UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR
FACULTAD MULTIDISCIPLINARIA ORIENTAL
DEPARTAMENTO DE MEDICINA
SECCION DE ANESTESIOLOGIA E INHALOTERAPIA

CURSO DE PREESPECIALIZACION EN VENTILACION MECANICA EN
CUIDADOS INTENSIVOS

TiTULO DEL INFORME FINAL:
EFECTOS DE UNA FIO2 ALTAEN PACIENTES CON EDEMA DE PULMON EN
VENTILACION MECANICA INVASIVA PROLONGADA

PARA OPTAR AL GRADO ACADEMICO DE:
LICENCIATURA EN ANESTESIOLOGIA E INHALOTERAPIA

PRESENTADO POR:
REBECA CECILIAAYALA RIVAS N° CARNET AR19065
OSCAR IGNACIO QUIJANO RODRIGUEZ N° CARNET QR14006

DOCENTE ASESOR:
JUAN ALEXIS BARAHONA PORTILLO
JORGE PASTOR FUENTES CABRERA

25 DE OCTUBRE DEL 2024
CIUDAD UNIVERSITARIA ORIENTAL, EL SALVADOR, CENTROAMERICA



UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR

AUTORIDADES

MSC. JUAN ROSA QUINTANILLA
RECTOR

DRA. EVELYN BEATRIZ FARFAN
VICERRECTOR ACADEMICO

MSC. ROGER ARMANDO ARIAS ALVARADO
VICERRECTOR ADMINISTRATIVO

LIC. PEDRO ROSALIO ESCOBAR CASTANEDA
SECRETARIO GENERAL

LIC. CARLOS AMILCAR SERRANO RIVERA
FISCAL GENERAL



FACULTAD MULTIDISCIPLINARIA ORIENTAL

AUTORIDADES

MSC. CARLOS IVAN HERNANDEZ FRANCO
DECANO

DRA. NORMA AZUCENA FLORES RETANA
VICEDECANO

LIC. CARLOS JESUS SANCHEZ
SECRETARIO

MTRA. DIANA DEL CARMEN MERINO
DIRECTOR GENERAL DE PROCESOS DE GRADO

DR. AMADEO ARTURO CABRERA GUILLEN
DIRECTOR DE LA ESCUELA O JEFE DE DEPARTAMENTO

LIC. JORGE PASTOR FUENTES CABRERA
COORDINADOR GENERAL DE PROCESOS DE GRADO



RESUMEN

El edema pulmonar es una complicacién que afecta a pacientes en ventilacion
mecanica invasiva prolongada, especialmente en unidades de cuidados intensivos (UCI).
Se caracteriza por la acumulacion de liquido en los pulmones, lo que interfiere con la
funcion respiratoria y la oxigenacion. Su diagndstico temprano y preciso es esencial para
mejorar los resultados clinicos. Esta condicion puede ser causada por diversas
afecciones, como insuficiencia cardiaca, lesiones pulmonares agudas o el sindrome de
distrés respiratorio agudo (SDRA). El uso prolongado de altas concentraciones de
oxigeno (FiO2) en estos pacientes, aunque util para mejorar la oxigenacién, puede tener
efectos adversos, como la exacerbacién del edema pulmonar y la induccion de dafio
pulmonar adicional. Los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados incluyen la
generacion de especies reactivas de oxigeno, la inflamacién y el estrés oxidativo, que

aumentan la permeabilidad capilar y facilitan la acumulacién de liquido en los pulmones.

A pesar de los beneficios, la administracion de FiO2 en pacientes con edema
pulmonar puede llevar a complicaciones graves, como la progresion de la dificultad
respiratoria y la aparicion de consolidaciones radioldgicas. Es esencial un enfoque
integral en su manejo, que incluya monitorizacion continua de parametros clinicos,
radiolégicos y de laboratorio, y ajuste de la FiO2 segun las necesidades del paciente.
Investigaciones recientes destacan la importancia de un manejo personalizado para
evitar la toxicidad por oxigeno y optimizar los resultados clinicos. Evaluar cémo la FiO2
alta influye en la fisiopatologia del edema pulmonar, con el objetivo de establecer

recomendaciones practicas para su manejo en pacientes criticamente enfermos.

Palabras claves: Edema de pulmon, Fraccidn Inspirada de Oxigeno (FiO2),

Insuficiencia cardiaca, toxicidad de oxigeno.



ABSTRACT

Pulmonary edema is a complication that affects patients on prolonged invasive
mechanical ventilation, especially in intensive care units (ICU). It is characterized by the
accumulation of fluid in the lungs, which interferes with respiratory function and
oxygenation. Its early and accurate diagnosis is essential to improve clinical outcomes.
This condition can be caused by various conditions, such as heart failure, acute lung
injury, or acute respiratory distress syndrome (ARDS). Prolonged use of high
concentrations of oxygen (FiO2) in these patients, although useful in improving
oxygenation, may have adverse effects, such as exacerbation of pulmonary edema and
induction of additional lung damage. The pathophysiological mechanisms involved
include the generation of reactive oxygen species, inflammation and oxidative stress,

which increase capillary permeability and facilitate fluid accumulation in the lungs.

Despite the benefits, the administration of FiO2 in patients with pulmonary edema can
lead to serious complications, such as the progression of respiratory distress and the
appearance of radiological consolidations. Acomprehensive approach to its management
is essential, including continuous monitoring of clinical, radiological and laboratory
parameters, and adjustment of FiO2 according to the individual needs of the patient.
Recent research highlights the importance of personalized management to avoid oxygen
toxicity and optimize clinical outcomes. To evaluate how high FiO2 influences the
pathophysiology of pulmonary edema, with the aim of establishing practical

recommendations for its management in critically ill patients.

Keywords: Lung edema, Inspired Fraction of Oxygen (FiO2), Heart failure, oxygen

toxicity.



1. INTRODUCCION

El edema de pulmén constituye una complicacion critica que puede manifestarse en
pacientes sometidos a ventilacion mecanica invasiva prolongada en unidades de
cuidados intensivos. Esta condicion se caracteriza por la acumulacién anormal de liquido
en los espacios alveolares y el intersticio pulmonar, comprometiendo severamente la
funcion respiratoria y la oxigenacion tisular. La identificacion temprana y precisa de esta
condicién es fundamental para la mejora de los resultados’

El edema pulmonar ha sido reconocido como una complicacion critica en el contexto
de enfermedades respiratorias y tratamiento intensivo desde principios del siglo XX.
Tomando como referencia que esta afeccién constituye alrededor de un 10% de los
pacientes que son enviados a la unidad de cuidados intensivos (UCI). A lo largo de la
historia médica, se ha observado que el padecimiento puede resultar de diversas
etiologias, incluyendo insuficiencia cardiaca congestiva, lesiones pulmonares agudas y
sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). La ventilacibn mecanica invasiva,
introducida en las décadas de 1950 y 1960, ha sido una herramienta esencial en el
manejo de pacientes con insuficiencia respiratoria agudaZ.

En este contexto, en el manejo de pacientes enfermos crénicos, la administracién de
altas concentraciones de oxigeno (FiO2) es una practica terapéutica comun destinada
para mejorar la oxigenacién arterial y prevenir el dafo por hipoxia en pacientes
criticamente enfermos. Sin embargo, investigaciones recientes han sugerido que el uso
prolongado de FiO2 alta podria desencadenar efectos adversos significativos en el tejido
pulmonar, particularmente exacerbando el edema pulmonar preexistente o incluso
induciendo su desarrollo®.

Este fendmeno se fundamenta en diversos mecanismos fisiopatolégicos complejos,
incluyendo la generacidén de especies reactivas de oxigeno, la activacién de cascadas
inflamatorias y el estrés oxidativo celular, todos los cuales pueden comprometer la
integridad estructural del pulmén y agravar la disfuncion respiratoria del paciente*. Asi es
como los procesos inflamatorios juegan un papel crucial en el desarrollo y la progresion
del edema pulmonar. La inflamacion es una respuesta del sistema inmunolégico a

lesiones o infecciones y puede tener efectos tanto protectores como perjudiciales. La



inflamacion excesiva contribuye a la disfuncion del endotelio vascular y aumenta la
permeabilidad de la barrera alveolocapilar, facilitando la extravasacién de liquido hacia el
intersticio pulmonar y los alveolos®.

A pesar de los beneficios esperados con la administracion de FiO2 alta para mejorar
la saturacién de oxigeno, los pacientes pueden desarrollar signos progresivos de edema
pulmonar, como aumento de la dificultad respiratoria y consolidaciones radiolégicas. Este
escenario ilustra la complejidad y los desafios asociados con la gestion de la FiO2 en
pacientes con esta patologia en ventilaciéon mecanica prolongada®.

En vista de que los cambios fisioldgicos que pueden afectar la via aérea durante una
ventilacion mecanica prolongada, es esencial prestar especial atencion al uso de una
FiO2 alta, ya que esto puede exacerbar el dafio pulmonar, especialmente en presencia
de edema pulmonar. La combinacion de altos niveles de oxigeno y la acumulacion de
liquido en los pulmones puede agravar la inflamacidon y aumentar el riesgo de lesion
pulmonar. Ademas, es crucial mantener estrictas normas de higiene al momento de la
intubacién y la preparacion del ventilador, ya que la falta de control adecuado de las
secreciones y las alteraciones en la flora bacteriana pueden contribuir a complicaciones
adicionales, como infecciones nosocomiales y ventilacion ineficaz. Por lo tanto, un
enfoque integral que incluya la monitorizacion continua de estos factores es clave para
optimizar los resultados del paciente’.

En el diagnodstico del edema pulmonar en pacientes con ventilacion mecanica
invasiva prolongada, una combinacion de evaluaciones clinicas, radiolégicas y de
laboratorio es esencial. La radiografia de térax y la tomografia computarizada (TC) son
herramientas fundamentales para visualizar la acumulaciéon de liquido y los patrones
radiolégicos tipicos del edema pulmonar. Asi, las pruebas de funcién pulmonar, como la
gasometria arterial y la oximetria de pulso, proporcionan informacién sobre la
oxigenacion y la eficacia del intercambio gaseoso. Los biomarcadores como el péptido
natriurético tipo B (BNP) y la procalcitonina ayudan a evaluar la sobrecarga de liquido y
la inflamacién. En algunos casos, procedimientos invasivos como la cateterizacion

pulmonar pueden ser necesarios para obtener datos hemodinamicos adicionales®.



La monitorizacion de la mecanica ventilatoria también ofrece informacion crucial para
la gestion de la ventilacion y la evaluacion del edema pulmonar. Estos cambios deben
ser monitoreados constantemente para un mejor y mas comodo manejo en este tipo de
pacientes tan delicados. Asi mismo, en Argentina, en el afio 2012, se realiz6é un estudio
sobre el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) secundario al edema pulmonar
inflamatorio, donde el trastorno subyacente es la presencia de shunt intrapulmonar,
caracteristicamente refractario de las FIO2 elevadas, lo que causa una hipoxemia. En él
estudié se concluye que cada manejo debe ser individualizado y que no siempre
parametros elevados seran adecuados para cada paciente®.

Teniendo en cuenta material relacionado a la investigacion, tenemos qué, en Chile,
en el afno 2020, un estudio sobre el edema pulmonar por presion negativa que describe
como un evento inesperado que puede suceder en un procedimiento relativamente no
complejo y que puede generar la entrada a UCI (unidad de cuidados intensivos). En UCI
se le suministré soporte ventilatorio mecanico con valores entre 5y 10 cmH20 de PEEP
(presion positiva al final de la espiracion) durante seis horas, presentando estabilidad
hemodinamica y una mejoria del patron ventilatorio.

Asi mismo, también tenemos que el COVID-19 puede progresar a Sindrome de
Distrés Respiratorio Agudo (SDRA) debido a una respuesta inflamatoria severa en los
pulmones. El virus dafia la membrana alveolocapilar, aumentando la permeabilidad de
los vasos sanguineos y provocando la filtracidon de liquido hacia los alvéolos. Este
proceso lleva al desarrollo de edema pulmonar no cardiogénico, donde el exceso de
liquido en los pulmones dificulta la oxigenacion, agravando la insuficiencia respiratoria.
Por consiguiente, se toma como referencia que, en El Salvador, en el afio 2020, se
emitieron lineamientos para el uso de canulas de alto flujo en pacientes con COVID-19
para la prevencidon y manejo de este. Donde se detallan indicaciones, contraindicaciones
y beneficios. Concluyen en qué, si luego de dos horas de su uso no refleja mejores, debe
suspenderse y continuar con la intubacién del paciente™.

Por esto, el presente estudio tiene como objetivo principal evaluar los efectos de una
FiO2 alta en pacientes con edema de pulmén bajo ventilacion mecanica invasiva

prolongada. Especificamente, se pretende investigar como la FiO2 alta puede influir en



los mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes del edema pulmonar, incluyendo la
permeabilidad capilar, la respuesta inflamatoria y el estrés oxidativo.

Ademas, se pretende determinar los impactos clinicos directos de la administracion
prolongada de FiO2 alta, como la progresién del edema pulmonar, la necesidad de
soporte ventilatorio y la morbilidad asociada. Con el proposito de establecer
recomendaciones practicas y estrategias Optimas para la gestién de la FiO2 en los
pacientes bajo ventilacion mecanica, con el propdsito de minimizar el riesgo de
complicaciones pulmonares y mejorar los resultados clinicos. La relevancia de este
ensayo radica en la necesidad urgente de optimizar las practicas terapéuticas en
pacientes criticamente enfermos. Comprender los efectos potenciales de la FiO2 alta es
crucial para mitigar riesgos asociados y mejorar los resultados clinicos en este grupo de
pacientes.

Por esto, esta investigacion busca llenar un vacio en la literatura cientifica actual,
proporcionando datos fundamentales para guiar la practica clinica y mejorar la calidad
del cuidado intensivo pulmonar. Este ensayo aspira a proporcionar una visiéon
comprensiva sobre los efectos de la FiO2 alta en pacientes con edema de pulmén en
ventilacion mecanica invasiva prolongada. Enfatizando la importancia de abordar este
tema desde una perspectiva multidisciplinaria para mejorar el manejo clinico y los
resultados del paciente. Tomando en cuenta las formas en que debe seguirse empleando
y las que deben dejar de utilizarse, ya que, lejos de dar una mejoria al paciente, lo podrian
empeorar.

Asi, para la realizacion de este ensayo, se empled una metodologia integral para la
recoleccion de datos. Se llevaron a cabo las busquedas en bases de datos en linea y
bibliotecas digitales para obtener informacion actualizada y relevante. La combinacion de
estos métodos permiti6 una recopilacion exhaustiva de datos y una comprension
profunda del tema tratado, asegurando asi una perspectiva completa y bien
fundamentada. Por esto, se consultaron las diversas fuentes, tales como revistas
académicas, articulos especializados vy libros relevantes, que proporcionaron una base

teodrica solida.



Por consiguiente, las fuentes arrojan que, para su tratamiento temprano, debe
centrarse en abordar la causa subyacente, mejorar la funcion pulmonar y aliviar los
sintomas. Posteriormente, es crucial desarrollar un plan de seguimiento que el paciente
debe seguir estrictamente para evitar la progresion de la enfermedad y prevenir recaidas.
Esto puede implicar el uso de terapias adicionales, consultas con especialistas, y la
implementacion de medidas preventivas secundarias.

Por esto, una vez se haya abordado y resuelto la patologia de base mediante un
tratamiento intensivo, es esencial analizar la fisiopatologia del paciente para guiar el
siguiente paso del manejo clinico. El cual puede incluir medicamentos diuréticos para
reducir la acumulacién de liquido, tratamientos para mejorar la funcién cardiaca, y en
casos graves, la administracion de oxigeno a alta FiO2 ayuda a aliviar la hipoxemia y a
mejorar la saturacién de oxigeno en la sangre, complementando asi el manejo global y
ayudando a estabilizar al paciente.

En resumen, comprender el edema pulmonar es crucial para la prevencion y el
manejo adecuado de esta condicion potencialmente mortal, que requiere intervencion
meédica urgente para evitar complicaciones graves y mejorar los resultados del paciente.
Ademas, el seguimiento y monitoreo continuo son esenciales para asegurar una
recuperacion estable. En este contexto, también es fundamental tener en cuenta la
toxicidad por oxigeno, un riesgo asociado al manejo ventilatorio que, si no se maneja
correctamente, puede agravar la situacién del paciente. El manejo ventilatorio debe ser
personalizado y ajustado a las necesidades individuales, siempre buscando un equilibrio
que permita una ventilacién efectiva sin provocar dafio adicional.

