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Presentacion

“Manual de Actuacién en Patologia Respiratoria” es el segundo libro que
se publica desde la Sociedad Madrilefia de Neumologia y Cirugfa Toracica (NEU-
MOMADRID), y lo hace en un momento en el que proliferan las publicaciones
neumolégicas y en el que la difusién del conocimiento a través de la tecnologia
electrénica se encuentra definitivamente consolidada. Es dificil, sin embargo,
encontrar una obra de consulta rapida, que permita tomar decisiones, ante situa-
ciones concretas de la practica clinica diaria. Elaborar un manual de estas carac-
teristicas fue la propuesta que los residentes de NEUMOMADRID hicieron llegar
a la Junta Directiva de la Sociedad, propuesta que fue inmediatamente apoyada.
El resultado ha sido esta obra que, en mi calidad de presidenta de la Sociedad,
tengo el placer de presentar.

El libro ha sido coordinado de forma conjunta por la Vocal que representa
a los médicos residentes de la Sociedad, el Presidente del Comité Cientifico de la
misma y un representante de los tutores de Residentes que fue nombrado por la
Junta Directiva, pero, sin duda lo més importante, es que en la elaboracion del
mismo han participado todos los Residentes de Neumologia y Cirugia Toracica
de NEUMOMADRID. Esto ha supuesto un gran trabajo editorial para los coordi-
nadores pero, a la vez, ha dotado a la obra de una gran riqueza, al recoger el
conocimiento cientifico de nuestra comunidad, el cual se ha reflejado en los algo-
ritmos de actuacion diagndstica y terapéutica elaborados.

El libro aborda los problemas que con mayor frecuencia se presentan en la
evaluacion, diagndstico y tratamiento de los procesos respiratorios y, aunque ini-
cialmente se pretendia un compendio de guias-ficha de actuacién, el grupo coor-
dinador opto por el formato final que se presenta, el cual, ademés de aportar
estas guias, ofrece el soporte cientifico de las mismas, a la luz de la bibliografia
fundamental disponible. Conseguir este engranaje en un libro conciso como el
que se presenta, ha requerido un esfuerzo especial por parte de todos los auto-
res, pero este esfuerzo alcanza su significado a la vista del resultado obtenido,
resultado que sin duda haré de este manual una herramienta de consulta de refe-
rencia, no solo para los residentes de neumologia, a los que iba inicialmente des-
tinado, sino para todos los miembros de la sociedad y, fuera de esta, para todos
aquellos profesionales de la medicina implicados en la atencién a pacientes con
enfermedades respiratorias.

Pilar de Lucas Ramos
Presidenta de NEUMOMADRID






Prélogo

Desde la Vocalia de Residentes de Neumomadrid y con la aprobacién de la
Junta Directiva, surgié el proyecto de un manual de actuacién diagnéstica y tera-
péutica en Neumologia y Cirugia Tordcica, en el que colaborasen médicos resi-
dentes y expertos acreditados de ambas especialidades.

El objetivo del proyecto fue desarrollar una actualizacion de los temas asis-
tenciales mas prevalentes en patologia respiratoria, con un formato de algorit-
mos en el manejo de la aproximacion diagnéstica y terapéutica.

Consideramos que este manual puede ser de gran utilidad y servir de gufa,
para todos los médicos residentes de la especialidad, rotantes de otras especia-
lidades clinicas en los servicios de neumologia y tutores de Neumologia y Ciru-
gia toracica.

Deseamos que este nanual tenga continuidad con la realizacién de futuras
actualizaciones, al ritmo de los progresos cientificos y avances de la Medicina.

Esperamos que las dudas que te movieron a consultar este manual queden
resueltas y el enfermo que espera tu atencién se sienta aliviado por tu buen hacer...

Dra. Eva Manas Baena
Vocal de Residentes de Neumomadrid
Septiembre 2004
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1. Aplicacion de pruebas de funcion pulmonar

R. Malo Ruiz, I. Fernandez Ormaechea, M.). Rodriguez Nieto, E. Mafias Baena

ESPIROMETRIA
La espirometria consiste en el andlisis, bajo circunstancias controladas, del
volumen de aire que los pulmones pueden movilizar en funcién del tiempo.

Tipos de espirometria

Existen dos tipos fundamentales: simple y forzada. En la simple se solicita
al enfermo que, tras una inspiraciéon maxima, expulse todo el volumen de aire
que sea capaz hasta alcanzar el volumen residual, utilizando para ello todo el
tiempo que necesite, mientras que en la forzada debera espirar todo el volumen
en el menor tiempo posible. La espirometria forzada proporciona una informa-
cion de mayor relevancia clinica, ya que refleja las propiedades mecanicas del
pulmén. La representacion grafica puede ser con una curva flujo/volumen (Figu-
ra 1) o volumen/tiempo (Figura 2).

FvC

Figura 1. Curva flujo-volumen. Modificado de B. Togores, S. Pons y A.G.N. Agusti. Espirometria:
analisis de flujos y volimenes pulmonares. En: Funcién pulmonar aplicada, puntos clave.
Madrid: Mosby/Doyma 1995. p. 21.
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1 seg

FEV; (1)

FEC (1)

FEF25.75 = a/b (L/Seg)

Figura 2. Curva volumen-tiempo. Modificado de B. Togores, S. Pons y A.G.N. Agusti. Espirome-
tria: andlisis de flujos y volimenes pulmonares. En: Funcion pulmonar aplicada, puntos clave.
Madrid: Mosby/Doyma 1995. p. 21.

Tipos de espirémetros

Espirometros de volumen (cerrados)

Incluyen, tanto los espirémetros de agua, como los secos. Fueron los espi-
rémetros iniciales y siguen utilizandose como elemento patrén para las calibra-
ciones. Miden el volumen en funcién del tiempo. Si transformamos la sefial mecé-
nica en eléctrica, podemos calcular, con la ayuda de un ordenador, el flujo que
serfa la derivada del volumen medido.

Espirometros de flujo: neumotacégrafos (abiertos)

Miden el flujo, utilizando un sistema que consta de una membrana que trans-
forma el flujo turbulento en laminar, y en estas condiciones, la diferencia de pre-
sién a ambos lados de la membrana es proporcional al flujo. La sefial de flujo es
integrada electrénicamente en volumen y relacionada con el tiempo.

Indicaciones
La interpretacion de los resultados de la espirometria no permite, en gene-
ral, establecer un diagndstico etioldgico, pero es muy (til para confirmar la exis-
tencia de una alteracion ventilatoria, clasificarla en dos grandes grupos (obs-
tructiva y restrictiva), conocer la gravedad de la misma y la respuesta al tratamiento.
Las indicaciones de la prueba son:
*  Aproximacion al diagnéstico de la enfermedad.
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e Conocer el pronéstico, evaluando la gravedad de la situacion.

e Control evolutivo con una prueba sencilla y reproducible.

e Monitorizacién del tratamiento.

e Evaluacién preoperatoria en pacientes de alto riesgo de cirugia de térax y
abdominal alta.

e Estudios para valorar el estado de salud de la poblacién general.

e Seleccién de receptores de trasplante pulmonar.

Contraindicaciones
Son relativas y dependen de cada paciente.

e Falta de comprensi6n o de colaboracién en el entendimiento y la realizacién
de la prueba o imposibilidad de realizacién de maniobra correcta.

* Neumotérax reciente.

* Cardiopatia isquémica inestable.

* Hemoptisis reciente.

*  Aneurisma torécico o cerebral.

e Desprendimiento de retina o cirugia de cataratas reciente.

Criterios de aceptabilidad
Para considerar una maniobra de espirometria forzada satisfactoria se debe

observar al paciente durante la realizacion de la prueba, analizar el registro gré-

fico y verificar el cumplimiento de unos criterios analiticos. Los tres criterios de
aceptabilidad exigibles son:

* Inicio de la maniobra: el inicio de la espiracién forzada debe ser rapido, asi,
el volumen extrapolado serd menor (segln la SEPAR debe ser < 10% de la
CVy menor de 100 mL).

* Duraci6n de la espiracion forzada: la duracién del esfuerzo espiratorio no
debe ser inferior a seis sequndos segn la ATS.

* Finalizacién de la maniobra: segtn SEPAR la maniobra espiratoria ha fina-
lizado cuando el volumen espiratorio es menor de 25 mL en 0,5 segundos.

Criterios de reproducibilidad

Hay que hacer, al menos, tres maniobras aceptables que sean reproduci-
bles. La SEPAR considera que existe reproducibilidad cuando entre las dos mejo-
res FVC de las tres curvas obtenidas, la diferencia es < 5% y < 100 mL. Al apli-
car los criterios de reproducibilidad no olvidar que algunos enfermos sufren
una broncoconstriccién inducida por las propias maniobras, y que los pacien-
tes con obstruccion grave tienen una mayor variabilidad de sus pardmetros
espirométricos. En ambas circunstancias puede resultar dificil obtener medidas
reproducibles.

Una vez obtenidas tres curvas satisfactorias y reproducibles se elige la mayor
FVC'y el mayor FEV; de las tres curvas registradas, aunque correspondan a manio-
bras diferentes y el resto de los pardmetros se extraen de la mejor espirometria,
segln la SEPAR (aquélla que tiene una mayor suma FVC y FEV;).
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La espirometria nos permite medir varios tipos de parametros: volimenes
pulmonares dinamicos, capacidades y flujos aéreos.

Espirometria simple

Volumen corriente (VT)

Volumen de reserva inspiratoria (IRV)

Volumen de reserva espiratoria (ERV)

Capacidad vital (CV)

Capacidad inspiratoria (IC)

Volumen de gas movilizado en cada respiracién

Maximo volumen de gas que puede ser inspirado
por encima del volumen corriente

Maximo volumen de gas que puede ser exhalado
al término de una espiracion a volumen corriente

Formada por la suma de los tres volimenes men-
cionados (VT + IRV + ERV)

Formada por la suma del volumen de reserva ins-
piratorio y el volumen corriente

Espirometria forzada

Capacidad vital forzada (FVC)

Volumen méximo espirado en el
primer segundo (VEMS o FEV;)

FEV1/FVC (%) e indice de Tiffeneau
(FEV4/CV %)

Flujo espiratorio maximo entre el 25
y el 75% de la FVC

Flujo espiratorio maximo o pico de
flujo (PEF)

Volumen de aire expulsado durante la maniobra de
espiracion forzada

Porcién de la FVC que es expulsada durante el pri-
mer segundo de la maniobra

¢ Volumen de aire expulsado durante el primer
segundo, bien respecto al maximo volumen que
puede ser expulsado durante la maniobra de espi-
rometria forzada, o la capacidad vital

¢ En un individuo sano, CV'y la FVC son muy simi-
lares, por lo que ambos coinciden. Sin embargo,
en algunas circunstancias, la FVC puede ser infe-
rior a la CV, debido al colapso dinamico de las vias
aéreas

Es la relacion entre el volumen expulsado entre el
25y 75% de la FVC y el tiempo que se ha tarda-
do en expulsarlo

Corresponde al flujo méximo conseguido durante
la maniobra de espiracién forzada

Expresion de los resultados

Los valores se expresaran como porcentaje del valor de referencia. Para la
expresién numérica suelen utilizarse tres columnas: en la primera se anotan los
valores de referencia para cada variable, en la sequnda, los valores obtenidos
en el paciente y en la tercera, el porcentaje de los valores medidos con relacién
a los de referencia. Hay que tener en cuenta a la hora de interpretar los resulta-
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dos, que en las pruebas de funcién pulmonar los valores normales ademés de
tener unos amplios limites de normalidad y una gran variabilidad interindividual,
dependen de las caracteristicas antropométricas de los pacientes. Por ello, la inter-
pretacion se basa en la comparacion de los valores obtenidos para un paciente
con los que tedricamente corresponderfan a un individuo sano de sus mismas
caracteristicas antropométricas.

En la interpretacién de la espirometria, ademas de los valores numéricos,
es necesario conocer la morfologfa de la curva flujo-volumen.

Patrones espirométricos

Patrén obstructivo

Alteracion ventilatoria obstructiva Grados segun la GOLD
Pardmetros: ® FEV:/FVC % < 70% Ligero FEV: > 80%
Criterio diagnéstico Moderado FEV;: 50-80%
o FEV, Sirve para establecer Grave FEV;: 30-50%
el grado de severidad Muy grave FEV; < 30%

Morfologia de la curva
Tras la aparicion de un PEF que puede ser normal o estar reducido, aparece una
caida brusca y una incurvacion de la curva con concavidad hacia arriba (Figura 3).

Entidades nosolégicas

Fundamentalmente las que afectan a las vias aéreas, EPOC, asma bronquial,
enfermedad de las pequefias vias aéreas, bronquiolitis. También enfermedades
granulomatosas (sarcoidosis e histiocitosis X) y alguna de las enfermedades inters-
ticiales (linfangioleiomiomatosis).

Patron restrictivo

Alteracion ventilatoria restrictiva
Parametros: ¢ FEV;/FVC >70%
¢ FVCoVC < 80%

Morfologia de la curva
Encontramos una curva flujo volumen muy picuda, debido a la disminucién
de la FVC con unos flujos normales o incluso elevados (Figura 3).

Entidades nosoldgicas
Enfermedades intersticiales pulmonares (FPI, enfermedades por inhalacién de
polvos organicos o inorgénicos, enfermedad pulmonar secundaria a medicamentos
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‘ PEF
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Patrn normal Patr6n obstructivo Patrén restrictivo

Figura 3. Adaptado de: Grippi M., Bellini L. Procedimientos de diagnéstico: Pruebas de esfuerzo
para la funcién pulmonar y cardiopulmonar. En: Fishman A, Elias ], Fishman J, Grippi M, Kaiser
L, Senior R. Manual de enfermedades pulmonares. México: McGraw-Hill Interamericana 2004.
p. 44.

o a radioterapia, sarcoidosis, enfermedades del coldgeno...), afectacion de la caja
toracica (fibrotérax, cifosis, escoliosis, espondilitis anquilopoyética) o enfermedad
neuromuscular (distrofias musculares, afectacién del diafragma, ELA...).

Patrén mixto

Alteracion ventilatoria mixta

Parametros: ® FEV;/FVC <70%
*FVCoVC < 80%
* FEV, Sirve para establecer el grado de severidad

Entidades nosoldgicas

Pacientes con alteracién obstructiva grave que produzca hiperinsuflacién
(EPOC grave), pacientes con coexistencia de dos patologfas que produzcan obs-
truccion y restriccién respectivamente (p. ej., EPOC con cifoescoliosis).

Obstruccion de la via aérea superior

Caracteristicamente va a existir una amputacién de los flujos a altos vold-
menes pulmonares, con aparicién de una curva con morfologia en meseta. Puede
ser fija o variable.

Es fija cuando se afecta de manera global la arquitectura traqueal, alterando
su dinamica, independiente de los cambios de presion de la via aérea durante el
ciclo respiratorio; por tanto, se afecta, tanto la rama inspiratoria como la espira-
toria apareciendo una meseta de flujo en ambas (Figura 4).

La obstruccién variable puede ser, a su vez, intra o extratorécica. En la intra-
torécica se afecta la rama espiratoria de flujo por el efecto de la presién positiva
intratoracica durante la espiracion. En la extratoracica se afecta la rama inspira-
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Espiracion

Flujo aéreo (L/seg)

Inspiracion

Volumen (L)

Figura 4. Asas de flujo-volumen en la obstruccién de la via aérea superior. A) Obstruccién fija.
B) Obstruccién extratoracica variable. C) Obstruccion intratoracica variable. Adaptado de: Grip-
pi M, Bellini L. Procedimientos de diagndstico: Pruebas de esfuerzo para la funcién pulmonar y
cardiopulmonar. En: Fishman A, Elias ], Fishman |, Grippi M, Kaiser L, Senior R. Manual de enfer-
medades pulmonares. México: McGraw-Hill Interamericana 2004. p. 44.

toria de flujo, porque se favorece el colapso de la via aérea extratoracica duran-
te la inspiracién (Figura 4).

Causas de obstruccion de la via aérea superior y relacion flujo espiratorio for-
zado (FEF) al 50%/flujo inspiratorio forzado (FIF) al 50%:

Tipo obstruccién Causa FEF 50%/FIF 50%
Extratorécica variable Parélisis cuerdas vocales >2

Estrechez glotis

Epiglotitis

Tumores
Intratoracica variable Tumores 0,3 o muy bajo

Traqueomalacia
Fija Bocio 1
Estenosis postintubacion

Enfoque diagnéstico de las alteraciones de la funcién ventilatoria
Véase la figura 5 de la pagina siguiente.
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FEV,/FVC
v
Disminuido

CV o FVC CV o FVC

disminuido normal
CVoFVC CVoFVC i i
disminuido normal
Pletismograffa
Pletismograffa BD, test de difusion Test de difusion
Presiones
oy v
Patron mixto Asma Enfermedad intersticial
Hiperinsuflacion EPOC Enfermedad esquelética
I Enfermedad neuromuscular

Figura 5. Enfoque diagnéstico de las alteraciones de la funcidn ventilatoria.

ESTUDIO DE LA REACTIVIDAD BRONQUIAL

Prueba broncodilatadora

Los farmacos utilizados son los agonistas -2, aunque cuando la respuesta es
negativa algunos autores recomiendan completar la prueba en la misma sesion
con la inhalacién de bromuro de ipatropio, sobre todo, en pacientes con EPOC
o cuando se pretenda analizar la maxima broncodilatacién aguda posible. Se
administran por via inhalatoria.

La respuesta broncodilatadora se mide habitualmente por medio de una espi-
rometria. El mejor pardmetro para evaluar la respuesta es aquel que tenga menor
variabilidad y mejor reproducibilidad, y el FEV; y la FVC son los mas adecuados.
Sin embargo, no reflejan lo mismo en la respuesta a un broncodilatador, de modo
que puede mejorar sélo uno o ambos a la vez. El FEV; tiene menor sensibilidad
y la FVC puede verse influida por la duracién de la espiracién y por la repeti-
cion de las maniobras de espiracion forzada.

{Qué valor se considera positivo? Los criterios ATS/ERS son un incremen-
to de FVC o FEV; de mas del 12% y més de 200 mL, que incorporan la impor-
tancia del valor absoluto de partida de los parémetros.

La prueba broncodilatadora es muy especifica (un test positivo indica hiper-
reactividad bronquial), pero es poco sensible (una respuesta negativa no descarta
su existencia).
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Test de broncoprovocacion

En algunos pacientes la historia clinica puede ser muy indicativa de hiper-
reactividad bronquial y, a pesar de ello, la espirometria basal puede resultar nor-
mal y el test broncodilatador negativo. En estos casos, si se desea confirmar la pre-
sencia de hiperreactividad bronquial, puede realizarse un test de broncoprovocacion.
Dada su alta sensibilidad y el elevado valor predictivo negativo, es mas (til para
descartar el diagnéstico de asma que, con su presencia, confirmar el diagndstico.

La respuesta se cuantifica en funcién del grado de obstruccién al flujo aéreo
provocado. Para ello, se requiere hacer una espirometria forzada después de cada
dosis del agente provocador y comparar los resultados con los valores basales.

Indicaciones

1. Diagnosticar al individuo con historia clinica indicativa de asma bronquial
con una espirometria basal normal y un test broncodilatador negativo.

2. Evaluar la respuesta de la hiperreactividad frente a medidas terapéuticas o
profilécticas.

3. Detectar la existencia de hiperreactividad en otras entidades distintas al asma
(rinitis, sarcoidosis, EPOC, fibrosis quistica).

4. Evaluar el efecto que diversos agentes ambientales o laborales producen en
el misculo liso de la via aérea.

Contraindicaciones de los tests de broncoprovocacion

e Absolutas: hipersensibilidad conocida al agente provocador, cardiopatia
isquémica e insuficiencia cardiaca, accidente cardiovascular reciente, aneu-
risma cerebral, arritmia severa, limitacién basal al flujo aéreo (FEV; < 40%
valor de referencia).

* Relativas: embarazo, asma ya documentada, espirometria previa que demues-
tre obstruccién significativa al flujo aéreo (< 60% valor de referencia), HTA
no controlada, infeccion reciente del tracto respiratorio superior (4-6 sema-
nas), epilepsia que requiere tratamiento.

Tipos de test de broncoprovocacion
e Especifico: emplean como estimulo un agente probablemente implicado en
la etiologia de la hiperreactividad (alérgenos).
e Inespecifico:
- Con estimulos directos (actGan directamente sobre el masculo liso): his-
tamina, metacolina.
— Con estimulos indirectos (actGan mediante la liberacion de mediadores):
test de esfuerzo, hiperventilacién voluntaria eupcapnica, suero hipertoni-
co, adenosina monofosfato.

Expresion de los resultados
* Dosis/concentracion de provocacion: aquella dosis/concentracion de agen-
te que es capaz de generar un grado de broncoconstriccion significativo.



10 R. Malo Ruiz et al

Es habitual utilizar como expresién del grado de hiperreactividad aquella
dosis/concentracién que provoca una disminucién del 20% del valor basal
del FEV] (PDZO/PCZO).

e Curva dosis-respuesta: permite analizar dos parametros importantes: sen-
sibilidad (dosis umbral o de provocacién) y reactividad (pendiente de la curva
a partir de la dosis umbral).

Medida de la respuesta
Los parametros mas utilizados para analizar la obstruccion bronquial pro-

ducida tras la prueba de broncoprovocacién son:

e FEV:: medida muy reproducible con un coeficiente de variacion bajo y de
facil realizacién. Posee elevada especificidad. Es el pardmetro con menor sen-
sibilidad, requiere espirometrias forzadas que pueden inducir broncoespas-
mo por si mismas.

e Conductancia especifica de las vias aéreas: mide los cambios en la via aérea
de gran calibre y no necesita maniobras forzadas para su realizacién. Es muy
sensible y permite detectar cambios pequefios. Aunque tienen una menor
reproducibilidad y requiere instrumentacién mas compleja.

Interpretacion

La presencia de una respuesta positiva en un contexto clinico indicativo de
asma bronquial confirma el diagnéstico de hiperreactividad bronquial. Sin embar-
go, hiperreactividad bronquial no es sinénimo de asma. Puede haber hiperre-
actividad en pacientes con rinitis alérgica, sarcoidosis, EPOC y bronquiectasias,
entre otras enfermedades. También puede observarse hiperreactividad bronquial
transitoria, tras exponer la via aérea a diversos agentes (bacterias, virus, gases
toxicos, etc.).

Por el contrario, una respuesta negativa al test de broncoprovocacién sugie-
re que la causa de los sintomas que afectan al enfermo no es la hiperreactivi-
dad bronquial.

INTERPRETACION FISIOPATOLOGICA DE LA GASOMETRIA ARTERIAL
En la practica clinica diaria la gasometria arterial constituye una técnica basi-
ca para la valoracién del intercambio pulmonar de gases.

Fundamentos

e Elvalor del pH equivale a la concentracién de hidrogeniones existente en
sangre. Expresa numéricamente su mayor o menor grado de acidez. En el
individuo sano oscila entre 7,35y 7,45.

e Elvalor de la presion parcial de O, en sangre (PaO;) corresponde a la pre-
sién ejercida por el O; que se halla disuelto en el plasma. No debe con-
fundirse con la cantidad que se halla unida a la hemoglobina en combi-
nacién quimica reversible o a la cantidad total existente o contenido de
oxigeno. En el individuo sano su valor disminuye progresivamente con la
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edad, pero respirando aire ambiente y a nivel del mar, siempre debe ser

superior a 80 mmHg.

e La presion parcial de CO, (PaCO;)corresponde a la presion ejercida por el

CO; libre en plasma. En un individuo sano su valor oscila entre 35 y 45 mmHg

y, a diferencia de la PaO,, no varia con la edad.

* A partir de estas variables se derivan autométicamente los valores de: satu-
racién de oxihemoglobina, bicarbonato y exceso de base.

Cuando los valores de PaO; (respirando aire ambiente) se sitdan entre 60 y
80 mmHg se habla de hipoxemia arterial; si son inferiores a 60 mmHg se trata
de insuficiencia respiratoria.

La insuficiencia respiratoria puede acompafiarse de una cifra de PaCO; situa-
da entre 35 y 45 mmHg (normocapnia), superior a 45 mmHg (hipercapnia) o
inferior a 35 mmHg (hipocapnia). Y por otra parte puede acompafiarse (o no)
de acidosis (pH < 7,35) o alcalosis (pH > 7,45).

El valor de la saturacién arterial de oxigeno (Sa0;) informa de la cantidad de
hemoglobina saturada con oxigeno y depende de la cantidad de oxigeno disuel-
ta en plasma, es decir, de la PaO. La relacion entre la PaO, y la SaO; (curva de
disociacion de la oxihemoglobina) tiene forma sigmoidea (o de “s” italica). Cuan-
do el valor de PaO; se sitGa entre 60 y 100 mmHg, grandes variaciones en éste
dan lugar a cambios pequefios en el valor de SaO,.

Una variable muy Util que también se deriva de la gasometria es el gradien-
te alvéolo-arterial de oxigeno (AaPO,). Equivale a la diferencia entre la PO, en
el alvéolo (PAO;) y la PO; en sangre arterial (PaO.); en el individuo sano no supe-
ra 10-15 mmHg. El valor de la PAO; debe calcularse a partir de la férmula de
gas alveolar ideal, que en su forma abreviada establece que:

PAO, = [FiO; x (PB - PH,0)] - PaCO,/R

Donde FiO; es la fraccién inspiratoria de oxigeno; PB la presion barométri-
ca; PH,O la presion de vapor de agua saturada al 100% (45 mmHg) y R el cocien-
te respiratorio (R = VCO,/VO,). Esta férmula puede simplificarse; si el paciente
respira aire ambiente (FiO, = 0,21), se asume una presion barométrica de 760
mmHg, se sabe que la PH,O es de 47 mmHg y se toma el valor de R como 1 en
vez de 0,8. En estas condiciones la misma formula anterior se simplifica de la
siguiente forma:

PAOZ =150- PaCOZ

Dicho gradiente nos es muy Util para catalogar el origen de cualquier cua-
dro de insuficiencia respiratoria. Un valor superior a 20 indica que la insuficien-
cia respiratoria es de origen intrapulmonar. A su vez es imprescindible para valo-
rar la evolucién clinica de la insuficiencia respiratoria, ya que tiene en cuenta la
FiO., de forma que si la evolucién es buena el gradiente debe ir disminuyendo
progresivamente. Si la FiO; es superior al 40% la falta de exactitud del AaPO, difi-
culta su empleo clinico. En estos casos, en vez de utilizar el AaPO, para valorar la
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eficacia del intercambio de gases, puede emplearse el cociente PaO,/FiO; (el valor
normal esté entre 400 y 500 mmHg).

