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RESUMEN

En pacientes con insuficiencia cardiaca con-
gestiva (ICC) se observan alteraciones de la
mecanica pulmonar y del intercambio de gases.
El mecanismo principal es el hemodinamico,
pero también juegan papeles relevantes el dano
alveolar y la inestabilidad del control neural de
la ventilacion. La magnitud de estas alteracio-
nes guarda relacion con la gravedad de la enfer-
medad y, por tanto, su deteccion tiene un valor
pronostico. En este capitulo describiremos
como afectan las alteraciones cardiacas a la
funcion pulmonar y aquellas enfermedades pri-
mariamente cardiacas que tienen una reper-
cusion directa sobre el campo de actividad del
neumologo, como son el edema agudo de pul-
mon, la hipertension pulmonar secundaria y
la toxicidad por amiodarona.

ALTERACIONES DE LA FUNCION
VENTILATORIA

La insuficiencia cardiaca disminuye la dis-
tensibilidad pulmonar® debido fundamental-
mente al edema intersticial y a la cardiome-
galia, pero también juegan un papel la con-
gestion vascular, el aumento de la tension
superficial alveolar, la inhomogeneidad de la
ventilacion y la activacion de elementos con-
tractilest-?.

Flujos y volumenes

El patron funcional pulmonar en la ICC varia
con la gravedad de la enfermedad y los cam-
bios agudos de la presion venosa pulmonar.
Aunque existen pocos estudios, parece que en
la ICC aguda® es frecuente observar una obs-
truccion del flujo aéreo (relacion volumen espi-
ratorio forzado en el primer segundo/capacidad

vital forzada, FEV,/FVC reducida)®. Light y
George, por ejemplo, comunicaron un FEV/FVC
medio de 0,66 en no fumadores con ICC aguda,
que mejord a mas de 0,7 con tratamiento.

Ademas tanto en la ICC aguda como en
la cronica se observa una reduccion de los volu-
menes pulmonares (restriccion)® que puede
mejorar hasta un 30% con el tratamiento®?.
La mayoria de las intervenciones que tienen
un impacto considerable en la reduccion de
contenido de liquido pulmonar mejoran la res-
triccion®?, por lo que el acumulo de fluido en
el intersticio parece el principal mecanismo
involucrado; sin embargo, también hay prue-
bas de que la reduccion del tamano cardiaco
puede jugar un papel® 9.

Intercambio de gases

Lesion alveolar. Para el intercambio de
gases optimo, la unidad alveolocapilar tiene
que ser fina, resistente y estar “seca”. Como
se ve en la figura 1, el drenaje del fluido alve-
olar depende de la integridad de los neumo-
citos II. En condiciones experimentales, cuan-
do se provoca una sobrecarga de volumen capi-
lar que produce alteraciones de la difusion, se
observa no solo una extravasacion del fluido
al espacio intersticial, sino también lesiones
ultraestructurales de la membrana®™, y tam-
bién se elevan los niveles de las proteinas A
y B del surfactante y del factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a) —~que son marcadores de
lesion de la barrera alveolocapilar? y pueden
persistir elevados hasta 3 dias después de la
resolucion del edema- dato sugestivo de la
persistencia de la lesion epitelial alveolar.

Remodelado de la barrera alveolocapilar. Si
la agresion por aumento de presion hidrosta-
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FIGURA 1. Extraccion de agua del fluido alveolar. El ion sodio (Na*) entra por la membrana apical de los
neumocitos Il a través de unos canales epiteliales sensibles a amiloride y del co-transportador de glucosa
y Na+. El Na+ pasa a través de la membrana basal al intersticio a través de la bomba activa Na+/K+. El gra-
diente osmotico generado extrae el agua del alveolo. En la insuficiencia cardiaca y otras enfermedades,
este mecanismo se altera, predisponiendo a los pacientes a desarrollar edema con independencia del balan-

ce hidrostatico.

tica persiste, la barrera alveolocapilar se engro-
sa debido al deposito de colageno tipo IV (el
componente principal de la [amina densa que
existe entre las células endotelial y epitelial)®?.
Esta remodelacion, por un lado, protege con-
tra el desarrollo de edema intersticial, pero por
otro, aumenta la distancia de difusion de gas!?.