Asi, el abordaje integral del edema pulmonar, con un enfoque en la prevenciéon de la
toxicidad por oxigeno y un manejo ventilatorio preciso, no solo ayuda a prevenir
complicaciones, sino que también promueve una recuperacion mas rapida y efectiva,
mejorando la calidad de vida del paciente. Mantenerse actualizado con las mejores

practicas en estas areas es clave para asegurar el mejor cuidado posible.



2. DESARROLLO

2.1 Edema Pulmonar

El edema pulmonar es una afeccion clinica significativa caracterizada por la
acumulacion anormal de liquido en los espacios extravasculares del pulmoén, que
incluyen tanto el intersticio pulmonar como los alveolos, o en ambos simultaneamente.
Esta acumulacién de liquido interfiere de manera critica con la funcién respiratoria y
compromete la adecuada oxigenacion del organismo. Como resultado, se produce una

deficiencia de suministro de oxigeno a nivel celular, conocida como hipoxia tisular™12,

El liquido en los pulmones puede acumularse por diversas razones, incluyendo
insuficiencia cardiaca congestiva, infecciones pulmonares, lesiones pulmonares o
trastornos renales, entre otros. En el caso de la insuficiencia cardiaca congestiva, por
ejemplo, el corazén no puede bombear sangre de manera efectiva, lo que lleva a un
aumento de la presion en los vasos sanguineos pulmonares. Este aumento de presién
fuerza el liquido hacia los espacios intersticiales y, eventualmente, hacia los alveolos, que
son las estructuras responsables del intercambio gaseoso'.

Los sintomas del edema pulmonar pueden variar desde una ligera dificultad para
respirar hasta una insuficiencia respiratoria aguda. Los pacientes pueden experimentar
disnea (dificultad para respirar), tos productiva con esputo espumoso y rosado, y una
sensacion de ahogo que puede empeorar al acostarse. En casos graves, puede llevar a
una disminucién critica del nivel de oxigeno en la sangre, o que requiere intervencion

médica inmediata para evitar complicaciones potencialmente mortales'? 3.

Esta patologia puede tener diversas etiologias, que afecta y compromete de sobre
manera el parénquima pulmonar, los cuales, siempre tendra en comun comprometer el
intercambio gaseoso, la distensibilidad y resistencia en los pulmones. Dividiéndose en
cardiogénico y no cardiogénico, de acuerdo con su fisiopatologia .

2.2 Epidemiologia

Esta es una patologia que, de no tratarse, llega a ser mortal en poco tiempo, se estima
que alrededor de unas 75,000 a 83,000 personas por cada 100,000 padecen de una

insuficiencia cardiaca y un bajo gasto cardiaco. Mostrando un preocupante 80% de



prevalencia de edema pulmonar en aquellas personas con presencia de una insuficiencia
cardiaca. Es una seria afeccion que después de solo un ano, presenta una tasa de
supervivencia del 50%. Luego de seis afnos, la tasa de mortalidad aumento a un 85% en
pacientes con alguna insuficiencia cardiaca. Presentado mayor prevalencia en hombres
que en mujeres, en los de mayor edad la de etiologia cardiogénica'®.

En el de origen no cardiogénico, no son muchas las diferencias etioldgicas, pero son
necesarias mencionarlas para un mejor y amplio diagnostico diferencial. El sindrome de
distrés respiratorio (SDRA) afectaria apenas a unas 200,000 personas en Estados
Unidos, de los cuales, solo 75,000 estan asociados con la mortalidad. El SDRA es
también el responsable de mandar un 10% de los pacientes a la unidad de cuidados

intensivos (UCI) a nivel mundial ¢,

También se encuentra el edema pulmonar de altitud o de gran altitud (HAPE por sus
siglas en inglés) es una afeccidén que se presenta en raras ocasiones y por ello, no se
tiene un adecuado andlisis epidemiologico sistematico. Asi también esta la lesién
pulmonar aguda producida por transfusién (TRALI por sus siglas en inglés) es la primera
causa de muerte por transfusiones de sangre y se presenta mayormente en aquellos
pacientes que estan cronicamente enfermos’®. EI TRALI también tiene una mayor
incidencia en aquellos empaquetados sanguineos con una mayor proporcion de plasma
contenido, presentandose en 1 de cada 2,000 empaquetados que contienen mayor
plasma y 1 en 400 en aquellos productos de sangre total. Presentando TRALI con una
mayor incidencia en mujeres, se piensa que esto es debido a los antibidticos del antigeno
leucocitario humano (HLA por sus siglas en inglés) encontrado en aquellas donantes

femeninas que ya habian procreado vida'®.

2.3 Etiologia

Las causas del edema pulmonar se pueden dividir en tres grupos, como dentro de los
mas relevantes y mencionados tenemos es la de origen cardiogénico y la no
cardiogénica. Aunque aparte de estas hay excepciones, las cuales ocurren en casos muy
puntuales, los cuales son el edema de origen mixto (que es cuando hay hallazgos del

cardiogénico y no cardiogénico), edema pulmonar de gran altitud y la lesidon pulmonar
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aguda producida por transfusion. A continuacién, se exponen los resultados

correspondientes a cada grupo en detalle.

2.3.1 Edema pulmonar agudo cardiogénico (EPAC)
Se estima que anualmente se realizan cerca de 80 000 ingresos hospitalarios al afio

por edema agudo pulmonar cardiogénico (EAPC). Este determina hasta el 5 % de todas
las hospitalizaciones, y su terapéutica consume del 1 - 2% del gasto sanitario de los
paises del que el 75%, aproximadamente, corresponde a gastos de hospitalizacion. En
los pacientes afectados, la mortalidad oscila alrededor del 12%, entre los pacientes
hospitalizados y del 40% al cabo de un afo de los que alrededor del 45% suelen ser
rehospitalizados al menos una vez (y el 15% al menos dos veces) en un plazo de 12
meses. La estimacion del riesgo de muerte o regresar al hospital dentro de los primeros
60 dias del ingreso oscila entre el 30 y el 60%.

Fue descrito por primera vez en 1819 por Renato Tedfilo Jacinto Laennec. Es una
emergencia clinica que requiere diagnostico y tratamiento inmediato. Constituye una de
las urgencias mas graves que inciden en los pacientes con enfermedades del corazon
izquierdo. Se origina al ocurrir la claudicacion aguda del ventriculo izquierdo, que trae
como consecuencia el aumento de la presion telediastélica de este ventriculo, que
conduce al aumento proporcional de la presion de la auricula izquierda, y genera el
aumento subito de la presion capilar pulmonar, por encima de 18 mm Hg, hasta llegar a
provocar la congestion de los vasos pulmonares (sanguineos y linfaticos) con trasudacion
secundaria de liquido hacia el espacio intersticial e intraalveolar. De ahi que se le conozca
como edema pulmonar agudo cardiogénico.

Para ser mas especificos es el aumento agudo del liquido intersticial pulmonar
causado por el aumento de la presion hidrostatica en los capilares pulmonares, esta es
una manifestacion de una insuficiencia cardiaca aguda y esta puede presentarse en un
corazon previamente insuficiente o podria darse sin insuficiencia previa, el cual puede
ocurrir gracias a diversos desencadenantes, entre los cuales se puede mencionar, la
hipertension arterial severa, isquemia miocardica aguda, discontinuacion del tratamiento
de insuficiencia cardiaca, trasgresion alimentaria, enfermedad renal crénica ausente a

dialisis, infecciones'”.
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El conjunto de estos factores provocara un aumento en la presién del lado izquierdo
del corazon. Este incremento en la presion se transmitira a las venas pulmonares,
elevando asi la presion en estos vasos, a medida que la presion en las venas pulmonares
sube, también se incrementara la presion en los capilares pulmonares. Este aumento
gradual en la presidn capilar pulmonar acabara generando un exceso de liquido en los
pulmones, lo que resultara en el desarrollo de edema pulmonar.

2.3.2 Edema pulmonar no cardiogénico (EPNC)

El edema pulmonar no cardiogénico (EPNC) es una condicidén patolégica que se
distingue por la lesién extensa de los capilares pulmonares. Esta lesion aumenta la
permeabilidad de las paredes capilares a liquidos, proteinas y otros componentes
sanguineos. Como resultado de esta mayor permeabilidad, estos comienzan a filtrarse
de la circulacion pulmonar hacia el espacio intersticial y los alveolos. Este proceso
continuo de fuga lleva a la acumulacion de fluidos en los tejidos pulmonares, resultando
en la formacion del edema pulmonar no cardiogénico’®.

Este tipo puede tener diversas causas, todas ellas externas a una afeccion cardiaca
previa, entre las cuales tenemos: sindrome de distrés respiratorio (SDRA), edema
pulmonar neurogénico, por reexpansion, por reperfusion, sobredosis de opioides,
toxicidad por salicilatos, embolia pulmonar.

El edema es causa de un shunt intrapulmonar lo cual genera dificultad en el
intercambio normal de oxigeno en los pulmones, ocasionando una desaturacion de la
oxihemoglobina y un aporte insuficiente de oxigeno a los tejidos, que es causa de un
metabolismo anaerobio y provoca acidosis si la hipoxemia no es corregida. A diferencia
del edema pulmonar cardiogénico, en el edema pulmonar no cardiogénico las presiones
hidrostaticas de la circulacién pulmonar son bajas y por ende ocurre primordialmente por

aumento de la permeabilidad de los capilares pulmonares'®.

2.3.2.1 El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)

Es una condicion critica caracterizada por una insuficiencia respiratoria aguda que
surge como resultado de una inflamacion severa y repentina en los pulmones, que lleva
a un edema pulmonar agudo. Este se produce debido a un aumento significativo en la

permeabilidad de los capilares pulmonares, lo que permite que liquidos y proteinas
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atraviesen las paredes capilares y se acumulen en el espacio intersticial de los pulmones,
asi como en los espacios alveolares. Esta acumulacion interfiere con el intercambio
gaseoso normal, causando una hipoxemia profunda que no se corrige adecuadamente
con altos niveles de oxigeno administrados por via respiratoria (fracciones inspiradas de
oxigeno)®.

Sin embargo, el SDRA suele responder a la aplicacion de presion positiva al final de
la espiraciéon (PEEP), que ayuda a mantener abiertos los alveolos y mejorar la ventilacion.
Desde un punto de vista clinico, el SDRA se manifiesta con una grave hipoxemia, la cual
es evidente en los analisis de gases en sangre y puede ser dificil de tratar con métodos
convencionales de oxigenoterapia. La radiografia de térax revela infiltrados pulmonares
bilaterales, especialmente en las zonas basales de los pulmones, que son indicativos de
la presencia de liquido en los tejidos pulmonares. Ademas, el sindrome se asocia con
una significativa reduccion en la distensibilidad pulmonar, o compliance, que se
manifiesta en la necesidad de aplicar altas presiones durante la ventilacion mecanica
para mantener una ventilacion adecuada’®.

A nivel histopatoldgico, el SDRA se caracteriza por un dafio alveolar difuso. Esto
incluye la formacion de membranas hialinas, que son depdsitos de proteinas y células
muertas en los alveolos, junto con edema y necrosis de las células alveolares y
endoteliales. En los casos mas avanzados, se puede observar la formacion de depdsitos
de colageno, lo que lleva a una fibrosis pulmonar organizada. Ademas, se produce una
proliferacion de células tipo Il del epitelio alveolar, que contribuye a la formacion de

fibrosis y a la alteracion cronica de la estructura pulmonar’®.

2.3.2.2 Toxicidad por salicilatos

La intoxicacion por salicilatos puede provocar una amplia gama de manifestaciones
clinicas, debido a sus efectos diversos en el organismo. En una revision exhaustiva
realizada por Anderson y sus colegas en 1976, se estudiaron 73 casos. De estos
pacientes, se encontré que siete desarrollaron edema pulmonar. Curiosamente, en uno
de estos casos, el monitoreo hemodinamico mostré que la presion capilar pulmonar se

mantenia dentro de los rangos normales. Para entender mejor el mecanismo detras de
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este fendmeno, se realizaron experimentos en ovejas, los cuales concluyeron que los
salicilatos inducen una fuga en la membrana alveolocapilar'®.

Este dano en la membrana permite la trasudacion de liquidos desde el espacio
intravascular hacia los alveolos pulmonares, resultando en la acumulacion de fluido en
los pulmones. El mecanismo especifico por el cual los salicilatos provocan esto aun no
estd completamente esclarecido y sigue siendo un tema de especulacién cientifica. Se
ha sugerido que podrian tener un efecto estimulante sobre el sistema nervioso, lo que
llevaria a un incremento transitorio en la presién arterial pulmonar, a su vez, afectar la
permeabilidad de los capilares pulmonares, causando que se filtren liquidos hacia el
espacio alveolar y desencadenando el edema pulmonar.

Esta hipotesis se basa en la observacion de que los cambios en la presion arterial
pulmonar pueden influir en la permeabilidad capilar y contribuir al desarrollo de este. Es
crucial estar alerta a la posibilidad de esta intoxicacién, particularmente a un adulto, que
presenta sintomas de edema pulmonar agudo no cardiogénico y/o alteraciones en el
estado mental sin una causa aparente. La deteccion tardia de esta puede ser
extremadamente grave, ya que la mortalidad en estos pacientes puede alcanzar hasta el
25%, como indicaron Heffner y sus colegas en 1978. Por lo tanto, el diagndstico temprano
y la intervencidén adecuada son esenciales para mejorar el pronodstico y reducir el riesgo

de complicaciones severas'®.

2.3.3 Edema pulmonar mixto

En el edema pulmonar mixto, la acumulacion de liquido en los alvéolos no solo es
resultado de la insuficiencia cardiaca (aumento de la presion en los vasos pulmonares),
sino que también puede estar influenciada por otros factores como dano pulmonar
directo, inflamacién o alteraciones en la permeabilidad capilar. Esto significa que el
liguido puede acumularse por varias razones, identificarlo es crucial, ya que su
tratamiento puede ser diferente al de un edema puramente cardiogénico o no
cardiogénico. Reconocer las interacciones entre los diferentes factores ayuda a guiar las
decisiones terapéuticas y mejorar los resultados del paciente; podemos mencionar

algunos de los que se encuentran dentro de este grupo.

2.3.3.1 Edema pulmonar neurogénico
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El edema pulmonar neurogénico (EPN) es una condicion clinica poco frecuente, y
aun mas rara en la poblacién pediatrica, que se caracteriza por la acumulacién de liquido
en los pulmones como resultado de una lesion aguda severa en el sistema nervioso
central (SNC). La comprension precisa de la fisiopatologia aun no esta completamente
clara, aunque se han propuesto varios mecanismos para explicar como se desarrolla esta
condicion?.

Tras una lesion grave en el SNC, se produce una respuesta fisiologica que incluye
una intensa descarga adrenérgica. Esta provoca una vasoconstriccion significativa en los
vasos venosos Y linfaticos pulmonares. El desencadenante inicial de esta respuesta es
un aumento repentino en la presion intracraneal, que puede conducir a una disminucion
en la perfusién cerebral. Esta disminucién en el flujo sanguineo cerebral puede resultar
en isquemia de areas cerebrales especificas que son cruciales para el control de la
vasomotricidad y la respiracion. Entre estas areas se encuentran los centros vasomotores
y las zonas responsables de la regulacion del ritmo respiratorio y la respuesta a los
estimulos respiratorios, tales como el bulbo raquideo, el area postrema, el bulbo caudal
y el nucleo del tracto solitario®.

La lesion en estas areas cerebrales provoca una respuesta adrenérgica masiva, que
se manifiesta en una vasoconstriccion severa de los vasos venosos y linfaticos
pulmonares. Esta vasoconstriccion conduce a un aumento en la presion hidrostatica
dentro de los capilares pulmonares, como resultado de este incremento, se produce un
aumento en la permeabilidad de los capilares pulmonares, lo que permite que los fluidos
se filtren desde el espacio intravascular hacia el intersticio pulmonar y, finalmente, hacia
los alveolos, causando asi el edema pulmonar?.

