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RESUMEN

La bronquiectasia es principalmente una enfermedad de los bronquios
y de los bronquiolos que implica un circulo vicioso entre la infeccion
transmural y la liberacion de mediadores de la inflamacion; y como se
explica en un articulo publicado en la Revista de Posgrado de la Vla
Cétedra de Medicina, estd relacionada con las secreciones y los
microbios irritantes retenidos que causan obstruccion y dafno de la via
aérea, y con la infeccién recurrente.



INTRODUCCION

La sintomatologia asociada a la EVD y a los procesos respiratorios
cronicos pueden solaparse con los de la propia HP: intolerancia al
ejercicio, debilidad, sincope o distrés respiratorio. El sincope puede
aparecer como consecuencia de una reduccioén del llenado ventricular
izquierdo y puede exacerbarse con la hipoxia. En casos severos con
marcada dilatacion cardiaca derecha (cor pulmonale), pueden
aparecer signos de ICC derecha (ascitis).

En la auscultacion pulmonar, los hallazgos se asociarian a la causa
subyacente pero no a la propia HP. A menudo se detecta un soplo
sistélico en el area de la tricuspide y puede aparecer un
desdoblamiento del segundo tono cardiaco. En la analitica sanguinea,
las alteraciones vendran determinadas por la etiologia de la HP pero
en el caso de la enfermedad cardiorrespiratoria cronica, la hipoxia
significativa puede generar una policitemia y la existencia de
congestion hepatica a causa de la ICC derecha, alteraciones ligeras
en los parametros hepaticos.

En las radiografias toracicas se puede apreciar un aumento en el
tamafno de las camaras cardiacas derechas. Los vasos pulmonares
pueden verse aumentados y tortuosos. En el caso de la EVD asociada
con enfermedad respiratoria, apareceria cardiomegalia izquierda,
desplazamiento dorsal traqueal, compresion del bronquio principal
izquierdo, imagen de edema pulmonar con un patron alveolar-
intersticial perihiliar y/o dorsocaudal si hay una ICC descompensa,
alteraciones en el patrén pulmonar (bronquial o intersticial), reduccion
del diametro traqueal, etc.



En el electrocardiograma, los signos que puede provocar la HP
estarian ligados al aumento de las camaras cardiacas derechas.

Figura 1

También se podrian apreciar los relacionados con la enfermedad
valvular y signos de hipoxia miocardica.

HALLAZGOS
RADIAGRAFICOS

Figura 2



La estimacidn de la presion arterial pulmonar puede hacerse con
ecocardiografia Doppler. En presencia de regurgitacion de la valvula
tricispide o pulmonar, puede estimarse las presiones del ventriculo
derecho. Con este dato puede extrapolarse y estimarse el gradiente de
presion en la arteria pulmonar principal. Los valores normales de
gradiente de presion sistdlica en la arteria pulmonar se sitian entre 15-
25 mmHg. Valores superiores a 60 mmHg se consideran como de HP
severa. En modo M y bidimensional puede apreciarse una dilatacion
ventricular derecha e incremento de la arteria pulmonar y sus ramas.

La hipertrofia ventricular derecha (pared libre y septo) aparece en
menor grado ya que predomina mas la dilatacién.
La confirmacion del diagndstico o la sospecha fundada (si no se
dispone de ecocardiografia Doppler) hace recomendable tener
presente esta complicacién en los pacientes con EVD y con procesos
respiratorios crénicos. La terapia iria encaminada a mejorar la
patologia inicial que provoca la HP, en este caso la administracion de
IECA, diuréticos, in6tropos positivos, broncodilatadores,
corticosteroides, etc., dependiendo de la etiologia de la patologia
respiratoria y de la severidad de los signos de ICC generada por la
valvulopatia.

Cobran especial interés los farmacos que ayuden a reducir los
mecanismos implicados en la aparicion de la HP: la vasoconstriccion
pulmonar y la disfuncion endotelial. Los inhibidores de la
fosfodiesterasa V, son una buena opcién para favorecer la
vasodilatacién a nivel pulmonar con menor accion sobre la vasculatura
sistémica.



El pimobendan o el sildenafil, pueden ser una buena opcién en todas
las formas de HP. En concreto, en el caso de la EVD avanzada, el
pimobendan puede aportar ventajas ya que posee efectos de
vasodilatacidén arterial que reducen la postcarga y facilita el drenaje
venoso pulmonar a la auricula izquierda.

La teofilina, ademas de su accion broncodilatadora, mejorar la
contractibilidad del diafragma y de reducir la fatiga de los musculos
respiratorios, tiene también un efecto de inhibicion de la
fosfodiesterasa.

Figura 1. Cambios Electrocardiogéficos.



La hipertension pulmonar ahora se esta diagnosticando en perros con
frecuencia relativa. Para ayudarle a manejar esta enfermedad alguna
vez diagnosticada de manera no frecuente, en este articulo revisamos
cdmo diagnosticar y tratar la hipertensiéon pulmonar canina -y cual es
el prondstico para perros con este trastorno.

Para comprender mejor este sindrome complejo, asegurese primero
de leer el primer articulo de esta serie, “Hipertensién pulmonar canina:
Una revision a fondo de su fisiopatologia y clasificaciéon”.

