAL Apoyo
Entrenamiento en actividades de la vida diaria
TERAPIA OCUPACIONAL Técnicas de conservacion de energia
Asesoria vocacional
Sexualidad

Fuente: OMS/OPS (62).

Fase 5. Evaluacion final
Al finalizar las sesiones programadas, se le realiza al paciente la eva-
luacion final del programa aplicando todos los instrumentos utilizados
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al iniciar el proceso de evaluacion integral y se genera un informe com-
parativo de todos los aspectos funcionales, nutricionales, educaciona-
les y psicosociales, el cual se entrega al paciente y al médico tratante
con las recomendaciones pertinentes para cada caso (62).

Fase 6. Fase de mantenimiento y seguimiento

Una de las principales dificultades del programa de rehabilitacion es
que el paciente acoja las actividades aprendidas durante la fase inicial
del programa como algo que debe desarrollar durante toda la vida, al
terminar la fase intensiva se debe planear con el paciente un programa
de gjercicios de mantenimiento que debera ser ejecutado sin supervi-
sidn y que seréa evaluado en las visitas de seguimiento (62).

El seguimiento al paciente respiratorio cronico posterior al programa de
rehabilitacion tiene el objetivo de (62):

1. Optimizar la adherencia del paciente al proceso de rehabilitacion
pulmonar, en su fase autosupervisada el mayor tiempo posible,
de tal manera que los beneficios del programa se mantengan.

2. Evaluar la utilizacion de recursos médicos por parte del pacien-
te con enfermedad respiratoria crénica a su ingreso al progra-
ma de rehabilitacion pulmonar y durante la fase de seguimiento,
con el fin de valorar el impacto del programa en la utilizacion de
dichos recursos.

Contraindicaciones para la rehabilitacion respiratoria
Rechazo por parte del paciente.
Comorbilidad que interfiera con la rehabilitacion

e Enfermedades musculoesqueléticas.

e Trastornos psiquiatricos.

Enfermedades graves no controladas con riesgo
e En el gjercicio.
e Hipertension pulmonar grave.
e Angor inestable.
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R T TR R T T AT TN RN T e g,
e [nfarto reciente.
Enfermedades sistémicas no controladas o terminales

e Neoplasias.
e Enfermedades metabdlicas.
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Consideraciones anatomicas de la vesicula biliar

La vesicula biliar es un 6érgano que en el adulto tiene forma de pera,
una longitud de entre 7 y 10 cm y diametro de 3 a 5 cm, ocupa la fosa
de la vesicula biliar de la cara visceral del higado, en el I6bulo derecho,
en la union del tercio medio con los dos tercios laterales del borde an-
terior, tiene tres partes: el fondo, el cuerpo y el cuello, el fondo normal-
mente se localiza a la altura del noveno cartilago costal derecho, en la
linea media clavicular (63).

El cuerpo se encuentra en intimo contacto con la segunda porcion del
duodeno y el colon, el cuello se dirige hacia el hilio hepatico, se con-
tinda con el conducto cistico, éste se une con el conducto hepatico
comun para formar el conducto colédoco o conducto biliar comun, que
mide alrededor de 15 cm de largo (64).

La vesicula no se encuentra enteramente rodeada por peritoneo, solo
el fondo tiene un revestimiento peritoneal completo, que describe por
encima de él un pequeno receso, el cuerpo esta peritonizado en sus
caras inferior y laterales, y desde ahi el peritoneo se refleja sobre la su-
perficie del higado, a nivel del cuello, el peritoneo forma un meso, que
se inserta en la cara inferior del higado y se denomina mesocisto, éste
a menudo se prolonga hacia caudal para formar el ligamento hepato-
colico (65).

La irrigacion de la vesicula biliar esta provista por la arteria cistica, que
ademas irriga al conducto cistico, habitualmente esta arteria se origina
de la arteria hepatica derecha, en un angulo formado entre el conducto
hepatico comun y el conducto cistico; a este espacio se le denomina
triangulo de Calot o triangulo hepatocistico, desde su origen, la arteria
cistica se dirige en sentido transversal hacia la derecha, pasando a la
derecha (o por atras o por delante) del conducto hepatico comun, esta
arteria da dos ramas, una anterior y otra posterior, ambas rodean a la
vesicula (65).
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Conducto biliar

Veslcula bilior =

Figura 13. Imagen de vesicula biliar.
Fuente: teknon.es, (66).

Las venas cisticas se encargan del drenaje venoso tanto el cuello de
la vesicula biliar como el conducto cistico, estas venas entran directa-
mente al higado o drenan a la vena porta, en el caso del cuerpo y fon-
do, tienen venas que pasan directamente a la cara visceral del higado
y drenan los sinusoides hepéaticos (64).

El drenaje linfatico se origina en las redes submucosas y se dirigen
hacia el ganglio cistico, que se ubica a nivel del cuello de la vesicula,
y a los ganglios de la raiz hepatica. A partir de ahi se dirigen a drenar
los ganglios celiacos (64).

LLa vesicula biliar y el conducto cistico estan inervados por nervios que
vienen en conjunto con la arteria cistica desde el plexo celiaco, que
provee las fibras simpaticas y viscerales aferentes para el dolor, ade-
mas hay aporte del nervio vago para la regulacion parasimpatica y el
nervio frénico derecho, que corresponde a las fibras somaticas aferen-
tes (63).

Habitualmente, la vesicula biliar posee una capacidad de almacena-
miento de aproximadamente 30 a 60 mililitros (ml), sin embargo, cuando
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esta reabsorbiendo activamente agua, sodio, cloro y otros electrolitos
de manera continua, pueden almacenarse hasta 450 ml de secrecion
(63).

Las variaciones anatomicas en la vesicula biliar son comunes e impli-
can patologia, sin embargo, pueden dificultar la intervencion quirdrgi-
ca predisponiendo a causar iatrogenia biliar, por lo tanto, es importante
tener en consideracion esta posibilidad antes de desarrollar un proce-
dimiento quirurgico (63).

Algunas de las variantes anatomicas mas importantes son (63):

e Posicion anormal de la vesicula biliar: vesicula biliar sinistra (ve-
sicula situada a la izquierda del ligamento redondo), puede es-
tar a la izquierda (cuando el higado esta en posicion anatémica
normal es asintomatica), puede estar intrahepatica (debido a
la aparicion ectopica del esbozo), retrodesplazada, retroperito-
neal, transversa o suprahepatica.

e Vesicula biliar con gorro frigio: es una entidad clinicamente ino-
cua consistente en un tabique (o un pliegue) parcial o completo
que separa el fondo y el cuerpo de la vesicula, debido a un de-
fecto en la canalizacion a las doce semanas, es de las variantes
anatdmicas mas comunes.

e \esicula biliar doble: el término de vesicula doble implica una
duplicacion de la misma en la que existen dos cavidades inde-
pendientes y dos conductos cisticos separados, que pueden
desembocar por separado o reunirse previamente formando
una “Y” invertida, es una rara variante del sistema biliar con una
frecuencia de 1 por cada 4.000 casos y puede ser detectada
preoperatoriamente por estudios imagenoldgicos, la duplicacion
vesicular tiene una prevalencia de 2,5 en 10.000 estudios de au-
topsia y aproximadamente 200 casos reportados en la literatura.

