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SINDROME DE AGUDIZACION
DE LA EPOC

Dr. Christian Reynaldo Castro Riera
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. DEFINICIONES:

EPOC son las siglas de Enfermedad Pulmonar Croénica,
enfermedad caracterizada por una obstruccion o limitacion
cronica irreversible al flujo de aire secundaria a una
alteracion de las vias aéreas y del parénquima pulmonar
causada por la inhalacion de particulas o agentes perju -
diciales, especialmente el humo del tabaco (1).

Para su diagnostico, debe tenerse en cuenta ciertas
condiciones: 1) presentar sintomas respiratorios compa -
tibles (disnea, tos, expectoracion), 2) tener un factor de
riesgo asociado, principalmente el ser fumador activo o
exfumador, 3) tener una espirometria obstructiva no rever-
sible tras tratamiento broncodilatador, en fase estable; si
no se tienen todas estas condiciones, en especial la prueba
confirmatoria (la espirometria obstructiva) el paciente
debe ser catalogado como posible EPOC (2).

Es muy frecuente dentro de la historia natural de esta
patologia la presencia de agudizaciones o exacerbaciones,
que empeoran el pronostico de la misma al condicionar una
rapida progresion de la enfermedad, por lo que su abordaje
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y tratamiento adecuado es muy importante para disminuir
la mortalidad de los pacientes. Debido a esto la Gltima
actualizacion de la guia espafiola de la EPOC (GesePOC) ha
incluido el término “sindrome de agudizacion de la EPOC
(SAE)” al considerarse como consecuencia de distintos
mecanismos etiopatogénicos, todos ellos con una expresion
clinica similar (3).

El SAE se define por empeoramiento de la limitacion
espiratoria al flujo aéreo o de la inflamacion subyacente
que caracteriza a esta enfermedad (4), que produce
inestabilidad clinica con agravamiento de los sintomas
respiratorios con respecto a la condicion basal previa del
enfermo.

El SAE puede ser o eventos nuevos que presentan los
pacientes, o resoluciones incompletas de episodios previos,
por lo que se establecen los siguientes diferenciales:

« Fracaso terapéutico: empeoramiento clinico que se
produce en el contexto de la misma agudizacion,
sin que esta se haya resuelto por completo (en
torno antes de las 2 primeras semanas) y que
requiere tratamiento adicional.

» Recaida: empeoramiento que se produce después
de la finalizacion del SAE previo y antes de las 4 se-
manas posteriores.

» Recurrencia: reaparicion de los sintomas antes de
que se haya cumplido un plazo de un ano de un SAE
previo (5).



2. ETIOLOGIA:

Es muy importante identificar la causa de la
descompensacion del paciente, para de esta forma tratar
el SAE adecuadamente, siendo las infecciones, tanto
viricas como bacterianas, las principales causas. El cambio
o el aumento de la expectoracion del paciente predicen la
infeccion bacteriana como causante del cuadro, por lo que
recoger un cultivo de esputo esta indicado como prueba
inicial en estos enfermos (6).

3. DIAGNOSTICO:

Para realizar un correcto diagnostico, es fundamental
realizar una correcta historia clinica al paciente,
indagando sobre el inicio y duracion de los sintomas
(disnea, tos, cambios en el color o en el volumen del
esputo). El principal motivo de consulta de estos pacientes
es la disnea, recomendandose saber el grado basal y actual
de la misma a través de la escala de la Medical Research
Council (mMRC) (7).

En la exploracion fisica se debe medir la frecuencia
respiratoria y ver signos de trabajo respiratorio aumentado
(tiraje, uso de musculatura accesoria). La auscultacion
pulmonar puede detectar roncus y/o sibilancias que
pueden deberse a broncoespasmo y/o a retencion de
secreciones; también detecta crepitantes hUmedos en caso
de neumonia o insuficiencia cardiaca o incluso abolicién
del murmullo en casos de neumotérax o derrame pleural
(9). La pulsioximetria es importante para comprobar
hipoxemia o insuficiencia respiratoria.
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Se debe confirmar el diagndstico cuando se haya
realizado el correspondiente diagnéstico diferencial
(tabla 1). En algunas ocasiones es dificil discernir si la
causa es Unicamente la EPOC o se trata de una
comorbilidad, por lo que esta indicado tratar ambas
entidades.

Causas cardiacas:
Descompensacion de Insuficiencia Cardiaca
Arritmias mal controladas

Cardiopatia isquémica aguda

Causas respiratorias:
Tromboembolismo pulmonar agudo
Neumotorax

Derrame pleural

Trauma toracico

Otras:
Ansiedad
Obstruccioén de via aérea superior

Tabla 1. Diagnostico diferencial del SAE. Tomado de actualizacion 2021 GeseEPOC.

Entre las pruebas complementarias basicas que
deben solicitarse estan la gasometria arterial, analitica
con hemograma y bioquimica (que incluya iones, glucosa,
perfil renal, PCR, procalcitonina [si se sospecha infeccion
bacteriana], LDH y Nt-proBNP [si se considera patologia
cardiaca entre los diagnosticos diferenciales]), radiografia
de torax anteroposterior y lateral y electrocardiograma.

12



Después del diagnostico, se debe determinar la
gravedad del cuadro, para esto hay que tener en cuenta
la situacion basal del paciente durante una fase de
estabilidad, asociando a los sintomas actuales y a otros
parametros que se indican en la tabla 2.

Valoracion del episodio agudo
Disnea (mMRC) Nivel de consciencia Frec. Respiratoria | Intercambio gaseoso Grado
<2 Ausente <% Sat02 295% Leve
24-30 Sat02 90 - 94% Moderada
23 Somnolencia >30 p02 <60 mmHg o Sat02 | Grave
<90%
Estupor/Coma pH <7.30 o pC0O2 2 60 | Muy grave
mmHg

Tabla 2. Criterios de gravedad del SAE. Tomado de actualizacion 2021 GesEPOC.

4. TRATAMIENTO:

El principal tratamiento de una exacerbacion de EPOC
son los broncodilatadores, independientemente de la
gravedad del sindrome, siendo la principal intervencion el
uso de broncodilatadores de vida media corta como los
beta agonistas (SABA) y los anticolinérgicos (SAMA) (10).

La forma de administrar estos medicamentos es a
través de inhaladores en cartucho de dosis medida
presurizado (pMDI) usados con aerocamara espaciadora
(11) o a través de terapia nebulizada, existiendo estudios
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que demuestran que ante una técnica inhalatoria correcta,
no hay diferencias entre ambos métodos.

Las dosis recomendadas en el primer contacto con un
paciente agudizado son (12):

— Salbutamol:

« Dispositivo presurizado (pMDI) con camara: 200-
800 pg (2-8 inhalaciones de 100 pug/puls) c/10-15
min durante la 1a hora.

« Nebulizacion intermitente: 2,5-5 mg ¢/20 min
durante la 12 hora.

» Nebulizacién continua: 10-15 mg/hora.

— Bromuro de ipratropio:

« pMDI + camara: 80-160 pg (4-8 inhalaciones de 20
pg/puls) cada 10-15 min.

 Nebulizacion intermitente: 0,5 mg ¢/20 min.

Posteriormente a este primer contacto, las dosis
recomendadas son: salbutamol, de 400 a 600 pg cada 4 a
6 h (4-6 puff c/4-6 h) o terbutalina 500 a 1.000 ug c/4-6 h
(1-2 inhalaciones/6 h) y en el caso de ipratropio de 80 a
120 pg c/4-6 h (4-6 puff c/4-6 h). En el caso de utilizar la
medicacion nebulizada la pauta sera de 2,5 a 5 mg de
salbutamol y/0 0,5 a 1 mg de ipratropio cada cuatro a seis
horas.

Es importante recordar que el tratamiento de
mantenimiento que tiene el paciente (broncodilatadores
de vida media larga [LABA {beta agonistas de vida media
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larga}/LAMA {anticolinérgicos de vida media larga}]) no
deben ser suspendidos durante el tratamiento del episodio
agudo (13).

La corticoterapia sistémica acelera la resolucion del
episodio, mejorando la sintomatologia y la funcion
pulmonar, pero sin mejorar la mortalidad. Esta recomen-
dado sin embargo, el uso de corticoides por via oral o
parenteral en pacientes con SAE grave o muy grave y
también se sugiere usarlos en el SAE moderado. Las dosis
adecuadas son de 0.5 mg/Kg/dia de prednisona o dosis
equipotente de otro corticoide durante un maximo de 5-7
dias en el SAE moderado y de 14 dias en el grave o muy
grave (14).

En todo paciente que previsiblemente vaya a requerir
ingreso, deben usarse heparinas de bajo peso molecular
como profilaxis de enfermedad tromboembolica venosa
(15).

El uso de antibidticos durante las agudizaciones
reduce el riesgo de fracaso del tratamiento e incrementa
el tiempo que el paciente pasa sin presentar nuevos
episodios. Estan especialmente indicados en pacientes que
presentan cambio en la coloracion del esputo, cuando se
requiera uso de asistencia ventilatoria y a los que
presentan una PCR (proteina C reactiva) mayor de 20
mg/dL, ademas de aquellos que cursen con una neumonia.

La tabla 3 resumen los antibioticos utilizados durante
un SAE.
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Las indicaciones de oxigenoterapia suplementaria y
de la ventilacion mecanica no invasiva, se describiran
detalladamente en el capitulo correspondiente.

5. CRITERIOS DE INGRESO Y DE ALTA
HOSPITALARIA:

Si el episodio es catalogado como agudizacion grave o
muy grave, el paciente requiere ingreso hospitalario. Si en
cambio el episodio se trata de un SAE moderado, se debe
pasar al paciente a un area de observacion y se revalorara
en un plazo de 24 horas, para decidir si se requiere ingreso
hospitalario o si puede ser dado de alta. Si la agudizacion
ha sido leve, se debe ajustar el tratamiento bronco -
dilatador de rescate (SABA/SAMA) a las dosis correctas,
indicar corticoterapia corta y si esta indicado, terapia
antibiotica oral (1).

No hay criterios absolutos para decidir dar de alta a
un paciente después de un SAE, pero puede valorarse si el
paciente presenta mejoria clinica, mejorando el o los
sintomas de motivo de consulta, el no requerir mas
medicacion de rescate en intervalos inferiores a 4 horas y
si la SatO2 esta por encima de 90% o si no hay acidosis
respiratoria en una gasometria arterial (cuando durante el
episodio se haya objetivado la misma).

Es importante garantizar que el paciente tenga
soporte para poder continuar utilizando su medicacion de
forma correcta y asegurar un control por parte de su
médico de atencion primaria en un plazo de 72 horas
posteriores (16).



Gravedad agudizacién Patégenos Antibidtico de eleccién
H. influenzae Amoxicilina-acido clavuldnico
Cefditoreno

SAE leve

S. pneumoniae

M. catarrhalis

Levofloxacino

Moxifloxacino

SAE moderado

Igual que en SAE leve +

S. pneumoniae con sensibilidad
reducida a penicilinas

Enterobacterias

Igual que en SAE leve

Amoxicilina-acido clavuldnico

SAE grave-muy grave con
riesgo de infeccion por
Pseudomonas

Ceftriaxona

Cefotaxima

Igual que en SAE moderado

Levofloxacino

Moxifloxacino
b-lactamico con actividad

SAE grave-muy grave con
riesgo de infeccién por

antipseudomona

Igual que en SAE moderado +

Pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas

Alternativa: quinolonasa con
actividad antipseudomonica

Tabla 3. Tratamiento antibidtico en el SAE. Tomado de actualizacion 2021 GeseEPOC.

Tto. Broncodilatador de

accion corta

[ Sindrome de agudizacién de la EPOC }

AGUDIZACION

Moderada

Grave/Muy Grave

INGRESO
HOSPITALARIO

éesputo purulento?

Iniciar cobertura ATB
empirica o dirigida.

Tto. Broncodilatador de
accion corta
4

=

'

N
Ky
@
£
o
‘C
5

Prednisona 0.5 mg/Kg/dia

BD Accién corta:
* Con aerocamara: 4,8 inch
¢/10 - 15 mins durante la
lera hora (c/20 leves).

* Nebulizados ¢/20 min la
lera hora.

N\
/ I
0
S\
REEVALUACION EN 24

REEVALUACION EN 24

HORAS

HORAS

Figura 1. Esquema del manejo de una agudizacion de EPOC en urgencias
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AGUDIZACION ASMATICA

Dra. Laura Juez Garcia
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. INTRODUCCION Y FACTORES
DE RIESGO VITAL:

¢{Qué es asma y que no es asma?

Es una enfermedad inflamatoria crénica de las vias
respiratorias, donde participan distintas células vy
mediadores de la inflamacion, condicionada en parte por
factores genéticos que cursa con hiperrespuesta bronquial
y una obstruccion variable al flujo aéreo, total o
parcialmente reversible, ya sea por la accion
medicamentosa o0 espontaneamente. Produce una
estrechez mas o menos importante e impide la entrada de
aire a los pulmones de forma correcta.

El asma no se cura, pero se puede tratar y controlar.
Para ello se debe conocer y seguir correctamente el
tratamiento y evitar los desencadenantes.

La prevalencia del asma varia segin la zona del
mundo: 2% en Estonia y el 11,9% en Melburne (Australia).
Es altamente prevalente, afectando a 300 millones de
personas en todo el mundo, produciendo elevados costes
sanitarios. En Espafa se calcula que hay 3 millones de
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asmaticos, basado en una prevalencia del 6,3% en adultos
y un 10% en poblacion infantil.

Concepto: Se entiende por crisis de asma aquel
episodio de deterioro de la situacion clinica basal de un
paciente que implica la necesidad de administrar
tratamiento especifico.

:{Qué debemos tener en cuenta en una crisis?

« DENOMINACION: Ademas de crisis, puede recibir
otras denominaciones tales como agudizacion, exa-
cerbacion, o ataque de asma.

« IDENTIFICACION: pueden identificarse clinicamente
por el aumento de sintomas, de la necesidad de
medicacion de alivio o por deterioro de la funcion
pulmonar, con respecto a la variabilidad habitual
de un paciente determinado.

o INSTAURACION: en funcién de la rapidez de instau-
racion de la crisis, se pueden clasificar en dos tipos:
las de instauracion rapida, en menos de 3 horas, y
las de instauracion lenta (habitualmente en dias o
semanas). Su identificacion es importante por tener
causas, patogenia y pronostico diferentes.

— Instauracién rapida: se producen por un mecanismo
de broncoconstriccion. Mayor gravedad y riesgo
vital. Desencadenantes habituales: alérgenos in-
halados, farmaco, alimentos o estrés emocional.
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— Instauracion lenta: son mas del 80% de las crisis
que acuden a Urgencias. Se producen por un me-
canismo inflamatorio. Se deben frecuentemente
a infecciones respiratorias de VARS o a un mal
control de la enfermedad.

o GRAVEDAD: la intensidad de las crisis es variable,
pudiendo oscilar entre las muy leves, con sintomas
a veces indetectables por el paciente, y las muy
graves, con compromiso vital inminente (2).

» RIESGO VITAL: se han descrito una serie de factores
que aumentan la probabilidad de padecer una crisis
vital. Estan relacionados con caracteristicas de la
crisis actual y de las pasadas, con el adecuado
control de la enfermedad cronica y con la presencia
de una comorbilidad especifica. (tabla 1) (3).