DIAGNOSTICO

Existen varios objetivos al diagnosticar hipertension pulmonar. El
primero consiste en identificar la causa o causas subyacentes de la
hipertension pulmonar y asignarle una clasificacion clinica al paciente.
El segundo es cuantificar el grado de hipertensién pulmonar, con base
en los signos clinicos y en los resultados de las pruebas diagnosticas.
El tercero es valorar la disfuncion hemodinamica. Y el cuarto es decidir
acerca de la mejor opcion de tratamiento para el paciente.

ANAMNESIS PREANESTESICA

Gran parte de los perros con hipertension pulmonar son de raza
pequefia y edad media a mayor, lo cual coincide con la alta
prevalencia de hipertension pulmonar en pacientes con enfermedad
degenerativa de la valvula mitral.? Los clientes se quejan mas a
menudo de intolerancia al ejercicio, asi como de tos y disnea y
sincope.



Estos signos ocurren debido a que la hipertensién pulmonar induce
transporte de oxigeno alterado, menor gasto cardiaco e hipotension
sistémica, resultado por vasodilatacion sistémica y llenado incompleto
de los ventriculos derecho e izquierdo.

Los signos también pueden presentarse como resultado de una causa
subyacente de hipertensién pulmonar, tal como la enfermedad
pulmonar intersticial.

EXAMEN FiSICO PREANESTESICO

Los hallazgos al examen fisico pueden incluir un soplo cardiaco o un
sonido S2 desdoblado. El sonido cardiaco S2 se relaciona
normalmente con el cierre de las hojuelas de las valvulas adrtica y
pulmonar. También se ha informado de sonidos pulmonares
anormales, ascitis y cianosis.

Dada la vasta variedad de condiciones subyacentes que pueden
conducir a hipertension pulmonar, es recomendable una evaluacion de
laboratorio a fondo. Deberan realizarse conteo sanguineo completo,
perfil quimico sérico, prueba de antigeno para gusano del corazén y
uriandlisis, para ayudar a evaluar enfermedades sistémicas que
puedan predisponer a los perros a hipertension pulmonar. En caso de
estar asi indicado con base en los signos clinicos, los resultados del
examen fisico y los resultados de las pruebas de laboratorio, los
pacientes se pueden beneficiar de los perfiles de coagulacion,
concentraciones de dimero D y pruebas endocrinas.



Los biomarcadores, tales como el péptido natriurético cerebral y las
troponinas cardiacas, pueden ser de utilidad adicional en diagnosticar
pacientes con hipertensién pulmonar.

El BNP es una hormona que se libera a partir del miocardio ventricular
en respuesta a estrés o tensién.® Aunque el BNP se depura con
rapidez de la circulaciéon y es dificil de determinar, la degradacion del
BNP produce un fragmento -NT-proBNP- que permanece en la
circulacién por mas tiempo y que puede determinarse con éxito. De
manera tradicional, NT-proBNP se ha utlizado en pacientes
veterinarios como un medio no invasivo de determinar el motivo
subyacente de dificultad respiratoria.

Estudios mas recientes han demostrado que los valores de NT-
proBNP son mayores en perros con hipertension pulmonar clase
clinica Ill, que en pacientes con enfermedad respiratoria sin
hipertension pulmonar relacionada, que en aquellos con hipertension
pulmonar moderada a severa con base en la presién arterial pulmonar,
o en aquellos con hipertension pulmonada clase clinica I, lll, IV o
V.2"En personas con hipertensién pulmonar, los valores de NT-
proBNP se correlacionan con la supervivencia y pueden ayudar a
predecir el prondstico del paciente.

Las troponinas y proteinas cardiacas son liberadas por el miocardio
ventricular como resultado de lesibn y necrosis en las células
miocardicas.® Las concentraciones de troponina cardiaca | estan
aumentadas de manera comun en perros con hipertension pulmonar
clases clinicas I, II, lll o IV



RADIOGRAFIAS TORACICAS

En nuestra experiencia, dependiendo de la causa subyacente de
hipertension pulmonar, pueden ser evidentes cardiomegalia,
crecimiento cardiaco del lado derecho o dilatacibn de la arteria
pulmonar.

En casos de insuficiencia cardiaca congestiva, neumonia o neoplasia,
puede haber infiltrados pulmonares. En pacientes con enfermedad por
gusano del corazén, las arterias pulmonares pueden ser tortuosas.
Figura 2.

Electrocardiografia

El electrocardiograma (ECG) es una prueba no especifica para la
hipertension pulmonar y con baja sensibilidad. EI ECG puede ser
normal o demostrar desviacion del eje derecho o un patron de
crecimiento del corazén del lado derecho. Figura 1.

La hipertensién pulmonar ocurre cuando en las arterias/capilares
pulmonares se produce una vasoconstriccion (estrechez), se
obstruyen, o reciben un flujo de sangre excesivo. Los capilares de los
pulmones son unas pequefas ramas de los vasos sanguineos, de una
sola célula de espesor, que conectan las venas mas pequenas con las
arterias mas pequenas para el intercambio de oxigeno y diéxido de
carbono en la sangre y los tejidos.

Las arterias llevan sangre oxigenada desde el corazén a los pulmones,
por lo que la presion arterial alta en la auricula izquierda del corazén
también puede causar aumento de la presién en los capilares de los
pulmones.



La presidn arterial pulmonar alta es peligrosa porque puede alterar la
forma y el funcionamiento del corazén. El ventriculo derecho esta
agrandado, mientras que el ventriculo izquierdo se llena de manera
anormal.