Es importante resaltar que en la mayoria de los casos reportados el
diagnostico se realiza en estudios de cadaveres
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e Doble conducto cistico: la presencia de un conducto cistico se
asocia hasta un 80% de los casos con una vesicula biliar doble,
sin embargo, puede presentarse con una vesicula biliar Unica
en menor cantidad de casos, la gran mayoria de las malforma-
ciones del conducto cistico no tienen ningun significado clinico,
tomando importancia al ser identificadas ya sea con estudios de
imagen o predominantemente de manera incidental durante un
procedimiento quirudrgico, es de vital importancia su identifica-
cion para prevenir iatrogenia de esta estructura.

Diagnoéstico de la existencia de problemas en la vesicula
biliar

Los signos y sintomas de colecistitis son dolor sostenido en el cuadran-
te superior derecho abdominal o en el epigastrio con posible irradia-
cion hacia la region de la escapula derecha o la espalda, sensibilidad
dolorosa a la palpacion epigastrica o en el cuadrante abdominal supe-
rior derecho, reflejo de defensa muscular abdominal, nauseas, vomitos
y fiebre, el dolor abdominal es similar al que aparece en el colico biliar,
pero es mas prolongado y tiene una duracién de horas o dias (el cdlico
biliar suele resolverse de manera gradual en el transcurso de 2 a 6 h)
(67).

En aproximadamente la mitad de los pacientes con colecistitis aguda
el dolor puede aparecer alrededor de 1 h después del consumo de una
comida con contenido elevado en grasas; otros pacientes se despier-
tan subitamente del suefio debido a un dolor intenso, otra indicacion
del diagnostico de colecistitis es la positividad del ciclo de Murphy:
una pausa inspiratoria cuando se realiza la palpacion del cuadrante
superior derecho abdominal (67).

La colecistectomia laparoscopica es uno de los procedimientos que
mas se realizan mundialmente, la técnica laparos—copica se conside-
ra el estandar de oro para la resolucion de la patologia de la vesicula

107



Edema PDulmoran

biliar secundaria a litiasis, y aunque es un procedimiento seguro, no se
encuentra exenta de complicaciones (68).

LLa colecistectomia laparoscopica se realiza con el paciente en decubi-
to supino y con el cirujano ubicado a la izquierda del paciente y de fren-
te al monitor, existen varias técnicas de colecistectomia laparoscopica,
entre las que destacan la de incision multiple (MILS, por multiincision
laparoscopic surgery), la de incision unica (SILS, por single-incision
laparoscopic surgery) y la transluminal por orificio natural (NOTES, por
natural orifice transluminal surgery) (63).

MILS (Multiincision Laparoscopic Surgery)

Corresponde a la técnica clasica que se desarrolld a finales de los afios
1980. El procedimiento se inicia con el establecimiento de un neumo-
peritoneo, que consiste en un espacio de trabajo que se crea insuflan-
do un gas en la cavidad peritoneal; existen 2 técnicas para establecer
el neumoperitoneo (63):

e Técnica cerrada, en la cual se accede “a ciegas” a la cavidad
peritoneal; la otra es la técnica abierta, en la cual se accede a
la cavidad peritoneal bajo visualizacion directa, en la técnica
cerrada, se hace una incision supraumbilical o infraumbilical en
los tejidos abdominales superficiales y por ella se introduce una
aguja de Veress.

e [En la técnica abierta, se hace una incision supraumbilical o in-
fraumbilical y ésta se continta en profundidad a través de la
fascia y el peritoneo, cuando se ha accedido a la cavidad pe-
ritoneal, se introduce en ella una canula de Hasson y se hacen
suturas de retencion para anclar y asegurar la canula a la fascia,
luego se insufla el gas a través de la aguja de Veress o la canula
de Hasson y se crea el neumoperitoneo.

Generalmente el gas que se emplea es didxido de carbono, aunque
también se ha empleado 6xido nitrico, argon y helio, si se ha empleado
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la técnica cerrada, una vez que se ha establecido el neumoperitoneo,
se introduce un trécar de 10 milimetros (mm) por la incision realizada
y éste corresponde al puerto 0 acceso umbilical, si se ha empleado la
técnica abierta, la canula de Hasson corresponde al puerto o acceso
umbilical, a través del puerto umbilical se introduce el laparoscopio y
se inspecciona el abdomen, en especial la region de la vesicula biliar,
luego se introduce un trocar de 10 mm en el epigastrio, un trécar de 5
mm en el hipocondrio derecho, aproximadamente en la linea mediocla-
vicular derecha, y un trécar de 5 mm en el flanco derecho, aproxima-
damente en la linea axilar anterior derecha, a través de los trocares se
inserta el instrumental quirdrgico, se realiza la reseccion de la vesicula
biliar y finalmente ésta se extrae a través del puerto umbilical o del
puerto del epigastrio.

SILS (single-incision laparoscopic surgery)

Las ultimas dos décadas han significado una revolucion en el campo
de la cirugia minimamente invasiva, como parte de esta revolucion, a
finales de los afios 1990 se desarrollé una técnica de colecistectomia
laparoscopica que se realiza con una unica incision umbilical y se de-
nomina SILS (63).

En este caso, en la misma incision umbilical se hacen diferentes in-
cisiones en la fascia y a través de ellas se insertan los trocares. El
principal objetivo del remplazo de la técnica MILS por la SILS es mini-
mizar el caracter invasivo del procedimiento, con lo cual teéricamente
se minimizan el dolor posoperatorio, la duracion de la estadia hospita-
laria y el tiempo de recuperacion, al mismo tiempo que se optimiza la
estética, no obstante, suele asociarse a mayor tiempo operatorio, se ha
demostrado que es una técnica seguray una alternativa aceptable a la
técnica MILS, y los estudios que sugieren que efectivamente reduce la
estadia hospitalaria y el tiempo de recuperacion en comparacion con
la técnica MILS (63).
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Notes (natural orifice transluminal surgery)

Como parte de la revolucion en el campo de la cirugia minimamente
invasiva, también se ha desarrollado un nuevo enfoque en cirugia en-
doscopica endoluminal que se realiza introduciendo un endoscopio a
través de un orificio externo, como la boca, el ano, la vagina o la ure-
tra, para acceder a las diferentes cavidades corporales y se denomina
NOTES, la utilizacion de la técnica NOTES también tiene como objetivo
minimizar el caracter invasivo del procedimiento (63) .

Entre las ventajas por las que destaca el procedimiento se encuentran:
e |a reduccion del dolor posoperatorio, la disminucion de la anal-
gesia requerida para la operacion;
¢ |a disminucion del tiempo de recuperacion;
e ademas, al obviar incisiones superficiales, se evitan las cicatri-
ces visibles, con o cual se optimiza aun mas la estética.

La primera colecistectomia humana utilizando la técnica NOTES a tra-
vés del abordaje transvaginal se reportd en 2007 y a través del abor-
daje transgastrico en 2008. El abordaje transvaginal se considera el
abordaje de preferencia porque elimina el riesgo de fuga de contenido
intestinal y porque diversos registros han demostrado una asociacion
entre este abordaje y una baja tasa de complicaciones.

Por ultimo, el abordaje transcolonico para acceder a la cavidad perito-
neal ha sido poco explorado debido a la posibilidad de contaminacion
fecal y complicaciones infecciosas intraabdominales; sin embargo, si
se han reportado casos de colecistectomia siguiendo esta técnica.