TEST DE TRANSFERENCIA DE MONOXIDO DE CARBONO (DLco)

Consiste en medir la cantidad (mL) de monéxido de carbono que se trans-
fiere (difunde) a través de la membrana alveolocapilar (desde el gas alveolar hasta
la sangre capilar) por unidad de tiempo. Aporta informacion acerca de la cuan-
tia del lecho capilar que permanece en contacto con los alvéolos ventilados. Popu-
larmente es conocido como “test de difusion” e informa basicamente sobre el
intercambio de gases.

Fundamentos

La capacidad de difusién del CO va a depender de dos componentes, el com-
ponente de membrana que incluye la llegada del gas desde el espacio aéreo hasta
el alvéolo y el paso a través de la membrana para llegar al hematie, y el compo-
nente capilar que depende del volumen de sangre en contacto con el alvéolo y
de la cantidad de hemoglobina.

Técnica
Existen distintas técnicas de medicion, entre ellas:

e Respiracion Unica con apnea: es la técnica mas extendida. La maniobra empie-
za tras una espiracion maxima no forzada hasta VR, entonces se realiza una
inspiracién profunda y méxima (tiempo inferior a 2 segundos) inhalando una
concentracién de gases que contiene un 0,3% de CO, hasta llegar a la méxi-
ma capacidad pulmonar. Después se realiza una apnea de aproximadamen-
te 10 segundos, en la que se produce el intercambio alveolocapilar. Poste-
riormente, se realiza una espiracion rapida que debe durar 3-4 segundos, de
la cual se desprecia el gas que lava el espacio muerto y se procede a la reco-
gida y andlisis del gas alveolar.

Criterios de aceptacion: minimo dos maniobras, el volumen inspirado tiene
que ser > 90% del valor de la CV, y el valor de la DLco no debe tener una
variabilidad > 10%.

e Espiracién Gnica: gracias a un analizador rapido se analiza el valor de CO
de forma continua a lo largo de toda la espiracion.

e Reinhalacién: dtil en los casos de capacidad vital reducida y puede realizar-
se durante el ejercicio.

* Estado estable: técnica en desuso.

Aplicacion clinica. Indicaciones
Enfermedades obstructivas

e Para el diagnéstico diferencial del enfisema pulmonar. Estéa indicado hacer-
lo en los pacientes con EPOC moderada o grave. El enfisema presenta
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reduccién del valor de la DLco; es la mejor prueba funcional para su diag-
néstico y valoracion y el que mejor se correlaciona con la gravedad del
mismo.

e Asma bronquial: puede presentar un incremento del valor de la DLco duran-
te las crisis severas.

Enfermedades restrictivas

Estd indicado realizar el test de difusion en todos los casos de restriccion
parenquimatosa. Las enfermedades intersticiales se acompafian, generalmente,
de un descenso del valor de la DLco. Este descenso no se correlaciona con la gra-
vedad y no permite diferenciar entre patologias.

Enfermedades vasculares
Indicado para determinar el grado de lesién funcional.

e Hipertensién pulmonar: la DLco esté disminuida, tanto en la hipertensién pul-
monar primaria, como secundaria a enfermedad tromboembdlica venosa.

e Estenosis mitral: hay un incremento inicial de la DLco con posterior descen-
so al incrementar la hipertensiéon pulmonar.

Otras

* Poliglobulia: incremento de la DLco.

*  Anemia: descenso de la DLco.

* Hemorragias alveolares: incremento de la DL¢o en las fases de hemorragia
con descenso en las fases intercrisis.

e Prediccién del riesgo quirdrgico en la cirugia de resecciéon pulmonar. En los
casos de espirometria patolégica la DLco llega a ser el indicador funcional
mas importante de mortalidad y de complicaciones postoperatorias.

Interpretacion

El valor de la DLco esta en relacion directa con el volumen alveolar efectivo,
es decir, con el volumen alveolar que realmente participa del intercambio de
gases. La DLco corregida para el volumen alveolar efectivo (VA) se denomina fac-
tor de transferencia y se conoce con las siglas KCO (KCO = DLco/VA).

La DLco suele valorarse como porcentaje del valor de referencia. Si el por-
centaje se sitia entre el 80 y el 120% del valor de referencia se considera
normal.

VOLUMENES PULMONARES

Existen tres parametros que no pueden ser medidos a partir de la espiro-
metrfa simple: el volumen residual (VR) y las capacidades que incluyen en su cél-
culo dicho volumen, que son la capacidad pulmonar total (TLC) y la capacidad
funcional residual (FRC). Estos volimenes pulmonares estaticos pueden ser deter-
minados por varias técnicas, entre las que se encuentran las técnicas de dilu-
cion y la pletismografia.
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Figura 6. Técnica de dilucién de helio. Modificado de L. Compte, V. Macian, M. Blanco, M.
Rodriguez. Fundamentos. En: Volimenes pulmonares. Procedimientos SEPAR. Pag. 38.

Método de dilucion de helio

En esta técnica el sujeto se conecta a un circuito cerrado que tiene una
mezcla de gas con un volumen total y un porcentaje del gas marcador cono-
cidos, junto con oxigeno a una concentracién préxima a la ambiental. El suje-
to respira para equilibrar el gas de sus pulmones con esta mezcla. Durante la
maniobra, la concentracién del gas indicador va cayendo a medida que sube
la concentracién alveolar. El principio fisico en el que se basa es que, la canti-
dad total de gas inicial seré igual a la final, ya que el gas ni se trasfiere ni se des-
truye (Figura 6).

Volumen inicial x concentracién inicial = volumen final x concentracién final.

Con esta técnica sdlo se mide el volumen de gas en contacto con la via aérea.

Pletismografia

La pletismografia es un sofisticado y complejo método descrito por Dubois
en 1956. Se basa en la ley de Boyle-Mariotte, que dice que, a temperatura cons-
tante, el volumen (V) de un gas es inversamente proporcional a su presion (P),
es decir el producto de la presion por el volumen es constante (P x V = cons-
tante), por lo que en un gas sometido a cambios de presién el volumen inicial
por su presién es igual al volumen final por su presion final.

La pletismografia de volumen constante es la mas usada (existe también la
pletismograffa de presién constante), emplea una cabina hermética y rigida de
volumen conocido. En su interior se coloca el paciente que respira a través de un
sistema formado por una boquilla y una valvula para interrumpir el paso de
aire y un neumotacdgrafo. Entre la boquilla y la valvula existe un transductor que
mide la presién en la boca. Un segundo transductor mide la presién dentro de
la cabina. Al cerrar la via aérea se produce un cambio en la presion alveolar,
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Figura 7. Pletismégrafo corporal. Modificado de L. Compte, V. Macian, M. Blanco, M. Rodri-
guez. Fundamentos. En: Volimenes pulmonares. Procedimientos SEPAR. Pag. 39.

que se mide en la boca, también se produce un cambio de volumen en la cdéma-
ra pletismogréfica que se expresa como un cambio de presion. Se conoce pre-
viamente el volumen de la cabina y se miden los cambios de presion en la misma
y en la boca a flujo cero (Figura 7).

A diferencia de los métodos de dilucién, la pletismografia mide todo el gas
intratoracico al final de la espiracién a volumen corriente. Es el método més rapi-
do, preciso y reproducible de medicién de los volimenes pulmonares, y nos per-
mite la posibilidad de medir la resistencia de la via aérea y la conductancia en
la misma prueba.

Indicaciones

e Valorar los volimenes pulmonares en patrones ventilatorios restrictivos o
mixtos.

*  Valorar la hiperinsuflacion.

e Cuantificar el espacio aéreo no ventilado (p. €j. bullas), restando a la TLC
medida por pletismograffa la misma capacidad medida por el método de
dilucién de helio.

Contraindicaciones
Son relativas, y coinciden con las de la espirometria forzada.
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Expresion de los resultados

Expresamos los valores en valor absoluto y como porcentaje del valor de refe-
rencia. Los limites normales son:
e TLC 80-120%.
¢ FRC 65-120%.
e RV 65-120%.

Se pueden definir dos patrones fundamentales:
*  Restriccion TLC < 80% del valor referencia.
e Hiperinsuflacién VR/TLC > 120% del valor referencia.

FRC > 120% del valor de referencia.

Si existe restriccion, el valor de la TLC, expresado como porcentaje del valor
de referencia nos permite graduar su gravedad segn los criterios de la ATS:
e Ligera 2 70%.
e Moderada < 70% y = 60%.
¢ Moderadamente grave < 60% y = 50%.
e Grave <50%y 2 35%.
*  Muy grave < 35%.

PRUEBAS DE EJERCICIO CARDIOPULMONAR

Las pruebas de ejercicio cardiopulmonar (PECP) permiten el analisis integrado
de la respuesta al ejercicio. Las PECP resultan especialmente adecuadas para la
evaluacién de aquellas situaciones en que la disnea no tiene un reflejo claro en
las pruebas de funcién pulmonar efectuadas en condiciones de reposo.

En las PECP un pardmetro importante a valorar es el consumo de O, (VO,).
En una persona sana el VO, en reposo es de 250 mL/min, aproximadamente,
existiendo una relacion lineal entre el VO, e intensidad de ejercicio fisico. Se defi-
ne como VO, maximo aquel valor de VO, que se mantiene constante (plateau)
a pesar de que se incremente la intensidad de carga fisica que el paciente debe
vencer. La comparacién de dicho valor con un valor de referencia teérico infor-
ma sobre su tolerancia al esfuerzo.

Respuesta al ejercicio

Durante el ejercicio intenso, el organismo puede producir energia de forma
transitoria y menos eficiente a través de la via glicolitica, que constituye la fuen-
te mas notable de produccién de écido lactico.

Durante el ejercicio subméximo, los componentes del transporte de O, cubren
de forma adecuada los requerimientos impuestos por la intensidad del meta-
bolismo. En estas condiciones, los sintomas de disnea y fatiga muscular son tole-
rables y el ejercicio, por debajo del umbral lactico, puede sostenerse durante
un periodo relativamente prolongado. Por el contrario, durante el ejercicio maxi-
mo el paciente finaliza la prueba por presentar sintomas que ya no son tolera-
bles y se alcanza el umbral lactico.
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Indicaciones

Evaluacion de factores limitantes de la tolerancia del ejercicio

e la causa de la disnea permanece sin aclarar tras la realizacion de las pruebas
funcionales en reposo.

e lagravedad de la disnea es desproporcionada con los resultados de las otras
pruebas de funcién pulmonar realizadas.

*  Se sospecha que el desacondicionamiento fisico (sedentarismo), la falta de
motivacion (factores psicolégicos) o la obesidad puedan ser la causa de la
limitacién de la tolerancia del ejercicio.

Evaluacion de la disfuncion en enfermedades pulmonares cronicas

* Fibrosis intersticial idiopatica. Estos pacientes desarrollan de forma carac-
teristica un aumento del gradiente alveoloarterial de oxigeno con hipoxemia
arterial durante el ejercicio. Las PECP han sido valoradas como pruebas
sensibles para detectar la enfermedad en fases iniciales.

e Enfermedad pulmonar obstructiva crénica. En estos pacientes, la PaO,
puede cambiar de forma poco previsible durante la realizacién de un ejer-
cicio. Las PECP pueden ser (tiles para la valoracion de la respuesta de los
pacientes a la administracién de oxigeno.

¢ Enfermedad pulmonar vascular obstructiva crénica. Las PECP pueden ser
Gtiles en la evaluacion de pacientes con hipertensién pulmonar secundaria
a enfermedad vascular pulmonar. Sin embargo, la realizacién de las PECP en
estos pacientes tiene un riesgo significativo de mortalidad y no deberian indi-
carse cuando exista historia de arritmias, sincope o evidencia clinica de
fallo cardiaco derecho.

* Fibrosis quistica. Las PECP son (tiles en el manejo y valoracién del pronés-
tico de los pacientes con fibrosis quistica.

Evaluacion preoperatoria del riesgo quirirgico

Una prediccién del FEV; o el DLco postoperatorio, tras una gammagrafia
cuantitativa, inferior al 40% obligaria a la realizacion de una PECP. A los pacien-
tes con una importante afeccion funcional, pero que conserven un consumo
méximo de oxigeno superior a 15 mL/kg/min, probablemente se les podria ofre-
cer la posibilidad de la cirugia.

Programas de rehabilitacion fisica

Las PECP son fundamentales en la valoracién inicial del paciente, en la pla-
nificacién del programa de entrenamiento més adecuado para el paciente y en
la evaluacién de los resultados.

Evaluacion de la disfuncién-incapacidad

El sujeto es considerado gravemente incapacitado si el VOzns es inferior a
15 mL/kg/min o si las demandas energéticas de su ocupacién superan el 40%
de su VOzmax.
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Trasplante pulmonar y cardiopulmonar

La PECP puede ser de utilidad en la valoracion inicial de los candidatos a tras-
plante pulmonar o cardiopulmonar. Puede valorar la progresién de la enferme-
dad y estimar mejor el momento de la intervencion.

Equipamiento y mediciones

Ergémetros
Los tipos de ergémetro cominmente empleados para la realizacién de la
PECP son el tapiz rodante y el cicloergémetro.

Medicion del intercambio de gases

La técnica mas simple de medicién de la fraccién espirada de O, (F:O;) y la
de CO; (FeCO,) es a través de la coleccion de muestras de gas espirado mezcla-
do en una bolsa meteoroldgica. Conociendo la FiO, (0,21), la medicién de la
FeO, y FeCO,, asi como el volumen ventilado en un determinado periodo de tiem-
po, permite el calculo del VO, y el VCO; siguiendo las férmulas estandares. Exis-
ten también analizadores rapidos que permiten medir estos parametros en cada
respiracion.

El umbral lactico
Existen diversos métodos para determinar el umbral lactico:

1. Métodos invasivos: medicion directa del lactato en sangre, pH indicativo
de acidosis metabdlica moderada y disminucién de la concentracién plas-
matica de bicarbonato (o de su equivalente, el exceso de base).

2. Métodos no invasivos: el empleado con mas frecuencia es el umbral ana-
erobio ventilatorio; se basa en el incremento proporcional del VO, y del volu-
men corriente cuando, por la intensidad del ejercicio, se comienza a pro-
ducir acido lactico.

Estrategias de interpretacion

Un valor de VO;umsx inferior al valor de referencia puede reflejar:

e Disminucion de la tolerancia al esfuerzo del paciente.

e Simulacién; si un paciente presenta disminucién de su tolerancia al ejercicio
(VO2msx significativamente inferior al valor de referencia), pero no existe evi-
dencia clinica clara de enfermedad en reposo y no se observa umbral anae-
robio durante el esfuerzo, debe ser seriamente considerada la posibilidad de
una simulacién.

Umbral lactico

Se expresa en funcién del VO, (mL/min) o como porcentaje del VOamax del
sujeto. En un individuo sano, el umbral lactico ventilatorio suele observarse en
una zona comprendida entre el 40 y el 60% del VOams tedrico. Su constata-
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cién precoz indica que los mecanismos encargados de aportar oxigeno a la célu-
la en ejercicio fallan.

VO; con relacion a carga de trabajo

Nos informa sobre la eficiencia del organismo durante el ejercicio (el valor

normal de la pendiente es de 10 mL/min/W, equivalente a una eficiencia de apro-
ximadamente del 30%). El intervalo de referencia es de 8,5 a 11,5 mL/min/W.

Factores responsables de test de ejercicio patoldgico (factor limitante)

Limitacion ventilatoria: muchas enfermedades respiratorias caracterizadas
por alteraciones de la mecénica ventilatoria (EPOC, asma, fibrosis pulmonar,
etc.) se caracterizan por disnea de esfuerzo. Por aumento del trabajo respi-
ratorio (el ejemplo clésico es el paciente con EPOC): la ventilacion volunta-
ria maxima (MWV) refleja el volumen méximo que el paciente puede ventilar
en un minuto, se expresa en L/min. Dicho valor nos sirve para, comparan-
dolo con un valor tedrico de referencia, evaluar la limitacién ventilatoria
durante el ejercicio.

Intercambio de gases: en este caso la limitacidn se debe a la hipoxemia arte-
rial inducida durante el ejercicio y el ejemplo tipico es la fibrosis pulmonar.
El compartimento del espacio muerto (VD/VT) informa sobre la eficacia del
intercambio de gases durante el esfuerzo. Disminuye con el ejercicio en un
individuo sano. En cambio, la constancia y falta de disminucién con el ejer-
cicio sugieren la existencia de enfermedad vascular pulmonar.
Limitacion hemodinamica: disminucion del aporte tisular de oxigeno por
insuficiencia cardiaca. Observaremos un VO,msx muy inferior al valor de refe-
rencia. junto con umbral anaerébico por debajo del 40% del VO,ms del enfer-
mo y una frecuencia cardiaca que alcanza répidamente el limite maximo teé-
rico en relacién con la edad.
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2. Patrones radiol6gicos en neumologia

E. Manas Baena, |. Gallego Rivera, L. Maiz Carro,
|. Fernandez-Navamuel Basozabal

INTRODUCCION

El objetivo de este capitulo se basa en aportar unos conocimientos bésicos

en la valoracién de la radiografia simple de térax, asi como en realizar diagnds-
ticos diferenciales segln los hallazgos encontrados.

PROYECCIONES

Las distintas proyecciones nos orientan a distinguir patologias segun la zona

que se desee valorar.

1.

Lateral: colocar el lado afecto en el lado del chasis. Para visualizar el medias-
tino anterior se deben disponer los brazos y hombros hacia atrés, en lugar
de hacia arriba, como normalmente se realiza. Esta proyeccion resulta de uti-
lidad para valorar mediastino y atelectasias.

Oblicua: aporta una mejor valoracién respecto a la proyeccion lateral para
detectar lesiones bilaterales, ya que evita la superposicién de imagenes.
Asimismo, resulta Gtil para observar la vascularizacion. Se debera realizar con
una oblicuidad de 25° para una mejor interpretacién de lesiones pulmona-
res y de 60° para alteraciones de la silueta cardiaca.

Dectbito lateral: se realiza para valorar liquido libre. Se debe tumbar al
paciente del lado afecto para objetivar si se moviliza y del lado contralate-
ral si se quiere evaluar patologia en el parénquima adyacente.

Lordética: proporciona una buena imagen de campos superiores, lingula,
I6bulo medio y cisura menor. Las lesiones anteriores se proyectan hacia arri-
ba y las posteriores hacia abajo.

En espiracion: realizar si se sospecha neumotérax.

En inspiracion: las lesiones vasculares pueden distinguirse de las sélidas si se
contraen en inspiracion y con la maniobra de Valsalva. Este signo resulta de
utilidad para estimar una vena écigos aumentada. El aumento paraddjico del
corazén en inspiracin se produce en la obstruccion de la via aérea superior,
enfisema bilateral o asma bronquial agudo.
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ANALISIS SISTEMATICO DE UNA RADIOGRAFIA DE TORAX

Posteroanterior (PA)

Lateral

Técnica - Correcto kilovoltaje (20 kV); ver trama - Brazos hacia arriba
pulmonar hasta la periferia y los vasos de — Perfil estricto: se deben
la base izquierda por detrés de la silueta superponer los arcos
- Centrada; los extremos internos de las costales post y las lineas
claviculas a la misma altura, tomando de escapulas
como referencia las apdfisis espinosas de - Inspiracion: ctpulas
las vértebras dorsales diafragmaticas han de
- Inspirada; el punto mas alto de la clipula proyectarse por delante,
diafragmética derecha debe proyectarse a la altura del
sobre el 6-7° arco costal anterior 6-7° arco anterior
- En bipedestacion; nivel aire-liquido de la
camara gastrica
Partes — Ver cuello; linea clavicula, - Cuello
blandas esternocleidomastoideo y costal - Mamas
- Axilas (linea anterior, media y posterior) Diafragma: el izquierdo hace
- Mamas y pezones signo de la silueta con el
- Diafragma; derecho 1-1,5 cm mas alto corazon y queda por encima
Distancia del izquierdo a cdmara gastrica <2 cm  de la cdmara gastrica
Partes Columna, claviculas, escapulas fuera del térax Columna, claviculas, esternén,
bseas escapulas (2 lineas) y cabeza
himero
Pulmény  Angulos costofrénicos y cardiofrénicos: agudos  Angulos costofrénicos
pleura Vértices posteriores
Densidades por tercios de forma comparativa Cisuras normales (Figura 1)
ambos lados Localizar segmentos
Cisuras normales < 0,2 mm (Figura 1) (Figuras 2-4)
Localizar segmentos (Figuras 2-4)
Calibre vasos mayor en regién inferior
Mediastino  Traquea centrada, angulo carinal < 90° Banda traqueal
Lineas mediastinicas (Figura 5) posterior < 3 mm
Bordes cardiacos (Figura 6) Bordes cardiacos
Hilios Altura (izquierdo 1 cm més alto en 97% y Tamafio, densidad

3% igual)
Tamario, densidad

Ventana aortopulmonar
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Figura 1. Cisuras mayor (cabezas de flecha) y menor (flechas). Adaptado de Brotons F. y Blanes
N. Aplicaciones précticas de la radiologia del térax. En: Espinas J, editor. Guia de actuacion en
Atencion Primaria. Barcelona: semFYC 1999. p. 1130.

LOBLAC SLPERIOR IZ0UIERDD

Lingrolar supanor Linguiar inferice
LOBULOD INFERICR (ZQUIERDD

gy dﬂ:j}i\

o ‘ I

B superacr

Bakal lateral

Figura 2. Segmentos de los I6bulos superior e inferior izquierdos.
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= Traquea

Linea de union
posterior

Linea paratraqueal

derecha Linea de unién

anterior

Vena écigos

Linea acigoesofagica
Linea paraadrtica

Margen cardiaco Lineas paraespinales

Figura 5. Lineas mediastinicas. Adaptado de Hansell D, Padley S. Obtencién de imagenes. En:
Albert R, Spiro S, Jett ], editores. Tratado de Neumologia. Madrid: Harcourt 2001. p. 1.1-13.

Vena cava
superior

Arteria pulmonar

Aurfcula
izquierda

Ventriculo
Auricula derecho Ventriculo
derecha izquierdo

Figura 6. Bordes cardiacos.
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LOCALIZACION LESIONES INTRATORACICAS

Principios generales

1. Higado: porcién superior debe ser mas clara que la inferior, si no es asi, sos-
pechar derrame derecho o patologia basal derecha.

2. Espacio intervertebral y seccion medial posterior de las costillas deben
de verse bien en la PA, si no, indica patologia pulmonar.

3. Densidad cuerpos vertebrales inferiores en la lateral debe ser menor que
la de cuerpos superiores.

4. Signo de la silueta: cualquier lesién o estructura de densidad agua en con-
tacto con el corazén, diafragma o grandes vasos, borrara su silueta. Si no
esta en contacto, no se borraran las siluetas:

Borra silueta No borra

Corazon (anterior) LM, lingula, segmentos anteriores Ldbulos inferiores, mediastino
[6bulo superior, mediastino anterior, ~ posterior
lesion pleural anterior

Borde derecho aorta  Segmento anterior LSD, LM, Segmento superior LID o segmento

ascendente (anterior) mediastino anterior posterior LSD, o mediastino posterior

Cayado adrtico Segmento apicoposterior LS, Segmento anterior LS|, segmento

(posterior) mediastino posterior superior LII, parte anterior o

muy posterior del mediastino

Aorta descendente Segmento superior, basal posterior
(posterior) del LI, mediastino posterior

LSD: Iobulo superior derecho; LM: Iébulo medio; LID: Iobulo inferior derecho; LSI: Iobulo superior izquierdo;
Lil: Idbulo inferior izquierdo.

5. Signo de la ocultaci6n hiliar: para distinguir cardiomegalia 0 masa medias-

tinica. Si la silueta cardiaca esta aparentemente aumentada, intuiremos masa
mediastinica si la arteria pulmonar (AP) queda medial a la masa, e intuire-
mos cardiomegalia o derrame pericardico si la AP queda lateral.

Signo de la convergencia del hilio: para distinguir una AP aumentada o
masa mediastinica. Si las ramas de la AP convergen hacia la masa, se trata
de una AP aumentada. Lo contrario supone masa mediastinica o proceso
expansivo del hilio.

Signo cervicotoracico: cuando el borde de una lesion mediastinica es visi-
ble por encima de la clavicula, sera posterior y estard limitada al térax. Cuan-
do el borde cefalico de una lesion mediastinica desaparece al acercarse a
las claviculas, sera cervicotoracica.

Signo toracoabdominal: una lesién mediastinica cuyo contorno es visible
por debajo del nivel del diafragma y es convergente en sentido caudal esta-
ra situada en el térax. Cuando los contornos laterales son divergentes en sen-
tido caudal se tratara de una lesién toracoabdominal (signo del iceberg).
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LESIONES ELEMENTALES EN PARENQUIMA PULMONAR

Lesi6n alveolar

Sustitucién del aire del espacio alveolar (distal al bronquiolo terminal: bron-
quiolos respiratorios, conductos, sacos alveolares y alvéolos) por liquido, san-
gre o pus.

Signos

1. Aumento densidad
2. Bordes mal definidos (excepto en limites cisurales)
3. Bronco o alveolograma aéreo

Tipos

Localizadas
¢ Neumonia infecciosa
- Bacterias
- Nocardia
- Hongos
- Tuberculosis
¢ Infarto pulmonar
¢ Contusién
¢ Carcinoma bronquioloalveolar
e Linfoma

Diseminadas
* Agudas
— EAP en fase inicial, distrés
- Neumonia intersticial aguda
- Hemorragia (discrasias sanguineas, sindrome de Goodpasture)
- Contusion
- Neumonia infecciosa
- Legionella
- Citomegalovirus
- Pneumocystis carinii
- Tuberculosis
— Aspiracion
o Cronicas
- Carcinoma bronquioalveolar
- Linfoma
— Proteinosis alveolar
- Neumonia organizada criptogenética
— Sarcoidosis
- Sindrome de Goodpasture

Rapidez evolucion
Edema > hemorragia > neumonia > tumor.
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Atelectasia
Colapso espacio aéreo = pérdida volumen.

Tipos

Obstructiva

¢ Central: tapén moco, cuerpo extrafo, neoplasia (signos de la “S” de Golden; atelectasia
de I6bulo superior, que adquiere forma de “s” invertida, debido a la retraccion de la cisu-
ra menor y a la participacion del contorno de una masa hiliar)

e Periférica: neumonia, bronquiectasias infectadas, trauma

No obstructiva

o Adhesiva: radiacion

o Cicatricial: tuberculosis

¢ Compresiva: tumor adyacente
* Pasiva: derrame pleural

Signos

Signos directos Desplazamiento cisuras

Signos indirectos  Aumento densidad, aproximacién broncovascular y de costillas, des-
plazamiento hiliar, mediastinico y diafragmatico, hiperinsuflacién
compensadora

Localizacion I6bulo atelectasiado: orientarse segun figuras 7-12.

