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1. PREFACIO

Han pasado mas de 10 afnos desde que hicimos el primer “Manual de
Complicaciones postoperatorias” dirigido a los médicos residentes que rotaban por
nuestro Servicio de Cirugia Toracica. Este Manual es una recopilacién de varias
actualizaciones para uso interno en nuestro hospital. Estoy muy agradecido, por su
colaboracion, a todos los médicos residentes que han rotado con nosotros. En estos
afos se han ido incorporando las sugerencias que han aportado muchos de los que
ahora son ya especialistas en sus distintas ramas: cirugia, neumologia, radiologia y
traumatologia.

Cuando se inicia la practica de la cirugia, se tiene afan en aprender todo lo
relacionado con la técnica quirlargica, la patologia quirdrgica... Desgracia-
damente, también hay complicaciones quirirgicas. Por mucho dominio que se
tenga de la técnica y la patologia toracica, no se podra evitar tener complicaciones
derivadas de la cirugia. Por este motivo, en 1992 escribimos el primer Manual para
meédicos residentes. La idea fue dar unas nociones basicas para que en cada
rotacion se fuera perfeccionando con aportaciones y actualizaciones. Espero que
esta ultima actualizacion, sirva como incentivo para prevenir y superar mejor las
complicaciones quirirgicas.

Quisiera estimular al lector a seguir aportando todo tipo de correcciones y sus-
citar controversias que aporten nuevas ideas.

C. Hernandez
Jefe de Servicio de Cirugia Toracica



2. INTRODUCCION

En la cirugia toracica, ademas de los problemas que pueden aparecer como en
cualquier otro tipo de cirugia (herida quirdrgica, reabsorcién de detritus, proceso
inflamatorio, inmovilizacién, etc.)son frecuentes las complicaciones respiratorias y
hemodinamicas. Los pacientes quirurgicos toracicos suelen tener en un alto por-
centaje algun tipo de patologia respiratoria y/o cardiovascular asociadas. Es muy
importante que estos enfermos estén bien controlados antes de la cirugia para
minimizar al maximo las posibles complicaciones

3. CUIDADOS GENERALES EN EL POSTOPERATORIO
INMEDIATO

La posicion mas adecuada para una buena mecanica respiratoria es con el
paciente semiincorporado, con la cabecera de la cama en unos 30°. Cuando el
paciente llega a la Sala de Despertar, hay que vigilar al mantenimiento hemo-
dinamico y ventilatorio. Es importante la monitorizacion del paciente (ECG,
Saturacion de O-...), vigilar la frecuencia cardiaca y la tensién arterial, y observar la
diuresis horaria (20-85 cc/hora). En las intervenciones toracicas es frecuente una
oliguria inicial (diuresis inferior a 18cc/hora) que puede deberse tanto a una hiper-
produccion de ADH como a una insuficiente reposicion de liquidos.

La aparicién de arritmias puede ser un indicio de hipoxia. En ciertos casos,
puede ser un signo de compromiso de los troncos vasculares por desplazamiento
mediastinico, como por ejemplo el que produciria una succién aplicada al drenaje
pleural en una neumonectomia. En las neumonectomias hay cierta tendencia a la
insuficiencia cardiaca por la sobrecarga secundaria al cierre de una de las arterias
pulmonares. En ciertos casos puede ser necesaria la administracion de tonicos car-
diacos y diuréticos, y entonces sera necesario determinar las cifras de iones en
plasma, en especial la del potasio, para prevenir la apariciéon de arritmias o la toxi-
cidad digitalica.

Con frecuencia, pueden observarse alteraciones de la tension arterial con
aumento de la frecuencia cardiaca. En este caso hay que buscar el origen en una
analgesia escasa o en una hipovolemia. El dolor posterior a una toracotomia es inten-
S0 y para su tratamiento usamos una combinacion de AINES y opioides. Si no puede
administrarse analgesia epidural, utilizamos Paracetamol 2 gr/8 horas i.v., alternando
con Nolotil 1 amp/8 horas i.v. y Morfina 5 mg subcutaneas, cuando se precise. No es
infrecuente la aparicion de hipovolemia por insuficiente reposicion de liquidos.

Hay que tener en cuenta que las pérdidas por evaporacion a través de la super-
ficie pleural pueden ser del orden de 10 cc/Kg/hora, a las que hay que afiadir el
volumen sanguineo contenido dentro del parénquima pulmonar que se ha extraido.
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Es util la medicién de la PVC, como guia para una reposicion adecuada de
liquidos, teniendo en cuenta que en aquellos casos en los que se ha reducido la
capacidad del lecho vascular pulmonar (neumonectomias), existe el peligro de
provocar un edema pulmonar por sobrecarga de liquidos.