Las contraindicaciones relativas a la colecistectomia la-
paroscopica

Sefala Bernadette (67):
e El antecedente de cirugia sobre la parte superior del abdomen
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y el padecimiento de diversas enfermedades médicas preexis-
tentes.

e [as intervenciones de colecistectomia laparoscopica y median-
te cirugia abierta se llevan a cabo con anestesia general. Las
contraindicaciones absolutas a ambos procedimientos quirur-
gicos son la incapacidad del paciente para tolerar la anestesia
general y el padecimiento de una coagulopatia no corregida.

Antes del procedimiento

En general, los cuidados preoperatorios son similares en los dos tipos
de cirugia (67):

La evaluacion médica preoperatoria del paciente puede incluir:

e E| estudio analitico sanguineo, una radiografia de térax y un
electrocardiograma, antes de la intervencion quirdrgica el pa-
ciente tiene que seguir las indicaciones de su medico respecto
al consumo de ciertos medicamentos, como |0s que actlan so-
bre el corazén vy la insulina.

e No debe recibir nada por via oral durante al menos 4 h antes de
la intervencion quirdrgica, pero generalmente puede tomar su
medicacion con un pequeno sorbo de agua.

e El profesional de enfermeria debe informar al paciente que va a
ser sometido a cirugia laparoscopica respecto a la posibilidad
de que despues de la intervencion aparezca dolor en el hombro
y en el cuello debido a la irritacion del nervio frénico por el dio-
xido de carbono utilizado para la insuflacion del peritoneo. Esta
pequefia molestia puede durar unos pocos dias, pero se puede
aliviar mediante el cambio de postura.

e En lo que se refiere a los pacientes que van a ser intervenidos
mediante colecistectomia abierta, se debe revisar la importancia
de la espirometria de incentivo, de la realizacion de movimientos
respiratorios profundos y de las maniobras de la tos después
de la intervencion, a fin de reducir el riesgo de atelectasias y de
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neumonia.

e También hay que revisar la importancia de la ambulacion tem-
prana y activa para reducir el riesgo de tromboembolia venosa
(TEV).

e E| dia de la intervencion es necesario verificar la identificacion
del paciente y revisar su historia clinica y su examen fisico, los
antecedentes quirurgicos (incluyendo los antecedentes perso-
nales o familiares de problemas con la anestesia), los resultados
obtenidos en las pruebas analiticas, las limitaciones relativas a
la colocacion del paciente sobre la mesa de quirdfano y las po-
sibles alergias. el uso de una bomba de analgesia controlada
por el paciente (ACP), si fuera adecuado.

Los antibidticos, como medida profilactica, se administran 1 h antes de
la incision quirdrgica, y una vez que el paciente queda bajo los efectos
de la anestesia general se coloca una sonda nasogastrica para la des-
compresion del estomago.

Procedimiento

En la colecistectomia laparoscopica el cirujano realiza 4 incisiones de
1,25 cm de longitud cada una de ellas, tal como se indica a continua-
cion (67):

e Una de las incisiones se efectua en el ombligo para introducir
la aguja de Veress necesaria para la insuflacion de dioxido de
carbono en el abdomen. Esta incision se utiliza principalmente
para introducir la camara y el laparoscopio, el laparoscopio faci-
lita el aumento del campo visual y lo proyecta en una pantalla de
video colocada en la cabecera de la mesa de quirdfano. (Una
técnica que se esta imponiendo cada vez mas es la colecistec-
tomia laparoscopica a través de un Unico puerto correspondien-
te a la incision umbilical.)

e QOtra incision se efectua en la linea media de la region epigastri-
ca para la introduccion del instrumento laparoscopico de disec-
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L R N R i
cion,

e En el cuadrante superior derecho abdominal se efectuan otras 2
incisiones para la retraccion de la vesicula biliar, una de ellas en
la linea medioclavicular y la otra en la linea axilar anterior.

e En la colecistectomia abierta el cirujano realiza una unica in-
cision de gran tamafio (incision de Kocher) en el espacio sub-
costal derecho, esta incision puede llegar hasta los apéndices
xifoides para que el cirujano consiga una exposicion mayor de
la vesicula biliar.

Detalles técnicos de las maniobras de exposicion y disec-
cion

Aungue la colecistectomia laparoscopica esta llena de detalles, la ex-
posicion y diseccion de los elementos comprendidos en el triangulo co-
lecistohepatico reviste particular interés y es, probablemente, el paso
quirdrgico que mayor estrés genera en el cirujano dada la omnipresen-
te posibilidad de incurrir en una lesion de via biliar (69).

Previo a iniciar cualquier maniobra de diseccion, es crucial aprovechar
la fuerza de gravedad para lograr la mayor exposicion posible durante
la cirugia, en este caso, una posicion de Trendelenburg invertido (entre
15y 20° son necesarios) y rotacion lateral a la izquierda de la mesa qui-
rdrgica aproximadamente 15° nos van a dar la mejor exposicion del es-
pacio subhepatico, los objetivos en esta parte de la cirugia se centran
en obtener una exposicion clara del infundibulo de la vesicula biliar y
del borde libre del ligamento hepatoduodenal para identificar correcta-
mente los componentes biliares y vasculares del triangulo colecistohe-
patico, luego de analizar paso a paso las maniobras quirurgicas para
lograr este objetivo hemos llegado a definir las que nos parecen de
mayor utilidad y les hemos nombrado «las 5 maniobras de alta seguri-
dad» para la colecistectomia laparoscopica (69).
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Las 5 maniobras de alta seguridad para colecistectomia
laparoscopica

A fin de lograr una mayor comprension de estas maniobras, es nece-
sario tomar como punto de referencia el centro del triangulo colecis-
tohepatico en la vision laparoscopica y de ahi imaginar «radios» a la
manera de las manecillas de un reloj, de tal modo que, correspondien-
temente, cuando decimos que alguna estructura se tracciona a “las
12” nos referimos a una retraccion vertical hacia arriba en la pantalla
de nuestro monitor, o si es a “las 77, la traccion sera hacia el cuadrante
inferior izquierdo de la pantalla del monitor y asi sucesivamente (69).

Primera maniobra: Retraccion del fondo de la vesicula a las 12

El ayudante quirdrgico sujeta el fondo de la vesicula biliar con una pinza
de agarre (grasper) que pasa a través del troécar mas lateral y la eleva
empujando la pinza en direccion de la cupula diafragmatica derecha,
esta maniobra nos expone suficientemente el infundibulo de la vesicula
biliar y el borde libre del ligamento hepatoduodenal, se debe tener cui-
dado de no ejercer demasiada traccion cefalica o lateral, ya que puede
ocurrir un desgarro hepatico sobre la insercion del ligamento falciforme
y generar sangrado innecesario que oscurezca el campo visual.