Menos sangre oxigenada llega al torrente sanguineo, dando lugar a
dificultad para respirar, intolerancia al ejercicio, y la piel estara tenida
de azul-morado. Con el tiempo, este aumento de presion sanguinea
en el lado derecho del corazén puede conducir a la acumulacion de
sangre en el cuerpo. La valvula tricispide también puede verse
afectada.

Situada en el lado derecho del corazén, separando la auricula derecha
(cdmara superior) del ventriculo derecho (camara baja), la valvula
tricispide se compone de tres capas de tejido que impiden que la
sangre se devuelva hacia la auricula desde el ventriculo. La presion
arterial pulmonar alta puede provocar un funcionamiento anormal de la
valvula tricuspide, provocando un reflujo de sangre desde el ventriculo
derecho hacia la auricula derecha, llevando eventualmente a la
insuficiencia cardiaca congestiva derecha.

La hipertension pulmonar en los seres humanos suele ser debido a
una disposiciéon anormal congénita forma de los vasos sanguineos en
los pulmones (vasculatura pulmonar), pero en los caninos, la corriente
de hallazgos médicos muestra que soOlo se desarrolla hipertension
pulmonar secundaria, es decir, la hipertensién arterial en los pulmones
es debido a una enfermedad subyacente.



SINTOMAS EN CANINOS DE LA HP
Intolerancia al ejercicio

Dificultad para respirar

Tono azulado-purpura de la piel

Tos

Tos o vomitos con sangre
Agrandamiento del abdomen

Pérdida de Peso

Fatiga

Desmayos

CAUSAS DE LA HP EN CANINOS
Enfermedad pulmonar (pulmén)
Vasculares (vasos sanguineos) el bloqueo
Neumonia

Bronquitis



Céancer
Sindrome de distrés respiratorio del adulto (DRA)

Trombosis (coagulo sanguineo que bloquea los vasos sanguineos en
el pulmon)

Causas extrapulmonares de hipoxia cronica (niveles inadecuados de
oxigeno en los tejidos de los pulmones)

Hiperfuncidn de las glandulas suprarrenales

Pérdida de proteinas por nefropatia (enfermedad del rindn donde las
proteinas que normalmente se mantienen por el cuerpo se pierden en
la orina)

Inflamacion del pancreas

Enfermedad del corazén

Filariosis

Enfermedad de gran altura

Céancer

Infeccion

Obesidad



DIAGNOSIS DE HP EN CANINOS

Tras el examen fisico completo y teniendo en cuenta el historial de los
sintomas y los posibles incidentes que podrian haber precipitado esta
situacion, con el fin de encontrar la causa subyacente de la
enfermedad pulmonar, debemos analizar el perfil bioquimico de
sangre, un hemograma completo, andlisis de orina y una prueba de
gases en sangre arterial (ABG), para medir los niveles de oxigeno y
diéxido de carbono en la sangre, asi como para medir la capacidad de
los pulmones para llevar el oxigeno a la sangre.

Si hay algun liquido que se ha escapado de los vasos en el
revestimiento de los pulmones (pleura) o en el abdomen (en adelante,
derrame), el veterinario tomard una muestra para analisis de
laboratorio. Si se sospecha de un coagulo de sangre en el pulmén
(trombosis pulmonar), Las pruebas sanguineas son vitales para
confirmar esto.

Un examen exhaustivo del térax, la cavidad donde residen los
pulmones, es esencial para el diagnédstico. La radiografia de térax, es
una herramienta esencial para el diagnostico de su veterinario para
visualizar alteraciones pulmonares y / o enfermedades del corazon.

Del mismo modo, un ecocardiograma (usando Doppler) es una
herramienta mas sensible para encontrar anormalidades en el
corazén, coagulos sanguineos pulmonares, y la medicidbn de los
gradientes de presion en los vasos sanguineos cuando el corazén se
contrae. Su veterinario también puede utilizar un electrocardiograma
(ECQG) para evaluar el funcionamiento eléctrico del corazon.



Las grabaciones de esta prueba permitiran a su médico realizar un
diagndstico sobre la base de cualquier anomalia observada, si es que
existe, indicando la falta de oxigeno al musculo del corazén.

TRATAMIENTO

La oxigenoterapia se dara si se esta mostrando signos de problemas
respiratorios graves. Los medicamentos se pueden prescribir de
inmediato por el anestesidlogo a cargo, de acuerdo con el diagndstico
de la enfermedad subyacente. Si el hallazgo es la infestacion grave del
gusano del corazén, se puede realizar una cirugia para resolver el
problema.

PROGNOSIS

Muchas veces el prondstico de la hipertensidn pulmonar secundaria es
reservado, en mejor de los casos. Si la enfermedad no se puede
resolver, el tratamiento puede servir para hacer que su perro esté
mucho mas cémodo, pero no es curativo.

Si se diagnostica insuficiencia cardiaca, le daremos una dieta con
restriccion de sodio y evitaremos los ambientes que puedan ejercer
una presion fisica excesiva para el paciente,, otros factores que
debemos evitar y recomenda a |Is propietarios son, el aire
excesivamente frio o seco, el calor excesivo, el humo y la altitud.



BRONQUIECTASIAS EN CANINOS

La bronquitis crénica se produce debido a una respuesta continuada,
por parte del organismo, hacia un dafo persistente al aparato
respiratorio.