Factores de riesgo de padecer crisis vital de asma

A. Relacionados con las crisis de asma:
1. Crisis actual de instauracion rapida.
2. Crisis pasadas que motivaron consultas o ingresos.
a. Multiples consultas a los Servicios de Urgencias en el aflo previo.
b.  Hospitalizaciones frecuentes en el aflo previo.
c._Episodios previos de ingreso en UCI, de intubacion o de ventilacion mecanica.

B. Relacionados con la enfermedad asmatica cronica y su adecuado control:
1. Ausencia de control periodico.
2. Abuso de agonista 2 adrenérgico de accion corta.

C. Comorbilidad cardiovascular

D. Condiciones psicoldgicas, psiquiatricas y sociales que dificulten la adhesion al tratamiento: alexitimia,
actitudes de negacion, ansiedad, depresion, psicosis.

Tabla 1: factores de riesgo de padecer una crisis vital.
UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.
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2. EVALUACION DE LA GRAVEDAD:

La evaluacion de la gravedad de la crisis determina su
tratamiento (Fig. 1). Se debe realizar una evaluacion
inicial (pretratamiento) identificando sintomas y signos
(tabla 2): mostrando especial interés en la frecuencia
respiratoria, uso de musculatura accesoria y el habla, a fin
de establecer el nivel de gravedad. Y otra evaluacion, es
la dinamica (postratamiento): midiendo el cambio
obtenido tras tratamiento, condicion que determinara
realizacion de otras pruebas complementarias y/o actitud
terapéutica.

Crisis leve Crisis moderada Crisis grave Crisis vital

Disnea Leve Moderada Intensa Respiracion agonica,
parada respiratoria

Habla Pérrafos Frases Palabras Ausente

Frecuencia Aumentada >20 >25 Bradipnea,  apnea

respiratoria (x’) respiratoria (x')

Frecuencia cardiaca | <100 >100 >120 Bradicardia. parada

(x’) cardiaca (x')

Presion arterial Normal Normal Normal Hipotension

Uso de musculatura | Ausente Presente Muy evidente Movimiento

accesoria paradjico
toracoabdominal o
ausente

Sibilancias Presentes Presentes Presentes Silencio auscultatorio

Nivel de consciencia | Normal Normal Normal Disminuido o coma

FEV1 o PEF (valores | >70 % <70% <50% No procede

referencia)

Sa02 >95% <95% <90 % <90 %

Pa02 (mm Hg) Normal <80 (hipoxemia) <60 (insuficiencia | <60

respiratoria parcial)

PaC02 Normal <40 <40 > 45 (insuficiencia
respiratoria
hipercépnica)

Tabla 2: evaluacion de la gravedad. FEV1 volumen espiratorio forzado
en el primer segundo; PEF: flujo espiratorio maximo; x’: por minuto;
Sa02: Saturacion de oxihemoglobina; Pa02: presion arterial de oxigeno;
PaC02 : presion arterial de anhidrido carbénico.
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3. TRATAMIENTO DE LAS CRISIS:

El tratamiento en funcién de la gravedad de la crisis
se recoge en la figura 2.

Evaluacion inicial del nivel de gravedad (ESTATICA)

i Anamnesis, exploracion fisica, FEV, o PEF, Sa0,y otros sequn indicacion
3 ¥ v
Crisis leve Crisis moderada-grave o
>
i HFoFEY,270% WFoFE, <70 e
v v v

Quigeno 10, 40 515200, 52 %

Tratamiento

Evaluacion de la respuesta al tratamiento (DINAMICA)

FEV, o PEF ¢/30 min, 520, y clinica

¥

Contretar cita de conteol

Figura 1: Manejo terapéutico de la crisis de asma del adulto. Evaluacion y tratamiento
de la crisis de asma. Gema 5.3. FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer
segundo, PEF: flujo espiratorio maximo; Sa02: saturacion de oxihemoglobina: pMDI
inhalador presurizado. NEB: nebulizado. VO: via oral. EV: via endovenosa. GCl:
glucocorticoides inhalados. VMNI: ventilacion mecanica no invasiva. VMI: ventilacion
mecanica invasiva; min: minuto. Mg:magnesio; mg: miligramo; c/: cada. LABA:
agonista b2 adrenérgico de accion larga; GCS: glucocorticoides sistémicos.
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La dosis de los farmacos habitualmente utilizados se
recoge en la tabla 3.

Grupos terapeuticos | Farmaco \ Dosis
Primera eleccion
Agonistas B2 | Salbutamol pMDI + cmara:200-800 g (2-8 inhalaciones de 100 pg/puls) ¢/10-15
adrenérgicos min durante la 1* hora
NEB intermitente: 2,5-5 mg/20 min durante la 1* hora
NEB continua: 10-15 mg/hora
Antcoinérgoos Bromurg e pMDI + camara: 80-60 pg (4-8 inhalaciones de 20
Ipatopio ug/puls) cada 10-15 min
NEB intermitente : 0,5 mg ¢/20 min
Glucocorticoides , i
Sistmicos Prednisona VO al alta: 50 mg ¢/24 horas (-7 ds)
VO ingreso: 20-40 mg ¢/12 horas
Hidrocortisona EV: 100-200 mg c/6 horas
Glucocorticoides Propionato de
inhalados fluticasona pMDI+ camara: 500 pg (2 inhalaciones de 250 pg/puls) c/10-15 min
Bulstid pMDI + camara:800 pg (4 inhalaciones de 200 ug/puls) ¢/10-15 min
NEB:0,5 mg el 20 min durante la 1* hora
Sulfato de magnesio EV EV: 2 g apasar en 20 min (una sola vez)
Alternativa ante fracaso de los previos
Agonistas B2 | Salbutamol EV: 200 g en 30 min seguido por 0,1-0,2 pg/kg/min
adrenérgicos EV
Sulfato  de magnesio NEB: 145-384 mg en solucion isotonica
inhalado

Tabla 3. Farmacos y dosis cominmente empleados en el tratamiento de las crisis
de asma. pMDI: inhalador presurizado; NEB: nebulizado; VO: via oral;
EV: via endovenosa.
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4.DESTINO DE LOS PACIENTES
TRAS LA CRISIS:

Se resume en la figura 2.

Compromiso vital

PEF o FEV,>70% Reevaluacion Ingreso
Alta con w Persistencia sintomas tras tratamiento
"““l':'*:‘” #Precisa O, para Sat0, > 90 %
; P i:'lie:lto uPEF o FEV, <60 % después del tratamiento
o n Antecedente de crisis de asma vital o de intubacion
ufracaso del tratamiento con glucocorticoides orales
nImposibilidad de garantizar el tratamiento
sl ; u Comorbilidades p N
Ingreso Alta

Figura 2. Algoritmo sobre el destino de los pacientes en funcion de la gravedad
de la crisis asmatica. FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo.
PEF: Flujo espiratorio maximo.
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NEUMONIA ADQUIRIDA EN
LA COMUNIDAD (NAC)

Dra. Beatriz Martin Garcia
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. INTRODUCCION:

La NAC es la infeccion respiratoria de via inferior que
supone una mayor gravedad y la primera causa de muerte
por infeccion a nivel mundial (1). Tiene una alta
morbimortalidad a corto y largo plazo en todos los grupos
de edad y esta asociada a un moderado gasto sanitario.

2. ETIOLOGIA:

La causa mas frecuente es la infeccion por
Streptococcus pneumoniae. Sin embargo, hay otros
microorganismos implicados frecuentemente en funcion de
diferentes situaciones (tabla 1).

Situacion Microorganismos

Alcoholismo S. pneumoniae, K. pneumoniae, anaerobios, M. tuberculosis,
Acinetobacter spp., mixta

EPOC P. aeruginosa, H. influenzae, S. pneumoniae,S aureus, M.
catarrhalis.

Tabaguismo Legionella spp., S. pneumoniae, C. burnetti, mixta.

Aspiracion Anaerobios, enterobacterias
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Contacto con aves C. psitacci, gripe aviar.

Viajes recientes (hotel, crucero, spa) Legionella spp.

Temporada de gripe Virus de la gripe Ay B, sobreinfeccion por S. pneumoniae, .
aureus y S.pyogenes.

Absceso pulmonar S. aureus, anaerobios, enterobacterias, Nocardia spp.,
Mycobacterium spp.

Tabla 1: otros microorganismos

3. DIAGNOSTICO:

— Clinica: No permite diferenciar la NAC de otras en-
fermedades de via aérea inferior. Los sintomas mas
habituales suelen ser fiebre (> 38 °C), tos, expecto-
racion, dolor toracico y afectacion del estado
general.

— Pruebas de laboratorio: Hemograma, bioquimica
elemental (glucosa, urea, creatinina, electrolitos:
sodio, potasio), hemostasia, proteina C reactiva y
procalcitonina. La pulsioximetria o gasometria
arterial es recomendable en pacientes hospitalizados
por NAC.

— Radiologia toracica:

— Radiografia de torax en proyeccion posteroanterior
(PA) y lateral: es obligada para establecer su
diagnostico, localizacion, extension, posibles com-
plicaciones (derrame pleural o cavitacion), otros
posibles diagnosticos alternativos y también para
confirmar su evolucion hacia la progresion o la
curacion.
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— Tomografia computarizada (TC): tiene una mayor
sensibilidad para el diagndstico y se puede consi-
derar patron de referencia.

— Ecografia toracica: tiene utilidad para diagnostico
de sus complicaciones, sobre todo el derrame
pleural.

Diagnéstico microbiolégico: La Sociedad Espanola
de Neumologia (SEPAR) recomienda realizar un
estudio etiolégico completo en la NAC que requiera
hospitalizacion, en los casos de neumonia grave,
cuando no hay respuesta al tratamiento empirico
inicial y ante la sospecha de microorganismos mul-
tirresistentes (2). Solo se encuentra un agente etio-
logico en aproximadamente el 40% de los casos (3).

— Hemocultivo: deben tomarse antes de iniciar la
terapia antimicrobiana.

— Esputo y aspirado traqueal (en pacientes intubados).

— Orina: utilizada para la deteccion de antigenos
de Streptococcus pneumoniae y Legionella pneu-
mophila serotipo 1.

— Suero: consiste en la deteccion de inmunoglobulinas
IgM en fase aguda y en convalecencia, para con-
firmar la seroconversion, de microorganismos ati-
picos como el M. pneumoniae y la Chlamydophila.
Es Gtil en estudios epidemiologicos, pero no en el
manejo clinico del paciente, dado el diagnostico
tardio de la seroconversion.

— Técnicas moleculares: permiten distinguir entre
infeccién bacteriana o virica.
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— Muestras invasivas: importantes en pacientes con
NAC grave que precisan ser ingresados en la UCl y
en casos de fracaso terapéutico. Las mas habituales
son el lavado bronquial y broncoalveolar, el cepi-
llado bronquial, la biopsia transbronquial, la
biopsia transtoracica y la toracocentesis para es-
tudio del derrame pleural.

4. EVALUACION DE LA GRAVEDAD:

Es obligada en el momento del diagnostico. Se realiza
con escalas pronosticas (las mas utilizadas son el PSl y el
CURB-65), que estratifican a los pacientes en grupos de
riesgo segun la probabilidad de mortalidad observada a los
30 dias o la probabilidad de necesitar un tratamiento mas
agresivo, como un soporte ventilatorio o hemodinamico.
Segun el grupo o clase de riesgo, podremos decidir el sitio
mas adecuado para su manejo (ambulatorio, planta de
hospitalizacion, unidades de cuidados intermedios o de
cuidados intensivos).

— Pneumonia severity index (PSI) (4): la puntuacion
de las variables se describe en la tabla 2 y los
grupos de riesgo en la 3.

Caracteristicas Puntuacion

Edad hombres Numero de afios
Edad mujeres Numero de afios - 10
Asilo o residencias +10

Enfermedad neoplésica +30

Enfermedad hepatica +20

Insuficiencia cardiaca congestiva +10
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Caracteristicas Puntuacion
Enfermedad cerebrovascular +10
Enfermedad renal +10
Estado mental alterado +20
Frecuencia respiratoria > 30/min +20
PA sitdlica < 90 +20
Temperatura < 352C 0 > 40°C +15
Pulso > 125/min +10
pH arterial < 7,35 +30
BUN 230 mg/dl +20
Na < 130 nmol/I +20
Glucosa 2 250 mg/dl +10
Hematocrito < 30% +10
Pa02 < 60 mmHg +10
Derrame pleural +10

Tabla 2: puntuacion de las variables. PA: presion arterial.
BUN: nitrogeno ureico en la sangre. Na: sodio. Pa02: presion arterial de oxigeno.

Clase de riesgo Puntuacion Muerte 30 dias (%) Manejo
Clase | Si < de 50 afios y sin | 0,1 Ambulatorio
neoplasia, insuficiencia
cardiaca, enfermedad
cerebrovascular,
enfemedad hepética o
renal
Clase Il <70 0,6 Ambulatorio
Clase Ill 71-90 0,9-2,8 Unidades de corta
estancia
Clase IV 91-130 8,293 Ingreso hospitalario
Clase V >130 27-29,2 Ingreso hospitalario

Tabla 3: clase segun el riesgo, mortalidad y manejo.

33




— CURB-65 (5): los factores prondsticos se recogen
en la tabla 4 y los grupos en la 5.

Factores prondsticos:
- Confusidn.
- Concentracion de Urea > 7 mmol/L (19,6 mg/dL).
- Ritmo respiratorio > 30/min.
— Presidn sistdlica < de 90 mmHg o diastdlica < de 60 mmHg.
—>65 afios.
Cada uno suma 1 punto.

Tabla 4: factores prondsticos que incluye el CURB-65

Grupo | Puntuacion | Mortalidad (%) | Manejo
1 0-1 15 Tratamiento extrahospitalario
2 2 92 Estancia corta/ tratamiento extrahospitario supervisado
3 23 2 Ingreso hospitalario.
UClsi>3

Tabla 5: Estratificacion de riesgo segln la escala CURB-65.

Una vez determinado el ingreso hospitalario, para
separar a los pacientes que necesitan manejo en unidades
de cuidados intermedios (UCIn) o intensivos (UCI) de los
que requieran hospitalizacion convencional, se propone la
escala de gravedad de la American Thoracic Society y la
Infectious Diseases Society of America (ATS/IDSA) (6). Los
criterios de esta escala se recogen en la tabla 6.

Criterios menores:
Frecuencia respiratoria 230/min
Pa02/Fi02 < 250 mg/dL
Infiltrados multilobares
Confusi6n/desorientacion
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Uremia (nivel BUN 2 20 mg/dL)
Leucopenia (WBC < 400 células/mm3)
Trombocitopenia (plaquetas < 100.000 células/mm3)
Hipotermia (temperatura < 362C)
- Hipotension (PAS < 90 mmHg)
Criterios mayores:
Necesidad ventilacion mecanica invasiva.

- Shock séptico con necesidad de vasopresores.

Tabla 6: Criterios mayores y menores de la ATS/IDSA. Pa02: presion parcial de oxigeno
en sangre arterial. FiO2: fraccion inspirada de oxigeno. BUN: nitrogeno ureico en la
sangre. WBC: Recuento de globulos blancos. PAS: presion arterial sistolica.