Segunda maniobra: Retraccion de la bolsa de Hartmann a las 7

El cirujano, con su mano izquierda, sujeta el aspecto lateral de la bol-
sa de Hartmann con una pinza de agarre (grasper) que pasa a través
del trécar central y la retrae hacia el cuadrante inferior izquierdo de la
imagen laparoscopica; esta maniobra tiene como finalidad “abrir” el
triangulo colecistohepatico y es la que probablemente tenga la mayor
vigencia durante la cirugia. Nota de alerta: En préactica de otros ciruja-
nos, se ha observado que en esta parte de la diseccion elevan la bolsa
de Hartmann a las 12, cuando esto ocurre, el problema es que al trac-
cionar verticalmente hacia arriba la bolsa de Hartmann se “alinean” el
colédoco y el conducto cistico, pudiendo hacer confuso el sitio donde
confluyen e incrementando el riesgo de iatrogenia biliar.
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Tercera maniobra: Identificar lo que aparenta ser el conducto cisti-
co

Se inicia la diseccién con un disector tipo Maryland para rasgar el pe-
ritoneo en el punto donde termina la bolsa de Hartmann e inicia el con-
ducto cistico, en este sitio, la tendencia de la diseccion del peritoneo
debe dirigirse proximalmente sobre el borde lateral del Hartmann hacia
el ligamento hepatoduodenal, para descubrir la primera estructura tu-
bular, que casi siempre corresponde con el conducto cistico.

Salvo excepciones, los elementos del tridngulo colecistohepatico se
encuentran recubiertos por una cantidad variable de grasa que impide
su correcta identificacion antes de disecarlos, de tal modo, nuestra
recomendacion es que, aunque resulte una anatomia “aparentemente
clara” antes de la diseccion, se evite abordar el centro del triangulo
hasta que se haya identificado claramente la estructura tubular que
conforma su borde inferior.

Ademas, hay que tomar en cuenta que las variantes anatomicas son
muy frecuentes en esta zona.

En ocasiones la primera estructura tubular que identificamos corres-
ponde con la arteria cistica, pero la corroboracion anatomica se dara
posteriormente.

Cuarta maniobra: Identificar lo que parece ser la arteria cistica
Cuando se ha identificado lo que parece ser la base del triangulo
colecistohepatico que casi siempre es el conducto cistico, la diseccion
roma continlda hacia el centro del mismo teniendo gran precaucion de
mantenerla muy superficial (casi sélo rasgando el peritoneo).

Estaeslaparte deladiseccion que requiere méas pacienciaen el cirujano,
ya que es la que tiene un mayor riesgo de sangrado, precisamente
en el centro del triangulo queremos identificar otra estructura tubular:
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supuestamente la arteria cistica, la arteria, por si sola, tiene cierto grado
de resistencia a las maniobras de diseccion, pero es frecuente que a
su alrededor haya una cantidad variable de capilares o inclusive venas
de pequefio calibre que pueden sangrar considerablemente ante
una diseccion brusca, en los casos en que ocurra sangrado capilar
0 venoso (no arterial), la simple aspiracion y el efecto compresivo del
neumoperitoneo dara oportunidad a que ocurra hemostasia en forma
espontanea y en unos cuantos minutos tengamos de nuevo un campo
visual relativamente limpio, un error frecuente es querer detener este
sangrado con electrocoagulacion que puede causar lesiones a la via
biliar.

Quinta maniobra: Verificar que ningun conducto regrese al higado
Esta maniobra es la que, en nuestra experiencia, otorga la mayor se-
guridad en la diseccion para evitar una lesion de la via biliar, de hecho,
nuestra practica es no ligar ningun conducto antes de haber realizado
y verificado esta quinta maniobra.

La maniobra consiste en disecar primero el peritoneo que recubre el
primer centimetro de la cara interna del infundibulo de la vesicula a lo
largo de su unién con la cara inferior del higado, enseguida, profun-
dizamos la diseccion en el plano entre la vesicula y el lecho vesicular
para asegurar gque ninguna estructura tubular comunica al higado nue-
vamente, una vez concluidas y verificadas las cinco maniobras de alta
seguridad para la colecistectomia laparoscopica podremos dar paso a
la ligadura y division correspondientes de las estructuras.

El orden de las maniobras merece un comentario especial. La primera
y la segunda maniobras se realizan invariablemente en ese orden, pero
el orden de la tercera, cuarta y quinta puede modificarse segun se pre-
sente el caso, en ocasiones frecuentes, la diseccion de la parte central
del triangulo colecistohepatico para ubicar la arteria cistica resulta difi-
cil por el proceso inflamatorio o sangrado.
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En estos casos es particularmente conveniente realizar la quinta ma-
niobra antes de completar la cuarta maniobra.

Con menos frecuencia, inclusive separar el plano entre el conducto y
la arteria cisticos resulta muy dificil, aqui, otra vez, resultara util proce-
der con la quinta maniobra antes de completar la tercera y la cuarta,
sin embargo, en todos los casos resulta imperativo que se completen
las 5 maniobras antes de realizar cualquier ligadura o division de las
estructuras identificadas para prevenir asi alguna lesion de la via biliar.

Ligadura y corte del pediculo: : Con la finalidad de evitar incisiones
de 10 mm que requeririan cierres del plano aponeurdtico, en nuestra
practica preferimos usar una aplicadora laparoscoépica de clips de 5
mm de diametro a través del puerto subxifoideo para realizar las liga-
duras correspondientes.

Como alternativa, cuando solo disponemos de aplicadora de clips de
10 mm de diametro, realizamos las ligaduras pasando este instrumento
a través del trécar umbilical (de 12 mm de diametro) mientras obser-
vamos las maniobras con un laparoscopio de 5 mm de diametro que
pasa a través del puerto subxifoideo, una vez concluidas las ligaduras,
regresamos el laparoscopio al trécar umbilical para completar el resto
de la colecistectomia.

Diseccion del lecho vesicular: Esta técnica para la diseccion del lecho
vesicular tiene algunas diferencias a las descritas por otros cirujanos
que, aungque parecen pequenas variantes, hacen mucho mas eficiente
este paso de la colecistectomia, en cuanto a instrumentos, hemos ob-
servado que muchos cirujanos disecan el lecho vesicular con la tijera
laparoscopica aplicando energia electroquirdrgica simultaneamente
mientras cortan el tejido, esta técnica tiene el inconveniente de que
agota rapidamente el filo de las tijeras e impide despegar facilmente la
serosa de la vesicula en su insercion al higado, se recomienda realizar
esta diseccion del lecho vesicular con electrocirugia aplicada median-
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te un disector de gancho que nos evita gastar el filo de la tijera y nos
permite disecar correctamente los planos por debajo de la serosa de
la vesicula biliar. Por otra parte, el gancho tiene un mejor recubrimiento
aislante que la tijera, esto facilita concentrar la accion electroquirdrgica
y evitar fugas o arcos de corriente eléctrica, la mayoria de los autores
limitan la descripcion de su técnica a indicar el sentido retrogrado de
la diseccion del cuello hacia el fondo de la vesicula biliar, algunos reco-
miendan maniobras elaboradas, que requieren “cruzar” instrumentos
de un lado a otro para dar exposicion correcta a los tejidos y lograr su
diseccion, se recomienda llevar la diseccion del lecho vesicular del
cuadrante inferior medial al cuadrante superior lateral del mismo, esto
es, de abajo hacia arriba y de medial a lateral, este orden de la disec-
cion la hace mas eficiente y expedita ya que no requiere cruzar instru-
mentos y N0s provee una exposicion correcta del plano en la inmensa
mayoria de los casos.

La traccion y contra-traccion de los tejidos facilitan la diseccion electro-
quirdrgica del lecho vesicular, agui es sumamente importante la accion
coordinada entre el cirujano y su asistente para lograr la suficiente ten-
sion en los tejidos y facilitar el corte y coagulacion.