Dicho dano, va a producir una respuesta inflamatoria prolongada que
provocara una transformacion metaplasica del epitelio ciliado, asi
como una hipertrofia e hiperplasia de las glandulas secretoras de
mMOoCo.

Como consecuencia de esto, se va a producir una hipersecrecion de
mMoCOo que no va a ser drenado, dando lugar a una obstruccién de las
vias respiratorias, o que va a reducir el flujo de aire desencadenando
un proceso obstructivo cronico. (EPOC).

El asentamiento de moco va a favorecer colonizacion bacteriana
produciendo una secrecion mucopurulenta.

El moco también puede producir una dilatacion sacular, que cuando se
acompana de destruccidén de las paredes de bronquios y bronquiolos
debido a la inflamacién crénica, da lugar a un proceso llamado
bronquiectasia.

Al mismo tiempo, como consecuencia de la inflamacion cronica el
didmetro de las vias va disminuyendo, ya que se produce: edema e
infiltracion celular de las paredes, fibrosis de la lamina propia
endobronquial, proliferaciones polipoides en la mucosa, espasticidad
de la lamina muscular lisa bronquial y enfisema que produce
encharcamiento de los alvéolos.

Las razas pequenas con frecuencia desarrollan debilitamiento de los
anillos traqueales y bronquios principales, dando lugar a un colapso
traqueobronquial durante la espiracion y durante la tos.



Anadir que los perros tienen extensas interconexiones entre los
alvéolos y los bronquiolos adyacentes. Una ventilacién colateral entre
estos canales permite a los alvéolos continuar ventilados a pesar de
estar los bronquios obstruidos. Por esto no se observan signos clinicos
hasta que la enfermedad esta notablemente extendida.

En estados avanzados de bronquitis cronica asociado a EPOC el
equilibrio perfusion — ventilacion se rompe porque la ventilacién esta
reducida en relacién al flujo de sangre. Esto produce hipoxemia
cronica que estimula la eritropoyesis produciéndose eritrocitosis
moderada.

Al mismo tiempo, un aumento general de la resistencia de las vias
asociado a un avance respiratorio de la bronquitis crénica incrementa
el trabajo respiratorio e intensifica la hipoxemia, esto produce
vasoconstriccion arterial dando lugar a un aumento de la resistencia
vascular pulmonar y de la presién arterial que pueden inducir a un fallo
del ventriculo derecho o Cor pulmonale.

SINTOMATOLOGIA

El cuadro clinico de esta enfermedad suele manifestarse con toses
secas, mas frecuentes por la noche o a primeras horas de la manana.
Es frecuente que los propietarios confundan la tos con vomitos si estas
toses son en cuadros paroxisticos, mas o0 menos intensos y con
arcadas finales. También pueden asociarlo con intentos del animal
para expulsar algo \"clavado\" en la orofaringe.

Debemos por tanto realizar una cuidadosa anamnesis de manera que
lleguemos a diferenciar un cuadro de vomitos primario de un problema
respiratorio con emesis secundaria refleja. La tos puede ser mas
evidente tras algunos ejercicios fisicos y después de periodos de
excitacion, alegria o estrés. Un dato importante a tener en cuenta es
que la sintomatologia es variable en funcién de la estacién del afo y
de las condiciones meteoroldgicas de modo que suele empeorar esta
sintomatologia durante la primavera y el otofo.



Otro sintoma que aparece con frecuencia es la disnea e incapacidad
de adaptacién a los cambios bruscos de la temperatura ambiental.

En general la actitud del paciente suele ser normal y solo en raras
ocasiones encontramos pacientes deprimidos, anoréxicos 0 con
pérdida de peso. Esta sintomatologia es mas frecuente en los casos
de bronquitis infecciosa.

La tos puede ser mas evidente tras algunos ejercicios fisicos vy
después de periodos de excitacion, alegria o estrés. Un dato
importante a tener en cuenta es que la sintomatologia es variable en
funcion de la estacidon del afo y de las condiciones meteoroldgicas de
modo que suele empeorar esta sintomatologia durante la primavera y
el otono.

Otro sintoma que aparece con frecuencia es la disnea e incapacidad
de adaptacién a los cambios bruscos de la temperatura ambiental.

En general la actitud del paciente suele ser normal y solo en raras
ocasiones encontramos pacientes deprimidos, anoréxicos 0 con
pérdida de peso. Esta sintomatologia es mas frecuente en los casos
de bronquitis infecciosa.

Diagnoéstico Broncoscopico:

Algunos autores recomiendan realizar broncoscopia para descartar
otras enfermedades o cuando el animal no responde al tratamiento.
Es util para obtener muestras representativas de las vias aéreas
profundas para citologia y cultivo.

Observaremos de forma caracteristica: mucosa eritematosa,
engrosada, edematosa, contorno de vias respiratorias irregular,
colapso total o parcial de vias desde los bronquios principales hasta
los de tercer orden, sobre todo durante la espiracion pasiva, se ven
hileras o placas de moco denso.

La bronquiectasia también puede reconocerse con la broncoscopia.
Pueden observarse proliferaciones polipoides o nodulares proyectadas
hacia la luz bronquial.