Desviaci6n
traqueal

Densidad mal definida que borra el contorno cardiaco,
aunque el boton adrtico y la aorta descendente son visibles

Figura 7. Atelectasia LSI. Adaptado de Hansell D, Padley S. Obtencion de imégenes. En: Albert
R, Spiro S, Jett , editores. Tratado de Neumologia. Madrid: Harcourt 2001. p. 1.1-21.
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Borde cardiaco Densidad en forma
mal definido de cuna

Figura 8. Atelectasia de la lingula. Adaptado de Hansell D, Padley S. Obtencién de imagenes.
En: Albert R, Spiro S, Jett ], editores. Tratado de Neumologia. Madrid: Harcourt 2001. p. 1.1-21.

Densidad en forma de cufia posterior al corazon que
borra la zona medial del diafragma, que esta elevado

Figura 9. Atelectasia LIl. Adaptado de Hansell D, Padley S. Obtencién de imagenes. En: Albert
R, Spiro S, Jett ], editores. Tratado de Neumologia. Madrid: Harcourt 2001. p. 1.1-21.
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Densidad en forma Desviacion Densidad en forma
de cufia traqueal de cufia

Sombra cardiaca

Figura 10. Atelectasia LSD. Adaptado de Hansell D, Padley S. Obtencion de iméagenes. En:
Albert R, Spiro S, Jett ], editores. Tratado de Neumologia. Madrid: Harcourt 2001. p. 1.1-21.

Opacidad mal definida que Aumento de densidad
borra el borde cardiaco en forma de cufia

Figura 11. Atelectasia LM. Adaptado de Hansell D, Padley S. Obtencién de imagenes. En: Albert
R, Spiro S, Jett ), editores. Tratado de Neumologia. Madrid: Harcourt 2001. p. 1.1-21.
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Borde cardiaco conservado y aumento Diafragma Densidad en
de densidad en forma de cufia afiadido elevado  forma de cufia

Figura 12. Atelectasia LID. Adaptado de Hansell D, Padley S. Obtencion de iméagenes. En: Albert
R, Spiro S, Jett ], editores. Tratado de Neumologia. Madrid: Harcourt 2001. p. 1.1-21.

Nédulos
Nédulo solitario
Lesion redondeada menor de 3-4 cm, con su contorno nitido y rodeada de

parénquima pulmonar. Si es mayor se considera masa pulmonar.

Caracteristicas

Bordes
® Lisos: “benigno”
¢ Espiculados: “maligno”

Rapidez crecimiento
¢ Si duplica el tamafio en menos de 1 mes o mas de un afio: benigno

Calcificaciones

¢ Laminada, central: granuloma

¢ En “palomitas de maiz”: hamartoma
¢ Excéntricas, en punteado: malignas

Criterios malignidad

e Lébulos superiores

* Mayor de 4 cm

* Bordes espiculados

¢ Antecedente malignidad
* Mayor de 65 afios

* Fumador
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Causas

Inflamatorias
¢ Granuloma
- Tuberculosis, histoplasmosis, coccidiomicosis, criptococosis, nocardia, sarcoidosis
¢ Absceso
¢ Quiste hidatidico (equinococo)
¢ Neumonia
- Sarampion, citomegalovirus, varicela
* Granulomatosis de Wegener

Neoplasicas
¢ Benignas

- Hamartoma, condroma, adenoma bronquial, carcinoide
* Malignas

— Primario de pulmén, linfoma, plasmocitoma

Vascular
¢ Infarto

Congénitas
¢ Quiste broncogénico
- Quiste simple, densidad agua, algunos aire. Bordes precisos. Localizacion fundamen-
talmente en mediastino y zonas centrales del pulmén. Raros en vértices
* Secuestro pulmonar
- Anomalia del intestino anterior, que puede producir lesion quistica en base (segmento
posterobasal). Se puede manifestar como quiste multilobular. Se asocian a infecciones
de repeticion. Se pueden confundir con bronquiectasias quisticas

Pseudonddulo (borde incompleto)
 Pezon

Nédulos multiples

Causas

Infecciosas
* Tuberculosis
* Micosis
- Histoplasmosis, coccidiomicosis, criptococosis
* Nocardia
¢ Quiste hidatidico
o Fiebre Q
« Embolos sépticos

Neoplasicas

* Benignas
- Hamartoma, hemangiomas

* Malignas
- Metastasis; genitourinario, tracto gastrointestinal, mama
- Linfoma

Autoinmune
o Artritis reumatoide, granulomatosis de Wegener

Amiloidosis, sarcoidosis




Patrones radiolégicos en neumologia 33

Nédulos cavitados

Causas

Infecciosas

¢ Tuberculosis

o Bacterias; Staphylococcus, Gram -, anaerobios, Nocardia
* Hongos; Criptococcus, Coccidiomicosis, Aspergillus

o Parésitos, quiste hidatidico, paragonimiasis

Autoinmune
* Artritis reumatoide
¢ Granulomatosis de Wegener

Inflamatorio
o Histiocitosis X

Enfermedad broncopulmonar
e Bullas infectadas, bronquiectasias quisticas

Vascular
¢ Infarto pulmonar

Neoplasico
* Metéstasis cavitadas; epidermoide de cabeza y cuello
e Primario de pulmén; epidermoide, adenocarcinoma

Diagnoéstico diferencial entre nédulos miltiples granulomatosos
(tuberculosis, hongos, sarcoidosis) y nédulos miiltiples de origen metastdsico

Tamaiio Contorno

Nédulos granulomatosos Similar entre ellos Mal definido

Nédulos metastésicos Desigual entre ellos Bien definido
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Lesion intersticial difusa

Segtin patrén

E. Marias Baena et al

Lineal

® Diseminacion linfatica;
lineas irregulares, septales,
peribroncovasculares y cisurales

Metaéstasis: géstrico, tiroides, ginecoldgico en mujer
Neoplasia primaria (adenocarcinoma)

o Inflamacion; lineas de distribucién
no septal

Infecciones: virus, micoplasmas, bacterianas (fase
precoz), Pneumocystis carinii (vidrio deslustrado)
Enfermedades coldgeno-vasculares: artritis reuma-
toide, polimiositis, esclerodermia, espondilitis anqui-
lopoyética

Neumonitis por hipersensibilidad

Farmacos (amiodarona, sales de oro, ciclofosfamida)
Macroglobulinemia Waldestrom

Amiloidosis

Fibrosis pulmonar idiopatica en fase inicial

* Fibrosis; patrén reticular grosero

Postradioterapia
Asbestosis
Neurofibromatosis

¢ Edema; patrén lineal regular
perihiliar

Cardiogénico, nefrogénico, sobrecarga de liquidos,
estados hipercinéticos (anemia)

Nodular
® Infeccioso

Tuberculosis, micobacterias atipicas
Nocardia, actinomicosis
Micosis (histoplasma, criptococo, coccidiomicosis)

* No infeccioso

Sarcoidosis

Granulomatosis/vasculitis; Churg-Strauss, Wegener
Histiocitosis X

Metéstasis hematégenas

Neumoconiosis (silicosis, beriliosis, siderosis)
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Segin localizacion

Lobulos superiores

o Fibrosis quistica

* Histiocitosis X

* Tuberculosis

* Neumonitis por hipersensibilidad crénica
* Neumonia eosinéfila

¢ Neumonitis postradiacion

¢ Espondilitis anquilopoyética

o Silicosis

* Sarcoidoisis

Periférica
¢ Proteinosis alveolar (negativo del edema pulmonar)

Perihiliar

* Edema pulmonar

® Pneumocystis carinii

¢ Linfangitis carcinomatosa

Lébulos inferiores

¢ Enfermedades reumatoldgicas (esclerodermia)

* Asbestosis

e Fibrosis pulmonar idiopética, neumonia intersticial no especifica
* Neumonia aspirativa cronica

Pérdida de densidad pulmonar

Causas segiin extension

Hiperclaridad difusa

¢ Mastectomia. Ausencia misculos pectorales

¢ Sindrome de Mac Leod; hiperclaridad pulmonar por atrofia en la infancia por infecciones

¢ Enfisema

e Causas congénitas: agenesia vasos 0 bronquios, comunicaciones cardiacas derecha-izquierda

* Asma

¢ Embolismo pulmonar (signo de Westermark)

¢ Linfangioleiomiomatosis: quistes mdltiples diseminados

 Obstruccién bronquial (en enfisema obstructivo la radiografia en espiracion muestra dis-
minucién de la densidad del lado sano, con desviacion del mediastino hacia lado sano)

Hiperclaridad localizada
* Lesiones cavitadas
- Inflamatoria: absceso, hongos, micobacterias, hidatidosis
- Neoplasia: primitiva, metastésica
- Vascular: artritis reumatoide, granulomatosis de Wegener, embolismo pulmonar
* Neumatocele; infeccioso tras neumonia por Staphylococcus. Se suelen resolver tras sema-
nas 0 meses. Traumatico: resultado de laceracion pulmonar

* Bronquiectasias quisticas; més en bases
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Causas segiin caracteristicas radioldgicas de una lesion cavitada

Grosor de la pared
¢ Gruesa: absceso, tuberculosis, neoplasia
¢ Fina: bronquiectasia

Contenido en cavidad
* Micetoma

¢ Coagulo

¢ Quiste hidatidico

Localizacion

o Inferior: secuestro, bronquiectasias quisticas, absceso, quiste hidatidico
e Superior: tuberculosis, neoplasia, silicosis, sarcoidosis

¢ Subpleural: embolismo pulmonar

PLEURA

Neumotorax

Manifestaciones
¢ Linea blanca delgada que corre paralela a la pared toracica (pleura visceral)
e Ausencia de marcas parenquimatosas entre linea pleural y pared torécica

Causas

¢ Esponténeo (bulla subpleural, j6venes)
¢ EPOC (bullas)

* Traumatismos

¢ Neoplasias

Derrame pleural

Manifestaciones

Ocultacion seno costofrénico (CF)
* No broncograma aéreo

Si masivo

¢ Opacificacion y aumento del hemitérax

¢ Inversién diafragmas; desplazamiento caudal de la cdmara gastrica
¢ Aumento espacios intercostales

¢ Desplazamiento mediastinico contralateral

Si subpulmonar

¢ Desaparece interfase diafragmatica

¢ Aumento de la distancia entre camara gastrica y diafragma izquierdo (LIl aireado) > 2 cm
¢ Simulacién diafragma elevado

* Pinzamiento seno costofrénico
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Causas segin la situacion del parénquima

Si derrame pleural y parénquima normal
o Cirrosis

® Pancreatitis

o Insuficiencia renal

Si derrame pleural y parénquima alterado

¢ Insuficiencia cardiaca (si edema intersticial y/o alveolar)
¢ Neumonia

¢ Tuberculosis

e Cancer de pulmén

* Metastasis

Hidroneumotérax
Existencia de liquido y aire en la cavidad pleural, con nivel hidroaéreo.
Causas: puncién, fistula broncopleural, infeccién productora de gas, trau-
matismo, rotura de quistes subpleurales.

Engrosamiento pleural

Caracteristicas del engrosamiento de origen pleural

Bordes definidos
¢ Didametro vertical mayor al horizontal (a diferencia de la lesion extrapleural)

Angulo obtuso a diferencia del agudo de lesiones pulmonares
¢ Convexidad hacia el pulmén: signo de la embarazada

Causas segiin caracteristicas

Casquete apical

* Proceso inflamatorio (tuberculosis, empiema cicatrizado)
o Fibrosis postradiacion

* Neoplasia (si mayor de 2,5 cm)

¢ Colapso periférico del I6bulo superior

Localizado

* Metastasis

¢ Mesotelioma

¢ Empiema organizado
¢ Quiste mesotelial

Difuso

¢ Metastasis (fundamentalmente adenocarcinoma)
¢ Linfoma pleural

* Mesotelioma maligno (unilateral generalmente)
* Placas pleurales (en relacion con el asbesto)
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Criterios de malignidad
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* Engrosamiento circunferencial
* Engrosamiento nodular
 Engrosamiento de la pleura parietal de mas de 1 cm

LESION EXTRAPLEURAL

Signos

* Bordes definidos

¢ Diametro vertical similar al horizontal

* Angulo obtuso a diferencia del agudo de las lesiones pulmonares
¢ Convexas hacia el pulmén: signo de la embarazada

Causas

¢ Lesiones mediastinicas

* Lesiones costales
- Benignas: fractura, hematoma, displasia fibrosa, encondroma
- Malignas: metastasis, mieloma

LESIONES COSTALES

Lesiones blasticas

* Metéstasis de cancer de préstata o de mama tratados
Lesiones liticas

¢ Metéstasis, mieloma mdltiple

Expansion costal
¢ Lesion en vidrio deslustrado: displasia fibrosa

Erosion costal

¢ Coartacion adrtica: erosién parte inferior costilla

e Obstruccion vascular: subclavia; Takayasu, vena cava superior
o Fistula AV

* Neurofibromatosis

¢ Hiperparatiroidismo

LESIONES MEDIASTINICAS

Signos de lesion extrapulmonar

Lesion no rodeada de aire en todo su contorno
e Linda con el mediastino

Borde bien definido, convexo
¢ Angulos obtusos hacia el pulmén
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BN

Figura 13. Compartimentos mediastinicos. Adaptado de Hansell D, Padley S. Obtencién de
imégenes. En: Albert R, Spiro S, Jett ), editores. Tratado de Neumologia. Madrid: Harcourt 2001.
p. 1.1-13.

Compartimientos mediastinicos (Figura 13)

El mediastino superior se sit(ia por encima del arco adrtico en la proyeccion
lateral. Los mediastinos anterior y medio estan separados por una linea que se
extiende a lo largo del dorso del corazén y del frente de la traquea. Los com-
partimientos mediastinicos medio y posterior estan separados por una linea que
conecta un punto de cada vértebra dorsal aproximadamente a un centimetro
por detras de su margen anterior.
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Causas de lesion mediastinica segun localizacion

Superior
* Tiroides retroesternal
- Adenomas paratiroideos
¢ Elongacion troncos supraadrticos
- Adenopatias
o Diverticulo Zenker (densidad aire)
- Tumores mesenquimatosos, esofagicos

Anterior

¢ Patologia tiroidea

¢ Timoma (més frecuente en mayores de 40 afios, se suele limitar a térax)

o Teratoma (mas frecuente en jovenes, presenta calcificaciones, puede ser invasivo)

¢ Linfoma (mas frecuente en jévenes, aunque presenta un segundo pico en la madurez.
Puede ser invasivo)

* Lipoma

¢ Patologia de la aorta ascendente (aneurisma, diseccién)

¢ Adenopatias

Medio

¢ Adenopatias (o maés frecuente)
- Quistes broncogénicos

* Patologia adrtica (cayado y aorta descendente)
- Hernia de hiato (densidad aire)

 Neoplasia traqueal o esofagica
- Achalasia (densidad aire)

Posterior
 Tumores neurogénicos (lo mas frecuente)
- Mas en adultos: schwannoma y neurofibroma
- Mas en nifios: neuroblastoma, ganglioneuroblastoma (pueden calcificarse)
¢ Quiste neuroentérico (anomalias en mariposa de las vértebras acompafiado de masa)
* Lipoma/liposarcoma
 Hernia Bochdaleck
* Aneurisma de aorta descendente
¢ Patologia vertebral (espondilodiscitis, tumor)
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3. Broncoscopia

E.B. de Higes Martinez, M.C. de Castro Otero, P. Navio Martin

INTRODUCCION

La broncoscopia es la técnica invasiva mas utilizada en el estudio de la pato-
logia broncopulmonar. Consiste en la visién directa de la via aérea con fines diag-
nésticos o terapéuticos.

Sus inicios se remontan a finales del siglo XIX, cuando en 1897 Killian reali-
za la primera broncoscopia rigida para extraer un cuerpo extrafio. Posteriormente,
Shigeto Ikeda en 1966 introduce la broncoscopia flexible en la practica clinica.
Desde entonces se ha producido una gran revolucién en este campo gracias a
los avances técnicos, siendo en la actualidad una técnica muy segura y con buena
tolerancia, por lo que sus indicaciones aumentan dia a dia.

TIPOS DE BRONCOSCOPIA

Desde la introduccién de la broncoscopia flexible, ésta ha ido reemplazan-
do progresivamente a la broncoscopia rigida como método diagnéstico. Sin embar-
go, los avances tecnolégicos de los Ultimos afios, con la introduccién de nuevas
herramientas terapéuticas, han dado nuevo protagonismo a la broncoscopia rigi-
da. Actualmente utilizamos ambas técnicas, ya que tienen distintas indicaciones.

Broncoscopia rigida

Esta técnica se realiza con el paciente en dectbito supino y puede hacerse
con anestesia local o general, aunque esta Gltima es preferible por la tolerancia
del paciente.

El broncoscopio rigido es un tubo hueco metalico de unos 40 cm de longi-
tud y diferentes diametros, asi como canales laterales para ventilacion, aspira-
cion, instilacion de anestesia o suero, etc. Se introduce por boca, con hiperex-
tension del cuello del paciente. Una vez introducido puede explorarse la traquea,
los bronquios principales y el inicio de los bronquios lobares (superiores, medio
y apicales inferiores).

Indicaciones

*  Reseccion de tumores endobronquiales: la finalidad es mantener un calibre ade-
cuado de la via aérea como tratamiento paliativo. Puede resecarse la base
del tumor con el propio bisel del broncoscopio, o bien utilizar técnicas més
complejas (laser, electrocauterio, crioterapia) que minimizan el sangrado.
También pueden colocarse protesis.
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*  Dilatacién de estenosis: puede utilizarse en estenosis traqueales y bronquia-
les, independientemente de su etiologia benigna o maligna. En ocasiones,
valiéndose de dilatacion con balones hidraulicos de alta presion. En deter-
minados casos se precisa la colocacion de una prétesis para mantener la dila-
tacion alcanzada.

e Soporte para técnicas terapéuticas (Idser, crioterapia, electrocauterio, colocacién
de prétesis): estas técnicas son también posibles por broncoscopia flexible y
su eleccion depende del broncoscopista y de la localizacion central o peri-
férica de la lesién. Respecto a la colocacién de protesis, la broncoscopia rigi-
da es obligada en prétesis de silicona, mientras que las autoexpandibles tam-
bién pueden insertarse a través de broncoscopia flexible.

®  Broncoscopia pedidtrica: esta indicada en nifios menores de nueve afios, por-
que asegura la ventilacién, aunque se han realizado broncoscopias flexibles
en nifios mayores de dos afios utilizando fibrobroncoscopios de calibres meno-
res (diametro de 3 mm). Las principales indicaciones son la extraccion de
cuerpos extrafios y la obstruccion bronquial.

Ademas de las anteriores, menos rutinariamente y para casos concretos:

e Hemoptisis: especialmente en hemoptisis masivas por sus ventajas para ase-
gurar la ventilacion, permitir una mejor aspiracion y taponar lesiones cen-
trales. También pueden aplicarse técnicas, como la fotocoagulacion con laser
en lesiones visibles.

e Extraccion de cuerpos extrafios: se considera de segunda eleccién en adul-
tos, cuando un primer intento con broncoscopia flexible ha resultado falli-
do. En nifios, por el contrario, continta siendo de primera eleccién.

Broncoscopia flexible

Esta exploracion se realiza con anestesia local con el paciente sentado o tum-
bado y puede realizarse en una sala especial o en la propia cabecera del paciente.

El fibrobroncoscopio es un tubo flexible con un didmetro externo de unos 6
mm y un extremo distal que puede flexionarse controlado desde un cabezal pro-
ximal. Contiene un canal hueco de unos 2 mm, a través del cual se introduce el
instrumental y se pueden instilar soluciones y aspirar secreciones. Estd formado
por haces de fibra de vidrio que transmiten la luz desde el extremo proximal al
distal, y la imagen en sentido inverso. El videobroncoscopio aparecié posterior-
mente, y se diferencia por tener una pequefia cdmara en el extremo distal que
recoge la imagen, sustituyendo a los haces de fibra de vidrio, lo que permite
un menor calibre externo y una mayor calidad de la imagen.

La introduccién en la via aérea puede ser por nariz, boca, traqueostoma o
tubo naso/orotraqueal. Las caracteristicas del broncofibroscopio permiten visua-
lizar el arbol bronquial hasta el nivel de bronquios subsegmentarios y més dis-
talmente con el ultrafino.

Las indicaciones de la broncoscopia flexible aumentan cada dia y abarcan
practicamente todas las patologias respiratorias. Se dividen en indicaciones diag-
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noésticas, terapéuticas, intubaciones y las realizadas con fines de investigacion.
Cada una de ellas se analizaran mas adelante.

TECNICAS

Broncoaspirado (BAS): aspiracion de secreciones, con o sin instilacién, de una
cantidad variable de suero. Puede procesarse para estudio citolégico o micro-
biolégico.

Lavado broncoalveolar (BAL): técnica no validada. Instilacion de 100-150 cc
de suero fisiologico con el broncoscopio enclavado en un bronquio seg-
mentario o subsegmentario. Se instilan progresivamente alicuotas de 50 cc
y se aspiran a baja presion, separando el aspirado de los primeros 50 cc,
segln algunos autores por ser contenido bronquiolar, siendo el resto mate-
rial alveolar. Se utiliza para estudio microbiolégico o citoldgico (recuento
celular o citometria de flujo). En un sujeto sano no fumador los valores nor-
males del recuento celular son: 80-90% macréfagos, 5-10% linfocitos, 1-3%
neutréfilos PMN, < 1% eosindfilos y < 1% mastocitos.

Biopsia bronquial (BB): toma de muestras de 1-3 mm con una pinza de biop-
sia introducida a través de broncoscopio. Permite un estudio histoldgico de
lesiones visibles con el endoscopio.

Biopsia transbronquial (BTB): toma de muestras de tejido pulmonar periféri-
co (bronquiolos y alvéolos). Se obtiene introduciendo distalmente una pinza
de biopsia cerrada hasta notar la resistencia de la pleura visceral, se retira
unos 2 cm y posteriormente se vuelve a avanzar la pinza abierta hasta encon-
trar resistencia de nuevo; esto puede ayudarse con las maniobras respirato-
rias coordinadas del paciente, cerrando la pinza al final de la espiracién for-
zada. El material obtenido sirve para estudio histol6gico y en ocasiones
microbioldgico. Precisa la colaboracion del paciente y las posibles compli-
caciones son el neumotérax y el sangrado.

Puncién transbronquial (PTB) y transcarinal (PTC): puncién de estructuras peri-
bronquiales/traqueales o submucosas (principalmente mediastinicas) con
una aguja fina para estudio citolégico o histolégico. Es necesario conocer los
puntos de puncién en funcién de la localizacién de la lesién a estudio, para
evitar las numerosas estructuras vasculares del mediastino.

Cepillado bronquial (CB): recogida de material citologico de una lesién endo-
bronquial, que se obtiene mediante exfoliacion con un cepillo introducido
por el canal de broncoscopio.

Cepillado ciego (CC): igual que el anterior, pero en lesiones no visibles endos-
c6picamente; la guia fluoroscopica aumenta la rentabilidad.

Cepillado con catéter protegido: recogida de material citolégico por exfolia-
cién con un cepillo incluido en una doble funda con un tapdn reabsorbible
en la punta. Se utiliza para estudio microbioldgico con recuento de colonias
bacterianas.

Crioterapia, coagulacién con plasma de argon y Idser de diodo o de Nd-YAG
todas ellas con la posibilidad de aplicacion mediante broncoscopia flexible.
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Colocacién de prétesis autoexpandibles de nitinol, preferiblemente bajo con-
trol fluoroscépico.

Autofluorescencia de la mucosa bronquial patolégica mediante la aplicacion
de luz polarizada y técnicas de terapia fotodindmica previa infusién de deri-
vados protoporfirinicos.

INDICACIONES

Broncoscopia diagndstica

(]

Patologia neopldsica: es la principal indicacion actualmente, no sélo para el
diagnéstico, sino también para la estadificacion y el seguimiento tras el tra-
tamiento. Ademas, la broncoscopia juega un papel importante en el diag-
néstico de extension de tumores de eséfago y en el estudio de tumores de
cabeza y cuello por la posibilidad de tumores sincrénicos.

Existen diferencias significativas en cuanto al rendimiento de las técnicas diag-
noésticas, en funcion de que la lesion sea central (lesion visible endoscopica-
mente) o periférica (lesién no visible) y del tamafio.

En las lesiones centrales la técnica mas rentable para el diagnéstico histol6-
gico es la BB, sequida del BAL y el CB. Combinando estas técnicas llega a
alcanzarse el diagnéstico en un 90% de los casos. La PTB es Gtil en casos
de lesiones submucosas, con material necrético o cuando existe compresion
extrinseca.

En las lesiones periféricas se utilizan de forma combinada la BTB, el BAL y el
CB, disminuyendo la rentabilidad de forma considerable.

En pacientes con citologias de esputo positivas con radiografia normal tam-
bién esta indicada la realizacion de una broncoscopia, tras descartar tumo-
res de cabeza y cuello. En el caso de no encontrar lesion visible se realizan
lavados selectivos en cada segmento para estudio citoldgico, o bien se uti-
liza la autofluorescencia.

Masas mediastinicas: para su diagnéstico se utiliza la puncién transcarinal o
transbronquial, aunque un resultado negativo no es suficiente para excluir
malignidad.

Infeccion: Gtil en neumonias de evolucion térpida o necrotizantes, abscesos
pulmonares, pacientes con ventilacion mecénica o inmunodeprimidos y en
tuberculosis. La presencia de lesiones cavitadas se asocia con carcinoma en
un 7-17% de los casos, por lo que debe hacerse una broncoscopia para des-
cartar patologia neoplasica.

Atelectasias: para descartar lesiones endobronquiales.

Enfermedades intersticiales: la utilidad de la broncoscopia es distinta en cada
caso, siendo las técnicas de mayor utilidad la BTB y el BAL.

El BAL puede ser diagndstico en algunas patologias, como histiocitosis X,
proteinosis alveolar, neumonia eosinéfila, hemorragias alveolares y enfer-
medades neoplasicas (linfoma y carcinoma bronquioalveolar). En otras enti-
dades el recuento celular porcentual y las subpoblaciones linfocitarias son
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orientativos para el diagndstico. Sin embargo, no se ha demostrado que
tenga una utilidad prondstica ni terapéutica.

La BTB tiene una alta rentabilidad en el diagndstico de granulomatosis (sar-
coidosis) y carcinomatosis (linfoma pulmonar, linfangitis carcinomatosa y
carcinoma bronquioalveolar), aunque también esté indicada su realizacién
cuando existe sospecha de otras entidades, como histiocitosis X, linfangio-
leiomiomatosis y proteinosis alveolar.