El paciente precisa ingreso en una UCI o UCIn si
cumple un criterio mayor o 3 menores.

5. TRATAMIENTO:
— Antibiético:

Se establece inicialmente de forma empirica,
existiendo normativas elaboradas por diferentes
sociedades cientificas. La normativa SEPAR (7) es la que se
describe en las tablas 7 a 10. La primera dosis se debe
administrar tan pronto como sea posible (en las primeras
4-8 h). En cuanto a la duracion, se recomienda
individualizar el tratamiento y basarse en criterios de
estabilidad clinica, con un minimo de 5 dias y pudiendo
suspenderse tras 48 horas de ausencia de fiebre (T? <
37,8°C) y sin mas de un signo de inestabilidad clinica
(Presion arterial sistolica <90mmHg, frecuencia cardiaca
>100 latidos/min, frecuencia respiratoria>24/min).
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— Tratamiento ambulatorio:

Microorganismo

Tratamiento

S. peumoniae
L. pneumophila
M. pneumoniae
C. pneumoniae
H. influenzae

Monoterapia:
- Moxifloxacino oral 400 mg/ 24h

- Levofloxacino oral 500 mg/ 12h (1-2 dias) seguido de 500 mg/ 24h

Terapia combinada:
- Amoxicilina/clavulénico oral 875/125 mg/ 8 h + macrdlido oral
(azitromicina 500 mg/ 24h durante 3 dias o claritromicina 500 mg/ 12h)
- Cefditoreno oral 400 mg/ 12h + macrélido oral (azitromicina 500 mg/ 24h
durante 3 dias o claritromicina 500 mg/ 12h)

Tabla 7: tratamiento ambulatorio segln normativa SEPAR.

— Tratamiento hospitalario:

Microorganismo

Tratamiento

S. peumoniae
L. pneumophila
M. pneumoniae
H. influenzae
M. catarrhalis
Enterobacterias

Monoterapia:
Moxifloxacino i.v. 400 mg/ 24h

- Levofloxacino i.v. 500 mg/ 12h (1-2 dias) seguido de 500 mg/ 24h

Terapia combinada:

- Ceftriaxona 1-2g/24h o Cefotaxima 2g/8h o Ceftaroline 600mg/12h +
Macrélido oral o iv. (azitromicina 500 mg/24 h durante 3 dias o
Claritromicina oral 500 mg/cada 12h)

- Puntuacion PSI25 o colonizacion previa por  microorganismo
multirresistente: Meropenem 1g/8h + Levofloxacino 500mg/12h +
ceftaroline 600mg/12h o linezolid 600mg/12h

Tabla 8: tratamiento hospitalario segin normativa SEPAR. PES: indice de resistencia

antibiotica (P. aeruginosa, enterobacteria productora de beta lactamasas,

Staphylococcus aureus resistente a meticilina).

— Tratamiento en UCI:

Microorganismo

Tratamiento

S. pneumoniae
L. pneumophila
H. influenzae

S. aureus
Enterobacterias

Betalactamico iv. (Ceftriaxona 1-2g/24h o Cefotaxima 2g/8h o Ceftarolina
600mg/12h + Macrélido iv. (Azitromicina 500 mg/24h o Claritromicina
500mg/12h) o Quinolona (levofloxacino 500mg/12h o moxifloxacino 400mg/24h).

Puntuacion PSI>5 o colonizacion previa por microorganismo multirresistente:
Meropenem 1g/8h + Levofloxacino 500mg/12h + ceftaroline 600mg/12h o linezolid
600mg/12h.
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Pseudomona Cefalosporina de 42 generacion (Cefepima)
aeruginosa Carbapenem (imipenem/meropenem)
Piperacilina Tazobactam
Ceftazidima-Avibactam
Ceftozolano-tazobactam

Ceftobiprol

+

Quinolona o Aminoglucésido

Tabla 9: tratamiento en UCI segin normativa SEPAR. PES: indice de resistencia
antibidtica (P. aeruginosa, enterobacteria productora de beta lactamasas,

Staphylococcus aureus resistente a meticilina).

— Tratamiento para una etiologia especifica:

Microorganismo Tratamiento

Staphylococcus
aureus resistente a
meticilina

(Levofloxacino)
Ceftarolina 600mg/12h

- Ceftobiprol 500mg/8h

Aspiracion/anaerobi | Terapia combinada:

Linezolid 600mg/12h o Vancomicina 1gr/12h + Quinolona

0s Clindamicina 600-900mg/6-8h + Cefalosporina 32 generacion (ceftriaxona 2g/24h,

cefotaxima 2g/6-8h) o Piperacilina Tazobactam 2-4g/6-8h

Monoterapia:
Amoxicilina-clavulanico: 2 g/6-8 h
Ertapenem:1g/24 h
Moxifloxacino: 400 mg/24 h

- Clindamicina: 600-900 mg/6-8 h

Tabla 10: tratamiento en UCI para etiologias especificas segiin normativa SEPAR.

— Tratamientos adyuvantes:

» Medidas generales: fluidoterapia intravenosa o
ingesta hidrica para evitar la deshidratacion, pro-
filaxis de la enfermedad tromboembolica, anti-
térmicos para la fiebre y analgesia para el dolor.

« Soporte ventilatorio: ventilacion mecanica no in-
vasiva (VMNI) (se benefician sobre todo los pacientes
con EPQC), la terapia con oxigeno de alto flujo,
intubacioén con ventilacion mecanica invasiva o la
oxigenacion por membrana extracorpoérea (ECMO).
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TUBERCULOSIS PULMONAR

Dra. Laura Juez Garcia
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. INTRODUCCION:

Existen actualmente 2,300 millones de infectados
(viven con este microorganismo en su interior, a pesar de
que se encuentren sanos en su gran mayoria). Este
importante nimero de personas sanas infectadas es el que
ocasiona que, cada ano, enfermen de TB mas de 9 millones
y 0.5 millones de portadores de una TB-MFR (tuberculosis
multirresistente). Estos enfermos (incidencia), sumados a
los que no se curan de anos previos y a los que recaen tras
la curacion, hacen que, en la actualidad, se estime que en
el mundo pueda haber alrededor de 12 millones de
personas padeciendo esta enfermedad. La mortalidad se
cifra en 1.4 millones de personas (1).

2. PATOGENIA:

La TB es una enfermedad infecciosa que esta
producida por uno de los seis microorganismos que
integran el complejo Mycobacterium tuberculosis.

El reservorio principal del Mycobacterium tuberculosis,
es el hombre. La TB se trasmite por via aérea (los mayores
transmisores son los enfermos con radiografia cavitaria y
los que tienen baciloscopia de esputo positiva) (2).
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Transmitidos a través de aerosoles, estos se depositan en
los alvéolos pulmonares, donde infectan a los macrofagos
alveolares (3). El pulmén es el principal 6rgano diana de M.
tuberculosis, aunque entre el 10 y el 20% de los pacientes
inmunocompetentes desarrollan formas extrapulmonares
de la enfermedad, cifra que aumenta hasta el 60% en
pacientes inmunocomprometidos (4).

Si los macrofagos y linfocitos alveolares no logran
detener la multiplicacion, se produce una TB primaria. Si
el bacilo no encuentra una situacion metabolica favorable,
entra en un estado latente, retrasando la multiplicacion
durante dias incluso anos (reservorio).

:Qué la hace especial?

1.Adaptabilidad biolégica:

a.Pared celular resistente a nuestros macrofagos
(gran cantidad de contenido graso).

b.Posibilidad de latencia: aerobio preferencial (actia
ante una mayor tension de oxigeno, pero sino la
obtiene puede inactivarse: latencia).

c.Muy lenta capacidad de division entre 16-24h (cli-
nica de muy lenta instauracion: demora excesiva
en consultar los sintomas, facilita el contagio).

d.Transmision aerogena: gotas pequenas (menores
de 5 micras): se mantiene en suspension.

e.Hombre sano infectado: sin signos que puedan
identificarlo. Reservorio. (no es fuente de infeccion,
no contagia, pero son individuos subsidiarios de
sufrir enfermedad si la bacteria se activa).
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2.Adaptabilidad geografica: Es una enfermedad social.
EL 95% de los enfermos y de los muertos se encuentran
en los paises mas pobres. A lo largo de toda su
historia, la TB siempre se ha caracterizado por
afectar a poblaciones mas vulnerables. Favorecida
por el hacinamiento, la desnutricion y por sistemas
de salud débiles (donde existe nula intervencion y
control de estas enfermedades).

3.Tremendo desconocimiento: una enfermedad des-
conocida a lo largo de los siglos. Galeno, erudito
del 1° siglo, pensaba en esta enfermedad como algo
con origen hereditario. Hace 500 afos Villemin en-
tendid que se trataba de una enfermedad transmi-
sible. Pero no fue hasta Rober Koch, hace 60 anos,
donde se describen los bacilos (BCG) en el esputo,
iniciandose la vacunacion.

¢Se puede llegar a controlar la enfermedad?

Han demostrado impacto en el control, medidas como:
— Mejora de las condiciones socioeconomicas.

— QT (Quimioterapia) con elevada tasa de curacion
de casos; curar la enfermedad cuando se presenta.

Escaso impacto:

— Quimioprofilaxis o tratamiento preventivo (sanos
infectados).

— Vacunacion por BCG.
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3. DIAGNOSTICO:

De la infeccion tuberculosa:

Son personas que se han expuesto y se han infectado
por M. tuberculosis, pero en los que su sistema inmune ha
conseguido que no se produzca la enfermedad. Para su
diagnostico se propone el algoritmo que aparece en la
figura 1.

— Prueba de la tuberculina (PPD): pone de manifiesto
un estado de hipersensibilidad del organismo frente
a las proteinas del bacilo tuberculoso que se adquiere,
la mayoria de las veces, después de una infeccion
producida por M. Tuberculosis, aunque también
puede ser ocasionado por vacunacion BCG o infeccion
por micobacterias ambientales.

Se realiza inyectando, por via intradérmica, 2
unidades de tuberculina PPDRT-23. Entre las 2 y 12
semanas de la infeccion, puede aparecer un eritema igual
o superior a 5 mm considerandose positivo.

¢A quién se debe realizar?

— Sospecha de enfermedad.

— Nifos e inmunodeprimidos.

— Convivientes intimos del enfermo

— Residentes y trabajadores de instituciones (para
detectar la conversion reciente).
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— Quantiferon - pruebas de liberacion de interferdn
gamma (IGRAs): Requiere de una analitica de sangre.
No se ven afectados por el estado de vacunacion
(BCG) ni de infecciones con micobacterias no tu-
berculosas. Tampoco por BCG intravesical para el
cancer de vejiga. No supera a la prueba de la PPD,
por lo que debe utilizarse en estas situaciones con-
cretas.

Tuberculina

—— Negativa Positiva
\ Y Y A
Inmunocompetente || Inmunodeprimido Vacunado con BCG No vacunado
con BCG

Positivo '
v

Figura 1: Algoritmo de como proceder ante sospecha de infeccion tuberculosa.
INF-y: interferon gamma. BCG: bacilo de Koch.

Negativo

—>{ Noinfectado |

De la enfermedad tuberculosa:

Cuando después de la infeccion, M. tuberculosis gana
la batalla al sistema inmune y se acaba produciendo la
enfermedad, en general con presencia de sintomas,
alteraciones radioldgicas y con pruebas microbioldgicas
positivas.
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— Sospecha clinica:

Uno de los principales problemas de la TB es la poca
especificidad de sus sintomas y signos, similares a los de
muchas enfermedades del aparato respiratorio, incluso a
los de algunas enfermedades banales. El comienzo es
insidioso en la mayoria de los casos. En pocas ocasiones,
el inicio puede ser agudo (tos, fiebre alta, escalofrios,
hemoptisis) pero no existe una correlacion entre la
extension y gravedad de las lesiones y la magnitud de los
sintomas.

Hasta el 5-6% de los enfermos con baciloscopia positiva
pueden estar asintomaticos en el momento del
diagnostico, cifra que puede llegar a elevarse al 20% en los
pacientes diagnosticados solo por cultivo.

El sintoma mas comun de la TB pulmonar es la tos
productiva persistente, hemoptisis y dolor toracico de tipo
pleuritico. Hay casos en los cuales se presentan sintomas
no especificos constitucionales, como fiebre, sudoracion
nocturna, cansancio-malestar y pérdida de peso. La TBC
extra pulmonar puede cursar con linfoadenopatias
notorias, especialmente en pacientes con infeccion por
VIH.

La exploracion fisica aporta muy pocos datos, salvo los
derivados de una enfermedad cronica.

Todos los pacientes que refieren tos y/o expectoracion
mas alla de los 10-15 dias hay que descartar enfermedad
TB con pruebas microbiologicas y una Rx torax.

— La Radiografia de toérax:
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Se trata de una técnica muy sensible pero poco
especifica. Suele mostrarse con infiltrados y/o
cavitaciones de predominio en lébulos superiores y
segmento apical de lébulos inferiores. Otro tipo de
presentacion es la tuberculosis miliar caracterizada por la
presencia bilateral de gran cantidad de micronodulos
secundarios a una diseminacion hematogena (imagen 1).
En TBC 1° y, frecuentemente, en VIH grave puede ser
normal.

Imagen 1: TBC miliar. 1° foto: Rx torax PA.
2° foto: Corte axial de tomografia de torax.

Nunca se puede admitir el diagnostico solo
radiologicamente por sugestivo que parezca y si un
paciente muestra una Rx tdérax normal, seguro no tendra
una enfermedad TB siempre que se trate de un paciente
inmunocompetente.

— Estudios microbiologicos:
« Baciloscopia (BK): Es la prueba inicial a realizar. Se

detectan los bacilos tuberculosos mediante la técnica
de Ziehl-Neelsen. Es una técnica rapida, bajo coste
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y sencilla. Sensibilidad: 70-90% con TB cavitada.
Sensibilidad: 50-70% con infiltrado y menor del 50%
con otras lesiones. Un resultado negativo no excluye
enfermedad, precisa de confirmacion por cultivo.
Ademas, puede ser positivo en una enfermedad
producida por otras micobacterias no tuberculosas.

Técnicas moleculares (Gen Xpert MTB/RIF ULTRA):
Reaccién en cadena de la polimerasa en tiempo
real (tiempo aproximado de 2h). Detecta presencia
de ADN de M. Tuberculosis y resistencia a Rifampicina,
con una sensibilidad estimada con un BK + de entre
el 90-98%. Esta autorizado su uso y no precisa de la
infraestructura de un laboratorio. La OMS lo reco-
mienda como prueba diagndstica inicial en pacientes
VIH o sospecha de resistencia a rifampicina (RIF) o
TB-MFR. Las muestras que pueden utilizarse son
multiples, desde muestras respiratorias a orina, li-
quidos biologicos y biopsias.