El volumen de liquidos a administrar en las primeras 24 horas oscila entre 30 y
40 cc/Kg, aunque a ello habra que anadir las pérdidas por drenaje toracico o por
aumento de los liquidos perdidos por evaporacion si existe sudoracién o hiperter-
mia. El liquido de reposicién puede ser una solucion de Glucosa al 5% alternando
con Suero Fisioldgico isoténico. Conviene hacer 2 determinaciones de Hematocrito,
una a la salida de quiréfano y otra varias horas después, para determinar la necesi-
dad de reposicion de sangre o concentrado de hematies. Asi mismo, se determinan
iones, glucemia, urea, etc., y se efectia un control radiolégico del térax.

La situacion ventilatoria se debe vigilar por medio de la inspeccion, la aus-
cultacion, la saturacion venosa y la gasometria arterial. La aparicion de taquipnea o
el aumento del trabajo respiratorio pueden ser el signo del inicio de una insuficien-
cia respiratoria, que se traducira analiticamente por un descenso de la PaO:z y de la
PaCOz2, aunque conforme se vaya deteriorando, existirda un aumento progresivo de
la PaCO:z junto a un descenso de la PaO2. También se puede observar una depre-
sion respiratoria de origen medicamentoso o una insuficiencia muscular por
curarizacion residual insuficientemente revertida.

Dentro de los cuidados generales es conveniente recordar la importancia de
prevenir la hipotermia porque produce aumento del consumo de Oz por el escalofrio
y el temblor. Como se puede intuir, unos correctos cuidados de enfermeria dis-
minuyen las posibilidades de complicaciones postoperatorias: vigilar una posicion
adecuada, estimular la tos, espirdmetro incentivo, fisioterapia respiratoria, aerosoles
con fluidificantes, evitar la hipotermia, analgesia correcta...

4. SISTEMA DE DRENAJE PLEURAL

Durante una espiracién forzada al toser, se pueden alcanzar presiones positi-
vas de hasta 50 cm de agua en la cavidad pleural y en un movimiento inspiratorio
forzado la presion intrapleural se hace negativa llegando a los 30 o0 40 cm de agua.
Con la colocacion de los drenajes pleurales se persigue el restablecimiento de las
presiones intrapleurales, la evacuacion de los fluidos, asi como la posibilidad de
ejercer una succién con presion negativa para favorecer la reexpansion y cica-
trizaciéon pulmonar. Los tubos que se colocan en quiréfano son habitualmente de un
calibre de 28 French. En los neumotorax utilizamos catéteres finos de 8 French.

En las toracotomias colocamos dos tubos de drenaje, uno de ellos préximo al
diafragma para eliminar los liquidos y el otro en el vértice toracico para el aire. Los
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tubos pleurales se conectan a un recipiente colector con valvulas que permiten la
salida de fluidos pleurales, impidiendo su retorno. El sistema mas sencillo lo
constituye el frasco de Biilau. Puede afiadirse otro frasco que hace de colector e
incluso un tercero con una valvula de regulacién de presion negativa maxima
aplicable. Este sistema de tres frascos se comercializa desde hace afnos en material
desechable: Pleur-evac, Atrium, drenotorax, etc. (fig. 1, 2, 3, y 4). El sentido del
montaje debe ser siempre el mismo: el drenaje del enfermo conectado al tubo
sumergido en el liquido del Bilau o a la camara con el sello de agua, y la aspiracion
al tubo corto o a la camara de control de succién. Los Bllaus deben situarse en el
suelo, por debajo del térax, de modo que exista un desnivel de unos 60 cm para
evitar el paso de liquido desde el Bilau a la pleura. Los sistemas colectores
desechables sueles tener una valvula que impide el retorno de los liquidos.

conexdon
hacis gl
tubso pleural

sucsEion aplicsble
[P megathal

SISTEMA SIPLE [BiliLA

Figura 1. Bulau simple

Una vez colocado el sistema de drenaje, debe comprobarse periddicamente la
permeabilidad de los tubos, ya que pueden obstruirse por coagulos o exudados
fibrinosos (“ordefar”). Hay que evitar que el tubo que sale del paciente se acode o
haga bucles, porque modificaria la presion aplicada, y finalmente, hay que vigilar el
nivel de los liquidos en las tres camaras.
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Figura 2. Drenaje con dos frascos de Bilau.