Relevancia clinica. En la ICC se observa una
DLco baja tanto en valor absoluto como nor-
malizada para el volumen alveolar (DLco/VA)
que guarda una relacion directa con la grave-
dad de la enfermedad®. Para un volumen
alveolar y concentracion de hemoglobina deter-
minados, la difusion del gas (DL) depende de
dos resistencias dispuestas en serie de acuer-
do con la siguiente ecuacion:

1 1 1
DLco Dm Oco x VC

donde Dm es la difusibilidad a través de la
membrana, © es la afinidad de la hemoglo-
bina por el gas y Vc el volumen de sangre capi-
lar. En la ICC, la reduccion de la DLco se debe
a una reduccion de la Dm (que depende de la
estructura de la barrera alveolocapilar) y no
a la alteracion del volumen capilar, que en
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general tiende a estar algo aumentadot?. La
causa principal de estas alteraciones en la ICC
cronica parece ser la acumulacion de liquido
en el alveolo, pero mas por lesion epitelial que
altera el mecanismo de bombeo de Na+ desde
la superficie alveolar (Fig. 1) que por aumen-
to de la presion hidrostdtica, como parece
deducirse de la observacion de que en pacien-
tes con ICC, el producir una sobrecarga aguda
liquida con suero fisiologico que no incrementa
las presiones "en cuna" ni auricular derecha
altera la DLco, cosa que no ocurre con infu-
siones de glucosa!®. En contraste con la obs-
truccion bronquial que a veces se observa en
la ICC aguda, y que mejora con el tratamien-
to, la DLco tiende a persistir baja tras la mejo-
ria, lo que sugiere que la reduccion de la DLco
también se debe a cambios estructurales o fun-
cionales persistentes”. La Dm puede, por
tanto, considerarse como un marcador indi-
recto de dano pulmonar.

Las anomalias pulmonares, y especifica-
mente los de la capacidad de difusion, podrian
explicar algunos de los sintomas y limitacion
funcional encontrados en la ICC. En particular,
la Dm se correlaciona con el consumo de oxi-
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FIGURA 2. Curva de supervivencia de Kaplan-Meyer de acuerdo con la constante de difusion de membrana

(Dm). Reproducido con permiso del editor@o.

geno pico en ejercicio'>19). La correlacion, sin
embargo, es aun mayor entre Dm y el exceso
de ventilacion con respecto a la produccion de
CO,, tipica de estos pacientes'®. Esta docu-
mentado que el ejercicio produce una reduc-
cion significativa y persistente de la DLco, Dm
y Dm/Vc™ que se ha atribuido a edema pul-
monar subclinico. Este edema puede aumen-
tar la sensacion de disnea mediante la activa-
cion de las fibras aferentes de los receptores J.

Desde el punto de vista clinico, en un estu-
dio en el que se investigo el papel de los volu-
menes pulmonares y la DLco y sus compo-
nentes como factores pronosticos de la ICC, la
Dm fue el unico predictor independiente de
mal pronostico en pacientes con insuficiencia
cardiaca (Fig. 2)?9. Se ha comunicado un efec-
to especifico favorable sobre la DLco y Dm de
los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECAs)®, que parece estar rela-
cionado mds con la modulacion del turnover
de colageno y la reduccion de la permeabili-
dad endotelial, que con la reduccion de la pre-
sion capilar pulmonar®? y podrian por tanto
ser de eleccion en los pacientes con altera-
ciones del Dm. En este sentido, un hecho curio-

S0 es que se ha detectado una relacion entre
la DLco y ciertos polimorfismos de la ECA®?),