Cultivo de micobacterias: Es la técnica mas sensible
y la que confirma la enfermedad. Sin embargo, su
Unico inconveniente es la lentitud del crecimiento
de las micobacterias, siendo inaceptable para la
toma de decisiones terapéuticas, de ahi la recurrencia
del clinico a técnicas moleculares para la terapéutica
inicial. Se trata de una confirmacion preliminar del
diagnostico que el cultivo, tras 2-4 semanas confir-
mara o refutara de forma definitiva. Esta prueba es
de eleccion para el analisis de susceptibilidad a far-
macos anti tuberculosos.
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4. TRATAMIENTO:

En todos los casos se debe realizar estudio de
sensibilidad in vitro a los farmacos antituberculosos
(antibiograma), o bien deteccion de resistencia a
rifampicina y/o isoniacida por técnicas moleculares.

La gran mayoria de los enfermos, incluso los
contagiosos, pueden tratarse en régimen ambulatorio. El
tratamiento inicial aceptado para la enfermedad
tuberculosa es el régimen standard de 6 meses,
administrando con los siguientes farmacos y dosis:

— Isoniacida (INH) a dosis de 5mgr/Kg/dia, sin superar
los 300 mgr/dia.

— Rifampicina (RIF) a dosis de 10 mgr/Kg/dia, sin su-
perar los 600 mgr/dia.

— Pirazinamida (PZ) a dosis de 25-30 mgr/Kg/dia.
— Etambutol (EMB), a dosis de 20 mgr/Kg.

Si tras el test de susceptibilidad evidencia sensibilidad
a INH+RIF, al final del segundo mes se puede suspender PZ
y EMB, y seguir solo con INH+RIF hasta completar 6 meses
de tratamiento. Esta pauta consigue la curacion de la
mayoria de los casos (5). La pauta referida se mantiene
para todos los casos, lo que puede variar es el tiempo del
tratamiento, que ocasionalmente tiene que prolongarse 9-
12 meses. En casos de resistencias o multirresistencia es
preciso derivar al especialista e incluso centros de
referencia para el tratamiento de la TBC.
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HEMOPTISIS

Dra. Maria Pifieiro Roncal
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. DEFINICION:

Expulsion de sangre procedente del arbol
traqueobronquial, que abarca desde el esputo hemoptoico
(<5cc) hasta la hemoptisis amenazante (aquella que
supone un riesgo vital para el paciente, y que, en general,
presenta las siguientes caracteristicas: volumen >300-
600ml 24h, velocidad > 100 ml/h y depende de la reserva
cardiopulmonar del paciente) (1, 2).

2. ETIOLOGIA:

Las principales causas de hemoptisis en Espana son (1,
2, 4):

« Neoplasias (28%) como carcinoma broncogénico, tu-
mor carcinoide y metastasis endobronquiales

Bronquitis cronica (19,8%)

Bronquiectasias (14,5%) y

Neumonia (11%) o abscesos pulmonares (11,5%)

Idiopatica (20% y hasta un 42% en fumadores)
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Si bien, existen otras muchas causas de hemoptisis:
otras infecciones como tuberculosis, alteraciones
inflamatorias o inmunitarias (granulomatosis con
poliangeitis, sindrome de Goodpasture...), alteraciones
vasculares pulmonares (tromboembolismo pulmonar,
hipertension pulmonar primaria, hipertension de la
auricula izquierda...), secundarias a coagulopatias o de
casusa iatrogénica (secundarias a procedimientos...) entre
otras.

3. APROXIMACION DIAGNOSTICA INCIAL:

FACTORES DE RIESGA MEOPLASIA

»  EDAD =40 afiea

»  [NDICE PAQUETE/ARD 30

+  HEMOPTISIS> HICCV/0 > 7
Dias

X 4 s
N a4

\ Y,

Grafico 1: Aproximacion diagnostica inicial de la hemoptisis.
ORL: otorrinolaringologica. TVP: trombosis venosa profunda.
UCI: Unidad de Cuidados Intensivos. ECG: electrocardiograma.
HTP: hipertension pulmonar. BAAR: bacilos acido alcohol resistentes.
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En caso de que el cuadro clinico no sugiera la
posibilidad de una neoplasia o si los datos obtenidos
sugieren bronquitis aguda o agudizacion de bronquitis
cronica no serian necesarias pruebas adicionales.

4. PRUEBAS DIAGNOSTICAS DIRIGIDAS A
DETERMINAR LA LOCALIZACION Y EL
ORIGEN DE LA HEMOPTISIS:

e TC de térax (2,6): tiene tres funciones principales:

— Facilita el reconocimiento de lesiones parenqui-
matosas o de la via aérea no visibles en la radio-
grafia de tdérax, como las bronquiectasias, y en
caso de la realizacion de un angioTC de torax,
permite el estudio del mediastino y detectar mal-
formaciones arteriovenosas y las arterias causantes
de la hemoptisis.

— Ayuda a decidir la técnica diagnodstica mas adecuada
en cada caso (broncoscopia, biopsia guiada...).

— Permite guiar el tratamiento (embolizacion, in-
tervencion quirurgica).

e Broncoscopia (1, 2, 3, 5): es util para ubicar la lo-
calizacion del sangrado, identificar la causa y dirigir
la intubacién orotraqueal (I0OT) y para visualizar le-
siones endobronquiales que puedan ser la causa del
mismo. Se debe realizar de forma urgente en caso
de hemoptisis amenazante para localizacion del
sangrado, aspiracion del material hematico para
conseguir una adecuada ventilacion o con el objetivo
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de proceder a una IOT selectiva, y de forma progra-
mada, dentro de las primeras 48 horas, para el
resto de los estudios de hemoptisis, sobre todo en
pacientes con factores de riesgo para carcinoma
broncogénico.

5. MANEJO DE LA HEMOPTISIS:

» Observacion y tratamiento ambulatorio (2, 4): en
hemoptisis leves y en pacientes con buen estado
general, procederemos a un tiempo de observacion
de 12-24 horas (que dependera de la cuantia de la
hemoptisis y del riesgo de hemoptisis amenazante
segun la etiologia diagnosticada). Posteriormente,
se podra realizar tratamiento ambulatorio (reposo
relativo, abstencion tabaquica, antitusigenos en
caso de tos o si esta agrava el sangrado y tratamiento
antibiotico si se sospecha infeccion) y se remitira a
consultas externas para su estudio.

« Ingreso en planta (1, 2, 4, 6): en hemoptisis mode-
radas, en pacientes con persistencia de la hemoptisis
tras la observacion de mas de 12-24 horas o ante la
sospecha de patologia potencialmente grave subya-
cente. El tratamiento consiste en:

— Medidas generales: control de constantes, oxige-
noterapia si hay insuficiencia respiratoria, dieta
absoluta y cuantificacion del volumen de la he-
morragia. Ademas, se recomienda reposo absoluto
y decUbito ipsilateral al lugar del origen del san-
grado, si es que este dato se conoce.
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— Antitusigenos: ya que la tos es el principal factor
que perpetla la hemoptisis. Hay que tener pre-
caucion en pacientes con EPOC severa ya que
puede provocar un efecto depresor del centro
respiratorio. La posologia habitual es codeina
28,7mg cada 6-8 horas.

— Antibioticoterapia: si se sospecha infeccion se
administrara tratamiento empirico con amoxicili-
na-clavulanico 875/125mg cada 8 horas, levoflo-
xacino 500mg cada 24 horas o moxifloxacino
400mg cada 24 horas durante 7 dias. Si existe sos-
pecha de tuberculosis deben evitarse las quinolonas.

— Antifibrinoliticos (acido tranexamico): no hay evi-
dencia clara de su utilidad, parece que pueden
acortar la duracion de la hemoptisis.

— Transfusion de hemoderivados: es excepcional en
la hemoptisis.

Ingreso en UCI (1, 2, 4, 6): deberian ingresar todos
los casos de hemoptisis amenazante para monitori-
zacion tanto respiratoria como hemodinamica. Ade-
mas de las medidas expuestas para la hemoptisis
moderada, en este tipo de hemoptisis es necesario:

— Valorar la permeabilidad de la via aérea: y si se
constata insuficiencia respiratoria severa o inca-
pacidad del paciente para evacuar la hemorragia
debe procederse a I0T y ventilacion mecanica.

— Canalizacion de doble acceso venoso.
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—Proteccion del pulmén no sangrante: |0T del
pulmoén contralateral al sangrado y ventilacion
selectiva.

— Técnicas endoscopicas: localizar el origen del
sangrado y guiar la intubacion o realizar bloqueo
con balon en la estabilizacion del paciente.

— Angiografia con embolizacion: es el tratamiento
de eleccion. La embolizacion esta indicada en
todos los pacientes con hemoptisis amenazante o
recurrente en los que se detectan arterias pato-
logicas en la angio-TC. Las complicaciones son
poco habituales, siendo la mas frecuente es el
sindrome postembolizacion (dolor pleuritico, fiebre,
leucocitosis y disfagia) y la mas grave la mielitis
transversa (oclusion iatrogénica de la arteria
espinal anterior o de ramas espinales anomalas o
aberrantes).

— Tratamiento quirlrgico: la cirugia en estos casos
tiene una tasa de mortalidad muy alta, por lo que
la indicacion actual esta reservada para aquellas
situaciones en las que la embolizacion bronquial
no haya sido eficaz, la lesion tenga una localizacion
concreta y fiable, pueda resecarse y el enfermo
sea operable.
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INDICACIONES FIBROBRONCOSCOPIA
URGENTE

Dra. Katiuska Herminia Liendo Martinez
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. INTRODUCCION:

En 1897 Gustav Killiam hizo la primera endoscopia
traqueal para extraer un cuerpo extrano, desde entonces
esta técnica ha ido perfeccionandose, convirtiéndose en
uno de los avances mas importantes en el manejo de las
enfermedades. En la actualidad es impresionante ver el
gran crecimiento que ha tenido esta técnica, siendo un
procedimiento seguro pudiendo utilizarse con fines tanto
diagnosticos como terapéuticos.

Dentro de sus amplios usos, podemos mencionar a la
broncoscopia flexible urgente, que no es mas que aquella
que se realiza en situaciones criticas para diagnosticar y
tratar afecciones respiratorias vitales. Algunas indicaciones
comunes incluyen:

2. INDICACIONES:
Hemoptisis grave:

La hemoptisis es un sintoma relativamente frecuente
en los pacientes respiratorios. Dentro de sus causas mas
frecuentes podemos mencionar: las infecciones, las
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bronquiectasias y los tumores. En el ambito de la urgencia,
es de vital importancia, primero asegurarnos que se trata
de un sagrado de la via respiratoria y no orofaringeo o
digestivo y segundo diferenciar si se trata de esputos
hemoptoicos o de un cuadro real de hemoptisis, asi como
detectar rapidamente los casos de hemoptisis grave,
masiva o amenazante. La hemoptisis masiva si bien es poco
frecuente (5-15% de los casos) debe ser detectada a
tiempo por la implicacion sobre la vida del paciente que
lleva, ya que de forma muy rapida puede tener gran
compromiso tanto hemodinamico como de la via aérea. La
vamos a definir como aquella en la que se producen mas
de 200 ml/dia, de alli la importancia de cuantificar el
sangrado cuando llega un paciente con sospecha de
hemoptisis a la urgencia. La rapidez y la forma en que se
va a realizar el estudio de la hemoptisis la limitara la
gravedad de esta. Si el estado hemodinamico del paciente
lo permite, el primer paso previo a la realizacion de una
revision endoscopica es la realizacion de una tomografia
computarizada, si no esta estable se debe asegurar via
aérea mediante intubacion orotraqueal y realizar una
broncoscopia de manera urgente. La broncoscopia flexible
es capaz de detectar el origen del sangrado en un 70- 90%
de los casos de hemoptisis masivas. En cuanto al manejo
de estos pacientes si bien la broncoscopia rigida es mas
eficiente a la hora de asegurar via aérea, asi como
preservar la ventilacion, la flexible es de gran utilidad en
las situaciones de urgencia (4) (5).
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Obstruccion de la via aérea:

Ante la sospecha de obstruccion por cuerpo extrano,
tumor u otra causa, la broncoscopia debe ser considerada
para visualizar y, en algunos casos, puede incluso eliminar
la obstruccion (6). Los cuerpos extrafos endobronquiales
son potencialmente mortales, estos son mas frecuentes en
ninos, de hecho en menores de 4 anos representa la cuarta
causa de muerte accidental. Sin embargo, estas se deben
sospechar también en adultos mayores de 75 afos,
pacientes con antecedentes de disfagia, enfermedades
neurodegenerativas como el Alzheimer o el Parkinson. En
adultos suele pasar mas desapercibido debido a la
presentacion tan sutil del cuadro y a la ausencia de
testigos, ya que muchas veces los pacientes no son
conscientes de haber tenido un episodio de
atragantamiento (7) la forma de presentacion clinica va a
ser muy variada y va a depender de las caracteristicas del
cuerpo extrafo porque segln su tamafo se va a ubicar mas
o menos proximalmente en el arbol bronquial,
presentandose con un cuadro mas aparatoso de asfixia en
los casos de cuerpos mas grandes que obstruyan mas
proximalmente (8). El tratamiento de estos pacientes va a
depender del cuadro de presentacion clinico, los pacientes
con evidente asfixia deben ser tratados de forma
prematura asegurando via aérea y una vez asegurado se
debe realizar de forma inmediata una valoracion
laringoscopica para valorar si se trata de un cuerpo extrano
supraglotico/glotico y de no ser objetivado se debe
realizar de preferencia una broncoscopia rigida, ya que en
el caso de cuadros bruscos de asfixia con alta probabilidad
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se trate de cuerpos extrafos muy grandes que estén
obstruyendo traquea o alguno de los bronquios principales
y por ende serian mas dificiles de extraer con un
broncoscopio flexible. En el caso de sospecha de cuerpo
extrano, pero sin importante repercusion clinica el
procedimiento de eleccion es la broncoscopia flexible, esta
tiene una tasa de éxito para extraccion de cuerpos
extranos de hasta un 90%, ademas cuenta con la ventaja
de poder realizarse bajo sedacion moderada (9).

Neumonia persistente o recurrente: (ver tema
neumonia adquirida en la comunidad)

Si bien no se trata de una indicacién urgente si debe
ser considerada como una prueba a realizar de forma
preferente. Especialmente en el caso de pacientes
inmunocomprometidos con mala evolucion clinica que no
responden a pesar de una amplia cobertura antibiotica,
para obtener muestras de secreciones bronquiales vy
diagnosticar infecciones respiratorias resistentes al
tratamiento convencional (4).

Estas son solo algunas de las indicaciones comunes, y
la decision de realizar una broncoscopia urgente
dependera de la evaluacion clinica especifica de cada
paciente.
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MANEJO DEL NODULO/MASA
PULMONAR

Dra. Katiuska Herminia Liendo Martinez
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. INTRODUCCION:

A la hora de elegir la forma de actuar ante el hallazgo
de un ndédulo o masa pulmonar de forma incidental en la
urgencia si bien no esta protocolizado existen guias que
nos dan datos sobre las caracteristicas que nos pueden
orientar a tomar una decisiéon. Lo primero que hay que
tener claro son las definiciones; un nodulo pulmonar es una
opacidad radiologica Unica esférica, menor o igual a 30 mm
(1-3) mientras que aquellas mayores a 30 mm se
denominan masas, y se deben considerar como malignas
hasta que no se demuestre lo contrario (1). Son muchas las
lesiones pulmonares que se encuentran en estudios
realizados por otro motivo (1).

2. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

En el servicio de urgencias, una forma de encontrar un
nodulo es al realizar una radiografia de térax o tomografia
axial computarizada (TAC) por cualquier motivo vy
encontrar la misma de forma incidental, en este caso lo
primero que debemos hacer es determinar el riesgo de
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malignidad de esa lesion. Para ello debemos tomar en
cuenta (1, 2):

1.Tamano: mayor riesgo en aquellos mayores de 1
cm.

2.Morfologia: los bordes espiculados sugieren malig-
nidad.

3.Localizacion: Mayor riesgo en lobulos superiores.
4.Edad: Mayor riesgo en mayores de 40 anos
5.Antecedentes familiares.

6.0tros: Tabaquismo, exposicion asbesto, enfisema,
sexo femenino.

Teniendo en cuenta todos estos factores de riesgo de
malignidad y en el paciente asintomatico, sin insuficiencia
respiratoria y sin ningln otro dato de gravedad, la
conducta debe ser derivacion preferente a conducta de
Neumologia para continuar estudio del nddulo o masa
pulmonar.

3. INDICACIONES DE VALORACION
DE INGRESO:

Otra posibilidad es que el paciente llegue al servicio
de urgencias con alguna complicacion sugerente de
asociarse a una lesion maligna pulmonar no conocida,
siendo estas subsidiarias de valoracion urgente por
neumologia para ingreso hospitalario, dentro de las que
podemos encontrar:
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» Sindrome de vena cava superior: Se origina por
una obstruccion de la vena cava superior por com-
presion u obstruccion de esta y el cancer de pulmon
es la causa mas frecuente. Clinicamente el paciente
va a presentar edema facial, cervical y clavicular
con cianosis y circulacion colateral. El diagnostico
es clinico, pero mediante TAC con contraste se
podra confirmar la lesion pulmonar y la afectacion
de la vena cava (4).

o Atelectasia obstructiva: En ocasiones una masa
pulmonar con lesion endobronquial puede bloquear
el paso de aire originando una pérdida de volumen
pulmonar. Estos pacientes suelen cursar con disnea
progresiva y tos. Es posible ademas la aparicion de
neumonias postobstructivas (4).

o Afectacion cerebral: En el caso de tumores detec-
tados en un estadio avanzado se podrian encontrar
manifestaciones clinicas de metastasis cerebrales
como pueden ser cefaleas, vomitos, alteraciones
visuales, convulsiones, mareos, entre otros (5).

o Afectacion dsea: fracturas vertebrales patologicas
con compresion medular (5).

Otras manifestaciones que pueden existir y que segun
el grado de afectacion que presenten pueden requerir
valoracion urgente por neumologia son las asociadas a
sindromes paraneoplasicos como son la hipercalcemia,
hiponatremia, hipopotasemia, entre otros (5).
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ENFERMEDADES DE LA PLEURA:
DERRAME PLEURAL (DP)

Dr. Santiago Zudaire Diaz-Tejeiro
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. INTRODUCCION:

El derrame pleural (DP) es el acimulo patoldgico de
liquido que se produce cuando hay una mayor produccion
y/0 una menor reabsorcion de este en el espacio pleural.

2. DIAGNOSTICO:

« Clinica: es inespecifica, siendo lo mas frecuente la
disnea de esfuerzo, la tos y, ocasionalmente, el
dolor toracico de caracteristicas pleuriticas (aumenta
con la inspiracion profunda y la movilizacion), de-
pendiendo la intensidad de la magnitud del derra-
me.

» Semioldégicamente: hipoventilacion en la ausculta-
cion, con una disminucion de las vibraciones vocales
y matidez a la percusion.

» Radiolégicamente:

— Radiografia de térax (Rx) (figura 1): seria la
primera prueba a realizar y es capaz de detectar
DP mayores a 75 ml. Lo mas tipico es que se pre-
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sente como un aumento de densidad (blanco) en
la zona mas declive con una linea concava superior
que mira hacia el parénquima pulmonar (menisco
de Damoisseau).

— Tomografia computarizada (TC).

— Ecografia pleural (figura 2): imprescindible para
marcar el punto de puncion a la hora de realizar
una toracocentesis y valorar caracteristicas del
liquido (tabicado, encapsulado...). Lo mas habitual
€S que se vea una zona anecoica (negra), que se
corresponde con el liquido pleural.

-

Figura 1: derrame pleural visualizado en el hemitérax izquierdo.
Figura 2: derrame pleural en ecografia. La flecha blanca superior indica el DP.

» Toracocentesis: es la primera prueba para determinar
la etiologia del DP. Se recomienda realizar con
control ecografico, insertando una aguja por el
borde superior de la costilla inferior del espacio in-
tercostal elegido, para evitar el paquete vasculo-
nervioso. Se debe realizar casi siempre, si hay
camara, si no hay infeccion de la piel y si no hay co-
agulopatia severa. No precisa su realizacion si la
principal sospecha es que sea de causa cardiaca.
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¢Cuando realizar una toracocentesis urgente?

Ante la sospecha/posibilidad de que la causa sea un
derrame pleural paraneuménico complicado/empiema,
hemotorax (toracocentesis diagndstica) o repercusion
respiratoria/hemodinamica del paciente (toracocentesis
evacuadora).

El aspecto del liquido nos puede orientar al
diagnostico (tabla 1) (1-4).

Diagndstico de presuncion
Color
Amarillo claro Trasudado
Rojo Maligno, asbestosis, TEP, hemotorax
Blanco Quilo/pseudoquilotorax, empiema
Marron Rotura absceso ameba, derrame pleural hemético cronico
Negro Melanoma, aspergillus, fistula pancredtica, derrame 2° a cocaina, hemotorax cronico
Amarillo/verdoso | Derrame 2° a artritis reumatoide
Verde oscuro Biliotorax
Caracteristicas LP
Pus Empiema
Viscoso Mesotelioma
Espeso Quilotorax
Olor
Pitrido Empiema
Amonio Urinotorax

Tabla 1: aspecto del liquido pleural y sospecha diagnostica.
TEP: tromboembolismo de pulmoén. LP: liquido pleural.

« Criterios de exudado/trasudado (5):

Lo primero que hay que hacer es determinar si es un
exudado o un trasudado. Se clasifica como exudado si
cumple al menos unos de los criterios de Light (tabla 2); si
no cumple ninguno, es un trasudado.
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Trasudado Exudado
Relacion LDH LP/suero <0,6 >0.6
Relacion proteinas LP/suero <0,5 >0,5
LDHLP <2/3 partes del limite superior normal | >2/3

de LDH plasma

Tabla 2: criterios de Light. LDH: lactato deshidrogenasa.

Existen los denominados falsos exudados, que suelen
ser DP de causa cardiaca tratados con diuréticos, que
cumplen criterios de Light “limites”. Para esto, existen los
criterios secundarios de Light (tabla 3).

Trasudado Exudado
Colesterol <43 >43
Gradiente sérico pleural de albimina | >1,2 <2
(Albimina S-Albimina LP)
Gradiente sérico pleural de protefnas | >3, <3l
(Proteinas S- proteinas LP)

Tabla 3: criterios secundarios de Light que sirven para determinar los falsos exudados.
S: suero. LP: liquido pleural.
o Causas de trasudado pleural:

— Procesos que siempre causan trasudado:
- Fuga de liquido cefalorraquideo pleural.
- Insuficiencia cardiaca (“falso exudado”)
- Hidrotorax hepatico
- Hipoalbuminemia
- Sindrome nefrotico
- Dialisis peritoneal
- Urinotérax

— Procesos que pueden dar trasudado/exudado:
Amiloidosis, quilotérax, hipotirodismo, neoplasia,
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tromboembolismo, sarcoidosis, sindrome vena
cava superior.
 Causas de exudado pleural:

— Infecciones

— Yatrogénicas/traumas

— Neoplasia

— Conectivopatias

— Otras...

» DP segun antecedentes/exposiciones:
— DP postcirugia cardiaca (sindrome de Dressler)
— DP postcirugia abdominal

— DP en el contexto de enfermedad ginecologica/di-
gestivo benigna/sindrome de Meigs.

— DP por asbesto (anamnesis por exposiciones)

— DP farmacologico (www.pneumotox.com)

» “Tips” segun parametros bioquimicos:
— Proteinas:
- tuberculosis pleural (tbc) (>70%) >5g/dl.

- proteinas>7-8g/dl: considerar mieloma
multiples o macroglobulinemia Waldestrom.

— LDH:
- >1000: empiema/Artritis reumatoide.

- Pneumocystis jirovecci: LDH LP/LDH suero>1y
prot LP/prot $<0,5.
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— Colesterol:
- >45: sugestivo (no diagnodstico) de exudado.

- >250 con Triglicéridos >110: quilotorax (valorar
rotura conducto toracico o enfermedad
mediastinica ocupante de espacio).

- >250 con Triglicéridos <110: pseudoquilotéorax
(Artritis Reumatoide [AR], tuberculosis).
— Glucosa

- <60: 2° a disminucion de la difusion de glucosa
a pleura (AR y neoplasia) vs aumento consumo
de glucosa (infeccion y neoplasia).

- Glucosa “indetectable”: empiema y AR.

- Glucosa 20-50: tbc, pleuritis lUpica, neoplasia...

— Celularidad

- Exudados neutrofilicos: causa aguda
(paraneumonicos, tromboembolismo pulmonar
[TEP]).

- Exudados linfocitarios: causa  cronica
(tuberculosis vs neoplasia).

- Eosinofilicos (>10%): traumatismo, parasitos,
exposicion  al  asbesto,  granulomatosis
eosinofilica con poliangeitis (antiguo Churg-
Strauss)...

- Hematocrito (Hcto) 1-15% o Hematies >10 000:
DP hematicos (TEP, tumoral, traumatismo).

- Hematies >100 000, Hcto >20% o Hcto LP/Hcto
sangre>50% significa que estamos ante un
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hemotorax y tiene indicacion de colocacion de
tubo de drenaje endotoracico (DET).

— pH. Presenta implicaciones diagnosticas/pronds-
ticas/terapéuticas en derrame paraneumonico y
neoplasico.

- DP paraneumonico y pH<7,2: seria un DP
complicado y precisa DET.

- DP maligno con pH< 7,30: Mayor probabilidad de
citologia positiva, con peor pronéstico y peor
respuesta a pleurodesis (igual que si tenemos el
LDH aumentado).

- Urinotodrax: unico trasudado con pH < 7,40.

— Amilasa:

- Aumentada: pancreatitis aguda/cronica, rotura
esofagica.

— ADA (adenosina deaminasa): es muy sensible,
pero poco especifica para el diagnostico de tbc.

- Mayor de 43 U/L: en zonas de alta prevalencia
de tuberculosis en jovenes (menores de 30 afos)
es diagnostica en el contexto clinico adecuado.

- Puede estar también aumentada en empiemas,
pero en estos se presenta con neutrofilia y en
linfomas.
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— Interferén y:

- Eficacia similar a ADA, siendo mas cara y
complicada.

— Cultivo microbiolégico:

- Si es positivo, significa que estamos ante un
empiema.

- La tincion de Zhiel tiene una rentabilidad <5%
para el diagnodstico de tbc y la tincion de
Lowenstein es positiva en 1/3 de los DP por tbc.

- PCR (reaccion en cadena de la polimerasa) de
M. tuberculosis: tiene una sensibilidad 60-70%.

— Marcadores tumorales (MMTT):

- El aumento de mesotelina en LP (>20) tiene una
sensibilidad del 70% y especifidad del 90% para
el diagnostico de malignidad. El 20% de DP con
citologia falsamente negativa se podran
identificar con MMTT.

— Anticuerpos:

- La determinacion de ANA sirve para el
diagnostico de derrame pleural lUpico. Aumenta
la especificidad si ANAs a titulos altos o ANAs
LP/ANAs sangre >1, teniendo un alto valor
predictivo negativo.
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3. ALGORITMO DE ACTUACION ANTE DP DE
NUEVA APARICION (FIGURA 3):
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DERRAME PLEURAL SOSPECHOSO DE

4. ALGORITMO DE ACTUACION ANTE
TUBERCULOSIS (7) (FIGURA 4):
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5. ALGORITMO DE ACTUACION DP
SOSPECHOSO DE NEOPLASIA (FIGURA 5);
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6. ALGORITMO DE ACTUACION ANTE

SOSPECHA DE HEMOTORAX (8) (FIGURA 6):

epeziieindwiod jelxe elyessowoy Iyl
‘ouSljew 1e4na)d swe.iap ap ofsuew ap owlLose :9 eangi4

— BJWwojooeio) / eidoosoorio) _

1

XEIQJWeY /1 < 0w 00S <

sontem ooy | (Cupemosm
BlauoIsIsiad
f

sojnbeos o sonbeos o
SBUORINGO| LIS S0UojIeINd0
vl
uguIw poe =
ypenw 0os's 5
a|qes3

78



ENFERMEDADES DE LA PLEURA:
NEUMOTORAX

1. INTRODU

Dr. Santiago Zudaire Diaz-Tejeiro
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

CCION:

El neumotdrax (NTX) es la entrada de aire en el
espacio pleural, que despega ambas capas y provoca un
colapso pulmonar.

2. CLASIFICACION (9):

Se pueden clasificar funcion de la causa y del tamano,
en los grupos que aparecen en la tabla 4.

Por causa

Espontaneo

Primario

Secundario (con enfermedad  respiratoria  previamente
conocida)catamenial (en relacidn con la menstruacion)

Yatrogénico (tras colocacion de vias centrales, toracocentesis, ventilacion mecanica...)

Por tamailo (segun las diferen

tes sociedades cientificas)

ATS

<3cm en dpex (pequedio)

>3cm en dpex (grande)

ERS

<2em en hilio (pequefio)

>3emeen hilio (grande)

Segiin “despegamiento” pleura

SEPAR

Parcial (separacion de una
parte de la pleura visceral)

Completo (separacion de la
pleural visceral a todo lo
largo de la cavidad pleural)

Total (colapso  pulmonar
total con formacion ~ del
muiion)

Tabla 4: clasificacion en funcion de la causa y el tamafo.
ATS: Sociedad Americana de Patologia Toracica. ERS: Sociedad Europea de
respiratorio. SEPAR: Sociedad Espaiiola de Patologia del Aparato Respiratorio.
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3. TRATAMIENTO (9):

Se recoge en la figura 7.

120, sat>90

habla no
entrecortad a, PA
normal

5i, estable l No, inestable
J

Neumotérax
roudlvanuuolu

causa quej qu di je pleural
drenar (derrame

pleural...)

No, vertamafio del

Si, drenaje pleural AL i

>3cm endpex o =2cm
enhilioo
complet/total

DET l obsarvacién

sino progresa, altay
l MPLOFRES. O control estricto

Figura 7: manejo del neumotorax. FR: frecuencia respiratoria. FC: frecuencia
cardiaca. Sat: saturacion de oxigeno. PA: presion arterial. DET: drenaje endotoracico.

<3cm dpexo<2cm en
hilio
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PRINCIPIOS DE LA VENTILACION
MECANICA NO INVASIVA (VMNI)

Dra. Maria Pineiro Roncal
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. DEFINICION:

La ventilacion mecanica no invasiva (VMNI) es
cualquier forma de soporte ventilatorio administrado sin
necesidad de intubacién endotraqueal (1, 2).