La succion suele ser de 20 cm de agua salvo en las neumonectomias, en las
que no se utiliza. Es normal que en las primeras horas haya un escape de aire a
través de la herida parenquimatosa y que éste salga por los tubos, lo que puede
comprobarse por el burbujeo en el frasco o en la camara que mide la presion
intrapleural. El burbujeo continuo acelera la evaporizacién de los liquidos, que
deberan reponerse periédicamente. En un paciente con fugas aéreas no debe pin-
zarse nunca el drenaje y es preferible no desconectar la aspiracion.
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Figura 3. Sistema de tres frascos de Bilau.

El drenaje con presiones variables (sin succion) en una cavidad de neumonec-
tomia evita los desplazamientos mediastinicos que se producirian durante la res-
piracién y por el llenado de la cavidad por el derrame de los dos primeros dias. El sis-
tema de tres botellas permite controlar la presion intrapleural entre +2 y -15 cm H20,
dependiendo de la altura de las columnas de liquido dentro de ambas camaras.
Cuando se retira el drenaje en las neumonectomias (48 horas) es preciso comprobar
radiolégicamente en los dias sucesivos, la altura del nivel hidroaéreo de la cavidad
para detectar un excesivo aumento de la presion intratoracica, en cuyo caso habria
que realizar una evacuacion por toracocentesis.
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Figura 4. Sistema desechable compacto de drenaje.
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Salvo en las neumonectomias, el resto de los drenajes se retiran alrededor del
tercer dia, cuando no exista fuga aérea y cuando el drenaje de liquido pleural sea
inferior a 100 cc/dia. Si hay fuga aérea persistente mas alla de una semana, se deja
el drenaje sin succién y al dia siguiente se realiza una radiografia de térax. Si el
parénquima pulmonar esta expandido, se mantiene sin succion hasta que deje de
fugar y entonces se retira. Si por el contrario se comprueba que hay una camara de
neumotorax, se vuelve a conectar la succion pero al nivel mas bajo que impida la
creacion de un neumotérax (-10 a -5 cm de H20). Después de dos o tres semanas,
si persiste la fuga aérea, se debe tratar como si fuese una fistula bronquial.

La fistula bronquial aparece con mayor frecuencia entre el 7° y 14° dias de la
cirugia. La clinica se caracteriza por expectoracion y el signo radiologico es una
cavidad pleural con nivel hidroaéreo. Si la fistula es de un bronquio lobar o princi-
pal, el diagndstico definitivo se hace con la fibrobroncoscopia. Una vez establecido
el diagnostico, se debe colocar un drenaje pleural. Aproximadamente el 40% de las
fistulas bronquiales postlobectomias se curan con el simple drenaje. Si persiste la
fistula y no hay empiema pleural franco se puede intentar el cierre quirdrgico direc-
to. Si la fistula se acompafa de empiema pleural, hay que efectuar una toracos-
tomia abierta para tratar en primer lugar la infeccion pleural; el cierre de la fistula
suele hacerse de forma espontanea y progresiva tras la esterilizaciéon de la cavidad.

El sistema de drenaje también puede evidenciar una hemorragia intratoracica.
Cuando una hemorragia es superior a 250 mil/hora y se prolongue mas de 4 a 6
horas, hay que hacer una valoracion de reintervencion quirurgica. La evaluacién se
hara teniendo en cuenta los factores hemodinamicos, radioldgicos y analiticos del
paciente. El caso mas evidente de reintervencion seria aquel paciente que a pesar
de la reposicion de liquidos y sangre, presente alteraciones hemodinamicas
(hipotension, oliguria), signos de derrame retenido en la radiografia de térax (opaci-
dad)) y signos de anemia en la hematimetria.

5. FIEBRE EN EL POSTOPERATORIO

La fiebre en el postoperatorio es una complicacion frecuente (de 153 pacientes
estudiados, un 72% presentd temperaturas mayores de 37°C y un 41% tuvieron una
temperatura mayor a 38°C en el postoperatorio”.

La fiebre no suele relacionarse con infecciones importantes: de 256 pacientes
con fiebre, solo 4 tuvieron un proceso séptico o infeccién diseminada?. La infeccion
es un fendmeno microbioldgico en el cual el tejido normal estéril es invadido por
microorganismos. La sepsis, por el contrario, es un fendmeno del huésped, una
respuesta fisiolégica a la presencia de microorganismos o sus productos. La sepsis
se caracteriza por una serie de respuestas clinicas, incluyendo elevacion de tem-
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peratura, hipermetabolismo, leucocitosis y, en ocasiones, el desarrollo de disfuncion
en oérganos distantes o fallo organico multiple FOM®. La fiebre relacionada con
infecciones ocurre en etapas mas tardias que la fiebre de origen no infeccioso (2,7
contra 1,6 dias después de la cirugia). Ademas, la fiebre de origen infeccioso es de
mayor duracion (5,4 dias contra 3,4). Sin embargo, la ausencia de ésta no descarta
la presencia de infeccion: solo la mitad de los pacientes que posteriormente desa-
rrollaron infeccion en un estudio, presentaron fiebre®.