Particular interés reviste la diseccion del fondo vesicular, ya que en la
mayoria de los casos no esta intimamente adherido al higado, esto es,
no forma parte del lecho hepatico.

Para facilitar esta parte de la diseccion hemos encontrado Util que el
ayudante quirurgico sostenga gentilmente el borde libre del higado en
direccion cefalica mientras el cirujano expone la parte anterior del fon-
do vesicular y la unién de su serosa a la cara inferior del higado, de
esta manera, la ultima porcion de la diseccion del lecho hepatico co-
rresponde a la serosa lateral del cuerpo de la vesicula biliar.

Hemostasia del lecho hepatico: : Para mantener un campo visual lo
mas claro posible, nuestra recomendacion es ir realizando hemostasia
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conforme se avanza en la diseccion electroquirdrgica del lecho hepa-
tico, no obstante, o mas tipico es que al término de la diseccion sea
necesario revisar la hemostasia del mismo, cuando se realiza hemos-
tasia con el instrumento que pasa por el trocar subxifoideo, el angulo
que guarda éste con el plano del lecho hepatico resulta incoémodo para
el correcto funcionamiento del coagulador electroquirdrgico, por ello,
hemos preferido manejar el irrigador-aspirador desde el puerto subxi-
foideo vy utilizar el disector de Maryland a través del trécar intermedio
para aplicar electrocirugia, esto permite efectuar pequefias irrigacio-
nes mientras se esta aplicando electrocirugia selectivamente sobre los
sitios de sangrado residual.

En todo momento debe prevenirse el uso de electrocirugia en la vecin-
dad de los clips de titanio que ligan la arteria y el conducto cistico, ya
que pueden generarse descargas eléctricas transmitidas a la via biliar.

Irrigacion y aspiracion de la cavidad peritoneal: Al terminar la cole-
cistectomia realizamos una irrigacion abundante de los espacios su-
bhepatico y subdiafragmatico derechos con solucion fisioldgica, esto
permite retirar los coagulos que se formen o la bilis en caso de que haya
ocurrido perforacion incidental de la vesicula biliar, especificamente en
el espacio subdiafragmatico derecho preferimos avanzar la canula del
aspirador-irrigador hasta que su punta se aloja en la parte mas declive
al lado derecho del higado y, sin moverla, realizar multiples irrigaciones
y aspiraciones de la solucion fisioloégica hasta que se obtenga retorno
claro, en lugar de mover constantemente la canula mientras se irriga y
aspira, ya que esto puede causar laceraciones de la capsula hepatica
y el consiguiente sangrado innecesario.

Extraccion de la pieza quirurgica: En diferentes cirujanos hemos ob-
servado la practica comun de exteriorizar la pieza quirdrgica sin ningu-
na proteccion a través de la herida umbilical o, peor aun, a través de
la incision subxifoidea ampliada, 1o primero puede dar como resultado
contaminaciones innecesarias de la herida con secreciones biliares o
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residuos de litos muchas veces infectados, o segundo genera una in-
cision que dara lugar a un peor resultado cosmético y requerira del
cierre del plano aponeurdtico.

Se usa rutinariamente una bolsa extractora que no solo protege la he-
rida de cualquier contaminacion, sino que facilita las maniobras de ex-
teriorizacion a través de la incision umbilical, existen varias versiones
laparoscopicas de bolsas de extraccion para pieza quirdrgica cuyos
precios varian dependiendo del material de que estan elaboradas y o
complejo de sus mecanismos de accion, se encuentra muy practico y
economico utilizar un preservativo o condon con este proposito.

Aunque las diferentes marcas comerciales empaquetan los preserva-
tivos en condiciones de esterilidad, nuestro personal de enfermeria de
quiréfanos los saca de su envoltura original para enjuagarlos con so-
lucion salina estéril a fin de retirar cualquier residuo de lubricante o
espermaticida con que pudieran venir recubiertos y finalmente esterili-
zarlos en gas previo a su uso quirurgico, en aguellos casos de piezas
extraordinariamente grandes o en los que el proceso infeccioso es par-
ticularmente grave preferimos el uso de una bolsa extractora de mayor
resistencia (Lapsac, Cook Inc., Bloomington, IN, EUA) para prevenir su
posible ruptura o perforacion durante las maniobras de extraccion de
la pieza quirurgica.

Para su uso, se introduce el preservativo o la bolsa de extraccion a la
cavidad peritoneal a través del trocar umbilical y lo colocamos sobre
el higado, una vez que la pieza quirdrgica se encuentra dentro de la
bolsa, sujetamos su extremo abierto con el grasper que pasa a través
del trécar subcostal intermedio para aproximarla y meterla en la luz de
la camisa del trécar umbilical, alineando ambos trocares.

Cuando se retira el trécar umbilical, la punta del grasper que sujeta la
bolsa nos queda exteriorizada para terminar el procedimiento, las ma-
niobras finales para la exteriorizacion de la bolsa y la pieza quirurgica
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dependen fundamentalmente de las dimensiones de la pieza quirur-
gica, esto es el grado de inflamacion y el tamafno de los litos, cuando
los calculos son grandes, algunos cirujanos prefieren abrir la vesicula
biliar y sacar los litos fracturandolos con una pinza, se recomienda no
abrir la pieza, por el riesgo de contaminacion de la herida, sino ampliar
esta incision unos cuantos milimetros hasta que podamos retirar la pie-
za con seguridad.

Después del procedimiento

La mayor parte de los pacientes en los que se realiza una colecis-
tectomia laparoscopica recibe el alta tras 4-8 h de observacion, estos
pacientes deben permanecer en una situacion de estabilidad hemodi-
namica, conscientes y orientados, y con capacidad para tolerar al con-
sumo de liquidos por via oral; ademas, antes de recibir el alta tienen
que haber realizado la miccion, también es necesario que se hayan
controlado los posibles cuadros de dolor y nauseas, y las toallas y apo-
sitos quirdrgicos deben estar secos, limpios e intactos, los pacientes
intervenidos mediante cirugia abierta necesitan una hospitalizacion de
2-3 dias (67).

Los cuidados posoperatorios de todos los pacientes son los mismos,
con independencia del tipo de cirugia (67):

e \alorar regularmente el nivel de conciencia de su paciente y
sus signos vitales, y también controlar estrechamente la posible
aparicion de signos y sintomas de hemorragia.

e Utilizar una escala valida y viable de valoracion de la intensidad
del dolor con objeto de determinar el nivel de dolor que experi-
menta su paciente y poder asi aplicar el tratamiento optimo.

e Si el paciente utiliza una bomba ACP, revise con él su funciona-
miento.

e Es importante que compruebe los apoésitos (para descartar la
presencia de drenado) y de las zonas de incision (para descar-
tar la presencia de signos de infeccion).

e El dolor persistente que no desaparece con los analgésicos, la
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fiebre persistente superior a 38 °C, los escalofrios, la distension
abdominal, la anorexia, las nauseas y vomitos persistentes, y
la ictericia pueden indicar una lesion del colédoco y deben ser
notificados inmediatamente al cirujano.

e Los pacientes intervenidos mediante colecistectomia abierta
deben ser colocados en posicion de Fowler baja, si el paciente
se mantiene consciente, estimulele a que realice la espirometria
de incentivo.

e Ensenar a sujetar la zona de la incision siempre que sea nece-
sario.