Ineficiencia ventilatoria durante el ejercicio

La intolerancia al ejercicio y la disnea son
manifestaciones muy relevantes de la ICC. Los
pacientes con ICC tienen requerimiento venti-
latorio excesivo durante el ejercicio (aumento
de la relacion V'e/V'CO,), una variable que ha
recibido mucha atencion en los ultimos anos
debido a su gran impacto en la estratificacion
del riesgo y prediccion pronostica®*24. El
aumento de los requerimientos ventilatorios
tiene dos causas: por un lado, una ventilacion
mas ineficiente (aumento del espacio muerto)
y por otro, la hiperventilacion (reduccion de la
presion arterial de CO,) por acidosis lactica pre-
coz y por una sensibilidad anormalmente ele-
vada de los reflejos control de la ventilacion,
tanto a nivel de los quimiorreceptores como de
los ergorreceptores musculares. Ha habido cier-
ta controversia en cuanto a la contribucion rela-
tiva de las mismas©2>29, pero ambas participan
de alguna manera en todos los pacientes. La
pendiente V'e/V'CO; tiene un valor prondstico
de primer orden, que parece incluso superior
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al consumo de oxigeno pico?”, probablemente
porque este indice es independiente del esfuer-
z0. La mayoria de las investigaciones han pro-
puesto un umbral pendiente V'e/V'CO, de 34.

Varias intervenciones para la ICC han
demostrado que afectan la pendiente V'e/V'COs,
entre ellos terapias farmacologicas, como los
IECAS®, los B-bloqueantes®2® y los inhibidores
de la fosfodiesterasa tipo 5©29. En conjunto,
la reduccion de la pendiente V'e/V'CO; en los
estudios farmacolagicos oscila entre 2 y 5 uni-
dades. Reducciones de alrededor de 5 unida-
des se han observado con entrenamiento mus-
cular en pacientes con disfuncion ventricular®
y similar magnitud se ha observado con resin-
cornizacion cardiaca®. Estas observaciones
apoyan el uso de la monitorizacion de la pen-
diente V'g/V'CO, para evaluar la respuesta al tra-
tamiento de la ICC. Hasta la fecha, sin embar-
g0, no se ha investigado si los cambios de la
pendiente V'e/V'CO; con el tratamiento se tra-
ducen en mejorias de supervivencia.

VENTILACION MECANICA NO INVASIVA EN
EL EDEMA AGUDO DE PULMON

El edema agudo de pulmon (Fig. 3) (EAP)
es una emergencia médica y la ventilacion
mecanica no invasiva (VMNI), anadida al tra-
tamiento médico convencional (morficos, anti-
coagulacion, nitratos, diuréticos, agentes inotro-
picos) se ha mostrado beneficioso para estos
pacientes. En el EAP se han utilizado dos moda-
lidades. Una es la presion positiva continua en
la via aérea (CPAP), que se caracteriza porque
se administra la misma presion tanto en ins-
piracion como en espiracion. Otra es la BiPAP
(presion positiva en la via aérea bi-nivel) es una
verdadera ventilacion ya que se aplican dos
niveles de presion, uno inspiratorio (IPAP) y
otro espiratorio (EPAP), siendo la presion de
soporte inspiratorio la diferencia entre ambas.

Efectos de la ventilacion con presion
positiva sobre la funcion cardiaca

El aumento en la presion intratordcica, por
un lado, disminuye el retorno venoso (precar-
ga) ventricular derecha e izquierda y por otro
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FIGURA 3. Infiltrado perihiliar en “alas de mari-
posa” tipico del edema agudo de pulmon.

aumenta la presion pericardica, reduciendo la
presion trasmural (postcarga)®?. Ademas pro-
duce una reduccion refleja de la frecuencia car-
diaca por distension del pulmon©?. La con-
secuencia es un aumento del gasto cardiaco®?.

Eficacia clinica
Existe bastante evidencia de calidad pro-

cedente de metaanalisis y ensayos aleatorios

que demuestran que la VMNI disminuye la
necesidad de intubacion y mejora el patron res-
piratorio y el intercambio de gases en el edema
pulmonar cardiogénico®334. Varios estudios
sugieren que la VMNI puede ser especialmen-
te beneficiosa para los pacientes con hiper-
capnia®3%; sin embargo el efecto sobre la mor-
talidad no esta claro. En una reciente revision
sistematica que describia dos metaanalisis®>:
® En el primer metaanalisis de 13 ensayos
(1.369 pacientes) encontraron que los
pacientes que recibieron CPAP, ademas de
la atencion estandar tenian una mortalidad
hospitalaria menor que los que recibieron
solo la atencion estandar (10,3 % frente a
15,8%, RR 0,64, 95% IC 0,44-0,92).