Las causas mas comunes del edema pulmonar neurogénico incluyen el estatus
epiléptico convulsivo, las crisis convulsivas, la hemorragia intracraneal (que puede
manifestarse como hemorragia intracerebral, hemorragia intraventricular, hematoma
epidural o hematoma subdural), y las lesiones traumaticas cerebrales. Cada una de estas
condiciones puede provocar un aumento en la presion intracraneal y/o dafio a las areas
cerebrales responsables de la regulacion de la funcién pulmonar, contribuyendo asi al

desarrollo del EPN. Comprender estos mecanismos es crucial para el diagnostico y
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manejo del mismo, ya que su identificacién temprana y el tratamiento adecuado pueden

ser determinantes en el pronostico del paciente?.
2.3.3.2 Lesion pulmonar aguda relacionada con transfusiones (TRALI,
transfusion related acute lung injury)

El sindrome de lesion pulmonar aguda relacionada con transfusion (TRALI) es una
complicacion relativamente rara pero grave que puede surgir durante o después de una
transfusién de productos hematicos. Se caracteriza por la aparicion de insuficiencia
respiratoria aguda y edema pulmonar no cardiogénico. Aunque la frecuencia exacta no
esta completamente documentada, se estima que ocurre en aproximadamente uno de
cada 5,000 transfusiones de cualquier tipo de producto sanguineo. Este sindrome ha sido
la causa mas frecuente de mortalidad asociada con transfusiones en Estados Unidos
durante tres afios consecutivos?’.

La fisiopatologia de TRALI se basa en dos teorias principales. La primera sugiere que
el sindrome es provocado por una reaccion inmune mediada por anticuerpos presentes
en el plasma de los productos sanguineos transfundidos. Estos anticuerpos pueden estar
dirigidos contra antigenos leucocitarios o antigenos de granulocitos. Cuando estos
anticuerpos encuentran antigenos compatibles en los leucocitos del receptor, se produce
una respuesta inflamatoria que aumenta la permeabilidad de los capilares pulmonares.
Esta alteracién permite que fluidos y proteinas se filtren desde el espacio intravascular
hacia los alveolos pulmonares, resultando en edema pulmonar y dificultad respiratoria
aguda®'.

La segunda teoria postula que TRALI se desarrolla a través de dos eventos
secuenciales. El primer evento esta relacionado con el estado clinico del receptor, como
la presencia de sepsis o trauma, que provoca una activacion endotelial y el secuestro de
neutrofilos en los pulmones. El segundo evento implica la transfusion de productos
sanguineos que contienen sustancias capaces de alterar la respuesta bioldgica del
receptor. Estas sustancias pueden activar los leucocitos adheridos en los vasos
pulmonares, causando dafo endotelial y aumento de la permeabilidad capilar. Este
incremento en la permeabilidad capilar facilita la acumulacién de liquido en el intersticio

y los alveolos pulmonares, lo que lleva al desarrollo de edema pulmonar?’.
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TRALI se presenta tipicamente con sintomas respiratorios agudos que comienzan
durante o dentro de las primeras seis horas después de la transfusion. Los pacientes
suelen experimentar dificultad respiratoria severa, hipoxemia (niveles bajos de oxigeno
en la sangre) y evidencias radiograficas de infiltrados pulmonares bilaterales. El
diagnostico debe diferenciar de otras posibles causas, como el edema pulmonar

cardiogénico o el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)?,22,

El tratamiento de TRALI se centra en el manejo de soporte respiratorio. Esto puede
incluir la administracion de oxigeno suplementario y, en casos graves, la ventilacion
mecanica para garantizar una adecuada oxigenacion y ventilacion. El enfoque
terapéutico debe ser adaptado segun la gravedad de los sintomas y la respuesta del
paciente?®. Para su prevencion, se aplican estrategias clave. La seleccion adecuada de
donantes es crucial, incluyendo la identificacion y exclusién de donantes que han tenido
antecedentes de reacciones transfusionales graves o que tienen anticuerpos
potencialmente responsables de TRALI.

Se recomienda seleccionar donantes femeninas que no hayan estado embarazadas,
ya que estas suelen tener menos anticuerpos dirigidos contra antigenos leucocitarios.
Ademas, el manejo adecuado del almacenamiento y la manipulacion de los productos
sanguineos es esencial para minimizar el riesgo de reacciones adversas. También se
deben restringir las transfusiones a los casos en los que sean realmente necesarias, para
reducir el riesgo de complicaciones asociadas con transfusiones multiples. Estas
medidas son fundamentales para reducir la incidencia y mejorar los resultados en

pacientes que requieren transfusiones de productos hematicos?2.

2.3.3.3 Edema pulmonar de gran altitud (HAPE)

Es el edema pulmonar que se presenta de forma poco comun en personas sanas que
cuando estos han sobre pasado altitudes de entre los 2,500 y 3,000 metros de altura
(raras veces esto sucede por debajo de estas alturas), pudiendo aparecer al cabo de
solamente pasar entre dos y cinco dias. De no reconocerse y tratarse, sube
exponencialmente su indice de mortalidad. Por lo cual, al estar frente a este tipo de casos,
lo mas adecuado es descender a la persona y/o darle tratamiento mas una recuperaciéon

completa®.
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El haber sufrido un episodio anterior de HAPE, no hace que la persona tenga un
mayor riesgo de volver a recaer en este tipo de afecciones, siempre y cuando el ritmo de
ascenso sea mas prolongado y permita una mejor aclimatacioén del individuo. La causa
principal de esto es por un aumento excesivo y subito en la resistencia vascular pulmonar
(PRV) o vasoconstriccion pulmonar hipéxica (HPV), mediado por la hipoxia; esto
conllevara a un incremento de las presiones hidrostaticas microvasculares a pesar de
que las presiones en lado izquierdo del corazén sean normales?3.

Este cambio en las presiones hidrostaticas puede resultar en cambios dentro de
barrera capilar alveolar, cambiando su permeabilidad y produciendo un dafo mecanico
que conducira a la fuga de liquidos, proteinas y eritrocitos hacia los espacios alveolares
en ausencia de inflamacion. La sintomatologia clinica no difiere mucho de otros sintomas
comunes en el edema pulmonar, pudiendo presentar cianosis, taquicardia, taquipnea y
un aumento en la temperatura corporal, pero dicho aumento, no supera los 38.5 grados
centigrados?®*.

En condiciones mas avanzadas, donde la saturacién de oxigeno arterial cae
bruscamente, simultaneamente los signos de edema cerebral a gran altitud se hacen
presentes, como la ataxia y disminucion de la conciencia, son los rasgos que podemos
encontrar mas frecuentemente. El tratamiento mas eficaz en estos casos siempre sera
una oxigenoterapia y un descenso inmediato del individuo, esto de no poder ser capaz,
se debe iniciar con la profilaxis, que, aunque no esta demostrado del todo su eficacia, es
lo mas recomendable.

Se puede iniciar con medicamentos como los nitratos, que ayudaran a disminuir las
presiones pulmonares y mejorar la perfusion de oxigeno a través de los pulmones
También el uso de diuréticos ayudara a reducir la acumulacién de liquido en los espacios
intravasculares, y en algunos casos el uso de esteroides puede ser de beneficio para
disminuir la inflamacion de los pulmones, aunque estos no son de uso comun y pueden
reservarse para casos mas graves. Haciendo énfasis en el reposo y evitar cualquier

esfuerzo fisico intenso o innecesario?® 24,

2.4 Fisiopatologia
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Las alteraciones y formas de presentarse el edema pulmonar, puede variar segun su
causa, pero en general, se puede entender a través de varios mecanismos principales
como el aumento de la presion capilar pulmonar, existe una alteracion de la
permeabilidad capilar, se genera una disminucion de la presion oncética del plasma y
puede surgir alteracion del equilibrio entre las fuerzas de Starling; cada una se comporta
de manera distinta, pero tiene mucha relevancia®®. La hipoxia tisular resultante de esta
condicion afecta a todos los drganos y sistemas del cuerpo, ya que la falta de oxigeno
suficiente puede dafar los tejidos y comprometer el funcionamiento celular?®.

Cuando existe el aumento de la presién capilar pulmonar, la presion en los capilares
pulmonares aumenta (por ejemplo, en la insuficiencia cardiaca izquierda), el liquido
tiende a salir de los capilares hacia el intersticio pulmonar y los alveolos. Esto sucede
porque la presion en los capilares supera la presion que mantiene el liquido en el espacio
intersticial. EI edema pulmonar también puede ser causado por una alteracion en la
permeabilidad de la membrana capilar. En este caso, las células endoteliales de los
capilares pulmonares se vuelven mas permeables a liquidos y proteinas, permitiendo que
el liquido se filtre hacia los alveolos. Esta alteracion puede ser causada por infecciones,
trauma o exposicién a toxinas?’.

La ecuacion de Starling representa uno de los conceptos mas ampliamente conocidos
en fisiopatologia, ya que establece que, en condiciones normales, el volumen de liquido
que se filtra en la porcion arteriolar de los capilares pulmonares es comparable al que se
reabsorbe en la porciéon venosa. Sin embargo, estudios posteriores han demostrado que
este proceso es mas complejo; ademas, se han incorporado factores adicionales que
influyen o complementan dicha ecuacién. Entre los factores mas destacados se
encuentran la superficie pulmonar perfundida y la eficacia del drenaje linfatico?8.

En condiciones normales, la superficie vascular perfundida juega un papel
fundamental en la filtracion de fluidos a través del endotelio vascular. Debido a la
capacidad de adaptacion de la vasculatura pulmonar, una disminucion en las presiones
pulmonares, como resultado de hipovolemia o hipotension de cualquier origen, provoca
una reduccién significativa de la superficie vascular perfundida. Esto, a su vez, limita de

manera considerable la filtracion de fluidos hacia el espacio intersticial?®. Por el contrario,
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en situaciones de hipertension arterial pulmonar, hipervolemia, u otras condiciones
similares, la superficie vascular pulmonar se expande, lo que aumenta la filtracion
transcapilar®.

La contribucion exacta del drenaje linfatico en la eliminacion del agua pulmonar, tanto
en condiciones normales como en presencia de edema pulmonar, sigue sin estar
completamente definida. Histéricamente, se le ha asignado un papel predominante,
considerando que un desequilibrio entre la filtracidn de agua y la capacidad del drenaje
linfatico conduciria inevitablemente a la aparicion de edema pulmonar®'. Asi, cualquier
factor que limite el funcionamiento del drenaje linfatico resultaria en un aumento del agua
pulmonar extravascular®?>. De hecho, se ha reportado que incrementos subitos en la
presidbn venosa central pueden restringir el flujo a través del conducto toracico,
contribuyendo al aumento de agua pulmonar extravascular. Ademas, la aplicacion de
presion positiva al final de la espiracion (PEEP), al incrementar la presion intratoracica,
podria actuar como una barrera para el correcto funcionamiento del sistema linfatico®3.

Por ello, si hay disminucion de la presion oncética del plasma, es decir, la presiéon que
las proteinas en ejercen para retener el liquido en los vasos sanguineos. Si hay una
disminucién en la concentracion de proteinas plasmaticas (hipoproteinemia), como
ocurre en ciertas enfermedades hepaticas o renales, puede haber una tendencia a que
el liquido se escape hacia los tejidos pulmonares. Por ultimo, la alteracién del equilibrio
entre las fuerzas de Starling, debido a que regulan el movimiento de liquidos entre los
capilares y el intersticio. Estas fuerzas incluyen la presion hidrostatica capilar, la presion
oncotica capilar, la presion hidrostatica intersticial y la presion oncética intersticial. Un

desequilibrio en estas fuerzas puede llevar al desarrollo de edema pulmonar?® 27,

2.4.1 Diferencia entre Edema Pulmonar Cardiogénico y No Cardiogénico

En el edema pulmonar cardiogénico la causa principal resulta de una disfuncién del
corazon, particularmente la insuficiencia cardiaca izquierda; ademas presion en las
venas y capilares pulmonares aumenta debido a la incapacidad del corazén para
bombear sangre eficazmente. En su mecanismo se observa la presion elevada en el lado
izquierdo del corazén se transmite a las venas pulmonares, causando un aumento en la

presién capilar pulmonar; esto empuja liquido desde los capilares hacia el espacio
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intersticial y alveolar. Segun sus caracteristicas clinicas presenta frecuentemente
asociado con antecedentes de enfermedad cardiaca, ademas puede presentar sintomas
como ortopnea (dificultad para respirar al estar acostado) y tos con esputo espumoso

rosado17,1s.

Por el otro lado tenemos el edema pulmonar no cardiogénico, donde la causa
principal no esta directamente relacionado con problemas cardiacos. En su lugar, se debe
a una alteracion de la permeabilidad capilar pulmonar o a otros mecanismos no
relacionados con la presion capilar. Su mecanismo se basa en la inflamacion, el dafio a
las membranas capilares o la exposicion a toxicos aumentan la permeabilidad capilar,
permitiendo que liquido y proteinas se filtren en los alveolos. Ejemplos incluyen el
sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), infecciones graves, inhalacion de
humo toxico, y sepsis. Sus caracteristicas clinicas pueden ocurrir en pacientes sin
antecedentes de enfermedad cardiaca, los sintomas pueden incluir dificultad respiratoria

severa y consolidacién pulmonar que puede ser evidenciada en radiografias de
térax1s,17,1s.

En resumen, la diferencia clave radica en la causa subyacente el edema cardiogénico
esta relacionado con problemas en la funcién cardiaca y la presion capilar, mientras que
el no cardiogénico se debe a alteraciones en la permeabilidad capilar y otros mecanismos
no relacionados con la presién venosa pulmonar.

2.4.2 Manifestaciones clinicas del edema pulmonar

Existen diferentes signos y sintomas importante para poder detectar o diagnosticar el
edema pulmonar, puede haber dificultad para respirar, la disnea es una sensacion de
falta de aire o dificultad para respirar, es uno de los sintomas mas comunes y
prominentes, ya que el liquido acumulado en los alvéolos y en el espacio intersticial
reduce la capacidad pulmonar y dificulta la ventilacién adecuada, ademas la dificulta tiene
la caracteristica que puede ser leve o severa y puede empeorar con la actividad fisica o
al acostarse; la tos es comun y puede ir acompafiada de esputo espumoso, que puede
ser rosado o sanguinolento, es causado por el liquido en los alvéolos y la irritacion de las

vias respiratorias estimulan los reflejos de tos. El esputo espumoso es una sefal de que
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hay liquido en los alvéolos, caracteristicamente es de este color y se debe a la mezcla
de liquido y aire.

Por medio de un estetoscopio, se escuchan sibilancias y ruidos crepitantes, lo cuales
son sonidos agudos y silbantes que ocurren durante la respiracion, mientras que los
ruidos crepitantes son estertores o burbujeos audibles, las sibilancias son causadas por
la obstruccion parcial de las vias respiratorias, mientras que los ruidos crepitantes son
producidos por la apertura de los alvéolos colapsados llenos de liquido'®. Se observa
hinchazén periférica, aunque mas comunmente asociado con edema cardiogénico,
también puede ocurrir en algunos casos debido a la insuficiencia cardiaca, esta puede
llevar a la acumulacion de liquido en los tejidos periféricos, como las piernas y los tobillos,
ademas la hinchazon puede ser visible en las extremidades y es un signo de que el
corazon no esta manejando el volumen de liquido adecuadamente®*.

El paciente siente una sensaciéon de ahogo, esta es una sensacion extrema de
dificultad para respirar y una incapacidad para obtener suficiente aire, en el caso del
edema pulmonar impide que los pulmones se expandan adecuadamente y reduce la
capacidad para intercambiar gases, llevando a wuna sensaciéon de asfixia,
caracteristicamente puede ser especialmente intensa durante el esfuerzo fisico o al estar
acostado; la cual se torna en una fatiga extrema, la cual es un sentimiento de cansancio
severo y falta de energia, y la causa se da debido a la dificultad para respirar y el aumento
del trabajo respiratorio que causan un mayor esfuerzo fisico, llevando a una sensacion
de agotamiento generalizado, esta fatiga puede ser el resultado de la disminucion de la
oxigenacion y el aumento del esfuerzo para respirar, impactando el bienestar general de
una personat,13,34.