Hemoptisis: las dos indicaciones para la realizacion de broncoscopia diag-
ndstica son la localizacion del sangrado y el diagndstico etiolégico. Debe rea-
lizarse cuando haya sospecha de malignidad, cuando sea persistente, o en
pacientes fumadores mayores de 40 afios.

Tos cronica, estridor y sibilancias: una vez descartadas otras etiologias cau-
santes de estas etiologias y con el fin de evaluar posibles lesiones obstructi-
vas de la via aérea (cuerpos extrafos, neoplasias, compresion extrinseca...).
Traumatismos y quemaduras por inhalacion: valorar el dafio de la via aérea.
Derrame pleural: si existe lesion radiolégica o sintomas bronquiales asocia-
dos.

Pardlisis de cuerdas vocales: cuando se descartan otras causas hay que buscar
una etiologia pulmonar que lesione el nervio recurrente, principalmente neo-
plasias.

Sindrome de la vena cava: se utiliza para el diagnéstico de masas o adeno-
patias mediante PTC o PTB.

Fistulas de via aérea: principalmente pueden visualizarse fistulas broncopleu-
rales secundarias a cirugia o procesos infecciosos, pero también pueden valo-
rarse fistulas traqueoesofagicas y aortoesofagicas.

Trasplante pulmonar: esté indicada en la valoracion de complicaciones post-
quirtirgicas de la via aérea, asi como para la distincion entre procesos infec-
ciosos y rechazo que precisa de la BTB.

Otras: neumotdrax persistente, dehiscencia de suturas, valoracién de tra-
queostomias previa a la retirada de canula, estenosis traqueales/bronquiales,
etc.

Broncoscopia terapéutica

“Toilette” de secreciones: en pacientes con disminucién del reflejo tusigeno
en los que pueden formarse tapones de moco.

Extraccion de cuerpos extrarios: fue la primera indicacién de la broncoscopia
Yy, como ya se coment6 previamente, puede realizarse con broncoscopia rigi-
da o flexible.

Extraccion de tejido endobronquial: su principal utilidad es en tumores malig-
nos. Para las lesiones malignas pueden utilizarse distintos métodos, como
braquiterapia, reseccién con laser, terapia fotodinamica, criocirugia y elec-
trocauterio. En las lesiones benignas se utiliza el laser, crioterapia, fotoabla-
cién y dilataciones con baldn. El broncoscopio rigido puede resecar tejido
por si mismo, como ya comentamos.
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e Colocacion de prétesis: esté indicada en ocasiones de forma complementa-
ria a la reseccion de tejido endobronquial. También tiene utilidad en este-
nosis por compresion extrinseca, secundarias a suturas o en las que exista
destruccion de cartilagos.

e Lavado broncoalveolar: puede utilizarse con fines terapéuticos en pacientes
con proteinosis alveolar.

e Intubacién endotraqueal: esté indicada en los casos en los que resulta difi-
cultosa o esta contraindicada la intubacién con laringoscopio, como en pato-
logfa cervical, mandibular o tumores orofaringeos.

CONTRAINDICACIONES

La broncoscopia es una técnica segura y bien tolerada, por lo que su reali-
zacién Unicamente dependerd del balance riesgo/beneficio en cada caso parti-
cular. No obstante, se ha descrito una serie de contraindicaciones, tanto absolu-
tas, como relativas que describimos a continuacion:

Absolutas

*  Ausencia de consentimiento informado.

* Inexperiencia del médico.

* Instalaciones o medios inadecuados.

e Imposibilidad de aportar una oxigenacién adecuada al paciente durante el
procedimiento.

*  Presencia de patologia cervical o temporomandibular (sélo para broncoscopia
rigida).

Relativas

¢ falta de cooperacion del paciente.

e Didtesis hemorrdgica: trastornos de la coagulacién o anticoagulacion tera-
péutica, trombopenia < 50.000 o uremia. Si la intervencién es programada
estos trastornos pueden corregirse previamente.

e Cardiopatia inestable: angina o arritmia inestable, insuficiencia cardiaca con-
gestiva, etc.

e Patologia respiratoria inestable o severa: asma inestable, hipoxemia refracta-
ria, hipercapnia, hipertensién pulmonar severa, etc.

*  Mala situacion basal del paciente: edad avanzada, debilidad, malnutricion,

etc.

e Otras: inmunosupresion, absceso pulmonar, obstruccién de vena cava supe-
rior, etc.

COMPLICACIONES

En general, son pocas y de caracter leve; no obstante, es necesario tener cier-
tas precauciones. Pueden deberse a la propia técnica endoscdpica o por la anes-
tesia o sedacion; para evitar estas Gltimas se ha propuesto utilizar dosis de lido-
caina no superiores a 8,2 mg/kg.
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Complicaciones mayores
Son aquéllas que ponen en riesgo la vida del paciente y ocurren en menos

de un 1% y con una mortalidad que varia entre el 0,01 y el 0,04%.

e Parada respiratoria.

*  Neumotérax que requiere drenaje (mas frecuente tras realizacién de BTB, aun-
que también puede ocurrir tras cepillado ciego).

*  Hemorragia masiva.

*  Laringoespasmo o broncoespasmo: en pacientes en los que se prevea esta com-
plicacién deben utilizarse broncodilatadores previamente.

*  Parada cardiaca, angor o arritmias: estan relacionadas con la patologia pre-
via del paciente y con la hipoxemia, por lo que es necesario la monitoriza-
cién de la saturacién de oxigeno (siempre debe ser superior al 90%) y del
ECG en pacientes con alteraciones previas.

Complicaciones menores
Su incidencia varia entre un 0,5 y un 15%.

*  Reaccién vasovagal.

e Complicaciones infecciosas: fiebre, infiltrados radiol6gicos, etc. Se evitan con
la correcta limpieza del instrumental.

e Arritmias cardiacas leves, frecuentemente taquicardia.

*  Hemorragias leves-moderadas autolimitadas o controladas con medidas tdpicas.

e Neumotdrax que no precisa drenaje.

e  Hipoxemia: esta relacionada con distintos mecanismos, como depresion res-
piratoria secundaria a sedacion, obstruccién parcial de la via aérea por el pro-
pio broncoscopio, colapso por aspiracion, ocupacion alveolar por anestési-
o o suero, etc. En este caso debe proporcionarse suplemento de oxigeno
hasta que se recupere una saturacion > 90%.

*  Rotura de porciones de instrumental dentro de la via aérea: debe prevenirse
desechando el material deteriorado. En caso de producirse se procedera a la
extraccion del cuerpo extrafio.

PREPARACION

La broncoscopia puede realizarse en una sala destinada a ello, en quiréfano,
en UVl o a la cabecera del paciente.

Debe realizarse con unos requerimientos minimos que garanticen la segu-
ridad del paciente, tanto en los medios técnicos que son imprescindibles en la
sala de endoscopia, como en la correcta preparacion del paciente.

Requerimientos técnicos

*  Personal suficientemente entrenado: compuesto, al menos, por un médico y
dos asistentes (al menos uno de ellos debe ser una enfermera cualificada).

*  Material en perfectas condiciones: la limpieza del material debe realizarse en
una sala aparte. Debe desecharse todo el material deteriorado y las jeringas
deben ser desechables.
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Monitorizacién: es necesario el registro oximétrico durante la exploracién en
todos los casos. Ademas, en pacientes con patologia cardiaca severa o hipo-
xemia refractaria a la administracién de O, debe realizarse la monitorizacion
con ECG.

Fuente de oxigeno: debe existir siempre en la sala de endoscopias, siendo la
sonda nasal la forma més adecuada de suministrarlo.

Equipo de resucitacién: debe ser revisado periédicamente para asegurarse
de que contiene todo el material necesario y que esta en buen estado.
Fluoroscopia: no es obligada su presencia en la sala de endoscopia, pero es
recomendable para la toma de biopsias de lesiones no visibles endoscépi-
camente.

Preparacion del paciente

Consentimiento informado: es imprescindible recogerlo antes de la explora-
cién. Ademés, mejora la colaboracién del paciente si recibe una correcta
informacion.

Ayuno: es suficiente con cuatro horas previas (dos horas para liquidos de color
claro) y dos horas posteriores a la exploracién.

Analitica: es necesario un hemograma, bioquimica y hemostasia para pacien-
tes con riesgo de diatesis hemorragica y en todos los pacientes si se va a rea-
lizar BTB. Si el paciente esta anticoagulado debe revertirse, al menos, tres
dias antes (24 horas con HBPM). Si esta antiagregado debe suspenderse el
tratamiento, al menos, cinco dias antes.

Pacientes con patologia respiratoria crénica: debe realizarse espirometria pre-
via y si la enfermedad es severa también gasometria. Los pacientes asmati-
cos deben premedicarse con broncodilatadores.

Antibiéticos: deben utilizarse de forma profilactica en pacientes anesplénicos,
con endorcarditis previas o lesiones valvulares cardiacas.

Via venosa periférica: todos los pacientes deben tener una via venosa antes
de iniciarse la exploracion.

Atropina: no es necesaria de rutina y esta contraindicada en pacientes con
cardiopatias.

Anestesia local: es de eleccion la lidocaina por sus escasas reacciones adver-
sas. Debe utilizarse la minima dosis efectiva, no sobrepasando los 8,2
mg/kg.

Sedacién: aunque la broncoscopia tiene, generalmente, buena tolerancia,
debe ofrecerse la posibilidad de sedacién en pacientes con mala tolerancia
o cuando se prevea que la exploracion va a ser larga.

Control radiolégico: debe realizarse una hora después de la BTB, para des-
cartar neumotorax.

Actividad: el paciente no debe conducir ni realizar actividades peligrosas en
las siguientes horas a la exploracién, especialmente si se ha realizado con
sedacion. Es recomendable que los pacientes acudan con un acompafante
siempre que sea posible.
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Figura 1. Carina normal. Figura 2. Carina patoldgica.

VALORACION

La exploracion endoscépica siempre debe incluir ambos arboles bronquia-
les, dejando para el final el lado patoldgico, ya que como resultado de la mani-
pulacién puede haber sangrados que dificulten el resto de la exploracion.

Es imprescindible el conocimiento anatémico de las ramificaciones e ir con-
tando segun se avanza el broncoscopio, ya que de lo contrario es facil perder la
orientacion, en cuyo caso ha de retrocederse hasta un punto en el que nos reo-
rientemos.

La mucosa normal es de color rosado y brillante, con aspecto uniforme y liso
salvo por los relieves cartilaginosos y las fibras longitudinales que deben estar
paralelas y continuas. A su través pueden verse vasos bronquiales espaciados. Las
carinas de separacién entre bronquios son delgadas y mas palidas (Figuras 1y
2). Con los movimientos respiratorios se aprecian cambios en la longitud y cali-
bre bronquial. Es dificil valorar el tamafio de las estructuras, ya que varia en
funcién de la proximidad del broncoscopio.

Deben describirse siempre cuatro aspectos fundamentales:

Coloracién de la mucosa

Puede haber un enrojecimiento patolégico de la mucosa e hipervasculari-
zacion en los procesos inflamatorios, que pueden ser localizados o difusos (Figu-
ra 3). Por el contrario, en los casos de edema la mucosa aparece mas palida.

Grosor de la pared

Puede existir un engrosamiento de la pared que se manifiesta por ensan-
chamiento de las carinas, que, ademas, pierden su color blanquecino, desapari-
cion de los relieves cartilaginosos y disminucion del calibre bronquial. El engro-
samiento puede ser difuso (inflamacién o edema) o local, y en el dltimo caso es
necesario distinguir si sdlo existe inflamacién o también hay infiltracion mucosa
0 submucosa, en la cual se evidencia irregularidad mucosa con pérdida del bri-
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Figura 3. Inflamacién difusa.

Figura 4. Tumor endobronquial. Figura 5. Atrofia mucosa.

llo y rigidez. La méaxima expresion de infiltracion son las lesiones neoplésicas endo-
bronquiales (Figura 4).

La atrofia de la mucosa se manifiesta por los signos contrarios: carinas afiladas
con aumento de relieves cartilaginosos y aumento de calibre bronquial (Figura 5).

Secreciones

En la valoracion de las secreciones bronquiales hay que tener en cuenta varios
aspectos, como su cantidad, su localizacién tnica o difusa y las caracteristicas de
la secrecion. Las secreciones serosas aparecen como espuma, y se distinguen facil-
mente de las mucosas, que son mas densas y forman puentes entre las paredes
bronquiales. Las secreciones purulentas (Figura 6) son fluidas y de color muy
variable, que, ademas, se enmascara con la luz del broncoscopio, pudiendo
formar tapones mucosos si son mas densas. También podemos encontrar secre-
ciones hematicas; éstas pueden ser frescas, fluyendo desde el punto de sangra-
do (o desde otras zonas distales donde se acumulan por gravedad), o formar coa-
gulos impactados en bronquios (Figura 7).
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Figura 6. Secrecién purulenta. Figura 7. Tapén hemético.

A

Figura 8. Granuloma sobre canula de Figura 9. Cuerpo extrafio.
traqueostomia.

Alteraciones de la movilidad traqueal

La pérdida de la movilidad bronquial con los movimientos respiratorios puede
ser difusa en patologias, como enfisema y paquipleuritis, o puede estar localiza-
da indicando patologia peribronquial, bien sea inflamatoria o tumoral (se dis-
tinguen por ausencia de colapso con la aspiracién).

En la traqueobroncomalacia existe un colapso exagerado en la espiracion o
con la tos.

Otros hallazgos
Como los granulomas inflamatorios (Figura 8) o cuerpos extrafios que se han
introducido en la via aérea (Figura 9).



54

E.B. de Higes Martinez et al

BIBLIOGRAFIA

Ahmad M. Bronchoscopy: Current status and future prospects. En: Wang K, Mehta AC,
editores. Flexible bronchoscopy. USA: Blackwell Science, 1995. p. 3-6.

Beamis JF. Modern use of rigid bronchoscopy. En: Bollinger CT, Mathur PN, editores.
Interventional bronchoscopy. Krager, 2000. p. 22-30.

Beamis JF. Rigid bronchoscopy. En: Beamis JF, Mathur PN, editores. Interventional
Pulmonology. McGraw-Hill, 1999. p. 17-28.

British Thoracic Society Bronchoscopy Guidelines Committee, a Subcommittee of the
Standards of Care Committee of the British Thoracic Society. British Thoracic Society
Guidelines on diagnostic flexible bronchoscopy. Thorax 2001; 56 (Suppl. I): 11-121.

Castella J, Puzo MC. Indicaciones de las técnicas broncoldgicas. Complicaciones. Con-
traindicaciones. En: Castella ], Puzo MC, editores. Broncologia. Barcelona: Salvat, 1982.
p. 61-72.

Castella J, Puzo MC. Técnica de la broncoscopia. En: Castella ], Puzo MC, editores. Bron-
cologia. Barcelona: Salvat, 1982. p. 25-49.

lkeda S. Recording of bronchoscopy pictures. lkeda S, editor. Atlas of flexible bron-
chofiberscopy. Tokio: Igaku Shoin Ltd, 1974. p. 61.

Lee FY, Mehta AC. Basic techniques in flexible bronchoscopy. En: Wang K, Mehta AC,
editores. Flexible bronchoscopy. USA: Blackwell Science, 1995. p. 95-119.

Miyazawa T. History of the flexible bronchoscopy. En: Bollinger CT, Mathur PN, edi-
tores. Interventional bronchoscopy. Krager, 2000. p. 16-21.

Mountain CF, Dresler CM. Regional lymph node classification for lung cancer sta-
ging. Chest 1997; 111: 1719.

Rai NS, Arroliga AC. Indications, contraindications, and medications. En: Wang K, Mehta
AC, editores. Flexible bronchoscopy. USA: Blackwell Science, 1995. p. 34-60.

Stradling P. Manipulating bronchoscope. En: Stradling P, editor. Diagnostic bron-
choscopy. Edinburgh and London: E&D S. Livingstone, 1968. p. 3-18.



4. Diagnostico y tratamiento del tabaquismo

G. Sanchez Mufioz, Y. Rubio Socorro, S. Solano Reina

INTRODUCCION

El tabaquismo se trata de una enfermedad crénica que afecta a los siste-
mas respiratorio y cardiovascular, pudiendo originar procesos neoplésicos a dife-
rentes niveles del organismo. En el momento actual la adiccién al tabaco plan-
tea un problema de salud pdblica de gran relevancia y es la principal causa de
muerte evitable en los paises desarrollados. Segun la Gltima encuesta nacional de
salud (ENS, 2001), su prevalencia entre la poblacién espafiola con edad superior
a 16 afos es del 34,4%.

Por todo ello, el tabaquismo deberia ser una de las prioridades sanitarias en
el momento actual. Es trabajo de todos los médicos establecer un diagnéstico
correcto de las caracteristicas del fumador, con el fin de proporcionar las medi-
das terapéuticas mas apropiadas en cada caso.

ESTUDIO CLINICO DEL FUMADOR (Figura 1)

Anamnesis
Se analizaran los siguientes datos:

e Historia clinica general.

e Datos relacionados con el tabaquismo del paciente: edad de inicio; variabi-
lidad en el consumo; intentos previos de abandono (nimero, periodo mas
largo de abstinencia, motivo de las recaidas, tratamientos utilizados); nime-
ro de cigarrillos o paquetes-afio y patrén de consumo.

e Fase de abandono en que se encuentra el fumador. Este es un dato funda-
mental para decidir el tratamiento mas apropiado en cada caso. Las dis-
tintas fases son: a) Fase de precontemplacion, en la que el sujeto no esta dis-
puesto a dejar de fumar. b) Fase de contemplacion, donde se incluyen aquéllos
con intentos previos fallidos, algo desilusionados ante la idea de dejarlo,
pero que se lo podrian plantear en los préximos 6 meses. ) Fase de prepa-
racion: en esta fase los pacientes estan totalmente dispuestos a dejar de
fumar en el préximo mes. d) Fase de accion: los pacientes en esta etapa ya
han abandonado el consumo de cigarrillos. e) Fase de mantenimiento: los
sujetos que se encuentran en este periodo han permanecido seis meses
sin fumar.

e Grado de dependencia de la nicotina. Su medicién se puede llevar a cabo
a través del test de Fagerstrom (Tabla 1).
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<— Tabaquismo del paciente

7 Fase de abandono
e Test de Fagerstrom
Exploracion fisica Test de Richmond

Grado de abstinencia

‘ Pruebas complementarias ‘4— Hemograma
Espirometria
Cooximetria

\4
‘ Aproximacioén diagndstica ‘<— Grado de tabaquismo

l Dependencia nicética

Fase de abandono

v v v
Fase de Fase de Fase de
precontemplacion contemplacion accion
‘ Consejo médico ‘ ‘ Consejo médico ‘ v

Folleto informativo Guia practica para

dejar de fumar
v v
Tratamiento Tratamiento
farmacolégico conductual
[
v v v
Terapia sustitutiva Bupropién Tratamiento
con nicotina combinado

Figura 1. Actuacion general ante un paciente fumador.

¢ Grado de abstinencia en situacion basal. El sindrome de abstinencia comien-
za entre las 2 y 12 horas de dejar de fumar, con un maximo a las 24-48 horas;
pudiendo permanecer entre 3 y 12 semanas aproximadamente. Conocer
el patron de presentacion de los sintomas y signos de abstinencia nos ayu-
dard a evitar el desarrollo de los mismos. Para este fin puede utilizarse un
cuestionario sobre este sindrome en el que se valoran un total de diez sin-
tomas (Tabla 2).

¢ Grado de motivacion del paciente y razones que lo empujan a dejar de fumar.
Para analizar la motivacién del sujeto podemos utilizar el test de Richmond
(Tabla 3).
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TABLA 1. Test de Fagerstrom

1. {Cuénto tiempo transcurre desde que se despierta hasta que se fuma el primer cigarri-
llo del dia?
—HastaSminutos .............. ... ...l 3
-De6a30minutos ............. ...l 2
-De31a60minutos ............................ 1
—-Masde 60 minutos ............ ... ... 0

2. ¢Le resulta dificil abstenerse de fumar en lugares donde esta prohibido?
E ) 1
SNO 0

3. {Qué cigarrillo le costaria mas dejar de fumar?
—Elprimerodelamafana ......................... 1
—Todoslosdemas ..............coviiiiiiiinn... 0

4. ;Cuantos cigarrillos fuma al dia?
—Menosde 10cigarrillos ...................... ... 0
—Entre 11y 20cigarrillos .. ............... ..., 1
—Entre21y30cigarrillos . . ........... ... ... L 2
-3Tomascigarrillos .......... ... o i 3

w

. ¢Fuma con més frecuencia durante las primeras horas después de despertarse que duran-
te el resto del dia?

S 1
SN0 0
6. ¢Fuma aunque esté tan enfermo que tenga que guardar cama la mayor parte del dia?
S 1
SNO L 0

* Dependencia leve: < 3 puntos.
* Dependencia moderada: entre 4 y 6 puntos.
* Dependencia alta: 2 7 puntos.

TABLA 2. Sindrome de abstinencia
Fecha

Craving

Irritabilidad

Ansiedad

Dificultad en la concentracion

Impaciencia

Cansancio

Trastornos del suefio

Estrefiimiento

Més apetito

Nerviosismo
Total

Los sintomas serdn valorados de acuerdo con una escala de 0 a 4 puntos, en la que 0 se corres-
ponde con la ausencia de sintomas y 4 con la presentacién mds severa del mismo.
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TABLA 3. Test de Richmond

1. ¢La gustaria dejar de fumar si pudiera hacerlo facilmente?
0-No
1-§i
2. ;Cuénto interés tiene usted en dejarlo?
Desde 0 en absoluto
Hasta 3 muy seriamente

w

. ¢Intentara dejar de fumar en las proximas dos semanas?
Desde 0 definitivamente- No
Hasta 3 definitivamente- Si
4. ;Cual es la posibilidad de que usted dentro de los proximos 6 meses sea un no fumador?
Desde 0 definitivamente- No
Hasta 3 definitivamente- Si

Puntuacion: 0-6, baja motivacion; 7-9, moderada motivacion; 10, alta motivacion.
Si la puntuacién es inferior a 9, no estd justificado ofrecer al fumador un programa de desha-
bituacion tabdquica.

Exploracion fisica

Se realizard una exploracion fisica completa, anotando con especial interés
la presion arterial, la frecuencia cardiaca y el peso del paciente, ya que estos
son los pardmetros mas expuestos a variaciones al dejar de fumar.

Exploraciones complementarias
Las exploraciones fundamentales a realizar en una consulta de tabaquismo

son:

e Hemograma. El recuento leucocitario y el hematocrito pueden aumentar en
el fumador y disminuir al cesar el consumo de cigarrillos.

e Espirometria. Valora el estado funcional del paciente. Seria recomendable rea-
lizarla al inicio del tratamiento y al afio de seguimiento para observar los cam-
bios que se producen al dejar de fumar.

e Cooximetria en el aire espirado. Consiste en medir los niveles de monéxido de
carbono (CO) en el aire espirado mediante un cooximetro. Estas cifras se
correlacionan con el porcentaje de COHb que presenta el fumador. En gene-
ral, valores de CO inferiores a 10 ppm (partes por millén) se dan en no fuma-
dores, aunque cifras entre 7 y 10 ppm pueden observarse en fumadores leves.
Los niveles de CO se van normalizando tras 48 6 72 horas de suspender el
hébito de fumar. Esta técnica, ademdés de proporcionar importante infor-
macién diagndstica, puede ayudar al paciente en su proceso de desensibili-
zacién y deshabituacion tabaquica.

¢ Niveles de nicotina. Se trata de un marcador especifico, pero su vida media
es muy corta (inferior a 2 horas), lo que dificulta su utilizacion.

*  Niveles de cotinina en sangre y/o en liquidos corporales. La cotinina es el prin-
cipal metabolito de la nicotina. Su determinacién en plasma tiene elevadas
sensibilidad y especificidad, pudiendo medirse igualmente en orina y sali-
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TABLA 4. Aproximacién diagndstica

CO en aire
Grado de tabaquismo Paquetes/afio CO en aire espirado (ppm) TF
Leve <5 <15 1-3
Moderado 5-15 15-25 4-6
Severo >15 >25 7-10

CO: monoxido de carbono; TF: test de Fagerstrém,; ppm: partes por millén.

va. Presenta una vida media de aproximadamente 15 a 40 horas y su elimi-
nacién tiene lugar principalmente a través de la orina.

Aproximacion diagndstica

Segln los datos recogidos previamente, se puede llevar a cabo un aborda-
je diagnéstico atendiendo a varios puntos de vista: fase en la que se encuentra
el paciente, dependencia nicotinica y grado de tabaquismo, justificado por el
ndmero de paquetes-afio y niveles de monéxido de carbono en el aire espirado.

En relacién con el grado de tabaquismo del paciente, podemos establecer
tres niveles: 1) Grado leve: fumadores con un registro de hasta 5 paquetes/afio y
menos de 15 ppm de monéxido de carbono en la cooximetria. 2) Grado mode-
rado: fumadores que consumen entre 5y 15 paquetes/afio y presentan entre 15
y 25 ppm de monéxido de carbono en la cooximetria. 3) Grado severo: fuma-
dores de mas de 15 paquetes/afio y con més de 25 ppm de mondxido de car-
bono en la cooximetria (Tabla 4).

Ademas, es fundamental identificar precozmente las causas de recaida, con
el fin de prevenir, de esta manera, su aparicion. Los motivos principales son:
ganancia de peso, ansiedad y sindrome de abstinencia, siendo esta Ultima la causa
maés frecuente de fracaso.

La fase de abandono nos orientard hacia el tipo de tratamiento mas ade-
cuado. En la fase de precontemplacion el objetivo principal es que el paciente
pase a la fase de contemplacion, para ello nos valdremos del consejo médico y
la entrega de un folleto informativo. En la fase de contemplacién el consejo médi-
co intentara reforzar la autoconfianza del fumador y aumentar su grado de moti-
vacion. Para este fin sera Gtil también la entrega de un folleto informativo y una
guia préctica para dejar de fumar. En la fase de preparacion se intentaréa que el
paciente elija una fecha concreta para dejar de fumar (dia D), preferiblemente
en las dos o tres semanas siguientes y se pautara un seguimiento.