Las causas mas frecuentes de fiebre incluyen:

- atelectasia (es frecuente que exista fiebre, que desaparece al reexpandirse
el pulmén)

- neumonia

- infeccién de vias urinarias

- flebitis (la infeccién del catéter central con sepsis ocurre en el 6,5% de los
pacientes®)

- alergia a farmacos

- heridas infectadas y otras infecciones profundas.

Causas poco frecuentes de fiebre:

- reacciones postransfusionales®

- enfermedades inflamatorias como lupus eritematoso sistémico, artritis
reumatoide y gota

- toxicidad hepatica por anestésicos’

- infecciones virales®

6. ATELECTASIAS

Se define como colapso o disminucién del volumen pulmonar del 3,4% o mas.
Es frecuente que la atelectasia se acomparfie de fiebre, sin que esta indique
infeccion concomitante. Segun un estudio realizado por médicos suecos’, se pro-
ducian atelectasias en el 100% de los pacientes a los 5 a 10 minutos de la adminis-
tracion de la anestesia. Una hora después, la atelectasia estaba presente en el 90%
de los pacientes; 24 horas después de la cirugia, en el 50%.

Para prevenir la aparicién de atelectasia es conveniente una analgesia ade-
cuada, espirometria incentiva, fisioterapia respiratoria, y aerosoles con fluidificantes
(MESNA). Las atelectasias o colapsos indican un mal funcionamiento pulmonar y
ademas pueden anticipar la aparicion de neumonias al dificultar la eliminacion de las
bacterias en este territorio. La neumonia postoperatoria es una complicacion
extremadamente grave y es una de las causas principales de mortalidad en los ser-
vicios quirurgicos (ver mas adelante). Cuando ha aparecido una atelectasia clinica-
mente significativa, caracterizada por un trabajo respiratorio creciente y una
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hipoxemia, hay que instaurar un tratamiento agresivo para la extraccion directa de
las secreciones con fibrobroncoscopio™.

Los casos que no responden al tratamiento y persiste la atelectasia, pueden
necesitar una intubacién endotraqueal y ventilacion mecanica continua. En un
estudio se investigd 18 pacientes con atelectasia postoperatoria a los que se realizo
la reexpansion por insuflacién selectiva a través de un catéter endobronquial con
balén''. Se aprecié una reexpansion radiografica en la mayoria de los pacientes.
No hay actualmente estudios comparativos grandes sobre el uso especifico de
ventilacién no invasiva con presion positiva en el tratamiento de la atelectasia
postoperatoria.

7. INFECCION NOSOCOMIAL

Es aquella infeccidn que aparece después de 48 horas de hospitalizacion.
Representa un riesgo potencial en todos los pacientes hospitalizados. La incidencia
de infecciones nosocomiales es de 46,7 por cada 1.000 altas en cirugia'. La inci-
dencia de infecciones postoperatorias oscila entre un 12 y un 40% segun las series.
La infeccion de la herida quirirgica suele aparecer entre el 4° y 6° dias y las
infecciones urinarias pueden ocurrir durante toda la hospitalizacion'.

En todos las intervenciones quirlrgicas realizamos profilaxis antibiotica con
Amoxicilina-Clavulanico, 2 gri.v. en la induccién anestésica y posteriormente 2 gr/8
horas durante 24 horas. Cuando hay infeccion a nivel de la toracotomia hay que
hacer un desbridamiento de la zona. Cuando hay clinica de infeccién urinaria, se
pide un sedimento y si es anormal se comienza con tratamiento empirico
(Ciprofloxacino 500 mg oral/12 horas).

La neumonia es la tercera infeccién nosocomial en orden de frecuencia en los
servicios de cirugia'. Casi todas las neumonias en pacientes quirdrgicos son cau-
sadas por microorganismos bacterianos, siendo las mas frecuentes, Pseudomonas
(32%), Hemophilus, Estafilococo dorado... Las vias de contaminacion del parén-
quima pulmonar son multiples, aspiracién de la orofaringe (la mas comun), sonda
endotraqueal, inhalacién de aire contaminado, diseminacion hematégena, disemi-
nacion directa. La principal fuente de microorganismos que producen neumonia
nosocomial es la parte superior del aparato respiratorio, particularmente la oro-
faringe y la causa principal es la aspiracion de secreciones faringeas. Este feno-
meno se presenta hasta en el 25% de los individuos sanos durante el suefio. La con-
centraciéon de bacterias en la orofaringe con frecuencia es mayor de 108/ml.