2.4.3 Manifestaciones clinicas especificas del Edema Pulmonar Cardiogénico
vs. No Cardiogénico

En el edema pulmonar cardiogénico las manifestaciones pueden estar acompafiados
de signos de insuficiencia cardiaca, como hinchazon periférica, elevacion de la presion
venosa yugular, y presencia de estertores basales en la auscultacion;
caracteristicamente, la disnea suele ser mas evidente al estar acostado (ortopnea) y

puede mejorar al sentarse. El esputo puede ser espumoso y rosado. Por otro lado, en el
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edema pulmonar no cardiogénico sus manifestaciones pueden presentarse con sintomas
de dificultad respiratoria severa y tos, sin signos evidentes de insuficiencia cardiaca. La
fatiga extrema es comun debido al trabajo respiratorio adicional. y dentro de sus
caracteristicas se encuentran los ruidos crepitantes que pueden ser difusos y el esputo

puede no ser necesariamente espumoso o rosado’.

2.5 Diagnéstico

Para realizar un diagndstico preciso del edema pulmonar, es fundamental seguir un
enfoque sistematico que incluya una evaluacion clinica completa, historia médica y
examen fisico, pruebas diagndsticas especificas y otros estudios de que pueden ser
relevantes para idéntica el padecimiento, la causa y el manejo adecuado que se debe
sequir para tratarlo.

Se debe preguntar sobre la aparicion y la progresion de los sintomas como dificultad
para respirar (disnea), tos, esputo espumoso, sensacion de ahogo, y fatiga extrema.
Pregunta también sobre la presencia de hinchazon periférica. Ademas, se debe investigar
antecedentes de enfermedades cardiacas (como insuficiencia cardiaca), enfermedades
pulmonares cronicas (como EPOC o asma), exposiciones a tdxicos, infecciones previas,
y uso de medicamentos. Considerar antecedentes familiares de enfermedades
cardiovasculares o respiratorias que puedan predisponer al paciente al desarrollo de
edema pulmonar®.

El examen fisico donde se deben observar signos visibles de dificultad respiratoria,
cianosis (coloracién azulada de la piel), y signos de edema periférico, evalua la presencia
de edema en las extremidades. Verifica la presion sobre la piel para determinar la
profundidad del edema, mediante la auscultacibn en ambos campos pulmonares,
escucha los ruidos respiratorios con un estetoscopio. Busca estertores crepitantes y
sibilancias, que son indicativos de liquido en los alvéolos y vias respiratorias®.

Las pruebas diagndsticas, entre las mas importante, radiografia de térax la cual es
fundamental para evaluar la presencia y extension del edema pulmonar. Se realiza una
radiografia de térax en dos proyecciones (anteroposterior y lateral) para una evaluacion
completa. Esta puede mostrar signos caracteristicos como aumento de la opacidad en

los campos pulmonares en cual es un claro indicativo de liquido en los alvéolos, lineas
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de Kerley B, las cuales son lineas horizontales en la base de los pulmones que indican
edema intersticial, cardiomegalia, que es el agrandamiento del corazon, que puede
sugerir insuficiencia cardiaca®.

El ecocardiograma ayuda a evaluar la funcién del corazén y detectar causas
cardiogénicas del edema pulmonar, como insuficiencia cardiaca o disfuncién ventricular;
evaluacion de la fraccion de expulsion que sirve para determinar la eficacia del bombeo
del corazon; valoracion de las camaras cardiacas para identificar dilatacidn o hipertrofia
que pueda estar contribuyendo a la elevacion de la presion venosa pulmonar; y el analisis
de gases en sangre, muy importantes para medir los niveles de oxigeno (O,) y didxido
de carbono (CO,) en la sangre, asi como el pH, para evaluar la eficacia del intercambio
gaseoso en los pulmones, no puede identificar una hipoxemia, bajos niveles de oxigeno
en sangre arterial o hipercapnia que indica altos niveles de dioxido de carbono en sangre
arterial®®.

Existen otros estudios complementarios para tener un diagndstico mas certeros;
tomografia computarizada (CT) el propdsito es proporciona imagenes detalladas de los
pulmones y puede ayudar a identificar causas no cardiogénicas del edema, como
infecciones pulmonares, tromboembolismo pulmonar, o lesiones pulmonares; resonancia
magnética (RM) es menos comunmente utilizada en el diagndstico de edema pulmonar,
pero puede ser util para evaluar la funcién cardiaca y la estructura de los pulmones en
casos complejos. En resumen, cada uno de estos pasos es crucial para un diagndstico
preciso del edema pulmonar y para determinar el tratamiento adecuado segun la causa

subyacente3®.

2.6 Tratamiento

La primera que se toma como medida inmediata es la oxigenoterapia, la cual es una
herramienta vital para mejorar la oxigenacion y aliviar los sintomas de diversas
enfermedades respiratorias y cardiovasculares®’, pero debe ser administrada con
cuidado y en combinacioén con el tratamiento adecuado para cada paciente. Esta es una
intervencién crucial en el manejo del edema pulmonar. La administracion de oxigeno
ayuda a aumentar la cantidad de este disponible en la sangre mejorando la cantidad de

oxigeno que se distribuye para los tejidos y 6rganos del cuerpo, lo que puede aliviar los
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sintomas de hipoxemia aguda o crénica (bajos niveles de oxigeno en la sangre, inferiores
a los 55 0 60 mmHg) y mejorar la calidad de vida disminuyendo la dificultad para respirar
y la fatiga. Ya que a cifras menores de saturacién en sangre la hemoglobina pierde
afinidad por el oxigeno y dificulta la llegada de este a los tejidos®.

Dentro de la hipoxemia, esta se puede producir de cuatro maneras distintas. Como
primera, tenemos cuando se produce una disminucion en la presién de oxigeno que se
respira en la atmosfera por una caida de la concentracion de oxigeno cuando se esta a
grandes alturas o una disminucién de oxigeno en el aire cuando hay un envenenamiento
por gases toxicos. En segundo, la hipoxemia se puede producir por hipoventilacion
alveolar, que puede ser consecuencia de una anomalia o un error en la funcién de los
centros respiratorios (accidente cerebrovascular, intoxicacion o lesiones cerebrales).

Como tercero, puede ocurrir cuando hay un aumento excesivo en el engrosamiento
de la membrana alveolocapilar por defectos en los procesos de difusion de la membrana
alveolocapilar (como consecuencia de un enfisema, neumonia o enfermedades
intersticiales). Por ultimo, la que es la causa mas frecuente de hipoxemia es cuando se
altera la relaciéon entre la ventilacion y la perfusion (indice V/Q). Cuando se tiene una
obstruccion de la entrada de oxigeno, pero una buena perfusion, se tendra un indice V/Q
bajo, mientras que cuando se tenga una buena entrada de oxigeno, pero una mala
perfusion, el indice V/Q se eleva al infinito®.

Cuando ocurre una hipoxemia, se desencadenan una serie de mecanismos
enfocados en la preservacién del aporte de oxigeno a los tejidos. Muchos de estos
mecanismos seran beneficiosos en cuanto al aporte de oxigeno, pero con el continuo uso
de estos, resultara contraproducente para el paciente. Uno de estos sera el aumento en
la frecuencia respiratoria, pero esto prolongado puede resultar en una fatiga de los
musculos respiratorios, aumento del trabajo y un fracaso respiratorio secundario. A nivel
cardiovascular, la hipoxemia conlleva a un aumento de la frecuencia cardiaca y del gasto
cardiaco, lo que beneficiara en un mayor transporte de oxigeno, pero que incrementara
el esfuerzo de los musculos cardiacos y las necesidades de aporte de oxigeno®.

Con relacion a los cambios hematoldgicos, la hipoxemia producira una mayor sintesis

de eritropoyetina y, de manera consecuente, una poliglobulia, fendbmeno el cual
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contribuira al desarrollo de hipertensién pulmonar. Dichos fenémenos se deben a la baja
afinidad del oxigeno por la hemoglobina. Todos estos mecanismos tienen como finalidad
el facilitar la difusiéon del oxigeno a los tejidos, pero que a la vez puede provocar una
pérdida del contenido total de oxigeno. Cuando se aumentan las concentraciones de
oxigeno en el ambiente, estos mecanismos dejan de ser necesarios y se resuelve que
estos de manera prolongada puedan ser contraproducentes?.

Una vez establecidas las pautas para la oxigenoterapia, hay que definir a través de
qué equipo se administrara la fuente de oxigeno. Esta eleccién dependera de las
necesidades de cada paciente, de si este se dara en el ambito hospitalario o domiciliar,
la necesidad de este, zona donde reside y la forma de reembolso que disponga3®*°. Para
dicha administracion, se cuentan con diferentes interfases, los cuales son los dispositivos
a través de los cuales se da el aporte, el cual debe ser individualizado para cada
paciente38.

Entre los métodos de administracion de la oxigenoterapia tenemos tanto los sistemas
de bajo flujo, como los de alto flujo. Esto dependera de la capacidad de cada dispositivo
para otorgar los litros por minuto (LPM). Entre las interfases de bajo flujo tenemos a la
canula nasal, este dispositivo consiste en tubos finos que en un extremo se divide en dos
puntas que se colocan en las fosas nasales y de las cuales fluye una mezcla de aire y
oxigeno, esta proporciona una cantidad moderada de oxigeno y es adecuado para
pacientes que necesitan aumentar el flujo de aire a un paciente o soporte respiratorio
continuo (menor a 20 respiraciones por minuto), pero no en grandes cantidades; es
menos invasiva, permite hablar y comer con facilidad*’.

También, la mascara simple, que es una mascara que cubre la nariz y la boca, esta
ofrece una concentracién mayor de oxigeno en comparacion con la canula nasal ya que
proporciona una cantidad mas alta de oxigeno y es util en emergencias o situaciones de
alta necesidad. Luego, entre los dispositivos de alto flujo tenemos a la mascara de
Venturi, que es una mascara que tiene una valvula que mezcla oxigeno con aire ambiente
para proporcionar una concentracion precisa de oxigeno, ideal para pacientes que
necesitan una cantidad exacta de este; la ventaja de esta es que permite un control

preciso de la concentracién de oxigeno*?.
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Asi, también se cuenta con canulas nasales de alto flujo, el cual permite otorgar un
soporte ventilatorio no invasivo y con mayores volumenes por minuto (entre 30 y 60 LPM),
con una titulacién independiente de FIO2 (entre el 21 y 100%) dependiendo del flujo que
se programe. Es un sistema semiabierto, el cual es util en casos de hipoxemia leve o
moderada, en casos donde la oxigenoterapia convencional no ha tenido efecto y en
aquellos que de algun modo necesiten un aporte para el mantenimiento

ventilatorio*344.

También se tiene la ventilacion mecanica, la cual se basa en dispositivos invasivos
de la via aérea cuando la ventilacidon con dispositivos no invasivos no es suficiente, estos
ayudan a mantener la respiracion o a reemplazar la funcion respiratoria en pacientes
graves. En casos de insuficiencia respiratoria severa donde el paciente no puede
mantener una adecuada oxigenacion (PaO2) o ventilacion (PaCO2) a pesar de la
oxigenoterapia y otros tratamientos. La ventilacion mecanica puede ser necesaria para
mantener niveles adecuados de oxigeno en la sangre y eliminar el diéxido de carbono;
dificultad para mantener la ventilacion adecuada, si el paciente presenta una respiracion
insuficiente o ineficaz debido a la acumulacién de liquido en los pulmones que limita la
expansion pulmonar y la capacidad para intercambiar gases; también cuando existe una
fatiga muscular respiratoria que compromete la capacidad del paciente para respirar de
manera efectiva.

Ademas, se cuenta con la oxigenoterapia de alto flujo (OAF) es una técnica avanzada
que suministra oxigeno, ya sea solo o mezclado con aire, a través de una canula nasal a
un flujo superior al pico inspiratorio del paciente. Este sistema se distingue por su
capacidad para proporcionar un flujo de oxigeno a tasas significativamente mas altas que
los métodos de bajo flujo, logrando asi concentraciones de oxigeno superiores. El
oxigeno administrado mediante OAF se calienta a una temperatura cercana a la del
cuerpo humano, entre 34 y 40 °C, y se humidifica hasta alcanzar una humedad relativa
del 95- 100%. Este proceso de calentamiento y humidificacion ofrece varias ventajas

sobre los métodos de oxigenoterapia tradicionales*°48,

Uno de los principales mecanismos de accion de la OAF es el lavado del espacio

muerto nasofaringeo. Este flujo elevado llena y limpia el espacio anatdmico nasofaringeo
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con aire fresco, reduciendo asi el espacio muerto donde el gas no participa en la
respiracion efectiva. Al hacer esto, se mejora la eficiencia respiratoria y se facilita una
mejor distribucion de los gases en los alvéolos, o que puede mejorar la oxigenacion v,
potencialmente, la eliminacién de diéxido de carbono (CO2). Ademas, dado que la OAF
proporciona un flujo de aire que iguala o supera el flujo inspiratorio del paciente, se reduce
la resistencia durante la inhalacion. Esto disminuye el esfuerzo respiratorio necesario,
haciendo que la respiracion sea mas cémoda®’.

El calentamiento y la humidificacion del aire también juegan un papel crucial. El aire
a una temperatura y humedad adecuadas mejora la compliancia (flexibilidad) y la
elasticidad pulmonar, a diferencia del aire frio y seco que puede provocar una respuesta
broncoconstrictora, especialmente en personas con asma. Ademas, estas
particularidades no solo ayudan a evitar la irritacion de las vias aéreas, sino que también
mejora el movimiento ciliar y el aclaramiento de secreciones, beneficiando la salud
respiratoria general.

La OAF también reduce el trabajo metabdlico que el cuerpo necesita para calentar y
humidificar el aire frio y seco del entorno. Al proporcionar aire ya calentado y
humidificado, se disminuye la carga metabolica sobre el organismo*’. La oxigenoterapia
es una herramienta vital para mejorar la oxigenacion y aliviar los sintomas de diversas
enfermedades respiratorias y cardiovasculares, pero debe ser administrada con cuidado
y en combinacion con el tratamiento adecuado para cada paciente*®46.

2.7 Toxicidad del oxigeno

Aunque se conoce desde hace aproximadamente dos siglos que el oxigeno puede
tener efectos toxicos, la demostracion de estos no ocurrié hasta hace unos 80 afos. En
ese entonces, la importancia clinica era relativamente menor. Sin embargo, con el
advenimiento de la ventilacibn mecanica y el desarrollo de métodos avanzados para la
administracién de O2, que permiten suministrar concentraciones altas y continuas, la
oxigenoterapia y sus posibles efectos téxicos han cobrado mayor relevancia. Los tejidos
pulmonares estan adaptados para manejar una concentracion de oxigeno al 21%484°.

La toxicidad del oxigeno, también conocida como hiperoxia, depende de tres factores

principales, como lo son la fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) que es la concentracion
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de oxigeno en el aire que se respira. Tiempo de exposicidn, la duracién a la cual los
tejidos estan expuestos a concentraciones elevadas de oxigeno. Y la presion parcial
arterial de oxigeno (Pa02), la presion del oxigeno en la sangre arterial, que refleja la
cantidad de oxigeno disponible para los tejidos®.

La hiperoxia puede causar dos tipos principales de efectos, uno por exposicion
prolongada y otro de exposicion corta. En la exposicion prolongada, la toxicidad por
oxigeno puede ocurrir cuando los tejidos estan expuestos a altas presiones de oxigeno
durante periodos largos, puede afectar negativamente todos los sistemas del cuerpo. Sin
embargo, es importante destacar que mientras los niveles de presion arterial de oxigeno
(Pa02) se mantengan dentro del rango normal para adultos (75-100 mmHg), el riesgo de
toxicidad celular por hiperoxia es bajo. En la exposicidon corta, en algunas situaciones
clinicas, puede ser necesario utilizar fracciones inspiradas de oxigeno (FiO2) altas para
mantener una adecuada PaO2 y asegurar una buena oxigenacién de los tejidos. Sin
embargo, el uso de concentraciones elevadas de oxigeno en un corto periodo puede
llevar al desarrollo de enfermedades pulmonares debido a los dafios directos que la
hiperoxia causa en los tejidos pulmonares®.