* Elsegundo meta-andlisis de nueve ensayos
aleatorios (1.091 pacientes) encontraron
que los pacientes que recibieron BiPAP ade-
mas de la atencion estandar tenian menor
mortalidad hospitalaria que los que reci-
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bieron la atencion estandar solamente, pero
no se alcanzo la significacion estadistica
(9,6% frente a 11,9%, RR: 0,82, 1C 95 0,58-
1,15). Este metaanalisis, a pesar del nume-
ro de pacientes, no tenia suficiente poder
estadistico para excluir un efecto clinica-
mente importante en la supervivencia y por
tanto, no cierra esta cuestion.

Indicaciones

La VMNI es una opcion en pacientes que
responden insuficientemente al tratamiento
convencional, que tengan taquipnea, desatu-
racion de oxigeno mantenida o retengan CO,.
Son contraindicaciones la insuficiencia respi-
ratoria grave, la inestabilidad hemodinamica
(presion sistolica arterial menor de 90 mmHg
a pesar del tratamiento), la afectacion neuro-
logica, las deformidades faciales, cirugias
recientes de la cavidad oral, es6fago y esto-
mago v la falta de cooperacion del paciente.

HIPERTENSION PULMONAR SECUNDARIA
A PATOLOGIA CARDIOVASCULAR

Insuficiencia ventricular izquierda
Epidemiologia. La insuficiencia cardiaca es
una enfermedad comun en los paises occi-
dentales y su incidencia en mayores de 65 anos
es de 10/1.000 personas/ano®®, y la hiperten-
sion pulmonar (HTP) secundaria a cardiopatia
es frecuente, ya que estd presente en el 30-40 %
de los pacientes con cardiopatia izquierda®”.
Se asocia, aunque con mucha variabilidad, a la
disfuncion diastolica y a la patologia mitral en
mayor medida que a la disfuncion sistolica®®.
Fisiopatologia. La HTP secundaria a car-
diopatia se produce por aumento de la presion
telediastolica del ventriculo izquierdo o de la
presion de auricula izquierda (secundaria a
patologia en la valvula mitral), con la consi-
guiente elevacion de presion en los capilares
pulmonares venosos que se transmite a la arte-
ria pulmonar en forma pasiva causando HTP,
pudiendo producir en las etapas avanzadas de
la enfermedad cambios irreversibles de los
vasos arteriales pulmonares (arteriopatia ple-

xo0génica) comprometiendo finalmente el cora-
z6n derecho.

Diagnostico. Se sospecha de HTP secunda-
ria cuando en una enfermedad primariamen-
te ventricular izquierda aparecen sintomas o
signos de insuficiencia cardiaca derecha como
ingurgitacion yugular, hepatomegalia, ascitis,
edema en extremidades inferiores, onda “a”
yugular, signos de HTP como el aumento del
segundo tono pulmonar, el clic sistélico pul-
monar o alteraciones sugestivas en la radio-
grafia de torax o el electrocardiograma (ECG).
La confirmacion se lleva a cabo mediante eco-
cardiografia. Esta prueba nos permite estimar
la presion sistolica de la arteria pulmonar (PSAP)
a partir de la velocidad de regurgitacion de la
tricuspide, proporciona informacion sobre posi-
bles causas cardiacas y nos permite valorar ade-
mas la funcion sistélica y diastolica del ven-
triculo izquierdo, la afectacion valvular y detec-
tar la presencia de shunt sistémico-pulmonar;
la prueba proporciona ademas informacion
sobre las consecuencias de la HTP en funcion
del corazon derecho®”. En la HTP secundaria
a cardiopatia izquierda, el cateterismo derecho
esta indicado solamente en el caso de dudas
diagnosticas sobre el origen.