Electrocardiografia
-Arritmia sinusal respiratoria
-Marcapasos migratorios
-Ondas p pulmonares
LABORATORIO

Hemograma: Normalmente no se observa nada especifico. No
obstante, podemos observar neutrofilia madura generada por el estrés,
asi como policitemia por la hipoxemia crdénica. Anemia, leucocitosis
neutrofilica y desvio a la izquierda si hay una bronconeumonia
secundaria. Observaremos eosinofilia en procesos alérgicos o
parasitarios, mas comuan en los gatos

Bioguimica sérica: Suele ser inespecifica. Se recomienda realizar
analisis antigénico para dirofilariosis, sobre todo en perros que vivan
en zonas endémicas.

Andlisis fecal: Recomendable realizarlo para detectar gusanos
pulmonares

Analisis de orina

Andlisis de gases en sangre arterial: Se registra hipoxemia, PaO2<
80mmHg en le 30% de los casos. Hipercapnia poco frecuente,
PaCO2> 40mmHg hallazgo serio de hipoventilacién asociado a trabajo
respiratorio



VOLUMEN PULMONAR:

- Relacion tiempo espiracion /tiempo inspiracion alta, mayor o igual a
1,31.

- Flujo de aire al 25% del volumen corriente reducido por el
estrechamiento o colapso de vias.

- Desequilibrio en la ventilacion/perfusion.

Estas pruebas se recomienda realizarlas para comprobar si el
tratamiento es eficaz y el animal va recuperando su funcién pulmonar.

LIQUIDO TRAQUEOBRONQUIAL:

El examen citologico nos revela: neutréfilos degenerados lo cual nos
indica infeccidn bacteriana o bronconeumonia, eosindfilos, signo de
parasitismo, alergia o hipersensibilidad (tener en cuenta paréasitos
cardiacos, muy comunes en gatos), pueden aparecer también
macréfagos y linfocitos asi como hiperplasia de células epiteliales
bronquiales.

Se debe hacer un cultivo del fluido traqueobronquial y un analisis de
sensibilidad en perros con diagnostico de bronquitis cronica y que en
sus radiografias y analisis broncoscopico se evidencie bronquiectasia.

La presencia de un numero pequefo de bacterias en un cultivo no
necesariamente implica la existencia de infeccion.

Para que los resultados de los cultivos traqueobronquiales y de las
pruebas de sensibilidad sean interpretados correctamente es
necesario que las muestras sean recogidas de de las vias aéreas
bajas y no de la faringe.



DIFERENCIALES

La bronquitis crénica se diagnostica basandonos en la exclusiéon
clinica de otras enfermedades respiratorias cronicas.

En perros, mas de 60 procesos cursan con tos, ya que es el signo mas
evidente y el motivo de consulta. Cuadro 1



Cuadro 1



TRATAMIENTO

1. Aliviar la inflamacidn y la obstruccion provocada por la
hipersecrecién de moco con Antiinflamatorios y Broncodilatadores.

2. Controlar la tos siempre que esta sea improductiva, lo que es
indicativo de que la inflamacion ya se esta resolviendo con
Antitusigenos.

3. controlar la infeccidn con Antibi6ticos, que deberan se de amplio
espectro y lipoliticos.

4. Hidratar las vias aéreas con nebulizacion.

Glucocorticoides de accion corta
Prednisona

* Dosis de inicio: 0,5-1 mg/Kg 10-14 dias/12 h. Oral y parenteral
* Si remite la tos: reducir la dosis a la mitad cada 10-14 dias hasta el
minimo que produce mejoria

* Si no remite: combinacién con broncodilatadores como el Salbutamol
Efectos secundarios: hepatomegalia, debilidad muscular, disminucién
de las defensas, induccidon a la obesidad

Antitusigenos

Los farmacos antitusigenos como el dextrometorfano tienen un valor
muy limitado y no son efectivos en lineas generales. Los supresores
narcéticos como la codeina, si son mas efectivos pero en casos de
complicaciones infecciosas pueden agravar el cuadro puesto que
afectan de modo negativo a los mecanismos de defensa normal
facilitando el acumulo de secreciones respiratorias.



Hidratacidén de vias respiratorias.

Nebulizacion con solucién salina. A su vez ejerce accién mucolitica.
Sesiones de 10-30 minutos tres o cuatro veces al dia.

PROFILAXIS

Se recomiendan controles rutinarios de parasitos como Filarias.
Mantener una higiene bucal regular para evitar la aspiracion
microbiana a las vias.

Evitar el contacto prolongado con los factores predisponentes citados,
sobre todo los que sean de caracter doméstico (humo de cigarro,
limpiadores, polvo, etc.).

HIPERTENSION PULMONAR Y ANESTESIOLOGIA

La hipertension arterial pulmonar (HAP), anteriormente conocida como
hipertension pulmonar primaria, es una entidad formada por el
conjunto de enfermedades caracterizadas por el aumento progresivo
de las resistencias vasculares pulmonares (RVP) que conduce al fallo
ventricular derecho.