e Después de la cirugia laparoscopica, el paciente debe ser co-
locado en una posicién de Sims, en decubito lateral izquierdo,
para alejar del diafragma las posibles bolsas de diéxido de car-
bono que puedan existir y también para disminuir sus molestias.

e Estimular al paciente a que comience a caminar lo antes posible
y de manera activa con objeto de prevenir la TEV.

e También es importante que se evalle la concentracion de he-
moglobina y el hematocrito del paciente, avisando al medico si
detecta alguna alteracion en ellos, es necesario seguir las di-
rectrices de practica clinica basadas en la evidencia y propues-
tas por el American College of Chest Physicians respecto a la
profilaxis de la TEV, en funcion del riesgo de tromboembolia del
paciente.

e El paciente debe empezar a consumir liquidos ligeros y se in-
troduce gradualmente la dieta, segun lo tolerado, es importante
gue consuma una dieta con contenido elevado en fibra y que
beba grandes cantidades de agua, a menos que este contrain-
dicado.

e Siel paciente presentara calambres o molestias en el cuadrante
superior derecho del abdomen, se le debe aconsejar que reduz-
ca su consumo de grasas.

e Explicar al paciente que las heces atraviesan el colon con mayor
rapidez después de la colecistectomia.

e Puede ser necesario algun compuesto que fije los acidos bilia-
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res (como colestiramina o colestipol) si el paciente desarrolla
diarrea cronica.
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Capitia VI

EDEMA AGUDO DE PULMON
POSCOLECISTECTOMIA.
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Edema Pulmoran

Introduccion

A diario, el médico anestesitlogo esta expuesto al riesgo de enfrentar
las complicaciones de la extubacion en pacientes después de una ci-
rugia laparoscopica, su frecuencia hace necesario el compromiso del
equipo de salud que debe retroalimentarse periddicamente y aplicar
las conductas terapéuticas oportunas. La cirugia segura, propuesta
que abarca una amplia cantidad de medidas, procura garantizar a
nuestros pacientes el minimo de complicaciones, para ello debemos
conocer, evaluar y determinar los elementos necesarios para el inicio
de la anestesia 6ptima en cada individuo.

El edema agudo pulmonar por presion negativa es una complicacion
descrita desde 1977 y resulta de la obstruccion de la via aérea respira-
toria en ninos y adultos.

Aunqgue su etiopatogenia es multifactorial destaca especialmente la
excesiva presion negativa en el espacio pleural causada por la inspi-
racion espontanea forzada (70), en el pasado el diagnoéstico y la co-
municacion de su frecuencia fue baja debido a la ausencia de criterios
diagndosticos especificos, sin embargo, todo esto ha cambiado gracias
a la implementacion por la American European Consensus Conferen-
ce, a través de su grupo de expertos en transfusion de los elementos
necesarios para su diagnostico (71).

El desarrollo del presente trabajo esta dirigido a identificar los meca-
nismos que llevan a un paciente colecistectomizado mediante cirugia
laparoscopica a desarrollar edema agudo de pulmoén y evaluar el resul-
tado del manejo tanto instrumental como farmacoldgico administrado.
En funcion de los hallazgos, se planteara un algoritmo para optimizar
tanto el diagnodstico como el manejo de este grupo de pacientes.

Los resultados encontrados seran oportunamente informados a los mé-
dicos del Hospital Luis Vernaza con la finalidad de que se conozca la
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frecuencia con la que se alcanza el diagndstico, asi como el proceso
realizado y la propuesta de terapéutica a seguir.

Objetivos de la investigacion

General

Caracterizar los pacientes con edema agudo de pulmoén que fueron so-
metidos a colecistectomia laparoscopica, en el Hospital Luis Vernaza
de Guayaquil, en el periodo enero a diciembre 2014.

Especificos
1. Analizar la relacion entre edad de los pacientes colecistectomi-
zados y el desarrollo de edema agudo de pulmon.
2. Medir la mortalidad del edema agudo de pulmodn en los pacien-
tes sometidos a colecistectomia laparoscopica.
3. Proponer un algoritmo de diagndéstico y manejo del edema agu-
do de pulmon.

Formulacion de hipoétesis

El edema agudo de pulmdn en el postoperatorio de cirugia laparosco-
pica es una complicacion poco frecuente, con una mortalidad baja, en
la que los individuos mas susceptibles son los jévenes sanos.

Justificacion de la elecciéon del método

La colecistectomia laparoscopica, es uno de los procedimientos que
se realizan frecuentemente en el hospital Luis Vernaza, teniendo en
consideracion la gran demanda de este procedimiento, debemos to-
mar en consideracion las complicaciones postquirdrgicas que puede
presentarse en estos pacientes, una de éstas, es motivo del presente
estudio, tomando en consideraciéon que es un tipo de insuficiencia res-
piratoria frecuentemente subdiagnosticada (71).
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Diseno de la investigacion

Se efectud una investigacion observacional, descriptiva, retrospectiva,
con un nivel de relacion descriptivo. El disefio de la investigacion es de
corte transversal. Este tipo de estudio se limita a medir las variables, las
cuales no pueden ser manipuladas por el investigador. Las variables a
registrarse fueron: edad, género, clasificacion ASA, alergias medicamen-
tosas, metodo diagnostico, terapéutica aplicada, incidencia, mortalidad.

Criterios y procedimientos de seleccion de la muestra o participan-
tes del estudio

Pacientes sometidos a colecistectomia laparoscopica durante el pe-
riodo enero-diciembre 2014 en el Hospital Luis Vernaza de Guayaquil,
corresponden a 1.500 casos, cuyas edades estan comprendidas entre
los 15y los 70 anos, de los cuales 21 presentaron como complicacion
edema agudo de pulmon en el postoperatorio, los veintiun casos co-
rresponden al universo a estudiar, tomando en consideracion los crite-
rios de inclusion y exclusion.

Criterios de inclusion
e Paciente operado de colecistectomia laparoscopica.
e Paciente con edad entre 15y 70 afnos.

Criterios de exclusién
e Paciente con alteracion en la anatomia de la caja toracica.
e Comorbilidades: insuficiencia cardiaca, patologias neurologi-
cas, cancer, insuficiencia respiratoria.

Procedimiento de recoleccion de la informacion
La recopilacion de la informacion fue a través del sistema Servinte, y se
ejecuto de la siguiente forma:
e Aprobacién de la investigacion por parte del jefe de docencia
del Hospital Luis Vernaza.
e FEstablecimiento de variables.
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* |ngreso a departamento de Estadistica.

e Revision de historias clinicas.

e Recoleccion de la informaciéon con base en las variables esta-
blecidas.

e Ingreso de la informacion a la hoja de recoleccion de datos es-
tadisticos.

Técnicas de recoleccion de informacion

Se procedio a la recoleccion de datos mediante la revision de la historia
clinica del sistema computarizado utilizado en el Hospital Luis Vernaza,
Servinte, haciendo el registro en una hoja previamente elaborada para
cumplir los objetivos del estudio.

Técnicas de analisis estadistico
Se elabord una base de datos utilizando Excel 2010 donde se procesa-
ron y se analizaron los datos recopilados.

Se empleo estadistica descriptiva para procesar los datos, calculando-
se la media aritmética y la desviacion estandar para variables cuantita-
tivas. Para variables cualitativas se calcularon sus frecuencias absolu-
tas y porcentajes.