Otras vias de penetracion de los gérmenes pueden ser las manos del personal
hospitalario (el 50% del personal sanitario es portador de bacilos Gram-negativos o E.
dorado en las manos), el aparato digestivo del paciente, el medio ambiente hospita-
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lario (aire acondicionado), tubos endotraqueales (impiden el cierre de la glotis y por lo
tanto las secreciones pueden localizarse dentro y fuera del tubo) y sondas de
aspiracion™.

Los criterios habituales para el diagndstico de neumonia son fiebre, leucocito-
sis, espectoracion purulenta, presencia de infiltrados pulmonares o el aumento
de éstos en la radiografia de térax y la proliferacion de gérmenes patégenos en
el esputo. Es bien conocida la secuencia de hipoventilacion, colapso pulmonar y
neumonia, y se calcula que ocurre en 20 a 40% de todos los pacientes quirdrgi-
cos. En caso de sospecha de neumonia, se deben iniciar las técnicas diagnosti-
cas, hemocultivos, estudio del esputo y del aspirado por fibrobroncoscopia. La
biopsia pulmonar por videotoracoscopia solo se utiliza en pacientes inmunode-
primidos en quienes se sospecha la presencia de microorganismos, virus o pro-
tozoos'®.

La probabilidad de neumonia postoracotomia varia de un 1 a un 31%, y la mor-
talidad (20%) asociada es muy elevada'” '®. En nuestro Servicio de Cirugia Toracica
del Hospital Donostia hicimos un estudio retrospectivo de las complicaciones
postoperatorias (Tabla 1). En 863 pacientes operados durante 5 afios (1989-1993),
la complicacion mas frecuente fue la neumonia y 9 de 12 pacientes fallecieron por
esta complicacion (75% de mortalidad).

Tabla 1. Complicaciones postoperatorias.

Complicaciones N (porcentaje)
Neumonias 12 (1,30%)
Empiema 9 (1,04 %)
Fistula bronquial+empiema 8 (0,92%)
Infeccién de pared 4 (0,46%)
Otras 2

Absceso pulmonar 1

Total 36 (4,1%)

Servicio de cirugia toracica. Hospital Donostia. Periodo 1989-1993., 863 pacientes.

Los factores que facilitan la aparicion de una neumonia postoperatoria son:
hipoalbuminemia, consumo de tabaco, larga estancia hospitalaria preoperatoria,
intervenciones de larga duracion (mas de 2 horas), intervenciones sobre pulmén o
region superior del abdomen, alcoholismo y bronquitis crénica obstructiva'. Para
disminuir la incidencia de neumonias postoperatorias se deben adoptar las medidas
siguientes: ingreso poco tiempo antes de la intervencion, abandono del habito
tabaquico preoperatorio, fisioterapia respiratoria y descartar inmunodeficiencias.
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El tratamiento empirico en la neumonia postoperatoria en pacientes de alto
riesgo (neoplasias, bronquitis crénica, edad avanzada) la realizamos con Imipemem
500 mg/8 horas en perfusién intravenosa. Si hay alergia a betalactamicos la susti-
tuimos por Ciprofloxacino (Baycip) 400 mg/12 horas en perfusién intravenosa.

8. DERRAME PLEURAL, HEMOTORAX ORGANIZADO,
EMPIEMA

El derrame pleural es una complicacion frecuente en las toracotomias y es una
causa importante de infeccion. Puede aparecer tras la retirada de los drenajes o
bien en un lugar de la pleura aislado de los drenajes existentes. El tratamiento ini-
cial consiste en el drenaje con tubo pleural. Los casos que no se resuelven por com-
pleto y de inmediato pueden requerir tratamiento con fibrinoliticos intrapleurales vy,
como ultimo recurso, una toracotomia y decorticacion.

La utilizacion de fibrinoliticos debe comenzar 24 horas después de la colo-
cacion del drenaje?®. Se inyectan a través del tubo pleural 100.000 a 200.000
unidades de Urokinasa disueltos en 50 o 100 ml de suero fisiologico y se deja actu-
ar con el drenaje pinzado durante dos horas. Luego se vuelve a conectar aspiracion
para facilitar la salida del derrame. Se puede repetir cada 8 o 12 horas. Hay que
informar al paciente del riesgo de hemorragia, fiebre y dolor que se pueden producir
en ciertos casos.