La definicion actual incluye la hipertensién pulmonar idiopatica, la
familiar y la secundaria. La etiologia de la HAP sigue siendo incierta y
la supervivencia en adultos es de 3 anos a partir del diagnostico. El
tratamiento de la HAP se basa en medidas generales tales como la
oxigenoterapia, la anticoagulacion, el tratamiento con bloqueantes de
los canales del calcio, diuréticos, digital, inotrépicos, como dobutamina
en casos de HAP terminal'y en nuevos tratamientos especificos
basados en ensayos clinicos aleatorizados’y aprobados por la FDA,
como epoprostenol, treprostinil.(ambos analogos sintéticos de la
prostaciclina), bosentan (antagonista del receptor de la endotelina 1
[ET-1]), y otros como sitaxsentan, ambrisentan’(nuevos antagonistas
selectivos de la ETA), sildenafilo(inhibidor selectivo de la FDE-5) e
iloprost (analogo de la prostaciclina) inhalado.



El manejo de la HAP en el periodo intraoperatorio supone para el
anestesiologo importantes implicaciones, entre las que cabe destacar
el evitar la aparicibn de insuficiencia cardiaca derecha. En la
actualidad el uso de éxido nitrico inhalado (iNO)esta muy extendido en
casos de hipertensién pulmonar perioperatoria. La monitorizaciéon debe
ser correcta para diagnosticar los cambios hemodindmicos bruscos
que se presentan durante el acto quirdrgico, y servir de guia de
tratamiento de la HAP, cobrando mayor importancia en el caso de una
cirugia laparoscopica con posibles consecuencias sobre la circulacion
general y la funcidnrespiratoria, tanto por el neumoperitoneo como por
la posicién del paciente.

La presencia de hipertensién arterial pulmonar (HAP), definida como
una presidon media en la arteria pulmonar superior a 25mm Hg en
reposo o superior a 30mm Hg durante el ejercicio constituye un reto
para el anestesiologo durante el manejo perioperatorio.

Su patogénesis es multifactorial, concurren factores genéticos que
explican la susceptibilidad individual, y factores exogenos
desencadenantes o factores de riesgo. En este articulo abordamos el
caso clinico de una paciente con hipertension pulmonar severa vy
colecistectomia laparoscépica. Destacamos la evolucién clinica y la
monitorizacion de los parametros hemodinamicos y respiratorios, en
las distintas fases de una cirugia laparoscépica.

MANEJO ANESTESICO BASADO EN EVIDENCIAS Y
EXPERIENCIA DE LOS AUTORES DE ESTA REVISION CON
REPORTE DE CASO

En una Hembra (Canis, canis) de raza Samoyedo de 9 arnos de edad y
18 Kg de peso, intervenida de hernia diafragmatica y tumoracién en
pulmoén izquierdo, la cual sediagnosticd, durante un examen fisico,
donde el propietario menciond en la anamnesis que le habian
detectado HAP, en una visita con un médico veterinario, que le mando
hacer pruebas para confirmar al HP.

Ingresd por disnea, estadio funcional segun clasificacién en humanos,
extrapolamos que era clase Ill-1V/IV,mas taquipnea y taquicardia.



La gasometria arterial al ingreso mostraba insuficiencia respiratoria
aguda parcial (pO2:51mm Hg, pCO,:28mm Hg, SpO.del 87.5% a aire
ambiente), Rx de térax con cardiomegalia y aumento hiliar bilateral,
ecocardiografia.Con severa dilatacion del ventriculo derecho (VD),
depresion ligera-moderada de la funcidn e insuficiencia tricuspidea (IT)
con presion sistélica de la arteria pulmonar de 102mm Hg, sin CIA
residual.

En la tomografia computarizada (TC) de alta resolucion se observo la
presencia de arterias pulmonares prominentes e infiltrados parcheados
discretos en ambos hemotérax.

La ecocardiografia transesofagica (ETE) demostrd la correccidén de la
CIA, con ausencia de shuntresidual incluso con maniobra de Valsalva
y confirm¢ la dilatacion de cavidades derechas, del tronco pulmonar y
la severidad de la IT, con buena funciédn de ambos ventriculos (FE
63%). Seprograméd para colecistectomia por via laparoscopica, dados
los episodios de colecistitis de repeticidn.

EVENTOS TRANSANESTESICOS

En quiréfano, la paciente presentoé cifras tensionales de 135/80mm Hg,
frecuencia cardiaca (FC) de 100 latidos por minuto (Ipm), frecuencia
respiratoria (FR) de 21 respiraciones por minuto (rpm), y SpO.del 93%
con canulas nasales de O,a 3 L min. Se monitorizd inicialmente con
electrocardiograma (ECG) continuo, presion arterial incruenta y
pulsioximetria. Se preoxigend a la paciente durante 10 min con O.al
100%, procediendo a la induccion anestésica con sulfato de atropina,
remifentanilo 0,1mg, propofol 140mg y atracurio4 mg. Se inicid la
ventilacion mecanica (volumen corriente [VT] 200 mL, FR 8, FiO,0,5)
administrando 6xido nitrico inhalado (iINO) a 10 particulas por millon

(p-p-m.)

Posteriormente, se procedi6 a la canalizacién de la arteria radial para
monitorizacion de la presion arterial cruenta, sondaje urinario vy
canalizacion de la vena yugular interna derecha.



Se colocd un catéter de Swan-Ganz para controlar los parametros
hemodinamicos y respiratorios en las diferentes fases de la
intervencion (comienzo de la misma, tras 1 y 15 minutos de
neumoperitoneo, sin neumoperitoneo, fin de la intervencién). El
mantenimiento anestésico se realizd con mezcla O/aire, NO,
sevoflurano a 1.3 % de CAM, perfusién de atracurio a 1ugKg/miny
remifentanilo en perfusién, que iniciamos tras la induccion, a dosis
entre 0,25 ug/Kg/min, en funcion de las variables hemodinamicas.