Es crucial prestar atencion a este tipo de toxicidad. Ademas, es importante mencionar
los efectos de la hiperoxia en recién nacidos y prematuros, especialmente la fibroplasia
retrolental, una patologia que puede llevar a la ceguera, esta se presenta en bebés que
tienen una PaO2 superior a 80 mmHg, ya que esto podria generar algun grado de
ceguera por lo que se recomienda mantener la PaO2 por debajo de este umbral para
prevenir esta condicion?®.

2.7.1 Toxicidad del oxigeno en los pulmones

La toxicidad del oxigeno en los pulmones es un proceso biolégico complejo, en el
cual el tejido pulmonar se expone a niveles elevados de oxigeno (presion parcial de
oxigeno alveolar, Pa02), superiores a los que afectan otros tejidos del cuerpo®. La
exposicién prolongada a concentraciones altas de oxigeno puede causar dafio a las
células epiteliales alveolares, resultando en disfuncién mitocondrial (disoxia). Ambos
tipos de células alveolares, tipo | y tipo I, son vulnerables al Sindrome de Distrés
Respiratorio Agudo (SDRA)®".
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Cuando se administra oxigeno a una concentracion del 100%, pueden ocurrir
cambios en los pulmones en tan solo seis horas. Con fracciones inspiradas de oxigeno
(FiO2) entre el 50% y el 60%, el riesgo de efectos téxicos aumenta si existe una
exposicion que se mantiene por mas de 48 horas. A medida que aumenta la
concentracion y la duracion de la exposicion, también lo hace el riesgo de dafio a los
tejidos pulmonares®?.

Asi mismo, ocurre una sobre produccion de las especies reactivas de oxigeno (ROS)
que desempefian un papel dual en el organismo, siendo tanto beneficiosas como
perjudiciales. Estas especies se generan como parte del metabolismo celular normal v,
en condiciones fisioldgicas, contribuyen a mantener el equilibrio redox celular. Sin
embargo, la exposicién prolongada a niveles elevados de oxigeno puede resultar en
toxicidad por oxigeno, que provoca una sobreproduccion de ROS. Este exceso genera
estrés oxidativo, un proceso dafiino que puede causar lesidn en los pulmones y
desencadenar diversas enfermedades pulmonares®.

La inhalacién continua de patdégenos o agentes toxicos también puede llevar a una
produccion excesiva de ERO. Estos oxidantes inician procesos patologicos, como la
inflamacion de las vias respiratorias, que puede contribuir tanto a la aparicién como al
agravamiento de enfermedades respiratorias. Ademas, puede inducir dafio recurrente en
el ADN, inhibir la apoptosis y activar protooncogenes a través de rutas de sefalizacion.
Esto sugiere que la generacion cronica de este, exacerbada por la toxicidad por oxigeno
y lainflamacion, puede predisponer a los individuos a enfermedades pulmonares. En esta
revision, se analizan los mecanismos del estrés oxidativo en los pulmones y el papel de
los oxidantes en el desarrollo y exacerbacion de enfermedades pulmonares®3.

Con respecto a esto, los efectos de la toxicidad del oxigeno en los pulmones incluyen:
disminucioén de la actividad mucociliar, que es una reduccion en la capacidad de los cilios
para eliminar particulas y microorganismos de las vias respiratorias®®. La cantidad y
composicién del moco varian a lo largo del pulmén, desde la regidbn mas superior hasta
la inferior, y pueden alterarse en respuesta a factores externos y procesos inflamatorios.
Las glandulas submucosas tienen la capacidad de secretar grandes cantidades de

mucosa de manera rapida cuando se ven estimuladas por diversos factores, como la
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exposicion a irritantes, la activacion de receptores muscarinicos o la presencia de AMP
(adenosin monofosfato) ciclico, entre otros®.

El volumen de moco en las vias aéreas proximales se regula principalmente a través
de la evaporacién del agua contenida en la capa de moco, la cual es reemplazada por
células epiteliales o glandulas submucosas. Por otro lado, en las vias aéreas distales, la
cantidad de mucosa depende mayormente de la absorcion de liquido por el epitelio y del
transporte mucociliar. Ademas, la eficacia del aclaramiento puede verse afectada por la
temperatura y la humedad del aire inhalado, ya que ambos factores son fundamentales
para el equilibrio y la formacion de esputo®.

En pacientes que reciben soporte respiratorio, ya sea invasivo 0 no invasivo, se
pueden presentar alteraciones en el aclaramiento mucociliar. Por ejemplo, el uso de
presion positiva continua en las vias respiratorias (CPAP), ha demostrado en estudios
tanto in vitro como in vivo que pueden inducir inflamacion en el epitelio de la via aérea.
Este provoca sintomas nasobucales y reduce la eficacia de la depuracion mucociliar. Este
proceso es proporcional al tiempo de exposiciéon y concentracién de FIO2 que se utilicen
(>21%), pudiendo causar dafo a la barrera epitelial respiratoria, favoreciendo la
deshidratacion de las vias aéreas, lo que agrava la reduccion de la escalera mucociliar®®.

En individuos sanos, el sistema de aclaramiento mucociliar (MCC) actua de manera
eficiente, coordinando la produccion de moco, que atrapa particulas de polvo y
patégenos, y su posterior eliminacién mediante el movimiento de los cilios. Si este
proceso defensivo se ve afectado por el mal funcionamiento de uno o varios de sus
componentes, se facilita el desarrollo de enfermedades respiratorias cronicas. Estas
patologias pueden ser de origen genético o adquiridas, como ocurre en la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), el asma, la fibrosis quimica (FQ) o la discinesia
ciliar primaria (DCP). Ademas, factores externos como el tabaquismo, la contaminacion
del aire y la exposicion a particulas quimicas o polvo en el entorno laboral incrementan

el riesgo de infecciones aéreas y pulmonares®’8.

Asi mismo, la reduccion de la actividad de los macrofagos, que es una reduccion en
la capacidad de las células encargadas de fagocitar y eliminar patdgenos y desechos

celulares. Dafio celular endotelial, son lesiones en las células que recubren los vasos
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sanguineos en los pulmones. Disminuciéon de la produccion de surfactante, es un
decremento en la sintesis de sustancias que reducen la tensién superficial en los alvéolos
y facilitan la expansion pulmonar®.

También, disminucién de la distensibilidad pulmonar, una menor capacidad de los
pulmones para expandirse y contraerse. Reduccion de la capacidad de difusion, un
descenso de la eficacia en el intercambio de gases entre los alvéolos y la sangre.
Aumento de la presién capilar pulmonar, elevacién en la presion dentro de los pequefios
vasos sanguineos pulmonares. Incremento del liquido pulmonar, acumulacion de fluido
en los tejidos pulmonares. Agregacion plaquetaria, formacién de grupos de plaquetas que
puede contribuir a la sintesis de coagulos. Ascenso del gradiente alveolo-arterial de
oxigeno (Pa02), es la diferencia creciente entre el oxigeno en los alvéolos y el oxigeno
en la sangre arterial. Estos cambios pueden llevar al desarrollo de distrés respiratorio
agudo aproximadamente a las 72 horas de exposicion a altas concentraciones de

oxigeno®.

2.7.2 Impacto en la funcién respiratoria.

Existe una reduccion de la capacidad pulmonar debido a que el liquido en los
espacios alveolares y en el intersticio pulmonar reduce el volumen disponible para la
expansion de los pulmones durante la inhalacién. Esto limita la cantidad de aire que
puede ser inhalado y como consecuencia la capacidad funcional de los pulmones se ve
comprometida, llevando a una menor ventilacion y dificultando la respiracién, ademas
existe un aumento del trabajo respiratorio por la acumulacion de liquido hace que los
pulmones sean menos elasticos y mas dificiles de expandir. Los musculos respiratorios
deben trabajar mas para superar la resistencia adicional; esto puede causar fatiga
respiratoria y dificultad para mantener una respiracion eficiente, resultando en respiracion
rapida y superficial. Dificultad para mantener la ventilacién adecuada la presencia de
liquido en el intersticio y los alvéolos interfiere con la ventilacion efectiva de todas las

partes de los pulmones®® .

2.7.3 Impacto del liquido en los alveolos en el intercambio gaseoso
Hay disminucion del area de intercambio gaseoso, los alvéolos al estar llenos de

liquido reducen el area efectiva para el intercambio de oxigeno (O,) y didxido de carbono
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(CO,) entre el aire y la sangre; por ende, la eficiencia del intercambio gaseoso disminuye,
resultando en hipoxemia (bajos niveles de oxigeno en la sangre) e hipercapnia (altos
niveles de diéxido de carbono en la sangre); Ademas se genera una alteraciéon de la
difusion de gases, el liquido interfiere con la barrera alveolar-capilar a través de la cual
se realiza el intercambio gaseoso. Esto impide la difusion adecuada de O, desde el aire
alveolar hacia la sangre y de CO, desde la sangre hacia el aire alveolar; esto conduce a
una reduccion en la saturacion de oxigeno en la sangre y a un aumento en los niveles de
CO,, afectando la oxigenacion de los tejidos y la eliminacion de dioxido de carbono®"

62.

Causa un aumento del espesor de la barrera alveolocapilar, la acumulacién de liquido
en los alvéolos y el intersticio puede aumentar el espesor de la membrana respiratoria,
que es el espacio a través del cual los gases deben difundir; lo que causa un aumento
en el espesor de esta barrera dificulta la difusion de los gases y contribuye a una
reduccion en la eficiencia del intercambio gaseoso; El estancamiento de la sangre en los
capilares pulmonares, en el edema pulmonar cardiogénico, el aumento de la presion
capilar puede causar congestion y estancamiento de la sangre en los capilares
pulmonares; como consecuencia se reduce el flujo sanguineo eficiente a través de los
capilares, limitando la capacidad de los alvéolos para intercambiar gases de manera

efectivass, 64.

2.7.4 Rol de la inflamacién en el edema pulmonar

Aumento de la permeabilidad capilar por la inflamacion provoca la liberaciéon de
mediadores quimicos como histamina, bradicinina, y citoquinas proinflamatorias (por
ejemplo, interleucinas y factor de necrosis tumoral alfa). Estos mediadores alteran la
integridad de las uniones entre las células endoteliales que recubren los capilares
pulmonares, aumentando la permeabilidad capilar. Como resultado, proteinas
plasmaticas y liquido se filtran desde los capilares hacia el espacio intersticial y los
alvéolos; la acumulacion contribuye al desarrollo de edema pulmonar. La inflamacién que
activa células inmunitarias como los neutrofilos, macrofagos y linfocitos, que migran hacia

el sitio de inflamacién en los pulmones. Estas células liberan enzimas proteoliticas y
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especies reactivas de oxigeno que dafan las células endoteliales y epiteliales alveolares,
incrementando la permeabilidad de la membrana alveolar-capilar3* .

Se genera liberacion de mediadores inflamatorios, como prostaglandinas y
leucotrienos, son liberados durante la respuesta inflamatoria. Estos mediadores inducen
vasodilatacién y aumento de la permeabilidad capilar, lo que favorece la filtracion de
liquido hacia el intersticio y los alvéolos; como consecuencia hay un aumento del liquido
en los pulmones y desarrollo de edema. Por la inflamacion crénica o aguda puede causar
dano directo al epitelio alveolar, que es esencial para la integridad de la barrera
alveolarcapilar. La alteracion de la barrera epitelial facilita el paso de liquido y proteinas
hacia el espacio alveolar, contribuyendo al edema; se ve comprometida la funcion
respiratoria y en el intercambio gaseoso, y cuando existe la inflamacion, hay una
activacion del sistema de coagulacion, que puede llevar a la formacion de microtrombos
en los capilares pulmonares. La formacion de microtrombos puede aumentar la presién
capilar y contribuir a la filtracion de liquido hacia el intersticio y los alvéolos. Este proceso

puede agravar el edema pulmonar y la disfuncion respiratoria® 67: 68,

Algunos de los signos y sintomas de la toxicidad por oxigeno que pueden
presentarse, suelen ser bastante inespecificos, es crucial detectarlos o sospecharlos en
pacientes que estan recibiendo oxigenoterapia, especialmente si se utilizan
concentraciones altas de oxigeno (FiO2) y si la exposicion es prolongada. Los sintomas
a tener en cuenta incluyen: dolor o malestar en la region detras del esternén, parestesias,
nauseas y vomitos, malestar general, fatiga, dificultad para respirar o sensacion de falta
de aire, calambres o contracciones musculares involuntarias. Estas manifestaciones
pueden indicar un posible envenenamiento por oxigeno y deben ser monitoreados

cuidadosamente para ajustar el tratamiento, seglin sea necesario”®.

2.8 Terapia farmacoldégica
El tratamiento farmacolégico utilizado para tratar el edema pulmonar, que es una

acumulacion de liquido en los pulmones que puede ser causada por diversas
condiciones, incluyendo insuficiencia cardiaca. Es tratada con medicamentos principales,
para el tratamiento de esta patologia se incluyen: diuréticos y farmacos para el corazon

como inhibidores de la ECA (enzima convertidora de angiotensina) y betabloqueantes.
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Los cuales siempre se recomienda, deben usarse en combinacion para lograr ver una
mejoria de manera pronta en el paciente, ya que por separado pueden resolver un
problema, pero no sera suficiente para estabilizar al paciente con todas las afecciones
por las que esta transitando.

Entre los diuréticos tenemos a la furosemida (Lasix), segun su mecanismo de accion,
este bloquea el cotransportador de sodio, potasio y cloro en el asa ascendente de Henle,
lo que impide la reabsorcion de estos iones y, por tanto, el agua. Esto aumenta el flujo
urinario y reduce el volumen intravascular®®’°. Se administra por via intravenosa u oral.
La administracion endovenosa se utiliza para una accidn rapida en situaciones agudas.
Los efectos diuréticos son rapidos y pueden durar varias horas. El inicio de este tiende a
ser observable en 30 minutos a 1 hora después de su ingreso al sistema vascular. Podria
llegar a tener efectos secundarios como deshidratacion, hipopotasemia,
hipomagnesemia, hipocalcemia, alteraciones en el equilibrio acido-base, y riesgo de

ototoxicidad (particularmente en dosis altas)’""273,

También tenemos a la torsemida o torasemida (Demadex), esta es similar a la
furosemida, pero con una mayor biodisponibilidad oral y una accién mas prolongada.
Segun su farmacocinética este absorbe bien por via bucal y tiene una vida media mas
larga que la furosemida, permitiendo dosificaciones menos frecuentes. Sus efectos
secundarios son similares a los de la furosemida, pero la incidencia puede ser menor
debido a su perfil farmacocinético. Determinando que no hay mucha diferencia al usar
uno u el otro, ambos tienen un resultado similar, independiente de la fraccion de
eyeccion’.

Incluyendo a la familia de las tiazidas, tenemos la hidroclorotiazida (HCTZ), que
segun su mecanismo de accion este actua en el tubulo contorneado distal del riidn,
inhibiendo la reabsorcion de sodio y cloro. Es menos eficaz en situaciones agudas de
edema severo comparado con los diuréticos de asa. Se puede administrar por via oral y
tiene una vida media mas larga que la furosemida. Tiene efectos secundarios como
hipopotasemia, hiponatremia, hiperlipidemia, y riesgo de diabetes mellitus inducida por

medicamentos’®.
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Con los diuréticos ahorradores de potasio, la espironolactona es antagonista
competitivo de la aldosterona en el tubulo distal y el conducto colector, que evita la
reabsorcion de sodio y promueve la retencion de potasio. Se administra por via oral y
tiene una vida media prolongada. Se usa comunmente en combinacion con diuréticos de
asa para evitar la pérdida de potasio. Puede presentar efectos secundarios tales como la
hiperpotasemia, ginecomastia, y trastornos menstruales. También esta la eplerenona,
que se comporta de manera similar a la espironolactona, pero con una menor incidencia
de efectos secundarios relacionados con la ginecomastia. Su via de administracién es de
manera oral, con una vida media de aproximadamente 4 a 6 horas. Su uso es mas
selectivo en el tratamiento de insuficiencia cardiaca y sindrome nefrotico’®.