El empiema es una complicacion afortunadamente rara en las toracotomias,
salvo en las neumonectomias. La cavidad pleural sin parénquima es un lugar ideal
para la reproduccion de los gérmenes y en estos casos el empiema suele acom-
panarse de una fistula bronquial. El riesgo de empiema en las neumonectomias
oscila entre el 1y 7% y es mayor en las neumonectomias derechas.

Solo el 5% de los hemotdrax no se resuelven de manera usual con un drenaje
toracico. En estos casos, la sangre se coagula y puede acabar produciendo un
fibrotorax. No se sabe bien qué otros factores, ademas del drenaje tardio, favorecen
la formacion del fibrotérax en algunos casos; el hemotérax experimental no produce
esta lesion?'. El tratamiento clasico del hemotdrax que no se resuelve con el drena-
je ha sido la decorticacion o “decallotaje” por toracotomia, mas o menos a las 3 a 6
semanas. Actualmente gracias a los fibrinoliticos intrapleurales es raro que teng-
amos que recurrir a la cirugia.
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9. EDEMA PULMONAR CARDIOQENICO

Se puede diagnosticar por la gasometria arterial, la radiografia de térax y por
los datos de la vigilancia hemodinamica cruenta. Se manifiesta por disnea,
taquipnea, hipoxemia, estertores, ingurgitacion de las venas del cuello y edema
periférico?. Existe una elevacion de la presién en cufia (PCAP alrededor de 25
mmHg). Las principales causas de edema intersticial son la sobrecarga de volumen
y la insuficiencia cardiaca izquierda secundaria a isquemia miocardica. Se suele
corregir con relativa rapidez al corregir la sobrecarga de liquidos, y administrar
diuréticos (furosemida).

En los pacientes quirdrgicos es util la colocacion de un catéter en la arteria pul-
monar para distinguir entre el edema pulmonar de alta presion del de baja presion.
El primero se confirma si la PCAP es mayor de 20 mmHg. La hipoxemia se trata con
oxigenoterapia y la disminucién del gasto cardiaco se normaliza administrando
dopamina o dobutamina (dosis iniciales de 3 a 5 ug/Kg/min).

10. EMBOLIA PULMONAR

La profilaxis heparinica ha disminuido la incidencia, pero ain asi no se puede
descartar la aparicion de un embolismo pulmonar®®. Ante la sospecha clinica o
radiolégica (disnea, taquipnea, ECG, hipoxemia e hipocapnia, elevacion de LDH, y
Bi), se debe hacer una gammagrafia de perfusién pulmonar y/o una angiografia pul-
monar. La base del tratamiento es la administracion de anticoagulantes.

El uso de tromboliticos intraarteriales (estreptoquinasa o uroquinasa) se
reserva para pacientes muy agudos o con inestabilidad hemodinamica moderada.
La embolectomia se recomienda solamente en aquellos pacientes en que la antico-
agulacion ha fallado, no puede ser utilizada, o se relacionaria con una mortalidad
muy elevada. Los trombos se pueden retirar de la circulacién pulmonar directa-
mente, ya sea por aspiracion o en forma manual y se precisa circulaciéon extracor-
porea®.

11. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA (IRA)
POSTOPERATORIA

Se define insuficiencia respiratoria aguda a la aparicion brusca de hipoxemia,
hipercapmia o ambas a la vez?®. En general una PaO:2 inferior a 60 mm Hg o una
PCO:z2 superior a 45 mm Hg, medidas con aire ambiente, representa IRA. La mayoria
de los pacientes intervenidos de una resecciéon pulmonar tienen de base una bron-
quitis cronica y la toracotomia representa una dificultad en la mecanica respiratoria,

-16 -



todo esto contribuye a que el paciente en el postoperatorio esté en IRA. Es impor-
tante el aporte de O2con mascarilla, habitualmente al 35 %, las primeras horas, asi
como los fluidificantes directos (MESNA) y mantener la saturacién de O2 por enci-
ma de 90.

12. SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
PROGRESIVA (DISTRES)

Se caracteriza por disnea, hipoxemia grave, disminucion de la capacidad
pulmonar, edema pulmonar y evidencia radiografica de infiltrados pulmonares
bilaterales®. La alteracion pulmonar es consecuencia de un proceso sistémico,
lesioén tisular extensa, infeccion o inflamacién, mas un dafo directo al pulmoén
(reaccidn a farmacos, sepsis, transfusion masiva, barotrauma, pancreatitis).