Variables

Variables independientes:
e Género
e Edad

Variables dependientes:
e [ncidencia
e Riesgo ASA
e Comorbilidad
e Metodo diagnostico
e Terapéutica aplicada
e Mortalidad
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Cuadro 1. Operacionalizacion de las variables.

Unidades,
Variable Indicador Categorias o Tipo/Escala
Valor Final
Variable dependiente, de respuesta o de supervision
Paciente con -
Riesgo ASA riesgo AS:.A esta- Mlvg)r('ilrrr?:AASS: IIIII\/,V Cualitativa ordinal
blecido
Examen fisico, la-
Método diagndés- boratorio, R,X torax Realizado Cualitativa nominal
tico Tomografia de No realizado dicotémica
torax, ECG, Gaso-
metria
Oxigeno por mas-
cara facial, venti-
lacion no invasiva,
tubo endotraqueal,
Terapéutica apli- monitorizacion, Aplicado Cualitativa nominal
cada cuantificacion de No aplicado dicotomica
ingesta y elimina-
cion. Farmacos
(diuréticos, antihi-
pertensivos)
Magnitud con la
que se presenta Vive Cualitativa nominal
Mortalidad la muerte en una Fallece dicotomica
poblacion
Variable independiente, predictivas o asociadas
. Varén Cualitativa nomi-
Género . e .
Mujer nal dicotomica
Edad Edad establecida Mayor de 18 ~aﬁos Cugntitativa
Menor 65 anos discreta
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Presentacion de resultados

Figura 14. Frecuencia de presentacion del edema agudo de pulmoén
en poscolecistectomia laparoscopica.

Autor: Investigadora

Fuente: datos estadisticos del estudio

Descripcion: Casos de edema agudo de pulmon en poscolecistec-

tomia.

Resultados: Del total de pacientes que se realizaron colecistectomia,

el 1,4% presentaron esta complicacion en el posquirdrgico inmediato.

Andlisis: Es una complicacion poco frecuente, con discreto aumento

en la frecuencia del reportado en la literatura mundial (72), se puede

apreciar que se presenta un caso por cada 71 pacientes llevados a

quirdfano para colecistectomia laparoscopica.
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Figura 15. Distribucion de la presentacion del edema agudo de pul-
mon por género.

Autor: Investigadora

Fuente: datos estadisticos del estudio

Descripcion: En este gréfico se establece la distribucion de acuerdo

al género de los sujetos estudiados.

Resultados: £l total de pacientes incluidos en el estudio fue de 21;

el género masculino 16 que equivale a 79,49% vy al género femenino 5,

es decir, el 23,8%.

Analisis: Observamos que el género masculino es el que presenta

mayor incidencia de edema agudo de pulmoén, y en el caso particu-

lar de la cohorte estudiada, asociado muy probablemente a la edad y

masa muscular mayor de los hombres.
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Figura 16. Distribucion de la frecuencia del edema de pulmon pos-
colecistectomia por edad y género.

Autor: Investigadora

Fuente: datos estadisticos del estudio.

Descripcion: En el presente grafico se establece la distribuciéon de

los pacientes estudiados por edades de acuerdo al género y su rela-

cion con la presentacion del edema agudo de pulmon poscolecistec-

tomia.

Resultados: Del total de 21 pacientes, observamos que la edad entre

18 y 29 anos presentd un mayor numero de casos, siendo el 47,6%,

seguido del grupo de edad entre 30 y 39 afios que corresponde al

23,8%, en el resto de la poblacion estudiada se presentdé con menor

frecuencia.

Analisis: La edad mayor de 40 afos resulta como punto de corte no-

torio en la disminucion de la frecuencia de presentacion de este tipo de

edema pulmonar en comparacion al grupo conformado por los hom-

bres menores de esta edad, ademas podria representar algun rol la

menor cantidad de comorbilidades.
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Figura 17. Relacion entre frecuencia del edema de pulmdn poscole-
cistectomia y valoraciéon del riesgo anestésico (ASA).

Autor: Investigadora

Fuente: datos estadisticos del estudio.

Descripcion: Describe la relacion entre la frecuencia de presenta-

cion del edema de pulmon poscolecistectomia y el riesgo que supone

la anestesia durante el procedimiento.

Resultados: [ a mayor parte de los pacientes tienen estratificacion

de riesgo baja, correspondiendo al 87,71%, de ellos la mayoria son

hombres; solamente el 14,28% son clasificados como ASA .

Analisis: La mayor parte del grupo observado tiene un estado de

salud aceptable previo a la intervencion, sin que exista limitacion en

su estado funcional desde la perspectiva cardiologica, renal o respira-

toria, por ende, su capacidad de esfuerzo muscular es mayor, lo que

se relaciona con mayor cambio de presion toracica y desarrollo de la

patologia estudiada.
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Figura 18. Alergias en pacientes poscolecistectomizados.
Autor: Investigadora
Fuente: datos estadisticos del estudio.
Descripcion: Pacientes que han informado acerca de la existencia
de alergias medicamentosas.
Resultados: Todos los pacientes reportaron algun tipo de alergia, el
71,40% corresponde a betalactamicos, 9,25% informa de alergias a las
sulfas, y por ultimo el 19,04% a medicamentos no especificados.
Analisis: Si bien la mayoria de las alergias farmacoldgicas pertenece
al grupo de los betalactamicos, su indicacion y uso no es frecuente en
las cirugias de este tipo.
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Figura 19. Frecuencia de los sintomas del edema agudo de pulmon
en pacientes poscolecistectomizados.

Autor: Investigadora

Fuente: datos estadisticos del estudio.

Descripcion: Describe |los sintomas que presentaron los pacientes

que desarrollaron edema agudo de pulmon poscolecistectomia.

Resultados: El 100% de pacientes presentaron taquipnea, taquicar-

dia y desaturacion. El 80% llega hasta la cianosis, un 16% se acompa-

Aa de tos y expectoracion.

Analisis: La condicion clinica que se desarrolla en la fase temprana

del edema de pulmoén es compatible con los reportados en este estu-

dio, el tiempo que transcurre entre el diagnostico y la atencion, que se

traduce ademas como prontitud en la atencion, no suele permitir que

se desarrollen los sintomas clasicos de texto como expectoracion asal-

monada.

135



Edema PDulmoran

Figura 20. Métodos diagndsticos usados para el edema agudo de
pulmon en pacientes poscolecistectomizados.

Autor: Investigadora
Fuente: datos estadisticos del estudio.
Descripcion: Métodos diagnostico que se usan para confirmar la
sospecha clinica de edema agudo de pulmon en pacientes poscole-
cistectomizados.
Resultados: En todos los pacientes se realizé una radiografia de to6-
rax y una gasometria.
Analisis: El uso de herramientas diagndsticas permite ratificar o rec-
tificar la sospecha clinica; las alteraciones en la gasometria arterial son
las que se espera se desarrollen tempranamente, mientras que por los
cambios capilares que se dan durante el proceso de edema, la Rx de
torax es de uso mas tardio, en comparacion con la gasometria. Con-
trariamente, no se realizaron estudios adicionales como tomografia de
torax por la escasa contribucion al diagnoéstico, ademas del retraso en
el manejo que supondria realizarla.
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Figura 21. Tratamiento administrado en el edema agudo de pulmon
poscolecistectomia.

Autor: Investigadores

Fuente: datos estadisticos del estudio.