Tratamiento. El tratamiento de la HTP secun-
daria a cardiopatia izquierda es el de la enfer-
medad subyacente. Son pocos estudios que han
examinado el papel de los farmacos especifi-
cos. El oxido nitrico reduce la PAP, pero aumen-
ta también la presion telediastolica de auricula
izquierda (presion de enclavamiento) aumen-
tando el riesgo de edema pulmonar®®. Los ensa-
yos clinicos con epoprostenol y bosentan se
han tenido que detener por la mayor inciden-
cia de eventos adversos en comparacion con la
terapia convencional®¢39. Un pequefio estudio
reciente sugiere que el sildenafilo puede mejo-
rar la tolerancia al ejercicio y la calidad de vida,
pero no hay datos de supervivencia®®.

Hipertension arterial pulmonar secundaria

a cardiopatia congénita en adultos
Epidemiologia. Las cardiopatias congénitas

que producen HTP, pueden ser simples (comu-
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nicacion interauricular, comunicacion inter-
ventricular, ductus arterioso permeable) o com-
plejas (canal auriculoventricular, truncus arte-
riosus, corazon univentricular). La comunica-
cion interauricular (CIA) es la lesion congéni-
ta mas frecuente en los adultos después de
la vélvula adrtica bicuspide. A menudo per-
manece asintomatica hasta la edad adulta o
se presenta como una de sus complicaciones
potenciales como insuficiencia ventricular dere-
cha, arritmias auriculares, embolia paradoji-
ca, absceso cerebral o la hipertension pulmo-
nar, que puede provocar un cortocircuito de
derecha a izquierda (sindrome de Eisenmen-
ger) y llegar a ser irreversible®“o),

Fisiopatologia. Aunque las CIA tienen varias
localizaciones anatomicas distintivas, su fisio-
patologia es similar. Si la CIA es pequena la pre-
sion auricular izquierda se mantiene ligeramente
superior a la presion de la auricula derecha, lo
que produce un flujo continuo de sangre oxi-
genada a través del defecto que dependera de
su tamano y la distensibilidad relativa de los
lados derecho e izquierdo del corazon.

El flujo a través de la CIA constituye un “cir-
cuito inutil” a través de la auricula derecha, el
ventriculo derecho, la circulacion pulmonar, la
auricula izquierda y a través del defecto, de
nuevo a la auricula derecha. El flujo pulmonar
en relacion al flujo sistémico puede ser de hasta
8:1, pero en los adultos jovenes asintomaticos
suele estar en el rango de 2:1 a 5:1. La sobre-
carga de volumen del lado derecho es bien tole-
rada por lo general durante anos, pero con el
tiempo se desarrolla una arteriopatia pulmonar
con la aparicion de la hipertension pulmonar
progresiva y su secuela, el sindrome de Eisen-
menger, con insuficiencia del ventriculo dere-
cho'y el cortocircuito de derecha a izquierda. La
velocidad de desarrollo de la hipertension pul-
monar es muy variable y depende no solo del
tamano y la duracion de la derivacion sino tam-
bién de factores individuales desconocidos.