El paciente quirurgico con IRA que no responde a las medidas sencillas de
aporte de Oz2, debe ser valorado para su ingreso en UCI, ya que el paso siguiente
es el uso de un ventilador. Cuando aparece el distres, es necesario evitar la sobre-
hidratacion para evitar el edema y debe mantenerse la saturacion de oxigeno de la
hemoglobina por encima del 90%. Si el cuadro progresa, se necesitara intubacién
traqueal y ventilaciéon con presion positiva. Se debe iniciar antibioterapia ya que el
distres disminuye los mecanismos inmunolégicos de defensa local y sistémico.

13. INESTABILIDAD HEMODINAMICA

Es el compromiso hemodindmico que incluye una presion arterial media PAM
menor de 65 mmHg o mayor de 120, un indice cardiaco IC de menos de 2 L/min/m?,
o una hipovolemia pura (PCAP > 15 a 20 mmHg, con IC y PAM normales).

Los principales factores determinantes del gasto cardiaco son la precarga
(volumen que llega al corazén), la postcarga (resistencia contra la que bombea el
corazon), y el estado inotropico (grado de contractibilidad miocardica). Cuando hay
evidencia de que la perfusion es inadecuada en uno o mas érganos (PAM < 65
mmHg, diuresis <0,6ml/Kg/h, SNC confuso o comatoso) debe de estudiarse la fun-
cion cardiaca.”’

Causas de inestabilidad hemodinamica:

- factores miocardicos (aumento de la precarga, aumento de la postcarga,
alteracion del inotropismo miocardico)

- factores extramiocéardicos (embolismo pulmonar, cortocircuito intracardia-
co, disfuncion valvular aguda)
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- factores extravasculares (presiones muy altas en vias aéreas, tapona-
miento cardiaco, sepsis, lesiones neurologicas, desnutricion).

La primera medida debe ser la de verificar que el volumen intravascular sea
el adecuado, midiendo la presiéon venosa central PVC. Si la PVC es baja (< 12
mmHg) y el paciente esta hipotenso hay que administrar Ringer lactato o sangre. Si
la PVC es mayor de 12 mmHg se deberia medir la PCAP y calcular el IC (Catéter
de Swan-Ganz) para evaluar el tipo de insuficiencia cardiaca: Si la PCAP y el IC
estan elevados (>15mmHg y >3L/min/m2) hay sobrecarga de liquidos; si la PCAP
es baja pero el IC es alto hay que pensar en sepsis, anafilaxia, y disfunciéon hepati-
ca; si ambos estan disminuidos, administrar volumen con Solucién Ringer lactato; si
la PCAP es alta y el IC bajo, medir la tension arterial y calcular las resistencias vas-
culares periféricas, si la TA es normal se debe disminuir la resistencia vascular con
nitroprusiato sédico, inotrépicos (dobutamina).

14. SHOCK O ESTADOS DE CHOQUE

Condicion de insuficiencia cardiovascular, estrés o infeccion que provoca un
ciclo metabdlico ineficaz o inutil. Se puede clasificar como cardiogénico, por com-
presién cardiaca, hipovolémico, traumatico, séptico de bajo gasto, séptico de alto
gasto o neurogeénico. La respuesta al tratamiento suele ser diagnodstica.

Excepto en el caso de shock séptico de alto gasto y del neurogénico, el resto
se manifiestan, en sus estados avanzados por los mismos signos: vasoconstriccion
generalizada, frialdad, oliguria (diuresis por debajo de 0,5ml/Kg/hora o menor de
400 ml/dia), hipotension, taquicardia, signos cerebrales y cardiacos (isquemia).

En pacientes jévenes con mecanismos compensadores muy efectivos el
estado de shock puede ser mas dificil de detectar. Pueden mantener TA normal a
pesar de que el IC y el consumo de O: estén muy disminuidos, no siempre tienen
taquicardia, y todo ello hasta presentar colapso y paro cardiovascular®®.

Los pacientes con shock séptico de alto gasto no presentan vasoconstriccion
y, en ocasiones, pueden tener diuresis inapropiadas. Sin embargo el diagndstico
casi siempre es facil porque tienen fiebre e hipotension.