Previa a su retirada, se administré analgesia de rescate con 2 mg de
morfina IV, junto con otros analgésicos menores, asi como profilaxis
de las nauseas y vomitos postoperatorios con
ondansetronmasmetoclopramida y ranitidina. Durante la intervencion,
el control respiratorio se basd en la capnografia, la oximetria y la
gasometria arterial, realizando varias extracciones sanguineas en las
distintasfases.

Durante el neumoperitoneo la presién intraabdominal no superé los
13mmHg, con valores maximos de la presion pico y la presion meseta
de 31 y 24mm Hg respectivamente, por lo que no fue necesario
modificar los parametros del respirador.

El tiempo quirdrgico fue de 1 hora y 40 min. Tras realizar las
comprobaciones pertinentes para evitar el efecto rebote por retirada
del NO, se extubd el paciente sin incidencias y se traslad6 a la unidad
de cuidados intensivos con buena dinamica ventilatoria, en respiracion
espontanea.

La evolucién fue satisfactoria, manteniendo SpO.en torno a 97-98%
con Ventimask al 40%. Ecocardiograma de control: VI de tamano y
contractilidad normales, ligera dilatacién de cavidades derechas, con
depresidn ligera de la funcién sistdlica de VD, valvulas de aspecto
normal, IT ligera que permite estimar una presion sistélica en la arteria
pulmonar (PsAP) en torno a 78mm Hg. Cava normal y ausencia de
derrame pericardico. Gasometria arterial al alta (Fi0,0,4%): pO.:
106mm Hg; pCO.: 38,3mm Hg; pH: 7,45; Hcto: 33%. El paciente fue
trasladada cuidados intensivos para seguimiento y control de su HAP
manteniendo el tratamiento con sildenafilo.



Parametros hemodinamicos y respiratorios

Del cuadro anterior todas las presiones estan expresadas en mm
Hg.

PAP: Presion arteria pulmonar (sistdlica diastélica y media).
PA:Presion arterial PCP: Presion capilar pulmonar. GC: Gasto
cardiaco (Lmin™"). SvO,: Saturacién venosa mixta (%). FC: Frecuencia
cardiaca (latidos min™"). SaO: Saturacion arterial de oxigeno (%). RVS:
Resistencias  vasculares  sistémicas  (dinas-seg/cm®). RVP:
Resistencias vasculares pulmonares (dinas-seg/cm®). IC: Indice
cardiaco (Lmin"'m™). SV: Volumen sistélico (mL). DO,: Transporte de
oxigeno (mL O,min™"). VO,: Consumo de oxigeno (mL O,min ). CaO,:
Contenido arterial de oxigeno (mLdL™"). CvO,: Contenido venoso de
oxigeno (mLdL™). Valores muy similares a los reportedos en estudios
en humanos.



Controles gasométricos

PH: potencial de hidrégeno. pO.: Presién arterial de oxigeno (mmHg).
pCO.: Presién arterial de anhidrido carbonico (mmHg). Hb:
Hemoglobina (mgdL™") Hcto Hematocrito (%). SaO,: Saturacién arterial
de oxigeno (%). EB: Exceso de bases. Parametros respiradores VT
200 mL FR 12 (respiracionesmin™), FiO,:50%. VT: volumen tidal (mL).
FR: frecuencia respiratoria. 2: fraccion inspirada de O,(%).Valores muy
similares a los reportedos en estudios en humanos.

La evaluacion diagnésticade pacientes con sospecha de HAP incluye
la ecocardiografia, la Rx de térax, ECG, pruebas funcionales
respiratorias, gammagrafia de ventilacibn-perfusion pulmonar,
angiografia pulmonar, TC helicoidal y de alta resolucion, pruebas
seroldgicas y de funcion hepatica. La evaluacién preoperatoria incluye
ECG, Rx de térax, ecocardiografia, gasometria arterial y cateterismo
cardiaco derecho el cual sirve no sélo para establecer el diagndstico
de HAP sino también para determinar la gravedad de la enfermedad,
valorando la severidad hemodinamica, y resulta esencial en pacientes
con evidencia de HAP moderada a severa, ya que las variables
hemodinamicas tienen importancia prondstica.



El éxido nitrico inhalado (iINO) es un potente vasodilatador pulmonar
selectivo, dosis-dependiente, en presencia de vasoconstriccion
pulmonar. Produce vasodilatacion en las zonas pulmonares ventiladas,
con redistribucién del flujo sanguineo y reduccion del shunten la
mayoria de pacientes hipoxémicos a concentraciones de 0,1-10 ppm.

También presenta discreto efecto broncodilatador, mejorando la
oxigenacion en pacientes hipoxémicos. Mejora la FE del VD, la
fraccion de eyeccion telediastdlica y carece de efectos sistémicos. Su
retirada brusca puede provocar un efecto rebote con vasoconstriccion
pulmonar severay riesgo vital que podria evitarse con el uso de
molsidomina o dipiridamol a dosis clinicas, no hay evidencia de
toxicidad directa por el NO.