Diagnastico. Se estima que la mayoria de
los pacientes con CIA con "shunt" significati-
vo (flujo pulmonar/sistémico > 2:1) tendra sin-
tomas y requerira correccion quirurgica antes
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de los 40 anos“). Sin embargo, algunos pacien-
tes no desarrollan sintomas hasta los 60 anos
de edad o mayores®?. Los sintomas iniciales
de una CIA pueden ser leves y pasar desaper-
cibidos. Los pacientes se pueden presentar con
arritmias auriculares, intolerancia al ejercicio,
disnea, fatiga e insuficiencia cardiaca mani-
fiesta. Mas de la mitad de los adultos con CIA
tiene disnea“). En la auscultacion es caracte-
ristico el desdoblamiento fijo del segundo tono
y puede oirse un soplo mesosistolico depen-
diendo del flujo. El desarrollo del sindrome de
Eisenmenger se manifiesta por un cuadro tipi-
co de insuficiencia ventricular derecha (eleva-
cion de la presion venosa yugular, congestion
hepatica y edemas), ademas de cianosis, acro-
paquias y la auscultacion caracteristica de la
HP (refuerzo del S2 y posible soplo diastolico
pulmonar y sistolico mitral). El ECG puede ser
normal o mostrar bloqueo AV de primer grado,
bloqueo de rama derecha, sobrecarga ventri-
cular o auricular derecha. Por encima de los
30 anos son frecuentes las arritmias auricu-
lares especialmente la fibrilacion auricular. La
radiografia de torax suele mostrar dilatacion
de la auricula y ventriculo derechos y arte-
rias pulmonares. También se puede ver redis-
tribucion del flujo a los vasos superiores. El
aspecto radioldgico de los pacientes diagnos-
ticados en la edad adulta puede ser atipico
incluyendo vascularizacion normal, hiperten-
sion venosa y arterial pulmonar e incluso
aumento de auricula izquierda y edema pul-
monar®. E|l diagndstico se suele hacer por
ecocardiografia y ocasionalmente por catete-
rismo con oximetria.

Tratamiento. En los pacientes con sindro-
me de Eisenmenger se debe evitar cualquier
factor que pueda desestabilizar su situacion
fisiologica, tales como alturas importantes,
ejercicio intenso o0 embarazo. La anticoagula-
cion esta contraindicada dada la predisposi-
cion a la diatesis hemorragica®®. Se han visto
beneficios con el 6xido nitrico inhalado, el sil-
denafilo y el epoprostenol, aunque el uso de
este ultimo esta limitado por los efectos secun-
darios“®. El bosentdn ha mostrado mejoria
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clinica y hemodinamica®“®. El trasplante de
pulmon con reparacion del defecto cardiaco
o el trasplante corazon-pulmon combinado es
una opcion de tratamiento para los pacientes
con el sindrome de Eisenmenger que pre-
sentan marcadores de mal prondstico (sinco-
pe, insuficiencia cardiaca derecha refractaria,
clase funcional Ill o IV de la NYHA o hipoxe-
mia severa). Debido a que el éxito del tras-
plante de pulmon es relativamente limitado
(supervivencia a los 3 y 5 anos del 45y 35
respectivamente)©®® y a la razonablemente
buena supervivencia de los pacientes con tra-
tamiento meédico, es imperativo extremar la
precaucion en la seleccion de pacientes para
el trasplante.

TOXICIDAD PULMONAR AMIODARONA

Epidemiologia

La amiodarona es un analogo estructural
de la hormona tiroidea, clasificado como antia-
rritmico de clase 111 eficaz ante una amplia
variedad de arritmias cardiacas. La toxicidad
pulmonar inducida por amiodarona (TPIA) por
lo general se relaciona mas estrechamente con
la dosis acumulada total que con los niveles del
farmaco en suero“, por ello se suele producir
varios meses o varios anos después del inicio
de la terapia®?. Sin embargo, hay casos anec-
déticos de toxicidad pulmonar grave en plazo
tan breve como dos semanas de tratamiento®o.
Los reportes iniciales de tratamientos con amio-
darona a dosis por lo general = 400 mg/dia mos-
traban una incidencia del 5% al 15% de toxi-
cidad pulmonar®”. Sin embargo, la incidencia
es menor si se usan dosis de mantenimiento
mas bajas, como ilustra un metaanalisis de cua-
tro ensayos clinicos con 1.465 pacientes en
total, en los que se compararon con placebo
dosis bajas de amiodarona (media 150 a 330
mg/dia) durante un minimo de un ano“®, y sélo
se encontro una tendencia no significativa hacia
una mayor incidencia de toxicidad pulmonar
con amiodarona (1,9% frente a 0,7 %, odds
ratio [OR] 2,2, intervalo de confianza del 95 %
[IC] del 0,9 a 5,3).