Ante la sospecha de un estado de shock®:
1° colocar sonda vesical, si hay oliguria se confirma
2° evaluar las venas del cuello, si estan ingurgitadas se tratara de un shock
cardiogénico o por compresion cardiaca. El resto de los estados de
choque presentan las venas del cuello vacias.
3° establecer una via aérea permeable
4° colocar un catéter de Swan-Ganz, las presiones de llenado cardiacas son
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bajas salvo en el shock cardiogénico y en el shock por compresién car-
diaca, el IC es siempre bajo salvo en el shock séptico de alto gasto

Tratamiento de los diferentes estados de choque.
Shock cardiogénico:

- Corregir la arritmia

- Optimizar las presiones de llenado:

- si no hay Edema Pulmonar, pasar Ringer lactato
- si existe Edema Pulmonar poner diuréticos (furosemida)

- Disminuir las resistencias periféricas:

- frecuencia cardiaca baja, poner isoproterenol
- presion llenado baja poner nitroprusiato
- presion llenado alta poner nitroglicerina

- Mejorar la contractibilidad: dopamina o dobutamina
- Disminuir el consumo de O2 miocardico: esmolol
- Si persiste colocar un baldn intraadrtico de contrapulsacion

Shock por compresion cardiaca.
Poner liquidos i.v. y corregir la compresion (pericardiocentesis).

Resto de choques (venas del cuello vacias):
Solucion Ringer lactato 30 ml/Kg

Como norma general, si las venas se ingurgitan probablemente se trate de
un shock cardiogénico o por compresion cardiaca. Si permanecen vacias y el shock
no se resuelve con el tratamiento instaurado, se trata de un shock grave, hipo-
volémico, traumatico, séptico o neurogénico.

Hay que colocar un Swan-Ganz y si las resistencias vasculares sistémicas
son altas dar liquidos. Si no hay respuesta, tratar como shock cardiogénico. Si las
resistencias vasculares son bajas administrar liquidos y si es necesario fenilefrina.

15. FALLO ORGANICO MULTIPLE (FOM)

Es la alteracién de 6rganos o sistemas que se encuentran alejados del sitio
de la patologia primaria (respiratorio, higado, gastrointestinal, renal, hematoldgica,
miocardica, nerviosa):

insuficiencia respiratoria: taquipnea, disminucion de la PaO2 y la PaCOz2
insuficiencia renal: aumento de la creatinina y del N ureico

insuficiencia hepatica: aumento de Bi y transaminasas, descenso de la
albumina

disfuncion gastrointestinal: hemorragia, ileo prolongado
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16.

disfuncion cardiaca: arritmias, hipotension
disfuncion metabdlica/endocrina
disfuncion inmunoldgica

disfuncion en la cicatrizacion de heridas

Causas de FOM:

Infeccién

Aparato digestivo: un numero cada vez mas significativo de pacientes con
sepsis no tienen focos infecciosos ocultos, incluso en la necropsia®.
Parece ser que en estos casos el aparato digestivo seria la clave de esta
paradoja. Hay un crecimiento masivo de especies microbianas en la por-
cion proximal del digestivo en los pacientes graves, ya que el tubo digesti-
vo es un importante reservorio de bacterias®'.

Respuesta enddgena del huésped a la infecciéon con sustancias mediado-
ras (endotoxina, caquectina, interleucina-1, eicosanoi-des...).

CRITERIOS DE INOPERABILIDAD EN LAS
RESECCIONES PULMONARES

Criterios pulmonares

1.

PaCOz2 > 45 irreversible

2. Capacidad Vital < 45% irreversible (salvo si existe atelectasia)
3.
4. VEMSPN < 0,8 y porcentaje del tedrico < 30% para neumonectomia.

VEMS < 1 litro irreversible (salvo en atelectasia)

VEMSPN = VEMS x (porcentaje de perfusiéon del pulmén sano)
VEMSPL < 1y porcentaje del tedrico < 35% para lobectomias.

VEMSPL = VEMS —-VEMS x (segmentos sanos a resecar/19)
Hipertension arterial pulmonar en reposo, si PAPM > 20 y tras oclusion de
la arteria pulmonar a resecar si la PAPM es mayor de 30 mmHg.

Criterios cardiacos

1.

2.

Infarto miocardico previo: existe una mortalidad elevada (60 a 70%) rela-
cionada con el infarto de miocardio. La cirugia en los tres meses
siguientes a un infarto de miocardio tiene una incidencia de reinfarto del
37%, que disminuye a 16% después de tres meses y a 4,5% después de
seis meses.

Arritmias ventriculares incontrolables. Mas de cinco extrasistoles ven-
triculares por minuto
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3. Criterios derivados del estudio cardiologico dirigido: la elevacion de la
PAPD > 25mmHg revela una insuficiencia cardiaca izquierda, una esteno-
sis adrtica con hipertrofia ventricular izquierda, un gradiente mayor de 50
mmHg o un orificio valvular menor de 0,8 cm?. Insuficiencia mitral.

GENERALES

Presencia de alguna enfermedad sistémica de peor prondstico que aque-
lla por la que iba a ser intervenido el paciente.
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