Objetivos:

Mejorar la ventilacion alveolar.

Mejorar el intercambio gaseoso.

Aliviar la disnea y el trabajo respiratorio.

Disminuir el consumo oxigeno sistémico.

Evitar la intubacion orotraqueal (I0T) y la ventilacién
invasiva.

2. PARTES DEL SISTEMA DE VMNI:

Ventilador—conexion a 02 (a ventilador o en tubo en
T)—filtro antibacteriano—tubuladura (simple o doble)—
valvula inspiratoria y espiratoria (no siempre)—fuga
intencional (si no hay valvula espiratoria, tubuladura doble
o interfaz con fuga)—interfaz (1).
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3. INTERFASES (3) (TABLA 1):

INTERFAZ VENTAJAS INCONVENIENTES
ORONASAL Mejor control de fugas bucales Mayor riesgo aspiracion
Mas efectivas en agudos Imposibilidad de comer o
—_ expectorar
Yay Mayor espacio muerto
NASAL Permite hablar y comer Fugas bucales
Expectoracion mas fcil Mayor resistencia al flujo aéreo
) Menor claustrofobia No efectiva si obstruccion nasal
e Menor riesgo de aspiracion Irritacion nasal y rinorrea
é Producen sequedad bucal
FULL FACE Menor riesgo lesion cuténea Mayor espacio muerto
Fécil colocacion Sequedad ocular
Mas comoda para algunos Imposibilidad para aerosolterapia
pacientes
SUBNASAL No lesion en puente nasal Riesgo de aspiracion
Permite tener gafas para lectura Hipersalivacion
Py Distension gastrica
WAy Dificultad para hablar
OLIVAS NASALES No lesién en puente nasal Irritacion nasal y rinorrea

No sensacion de claustrofobia
Cémodas

Fugas bucales
No monitorizacion de VT

HELMET

-

Mas comoda para algunos
pacientes

Tamario Unico

Menos riesgo lesion cutdnea

Posibilidad de reinhalacion
Precaucion en vomitos
Ruidoso

Mas riesgo de asincronias

Tabla 1: Interfases de VMNI. Ventajas e inconvenientes. VT: volumen corriente.
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4. CONCEPTOS BASICOS (1, 2, 4):

Trigger inspiratorio: detecta pequefios cambios en
presion o flujo cuando el paciente inicia el esfuerzo
inspiratorio para dar una embolada de aire. En
funcion de la sensibilidad de este, puede dar lugar
a dos tipos de asincronias: de no activaciéon o
esfuerzo ineficaz y de autodisparo.

Trigger espiratorio/ciclado: determina el paso de
inspiracion a espiracion. Puede ser por flujo (modo
presion) o por tiempo (modo volumétrico). Se puede
expresar como relacion inspiracion/espiracion (I:E)
o porcentaje del flujo que quedaria por ofrecerse.

IPAP: nivel de presion programada para la inspiracion.
No se aconsejan IPAP superiores a 20 cm de H20 ya
que aumentan la posibilidad de fugas y efectos se-
cundarios.

EPAP: nivel de presion programada para espiracion.
Evita la reinhalacion de CO2 y estabiliza la via
aérea superior. Se fija como minimo en 5 cm de
H20, con la finalidad de evitar la reinhalacion v,
por otra parte, compensar la autoPEEP (espiracion
incompleta con anterioridad a la iniciacion de la
proxima respiracion que causa presion positiva al
final de la espiracion) de los pacientes con hiperin-
suflacion. Ademas, aumenta la capacidad residual
funcional (CRF), favoreciendo el intercambio gaseoso
y, por tanto, mejorando la hipoxemia.
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» Pendiente, rampa, rise time (mseg, n°): rapidez
con que se alcanza la presion de IPAP programada.
En general, en procesos agudos con pacientes mas
taquipneicos y con mayor demanda ventilatoria ne-
cesitaremos mayor pendiente (menos mseg).

» Presion soporte (PS) = IPAP - EPAP. Tiene que ser un
minimo de 8 cmH20 para disminuir la pCO2.

4. MODOS VENTILATORIOS LIMITADOS POR
PRESION (1, 2, 4):

Se puede ventilar por presion o por volumen, pero lo
mas utilizado son los modos limitados por presion, sobre
todo en pacientes que precisan VMNI en una situacion
aguda.

o BIPAP. Modo espontaneo (S): es aquel en el que
“todo lo hace el paciente”, por lo que tiene que ser
capaz de activar el trigger. Es un modo disparado y
ciclado por flujo. Los parametros ajustables son la
IPAP y EPAP.

 BIPAP. Modo asistido controlado (S/T): Se diferencia
del modo S, en que, si el paciente no es capaz de
iniciar una inspiracion en un tiempo determinado,
el dispositivo ciclara a IPAP. Es el mas usado por
presentar la posibilidad de asegurar una frecuencia
respiratoria minima de seguridad. Es un modo ciclado
por flujo. Los parametros ajustables son la IPAP,
EPAP y frecuencia de respaldo.
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» BIPAP. Modo controlado (T): es aquel en el que
“todo lo hace el respirador”, que cicla entre IPAP e
EPAP en funcién de una frecuencia respiratoria pro-
gramada. Es un modo disparado y ciclado por tiempo.
Los parametros ajustables son la IPAP, la EPAP, la
frecuencia respiratoria y el porcentaje de tiempo
inspiratorio y espiratorio (relacion I/E).

e CPAP: no es realmente un modo de VMNI, ya que no
hay una ayuda en la inspiracion y no mejora la ven-
tilacion alveolar. Se aplica presion positiva a un
solo nivel (IPAP = EPAP). La ventilacion la realiza el
paciente, pero a un nivel de presion mayor. Se usa
principalmente en:

— Agudo: Edema agudo de pulmoén, destete de VMI
— Cronico: Apnea del suefo.

5. INDICACIONES GENERALES (1, 2, 3):

Paciente que respire espontaneamente y que presente
un fracaso respiratorio agudo, sobre todo aquellos con un
fracaso ventilatorio de bomba con hipoventilacion alveolar
(mayor hipercapnia que hipoxemia):

¢ Disnea

» Taquipnea (>25rpm en EPOC o >30rpm en enferme-
dades restrictivas)

» Trabajo respiratorio y uso de musculatura accesoria

« Acidosis respiratoria (pH<7.35)
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Hipercapnia (pCO2 >45 mm de Hg)

Insuficiencia respiratoria (PaO2/FiO2 <200)

6. CONTRAINDICACIONES (1, 2, 3):
ABSOLUTAS/RELATIVAS

Indicacion directa de intubacion orotraqueal conexion
a VMI (ventilacion mecanica invasiva)

Inestabilidad hemodinamica

Isquemia miocardica aguda no controlada o arritmias
ventriculares potencialmente letales.

Obnubilacion profunda, estupor o coma no atribuible
a narcosis por CO2.

Imposibilidad de ajustar la mascarilla (lesiones,
traumatismos, quemaduras faciales extensas, alte-
raciones anatomicas que impidan el sellado facial,
traqueotomia).

Obstruccion fija de la via aérea superior.
Negativa del paciente.
Hemorragia digestiva alta activa.

Cirugia esofagica o gastrica recientes.
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7. INDICACIONES ESPECIFICAS POR
PATOLOGIAS AGUDAS (3, 5) (TABLA 2):

PATOLOGIA NIVEL DE RESULTADOS
EVIDENCIA
AGUDIZACION EPOC A 1. Reduce necesidad de IOT.
Acidosis respiratoria (si pH 2. Mejora supervivencia
7,30-7,35 se puede probar 3. Reduce la tasa de reingreso
con tratamiento médico y 4. Reduce la necesidad de oxigenoterapia al alta
reevaluar en 1h) 5. No hay diferencias con IOT en supervivencia
EDEMA AGUDO DE A 1. No es el tratamiento principal, es un sistema de apoyo
PULMON 2. Reduce necesidad de IOT y mejora supervivencia respecto del
tratamiento medico
3. En general podemos utilizar CPAP
4. BIPAP vs CPAP: BIPAP mejora mas rapido el esfuerzo
muscular y la gasometria
Bases fisioldgicas:
— Aumenta la CRF, la complianza y, por lo tanto, la
oxigenacion.
— Mejoria hemodinamica gracias a la disminucion de la
precarga del ventriculo izquierdo.
INMUNODERPIMIDOS A 1. Prevencion de complicaciones infecciosas. La mortalidad por
neumonia del paciente inmunodeprimido es alta (50% VMNI vs
90% I0T)
2. Reduce la necesidad de 10T y la mortalidad.
3. Mejoria de la PaFl en VMNI respecto del tratamiento médico.
PREVENCION DEL A 1. Mejor aireacion pulmonar y menos atelectasias
FRACASO 2. Disminucién en la tasa de reintubacion
RESPIRATORIO EN EL 3. Disminucién de la mortalidad hospitalaria.
POSTOPERATORIO 4. CPAP =BIPAP
5. Evidencias de oxigeno alto flujo (OAF)
ALIVIO DE LA DISNEA A/B 1. Objetivo: alivio de la disnea, no lo es la supervivencia.
EN PACIENTES 2. Disminucion de la disnea por la escala BORG.
PALIATIVOS 3. Disminucion de las necesidades de morfina.
4. El efecto en la frecuencia respiratoria y oxigenacién es menos
claro.
PACIENTES (o3 1. Mas efectiva y mas segura que la IOT.
RESTRICTIVOS Y 2. Mejoria gasométrica.
NEUROMUSCULARES 3. Mejoria de funcién de la musculatura inspiratoria.
SINDROME DE D 1. Reduccion de pCO2, siendo la BIPAP mas efectiva que la
HIPOVENTILACION- CPAP.
OBESIDAD 2. Mejoria gasométrica y mecéanica respiratoria.
3. Podria disminuir ingreso, morbilidad y mortalidad.
ASMA C 1. En crisis asmaticas leves puede prevenir empeoramiento y
necesidad de 10T
2. En crisis asmaticas graves podria acelerar la recuperacion
comparado con tratamiento médico y precisar de menor dosis
de broncodilatadores. Sin cambios en la PaFl, frecuencia
respiratoria y FEV1 respecto del tratamiento médico
3. Parece ser una opcion en pacientes hipercapnicos (estudios
observacionales).
4. CUIDADO CON EL RETRASO DE LA 10T
SINDROME DE DISTRES B 1. Prueba inicial en pacientes hemodinamicamente estables sin
RESPIRATORIO fracaso multiorganico y PaFi >150 (valorar en <12h)
2. Disminuye la 10T y la mortalidad a 90 dias respecto de O2
convencional
3. Tasas altas de fracaso (varones, afiosos, APACHE alto, pO2
menor, acidosis metabdlica)
NEUMONIA ADQUIRIDA B 1. No claras diferencias entre tratamiento meédico y oxigenoterapia
EN LA COMUNIDAD convencional y VMNI, salvo en el subgrupo de pacientes con
EPOC e insuficiencia cardiaca (HIPERCAPNIA)
2. Gran tasa de 10T
3. Predictores de fracaso de la VMNI: SOFA alto, empeoramiento

radioldgico a las 24 horas del ingreso, PaF| y bicarbonato bajos
tras 1h de VMNI.

Tabla 2: Indicaciones de VMNI por patologias. EPOC: enfermedad pulmonar
obstructiva cronica. 10T: intubacion orotraqueal. CRF: capacidad residual funcional.
PaFl: PaO2/Fi02. FEV1: volumen espirado en el primer segundo.
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8. RESUMEN DE PARAMETROS (TABLA 3):

PATOLOGIA PARAMETROS

OBSTRUCTIVA: EPOC EPAP alta (compensa PEEP intrinseca)
IPAP alta (16-20)
Rise time rapido
Ti “corto” 0.8-1.2 seg (I:E 1:3)
Ciclado alto (70-80%)

RESTRICTIVA: NM Y TORACOGENOS Presiones bajas: EPAP 6-8 IPAP 14-16
Ciclado bajo (40-60%)

SHO EPAP e IPAP altas
Ciclado 50-70%

FR 16-20 respiraciones por minuto

vC 6-15 ml/kg peso ideal (6-10)

SI HIPOXEMIA... Aumentar EPAP (maximo 12 cmH20)
Si persiste, aumentar FiO2

SI HIPERCAPNIA Aumentar PS

Tabla 3: Resumen de parametros iniciales para VMNI. NM: neuromusculares.
SHO: sindrome hipoventilacion-obesidad. FR: frecuencia respiratoria. VC: volumen
corriente. I:E: relacion entre el tiempo que dura la inspiracion y la espiracion.

9. MONITORIZACION (2):

« Datos clinicos: coordinacion entre el esfuerzo respi-
ratorio y el ventilador, uso de musculatura accesoria,
presencia de fugas, frecuencias respiratoria y cardiaca
(la reduccion de la frecuencia respiratoria es uno
de los signos de respuesta favorable), confort del
paciente y estado mental.

» Controles gasométricos periddicos: inicialmente en
las primeras 1 6 2 horas desde el inicio de la VMNI,
intervalo decisivo para predecir el éxito del trata-
miento. Si no existe mejoria en la en la presion ar-
terial de CO2 o el pH pasado este tiempo, se debe
valorar suspender la VMNI y realizar intubacion y
ventilacion mecanica invasiva en pacientes candi-
datos. Posteriormente los nuevos controles vendran
determinados por la evolucion clinica del paciente.
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 Registro de forma continua de la saturacion de
oxigeno por pulsioximetria durante al menos las
primeras 24 horas de ventilacion, debiéndose man-
tener en torno al 90% mediante el aporte de oxigeno
suplementario.

10. DURACION DE LA VMNI (2):

No existen unas normas establecidas respecto al
tiempo de soporte ventilatorio necesario, en general se
recomienda mantener la ventilacion durante las primeras
24 horas o hasta comprobar la mejoria del paciente, segln
la tolerancia. Los factores mas importantes que
determinan la suspension de la VMNI son la mejoria clinica
y estabilidad del paciente. Se ha sugerido que una forma
de retirarla puede ser una reduccion progresiva de los
periodos de ventilacion diurna, y posteriormente nocturna.
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OXIGENOTERAPIA

Dra. Carolina Urbina Carrera
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. HIPOXEMIA NO ES LO MISMO QUE DISNEA:

Disnea es una sensacion subjetiva y, por lo tanto, de
dificil definicion. Los pacientes la describen como una
sensacion de dificultad o incomodidad al respirar o la
sensacion de no estar recibiendo suficiente aire.

La hipoxemia es la disminucion de la presion parcial
de oxigeno (Pa02) por debajo de los limites normales para
la edad del sujeto. Hay estudios que demuestran que la
oxigenoterapia en pacientes con disnea refractaria y
Pa02>55mmHg tiene el mismo efecto que el aire ambiente
administrado por canulas nasales (1).

El principal objetivo de la oxigenoterapia es tratar o
prevenir las manifestaciones de la hipoxemia, no la disnea.
Los principales 6rganos diana son los pulmones, corazoény
cerebro.