TRATAMIENTO (Figura 1y Tabla 5)

El abandono del tabaco no es un hecho puntual, sino un proceso en el que
existen numerosas oportunidades para que los profesionales sanitarios puedan
intervenir. Cada visita médica constituye una ocasién para aconsejar al paciente
que abandone el consumo de cigarrillos. Se ha comprobado que las estrategias
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TABLA 5. Tratamiento del tabaquismo

Intervencion minima
Consejo breve, sencillo, firme y personalizado
Aumenta ligeramente el indice de abstinencia

Tratamiento conductual
Combate dependencia psiquica, social y gestual

Tratamiento farmacolégico
e 1%eleccion
- TSN
- Chicles
Combate bien el craving
Insistir en su uso correcto y regular
- Parches
Fumador con dependencia leve o moderada
- Comprimidos para chupar
Fumador con dependencia leve o moderada
- Spray nasal
Fumador con muy alta dependencia
Combate bien el craving
- Inhalador bucal
Fumador con muy alta dependencia
- Bupropion
Fumadores con baja, media y alta dependencia
Util en fumadores con antecedentes de depresion y alcoholismo
- Terapia combinada
Fumadores de mas de 30 paquetes-afo, Fagerstrom = 7, nicotinemia > 250 mg/mL
y fracasos previos por sindrome de abstinencia usando monoterapias
2% eleccion
- Clonidina, y nortriptilina

de intervencién minima reducen la prevalencia del tabaquismo. Un breve con-
sejo médico, apoyado con material informativo y seguimiento aumenta la absti-
nencia del tabaco. Si a estas medidas se afiaden terapia farmacoldgica y apoyo
psicolégico, mejoran significativamente los resultados.

Todo fumador que desee realizar un serio intento de abandono del consu-
mo de cigarrillos debe recibir tratamiento conductual y farmacolégico.

Conductual
Estd encaminado a combatir la dependencia psiquica, social y gestual que
ocasiona el consumo de tabaco. Puede variar, desde un sencillo consejo médico,
hasta medidas mas complejas.
* Intervencion minima. Tiene como obijetivo identificar al paciente fumador,
proporcionarle informacién sobre su tabaquismo y consejo para dejar de
fumar. El consejo ha de ser breve (en torno a 2 6 3 minutos), sencillo, firme
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y personalizado para cada individuo. Este tipo de actuacién produce un
aumento pequefio, pero significativo en el indice de abstinencia.

e Apoyo individual o en grupo. Hasta el momento actual no se han podido demos-
trar diferencias en cuanto a eficacia entre ambas formas de apoyo.

Farmacoldgico
En general, aquellos fumadores que estén dispuestos a abandonar el con-
sumo de cigarrillos deberian recibir tratamiento farmacoldgico, excepto en cir-
cunstancias especiales. Antes de iniciar el tratamiento con algin farmaco es con-
veniente prestar especial atencion a determinados subgrupos de poblacion, entre
los que se encuentran aquellos que consumen menos de 10 cigarrillos al dia,
pacientes con contraindicaciones médicas, mujeres embarazadas o en periodo
de lactancia y fumadores adolescentes.
Disponemos de dos tipos de tratamientos farmacol6gicos:
¢ De primera eleccion: caracterizados por su probada eficacia y escasez de efec-
tos secundarios. En este grupo se encuentran la terapia sustitutiva con nico-
tina (TSN) y el bupropién.
e De segunda eleccién: eficacia mas limitada y mayores efectos adversos. Des-
tacan la clonidina y la nortriptilina.

Terapia sustitutiva con nicotina

Se define como la administracion de nicotina por vias diferentes al consumo
de cigarrillos, a dosis controladas y progresivamente decrecientes, con el obje-
to de atenuar el sindrome de abstinencia, pero utilizando cantidades insuficien-
tes para crear dependencia.

Tipos de terapia sustitutiva con nicotina: 1) Chicle de nicotina. 2) Parche
de nicotina. 3) Comprimidos para chupar. 4) Spray nasal de nicotina. 5) Inhala-
dor bucal de nicotina (no comercializado en Espafia).

En la tabla 6 se describen las formas de presentacién y administracion, los
efectos secundarios y las contraindicaciones principales de las diferentes moda-
lidades de tratamiento sustitutivo con nicotina.

Recomendaciones de utilizacion:

Chicles de nicotina

e Fumadores de 10 a 19 cigarrillos al dia, test de Fagerstrom <3y CO en
aire espirado < 15 ppm: 8-10 chicles de 2 mg al dia, durante 8 6 10 sema-
nas, con reduccién progresiva tras la cuarta semana.

e Fumadores de 20 a 30 cigarrillos al dia, test de Fagerstrom entre 4y 6 y
CO en aire espirado entre 15 y 30 ppm: chicle de 4 mg cada 90 minu-
tos durante 12 semanas, con reduccién progresiva a partir de la sexta
semana.

e Fumadores de mas de 30 cigarrillos al dia, test de Fagerstrém =7 y CO en
aire espirado > 30 ppm: chicle de 4 mg cada 60 minutos durante 12 sema-
nas, con reduccion progresiva a partir de la octava semana.



TABLA 6. Terapia sustitutiva con nicotina

Chicle

Parche

Spray nasal

Inhalador bucal

Comprimidos

Forma de
administracion

- Piezasde 264 mg
- Masticar - liberacion
~ absorcién - aumento

- Parches de 16 6 24 horas

- Colocar en la piel al levantarse

y retirarlo al dia siguiente
(24 horas) o al acostarse
(16 horas)

Instilacién de 0,5 mg de
nicotina en cada fosa nasal
tantas veces como se desee,
méximo 5 mg/hora o

40 mg/dia

El inhalador permite la
saturacién con nicotina
del aire espirado

Pastillas para chupar que
contienen 1 mg de nicotina

Indicacion especifica

- Insistir en uso correcto
y regular
- Combate bien el craving

- Ideal en Atencion Primaria y
farmacias

- Fumadores con moderada
dependencia

- Insistir en uso correcto

- Fumadores con muy alta
dependencia

- Combate bien el craving

Fumadores con muy
alta dependencia

Fumadores con
leve/moderada dependencia

Efectos adversos

Molestias dentales y
faringeas, hipo, ardor,
nauseas, dolor en articulacion
temporomandibular

Picor, eritema, eczema, mialgias,

mareos, nauseas, cefaleas,
dispepsia

Rinitis, conjuntivitis, picor
garganta, lagrimeo, tos,
estornudos, picor nasal

Tos, irritacion garganta

Dispepsia, ardor, nauseas,
cefalea, debilidad, mareos

Contraindicaciones

Problemas dentarios,
trastornos articulacion
temporomandibular,
inflamacién orofaringea

Enfermedades dermatolégicas
generalizadas, hipertiroidismo,

ulcus péptico, HTA no controlada

Trastornos nasosinusales,
asma

Hipersensibilidad o
alergia conocida a la
nicotina o al mentol

Fenilcetonuria

Precauciones
generales

IAM reciente, arritmias cardiacas severas, angina inestable, hipertension maligna, enfermedad péptica/gastritis. En embarazo y lactancia se evaluara la
relacién riesgo-beneficio de manera individualizada
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Parches de nicotina

e Fumadores de menos de 5 paquetes-afio, que consumen su primer cigarri-
llo después de 30 minutos de levantarse y con CO en aire espirado < 15 ppm:
parches de 24 horas de 21 mg/dia durante 6 semanas, posteriormente de
14 mg/dia durante 2 semanas, y a continuacién de 7 mg/dia durante una
semana. Si se utilizan parches de 16 horas la dosis serd de 15 mg/dia duran-
te 6 semanas, luego de 10 mg/dia durante 2 semanas, y posteriormente
de 5 mg/dia durante 1 semana.

e Fumadores de mas de 5 paquetes-afio, que consumen su primer cigarrillo
en la primera media hora después de levantarse y con niveles de CO en
aire espirado > 15 ppm: parches de 24 horas de 21 mg/dia durante 6 a 8
semanas, luego de 14 mg/dia durante 2 semanas y después de 7 mg/dia
durante 1 semana. También se pueden utilizar parches de 16 horas a una
dosis de 25 mg/dia durante 6 a 8 semanas, después de 15 mg/dia durante
2 semanas y a continuacién de 10 mg/dia durante 2 semanas.

* Consideraciones generales en cuanto a su utilizacion:

- Su uso es aconsejable en pacientes con leve o moderada dependencia.
En casos de dependencia alta, en monoterapia, no parece mejorar el por-
centaje de éxitos.

- Lo ideal es que la terapia se prolongue un minimo de 6 a 8 semanas y un
méximo 12 semanas.

- No se dispone de evidencia suficiente para recomendar la disminucién pro-
gresiva frente a la suspension brusca.

— Los parches de 24 horas son tan eficaces como los de 16 horas.

Spray nasal de nicotina

e Test de Fagerstrdm > 7 puntos y nicotina en saliva > 400 ng/mL: dosis de
3-4 mg cada hora durante 10-12 semanas, con reduccién progresiva en los
3 meses siguientes.

* Test de Fagerstrom > 7 puntos y nicotina en saliva < 400 ng/mL: dosis de
1-2 mg/hora durante 10-12 semanas, con reduccién progresiva en los 3
meses siguientes.

Comprimidos para chupar de nicotina

Se aconseja usar 1 6 2 comprimidos a la hora durante 6 a 8 semanas, con
reduccién progresiva posteriormente hasta completar aproximadamente 12 sema-
nas de tratamiento.

Bupropion

Se trata de un inhibidor selectivo de la recaptacién neuronal de dopamina y
noradrenalina. El mecanismo por el que potencia la capacidad para dejar de fumar
aln no es bien conocido.

Debe usarse durante un periodo de 7 a 9 semanas, iniciando el tratamien-
to 7 6 15 dias antes de abandonar el consumo de cigarrillos. Durante la prime-
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TABLA 7. Caracteristicas del tratamiento con bupropién

Efectos secundarios
¢ Insomnio, cefalea, infeccion, rinitis, exantema cutaneo, sequedad de boca, mareos,
nauseas, ansiedad, sintomas pseudogripales, trastornos del suefio

Contraindicaciones

¢ Hipersensibilidad al farmaco o sus excipientes, trastornos convulsivos, procesos de des-
habituacion alcohdlica, situaciones o tratamientos que disminuyan el umbral convulsio-
nante, anorexia nerviosa o bulimia, trastorno bipolar, tumores del SNC, pacientes en
tratamiento con inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO)

Interacciones
¢ IMAO, antidepresivos triciclicos, inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina,
haloperidol, propafenona y flecainida

Precauciones
* En mayores de 65 afos y pacientes con insuficiencia hepatica grave es recomendable dis-
minuir la dosis a 150 mg/dia o tratamiento en dias alternos

ra semana la dosis administrada seré de un comprimido de 150 mg, posterior-
mente la dosis serd de 300 mg diarios, distribuidos en dos tomas. Es aconsejable
tomar el primer comprimido al levantarse y, ocho horas més tarde, el sequndo
comprimido.

Los principales efectos secundarios, contraindicaciones e interacciones del
bupropién se exponen en la tabla 7.

Terapia combinada

En algunas ocasiones puede estar indicada la combinacién de varios tipos de
tratamiento farmacolgico. La terapia sustitutiva con nicotina se puede realizar
a través de diferentes farmacos, todos aportan nicotina al sujeto, pero con dife-
rentes modos de presentacion y liberacién. De esta manera, los parches propor-
cionan al paciente niveles estables de nicotina durante todo el dia, pero no cubren
aquellos momentos en los que el paciente siente un deseo irrefrenable de fumar,
pudiendo recaer por este motivo. Otros tipos de TSN, como los chicles, el aero-
sol nasal o las pastillas para chupar, pueden proporcionar los picos de nicotine-
mia requeridos. Con la combinacion de estos dos tipos de terapias logramos a la
vez niveles estables de nicotina en sangre y los picos de nicotinemia asociadas
a las caladas del cigarrillo.

También es posible asociar terapia sustitutiva con nicotina y bupropién, con-
siguiendo aumentar la eficacia de los parches de nicotina de esta manera.

La terapia combinada puede ser considerada en sujetos con las siguientes
caracteristicas: fumadores de més de 30 paquetes-afo, test de Fagerstrom = 7,
nicotinemia > 250 ng/mL y fracasos previos por sindrome de abstinencia utili-
zando monoterapias.
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SEGUIMIENTO

Tras llevar a cabo el diagndstico y establecer la estrategia terapéutica a seguir,
s necesario programar un seguimiento, a través del cual se apoye y estimule la
continuidad de la abstinencia.

Existen varias pautas de seguimiento. En fumadores con escasas dificultades
y buena evolucién, las visitas pueden espaciarse y alternarse con cartas recor-
datorias o llamadas telefonicas. En aquéllos con mayores problemas en el aban-
dono seria conveniente un seguimiento mas estricto, con revisiones semanales
durante el primer mes, quincenales durante el segundo y el tercer mes y después,
en el sexto y duodécimo mes.

CRITERIOS DE DERIVACION A UNA UNIDAD ESPECIALIZADA EN TABAQUISMO
En general, la consulta de medicina de familia es el primer lugar donde el
paciente es atendido. Los médicos de Atencion Primaria se encuentran en una
posicion privilegiada para asistir a los pacientes fumadores, ya que tienen fécil
acceso a esta poblacion, lo que convierte a este nivel asistencial en un pilar fun-
damental en el abordaje del tabaquismo. Sin embargo, es necesario tener en con-
sideracion determinadas situaciones en las que resulte aconsejable la derivacién
del paciente a una unidad especializada en tabaquismo (UET). Todo paciente en
fase de preparacion o de accion que retina alguna de las siguientes caracteristi-
cas debe ser derivado a este tipo de unidades:
e Fracasos previos a pesar de haber recibido tratamiento correcto.
e Enfermedades psiquiatricas en fase estable.
e Cardiopatia isquémica descompensada o de menos de 8 semanas de evolu-
cion.
¢ Enfermedad vascular, arritmias graves o hipertension arterial no controladas.
e Embarazo o periodo de lactancia.
e Enfermedades crénicas no controladas.
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INTRODUCCION

La tos es un mecanismo de defensa que se origina como respuesta a diver-
sos estimulos localizados en la via aérea y laringe (secreciones, cuerpos extrafios)
e inhalacién de irritantes exégenos.

Clasicamente y de manera arbitraria se ha clasificado como aguda, cuando
su duracién es menor a 3 semanas y cronica, cuando dura mas de 3 semanas y
no esté ligada a un proceso agudo. Sin embargo, otros autores prefieren dife-
renciar entre subaguda (cuando dura entre 3 y 8 semanas) y cronica (cuando dura
més de 8 semanas), ya que existen procesos infecciosos que pueden durar entre
3y 8 semanas.

La tos crénica ocasiona entre el 10 y el 20% de las demandas asistenciales
en nuestro medio, siendo, tras el asma y la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC) la causa mas frecuente de asistencia médica en una consulta neu-
moldgica, pudiendo interferir de manera importante sobre la calidad de vida del
paciente.

La tos se produce a través de un complejo arco reflejo en el que intervie-
nen receptores sensoriales, nervios o vias aferentes, un centro regulador, vias efe-
rentes y muUsculos efectores (Figura 1).

ETIOLOGIA

Excluyendo a los pacientes fumadores, las 3 causas més frecuentes de tos
crénica en todos los grupos de edad que reclaman atencién médica son: el goteo
nasal posterior (GNP), el asma bronquial y el reflujo gastroesofagico (RGE). En la
tabla 1 se recogen otras causas menos frecuentes. Cabe destacar que entre el 18
y el 62% de las veces la tos es de origen multifactorial. Aunque la historia clini-
ca es (til para orientar la etiologia de la tos, podemos ayudarnos de diversas prue-
bas complementarias, cuya rentabilidad diagnéstica viene reflejada en la tabla 2.

Goteo nasal posterior (GNP)

Se define como la caida constante de secreciones provenientes de las fosas
o senos nasales hacia la faringe, debida, fundamentalmente a rinitis alérgica, rini-
tis no alérgica, sinusitis crénica y pdlipos nasales.

La rinitis alérgica suele manifestarse con rinorrea, obstruccién nasal y picor
nasoconjuntival. Dependiendo su duracién se divide en intermitente (cuando es
menor a 4 semanas) y persistente (mayor a 4 semanas).
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Figura 1. Fisiopatologia del reflejo tusigeno.
TABLA 1. Causas de tos crénica excluyendo el habito tabaquico
Goteo nasal posterior 8-87%
Asma 20-33%
Reflujo gastroesofagico 10-21%
Bronquitis eosinofilica 13%
Bronquitis crénica y EPOC 5%
Bronquiectasias 4%
Carcinoma broncogénico 2%
Farmacos (IECA y otros) 0,2-33%
Postinfecciosa 11-25%
Psicogena 3-10%

Tomado de Irving et al. 1990 y Poe et al. 1989.

TABLA 2. Capacidad diagnéstica de algunas pruebas empleadas para el estudio de tos crénica

Métodos diagnésticos S (%) E (%) VPP VPN
Rx de térax 100 54-76 36-38 100
TAC de senos 97-100 76-79 57-31 90-100
Test de provocacién bronquial 100 67-95 33-88 100
pH-metria esofagica 100 66-100 68-100 100
Esofagograma de bario 48-92 42-75 30-100 63-98
Broncoscopio 100 50-92 50-89 100

S: sensibilidad; E: Especificidad; VPP: valor predictivo positivo (%); VPN: valor predictivo nega-
tivo (%). Tomado de de Diego Damid A, Perpifid Tordera M. Estudio y diagndstico de la tos

crénica en el adulto. Arch Bronconeumol 2000; 36: 219.
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TABLA 3. Tratamiento de la rinitis

Rinitis postinfecciosa Antihistaminicos de 1? generacion
Rinitis alérgica intermitente Dexbromfeniramina (3 mg/12 horas)
Azatadina (1 mg/12 horas)

Vasoconstrictores orales
Sulfato de pseudoefedrina (60 mg/12 horas)

Rinitis vasomotora Antihistaminicos nasales
Azelastina 10 mg/12 horas
Levocabastina 300 mg/12 horas

Vasoconstrictores nasales
Xilometazolina 1 mg/8-12 horas
(22 eleccion)
Anticolinérgicos nasales
Bromuro de ipatropio 84 ng/8 horas

Rinitis alérgica persistente Esteroides nasales
Budesonida 200 ng/24 horas
Fluticasona 100 ng/24 horas
Mometasona 100 ng/24 horas
Beclometasona 100 ng/24 horas
Triamcinolona 110 ng/24 horas
ylo
Cromonas nasales
Cromoglicato sédico 40 mg/6-8 horas
ylo
Antihistaminicos orales Gltima generacion
Ebastina 10 mg/24 horas
Loratadina 10 mg/24 horas
Fexofenamida 120 mg/24 horas

Las dosis de los tratamientos topicos son para cada una de las fosas nasales.

Si el paciente refiere congestion nasal con rinorrea abundante con el cam-
bio brusco de temperatura, debemos sospechar rinitis vasomotora.

En caso de cefalea con ausencia del sentido del olfato, se debe sospechar
sinusitis cronica, aunque este Gltimo dato también es caracteristico de los péli-
pos nasosinusales.

Para su diagndstico nos puede ayudar la visualizacién directa de secreciones
en la orofaringe, mediante una rinoscopia anterior y la radiografia de senos en 4
proyecciones. Aunque la tomografia axial computarizada (TAC) de senos es més
sensible que la radiografia de senos, debe reservarse para casos seleccionados
(sospecha de sinusitis silente o pélipos nasales).

Dada su elevada incidencia algunos autores ante la sospecha clinica de GNP,
proponen pautar tratamiento empirico antes de llevar a cabo pruebas comple-
mentarias.

En la tabla 3 se detalla el tratamiento farmacol6gico de las rinitis leves. En
el caso de rinitis postinfecciosa moderada o alérgica intermitente que no
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respondan a dicho tratamiento, se pueden emplean esteroides o cromonas
tépicas. La sinusitis cronica infecciosa responde a antibioticoterapia y corti-
coides tépicos. Otros tratamientos tales como inmunoterapia y la cirugfa,
requieren atencion especializada por parte de alergdlogos y/o otorrinolarin-
gélogos.

Reflujo gastroesofagico

El RGE tiene una prevalencia elevada en la poblacion general (25%), y aun-
que puede manifestarse con dolor retroesternal, epigastrico o pirosis, tan sélo
entre el 6 y el 10% de los pacientes va a referir sintomas.

A veces la tos crénica puede ser el Gnico sintoma que refiera el enfermo
(43 y 75% segun series) no existiendo correlacién entre ésta y la gravedad del
RGE.

La tos suele ser seca, siendo mas frecuente en bipedestacion y posprandial.

Para el manejo de la tos por RGE, esta aceptado que, en caso de que el pacien-
te presente sintomas, ademas de las medidas generales (elevar la cabecera de
la cama y evitar la ingesta de determinados alimentos y formacos) se inicie tra-
tamiento farmacolégico empirico. Aunque los procinéticos y los antagonistas H2
han demostrado ser eficaces, actualmente se recomienda comenzar con los inhi-
bidores de la bomba de protones a dosis altas (omeprazol 40 mg/dia). Para obser-
var una respuesta al tratamiento pautado es necesario esperar entre 3 y 6 meses.
En los pacientes asintomaticos y en aquellos en los que a pesar de haber inicia-
do tratamiento no mejoran, la pH-metria de 24 horas constituye el método diag-
néstico de eleccion, ya que permite diagnosticar de RGE a los pacientes asinto-
maticos, visualizar las posibles complicaciones derivadas del mismo y evaluar si
el tratamiento antisecretor es insuficiente, pudiendo, en este caso, aumentar
las dosis de omeprazol hasta 60-80 mg/dia.

Asma bronquial

Es una de las causas mas frecuente de tos crénica en casi todas las series,
pudiendo ser ésta el Gnico sintoma referido por el paciente (entre el 6,5 y el 57%
de los casos segln las series). A esta modalidad en la que la tos es la Ginica mani-
festacion, se le ha denominado tos como variante de asma.

El diagndstico se basa en la demostracién de una obstruccion reversible al
flujo aéreo (mediante espirometria simple y el test broncodilatador) o la medi-
cién de la variabilidad del FEV; durante un periodo de 2 a 4 semanas. Si la sos-
pecha clinica es alta y la espirometria normal, un test de provocacién con hista-
mina positivo confirma dicha entidad. Este Gltimo dato por si sélo constituye la
base para diagnosticar la tos como variante del asma.

Aunque las dosis no estdn claramente establecidas, los corticoides inhalados
asociados o no a B-adrenérgicos, han demostrado ser los mas eficaces para el tra-
tamiento de la tos ocasionada por asma, observandose una mejoria sintomati-
ca alas 6 u 8 semanas de haberse iniciado el tratamiento. El cromoglicato sédi-
co también ha sido utilizado con este fin.
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Bronquitis eosinofilica

La bronquitis eosinofilica se ha descrito en pacientes no fumadores con tos
cronica y eosinofilia en el esputo, en los que no se ha podido demostrar obs-
truccién bronquial y el test de histamina es normal. Suelen mejorar con corti-
coides inhalados, siendo éstos la base del tratamiento.

Bronquiectasias

La tos constituye uno de los sintomas cardinales de las bronquiectasias. Suele
ser matutina y muy productiva, llegando a ser purulenta en las exacerbaciones.

La TAC tiene una alta especificidad para el diagndstico de bronquiectasias
(entre el 92 'y el 100% segun las series) por lo que se considera el método diag-
ndstico de eleccion.

El tratamiento debe ir encaminado a facilitar la eliminacién de las secrecio-
nes, ya que de manera secundaria, también mejora la tos. La fisioterapia respi-
ratoria (el drenaje postural, la percusion toracica, etc.) ha demostrado ser (til
cuando la expectoracion diaria es de unos 20 6 30 mL.

Diversos ensayos terapéuticos han empleado B2-agonistas y mucoliticos,
como la n-acetilcisteina, demostrando una mejoria en el aclaramiento mucoci-
liar de estos enfermos; sin embargo, no han evaluado la efectividad de estos agen-
tes sobre la tos.

En caso de exacerbacion (demostrado bien con el cultivo de esputo o con
tan sdlo la sospecha clinica) debe iniciarse tratamiento antibidtico, ya que exis-
ten evidencias de que se produce una mejoria de todos los sintomas, incluyen-
do la tos.

Tos crénica asociada a farmacos

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)

La tos cronica se asocia al tratamiento con IECA en el 0,2-33% de los casos,
siendo los nuevos inhibidores de la angiotensina Il los Gnicos en los que no se ha
descrito dicho efecto secundario. Es més frecuente en mujeres y se caracteriza
por ser una tos seca e irritativa, pudiendo acompafiarse de sequedad de garganta.
Puede manifestarse desde el inicio del tratamiento o incluso 6 meses después de
iniciarse éste. La tos suele desaparecer a las 4 semanas de haber sustituido el IECA
por otro antihipertensivo. Existen ensayos en los que se ha descrito mejoria con
indometacina y sulindac.

Otros

Se ha descrito la aparicién de tos en pacientes con enfermedad pulmonar
conocida previamente con farmacos, tales como la nitrofurantoina, el cromogli-
cato disédico, antiinflamatorios no esteroideos y derivados de la acetilcolina
(empleados en el tratamiento de diversas patologias en forma de colirios y gotas
nasales). También se ha descrito con betabloqueantes. Al igual que en el caso de
los IECA, la tos desaparece tras la suspension del farmaco.
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Tos psicogena

La tos de origen nervioso se caracteriza por ser una tos o un carraspeo per-
tinaz, pudiendo asociarse a otras patologias psiquiatricas. Presenta una mayor
prevalencia entre adolescentes llegando en éstos a poder representar entre el 3
y el 10% de las causas totales de tos crénica. Ademés del tratamiento psiquia-
trico, los antitusigenos inespecificos pueden ser utilizados de manera puntual.

Tos crénica postinfecciosa

Se define como un proceso infeccioso de origen virico (virus respiratorio sin-
citial) u otro mircroorganismo (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae
y Bordetella pertussis) que cursa con tos persistente (pudiendo llegar a durar inclu-
so meses) y con radiografia de térax normal. Aunque suele ceder de manera
espontanea, algunos autores han utilizado corticoides inhalados u orales, bro-
muro de ipatropio o antitusigenos inespecificos, sin que exista evidencia de su
utilidad en dicha entidad.

Arteritis de la arteria temporal

Hasta en el 4% de los enfermos con una arteritis de la temporal la tos es el
sintoma inicial y el 9% presentan, ademds, otros sintomas respiratorios. Se debe
sospechar en pacientes de edad avanzada con una elevacion de la VSG, tras des-
cartar otras causas mas frecuentes de tos crénica.

Otras causas

Existen otras enfermedades que cursan con tos, aunque éste no es el sinto-
ma principal o bien el paciente no acude a la consulta por este motivo, tales como
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, el cancer de pulmén, enfermeda-
des intersticiales, etc., cuyo diagndstico y el manejo terapéutico, se especifica en
el algoritmo diagnéstico. Asimismo, el tapén de cerumen también pudiera ser
una causa de tos a considerar.