Luego estan los medicamentos para el corazén. Entre ellos los Inhibidores de la ECA
(Enzima Convertidora de Angiotensina). Como la enalapril, segun su mecanismo de
accion esta bloquea la conversién de angiotensina | en angiotensina Il, reduciendo la
vasoconstriccion y la liberaciéon de aldosterona, lo que lleva a una disminucién de la
presion arterial y del volumen de liquido. Se administra por via oral y se convierte en su
forma activa (enalaprilato) en el higado. Tiene una vida media de 11 horas. Tiene efectos
secundarios como tos seca, angioedema, hiperpotasemia, y disfuncion renal’”.

También se tiene al lisinopril, su mecanismo de accion es similar a la enalapril, con
una accion prolongada y una vida media de 12 horas, solo que este no requiere
conversion hepatica a diferencia del anterior. Segun su farmacocinética se administra por
via oral con una absorcion del 25% a 30%. La excrecidn se realiza por via renal. Puede
presentar efectos secundarios muy similar a los de la enalapril, incluyendo riesgo de
angioedema y disfuncion renal’®.

Asi mismo, se puede hacer uso de betabloqueantes, como el carvedilol, que bloquea
los receptores betaadrenérgicos y también los receptores alfa-1, lo que produce una
vasodilatacién adicional. Mejora la funcidn cardiaca reduciendo la frecuencia cardiaca y
la presion arterial. Este se administra por via oral, con una biodisponibilidad de
aproximadamente 25%, y tiene una vida media de 7 a 10 horas. Podria generar efectos

secundarios tales como bradicardia, hipotensién, mareos, y cansancio’®.
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Otro es el metoprolol, el cual su mecanismo de accién selecciona a los receptores
beta-1 adrenérgicos, reduciendo la frecuencia y la contractilidad cardiacas, lo que
disminuye la demanda de oxigeno del miocardio. Segun su farmacocinética esta se
administra por via oral con una biodisponibilidad del 50% a 60% y tiene una vida media
de 3 a 7 horas. Sus efectos secundarios pueden ser la bradicardia, fatiga, y posibilidad
de empeoramiento de sintomas asmaticos. Por lo cual se recomienda utilizar con

cuidado’®.

También se puede llegar a disponer de los antagonistas del receptor de angiotensina
Il (ARA-II), como el losartan o valsartan, los cuales, por su mecanismo de accién,
bloquean los receptores de angiotensina Il, que tienen efectos vasoconstrictores y
promueven la liberacion de aldosterona. Tienen efectos similares a los inhibidores de la
ECA, pero sin causar tos seca. Administrados por via oral, con una vida media de 2 horas
para el losartan y 6 horas para el valsartan. Sus efectos secundarios son muy parecidos
a los inhibidores de la ECA, pero con menos incidencia de presentar tos seca®’.

Otro medicamento vasodilatador es la nitroglicerina, que segun su mecanismo de
accion, libera oxido nitrico, que dilata principalmente las venas, reduciendo la presion
venosa Yy la carga sobre el corazon. Su farmacocinética se administra por via intravenosa
en situaciones agudas, con efectos que comienzan en aproximadamente 3 minutos y una
duracion de 30 y 60 minutos. Con una vida media corta. Puede tener efectos secundarios
tales como la hipotension, cefalea, y mareos®’.

El nitroprusiato de sodio es otro vasodilatador que libera cianuro y éxido nitrico,
causando vasodilatacion tanto venosa como arterial. Es el indicado para utilizar en
situaciones de emergencia. Se administra por via intravenosa con una accion rapida y
sus resultados duran pocos minutos después de la interrupcién. Sus efectos secundarios
son el riesgo de toxicidad por cianuro, hipotension severa, y acidosis metabolica®. Asi
como la digoxina que segun su mecanismo de accién esta inhibe la ATPasa Na+/K+,
aumentando la concentracidn intracelular de calcio y mejorando la contractilidad del
corazén. También reduce la frecuencia cardiaca. Su via de administracion es tanto oral,

como endovenosa, con una vida media de 36-48 horas. Requiere monitoreo frecuente de
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niveles séricos. Efectos secundarios son toxicidad digital, arritmias, nauseas, y vision
amarillenta®?,

Existen consideraciones adicionales que son cruciales como monitorear los efectos
secundarios, especialmente para los diuréticos y los medicamentos que afectan la
funcion renal o los niveles de electrolitos. Se deben considerar las posibles interacciones
entre estos medicamentos, especialmente con otros farmacos que afectan la presion
arterial o la funcioén renal; ademas de la medicacién, el manejo del edema pulmonar
puede incluir cambios en el estilo de vida, ajustes en la dieta (especialmente en la ingesta

de sodio), y tratamientos no farmacolégicos como la oxigenoterapia en casos graves.

2.9 Intervenciones avanzadas (Ventilacion mecanica no invasiva e
invasiva).

2.9.1 Ventilacién mecanica no invasiva (VMNI)

La VMNI se administra como una medida de ayuda ventilatoria sin llegar a establecer
una via endotraqueal. Las primeras experiencias con ventilacion no invasiva y presion
positiva son documentadas desde los anos treinta, dichas pruebas fueron precisamente
en paciente con edema pulmonar agudo. Pero estas técnicas no tuvieron continuidad por
el surgimiento de nuevos mecanismos ventilatorios que usaban presion negativa como
el “pulmdn de acero”, usado en la epidemia de poliomielitis de los anos treinta y, posterior
a este, el mayor desarrollo con la ventilacion invasiva con intubacién orotraqueal ligada
mayormente a los pacientes en las unidades de cuidados intensivos. En los afios
ochenta, la VNI con presién positiva volvié a surgir por la introduccién de un nuevo
método de ventilacion, el cual llevaria el acronimo de CPAP o presién continua en la via
aérea, el cual se utilizaba primeramente para la apnea obstructiva de suefo, aunque su
punta de lanza definitiva se produjo en los afios noventa, a través de la incorporacion de
la presion soporte o (PS) como una nueva forma ventilatoria®*.

El objetivo principal de la VNI no es sustituir la intubacidén orotraqueal, mas bien es
prevenirla, ya que esta puede llevar a una serie de consecuencias tanto al inicio
(aspiraciones, traumatismos, hipotension, arritmias), como durante (debido a la
incapacidad de toser y expectorar que favorece la neumonia nosocomial) y después de

la extubacion (disfonia, edema laringeo, granuloma, etc.). Para fines practicos, la buena
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adaptacioén de las mascarillas que permita el mantener presiones positivas sin fugas sera
primordial para el éxito en la utilizacién de la VNI. Actualmente se utilizan tres modos
ventilatorios de VNI con fundamentos basados en presién: CPAP, ventilacion con presion
soporte (PS, NIPSV o BIPAP) y ventilacion por volumen (menos utilizada)®*.

El CPAP (presion positiva continua), Continuous positive airway pressure, por sus
siglas en inglés, aunque realmente este modo produce una presion positiva siempre y
cuando se utilice un respirador con PEEP en cualquiera de sus modalidades (pacientes
intubados o0 no), este término se utiliza exclusivamente cuando las respiraciones se
producen de manera espontanea, sin insuflacion de aire a presion. Por lo cual, el CPAP
no es un método de ventilacion mecanica propiamente, ya que no se ventila con este al
paciente, pero genera presion positiva, por ello se incluye en este grupo. Por lo general,
se utilizan mascarillas con valvulas generadoras de PEEP para poder producir CPAP,
aunque recientemente se ha creado un sistema de barrera de aire sin valvula®*.

La PEEP ayudara a mantener los alveolos abiertos durante la espiracion, lo cual
contribuira a un mejor intercambio gaseoso durante todo el ciclo respiratorio, mejorando
asi la saturacion de oxigeno en sangre. También incrementa la presion intratoracica, con
lo que disminuira el retorno venoso modificard de manera positiva la relacién de las
fuerzas de Starling del complejo capilar/intersticio/alveolo. Para términos practicos, se ha
utilizado CPAP en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria, principalmente en la
atelectasia, en el weaning, en el sindrome de apnea obstructiva del suefio, en el edema
pulmonar agudo y en el control de la respiracion de Cheyne-Stockes asociado a la
insuficiencia cardiaca®.

También hay investigaciones sobre el uso de CPAP en pacientes con edema agudo
de pulmdn (EAP). Diversas investigaciones han mostrado la eficacia del CPAP en
pacientes con EAP de origen cardiogénico. Estos estudios han indicado mejoras en la
oxigenacion y en distintos parametros fisioldgicos, ademas de una disminucién en la
necesidad de intubacion orotraqueal (IOT)®%. Los metaandlisis de ensayos
aleatorizados han evidenciado una reduccion significativa en la mortalidad, aunque
ningun estudio por separado haya encontrado diferencias significativas en este aspecto.

Se ha informado que el aumento de la presion intratoracica, generado por el CPAP en
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estos pacientes, contribuye a reducir el trabajo respiratorio, la poscarga y el shunt
intrapulmonar, sin comprometer el indice cardiaco, siempre que la presién capilar
pulmonar (PCP) supere los 12 mmHg®.

Se han realizado estudios multicéntricos en los que se evaluaron pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda no hipercapnica que presentaban infiltrados bilaterales
en la radiografia de térax, muchos de ellos con insuficiencia cardiaca subyacente. En
esta investigacion, la aplicacion de CPAP durante un promedio de 8 horas diarias a lo
largo de 7 dias no mostré diferencias significativas en comparacidn con la oxigenoterapia
convencional. Sin embargo, debido al disefio del estudio, que incluyé una administracion
intermitente prolongada y una poblacion heterogénea, con un 55% de casos de
neumonia, los resultados no son directamente comparables con investigaciones
previas®.

Dado que los estudios prospectivos pueden introducir sesgos en la poblacion debido
a los criterios de seleccion, el andlisis de registros retrospectivos podria ofrecer una
perspectiva mas precisa sobre el impacto de la CPAP en el edema agudo de pulmén. En
este sentido, Kelly et al. realizaron un analisis anterior con una muestra de 75 pacientes,
observando una duracion media de tratamiento de 1,9 horas. Los resultados mostraron
una tasa de intubacion del 4%, una intolerancia a la mascarilla en un 6% de los casos, y

un 3% de hipotensiones ligeras y transitorias®.

2.9.1.2 Ventilaciéon no invasiva con presion de soporte (NIPSV o BiPAP)

La ventilacion no invasiva (VNI) mas comun se basa en la aplicacién de presion de
soporte (PS) o asistencia inspiratoria. Este método proporciona una verdadera
oxigenacion, ya que un respirador insufla aire en respuesta a las demandas del paciente.
Aunque no es completamente exacto, se puede afirmar que el usuario controla el inicio y
la duracion del ciclo ventilatorio. Cuando se combina la PS con la presion positiva al final
de la espiraciéon (PEEP), se utiliza una ventilacién a dos niveles de presién (bilevel),
sumando los beneficios de la PEEP a las ventajas de la asistencia inspiratoria®’.

Existen dos tipos de respiradores para esta modalidad: los ventiladores clasicos de
cuidados intensivos, que, aunque mas costosos, ofrecen un sistema avanzado de

alarmas y monitorizacion, permitiendo ventilacion por volumen y mayores presiones
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inspiratorias, modalidad conocida como NIPSV. Por otro lado, estan los ventiladores
portatiles, comunmente referidos bajo el nombre comercial BiPAP. Estos dispositivos,
disefiados especificamente para VNI, son mas econdmicos y manejables, incluyendo
sistemas de compensacién de fugas y, en versiones recientes, permiten una mejor
adaptacion del paciente al ajustar parametros como el trigger o el "tiempo de ascenso”
(hasta alcanzar la presion preseleccionada). También incorporan alarmas y funciones de
monitorizacién. Sin embargo, un inconveniente de los dispositivos BiPAP portatiles es
que utilizan un unico tubo para la inspiracion y la espiracion, lo que podria aumentar el
riesgo de reinhalacion de CO2%.

En pacientes con EPOC descompensada, existe evidencia sélida que respalda el uso
de NIPSV, mostrando beneficios como la reduccion de la tasa de intubacion, la
disminucion de la estancia hospitalaria y una menor mortalidad. Sin embargo, cuando se
examinan sus efectos en personas con insuficiencia respiratoria causada por otras
afecciones, como neumonias o distrés respiratorio del adulto, los resultados son mas
variados. Aun asi, parece que en pacientes hipercapnicos, la NIPSV podria ser mas
efectiva que la oxigenoterapia convencional. La NIPSV también se ha aplicado con éxito
en pacientes inmunodeprimidos, en el postoperatorio y durante el proceso de weaning, e
incluso se ha comparado con la intubacion orotraqueal (IOT) sin encontrar diferencias
significativas, aunque con un menor numero de complicaciones, especialmente menos

casos de neumonia asociada al ventilador®.

2.9.1.3 Estudios con NIPSV o BiPAP en el edema agudo de pulmén (EAP)

NIPSV en el tratamiento del EAP se basaba principalmente en series no controladas
o0 en descripciones de casos individuales. Estos estudios mostraban una tasa de
intubacion que oscilaba entre el 3% y el 21%, destacando una mejor respuesta en
pacientes hipercapnicos y una respuesta menos favorable en aquellos con infarto agudo
de miocardio (IAM). Se podria esperar que la NIPSV ofrezca resultados comparables o
incluso superiores a los de la CPAP, dado que la asistencia inspiratoria adicional que
brinda deberia ser crucial en casos graves con fatiga muscular®.

Aunque en pacientes postoperatorios se ha demostrado que la NIPSV reduce de

manera mas significativa el trabajo respiratorio, en el contexto del EAP, el unico estudio
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comparativo entre ambas técnicas no arrojo conclusiones definitivas. En ese analisis, que
incluyé a 27 personas, se observo que la BiPAP reducia mas significativamente la
PaCO2, el pH, la frecuencia cardiaca y la presioén arterial (PA) a los 30 minutos que la
CPAP; sin embargo, esto no se tradujo en una menor tasa de intubacion orotraqueal
(IOT). No obstante, la investigacion fue interrumpida debido a una incidencia mayor de
infarto agudo de miocardio (IAM) en el grupo tratado con BiPAP (71% frente al 31%), lo
que genero preocupacion sobre un posible riesgo asociado a esta técnica®.

Los autores sugirieron que la mayor reduccién de la PA podria ser una explicacion,
pero es importante sefalar que todos los pacientes que sufrieron un infarto ya
presentaban dolor toracico al llegar a urgencias. Por lo tanto, es mas probable que la
mayor tasa de infartos se debiera a una muestra de pacientes no homogénea, mas que
a un efecto directo del tratamiento. Ademas, hay experiencias positivas reportadas sobre
el uso de CPAP en pacientes con infarto al miocardio®.

Se realizé un estudio con una muestra de 40 pacientes con EAP severo, distribuidos
aleatoriamente en dos grupos: uno tratado con NIPSV y otro con oxigenoterapia
convencional. Para la NIPSV, se utilizé un respirador estandar (Puritan Bennett 7200) con
un rango de presion de soporte (PS) entre 10 y 20 cmH20 (media de 15) y una PEEP de
5 cmH20. Todos los pacientes recibieron de inicio 40 mg de furosemida, 4 mg de cloruro
morfico y nitroglicerina en perfusion, administrada en bolos de 1 mg cuando la PA
superaba los 170 mmHg®.

No hubo restricciones en el tratamiento ni en la FiO2, que inicialmente se establecio
en 0,5. Los resultados mas notables del estudio incluyeron una reduccion en el tiempo
de resolucion del EAP, que fue de 105 minutos en el grupo control y de 30 minutos en el
grupo tratado con NIPSV, ademas de una menor necesidad de 10T (33% en el grupo
control frente a 6% en el grupo NIPSV). La NIPSV también mostré una mejoria mas
rapida y sostenida en la oxigenacion (medida mediante SaO2 y PaO2/FiO2) y una mayor
reduccion en la PaCO2. No se encontraron diferencias en la tasa de IAM entre los dos
grupos®.

Se ha sugerido que la ventilaciéon no invasiva (VNI) podria ser superior a la

oxigenoterapia convencional en términos de reducir la tasa de intubacién orotraqueal
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(IOT) y probablemente capaz de mostrar una tendencia a disminuir la mortalidad. Los
resultados combinados de los principales estudios aleatorizados respaldan esta
hipétesis. Sin embargo, es importante sefalar que no todos los pacientes son candidatos
ideales para la VNI. El uso inadecuado de estas técnicas puede conllevar riesgos, como
lo ha demostrado la investigacion previamente mencionada. Por lo tanto, la VNI deberia
reservarse preferiblemente para los casos graves con el objetivo de evitar la |OT.