Sin embargo, concentraciones de NO superiores a 20 ppm se asocian
a niveles significativos de metahemoglobina y diéxido nitrico (NO.,),
ambos potencialmente toxicos. El NO se debe administrar mediante
sistemas aprobados para su uso capaces de administrar una
concentracion constante de NO y de monitorizacion continua de NO,
NO,y FiO,. En el paciente intubado (realizado en este reporte de caso
con las canulas supragloticas de uso en anestesia veterinaria), se
debe limitar la concentracion de NO a un maximo de 20 ppm,
reduciéndola a 10 ppm en caso de tratamiento prolongado.

La presencia de HAP en pequenas especies es un reto para el
anestesiélogo veterinario, al igual que en humanos, el manejo
perioperatorio es sumamente importante, ya que los cambios
fisiologicos durante la anestesia y la cirugia pueden causar un
aumento brusco de la RVP con el consiguiente fallo ventricular
derecho.

La induccion anestésica debe ser suave, ya que la mayoria de los
anestésicos reducen las resistencias vasculares sistémicas, con la
consecuencia, sobre todoen situaciones de gasto cardiaco fijo, de un
descenso significativo de la tensidn arterial y perfusién coronaria. Para
el mantenimiento anestésico, se acepta tanto la anestesia general
balanceada (AGB) con agentes inhalatorios como la anestesia total
intravenosa (TIVA), siempre que se mantenga un nivel hipnético y
analgésico adecuados, que lo monitoreamos con BIS.



Esto es en donde mas errores cometen los médicos veterinarios, al no
solicitar los servicios de anestesidlogos veterinarios, y por ello, utilizan
inductores que, lamentablemente resultan mortales inmediatamente
después de la aplicacion.(Argueta G., 2013, Argueta L., 2016)

Habitualmente se producen alteraciones hemodindmicas secundarias
a la posicidon quirdrgica, mayoritariamente Trendelemburg, con la
excepcion del Trendelemburg invertido en las colecistectomias; al
aumento de la presién intraabdomial y el consiguiente aumento de las
presiones intratoracicas (descenso del gasto cardiaco, aumento de las
resistencias vasculares sistémicas y pulmonares y, como
consecuencia, aumento de la presion arterial).

Se producen modificaciones de la mecanica toracopulmonar con
disminucién de la capacidad residual funcional y de la compliancia
pulmonar. La monitorizacion hemodinamica debe ser continua e
invasiva, con linea arterial y catéter en la arteria pulmonar.

También se recomienda el uso de la ETE intraoperatoria. Para
controlar la hipertension pulmonar durante la cirugia se debe iniciar
rapidamente terapia con iNO a 10-20 ppm.

Otra alternativa es la PGl,inhalada administrada de forma intermitente
o continua (dosis 5-35ng Kg™' min” segun cifras de hipertension
arterial pulmonar); y si no se dispone de nebulizador se puede
administrar intravenosa, con mayor riesgo de hipotensidn sistémica.

En el caso de precisar catecolaminas, la dobutaminaes util por sus
efectos cronotropismo, inotropismo y vasodilatador sistémico y
pulmonar que se ha demostrados en todas las especies que hemos
anestesiado con esta patologiacardiopumonar en canidos, félidos,
équidos y deres humanos (Argueta G., 2012, Argueta L., 2016)

En caso de hipotension refractaria, se prefiere la noradrenalina, por su
efecto inotropo y vasoconstrictor que aumenta la perfusién coronaria y
evita la isquemia ventricular derecha. La adrenalina se reserva para
déficits severos de contractilidad.



El manejo postoperatorio se debe realizar en una unidad de criticos
debido al elevado riesgo de muerte, ocasionado por multiples causas,
siendo las mas frecuentes, el aumento de las RVP, el vasoespasmo
pulmonar, el tromboembolismo pulmonar y las arritmias.

La medicacion vasodilatadora pulmonar se debe retirar de forma
gradual y con precaucién, evitando el efecto rebote®. Sigue siendo
fundamental evitar la hipoxemia, la hipovolemia, la hipotension y el
dolor, durante todo el periodo perioperatorio para evitar el fallo del VD.

Concluimos que en pacientes con severa HTP se producen
importantes alteraciones a nivel hemodindmico y respiratorio que
conducen al fracaso del VD, riesgo importante que se ve incrementado
con la cirugia laparoscépica abdominal, y en la craneal abdominal.

Uno de los objetivos del anestesidlogo veterinario es la prevencién del
riesgo de insuficiencia cardiaca fundamentalmente derecha, por lo que
la vigilanciaintraoperatoria debe ser exhaustiva (cada 5 minutos, como
siempre ha sido), con la ayuda de los aparatos como el BIS y los de
uso multiple para vigilancia del paciente, en la especie que sea,
nosotros en nuestra experiencia, hemos visto, que la monitorizacién en
pacientes veterinarios es mas dificil, que en los pacientes humanos,
esto debido a que los aparatos que venden para uso en pacientes
veterinarios, son exactamente los mismos que para humanos, pero
mucho mas caros, por lo que el anestesidlogo veterinarios no los
puede conseguir en la practica privada, y su monitoreo es a través de
los instrumentos que tiene disponibles, que para nosotros, el mejor
monitor es la experiencia. (Argueta G., Argueta L., 2016), para la
deteccion temprana de los cambios hemodindmicos bruscos, y darles
el tratamiento adecuado, el NO es de gran utilidad siendo un potente
vasodilatador pulmonar selectivo carente de efectos a nivel sistémico.
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