Descripcion: Tratamiento administrado a los pacientes con edema

agudo de pulmon poscolecistectomia.

Resultados: Todos los pacientes recibieron monitorizacion, cuanti-

ficacion del balance hidrico, diurético, adrenalina e hidrocortisona; el

38% necesitd ventilacion mecanica, el 33% necesitd de oxigeno por

mascara facial y el 24% ventilacion no invasiva.

Analisis: El| potencial de complicacion que tiene esta patologia es

alto, el hecho de que un porcentaje considerable de pacientes haya

necesitado soporte ventilatorio mecanico traduce la severidad alcan-

zada; igual consideracion merece el aporte de oxigeno en sus diferen-

tes modalidades usadas en el resto de pacientes. Asi mismo, el uso

de varios farmacos en el tratamiento, indica un grado de morbilidad a

tomar en cuenta en la retroalimentacion del equipo de salud.
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Figura 22. Mortalidad por edema agudo de pulmén poscolecistec-
tomia.

Autor: Investigadores

Fuente: datos estadisticos del estudio.

Descripcion: Relacion existente entre la frecuencia del edema de

pulmon poscolecistectomia y mortalidad.

Resultados: Ninguno de los pacientes fallecio.

Analisis: Si bien todos los pacientes necesitaron ademas de los me-

dios farmacologicos para el control de la descompensacion y el aporte

de oxigeno con diferentes interfaces, inclusive ventilacion mecanica, la

valoracion inicial y la respuesta oportuna lograron un resultado optimo,

evitando cualquier complicacion derivada, entre las que se incluye la

muerte.
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L R N R i
Discusion

El edema agudo de pulmon por presion negativa luego de la extuba-
cion, es una de las causas de edema agudo de pulmoén (73); duran-
te la ejecucion de un tipo de cirugia minimamente invasiva, como la
colecistectomia laparoscopica, se espera que su estancia hospitalaria
sea corta, la existencia de complicaciones que pueden presentarse,
aungue sea en un grupo pequeno de pacientes, no nos exime de la ne-
cesidad de capacitarnos en cuanto a complicaciones de tipo respirato-
rias que, al no ser correctamente diagnosticadas, puede comprometer
la vida del paciente.

La literatura calcula que la frecuencia del edema agudo de pulmoén
por presion negativa oscila entre un 0,05 a 0,1% de todas las aneste-
sias generales, aunque dicho porcentaje citado estaria infraestimado
puesto que en muchos casos el diagnoéstico puede no realizarse o se
lo realiza de manera errénea (74). En nuestro medio no se ha comuni-
cado previamente ningun dato relacionado a este tema, por lo que los
hallazgos encontrados en este estudio suponen un aporte importante,
y muestran una frecuencia mayor a la reportada en otros trabajos (75).
Es de vital importancia determinar el tipo de edema que estamos diag-
nosticando, su etiologia determinara un plan terapéutico adecuado. Es
probable que una combinacién de mecanismos cardiogénico y no car-
diogénico contribuyan a la patogénesis del edema pulmonar posope-
ratorio (73), en el de origen cardiogénico, va precedido por disfuncion
ventricular izquierda y puede ser causado por isquemia, infarto o arrit-
mia (76), al realizarse la ecocardiografia transtoracica se puede des-
cartar esta participacion. En el grupo de pacientes evaluados, no se
encontro comorbilidades asociadas importantes, el chequeo preopera-
torio indica un riesgo anestésico ASA 11, sin evidencia de enfermedad
cardiaca por lo que, en ausencia de ecocardiograma y clinica com-
patible con problema cardiolégico primario no se considero participa-
cion de éste en el desarrollo del edema. Adicionalmente, si bien no se
descartdé mediante examenes de laboratorio, el desarrollo de respuesta
alérgica como causa de edema pulmonar no se considerd probable,

139



Edema PDulmoran

pues el uso de betalactamicos o sulfas, ademéas de no recomendadas,
no se usan con frecuencia (75).

La fisiopatologia del edema agudo de pulmoén secundario a la obstruc-
cion de la via aérea superior se explica mediante dos teorias: la primera
sefiala que por los intentos fallidos de inspiracion con la glotis cerrada
o la via aérea obstruida (maniobra de MUller) se efectuan cambios en
la presion intratoracica, que provoca la entrada de liquido al alvéolo.
El retorno venoso del corazéon esta determinado por la presion intra-
toracica negativa, al incrementar esta presion inmediatamente la pre-
sion venosa pulmonar aumenta, y en consecuencia se da origen a un
gradiente transpulmonar con transferencia de liquido desde un lugar
de alta presion (sistema venoso) a otro con baja presion (alvéolo). La
segunda teoria describe una alteracion del epitelio alveolar y la mem-
brana microvascular pulmonar por un estrés mecanico, aumentando la
permeabilidad capilar y generando un edema pulmonar rico en protei-
nas (76). En los pacientes evaluados, hombres jovenes, sin comorbi-
lidades asociadas, la capacidad de efectuar cambios importantes en
las presiones toracicas mediante el esfuerzo muscular es justificable, 1o
que explica su frecuencia mayor en este grupo etario.

El proceso para el diagnostico empieza con la sospecha clinica, el
examen fisico muestra un cuadro respiratorio agudo, la presencia de
disnea, taquipnea, hipoxemia, hipercapnia, estertores bilaterales, evi-
dencia de eliminacion de secreciones espumosas asalmonadas, todo
esto en el posoperatorio inmediato, aungque también puede desarro-
llarse hasta después de varias horas; en la radiografia se visualiza un
pediculo vascular aumentado con infiltrados bilaterales de tipo mixto,
hallazgos que son coincidentes con los que se encontré en este estu-
dio (77).

Tan importante como el diagnéstico temprano es el manejo oportuno.
La identificacion de insuficiencia respiratoria y la valoracion de la inter-
faz adecuada para estabilizarla es importante, en la serie de pacientes
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observados, si bien los que necesitan ventilacion mecanica invasiva
son menos de la mitad, no pasa desapercibido ese 38%, una vez mas,
este valor traduce alto potencial de gravedad, datos similares a los pre-
sentados por el grupo del Hospital Universitario A Corufia (75).

La evolucion de estos pacientes en el Hospital Luis Vernaza fue favora-
ble y su respuesta al tratamiento es adecuada, como se pudo evaluar
mediante la mortalidad nula; se controlé tempranamente los sintomas,
datos que son compatibles con la descripcion en otros estudios en los
que se describe que la compensacion radiolégica y la normalizacion
de los parametros de gases en sangre arterial ocurre en las primeras
48 horas (78).

Conclusiones

e £l edema agudo de pulmon poscolecistectomia se presenta en
1 de cada 71 pacientes sometidos a este procedimiento.

e E|l edema de pulmdn poscolecistectomia es mas frecuente en
los hombres jovenes.

e [ a mayoria de los pacientes corresponden al grupo valorado
como ASA II.

e | os estudios adicionales utiles para su diagnéstico son princi-
palmente el examen fisico, la gasometria arterial y la radiografia
de torax.

e El potencial de complicacion que tiene el edema agudo de pul-
mon poscolecistectomia es considerable, por lo que debe ser
tomado en cuenta en los procesos de retroalimentacion del gru-
po de salud.

e |amedicacion util en el manejo de este grupo de pacientes fue-
ron los diuréticos de asa, la adrenalina e hidrocortisona.
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