ALGORITMO DIAGNOSTICO

Irving et al. en 1990 establecieron un protocolo para el diagndstico de la tos
crénica basado en un “criterio anatémico”, que mostraba una alta sensibilidad
diagnéstica. Existen otros protocolos, pero siempre basados en este inicial. El
algoritmo diagndstico que se recomienda en este manual presenta pequefias
variaciones al Gltimo establecido por la Sociedad Espafiola del Neumologia (SEPAR)
en el 2002.

Aproximacion diagnéstica inicial
Ademas de preguntar sobre la cronologia y las caracteristicas de la tos se
investigara sobre los sintomas acompariantes: digestivos, respiratorios, sindrome
constitucional, antecedentes psiquiétricos, infeccién respiratoria previa, etc.
Inicialmente se realizard radiografia de térax y espirometria a todos los pacien-
tes, reservando la radiografia de senos en caso de sospecha clinica de sinusitis.
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Historia y exploracion fisica Suspender tabaco Revalorar
Rx de tdrax e [ECA a las 4 semanas
Espirometria simple

.

(cancer de pulmén, fibrosis,

bronquiectasias, etc.)

- l - Persistencia de la tos
Diagnostico y

tratamiento especifico

‘ Investigar las causas mas frecuentes de tos

Goteo nasal posterior

Rinoscopia Test broncodilatador pH-metria
Rx de senos Test de provocacion bronquial
CT de senos

‘ Tratamiento especifico ‘
‘ No desaparicion de la tos }—» Investigacion de
causas infrecuentes

'

Curacion

Pensar en asociacion | Persistencia TAC de alta reso!uuon
de varias causas de la tos Broncoscopia
Citologfa de esputo
i Esofagograma
Psicogena Ecocardiograma

(valoracién psiquidtrica)

Figura 2. Algoritmo diagndstico.

Si el enfermo es fumador y/o toma IECA u otros farmacos potencialmente
tusigenos, se recomendara la suspension del tabaco y se sustituira el IECA por
otro antihipertensivo. Si ambas pruebas son normales, revaloraremos al pacien-
te a las 4 semanas, momento en el que mejora la tos ocasionada por el tabaco
en mas de la mitad de los fumadores, asi como la producida por IECA.

Si existen datos espirométricos de EPOC, aunque existen pocos estudios que
evallen la actividad de los broncodilatadores y los corticoides inhalados sobre la
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tos, quiza el bromuro de ipatropio serfa el tratamiento de eleccién, dada su acti-
vidad antitusigena.

Con una radiografia de térax normal la probabilidad de carcinoma de pul-
mon es muy baja; no obstante, si tras abandonar el tabaco la tos persiste, habria
que realizar una fibrobroncoscopia. Si la radiografia de térax es patoldgica, se lle-
varan a cabo el resto de exploraciones complementarias pertinentes (TAC para
las bronquiectasias y las enfermedades intersticiales, fibrobroncoscopia para can-
cer de pulmén y cuerpos extrafios, etc.).

La radiografia de senos debe reservarse para los casos de sospecha de sinu-
sitis, no siendo imprescindible realizarla de entrada en todos los pacientes.

Si tanto la espirometria como la radiografia de térax son normales, nos
basaremos en la historia clinica para descartar por su elevada frecuencia, las
3 causas mas frecuentes de tos crénica: GNP, asma y RGE. Esta aceptado el
ensayo terapéutico inicial en caso de sospecha clinica de alguna de estas 3 enti-
dades; sin embargo, si a pesar de ello y de llevar a cabo las diversas pruebas
diagnésticas especificas de cada una seguimos sin conocer la causa de la tos,
puede ser necesaria la realizacion de otras pruebas, tales como esofagograma,
estudio cardioldgico, fibrobroncoscopia, etc., ademds de una evaluacion psi-
quidtrica.

Si tras completar el estudio persiste la tos, debemos tener en cuenta que:

e la tos puede ser de origen multifactorial.

¢ El tratamiento puede ser correcto, pero insuficiente.

¢ La cumplimentacion terapéutica no sea la adecuada.

* Algunos inhaladores que pueden estar indicados para determinadas patolo-
gias, como el bromuro de ipatropio, también pueden producir tos como
efecto secundario.

TRATAMIENTO INESPECIFICO DE LA TOS

El tratamiento sintomético de la tos sélo debe emplearse en caso no haber
llegado a un diagnéstico etioldgico y en determinadas circunstancias, tales como
el cdncer de pulmén, enfermedades intersticiales, etc.

Existen dos tipos de antitusigenos:
¢ Centrales: actiian aumentando el umbral del centro de la tos. Se incluyen

en este grupo, los opidceos (codeina, morfina y derivados, entre otros) y

no opiaceos (dextrometorfano, levodopropazina, noscapina, etc.).
e Periféricos: actlian en el tracto respiratorio, disminuyendo la irritacion

local. Dentro de este grupo estan incluidos algunos anestésicos, como la lido-
caina (utilizada por via tépica para inhibir el reflejo de la tos en las fibrobron-
coscopias) el nedocromil y el cromoglicato disddico, utilizado como antitusige-
no en asmaticos.

Los Gnicos antitusigenos que han demostrado su eficacia, vienen reflejados
en la tabla 4. La codeina y el dextrometorfano son los més utilizados, siendo de
eficacia similar, aunque el dextrometorfano ofrece como ventaja el no deprimir
el sistema nervioso central.
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TABLA 4. Farmacos inespecificos para el tratamiento de la tos crénica

Farmaco Dosis (mg) Pautas (horas)  Tiempo (dias)
Codeina, dehidrocodeina 30-60 6-8 3-4
Dextrometorfano 10-20 6-12 3-10
Cloperastina 10-20 8 3-6
Pseudoefedrina y antihistaminicos 60 12 4-10
Difenhidramina 25-50 4-6 1-2
Levodopropazina 100 6

Otros farmacos, tales como la carbocisteina, el yoduro potésico, la brom-

hexina, teofilina, benzonatato o balsamos aromaticos, no han demostrado su efi-
cacia.

BIBLIOGRAFIA

Bousquet J, Van Cauwenberge P, Khaltaev N; Aria Workshop Group; World Health Orga-
nization. | Allergy Clin Inmunol 2001; 108: 147-334.

de Diego Damié A, Perpifia Tordera M. Estudio y diagndstico de la tos crénica en el
adulto. Arch Bronconeumol 2000; 36: 208-20.

de Diego Damia A, Plaza Moral V, Garrigues Gil V, I1zquierdo Alonso L, Lopez Vifa A,
Mullol Miret J, et al. Tos crénica. Arch Bronconeumol 2002; 38: 236-45.

Irwin RS, Boulet LP, Cloutier MM, Fuller R, Gold PM, Hoffstein V, et al. Managing Cough
as a defense mechanism and as a symptom: A consensus panel report of the American
College of Chest Physicians. Chest 1998; 114: S133-181.

Irwin RS, Corrao WM, Pratter MR. Chronic persistent cough in the adult: the spectrum
and frequency of causes and successful outcome of specific therapy. Am Rev Respir Dis
1981; 123: 413-7.

Irwin RS, Curley FJ, French CL. Chronic cough: the spectrum and frequency of cau-
ses, key components of the diagnostic evaluation and outcomes of specific therapy.
Am Rev Respir Dis 1990; 141: 640-7.

Irwin RS, Madison JM. The diagnosis and treatment of cough. N Engl ] Med 2000; 343:
1715-21.

Ledn M, Cases E, Rodado C, Martinez M, Pérez N. Caracteristicas de la demanda asis-
tencial en la consulta ambulatoria de neumologia del érea 12 'y 13 de Valencia duran-
te el afio 1994. Arch Bronconeumol 1995; 31: 86.

Morice AH, Kastelik JA. Chronic cough in adults. Thorax 2003; 58: 901-7.

Poe RH, Harder RV, Israel RH, Kallay MC. Chronic persistent cough. Experience in diag-
nosis and outcare using an anatomic diagnostic protocol. Chest 1989; 95: 723-8.
Pratter MR, Bartter T, Akers S, Du Bois ]. An algorithmic approach to chronic cough.
Ann Inter Med 1993; 119: 977-83.

Sanz Pozo B, de Miguel Diez |. Abordaje de la tos crénica. Rev Clin Esp 2001; 201:
579-81.






6. Disnea

V. Lores Gutiérrez, F. Garcia Rio

INTRODUCCION

La disnea es un sintoma frecuente producido por mdltiples causas, dificil
de definir y cuantificar de una manera objetiva, por lo que, a veces, constituye
un problema clinico complejo de diagnosticar.

De forma consensuada, se acepta como definicion de este sintoma la sensa-
cion subjetiva de dificultad en la respiracién, que engloba sensaciones cualitativa-
mente distintas y de intensidad variable. Su origen es multifactorial, pudiendo inter-
venir factores fisiolégicos, psiquicos, sociales y medioambientales del sujeto.

Aunque, generalmente, la disnea incrementa de forma proporcional a la gra-
vedad del proceso causal, existen discrepancias importantes entre la intensidad
del sintoma referido por el paciente y las medidas objetivas de la funcién respi-
ratoria.

FISIOPATOLOGIA DE LA DISNEA

No parece existir una Gnica causa que pueda explicar la patogenia de la dis-
nea. Al contrario, es probable que los mecanismos causantes sean multiples y
que participen en diferentes grados (Tabla 1). Un mejor conocimiento de los
mecanismos etiopatogénicos de la disnea permitird una aproximacion diagnés-
tica y terapéutica mas adecuada.

Sensacion de esfuerzo respiratorio

La sensacion de esfuerzo respiratorio va unida a un estimulo consciente de
activacion voluntaria de los musculos respiratorios. Su activacién proviene del
cortex cerebral, que envia la orden motora a los mdsculos respiratorios. La sen-
sacién de esfuerzo de los misculos respiratorios depende de la presion genera-
da por éstos y de su maxima capacidad para generar presién. Se incrementara
en situaciones de debilidad muscular o de mayor carga muscular, secundaria, por
ejemplo, a hiperventilacién. En todas estas situaciones se produce un aumento
de la orden ventilatoria, que se traduce en una sensacion de mayor esfuerzo res-
piratorio.

Desequilibrio entre el trabajo respiratorio y el volumen ventilatorio

La teoria del desacoplamiento eferente-aferente o de la disociacién neuro-
mecénica, justifica la disnea por la desproporcién entre la orden motora para ins-
pirar y la informacion procedente de los receptores pulmonares y de la pared toré-
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TABLA 1. Mecanismo productor de disnea en diferentes enfermedades

Insuficiencia Enfermedades
Asma EPOC cardiaca EPID neuromusculares

Esfuerzo respiratorio X X X X X
Hipoxia +/- +/- +/-

Hipercapnia +/- +/-

Receptores irritacion X

Disociacidn neuromecanica X X X X X
Fibras C & i

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; EPID: enfermedad pulmonar intersticial difu-
sa. Tomado de: Manning HL, Mahler DA. Pathophysiology of dyspnea. Monaldi Arch Chest Dis
2001; 56: 325-30.

cica. Este fendmeno se produce normalmente en situaciones, como el habla o la
ingesta, tanto en sujetos sanos como enfermos. Asi, se ha visto que para un mismo
nivel de hipercapnia, la disnea aumenta al disminuir el volumen minuto.

Receptores

La estimulacién de los quimiorreceptores centrales y periféricos aumenta la
ventilacién. La hipoxia estimula los quimiorreceptores periféricos, contribuyen-
do a la aparicién de disnea en pacientes con enfermedad pulmonar. Sin embar-
go, no todos los pacientes disneicos estan hipdxicos, y aquéllos que lo estan sélo
mejoran su disnea levemente tras la correccién de la misma.

La hipercapnia produce disnea, tanto en sujetos sanos, como en enfermos,
probablemente por cambios en el pH del liquido cefalorraquideo. Los mecano-
rreceptores localizados en las vias aéreas superiores, pared toracica y pulmones,
también pueden influir en la produccién de disnea.

VALORACION DE LA MAGNITUD DE LA DISNEA

Con la cuantificacién de la disnea, es posible valorar su gravedad, conocer
sus limitaciones funcionales y definir la eficacia de las medidas terapéuticas ins-
tauradas. Los instrumentos de los que se dispone en la actualidad son las escalas
de valoracién de la disnea durante el ejercicio, los indices de cuantificacion en
actividades de la vida diaria y los cuestionarios de calidad de vida.

Escalas de disnea durante el ejercicio

Se incluyen dentro de los métodos directos de cuantificacién de la disnea,
siendo las més usadas la escala analdgica visual y la escala de Borg. La primera
consiste en una linea horizontal o vertical de entorno a 10 cm de longitud aco-
tada en cada extremo por una definicién de disnea, que va desde “no disnea”
hasta “maxima disnea”. Ante la realizacion de un determinado esfuerzo, se le
pide al paciente que marque un punto a lo largo de esa linea que refleje la inten-
sidad de su dificultad respiratoria. Por su parte, la escala de Borg (Tabla 2) cuan-
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TABLA 2. Escalas de medicion de la disnea durante la vida diaria

Escala de disnea del British Medical Research Council (MRC)

¢ Grado 1: disnea esperada dadas las caracteristicas de la actividad, como un esfuerzo
extremo

¢ Grado 2: incapacidad para mantener el paso con otras personas cuando suben escaleras
o cuestas ligeras

¢ Grado 3: incapacidad de mantener el paso caminando en llano con otras personas de
la misma edad y constitucion

¢ Grado 4: aparicién de disnea durante la realizacion de actividades como subir un piso o
caminar 100 metros en llano

¢ Grado 5: disnea de reposo o durante la realizacién de las actividades de la vida diaria

indice basal de disnea (BDI). Escala de Maher

Deterioro funcional
¢ Grado 4: no incapacitado. Realiza sus actividades y ocupaciones sin disnea

¢ Grado 3: incapacidad leve. Reduccién, aunque no abandono de ninguna actividad
habitual

¢ Grado 2: incapacidad moderada. Abandono de alguna actividad usual debido a la
disnea

¢ Grado 1: incapacidad grave. Ha abandonado gran parte de sus actividades habituales a
causa de la disnea

¢ Grado 0: incapacidad muy grave. Ha abandonado todas sus actividades habituales a causa
de la disnea
Magnitud de la tarea

* Grado 4: disnea sélo con actividad extraordinaria, como carga pesada o carga ligera en
pendiente. Sin disnea con tareas ordinarias

¢ Grado 3: disnea con actividades mayores, como pendientes pronunciadas, mas de tres
tramos de escaleras, o carga moderada sin pendiente

¢ Grado 2: disnea con actividades moderadas, como pendientes ligeras, menos de tres tra-
mos de escalera, o carga leve sin pendiente

¢ Grado 1: disnea a pequefios esfuerzos, paseando, lavandose o estando de pie
¢ Grado 0: disnea de reposo, sentado o acostado

Magnitud del esfuerzo
¢ Grado 4: sélo los grandes esfuerzos la provocan disnea. Sin disnea de esfuerzo ordinario

¢ Grado 3: disnea con esfuerzos algo superiores a lo habitual. Puede realizar sus tareas sin
descanso

¢ Grado 2: disnea a moderados esfuerzos. Requiere descansos ocasionales para realizar sus
tareas

¢ Grado 1: disnea a pequefios esfuerzos. Requiere descansos frecuentes para realizar sus
tareas

¢ Grado 0: disnea de reposo, sentado o acostado

il
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TABLA 2. Escalas de medicion de la disnea durante la vida diaria (Continuacion)

Escala categorica de Borg modificada (CR60)

Puntuacion Intensidad de sensacion

o

Nada de nada (0,5 = muy muy ligera, casi no apreciable)
Muy ligera

Ligera

Moderada

Algo intensa

Intensa

Muy intensa

Muy muy intensa, casi maxima

© 0V O N O LA W N =

—_

Maxima

tifica desde 0 a 10 la intensidad de la disnea en doce categorias numéricas. El 0
representa “nada de disnea” y el 10 “méxima disnea”. Ambas escalas son repro-
ducibles y de facil realizacion, tanto para el médico, como para el paciente, aun-
que en la practica clinica suele usarse mas la escala de Borg.

indices de disnea durante actividades de la vida diaria (Tabla 2)

La escala de disnea modificada del “Medical Research Council” (MRC) gra-
dda en cinco niveles la disnea desde su aparicion al correr o realizar un ejercicio
de alta intensidad hasta la disnea que condiciona actividades cotidianas del pacien-
te (lavarse, vestirse o peinarse). El indice de disnea basal (BDI) es una escala mul-
tidimensional que consta de tres magnitudes: dificultad de la tarea, intensidad
del esfuerzo y deterioro funcional, puntuédndose éstas desde 0 (disnea intensa)
hasta 4 (nula). El diagrama de coste de oxigeno consta de una linea de 100 mm,
con una lista de actividades cotidianas a los lados, ordenadas segun coste de oxi-
geno. El paciente sefialara justo el punto por encima de la actividad que le pro-
duce disnea. El valor final serfa la distancia desde el 0 hasta el punto sefialado por
el paciente.

Todos estos métodos clinicos se correlacionan entre si, son sencillos y répi-
dos, aunque, en ocasiones, no son suficientemente sensibles a cambios funcio-
nales, por lo que resultan de utilidad limitada para medir el efecto de interven-
ciones terapéuticas. El BDI es el més sensible, mientras que el MRC es el indice
més fiable y consistente.

Cuestionarios de calidad de vida

Puesto que en muchas enfermedades respiratorias la disnea es el principal
determinante de la calidad de vida relacionada con la salud, su registro también
puede se (til en la valoracion de este sintoma.
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TABLA 3. Principales causas de disnea aguda

Enfermadades respiratorias

Obstruccién de la via aérea superior

Asma bronquial

Neumonia

Neumotdrax

Derrame pleural

Tromboembolismo pulmonar

Aspiracién de cuerpo extrafio

Hemorragia pulmonar

Traumatismo toracico:

- Hemo/neumotérax

— Fracturas costales

- Contusién pulmonar

Edema agudo de pulmén no cardiogénico
Sindrome de distrés respiratorio del adulto

Enfermedades no respiratorias

¢ Edema agudo de pulmén cardiogénico
¢ Acidosis metabdlica

¢ Hemorragia aguda extrapulmonar

¢ Ansiedad/hiperventilacion

Tomado de: Fishman AP. Approach to the patient with respiratory symptoms. En: Fishman AP,
editor. Fishman'’s pulmonary diseases and disorders. 3¢ ed. New York: McGraw-Hill, 1998. p.
361-93.

Ademas de los cuestionarios genéricos, existen algunos especificos para diver-
sas enfermedades respiratorias. Asi, por ejemplo, en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) se pueden utilizar el Cuestionario de la
Enfermedad Respiratoria Crénica y el St. George.

DIAGNGSTICO

La disnea puede aparecer de un modo agudo, subagudo o crénico. La dis-
nea aguda y subaguda requieren, con frecuencia, medidas diagndsticas y tera-
péuticas urgentes e incluso la hospitalizacion, siendo las causas mas frecuentes
en adultos, la insuficiencia cardiaca izquierda, el tromboembolismo pulmonar y
el neumotdrax espontaneo (Tabla 3). Por el contrario, la disnea crénica, gene-
ralmente, puede ser abordada de forma ambulatoria. En la mayoria de los casos,
la disnea crénica no aclarada se debera a asma, EPOC, enfermedad pulmonar
intersticial difusa o miocardiopatia (Tabla 4).

Historia clinica

La anamnesis representa el primer paso diagnéstico. Debe ser detallada,
incluyendo informacién sobre el comienzo, frecuencia, intensidad y duracion,
asi como, los posibles factores precipitantes. Se interrogaré también acerca de
los sintomas acompafiantes y de las actividades o condiciones que la desenca-
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TABLA 4. Principales causas de disnea crénica

Enfermadades respiratorias Enfermedades no respiratorias
¢ Enfermedad de las vias aéreas ¢ Cardiovascular
— Obstruccién de la via aérea superior - Insuficiencia cardiaca izquierda
- Asma bronquial — Arritmias
- Enfermedad pulmonar obstructiva crénica - Cardiopatia isquémica
- Bronquiolitis obliterante — Mixoma auricular
- Fibrosis quistica - Enfermedad pericardica
- Neoplasia traqueobronquial - Valvulopatia
* Alteracién del parénquima pulmonar - Cortocircuito arteriovenoso
- Enfermedad pulmonar intersticial * Metabdlica
- Neumonia crénica — Acidosis metabdlica
- Neoplasia parenquimatosa - Disfuncién tiroidea
¢ Enfermedad pleural ¢ Hematoldgica
- Derrame pleural crénico - Anemia
- Fibrosis pleural - Hemoglobinopatia
- Neoplasia pleural * Psicolégica
o Afectacion vascular pulmonar — Depresion
- Hipertension pulmonar - Ansiedad
- Tromboembolismo pulmonar crénico ¢ Otros
- Vasculitis con afectacion pulmonar - Reflujo gastroesofagico
- Malformacién arteriovenosa pulmonar - Masa abdominal
¢ Alteracién de la pared toracica - Falta de entrenamiento
- Deformidad - Mal de altura
- Neoplasia parietal - Problema legal
- Carga abdominal: ascitis, embarazo - Simulacién

¢ Enfermedad de los masculos respiratorios:
— Trastorno neuromuscular
- Fatiga muscular
- Disfuncién del nervio frénico

Tomado de: de Miguel Diez J, Nieto M.A. Disnea. En: Villasante C, editor. Enfermedades Respi-
ratorias, Madrid 2002. p. 143-52.

denan, incluyendo posibles exposiciones laborales, farmacos, animales domés-
ticos y aficiones.

Seré importante diferenciar entre disnea de reposo y de esfuerzo, siendo esta
Gltima patolégica cuando se presenta con actividades que normalmente se con-
sideran tolerables. El momento del dia en el que surge la disnea también puede
ser de ayuda. La disnea nocturna suele ser debida a asma, insuficiencia cardiaca
congestiva, reflujo gastroesofagico u obstruccion nasal.

También es importante considerar el efecto de la posicion corporal. La ortop-
nea, o disnea que aparece con el declbito supino, se asocia clasicamente con
el fallo ventricular izquierdo o casos de disfuncién diafragmatica. La platipnea, o
disnea que aparece en posicién erguida, puede relacionarse con la ortodeoxia,
disminucién de la presién arterial de oxigeno que surge con el ortostatismo y
que se observa en la cirrosis hepatica. La trepopnea, o disnea que se presenta en
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relacién con un decubito lateral, aparece con frecuencia en enfermedades pleu-
rales unilaterales o en tumores endobronquiales méviles.

Exploracion fisica

Deberia iniciarse por la inspeccién de las vias aéreas superiores, prestando
atencion a la presencia o no de estridor. Su presencia debe hacer sospechar obs-
truccion de la via aérea superior, ya sea por un proceso agudo (cuerpo extrafio)
o crénico (neoplasia). Después, se prestara atencion a la morfologia del térax,
que, en ocasiones, permitira detectar hiperinsuflacién, al patron respiratorio y a
la auscultacion de sibilancias o crepitantes. De igual modo, deben investigarse
signos de cardiopatia o de insuficiencia cardiaca. La presencia de acropaquias
puede contribuir a establecer el diagndstico. También deberian ser explorados
los pulsos distales, la presencia o no de edemas o de signos de trombosis veno-
sa profunda.

Los signos hallados en la exploracion fisica tienen un mayor valor predictivo
negativo que positivo.

Pruebas complementarias

La valoracién de la disnea aguda debe ir encaminada a establecer la grave-
dad de la situacion clinica del paciente. Es importante no demorar una inter-
vencién terapéutica innecesariamente ante la profusion de pruebas diagndsticas.
No obstante, la realizacién de una gasometria arterial y una radiografia de térax
resultan necesarias en la mayoria de las ocasiones. En la figura 1 se proporciona
un algoritmo diagnéstico aproximado, que siempre debe ser matizado por la
existencia de un posible compromiso vital para el paciente.

Dado que las causas mas frecuentes de disnea cronica resefiadas en la lite-
ratura son obesidad, EPOC, asma, enfermedad pulmonar intersticial difusa y car-
diopatias, las primeras pruebas deben ir orientadas hacia dichos diagndsticos, a
no ser que haya una alta sospecha de otro proceso (Figura 2).

Algunas exploraciones preliminares pueden resultar de ayuda. La analitica
sanguinea resulta aconsejable para descartar anemia, policitemia, insuficiencia
renal o disfuncion tiroidea. El electrocardiograma es (til para valorar arritmias o
cardiopatia isquémica. Radiografias de torax en proyeccion posteroanterior y late-
ral permitiran valorar la existencia de patologia esquelética, cardiaca o del parén-
quima pulmonar.

Con la gasometria se obtendré informacion del grado de hipoxemia e hiper-
capnia, asi como del equilibrio 4cido-base. Sin embargo, valores gasométricos
dentro de la normalidad no excluyen la presencia de patologia respiratoria o car-
diaca.

La prueba complementaria més importante en la valoracion de la disnea cré-
nica es la espirometria. Resulta Gtil para sospechar obstruccién de la via aérea
superior, pero, sobre todo, permite identificar trastornos ventilatorios y caracte-
rizarlos como patrén obstructivo, restrictivo o mixto. En presencia de un patrén
obstructivo estaria indicada la realizacién de una prueba de broncodilatadores.
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Historia clinica

Exploracién fisica * Sospecha de OVAS:

Analitica sanguinea ~ Curva flujo-volumen
Gasometria arterial basal - Fibrobroncoscopia

Electrocardiograma ~TAC cervical
Radiografia de torax e Sospecha de cuerpo extrafio:

- Fibrobroncoscopia
l l ¢ Sospecha de TEP
- Gasometria arterial basal
Diagnéstico No diagnéstico L, - Gammagraﬁa pulmonar
etioldgico etioldgico ~TC helicoidal
i - Arteriograffa pulmonar
e Sospecha de alteracién metabdlica:

- Gasometria venosa
o Otras pruebas, segdn sospecha clinica

l

Diagnéstico No diagndstico

¢Disnea psicégena?
Revaluar nuevamente

Figura 1. Algoritmo con un posible protocolo diagnéstico para la disnea aguda.

Ante un patron restrictivo, se deberia considerar determinar los volimenes pul-
monares estaticos mediante una pletismografia y registrar el factor de transfe-
rencia de CO. Cuando se trate de una restricciéon parenquimatosa, se podria plan-
tear la indicacién de una tomografia computerizada (TC), una broncoscopia y,
en algunos casos, una biopsia pulmonar. Si se sospecha que la causa de la res-
triccién es extraparenquimatosa, se deberian llevar a cabo estudios del espacio
pleural, bien por biopsia ciega transparietal o toracoscopia.