2. EFECTOS SECUNDARIOS DE LA
OXIGENOTERAPIA:

—Uno de los efectos adversos mas conocidos de la
oxigenoterapia es la hipercapnia. No solo se debe a
la inhibicién de la respuesta ventilatoria. Existen
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multiples mecanismos que la provocan; como el
desequilibrio V/Q al aumentar el espacio muerto,
el efecto Haldane al desplazar al CO2 unido a la he-
moglobina hacia la sangre o con niveles de Fi02>50%
que se desplaza el nitrégeno generando en colapso
alveolar (2).

— Otro efecto adverso de la oxigenoterapia es la in-
flamacion generada por los radicales libres. El
oxigeno que no logra unirse a la hemoglobina queda
disuelto en la sangre y genera peroxido y superoxido
de H2.

— La hiperoxia genera vasoconstriccion tisular lo que
al final produce un descenso en la entrega de
oxigeno a los tejidos, obteniendo una hipoxia para-
dodjica.

— Otro efecto adverso es el enmascaramiento del
deterioro. Si se mantiene una saturacion de oxigeno
en niveles maximos con un aporte suplementario,
es posible que la Pa02 esté descendiendo sin que
seamos conscientes de esto. Si la saturacion des-
ciende, la hipoxemia ya se ha instaurado y tendremos
menos tiempo para reaccionar y prevenirla.

3. MEDICION Y OBJETIVO DE SATURACION:

La pulsioximetria es el método mas accesible y menos
invasivo para la medicion de la saturacion de oxigeno. La
forma mas fiable y que nos permite identificar la
insuficiencia respiratoria tanto hipoxémica como
hipercapnica es la gasometria arterial.
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Durante afos la prescripcion de oxigeno ha sido en
funcion al aporte de litros/minuto, pero los estudios
demuestran que para optimizar su uso se debe plantear
objetivos de saturacion (4). Para determinar el objetivo
de cada paciente es importante determinar si presenta
riesgo de desarrollar fallo ventilatorio hipercapnico (figura
1). Este es el caso de pacientes con EPOC moderado-
severo, patologia restrictiva de la caja toracica,
enfermedades neuromusculares y obesidad severa (3).

[ Riesgo de hipercapnia ]

[ SpO2 88 -92% J [ Sp02 94 -98% ]

Reevaluar con

gasometria arterial

Figura 1: objetivos de saturacion en funcion de si el paciente tiene riesgo de
hipercapnia. SpO2: saturacion de oxigeno medida mediante pulsioximetria.

4.SISTEMAS DE ADMINISTRACION DE
OXIGENO:

Los diferentes dispositivos para administra oxigeno se
dividen principalmente en dos grupos, bajo y alto flujo
(tabla 1).
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Grupos Dispositivos Fi02 que puede aportar
Bajo flujo (FiO2 depende del Gafas nasales convencionales 1~ -4L/min | Fi0224 -40%

patron ventilatorioy del flujode 02) | Mascarilla reservorio 15 -20 L/min Fi0260 -90%

Altoflujo  (Aportan concentracion Mascarilla venturi (ventimask) FiO2 requlable 24 -60%
constante de 02 Canulas nasales de alto flujo Fi02 hasta el 100%
independientemente del patron 30-60 L/min

ventilatorio )

Tabla1: Sistemas de bajo flujo y de alto flujo.
FiO2: fraccion inspiratoria de oxigeno. 02: oxigeno.

5. INDICACIONES A TENER EN CUENTA:

e EPOC: Si el paciente ha desarrollado previamente

hipercapnia debe estar reflejado en la historia
clinica. Inicialmente objetivo de saturacion 88-92%,
reevaluar con gasometria arterial siempre. Valorar
necesidad de ventilacion mecanica no invasiva
(VMNI). En caso de taquipnea importante (>30rpm)
se puede aumentar flujo de 02 respecto al minimo
que recomienda sistema venturi para compensar hi-
perventilacion.

e Asma: No se asume como patologia con riesgo de

hipercapnia. Si en gasometria se identifica hipercapnia
0 acidosis respiratoria es indicador de muy mal pro-
nostico. Valorar UCI o VMNI bajo monitorizacion.

Infarto agudo de miocardio: No se debe administra
oxigeno a pacientes no hipoxémicos. El oxigeno au-
menta las resistencias vasculares coronarias y dis-
minuye la velocidad de flujo. Recordar que puede
reducir el gasto cardiaco y la fraccion de eyeccion.
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» Reanimacion cardiopulmonar (RCP): Siempre usar
los niveles de 02 mas altos posibles hasta que se
reinstaura la circulacion espontanea. Posteriormente
plantear objetivo de saturacion.

» Hiperoxia: Se debe hiperoxigenar al paciente en
las siguientes situaciones:

— Intoxicacion por monoxido de carbono. Valorar
camara hiperbarica segun clinica.

— Neumotodrax espotaneo.
— Cefalea en racimos.
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Dra. Carolina Urbina Carrera
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. DEFINICION:

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la obstruccion
de una arteria pulmonar o una de sus ramas por un trombo
desprendido desde alguna parte del territorio venoso. La
mayoria de los casos el trombo se origina en las
extremidades inferiores. La trombosis venosa profunda
(TVP) puede ser asintomatica. Estas dos patologias
conforman la enfermedad tromboembodlica venosa (ETEV)
y son el tercer sindrome cardiovascular agudo mas
frecuente tras el infarto de miocardio y el accidente
cerebrovascular (1).

2. FACTORES PREDISPONENTES:

Se relacionan con los mecanismos etiopatogénicos:
estasis, lesion endotelial e hipercoagulabilidad. Si bien en
el 40% de los casos no se identifican factores
predisponentes. Los mas destacables se presentan en la
tabla 1 (1).

Riesgo Factores predisponentes

Alto (OR>10) Prétesis o fractura de cadera o rodilla
Cirugia mayor

Politraumatismo

Dafio espinal

99



Riesgo Factores predisponentes

Moderado (OR 2-9) Inmovilizacion con férula de escayola de EEIl
Ictus con pardlisis de EEIl

Puerperio

TVP o TEP previa

ACO

Trombofilia

Cancer

Quimioterapia

Farmacos antipsicéticos

Enfermedad inflamatoria intestinal
Artroscopia de rodilla

Catéteres o dispositivos venosos centrales

Tabla 1. Factores predisponentes de tromboembolismo pulmonar.
Adaptado de Normativa SEPAR (1). OR: Odds ratio. EEll: extremidades inferiores.
ACO: anticonceptivos orales.

3. CUADRO CLINICO:

Los signos y sintomas clinicos son inespecificos. En la
mayoria de los casos vamos a sospechar en caso de disnea
brusca, dolor toracico, sincope o hemoptisis. En pacientes
con cardiopatia o enfermedad pulmonar croénica se puede
ver un empeoramiento de la disnea (1). La ausencia de
insuficiencia respiratoria no descarta su diagnodstico, hasta
el 40% de los pacientes puede presentar una saturacion
basal normal y un 20% presenta un gradiente de oxigeno
alveolo-arterial normal. Es importante conocer la
fisiopatologia ya que nos ensefa que el fallo del ventriculo
derecho (VD) por una sobrecarga de presion aguda es la
principal causa de muerte de un tromboembolismo severo.
Son pacientes que presentan un shock obstructivo por lo
tanto la tension arterial es un signo a tener siempre en
cuenta.
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4. DIAGNOSTICO:

El diagnodstico se basa en la sospecha clinica y las
pruebas complementarias.

— La radiografia de térax puede ser normal, al igual
que el electrocardiograma (ECG). En el ECG puede
haber cambios indicativos de tension del ventriculo
derecho como el patron clasico S1Q3T3 (2).

— Tenemos herramientas como la escala de Wells
para estimar la probabilidad clinica de TEP. En
funcion de la probabilidad se recomiendan ciertas
pruebas diagnosticas (2, 3).

— Dimero D: los niveles de dimero D se elevan debido
a la activacién simultanea de la coagulacion vy fibri-
nolisis. Tiene un alto valor predictivo negativo por
lo que es de ayuda en el flujograma de diagnostico.
Si bien tiene un valor predictivo positivo bajo por lo
que por si solo no es confirmatorio de TEP. Se puede
ver elevado en casos como cancer, infeccion grave
o durante el embarazo. En mayores de 50 anos se
debe ajustar el punto de corte en funcion a la edad
con la siguiente formula: Edad x 10 mg/L (3,4).

— Tomografia computarizada con contraste intravenoso
(Angio TC): es actualmente la prueba de eleccion.

— Gammagrafia de ventilacion/perfusion: es la al-
ternativa al AngioTC cuando este esta contraindicado,
bien por alergia a los contrastes yodado o bien por
insuficiencia renal muy grave.

101



— Ecocardiograma: sirve para valorar si hay sobrecarga
del VD, por lo tanto, tiene su utilidad diagnostica
en paciente con TEP inestables hemodinamicamente
(ver en apartado 5).

El algoritmo diagnostico se describe en la figura 1.

[ Sospecha clinica de TEP ]

[ Evaluar probabilidad clinica ]

[

| Baja / intermedia |
I

[ Dimero D ] { Angio TC ]
|_;|
| Negativo | | Positivo }J _| Negativo | | Positivo |

[ Buscar otra causa J [ TEP ]

Figura 1. Algoritmo diagndstico del TEP en pacientes estables hemodinamicamente.
Basado en la guia ERS/ESC 2019. Angio TC: tomografia computarizada
con contraste intravenoso.

5. ESTRATIFICACION DE RIESGO:

— Estabilidad hemodinamica:

La estratificacion del riesgo en pacientes con TEP
se establece inmediatamente después del diagnostico
y es necesaria para el enfoque terapéutico. Se basa
en indicadores clinicos, imagen y laboratorio, asi
como la presencia de comorbilidades. El indice de
gravedad de la embolia pulmonar (PESI) es una
escala validada, aunque compleja por lo que se ha
propuesto una escala simplificada (tabla 2) (1).
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items Puntuacion
Edad > 80 afios 1

Cancer 1
Enfermedad cardiopulmonar crénica 1
Frecuencia cardiaca> 110 Ipm 1
Tension arterial sistdlica < 100 mmHg 1
Saturacién de oxigeno <90% 1

Riego bajo 0 puntos
Riesgo alto =1 punto
Tabla 2. Escala PESI simplificada (sPESI). Adaptado de Normativa SEPAR (1). mmHg:

Figura 2.

milimetros de mercurio.

En funcion del sPESI, de si hay datos de sobrecarga
del VD y de los marcadores de lesion miocardica
(como la troponina), se divide en riesgo bajo, in-
termedio bajo o intermedio alto.

Estadificacion de riesgo

0 o 0 presente Ni@ni @ l
Riesgo intermedio Riesgo bajo
l v
Troponina - , Riesgo intermedio , Ingresoen planta
! ° bajo Plantear alta precoz
+ Disfuncion VD
Riesgo intermedio alto
v

Monitorizacion
Valorar reperfusidn

Estrategia de manejo del embolismo pulmonar ajustado al riesgo. Basado en

la guia ERS/ESC 2019. sPESI: escala PESI simplificada. VD: ventriculo derecho. ETT:

ecocardiograma transtoracico.
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En funcion del riesgo se plantea el nivel de monito-
rizacion del paciente. Los de riesgo intermedio
alto, son pacientes que deben estar monitorizados
de forma estrecha las primeras 24-48 horas, si no se
evidencia compromiso hemodinamico durante este
periodo el riesgo disminuye considerablemente (2).

— Inestabilidad hemodinamica:

Se definen tres situaciones como inestabilidad he-
modinamica: hipotension persistente (TAS <90mmHg
o caida de 40mmHg durante mas de 15 minutos),
shock obstructivo y parada cardiaca. Estos casos
conllevan una mayor tasa de mortalidad, clasifican-
dose como un TEP de alto riesgo directamente (o
masivo). El diagnéstico diferencial incluye tapona-
miento cardiaco, sindrome coronario agudo o disec-
cion aoértica. Por este motivo la primera prueba a
realizar es el ecocardiograma a pie de cama en
busca de la disfuncion de ventriculo derecho y pos-
teriormente, si se puede, realizar angio-TC de
arterias pulmonares. Estos casos se benefician de
reperfusion inmediata y control hemodinamico en
una unidad de cuidados intensivos.

7. TRATAMIENTO:

Ante una probabilidad clinica alta o intermedia de TEP
se debe iniciar la anticoagulacion mientras se espera los
resultados de las pruebas diagnosticas. Habitualmente se
utiliza heparina de bajo peso molecular (HBPM) a 1mg/kg
cada 12 horas durante los primeros 5 dias. Otras opciones
son la heparina no fraccionada o fondaparinux. Tras
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confirmacion del diagnodstico y estabilidad clinica se
plantea el tratamiento ambulatorio con anticoagulantes
orales. Los antagonistas de la vitamina K han sido el
estandar de oro durante mas de 50 anos. Se deben
administrar en paralelo hasta alcanzar un rango
terapéutico controlado por INR, para esto es necesario el
seguimiento por un servicio estructurado y entrenar a los
pacientes. Otra opcion son los anticoagulantes de accion
directa que inhiben directamente un factor de
coagulacion. La trombina en el caso de dabigatran y el
factor Xa en el resto. Tienen la ventaja de tener una dosis
fija sin necesidad de monitorizacion, menos interacciones
farmacologicas y mejor riesgo de sangrado mayor. No estan
indicados en caso de insuficiencia renal grave, sindrome
antifosfolipidico triple positivo y deficiencia grave de
proteina C. Si esta contraindicada la anticogulacion se
indica la colocacion de un filtro de vena cava, que debera
ser retirado tan pronto como se puede iniciar la
anticoagulacion (2).

8. PUNTOS IMPORTANTES:

« Hay que sospechar una enfermedad tromboembolica
para diagnosticarla, no siempre es facil porque la
clinica puede ser inespecifica. Ante una sospecha
alta se debe iniciar anticoagulacion con HBPM.

« Administra oxigeno suplementario si saturacion
menor a 90%.
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« Cuidado con el manejo de la hipotension por la in-
suficiencia aguda del ventriculo derecho. Una so-
brecarga de liquidos puede producir mas distension
del ventriculo derecho y reducir el gasto cardiaco.
La mortalidad de la enfermedad tromboembolica
radica en la disfuncion del ventriculo derecho y no
en la insuficiencia respiratoria.
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AGUDIZACION DE ENFERMEDAD
PULMONAR INTERSTICIAL DIFUSA
(EPID)

Dra. Sofia Valeria Yerovi Onofre
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. INTRODUCCION:

Se define EPID como enfermedad pulmonar intersticial
que puede ser de causa idiopatica o secundaria a
conectivopatias o exposiciones. Las principales
enfermedades se resumen en la figura 1. La exacerbacion
se produce cuando existe un empeoramiento respiratorio
con aparicion de infiltrados pulmonares progresivos en
menos de 30 dias (1)(2).
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Enfermedades pulmonanes Intersticiales

D dendtias EPID asociagasa Enl Ieumonis por - 7
ki Autommnes hipersensiidad — b0
Fibrosis pulmonar idopdtica _EP!D-:mragasa;nm.res \_ Sbidost -
(PAF) Lnangilsomatosis
TR (= Arrs Reumatoide
eecifca || Hisioctoss Gz cfias e et
Lrgetns .
|—{ Enfermedad del tejdo ity
g Asociad a exposiciones
Cretogénca i i
— Dematomiosts y polimiosts
Neumoniz ntersicial 2 Erfermediades pumonites
descamaig B Vol eosnofiiczs
— 54 Sogren
Diras neumaréz nespecticas (oes EPDranss
= Estlerosts sstémca
Lupus entematoso sstémices -

Figura 1: Clasificacion de las enfermedades pulmonares intersticiales difusas (3) (7).
Sd: sindrome.