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la TPIA no esta total-
mente dilucidada. Se han descrito dos posi-
bles mecanismos, el efecto toxico directo y
la hipersensibilidad. Cierta susceptibilidad gené-
tica individual puede jugar también un papel
importante“?.

Presentaciones clinicas

Hay varias formas de TPIA incluyendo neu-
monitis intersticial cronica, neumonia organi-
zada, sindrome de distrés respiratorio agudo
y nodulo/masa pulmonar solitarios. Un hallaz-
go caracteristico en todos los pacientes es la
presencia en los alveolos de numerosos macro-
fagos espumosos llenos de complejos amioda-
rona-fosfolipidos®?. Los estudios ultraestruc-
turales muestran cuerpos de inclusion mieli-
nicos en el tejido afectado®?.

Neumonitis intersticial cronica. Es la pre-
sentacion mas comun de enfermedad pulmo-
nar inducida por amiodarona. Se caracteriza
por un comienzo insidioso con tos no pro-
ductiva, disnea y pérdida de peso. La radio-
grafia de torax revela opacidades intersticiales
focales o difusas (Fig. 4). El cuadro general-
mente aparece (0 €s reconocido) tras dos o
mas meses de tratamiento, especialmente en
pacientes en los que la dosis de amiodarona
supera los 400 mg por dia“>.

Neumonia organizada. La organizacion de
la neumonia (con o sin bronquiolitis oblite-
rante) se observa en aproximadamente el 25 %
de los casos de toxicidad pulmonar por amio-
darona®?. Esta forma de presentacion es mas
aguda que el de neumonitis intersticial. Se
caracteriza por una tos no productiva, dolor
toracico pleuritico, fiebre, disnea, e irregulares
opacidades alveolares en la radiografia de
torax, que pueden confundirse con un proce-
so infeccioso.

Sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA). Es una forma rara, pero potencialmente
fatal de la toxicidad pulmonar por amiodaro-
na. Se ha informado en pacientes tratados con
amiodarona que han sido sometidos a cirugia
o0 angiografia pulmonar®. Se ha postulado que
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FIGURA 4. Radiografia de térax de un paciente con
infiltrado pulmonar intersticial, asimétrico y bila-
teral por toxicidad por amiodarona.

la amiodarona podria sensibilizar a estas per-
sonas a concentraciones de oxigeno inspirado
altas o a medios de contraste yodados. En con-
secuencia, se recomienda controlar estrecha-
mente la concentracion de oxigeno (FiO,) en
pacientes tratados con amiodarona y sopesar
con cuidado la cirugia, especialmente si existe
disfuncion pulmonar preoperatoria.

Masa pulmonar solitaria. Se han descrito
casos de masas pulmonares que simulan can-
ceres pulmonares®?.

Diagnostico

La espirometria suele dar un patron res-
trictivo, pero la prueba de funcion respiratoria
mas sensible y que se altera mas precozmen-
te es la DLco. Su normalidad sirve para des-
cartar afectacion pulmonar por este farmaco®.
El diagnostico se basa en la aparicion de sin-
tomas nuevos o empeoramiento de los ya pre-
sentes, infiltrados nuevos en la radiografia, dete-
rioro funcional (VC> 15%, DLco>20%), la pre-
sencia de macrofagos espumosos en el lavado
bronquioalveolar (que soélo indicarian exposi-
cion, pero su ausencia haria poco probable el
diagndstico)®¥. También es relativamente carac-
teristica en el BAL la linfocitosis acusada CD8 +.
La biopsia pulmonar muestra la existencia de
fibrosis septal de distribucion irregular acom-
panada de fenomenos de neumonia organiza-
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da con abundantes foliculos linfoides y fre-
cuentes macrofagos espumosos alveolares, y
la mejoria tras retirar el farmaco®®.

Tratamiento

Consiste en la supresion del farmaco y en
los casos mas sintomaticos se suele anadir cor-
ticoides (40-60 mg retirandolos progresiva-
mente en 6 meses). La recuperacion y mejo-
ria de las pruebas de funcion se observa en los
meses siguientes a la supresion del farmaco.
El prondstico suele ser favorable.
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