En la practica, los casos graves podrian identificarse clinicamente al momento del
ingreso, o mediante la deteccidn de edema alveolar significativo en la radiografia de térax
o hipercapnia en la gasometria. Los pacientes inicialmente tratados con oxigenoterapia
convencional deberian ser reevaluados a los 30 minutos. En casos de hipoxemia y
taquipnea persistente (SaO2 < 90% y frecuencia respiratoria > 30 respiraciones por
minuto), se debe considerar la implementacién de VNI de manera urgente®.

Dado que la CPAP suele ser menos compleja de manejar, puede ser recomendable
utilizarla en entornos con poca experiencia en la aplicacion de NIPSV o BiPAP,
especialmente cuando se trata de pacientes hipercapnicos. La configuracién mas comun
de CPAP es de 10 cmH20, con valores sugeridos que no deben ser inferiores a 5 cmH20
ni superiores a 12,5 cmH20. Para la NIPSV o BiPAP, la PEEP o EPAP recomendada
generalmente es inferior a 10 cmH20, siendo habitual una presion de 5 cmH20. En estos
casos, el médico debe estar presente junto al paciente, supervisando constantemente los
parametros del respirador y ajustando gradualmente la presién de soporte (PS), que
comunmente varia entre 10 y 20 cmH20, correspondiente a una presién inspiratoria
positiva (IPAP) entre 15y 25 cmH20%,

También se puede ajustar el trigger o el tiempo de ascenso para optimizar el volumen
corriente y minimizar las fugas. Esta vigilancia cercana es especialmente importante
durante la primera hora, cuando se produce la mayoria de las intubaciones orotraqueales
(IOT). Es crucial asegurar un buen ajuste de la mascarilla, requiriendo la colaboracion
activa del equipo terapéutico para garantizar que esté bien ajustada desde el inicio,
siempre que este no incomode de sobre manera al paciente®?.

Aunque se requieren mas estudios con muestras mas amplias y debido a la dificultad

para obtener una muestra mas homogénea (ya que los pacientes nunca son iguales y
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tienen comoérbidos diferentes de base) para establecer recomendaciones definitivas
sobre el uso de la ventilacion no invasiva (VNI) y para evaluar si la NIPSV o BiPAP es
superior a la CPAP en ciertos pacientes, actualmente existe suficiente evidencia que
respalda la utilidad de la VNI. Por lo tanto, en este ensayo si se evidencia favorable y se

apoya que si debe considerarse mas en el manejo del edema agudo de pulmén (EAP).

2.9.2 Ventilacién mecanica invasiva (VMI)
Al programar un ventilador, es fundamental ajustar todas las variables en funcién del

monitoreo continuo de la mecanica respiratoria, los gases arteriales y el estado
hemodinamico del paciente. En cuanto al modo ventilatorio, se debe seleccionar la
modalidad que mejor se adapte a las necesidades metabdlicas especificas del paciente,
esto quiere decir que no hay un manejo exacto frente a la patologia del edema pulmonarr,
en cuanto a su manejo con el respirador, lo cual deja al profesional de la salud a criterio
de él, que modo ventilatorio y que parametros van mejor con el paciente. Por tanto, esto
siempre debe hacerse de manera que el usuario responda de la manera mas cémoda y
confortable, y no hacerlo de una forma estandar para todos. Siempre teniendo en cuenta
las normas de higiene y cuidados que se deben tener con la via aérea para no generar
algun otro problema en el paciente ya intubado, mas en estos que se prevé que lo estaran
de manera prolongada.

2.10 Cuidados de la via aérea con edema pulmonar

En los cuidados de un paciente con edema pulmonar que este intubado requiere de
una atencién detallada para mejorar su estado respiratorio y prevenir el empeoramiento
del edema, centrada y que aborde tanto en su bienestar fisico como emocional, con el
objetivo de mejorar su recuperacién. Esto implica no solo la provisién de cuidados clinicos
de alta calidad, sino también la integracion de las tecnologias mas avanzadas que
favorezcan la recuperacion pulmonar y el intercambio gaseoso. Ademas, es crucial
considerar y atender las necesidades psicosociales del paciente, dado que la intubacién
y el entorno de cuidados intensivos pueden ser experiencias altamente estresantes y con
ello, empeorar el estado del paciente.

El enfoque integral en el cuidado del paciente intubado abarca tanto la monitorizacién

continua de su estado fisico como el apoyo emocional y psicolégico. La coordinacion y
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gestion de estos cuidados recaen principalmente en el personal de salud, quienes
desempefian un papel clave en la implementacion de protocolos de atencidén y en la
utilizacion adecuada de las herramientas tecnoldgicas para el manejo del paciente. A
continuacidon, se describen cuidados especificos y actividades esenciales que el
profesional de la salud debe realizar para garantizar una atencién completa y segura en
los pacientes intubados con edema pulmonar.

Comenzando con una serie de pasos, se comienza con el respirador y sus
dispositivos, con ellos al inicio de cada turno, se debe verificar el estado del circuito, el
ventilador, las alarmas, los parametros y las conexiones. Asegurate de a la mano un
resucitador o bolsa autoinflable, un caudalimetro, una alargadera, y verifica el
funcionamiento equipo. Confirma que todos los parametros del dispositivo coinciden con
los programados y que se ajusten al paciente para optimizar la oxigenacién sin exacerbar
el edema. Evalua la monitorizacion de signos vitales del paciente. Cambia de filtro cada
24 horas y de circuito respiratorio cada 7 dias, siguiendo las recomendaciones del
fabricante o por indicaciones médicas. En modos de ventilacién parcial o durante el
destete, observar detalladamente los cambios de la frecuencia respiratoria, el volumen

tidal, los signos clinicos, y la pulsioximetria para detectar signos de fatiga®%".

Continuando con la revision de la sedoanalgesia, al comenzar el turno, revisar las
bombas de perfusion del paciente para garantizar una sedoanalgesia adecuada para
evitar que sea excesiva y que dificulte el control del edema. Si es necesario, preparar
mas infusiones y ajuste de dichas bombas. Utiliza escalas como RASS (escala de la
agitaciéon y sedacion Richmond), EVA (escala visual analoga), CAMPBELL, RAMSEY y
tecnologias BIS (indice biespectral), TOF para monitorizar el grado de sedacion de los
pacientes®. Todo esto nos hara interpretar el estado del paciente y el como ir
prosiguiendo para que este tenga un mayor confort y estabilidad respiratoria.

La posicidn del paciente, esta es clave, y se recomienda que para el manejo de
pacientes intubados con edema pulmonar es semisentada, con el cabecero elevado entre
30 y 45 grados. Esta postura es fundamental para reducir el riesgo de aspiracion,
disminuyendo asi la probabilidad de desarrollar neumonia secundaria. Ademas, los

cambios posturales regulares pueden mejorar significativamente el intercambio gaseoso,
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la oxigenacion y la ventilacion pulmonar. Por lo tanto, siempre que la condiciéon del
paciente lo permita, es importante realizar movilizaciones en cada turno. Asimismo, se
debe llevar a cabo fisioterapia respiratoria basada en las necesidades individuales del
paciente, con el objetivo de optimizar la funcion pulmonar®,

La higiene corporal y oral (esta en especial, de la cual se hablara mas adelante) del
paciente debe realizarse siguiendo los mismos estandares que en un paciente
consciente, esto con el fin de evitar o reducir cualquier fuente de infeccion cercana al
paciente, ya que debe mantenerse en un ambiente estéril que no produzca una
exacerbacion de ninguna manera del edema pulmonar o provocar otra clase de infeccion.
Se realizara de forma colaborativa entre el personal de enfermeria, técnico de cuidados
auxiliares y celadores. Prestar especial atencion al cuidado de los ojos para prevenir
complicaciones oculares. Las medidas para mantener la integridad de la superficie ocular
incluyen la limpieza regular de los parpados, la higiene ocular con suero salino isotonico,
manteniendo los o0jos humedos y realizando oclusiones si es necesario. Estas
intervenciones deben realizarse al menos una vez por turno o mas frecuentemente si la

situacion del paciente lo requiere®-%°.

Mantener una higiene oral adecuada es esencial, la cavidad bucal de un paciente
intubado es un medio propicio para la proliferacion bacteriana, de mayor peligro si se
tiene una patologia agregada como el edema pulmonar, lo que aumenta el riesgo de
infecciones, incluida la neumonia asociada a la ventilacion mecanica (NAVM). Por ello,
el principal objetivo es reducir la carga bacterioldgica en la boca, lo cual se puede lograr
mediante enjuagues regulares con solucion de clorhexidina diluida, que se deben realizar
en cada turno. También, se pueden emplear varias técnicas, como la aspiracién de la
cavidad bucal con una sonda de aspiracion o el uso de cepillos de dientes especiales
conectados a un sistema de aspiracion. Ademas, es importante mantener los labios
hidratados aplicando vaselina para prevenir grietas y minimizar la friccién con el tubo
orotraqueal. Esta actividad debe realizarse al menos una vez por turno para asegurar el

bienestar y la seguridad del paciente®:%.

Comprobar la presién del neumotaponamiento es esencial. EI almacenamiento de

secreciones por encima del manguito del tubo endotraqueal (en el espacio subglético)
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puede ser un factor determinante en el desarrollo de neumonia asociada a la ventilacion
mecanica (NAVM). Para prevenir la migracion de secreciones colonizadas desde esta
zona hacia la via aérea inferior, es importante mantener una presion adecuada y
constante en el manguito del tubo endotraqueal. La presion ideal del neumotaponamiento
(cuff) suele situarse en torno a los 25 mmHg, y debe mantenerse dentro de un rango
seguro, sin bajar de los 20 mmHg ni superar los 30 mmHg, ya que presiones continuas
fuera de estos limites pueden causar dafio a las paredes traqueales®.

Existen dispositivos especificos que se conectan al neumotaponamiento para ayudar
a mantener dicha presion. De ser posible, utilizar tubos orotraqueales que estén
equipados con puertos de drenaje subglético, disefiados para reducir la acumulacion de
secreciones orales contaminadas, minimizando asi el riesgo de microaspiraciones en
pacientes intubados. Por todos los cambios de posicidon del tubo y cada vez que el
paciente sea movilizado, la medicion de la presion del cuff es una practica que debe
realizarse, al menos una vez por turno®.

También es necesario reposicionar el tubo orotraqueal (TOT) al menos una vez por
turno para prevenir la formaciéon de ulceras por presion en la comisura labial. Antes de
iniciar el procedimiento, se debe confirmar la posicion numérica a la que esta fijado el
TOT, la cual debe estar registrada en la grafica del paciente, para asegurar que, después
de la movilizacion y cambio de sujecién, el tubo quede en la misma posicion.
Comunmente, se recomienda dejar el TOT a una distancia de 23-24 cm de la comisura
labial en hombres y a 21-22 cm en mujeres. Esta técnica debe realizarse con la
colaboracion de al menos dos personas, ya sea con personal de enfermeria o técnico
auxiliar, para minimizar el riesgo de extubacion accidental. El proceso implica sujetar
firmemente el TOT antes de soltar la venda o dispositivo que lo asegura, luego se procede
a mover el tubo a la nueva posicion y se fija nuevamente'®. Con el fin de que el paciente
tenga mayor comodidad y evitar provocarle cualquier otro tipo de dafo.

2.10.1 Aspiracién de secreciones

La aspiracion endotraqueal debe realizarse bajo condiciones estériles, destinadas a
eliminar las secreciones acumuladas en el arbol bronquial que el paciente no puede

expulsar por si mismo. Los principales objetivos de esta técnica son mantener las vias
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aéreas permeables, prevenir la disnea, la hipoxia y la hipercapnia causada por
secreciones, asi como evitar la formacion de infecciones y atelectasias debidas al
acumulo de estas, las cuales pueden empeorar el edema pulmonar. La aspiracion de
moco a través del TOT o de la traqueostomia no debe realizarse de manera programada,
sino unicamente limitarlas cuando haya una alta sospecha de acumulacién de
secreciones. Esto se debe a que las desconexiones y manipulaciones innecesarias
pueden favorecer el desarrollo de atelectasias, lesiones en la mucosa,
broncoconstriccion y NAVMY.

Entre los signos y sintomas que indican la necesidad de aspiracion de secreciones
en pacientes con ventilacibn mecanica se incluyen: aquellas visibles en el tubo
orotraqueal, tos excesiva durante la fase inspiratoria del respirador, aumento de la
presion pico en el ventilador, disminucién del volumen minuto, incomodidad y ansiedad
del paciente, caida de la saturacion de O2, incremento de las presiones de CO2
exhalado, y disnea subita. Requiere la colaboracién de dos profesionales, cuando menos.
Uno de ellos, que se mantiene en un entorno estéril, es responsable de insertar la sonda
de aspiracion, generalmente el terapeuta respiratorio. El otro profesional, que puede ser
un miembro del equipo de enfermeria y no necesita estar estéril, se encarga de conectar
y desconectar el tubo orotraqueal (TOT) del circuito de ventilacion®’.

Es recomendable preoxigenar al paciente con oxigeno al 100% antes y después de
la aspiracidon para reducir el riesgo de hipoxia. La duracion de la aspiracion debe ser
breve, no superando los 10 segundos, y si el paciente muestra signos de hipoxia, debe
limitarse a un maximo de 5 segundos. Los lavados bronquiales no se realizan de forma
rutinaria debido al riesgo de promover la colonizacién de microorganismos, por lo que se
reservan solo para casos necesarios®’. Evitando la mayor cantidad de desconexiones del
ventilador, lo cual es importante en el edema pulmonar.

Existen sistemas cerrados en el mercado que se conectan al circuito del ventilador,
permitiendo realizar la aspiracion sin perder la presion positiva al final de la espiracion
(PEEP) ni la fraccién inspirada de oxigeno (FiO2). Estos dispositivos son especialmente
recomendados para pacientes con sospecha o confirmaciéon de infecciones pulmonares

transmisibles por aire o gotas, como la tuberculosis o ciertas infecciones virales, para
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proteger al personal de salud. También son utiles en pacientes con inestabilidad
hemodinamica o gasométrica, donde es esencial mantener la PEEP y la FiO2 para
garantizar la estabilidad de la persona®’.

Asi mismo, también la sonda nasogastrica (SNG) es fundamental revisar en cada
turno la correcta colocacion y permeabilidad de la sonda nasogastrica, asi como verificar
la presencia de peristaltismo intestinal. Dado que la nutricion enteral puede incrementar
el riesgo de neumonia asociada a ventilacion mecanica (NAVM) por la posibilidad de
aspiracion del contenido gastrico, evitando que se acumule un exceso de este, se deben
tomar precauciones adicionales. Para minimizar el riesgo de distension abdominal, es
importante seguir protocolos para el manejo de los residuos gastricos, y mantener al
paciente en una posicion semisentada, con el cabecero elevado entre 30 y 45 grados, lo
que facilita la digestién y reduce el riesgo de reflujo y aspiracion, lo que a su vez
contribuye a prevenir complicaciones respiratorias como en el edema pulmonar®,

Al igual, es necesaria una valoracién continua del estado del paciente. Evaluar
constantemente la condicion del paciente por el personal de salud, es de suma
importancia, ya que sus circunstancias pueden cambiar en cualquier momento. Es crucial
monitorear la mecanica respiratoria, el nivel de sedacion, cualquier modificacion en los
parametros del ventilador, y el estado hemodinamico del paciente. En caso de que el
paciente esté consciente, indicar apoyo psicoldgico se vuelve esencial. Es importante
mantener una comunicacion clara, explicando cada procedimiento y brindando compariia
constante hasta el momento de la extubacién porque todo esto puede tener efectos
negativos en el paciente al no realizarse de manera correcta, pudiendo hasta hacer

reincidir en su afeccion’®,

2.11 Proceso de destete en pacientes intubados con edema pulmonar

El "weaning" o destete de la ventilacion mecanica en pacientes con edema pulmonar
es un proceso delicado que requiere una cuidadosa evaluacion y manejo, dado que estos
pacientes tienen una funcion pulmonar comprometida debido al exceso de liquido en los
pulmones. Se presentd un enfoque que divide el cuidado de los pacientes intubados en
varias etapas clave. Estas etapas cubren desde la intubacion y el inicio de la ventilacion

mecanica, hasta el proceso de destete y la extubacion final. Las seis etapas que se
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definen incluyen: 1) tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda (IRA); 2)
identificacion de la posibilidad de destete; 3) evaluacion de la preparacion para el destete;
4) realizacion de una prueba de respiracion espontanea (SBT); 5) extubacién; y, en
algunos casos, 6) reintubacion'®’.