2. ETIOLOGIA:

Existen varios factores que pueden desencadenar una
exacerbacion:

a) Infecciones: principalmente las bacterias, en especial
las que tienen el potencial de producir un sindrome
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de distrés respiratorio agudo. los virus tienen menos
probabilidad de producirlo, pero se han hallado en
biopsias de pacientes con exacerbacion (1) (2).

b) Microaspiraciones de contenido gastrico: existe
una falta de evidencia en el mantenimiento de in-
hibidores de la bomba de protones (ibp) excepto
en pacientes que presenta clinica de reflujo gas-
troesofagico (rge) (3).

c¢) Cirugia o procedimientos toracicos: como el lavado
bronquioloalveolar, la criobiopsia o biopsia pulmonar
(2), pero no existe suficiente evidencia.

d) Otros: por progresion de la enfermedad pulmonar,
asociacion de hipertension pulmonar, aumento de
IMC, enfermedad coronaria, terapia con inmunosu-
presores (2) (3).

3. MANIFESTACIONES CLINICAS:

Se debe tener en cuenta los siguientes hallazgos
(tabla 1):

Sintomas Examen fisico Pruebas complementarias
Aumento de la disnea basal en menos - Taquipnea - Empeoramiento del
de un mes, tos, fiebre o sintomas - Auscultacion:  crepitantes intercambio gaseoso: GA con
gripales. bilaterales PaFi< de 225 o disminucién
de 10 mmHg de 02 en su

linea de base.

- Infiltrados  radioldgicos de

reciente aparicion.

Tabla 1: Hallazgos clinicos en paciente con exacerbacion aguda de EPID (1) (5) (3).
GA: gasometria arterial. PaFi: Presion arterial de oxigeno/Fraccion
inspirada de oxigeno.
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4. DIAGNOSTICO:

Los criterios diagndsticos de la agudizacion de EPID se
encuentran definidos para la Fibrosis Pulmonar Idiopatica
(FPI), pero se aplican para el resto de EPIDs como se
resumen en la Tabla 2. (1) (8).

Criterios diagndsticos
Empeoramiento respiratorio v Agudo
v" Menos de un mes
TACAR v" Nuevos infiltrados bilaterales
v Nueva consolidacién sobre el patrén previo
Excluir Otras patologias (figura 3)

Tabla 2: Criterios diagnosticos de exacerbacion aguda de fibrosis pulmonar.

Es importante solicitar otras pruebas (figura 2) para
descartar otras patologias asociadas (figura 3), que
conllevan una alta morbilidad y mortalidad (2) (4).

Soliciar proBNP, roponinas, Dimero D, procaiciioning
AMALITICA K Solictar pengeenra Septococtus praumonies y Legianels, PCR pars v
Solichar Culivo de Esputa

Rx dle torax (MUY IMPORTANTE COMPARAR CON PREVIAS)
PRVEBAS COMPLEMENTARIAS |
PRUEBAS DE IWAGEN

AngioTE 4l sowpecha de TEP, ol requiscs TASAR durante ol Ingesc

Descariar infecciones & maligniad, s resittacd aspinads brongulsl y lavado
teoncoahmoiar 4 tolern

BRONCOSCORA

Lat blopsias transbronquiales o s fecomendan por el reegs ¥ bal
reniskiided

Figura 2: Pruebas complementarias para descartar otros diagnosticos diferenciales (2)
(5). proBNP: propéptido natriurético cerebral. PCR: reaccion en cadena de la
polimerasa. Rx: radiografia. TC: tomografia computarizada. TEP: tromboembolia
pulmonar. TACAR: tomografia computarizada de alta resolucion.
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Infecciones

Tromboembolismo Insuficiencia

pulmonar _ . : cardiaca
Otras patologias
a descartar:
Neumotdrax Derrame pleural

Figura 3: principales patologias a descartar en pacientes con sospecha de
agudizacion de EPID (6) (7).

5. TRATAMIENTO:

Se deben tener en cuenta las medidas de soporte y el
tratamiento farmacologico, que se resumen la tabla 3 y la
tabla 4.

Soporte respiratorio no invasivo - GNAF: si insuficiencia respiratoria grave
- VMNI: no hay evidencia de su beneficio

Tratamiento paliativo de la disnea - Morficos
- Soporte psicoldgico (dado el mal prondstico)

Valoracion por UCl y VMI - Evidencia débil (alto riesgo de mortalidad y pobres resultados)
- Siel paciente se encuentra en lista de espera de trasplante

Tabla 3: Medidas de soporte en la exacerbacion aguda de EPID (4) (6) (8). GNAF: gafas
nasales de alto flujo. VMNI: ventilacion mecanica no invasiva. VM: ventilacion
mecanica. UCI: unidad de cuidados intensivos.
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Farmaco

Recomendaciones

Corticoides - Bolos de metilprednisolona 500-1000mg/24 h durante 3 dias
- Si posible sobreinfeccion: metilprednisolona 1 mg/kg/24h
Inmunosupresores - Ciclofosfamida: escasa evidencia. Valorar en pacientes con afectacion autoinmune
- Otros en investigacion: ciclosporina, tacrolimus, rituximab
Anticoagulacion - Alto riesgo protrombético
- Prevencion del tromboembolismo pulmonar
Antibidticos - De amplio espectro, incluso cobertura de gérmenes atipicos
- Sino se obtiene el patégeno, cumplir ciclo de 7 dias
Antifibroticos - Mantener el tratamiento si lo tienen previamente

No estudios en relacion al inicio durante la exacerbacion

Tabla 4: Resumen del tratamiento farmacoldgico en paciente

con exacerbacion de EPID (3) (6) (9) (10).
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ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS
(SARS-COV?2)

Dra. Sofia Valeria Yerovi Onofre
Servicio de Neumologia. Hospital General de Segovia

1. INTRODUCCION:

Esta enfermedad causada por el Coronavirus de tipo
RNA-Nidoviridae, ha producido una pandemia declarada
por la OMS el 11 de marzo de 2020 (1) (2). Este virus ha
tenido un gran impacto puesto que codifica diferentes
tipos de enzimas en la célula permitiendo su replicacion y
extension (1). Es importante tener en cuenta que la
evolucion de la enfermedad generalmente consta de 3
etapas (figura 1):

SEGUNDA ETAPA: Afectacion

pulmenar puede aparecer tras

PRIMERA ETAPA: infeccion leve LB Thmlsaid delos TERCERA ETAPA: La

o tempranatras los 2 a 14 dias hiperinflamacion sistémica
de la exposicion +Etapa lla sin hipoxia generalizada

+Etapa lIb con hipoxia

Figura 1: Etapas de la evolucion de la enfermedad por SARS-Cov2 (1) (4).
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2. DIAGNOSTICO:

El diagnostico se realiza con la deteccion por PCR o
Ag de SARS-Cov 2 junto con la presentacion clinica (3).
Dentro de las pruebas complementarias afadidas se debe
tener en cuenta: (3) (9)

a) Hemograma, bioquimica general, procalcitonina:
permiten valorar linfopenia o posible sobreinfeccion
asociada.

b) Perfil hepatico, interleuquina 6 (IL-6): pueden
producirse alteraciones secundarias. Es importante
solicitarlas para valorar la posibilidad de administrar
diferentes tratamientos.

c) Gasometria arterial: nos permite valorar la gravedad
o si presenta sindrome distrés respiratorio asociado.

d) Radiografia de térax: puede presentar un patron
bilateral o unilateral.

e) Antigenuria y Cultivo de esputo: si se sospecha
sobreinfeccion, sirve para realizar un estudio etio-
logico (ver tema de neumonia adquirida en la co-
munidad).

f) PCR para otros virus: especialmente en época de
prevalencia puede haber sobreinfeccion concomi-
tante por VRS, Gripe, etc (ver tema de neumonia
adquirida en la comunidad).

g) Dimero D: presentan algo riesgo de coagulopatia,
por lo que su elevacion importante, que junto a
una afectacion respiratoria grave podria estar aso-
ciado a un tromboembolismo pulmonar.
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3. PRESENTACION CLINICA:

Segln la afectacion y hallazgos se podria clasificar en

(3) () (9):

Clasificacion

Sintomas y/o signos

Pruebas y/o escalas

Enfermedad no complicada

Sintomas de vias respiratorias, 0
inespecificos. Sat02> 94% basal o con
oxigeno domiciliario, no taquipnea

Rx de térax normal

Broncoespasmo leve

$at02>90%, no taquipnea, ni otro
sintoma de alarma

Rx de térax normal, p02 > 60 mmHg

Broncoespasmo moderado o grave

Sa02 aire ambiente <90% o
frecuencia respiratoria 230/min

Rx de térax normal, p02 <60 mmHg

Neumonia leve

$at02>90%, no taquipnea, ni otro
sintoma de alarma

Rx de tdrax con infiltrados, CURB65<1

Neumonia moderada o grave

Fallo de 21 drgano o Sa02 aire
ambiente u domiciliario <90% o FR
230

CURB6522

Distrés respiratorio

Infiltrados bilaterales e insuficiencia
respiratoria

-Leve: 200 mmHg

<PaFi <300

-Moderado: 100 mmHg <PaFi <200
-Grave: PaFi <100 mmHg

Si Pa02 no disponible, Sa02/Fi02
<315

hipotension arterial persistente, con
necesidad de vasopresores para
mantener presion arterial media 265
mmHg

Sepsis Disfuncion multiorganica: Quick SOFA | Escala SOFA 22 puntos.
(qSOFA) con 2 de 3, Glasgow < 13,
presion sistolica < 100 mmHg y
frecuencia respiratoria > 22/min.
Shock séptico Disfuncion multiorganica con Lactato >2mmol/L (18 mg/dL) en

ausencia de hipovolemia.

Tabla 1: Resumen de los hallazgos clinicos de la enfermedad por SARS-COv2.
Sat02: saturacion de oxigeno en sangre arterial. RX: radiografia. CURB65: escala
de prediccion de mortalidad utilizada en pacientes con neumonia adquirida en la
comunidad avalada por la British Thoracic Society (ver tema neumonia adquirida
en la comunidad). FR: frecuencia respiratoria. PAFI: PaO2/FiO2 presion arterial de

oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno. SOFA: sistema de evaluacion de la aparicion
y evolucion del fallo multiorganico en enfermos de UCI.
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4. TRATAMIENTO

Considerar tratamientos monoclonales en pacientes

susceptibles segun figura 2 y tabla 2.
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Segln la etapa en la que se encuentre el paciente, hay
que considerar el tratamiento mas adecuado segun se
recoge en la tabla 3 y segln la gravedad, como aparece en
la tabla 4.

Etapa Tratamiento
Enfermedad no complicada - sintomatico
Broncoespasmo - segun la gravedad tratar como una crisis asmética

broncodilatadores, inhaladores con ci, corticoides en pauta corta.

Neumonia leve - tratamiento ambulatorio y sintomatico
se recomienda tratamiento con corticoides inhalados
valorar tratamiento con Paxlovid o anticuerpos monoclonales si factores de

riesgo
Neumonia moderada o - ingreso
grave - oxigenoterapia

tratamiento con corticoides inhalados
tratamiento con antivirales +/- anticuerpos monoclonales
segun protocolo

Sepsis/shock séptico - valoracion por UCI si precisa
medidas de soporte
tratamiento como neumonia grave

Tabla 3: Resumen de tratamientos segln la etapa de la enfermedad por SARS-COV2
(2) (3) (9). CI: corticoides inhalados. UCI: unidad de cuidados intensivos.

Tratamiento Posologia Recomendaciones

Neumonia leve con factores de riesgo

Eleccidn: Iniciar dentro de los 5 dias de evolucion.

Pauta: 5 dias

Paxlovid (nirmatrelvir/ritonavir) Dosis: No recomendado en insuficiencia renal
filtrado glomerular 260 mL/min dosis .ﬁltrar.io. .g\omeru.lar _<30 ml/min e
300 /100 mg cada 12 horas VO insuficiencia hepatica Child Pugh C

filtrado glomerular <60 mL/min dosis
150/100 mg cada 12 horas VO

Alternativa: Dosis de carga de 200 mg IV, luego 100 | Dentro de los 5 dias de evolucién,
Remdesivir mg IV de 2-5 dias

Anticuerpos monoclonales | Adultos 0212 afios de mas de 40 kg es | Administrados como una dnica perfusion
segun indicaciones de AEMS: de 600 mg de casirivimab y 600 mg de | intravenosa o por inyeccion subcutanea
Ronapreve  (casirivimab /| imdevimab

imdevimab):

Xevudy (sotrovimab): Una dosis tnica de 500 mg IV

120



Tratamiento

Posologia

Recomendaciones

Neumonia leve con factores de riesgo

Eleccién:
Paxlovid (nirmatrelvir/ritonavir)

Pauta: 5 dias

Dosis:

filtrado glomerular 60 mL/min dosis
300 /100 mg cada 12 horas VO

filtrado glomerular <60 mL/min dosis
150/100 mg cada 12 horas VO

Iniciar dentro de los 5 dias de evolucién.

No recomendado en insuficiencia renal
filtrado  glomerular <30 ml/min e
insuficiencia hepatica Child Pugh C

Alternativa:
Remdesivir

Dosis de carga de 200 mg IV, luego 100
mg IV de 2-5 dias

Dentro de los 5 dias de evolucion,

Anticuerpos monoclonales
segun indicaciones de AEMS:
Ronapreve (casirivimab  /
imdevimab):

Adultos o 212 afios de mas de 40 kg es
de 600 mg de casirivimab y 600 mg de
imdevimab

Administrados como una Unica perfusion
intravenosa o por inyeccion subcutanea

Xevudy (sotrovimab):

Una dosis tnica de 500 mg IV

Tabla 4: Tratamientos farmacoldgicos recomendados para la neumonia
por SARS-COV2. VO: via oral, IV: intravenoso, Child-Pugh: escala de clasificacion
de gravedad hepatica, AEMS: Agencia Espaiola de Medicamentos y
Productos Sanitarios, mg: miligramos (2) (6) (7) (9).

En relacion a la oxigenoterapia, hay que valorar
objetivos de saturacion segin patologias asociadas (si es
hipercapnico, objetivo entre 88-92%; si es hipoxémico,
mayor de 92%). En caso de que el paciente necesite una
FiO2 alta, se recomienda el inicio precoz de soporte
ventilatorio segun el algoritmo que aparece en la figura 3:

PaFi 300-200

Aninor noumalogo yio LGT 5
waloror inicins GRAF

Figura 3: Algoritmo de inicio de soporte respiratorio en paciente con neumonia por
SARS-COV2 (2) (8) (10). FiO2: fraccion inspirada de oxigeno. GAB: gasometria arterial
PaFi: Pa02/Fi02. GNAF: gafas nasales de alto flujo. VMNI: ventilacion mecanica no
invasiva. VMI: ventilacion mecanica invasiva. UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.
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