Por ser el asma bronquial una de las causas maés frecuentes de disnea, en caso
de alta sospecha clinica y una espirometria normal, estaria indicada la realizacién
de registros domiciliarios de Peak expiratory flow (PEF) o de una provocacion bron-
quial inespecffica.

La valoracién de la mecénica pulmonar se puede completar con medidas de
la distensibilidad pulmonar o de las presiones respiratorias maximas estaticas.
Estos procedimientos pueden llegar a ser necesarios en pacientes con enferme-
dades neuromusculares o intraparenquimatosas.

La prueba cardiorrespiratoria de ejercicio deberia ser realizada de forma ruti-
naria cuando, después de considerar los procedimientos nombrados, no se ha
llegado a un diagnéstico etiolégico. Su objetivo es forzar al maximo el sistema
de transporte de oxigeno, diferenciando, en la mayoria de las ocasiones, entre
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Disnea cronica

‘ Historia clinica y exploracion fisica ‘

}

Analitica sanguinea —»‘ No diagnéstico etioldgico ‘
Electrocardiograma
Radiografia de térax i
Gasometria arterial basal Volimenes pulmonares
0 pulsioximetria Factor de transferencia de CO
Espirometria con prueba Provocacién bronquial
de broncodilatadores Presiones respiratorias maximas
Gammagrafia pulmonar
l i Ecocardiograma
Hormonas tiroideas
Diagnéstico No diagnéstico Pruebas invasivas
etioldgico etioldgico Otras (seglin sospecha)

Tratamiento Prueba cardiorrespiratoria
de ejercicio progresiva

i

Diagnéstico etioldgico

Figura 2. Posible protocolo diagnéstico de la disnea crénica.

etiologia cardiovascular, respiratoria, falta de preparacion fisica o psicdgena. En
ocasiones, para diferenciar entre origen cardiovascular y desentrenamiento, sera
necesaria la realizacion de un ecocardiograma o analisis isotdpico.

Sin embargo, y a pesar de todas las pruebas comentadas, existird un peque-
fio porcentaje de pacientes en los que no seréd posible establecer un diagnésti-
co definitivo, siendo preciso investigar acerca de otras alteraciones, como el reflu-
jo gastroesofagico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la disnea debe dirigirse a la correccién de su causa y no
al sintoma. Sin embargo, esto en ocasiones no es posible, ya sea por descono-
cimiento de la causa o bien porque la mayoria de estos pacientes sufren de enfer-
medades cronicas que hacen que persista la clinica a pesar de un tratamiento
6ptimo. En estos casos, estara indicada la correccion de los sintomas y de los
mecanismos contribuyentes (Tabla 5).

Desde un punto de vista farmacolégico, dos son las sustancias utilizadas en
el tratamiento sintomético de la disnea: los opidceos y los ansioliticos. Los pri-
meros alivian la disnea y mejoran la respuesta al ejercicio en pacientes con EPOC.
Los ansioliticos, por su parte, también pueden mejorar la disnea al reducir la res-



86 V. Lores Gutiérrez, F. Garcia Rio

TABLA 5. Tratamiento sintomético de la disnea segin sus mecanismos fisiopatol6gicos

Reduccion de la demanda ventilatoria

¢ Entrenamiento relacionado con el ejercicio

* Reeducacion del patrén respiratorio

* Oxigenoterapia

* Tratamiento farmacoldgico: ansioliticos, opiaceos

o Alteracion de la informacion aferente: vibracion, aire frio

Disminucion de la impedancia ventilatoria

* Tratamiento farmacolégico: broncodilatadores
* Presion positiva continua en la via aérea

¢ Cirugia de reduccién de volumen

Mejoria de la funcion muscular inspiratoria
* Entrenamiento muscular inspiratorio

* Terapia posicional

¢ Ventilacién mecénica

* Replecién nutricional

* Minimizar el uso de esteroides

Alteracion de la percepcion central

¢ Educacion

¢ Tratamiento cognitivoconductual

* Desensibilizacién

* Tratamiento farmacoldgico: opiéceos, ansioliticos

Tomado de: de Miguel Diez J, Nieto M.A. Disnea. En: Villasante C, editor. Enfermedades Respi-
ratorias, Madrid 2002. p. 143-52.

puesta ventilatoria a la hipoxia o a la hipercapnia. Sin embargo, no existe sufi-
ciente evidencia para indicar el uso prolongado de estos farmacos. Al contrario,
se recomienda su prescripcién individualizada y monitorizada.

En pacientes con EPOC, la administracion de broncodilatadores consigue ali-
viar la disnea, incluso cuando no mejoran los valores espirométricos. Es posible
que ello sea debido a la reduccion del atrapamiento aéreo y a la mejoria secun-
daria de la actividad muscular inspiratoria. El uso de teofilinas podrfa reducir la
disnea gracias al incremento de la contraccién diafragmatica, aunque sus con-
siderables efectos adversos limitan la generalizacion de su uso. Los esteroides
también reduciran la disnea en algunos pacientes, debiendo sopesar en todo
momento el riesgo de miopatia secundaria.

La oxigenoterapia atenta la disnea y mejora la tolerancia al ejercicio en pacien-
tes con enfermedad respiratoria crénica, incluso cuando éstos no cumplen cri-
terios de oxigenoterapia domiciliaria. La ventilacion mediante presion positiva
continua en la via aérea también consigue aliviar la disnea y mejorar la capaci-
dad de ejercicio en algunos pacientes.

La rehabilitacion es el procedimiento mas eficaz para disminuir la disnea de
esfuerzo y mejorar la tolerancia al ejercicio en enfermos respiratorios crénicos. El
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entrenamiento llevard al paciente a realizar sus actividades con un menor coste
de oxigeno, reduciendo la demanda ventilatoria, con el consiguiente alivio fisi-
co y psiquico. La reeducacion respiratoria, incluyendo la respiracién con labios
fruncidos y la respiracion diafragmatica, mejoran la disnea en pacientes con EPOC.

La replecién nutricional mediante suplementos orales, enterales o parente-
rales, puede mejorar la funcién muscular respiratoria, siendo mas evidente en
pacientes con enfermedad avanzada.

Finalmente, la educacion, los tratamientos cognitivoconductuales y la desen-
sibilizacién o técnicas encaminadas a bloquear los mecanismos de percepcién
neuropsicoldgica del sintoma, también pueden modificar la intensidad de la dis-
nea, al alterar la percepcion central de este sintoma.
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7. Dolor toracico

E. de Santiago Delgado, A. Casanova Espinosa, R.M. Girén Moreno

INTRODUCCION

El dolor toracico es una de las causas mas frecuentes de consulta médica,
tanto en el &mbito de Atencién Primaria, como Hospitalaria, principalmente en
los servicios de urgencias. Exige un esfuerzo diagnéstico para el clinico, dado que
existen multiples causas de dolor toracico que involucran a diferentes especiali-
dades médicas (neumologia, cardiologia, cirugia cardiovascular, gastroenterolo-
gia) (Figura 1). El problema principal ante un paciente con dolor toracico radi-
ca en diferenciar patologias, que supongan un compromiso vital de procesos
banales que no requieren ingreso hospitalario. La realizacién de una adecuada
historia clinica es imprescindible para orientar el diagnéstico, facilitando la elec-
cién de las pruebas complementarias més adecuadas en cada caso.

ANAMNESIS Y EXPLORACION FiSICA

El objetivo fundamental de la valoracién del dolor torécico agudo es el diag-
nostico precoz de aquellas causas que puedan suponer un peligro para la vida
del paciente (Figura 2).

El aspecto fundamental es la evaluacion de la situacion hemodindmica del
paciente, que puede alterarse por la patologia productora del dolor torécico, por
la aparicién de complicaciones de la misma o por descompensacion de una pato-
logia previa (Figura 3).

A continuacion se procedera a la realizacion de la historia clinica y exploracion
fisica detallada (Figura 4).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Dadas las mltiples causas de dolor torécico, disponemos de un amplio
abanico de pruebas diagndsticas, que van desde un hemograma o una bio-
quimica sérica bésica, hasta sofisticados métodos isotopicos o de radiologia
vascular (Tabla 1).

PERFILES CLINICOS

Las caracteristicas clinicas del dolor torécico, asi como su distribucién regio-
nal (Figura 5), permiten distinguir diferentes perfiles clinicos (Tabla 2), que
pueden ayudar al clinico a orientar sobre las posibles causas.

ACTITUD ANTE UN PACIENTE CON DOLOR TORACICO. CRITERIOS DE DERIVACION
DESDE ATENCION PRIMARIA Y CRITERIOS DE INGRESO

La derivacién desde Atencién Primaria al servicio de urgencias hospitalario
dependera de la sospecha diagnéstica clinica efectuada (Figuras 6 y 7).
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CARDIOVASCULARES
¢ Isquémicas

‘ Sindromes coronarios agudos: 1AM, angor inestable

Angor de esfuerzo: miocardiopatia hipertréfica obstructiva,
estenosis adrtica

* No isquemicas ‘ Aneurisma disecante de aorta

Pericarditis, miocarditis
Alteraciones valvulares (rotura de cuerdas)

PLEUROPULMONARES DIGESTIVAS

Embolismo pulmonar Rotura esofagica

Neumotérax/neumomediastino

¢ Reflujo gastroesofagico

o Infecciosas | Traqueobronquitis ~ ® Espasmo esofdgico difuso

Neumonia/absceso  * Patologia ulcerosa
Pleuritis * Patologia biliopancredtica
* Alteraciones de la motilidad intestinal

* Tumores Broncopulmonares  MUSCULOESQUELETICAS

Metastasis pleurales Costocondritis/sindrome de Tietze/xifoidalgia

Mesqtell/o!na o Cervicoartrosis/radiculopatias
Mediastinicos * Fase prevesicular del zoster
¢ Contracturas musculares
o Traumatismos | Fracturas/fisuras o Fracturas/tumores 6seos
toracicos Hematoma o Bursitis subacromial

PSICOGENAS

¢ Ansiedad/depresion

o Sindromes de hiperventilacion

e Otros | Crisis broncoespastica
Traqueitis/bronquitis por agentes irritantes
Alteraciones diafragmaticas

Las causas potencialmente mortales estdn encuadradas.

Figura 1. Causas de dolor toracico.

{Qué hacer ante un dolor
toracico?

Analisis del estado hemodinamico
y estabilizacion

Diagndstico sindrémico ‘

Diagnostico etioldgico o, en su defecto,
descartar patologias urgentes

‘ Tratamiento etioldgico y sintomatico ‘

Destino del paciente

Figura 2. Pasos a seguir ante un dolor toréacico.
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Dolor torécico agudo

Situacion hemodinamica inestable

Datos clinicos de alarma

Disnea, sincope, hipotension arterial, cortejo vegetativo,
bajo gasto cardiaco y trastornos graves del ritmo

1 l

|

Neumotdrax | | TEP | | Angina inestable | | Pericarditis | | Diseccion | | Perforacion
a tension Infarto agudo | | con derrame | | adrtica esofago
de miocardio pericardico aguda

Figura 3. Inestabilidad hemodinadmica: signos clinicos y patologias més frecuentes.

HISTORIA CLINICA

Antecedentes Anamnesis Exploracion
personales Caracteristicas del dolor fisica
Factores de riesgo cardiovascular Comienzo Signos vitales y estado general
Edad, sexo, hipertension Duracién Tension arterial, frecuencia
arterial, diabetes mellitus, uracio cardiaca, frecuencia
hipercolesterolemia, Localizacion respiratoria, temperatura,
sedentarismo, tabaquismo Irradiacié presion venosa central,
y obesidad rradiacion coloracién, sudoracion,
Desencadenantes distrés, tiraje, habito externo
Sintomas acompaiiantes

Antededentes de inmovilizacion
prolongada
Trombosis venosa profunda o
factores de riesgo adicionales
para el desarrollo de enfermedad
tromboemboélica venosa

Auscultacion cardiopulmonar
Pulsos, ritmo, soplos,
extratonos, galope, roce,
crepitantes, roncus, sibilancias,
areas de disminucion del
murmullo vesicular,
roce pleural

v

|

Antededentes de infeccion
Sospecha de neumonia o pericarditis

Exploracion abdominal y de
miembros inferiores
Palpacion, percusion, signos
de Bloomberg y Murphy,
pulsos arteriales, trombosis
venosa profunda

Figura 4. Historia clinica completa.
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TABLA 1. Pruebas complementarias ante un paciente con dolor torécico

Hemograma

Bioquimica

¢ Anemia intensa (justifica un dolor
toracico)

* Leucocitosis con neutrofilia sugiere
proceso infeccioso

¢ CPK, CPK-Mb, troponina, LDH: cardiopatia
isquémica

¢ Amilasa: pancreatitis

¢ Dimero D: TEP

Electrocardiograma

Radiografia de térax

Un ECG normal no excluye origen
isquémico

Comparar con previos

Realizarlo con y sin dolor

Buscar signos de isquemia, lesién y
necrosis

Buscar signos de pericarditis
Buscar signos de TEP (S1Q3T3)

En muchas patologias es diagndstica, buscar en:

e Partes blandas: enfisema subcutaneo

e Parrilla costal: fracturas, osteoporosis, lesiones
destructivas, masas

¢ Parénquima: infiltrados, masas, nédulos,
cardiomegalia, derrame pleural, neumotdrax

¢ Mediastino: ensanchamiento

Gasometria arterial

Tomografia axial computarizada

e Alterada en muchos procesos
(TEP, neumonia, neumotérax...)
¢ No es especifica

¢ Ante sospecha de TEP, patologia adrtica
aguda (aneurisma y diseccion de aorta)

Ecocardiograma

Gammagrafia pulmonar vs TAC helicoidal

¢ Ante sospecha de diseccion aorta,

TEP masivo o taponamiento cardiaco

¢ Ante sospecha de TEP

Dolor isquémico
Dolor esofagico
Dolor pericardico
Diseccién adrtica
Embolismo pulmonar
Dolor mediastinico

Dolor distensién higado
Dolor vias biliares

Dolor pleura-neumonta
Miositis

Embolia pulmonar
Herpes zoster

Dolor hombro-pericarditis
Dolor musculoesquelético
Costocondritis

Dolor isquémico

Dolor artrésico-cervical
Dolor psicégeno

Embolia pulmonar

Dolor pleuropulmonar
Neumonia

Dolor pared torécica
Dolor isquémico
Dolor psicégeno

Ulcus gastroduodenal

Dolor esofagico

Dolor isquémico

Dolor pancreético

Dolor vias biliares

Dolor pleurodiafragmatico

Figura 5. Distribucion regional de los diferentes dolores torécicos.
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TABLA 2. Tipos de dolor toracico y rasgos clinicos que los caracterizan

Patrén isquémico ® Retroesternal o precordial
¢ |rradia a cuello y brazos
* Relacionado con el esfuerzo
¢ Cortejo vegetativo acompafante

Patrén pericardico * Retroesternal
* Variacién con cambios posturales
¢ Mejora con la sedestacién
e Similar al dolor coronario

Patron pleuritico ¢ Punzante, en “punalada”
¢ Aumenta con tos y respiracion
¢ Indiferente a la presion costal

Patrén osteomuscular * Variacion con la presién manual
* Antecedente traumatico
¢ Mayor sensibilidad a analgésicos

Patron esofagico * Retroesternal
* Reflujo, disfagia, hernia de hiato
e Agrava con la ingesta
* Mejora con antiacidos

Patron de diseccion de aorta * Sibito, desgarrante, transfixiante
¢ Sensacion de muerte
* Sincope, déficit neurolégico

Patron psicégeno * Asocia a ansiedad
* Hiperventilacion, palpitaciones
¢ Discurso poco coherente
* Exploracion fisica anodina
* Mejora con ansioliticos

Podemos establecer unos criterios que se resumen en:

e Ante un dolor toracico con perfil osteomuscular, se trata segin la causa espe-
cifica, solicitdndose, si fuera necesario para el diagnéstico, pruebas com-
plementarias, como radiografia de térax, analitica, etc.; tras lo cual, se valo-
rara la necesidad de derivacin a Atencion Especializada.

e Ante un dolor torécico con perfil pleuropulmonar o pericdrdico, se debe deri-
var a urgencias, siempre que se sospeche tromboembolismo pulmonar, neu-
motérax, mediastinitis o pericarditis.

e Ante un dolor torécico con perfil isquémico, debemos diferenciar la angina
estable, que debe ser derivada a la consulta de cardiologia, de la angina ines-
table, angina de Prinzmetal, el infarto agudo de miocardio o la diseccién de
aorta, que obligan al traslado al servicio de urgencias. Los pacientes diabé-
ticos con dolor torécico, aunque sea atipico, deben ser derivados al servicio
de urgencias. Puede ser de utilidad como criterio de derivacion seguir los
criterios de Diamond, respondiendo a las cuestiones: jel dolor es de locali-
zacion centro-torécica?, ;esta desencadenado por el ejercicio?, ;desapare-
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ce pronto con el reposo o con el uso de nitroglicerina? Si las respuestas
son positivas a las tres preguntas se tratara de un dolor torécico tipico, si
s6lo son dos serd un dolor atipico y, si la respuesta sélo es positiva a una pre-
gunta o a ninguna, lo més probable es que se trate de un dolor toréacico
no coronario.

Ante un dolor toracico con perfil digestivo o psicégeno se puede solicitar,
dependiendo de la sospecha diagnéstica, la valoracién por el especialista de
digestivo o psiquiatria, de forma programada o preferente.

En resumen, debemos derivar un enfermo con dolor torécico al servicio de

urgencias hospitalario siempre que estemos ante un dolor toracico:

L]

L]

Con inestabilidad hemodindmica.

Sospecha de patologia potencialmente grave, aun con estabilidad hemodi-
namica.

Sospecha de patologia no vital, pero subsidiaria de estudio urgente.

Que requiera tratamiento urgente, no disponible en el lugar donde se encuen-
tre el paciente.

Dolor toracico

Perfil osteomuscular 5
Traumatismos <—{ {Se modifica con los movimientos? ‘
Inflamacién

No

‘ ¢Se modifica con la respiracion? ‘
[

+ No Siy

Perfil pleuropericardico

Neumonia

Tromboembolismo pulmonar
¢Duracién > 30 minutos? Neumotérax
{Aparece en reposo o se desencadena Pericarditis
por el esfuerzo o estrés? l
¢{Ha progresado en los Gltimos dos meses?

i l ‘ Derivacion a urgencias ‘

Infarto de miocardio Angina estable
Diseccion adrtica
Angina de Prinzmetal
Angina inestable

‘ Derivacién a urgencias ‘ ‘ Derivacién a consulta

Figura 6. Actitud ante los diferentes perfiles de dolor torécico. Algoritmo extraido del Manual
de diagnéstico y terapéutica médica. Hospital 12 de Octubre.
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‘ DOLOR TORACICO DE PERFIL ISQUEMICO ‘

ECG l
Isquemia aguda Sin alteraciones especificas

Nitritos sublinguales

Mejoria No mejoria
Angina Probable Revaluar
IAM angina Valorar otras pruebas
diagnéstico-terapéuticas

l

Revaluar ‘ Considerar otros diagndsticos
Valorar otras pruebas
diagndstico-terapéuticas

DOLOR TORACICO DE PERFIL PLEUROPULMONAR ‘

Diagndstica No diagnéstica
|
Sospecha Sospecha No sospecha
pericarditis TEP TEP ni pericarditis
Neumonia ECG, CK GAB, ECG Tratamiento sintomatico
Neumotdrax Ecocardiograma | | Dimero D Evolucién
Derrame pleural Eco doppler MMII
Gammagrafia V/P
TAC helicoidal

Figura 7. Actitud ante los diferentes perfiles de dolor torécico. Algoritmo extraido del Manual
de diagnéstico y terapéutica médica. Hospital 12 de Octubre.
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8. Hemoptisis

P. Ausin Herrero, F. Gonzalez Torralba, E. de Miguel Poch

INTRODUCCION

Se denomina hemoptisis a la expulsién por la boca de sangre procedente del
aparato respiratorio a nivel subglético. Esta definicién abarca, desde la tincién
del esputo con estrias de sangre, hasta la expectoracién de sangre fresca en can-
tidades masivas. La hemoptisis constituye un dato clinico importante por la posi-
bilidad de existencia de una enfermedad potencialmente grave. En este sentido
la cuantia de la expectoracién no es indicadora de la gravedad de la entidad
clinica subyacente, aunque si es determinante del manejo diagnéstico y tera-
péutico inicial, como posteriormente se expone.

La vascularizacién pulmonar esta constituida por dos sistemas diferentes: la cir-
culacién bronquial y la circulacién pulmonar. Las arterias bronquiales proceden de
la aorta toracica y manejan presiones similares a la sistémica. La mayoria de las
hemoptisis proceden de la circulacién bronquial. La circulacién pulmonar es un sis-
tema de bajas presiones y con menor frecuencia es el origen de la hemoptisis.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El primer paso es diferenciar otros focos alternativos de sangrado, en espe-
cial el érea rinofaringea y el aparato digestivo. Por tanto, ante una hemoptisis de
origen no claro es obligada una valoracion otorrinolaringoldgica y una descrip-
cion exhaustiva del sangrado y los sintomas acompafiantes, para descartar un
foco digestivo (Tabla 1). En ocasiones se requiere la utilizacién de sonda naso-
gastrica y valoracién endoscdpica.

TABLA 1. Diagnéstico diferencial entre hemoptisis y hematemesis

Datos clinicos Hemoptisis Hematemesis
Sintomas respiratorios Frecuente Poco frecuente
Antecedente enfermedad pulmonar Frecuente Poco frecuente
Antecedente enfermedad hepética Poco frecuente Frecuente
Nauseas, vémitos Poco frecuente Frecuente
Melenas Poco frecuente Frecuente
Color de sangre Rojo brillante Oscura
Consistencia de la sangre Liquida o coagulos Posos de café
Restos alimenticios Ausentes Presentes
Macréfagos con hemosiderina Presentes Ausentes

pH de sangre expectorada Alcalino Acido
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TABLA 2. Causas de hemoptisis

Infecciones

« Arbol traqueobronquial
Traqueobronquitis aguda. Bronquitis crénica

e Parénquima pulmonar
Neumonia. Tuberculosis. Bronquiectasias. Fibrosis quistica. Aspergiloma. Absceso pul-
monar. Quiste hidatidico

Neoplasias
e Carcinoma broncogénico. Tumores benignos. Metastasis

Enfermedades cardiovasculares

* Tromboembolismo pulmonar

* Insuficiencia ventricular izquierda. Estenosis mitral. Hipertensién pulmonar
o Fistula arteriovenosa. Telangiectasia bronquial. Varices venosas pulmonares
¢ Ruptura de arteria pulmonar. Aneurisma de aorta

¢ Sindrome de vena cava superior

¢ Endocarditis. Embolismo séptico. Embolismo graso

e Sindrome postinfarto agudo de miocardio

Enfermedades hematolégicas
¢ Coagulopatia. Coagulacion intravascular diseminada
* Trombopenia. Leucemia

Colagenosis-vasculitis

¢ Enfermedad de Churg-Strauss. Enfermedad mixta de tejido conectivo.

e Lupus eritematoso sistémico. Enfermedad de Schénlein-Henoch. Esclerodermia
¢ Sindrome de hemorragia alveolar (Goodpasture, hemosiderosis, Wegener...)

¢ Enfermedad de Behcet

Traumatica
* Traumatismo toracico. Contusién pulmonar
* Rotura bronquial. Herida penetrante pulmonar

Relacionada con drogas, farmacos y toxicos

e Cocaina

¢ Aspirina. Penicilamina. Anticoagulantes. Amiodarona. Vinblastina
¢ Inhalacién de humos

latrogénicas

¢ Broncoscopia. Intubacién orotraqueal. Traqueotomia
¢ Cirugia toracica

¢ Radioterapia

* Cateterizacion cardiaca y de arteria pulmonar

Otras

o Fistula broncopleural. Fistula broncovascular. Fistula traqueoesofagica
o Histiocitosis X. Sarcoidosis. Linfangioleiomiomatosis. Amiloidosis

e Aspiracién de cuerpo extrafio

e Secuestro pulmonar

¢ Endometriosis bronquial

* Neumoconiosis. Hidatidosis

o |diopatica
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ETIOLOGIA

El listado de entidades clinicas en las que se puede presentarse hemoptisis
es numeroso (Tabla 2), aunque existe un porcentaje considerable (entre un 2 y
un 30%) de las hemoptisis que, tras un estudio completo quedan sin diagnésti-
co etioldgico (hemoptisis idiopatica). En nuestro medio las principales causas son
la bronquitis crénica, el carcinoma broncogénico, las bronquiectasias y la tuber-
culosis. Dentro de éstas, podemos diferenciar dos subgrupos en funcién de los
hallazgos radioldgicos: si la radiografia de térax es normal, la bronquitis crénica
ocupa el primer lugar; si existen alteraciones radiolégicas, las neoplasias son la
causa més frecuente de hemoptisis.

APROXIMACION DIAGNOSTICA INICIAL

La actitud ante una hemoptisis se resume en las figuras 1y 2. La anamnesis
y la exploracion fisica deben dirigirse a confirmar la hemoptisis en primer lugar,
y después a valorar su gravedad y etiologia.

Confirmacion de la hemoptisis
En primer lugar, debe distinguirse del sangrado procedente de via digestiva,
o del area rinofaringea (véase diagnéstico diferencial en tabla 1).

Valoracion de la gravedad

En la practica clinica es imprescindible la cuantificacién de la hemoptisis
para determinar el manejo diagndstico y terapéutico del paciente. Basicamen-
te se diferencian dos tipos de hemoptisis: masiva y no masiva. Los criterios
que nos llevan a clasificar de masiva una hemoptisis son los siguientes: cantidad
y velocidad del sangrado, capacidad funcional del paciente y repercusién hemo-
dindmica (Tabla 3). Cuanto mayor es el volumen y més rapida es la hemorra-
gia, mayor puede ser la mortalidad asociada.

Aunque la hemoptisis masiva es infrecuente (menos del 5% de las hemop-
tisis), la mortalidad secundaria a la misma es considerable (en torno al 10%).
La mortalidad en estos casos esta, generalmente, relacionada con el compro-
miso respiratorio y no con el compromiso hemodindmico. Algunos autores uti-
lizan el término de «<hemoptisis amenazante» dirigido a aquellas hemoptisis que
implican un riesgo inmediato para la vida del paciente.

Aproximacion etioldgica inicial

La anamnesis y la exploracién fisica nos aportan una informacién inicial que
puede orientar hacia una determinada patologia: consumo de tabaco y sindro-
me constitucional (carcinoma broncogénico), broncorrea e infecciones de repe-
ticion (bronquiectasias), datos epidemioldgicos de tuberculosis, clinica sugeren-
te de tromboembolismo pulmonar, soplo cardiaco de estenosis mitral,
telangiectasias (sindrome de Rendu-Osler).
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‘ Evaluacién de la gravedad ‘

v

v
‘ Hemoptisis masiva (ver pauta)

Anamnesis
Exploracion fisica
‘ | !