Es crucial entender que un retraso en reconocer la etapa 2, donde se sospecha que
el destete es posible, y en iniciar la etapa 3, que consiste en evaluar si el paciente esta
listo para ser destetado, puede causar demoras en el proceso. La etapa 2 se inicia
cuando el médico considera que hay una probabilidad razonable de éxito en el destete.
La etapa 3 comienza cuando se implementan pruebas diarias para evaluar la preparacion
del paciente y confirmar esta sospecha. Esta etapa finaliza cuando los resultados de las
pruebas diarias sugieren una probabilidad lo suficientemente alta para proceder con una
SBT. El destete se formaliza con la primera SBT, que puede ser una prueba con tubo en
T o un soporte de presion bajo (<8 cmH20)'0",

El proceso de retirada de la ventilacidn mecanica a menudo se retrasa, lo que puede
exponer a los pacientes a un malestar innecesario, aumentar el riesgo de complicaciones
y elevar los costos de atencion médica. Aproximadamente entre el 40% y el 50% del
tiempo total en asistencia respiratoria se dedica al proceso de destete. El soporte
respiratorio prolongado se asocia con mayores tasas de mortalidad, principalmente
debido a secuelas adversas como la neumonia asociada al ventilador y el trauma de las
vias respiratorias. Ademas, el costo de la ventilacion artificial es considerable, con un
promedio de alrededor de $2,000 diarios. Es importante destacar que los pacientes que
requieren ventilacion mecanica prolongada representan solo el 6% de todos los pacientes
ventilados, pero consumen el 37% de los recursos de la unidad de cuidados intensivos
(ucn'ez,

La tasa de extubaciones no planificadas varia entre el 0.3% y el 16%, siendo la
mayoria (83%) iniciadas por los propios pacientes, y el 17% restantes ocurriendo
accidentalmente’®. Es interesante que casi la mitad de los pacientes que se autoextuban
durante el proceso de destete no requieren reintubacion, lo que sugiere que muchos
permanecen en ventilacién mecanica mas tiempo del necesario'®. Los retrasos en la

extubacién una vez que el paciente esta listo aumentan significativamente las tasas de
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mortalidad. Por ejemplo, un estudio encontré que la mortalidad era del 12% sin retraso
en la extubacién, en comparacion con el 27% cuando habia demoras'%. Por lo tanto, es
crucial evaluar diariamente la preparacion para el destete, para iniciar el proceso tan
pronto como el paciente esté listo. Este enfoque acorta el periodo de destete, minimiza
el tiempo en soporte ventilatorio y es un predictor independiente de una extubacion

exitosa y la supervivencia'®.

Clasificando a los pacientes de destete en tres grupos segun su dificultad y la
duracién del proceso de destete'”: El grupo 1 de destete simple incluye a pacientes que
superan con éxito la primera prueba de respiracion espontanea (SBT) y logran ser
extubados en el primer intento. Este grupo, identificado como grupo 1, constituye
aproximadamente el 69% de los pacientes que se encuentran en proceso de destete.
Estos pacientes presentan un buen prondstico, con una mortalidad en la UCI cercana al
5% y una mortalidad hospitalaria de alrededor del 12%. Los pacientes restantes, que
representan aproximadamente el 31%, se distribuyen en los grupos 2 y 3, donde la
mortalidad en la UCI es aproximadamente del 25%. El grupo 2, denominado destete
dificil, esta compuesto por aquellos pacientes que necesitan hasta tres pruebas SBT o

hasta 7 dias desde la primera SBT para lograr un destete exitoso'%8:109,

El grupo 3, conocido como destete prolongado, incluye a pacientes que requieren
mas de tres SBT o més de 7 dias de destete después de la primera SBT'%4. En un estudio,
representaba un 75% de la duracion del destete para todos los pacientes, asi como para
aquellos con EPOC y sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), fue de 4, 5y 6
dias, respectivamente. Ademas, al analizar las curvas de supervivencia de las
investigaciones, se estim6é que aproximadamente la mitad de los pacientes que no
superaron la SBT inicial (grupo 2) aun necesitaban ventilacién mecanica al séptimo dia.
Por lo tanto, se calcula que alrededor del 15% de los pacientes se encontrarian en el

grupo de destete prolongado (grupo 3)"%1.

Dentro de las consideraciones de weaning respecto al edema pulmonar, tenemos que
la disminucion de la capacidad de expansion de los pulmones puede ser causada por
neumonia, edema pulmonar cardiogénico o no cardiogénico, fibrosis pulmonar,

hemorragia pulmonar, o por otras condiciones que provocan infiltrados generalizados en
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los pulmones. La cual hace énfasis en qué, para que se logre un destete eficaz en el
primer intento (grupo 1), se debe buscar resolver la patologia de manera agresiva. Al
igual que en los pacientes de los grupos 2 y 3. Es importante realizar una vigilancia
continua para problemas relacionados con la carga, la competencia neuromuscular, el
metabolismo, el sistema endocrino y la nutricidn. La literatura emergente respalda la
busqueda de factores contribuyentes como CINMA (trastornos neuromusculares) y
problemas neuropsicoldgicos que puedan influir en el fracaso del proceso de destete .
2.12 Prevencién y manejo a largo plazo

Se debe tener en cuenta que también hay que identificar y el manejar los factores de
riesgo de las enfermedades cardiacas, como la insuficiencia cardiaca, enfermedad
coronaria y cardiomiopatias son causas frecuentes de edema pulmonar. Realiza una
evaluacion cardiovascular completa, incluyendo ecocardiogramas y pruebas de estrés,
para identificar problemas cardiacos. Se debe prestar atencion a la presion arterial alta
puede contribuir al desarrollo de edema pulmonar. Monitorea y controla la tension arterial
con frecuencia.

Existen otros factores relacionados con otras enfermedades inicialmente cardiacas
como la diabetes puede causar enfermedades cardiacas y renales que predisponen al
edema pulmonar. Comenzar con pruebas de glucosa y HbA1c para controlar los niveles
de azucar en sangre. También la insuficiencia renal puede llevar a la retencion de liquidos
y a la aparicidon de este trastorno pulmonar. Realizar analisis de sangre para evaluar la
funcién renal. Y, por ultimo, el estilo de vida, el consumo de alcohol y tabaco, junto con la
obesidad, son factores de riesgo adicionales. Es importante de abordar estos
comportamientos durante la evaluacion.

El en manejo de factores de riesgo se toma en cuenta el tratamiento farmacolégico,
el cual utiliza medicamentos como diuréticos (furosemida, hidroclorotiazida) para reducir
la retencion de liquidos y vasodilatadores para mejorar la funcién cardiaca. Ademas, el
mantener un control de las enfermedades subyacentes y ajustar la medicacion segun la
evolucion clinica y los resultados de las pruebas. En algunos casos, puede ser necesario
realizar procedimientos quirurgicos para tratar la causa subyacente del edema, como la

cirugia para reparar valvulas cardiacas defectuosas''?.
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La educacion del paciente y cambios en el estilo de vida son indispensable para lograr
una mejoria en los pacientes y que no vuelvan a recaer. Por ello, se debe informar a los
pacientes sobre los sintomas de advertencia del empeoramiento del edema pulmonar,
como aumento de la disnea, tos con esputo rosado, y aumento de la hinchazon en piernas
o abdomen. Es importarte ensefiar a los pacientes sobre la correcta administracion de
medicamentos, incluyendo la importancia de no omitir dosis y reconocer los efectos
secundarios, para que puedan hacerlo por si mismos. El reconocimiento de signos de
emergencia es de mucha importancia por ende asegurarse de que el paciente sepa
cuando buscar atencion médica urgente, especialmente si experimenta dificultad

respiratoria severa o dolor en el pecho™?.

Los cambios en el estilo de vida que se deben recomendar es una dieta baja en sodio
para reducir la retencion de liquidos. Evita alimentos procesados y preferir los frescos y
naturales. Fomentar la actividad fisica regular y adaptada a las capacidades del paciente.
Ejercicios suaves, como caminar o nadar, pueden ser beneficiosos. Monitorea el peso
corporal regularmente, ya que cambios significativos pueden indicar acumulacion de
liquidos. Proporcionar apoyo y recursos para ayudar al paciente a dejar de fumary reducir

el consumo de alcohol, si es necesario'2.

Un seguimiento y monitoreo continuo seran cruciales para los pacientes, la
supervision regular sera para programar visitas regulares para evaluar el progreso del
tratamiento, revisar la adherencia a la medicacion y ajustar la terapia segun sea
necesario. El realiza examenes periédicos como ecocardiogramas, radiografias de torax
y analisis de sangre para monitorear la funcién cardiaca y renal. Ajustar el régimen
terapéutico en funcion de la respuesta del paciente y las evidencias de las pruebas.

Evalua la eficacia y posibles efectos secundarios’'?.

Con el monitoreo del estado del paciente, hay que mantener un control de los
sintomas del paciente, como la disnea, la tos y la hinchazén. Se puede utilizar
herramientas de evaluacién, como escalas de disnea, para un mayor control de estos.
Ademas, la evaluacion de parametros vitales, el monitoreo de la presion arterial,
frecuencia cardiaca, y niveles de oxigeno en sangre. Estos datos ayudan a ajustar el

tratamiento y a detectar signos de deterioro. Por ultimo, se debe proporciona refuerzos
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periddicos sobre la importancia del manejo terapéutico y los cambios en el estilo de vida.
Asegurarse de que el paciente esté al tanto de cualquier nueva recomendacion o ajuste
en su plan de manejo. Y al final este enfoque integral ayuda a manejar el edema pulmonar
de manera efectiva y a mejorar la calidad de vida del paciente a largo plazo''?.

3. CONCLUSION

En resumen, acotamos la importancia que tienen todos los aspectos dentro del
contenido de esta investigacion, valorando tanto pros y contras de ello. Por eso,
coincidimos primeramente que la FiO2 alta es un arma de doble filo, que cuenta con
aspectos tanto positivos, como negativos. Concluimos que la administracion de una FiO2
alta sigue siendo una intervencion fundamental en la gestion de la hipoxemia severa en
pacientes con edema pulmonar bajo ventilacibn mecanica invasiva. Su capacidad para
corregir rapidamente la hipoxemia puede ser crucial en situaciones criticas, evitando el
dafio cerebral por hipoxia y estabilizando al paciente en las primeras fases del
tratamiento.

Sin embargo, la exposicién prolongada a niveles elevados de FiO2 puede inducir
estrés oxidativo, promover la generacidon de radicales libres, lo que a su vez eleva la
permeabilidad capilar, pudiendo exacerbar el edema pulmonar. Ademas, la toxicidad por
oxigeno puede danar el epitelio alveolar, contribuyendo al desarrollo de fibrosis pulmonar
y complicaciones adicionales como la atelectasia por absorcion. También dafio en vasos
sanguineos y, por ende, dafio miocardico, como también llegando a producir problemas
gastrointestinales que se evidencian como vomitos y mareos. Asi como dafios en nervios
opticos pudiendo provocar ceguera, entre otros.

En relacion con lo anterior, |la terapia respiratoria de alto flujo tiene multiples usos y
aportaciones con ello, ya que van de la mano, como la oxigenoterapia con canula nasal
de alto flujo (HFNC), ofrece una alternativa eficaz que puede reducir la necesidad de
ventilacion mecanica invasiva en algunos pacientes. Estos tratamientos proporcionan
una FiO2 elevada de manera mas controlada y con menos efectos secundarios, al mismo
tiempo que mejora la oxigenacién y facilita la eliminacion del didxido de carbono siempre

y cuando se utilicen los dispositivos adecuados.
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No obstante, en pacientes con edema pulmonar severo, el alto flujo puede no ser
suficiente para mantener niveles adecuados de oxigenacién, especialmente cuando la
capacidad de intercambio gaseoso esta comprometida. Ademas, en casos de edema
pulmonar no cardiogénico, el alto flujo puede no abordar adecuadamente la causa
subyacente de la insuficiencia respiratoria, lo que requiere una monitorizacion y una
correccidn constante. Por esto, siempre debe ir acompafiado de un ajuste en cuanto a
sus parametros para sus diferentes modos de aplicacion.

En cuanto a la farmacologia en la gestién del edema pulmonar, los puntos a tomar
positivos son que esta juega un papel esencial en la reduccion de la sobrecarga de
liquidos y la inflamacién en el edema pulmonar. El uso de diuréticos, como la furosemida,
es fundamental para reducir la congestion pulmonar. Ademas, los corticosteroides
pueden disminuir la inflamacién, mientras que los agentes vasodilatadores, como los
nitratos, ayudan a reducir la presién capilar pulmonar, siempre que estos se administren
de manera adecuada y oportuna.

Sin embargo, la farmacoterapia no esta exenta de riesgos. Los diuréticos pueden
inducir desequilibrios electroliticos, lo que requiere un monitoreo cuidadoso tanto de
gases arteriales, como de electrolitos. El uso prolongado de corticosteroides puede
suprimir el sistema inmunoldgico, aumentando el riesgo de infecciones. Ademas, el
manejo farmacoldgico debe ser ajustado constantemente para evitar complicaciones
como la hipotension y la hipocalemia.

Ademas de lo anterior, las intervenciones y cuidados deben tener un enfoque
multidisciplinario, el cual es clave para optimizar los resultados en pacientes con edema
pulmonar en ventilacion mecanica. La combinacion de cuidados respiratorios intensivos,
el manejo adecuado de FIO2, estrategias de destete, fisioterapia respiratoria y manejo
nutricional contribuye significativamente a la mejora de los pacientes. La monitorizacién
continua con tecnologias avanzadas permite un ajuste preciso de los parametros
ventilatorios y la titulacion de FiO2, la cual siempre debe administrarse con una
humidificacion vy filtracion adecuada.

Por consiguiente, la complejidad del manejo multidisciplinario puede llevar a

problemas de coordinacion entre los equipos, lo que podria afectar la coherencia del
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tratamiento. Ademas, la implementacion de todas estas intervenciones puede ser dificil
en entornos con recursos limitados y mas si el personal no tiene el conocimiento
adecuado sobre la oxigenoterapia y/o riesgos y beneficios sobre la aplicacion de la FIO2
elevadas por tiempos prolongados, lo que subraya la necesidad de adaptar las
estrategias de tratamiento a las capacidades disponibles, contar con personal capacitado
o la capacitacion de este. Por esto, trasladar a una institucion de mayor nivel o con
mayores recursos, siempre sera lo mas indicado.

En cuanto a perspectivas futuras y recomendaciones, las conclusiones del presente
ensayo sugieren la necesidad de un enfoque equilibrado en la titulacion de la FiO2 y el
uso de terapias de alto flujo. Se recomienda una estrategia personalizada que considere
no solo los requerimientos inmediatos de oxigenacion, sino también los riesgos a largo
plazo de la hiperoxia y la toxicidad por oxigeno. Tomando siempre en cuenta que esta
vaya con una humedad relativa lo mayor posible con los dispositivos que se tengan a la
mano para asi evitar la disminucién del aclaramiento mucociliar. Consecuentemente, se
debe promover la investigacion de nuevas terapias combinadas y con mas peso
cientifico, que incluyan el manejo farmacoldgico optimizado junto con nuevas tecnologias
de ventilacidon y oxigenacién. El desarrollo de biomarcadores especificos para predecir la
respuesta a la FiO2 alta y el alto flujo podria permitir una mejor personalizacion del
tratamiento.

Igualmente, esto debe ir acompanado de protocolos de cuidado integrados.
Esencialmente que estos permitan una transicion fluida entre las diferentes modalidades
de tratamiento, asegurando que los pacientes reciban la mejor atencion posible en cada
etapa de su tratamiento y recuperacion.
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