No diagndstico
Pruebas complementarias iniciales
o Analitica completa
* ECG
o Estudio de coagulacion
* Gasometria arterial basal
* Radiografia de tdrax

* Citologfa y BAAR en esputo
* Otras exploraciones segun sospecha clinica

[
v v

‘ Valoracion indicacion fibrobroncoscopia ‘
\

v v

v

v

v v
‘ Lesion radioldgica ‘ ‘ No lesién radiolégica P‘ Pauta de observacion

‘ Valoracién otras técnicas diagndsticas ‘

Figura 1. Actitud frente a un episodio de hemoptisis.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS INICIALES

Pruebas de laboratorio
1. Hemograma, que nos permite evaluar el grado de pérdida sanguinea, asi
como, el seguimiento en los sindromes de hemorragia alveolar.
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Asegurar soporte

¢ Ventilatorio

¢ Hemodindmico

e (UCI si precisa intubacion)

]

* Anamnesis

o Exploracion fisica

* Radiografia de térax

¢ Gasometria

* ECG

¢ Analitica completa

* Estudio de coagulacion

Fibrobroncoscopia

v

‘ Localizacién del sangrado ‘

‘ No localizacién del sangrado

!

‘ Tratamiento endoscdpico ‘

}

Medidas conservadoras:

¢ Oxigenoterapia
¢ Antitusigenos
¢ Antibioterapia

e Declibito del lado del sangrado

A

Resolucion

Si

Hemoptisis

Pauta diagndstica

} Embolizacion arterias bronquiales ‘

No resolucion

101

‘ Valoracion de la indicacion quirdrgica ‘

Figura 2. Actitud frente a hemoptisis masiva.

2. Estudio de coagulacion: una coagulopatia por si sola no suele provocar hemop-
tisis, aunque si existiese es necesario su correccion. La existencia de una coa-
gulopatia no indica que el diagnéstico se cierre aqui, y deben siempre des-

cartarse razonablemente otras enfermedades afadidas.

3. Gasometria arterial que indica si hay insuficiencia respiratoria asociada y el
grado de repercusion de la hemoptisis.
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TABLA 3. Hemoptisis. Criterios de gravedad
¢ Cantidad: sangrado mayor de 500-600 mL en 24-48 horas
¢ Velocidad: ritmo mayor de 100-150 mL/hora

e Capacidad funcional: patologias de base (insuficiencia respiratoria, ventilatoria, cardia-
ca, disminucion de nivel de conciencia)

¢ Secundarias a la hemoptisis (insuficiencia respiratoria, asfixia)
* Repercusion hemodinamica

* Anemizacion, hipotensién (menos frecuentes)

4. Bioquimica general de sangre. La creatinina puede elevarse en los sindromes
de hemorragia alveolar.

5. Andlisis de orina y sedimento, que puede alterarse cuando existe nefropa-
tia asociada (vasculitis).

Radiografia de torax

A ser posible en proyecciones posteroanterior y lateral. Una radiografia
normal no descarta una entidad patoldgica potencialmente grave. En un 20-50%
de los casos la radiografia puede ser normal, pero cualquier alteracion radiolé-
gica puede justificar el sangrado. Ademas, la sangre aspirada puede originar infil-
trados en segmentos posteriores e inferiores.

Baciloscopia y cultivo de esputo para micobacterias
Es imprescindible tomar tres muestras de esputo, para evitar las posibles pér-
didas o contaminaciones.

Citologia de esputo
Generalmente su rentabilidad es baja.

Electrocardiograma
Puede aportar datos sobre la presencia de hipertension pulmonar, esteno-
sis mitral u otras cardiopatias.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS DIRIGIDAS

Broncoscopia

Es la prueba diagndstica mas (til para el diagnostico etiol4gico, asi como
para la localizacion del sangrado. En las patologias radioldgicas localizadas la ren-
tabilidad diagndstica asciende hasta el 80%, siendo menor en las que no exis-
te. Debe indicarse de forma urgente en la hemoptisis masiva para la localizacién
del sangrado y de forma programada cuando: 1) existen alteraciones radioldgi-
cas no filiadas; 2) ocurre en pacientes mayores de 40 afios con historia de taba-
quismo mayor de 40 paquetes/afio, ya que el riesgo de detectar carcinoma bron-
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cogénico en estos casos oscila entre el 3 y el 22%; 3) la hemoptisis es mayor de
30 mL al dia. La rentabilidad de la broncoscopia en el diagndstico de localizacion
es superior al 90% cuando se realiza de forma precoz, y disminuye cuando se
alarga el intervalo. Se deben tomar muestras de lesiones traqueobronquiales visi-
bles y si no existiesen lesiones visibles dirigidas a las lesiones radioldgicas.

TAC toracica

Puede detectar lesiones no visibles radiolégicamente o en la broncoscopia y
debe realizarse siempre cuando esta Gltima no ha sido diagnéstica. Siempre y
cuando sea posible es preferible la TAC de alta resolucion, ya que es muy sensible
para el diagnéstico de algunas etiologias, como las bronquiectasias y las malfor-
maciones arteriovenosas. Es menos (til en la fase aguda, ya que la sangre aspira-
da puede dar imégenes erréneas. Pasada esta fase, puede ser Gtil como guia para
toma de muestras para una segunda fibrobroncoscopia o de otras técnicas, como
la puncién transtorécica, mediastinoscopia o biopsia pulmonar abierta.

Pruebas adicionales

Dependeran de la sospecha diagndstica. En los casos sugerentes de embo-
lismo pulmonar esté indicada la realizacién de otras pruebas para su diagnésti-
co. Si la sospecha por la clinica o por la TAC es de malformacion arteriovenosa,
puede estar indicada una arteriografia pulmonar. Si existe la sospecha de una val-
vulopatia debe realizarse un ecocardiograma. En determinadas situaciones puede
considerarse realizar una PAAF de lesiones no diagnosticadas con otras pruebas
o incluso revisién quirdrgica.

TRATAMIENTO DE LA HEMOPTISIS
Hemoptisis leve-moderada

Causa conocida

Se realizara el tratamiento etiolégico, siempre teniendo en cuenta que, ante
un embolismo pulmonar el tratamiento es la anticoagulacién aun cuando la mani-
festacion sea la hemoptisis.

Causa desconocida

1. Antibidticos. Una de las causas més frecuentes de hemoptisis son las infeccio-
nes (bronquitis aguda, neumonia, bronquiectasias). Deben emplearse quino-
lonas, macrélidos o betalactamicos. Si tras un ciclo antibidtico no cede la hemop-
tisis, estd indicado realizar un segundo ciclo con uno de otra familia y si aun
asi no cede, se procedera al ingreso del paciente para estudio y tratamiento.

2. Antitusigenos. Ya que la tos funciona como mecanismo perpetuante de la
hemoptisis, pueden ser de ayuda, valorando la relacién riesgo-beneficio. Los
més empleados suelen ser los antitusigenos de accién central (codeina 30
mg cada 6-8 h).
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3. Reposo. Si se conoce el origen del sangrado lo ideal es el reposo en decu-
bito lateral de dicho lado.

Hemoptisis masiva o amenazante

Es una situacion urgente que requiere una evaluacién y tratamiento preco-
ces. Los objetivos prioritarios son el control de la via aérea, un adecuado nivel de
oxigenacion y la estabilizacién hemodindmica del paciente, por lo que en muchas
ocasiones se requiere su ingreso en una unidad de cuidados intensivos.

Medidas transitorias

Técnicas endoscopicas

Se realizan durante la broncoscopia diagnéstica y su efecto es transitorio. En
situacion de riesgo inminente de asfixia se daré prioridad a la broncoscopia
rigida, siendo una alternativa eficaz y rdpida la intubacion orotraqueal del pul-
moén contralateral al de la hemorragia, ventilando selectivamente el pulmén
del lado no sangrante.

Las medidas que pueden realizarse a través de la broncoscopia son paliati-
vas e incluyen: 1) lavados con suero fisiol6gico frio, que tiene efecto vasocons-
trictor (éste se puede aumentar afiadiendo unos mL de adrenalina al 1 x 10.000).
Es una medida inocua, sencilla y eficaz; 2) enclavamiento del broncoscopio en la
luz bronquial y aplicacién de aspiracién continua. Es una medida eficaz cuando
la hemorragia procede de un bronquio segmentario; 3) bloqueo de la luz bron-
quial con catéter con balén hinchable tipo Fogarty; 4) colocacién de tubo de
doble luz; 5) fotocoagulacién con laser; o 6) instilacién endobronquial de sus-
tancias procoagulantes.

Angiografia con embolizacién

Esta técnica esta contraindicada cuando existen ramas radiculomedulares
que nacen de una arteria bronquial, asi como en presencia de la arteria de Adam-
kiewicz (arteria espinal anterior). En un 4% la embolizacién es técnicamente impo-
sible. En caso de hemoptisis masiva o repetitiva, se ha comunicado un control
inmediato de la hemorragia en un 77% y un control prolongado (seguimiento
medio de 2 afios) en el 82%. Los resultados son peores en las hemorragias difu-
sas, micetomas y en la neoplasias pulmonares.

Medidas definitivas

La cirugia estd reservada para casos con localizacion concreta y fiable del ori-
gen del sangrado, técnicamente accesible a su reseccion quirdrgica, y en los que
las medidas transitorias endoscépicas y/o angiogréficas se hayan revelado como
ineficaces. Ademas, estd indicada la reseccién quirdrgica cuando de por si la causa
de la hemoptisis requiere tratamiento quirdrgico, esto es, en casos de enferme-
dad localizada técnicamente resecable y cuando no existe una alternativa tera-
péutica farmacoldgica eficaz. Es aconsejable una embolizacién por angiografia
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para control inmediato de la hemoptisis a fin de permitir un tratamiento qui-
rdrgico diferido en mejores condiciones, siempre y cuando finalmente se consi-
dere que la causa subyacente requiera tratamiento quirdrgico.

CASOS ESPECIALES

Aspergilosis pulmonar

Los micetomas son causa frecuente en nuestro medio de hemoptisis ame-
nazante, dada la elevada prevalencia de lesiones residuales cavitadas postuber-
culosas. Se caracteriza por una alta mortalidad global y complicaciones tras la
reseccion, asi como una alta incidencia de patologia pulmonar acompafante que
funcionalmente contraindica la cirugia. En estos casos se puede optar por la angio-
grafia con embolizacién (en general, con poco éxito), y en algunos casos valo-
rar técnicas quirdrgicas no resectoras, menos agresivas, como la evacuacion caver-
noscopica del aspergiloma o la instilacién intracavitaria de antiflngicos.

Neoplasias malignas de pulmén

La embolizacién ofrece resultados decepcionantes, ya que la hemorragia es
directamente causada por la destruccion de vasos capilares por el mismo tumor,
y la opcién mas efectiva es la reseccién de la masa tumoral. En los casos de hemo-
rragia por lesion intrabronquial accesible endoscépicamente puede ser (til la
fotocoagulacién con laser.

Hemorragia pulmonar difusa

Es el caso de las enfermedades englobadas en el sindrome de hemorragia
pulmonar, en las que el tratamiento es el especifico de la enfermedad respon-
sable; por ejemplo, el tratamiento con ciclofosfamida y glucocorticoides en la
hemorragia pulmonar difusa secundaria a vasculitis pulmonar.
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9. Compromiso de la via aérea superior

M. Moldes Rodriguez, P. Martinez Martinez, F. Gonzalez Aragoneses

INTRODUCCION

El compromiso de la via aérea superior (VAS) hace referencia a la pérdida par-
cial o completa de la permeabilidad del tracto respiratorio desde su origen hasta
la glotis.

La causa principal de muerte en victimas de traumatismos, en los primeros
minutos después de la lesion, continla siendo el inadecuado manejo de la via
respiratoria.

El manejo de la via aérea consiste en la obtencién y mantenimiento de la per-
meabilidad de las vias aéreas superiores, como condicién primordial para con-
servar o restablecer el intercambio de gases en el sistema respiratorio. Aunque
este objetivo puede ser alcanzado por procedimientos no invasivos, el control
prolongado de las vias aéreas implica la necesidad de acceder a una via aérea
definitiva, mediante la intubacion de la traquea, ya sea por via oral, nasal o qui-
rdrgica.

DETALLES ANATOMICOS DE INTERES

Cavidad oral y nasal

La subluxacion anterior de la mandibula provoca un movimiento de la len-
gua hacia delante, facilitando la ventilacion esponténea o asistida en el pacien-
te inconsciente.

El tamafio de las narinas puede servir de guia para seleccionar el tamafio del
tubo nasotraqueal apropiado.

Faringe

La faringe representa un tracto comin para la via aérea superior y el eséfa-
go. Mide de 12 a 15 centimetros desde la base del craneo al cartilago cricoides
a nivel de la 62 vértebra cervical.

La parte mas baja del musculo faringeo inferior constituye el esfinter esofé-
gico, encargado de evitar la regurgitacién del contenido gastrico. Con la incons-
ciencia se pierde el tono del musculo esfinteriano y con ello aumenta la posibi-
lidad de paso alimenticio al tracto respiratorio.

El reflejo nauseoso es desencadenado al estimular la pared posterior de la
faringe. Las paredes orofaringeas no son rigidas y son susceptibles de colapsarse
si se ejerce una presion transmural negativa. Esto puede ocurrir cuando, debido
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Figura 1. Modificada del Atlas fotografico de Anatomia humana.

a una obstruccion parcial de la via aérea, aumenta el esfuerzo inspiratorio y la
presion transmural negativa, pudiendo ocasionar una obstruccién completa por
colapso de la orofaringe.

Laringe

La laringe es una estructura cartilaginosa situada en la parte superior del trac-
to respiratorio. Mide de 5 a 7 cm, y descansa sobre la 42, 52 y 62 vértebras cer-
vicales.

El cartilago cricoides se palpa con facilidad bajo el cartilago tiroides, al cual se
une mediante la membrana cricotiroidea. Por su forma de anillo completo per-
mite comprimir posteriormente el eséfago contra los cuerpos vertebrales duran-
te la maniobra de Sellick, disminuyendo el riesgo de aspiracion pulmonar.

La apertura de la glotis s6lo ocurre a nivel de las cuerdas vocales verdaderas,
y constituye el limite entre via aérea superior e inferior. Durante la inspiracion for-
zada las cuerdas vocales se abren permitiendo la intubacién del paciente des-
pierto. En la espiracion se cierran, dejando una apertura pequefia para la fona-
cion. El reflejo del cierre glético protege al arbol bronquial y ocurre por estimulacién
de los nervios laringeos superiores. Se denomina laringoespasmo al cierre man-
tenido en el tiempo de las cuerdas vocales verdaderas, las falsas y los pliegues ari-
tenoepigléticos aun habiendo concluido el estimulo (Figuras 1y 2).

Traquea
La traquea se extiende desde el borde inferior del cartilago cricoides hasta
la bifurcacién bronquial en la carina, a nivel de la 52 vértebra toracica. Mide
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10-15 cm de longitud y 2,5 cm de didgmetro y estd compuesta de 18-24 car-
tilagos en forma de herradura. La porcion posterior membranosa, es lugar de
asiento de las lesiones iatrogénicas durante la instrumentacion de la via aérea.

ETIOLOGIA

Dependiendo de la situacion clinica, podemos hallar los siguientes agentes

etioldgicos:

Paciente consciente
¢ Trauma cervicofacial penetrante/cerrado:
- Hematomas.
- Enfisema subcutaneo.
- Edemas.
- Fragmentos de dientes.
¢ Aspiracion de cuerpos extrafios.

e Edema de glotis: anafilactico, postintubacion, postquirdrgico, inhalacién de

toxicos.
e Quemaduras, ingesta de cdusticos.
¢ Infecciones de tracto respiratorio superior:
- Absceso retrofaringeo.
- Angina de Ludwig.
- Crup.
- Difteria.
e Retencidn de secreciones.
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e Procesos neoplésicos: bocio, tumores faringeos, tumores laringeos.
 Paralisis de cuerdas vocales: patologia tumoral mediastinica, neurolégica.

Paciente inconsciente
e Estados de inconsciencia:
- Coma.
- Infarto agudo de miocardio.
— Sepsis.
- Traumatismo craneoencefélico (TCE).
- Taponamiento lingual.

CLINICA
Hay varias fases en la instauracion y el desenlace del compromiso de la VAS
independientemente de la causa que lo ha provocado:

Fase de inicio

¢ Disnea subita-asfixia.

e Agitacién con cuadro aparatoso y dramético.

e Facies de angustia.

¢ Signo universal de ahogamiento: “manos sujetandose la garganta sin poder
expresarse”.

¢ Disfonia-afonfa.

Fase de persistencia

e Estridor.
 Tiraje supraesternal, intercostal y epigastrico.
¢ Cianosis.

¢ Roncus audible como sibilancia monofdnica fija.

Fase de desenlace

e Deterioro progresivo pasando a inconsciencia con caida al suelo, relajacién
de esfinteres, insuficiencia respiratoria con parada cardiaca y exitus letalis.

*  Recuperacién completa o parcial, que presenta los siguientes sintomas: enfi-
sema subcutaneo, mascara de Morestin, ansiedad, disnea residual, dolor tora-
cico, molestias cervicales, odinofagia y disfagia.

La valoracion del paciente con compromiso de la VAS se inicia con la anam-
nesis.

En el paciente consciente se realiza a través del didlogo y bisqueda de posi-
bles antecedentes etioldgicos, seguido de la exploracion fisica. Ademas hay
que examinar si existe urticaria, angioedema, fiebre, signos de traumatismo o
antecedentes quirdrgicos.

En el paciente inconsciente o en el consciente con compromiso severo
e incapacidad para la expresion verbal, se debe recurrir a la informacién apor-
tada por familiares o testigos del suceso.
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INDICACIONES DE ACCESO A ViA AEREA DEFINITIVA

Apnea.

Incapacidad para mantener via aérea permeable por otros medios.
Proteccién de la via aérea inferior contra la aspiracion.

Compromiso inminente o potencial de la via aérea.

Deterioro del estado de consciencia.

Traumatismo craneoencefélico cerrado < 9 segun la escala de Glasgow que
requiere hiperventilacion.

Incapacidad para mantener una oxigenacion y ventilacién adecuadas median-
te el uso de mascarilla facial.

MATERIAL Y TECNICAS DE PERMEABILIZACION DE ViA AEREA

Material

El equipo para el manejo de la via aérea debe contar con los siguientes ele-

mentos basicos:

Fuente de oxigeno y sistema de aspiracion.
Accesorios para ventilacion:

- Ambd.

- Mascarillas faciales.

- Cénulas oro/nasofaringeas (Guedel).

- Mascarilla laringea.

— Tubos endotraqueales y nasales.

- Estiletes y guias.

- Pinzas de Magill.

Laringoscopio rigido con palas rectas y curvas.
Estetoscopio.

Fiadores semirrigidos para ventilacién interna.
Fibrobroncoscopio flexible y fuente de luz.
Broncoscopio rigido.

Combitubo.

Set de cricotirotomia y traqueostomia.
Medicacion de reanimacion e intubacion.

Técnicas

Maniobras bdsicas para restablecer y mantener una via aérea permeable

. Maniobra de Heimlich.

. Maniobra frente-menton.
. Subluxacion de la mandibula.
. Administracién de suplemento de oxigeno.

. Ventilacion con ambd con/sin reservorio.
. Cricotirotomia por puncién.
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Técnicas avanzadas para establecer una via aérea definitiva

No quirdrgicas

Ventilacion sin intubacion

Existen dispositivos que permiten el acceso a la via aérea sin necesidad de

instrumentacion, tales como la canula faringea y la mascarilla laringea, entre otras.

Canula faringea. Permite el acceso seguro a la orofaringe. Existen dos ver-
siones: cdnula orofaringea y nasofaringea. La méas divulgada es la de Guedel
y su modificacién con manguito, conocida como Guedel-COPA (Cuffed Orop-
haryngeal Airway). Para elegir la canula de longitud correcta es convenien-
te tomar como referencia la distancia entre la comisura bucal y el I6bulo de
la oreja. Este dispositivo no evita completamente la aspiracion de secrecio-
nes (Figura 3).

Mascarilla laringea. Es de gran utilidad, ya que se coloca a ciegas sin larin-
goscopio y no requiere hiperextension cervical, por lo que su indicacion prin-
cipal es en los traumatismos cervicales (Figura 4).

Ventilacion con intubacion

El método mas directo para establecer una via aérea artificial es la intubacién

endotraqueal. Requiere la colocacion de la cabeza y el cuello en posicién neu-
tra para evitar exacerbar posibles lesiones de la columna cervical. La intubacién
orotraqueal requiere los siguientes pasos:

Correcta alineacién de la via aérea (Figura 5).

Colocacion precisa del extremo del laringoscopio en el receso glosoepiglo-
tico (Figura 6).

Visualizacion del aditus laryngs (Figura 7).

Causas de intubacion endotraqueal dificil

Generales: oclusién de la via aérea por secreciones, sangre, edema, paciente
agitado.
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Figura 5. Alineacion de la via aérea. EB: eje basal; EF: eje faringeo; EL: eje laringeo. Modificada
de Archivos de Bronconeumologia.

Figura 6. Colocacién del laringoscopio. Modificada de Archivos de Bronconeumologia.



114

M. Moldes Rodriguez et al

muberariieonios

Figura 7. Modificada del Atlas fotogréfico de Anatomia humana.

Maxilofaciales: trismus, prognatismo, micrognatia, fractura mandibular, cue-
llo corto y ancho.

Faringeas: obstruccién por cuerpo extrafio, epiglotitis, amigdalas hipertrofi-
cas.

Laringeas: laringoespasmo, edema laringeo, tumor de laringe.

Columna cervical: espondilitis anquilopoyética, fractura-luxacion vertebral.
Historia de intubacion dificil.

Quirdrgicas

Cricotirotomia o coniotomia

Ventilacion transtraqueal percutanea (con jet) o cricotiroidotomia por
puncidn. Es una técnica sencilla, réapida y factible en situacién de urgencia.
Consiste en la insercion de una canula de diametro estrecho (14G) inserta-
da en la luz traqueal a través de la membrana cricotiroidea. Puede ser emple-
ada como método transitorio hasta establecer la via aérea definitiva.

En las unidades de cuidados intensivos se emplea una variante de esta téc-

nica que consiste en la dilatacién sucesiva del orificio mediante canulas de dié-
metro progresivamente mayor. Esto permite colocar una canula endotraqueal
definitiva como soporte de la ventilacion asistida.

Cricotirotomia quirdrgica (Figura 8). Es una técnica que permite abordar
la via aérea a través de la membrana cricotiroidea. Con este abordaje se pre-
tenden evitar las posibles estenosis traqueales que se originan tras la reali-
zaci6n de las traqueostomias de urgencia. Se incide verticalmente la piel
en la linea media con una longitud de 2-3 cm. La membrana se incidira
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Figura 8. Cricotirotomfa o coniotomia quirdrgica. Modificado de Netter.

con un trayecto horizontal de 1,5 cm. Después se insertara el gancho tra-
queal para traccionar del margen inferior del tiroides y a continuacién se
pasara el dilatador (Trousseau) permitiendo la dilatacién de la apertura sin
interferir con el paso del tubo de traqueostomia con neumotaponamiento.

Traqueostomia

Es la técnica quirdrgica de eleccién siempre que se posea experiencia sufi-
ciente y dispongamos del instrumental apropiado. Los pasos fundamentales son:
hiperextension cervical, infiltracion anestésica de la piel y planos traqueales, inci-
sién horizontal o vertical de la piel equidistante entre la impronta del borde supe-
rior del cartilago tiroides y el yugulum, diseccion del tejido celular subcutaneo y
apertura de la traquea a nivel del 2°-4° anillo traqueal (respetando el 1¢ anillo
traqueal). A continuacion se colocard la canula traqueal con neumotaponamiento,
se conectara al sistema de ventilacién y se suturara la canula a la piel sin cerrar
perfectamente el traqueostoma, para evitar el riesgo de enfisema subcutdneo
con la tos (Figura 9).

MANEJO DE LA ViA AEREA
Paciente consciente

Obstruccion parcial

e Realizar historia clinica.

e Efectuar una exploracion fisica dirigida en busca de tumefaccién de la via
aérea, trismo, obstruccion faringea, retracciones respiratorias, angioedema,
estridor, sibilancias y/o tumefaccién o masa cervical.

¢ Siel enfermo se encuentra estable proceder a la laringoscopia indirecta.

e La radiografia de partes blandas del cuello resulta menos sensible y especifi-
ca que la exploracion directa, pero es un complemento valioso.
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Figura 9. Modificado de Traumatismos Torécicos de E. Naclerio.

e El tratamiento debe dirigirse al proceso de base, por lo que hay que obser-
var con cuidado al paciente y prepararse para intervenir y mantener perme-
able la via aérea.

¢ laintubacion con el paciente despierto es una buena técnica para utilizar
en el politraumatizado y en via aérea dificil. Mediante la aplicacién de anes-
tésicos locales se intuba al paciente. Este se encuentra respirando esponté-
neamente y sin abolicion del reflejo nauseoso. Esta técnica no debe emple-
arse en pacientes con TCE o trauma penetrante de globo ocular, por el riesgo
de aumento de la presion intracraneal o intraocular.

Obstruccion completa

La causa mas probable es un cuerpo extrafio (generalmente alimentos)
impactado en la laringe o un angioedema. Otras causas son las infecciones y
el hematoma postraumatico. En general, no se dispone de historia clinica. Hay
que practicar repetidamente la maniobra de Heimlich (golpe abdominal sub-
diafragmatico) hasta que se expulse el objeto de la via respiratoria o se quede
inconsciente.

Paciente inconsciente
Esta situacion puede obedecer a la obstruccion lingual o bien a un cuerpo
extrafio, traumatismo, infeccién o angioedema. En general, no se dispone de his-
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toria clinica. A la exploracién se observa ausencia de respuesta sin movimiento o

trabajo respiratorio.

e Maniobra frente-mentén: extender la cabeza y elevar el mentén, si no se sos-
pecha traumatismo de la columna cervical. En este Gltimo caso se practica-
ré una maniobra de subluxacién mandibular.

e Soporte ventilatorio: si estas medidas surten efecto, se colocaré una via oral
o nasal. Si no dan resultado, se procurara ventilar al paciente con una mas-
carilla tipo ambd. Si tampoco se obtiene respuesta se examinaran de inme-
diato la oro-naso-faringe. Hay que evitar el barrido digital a ciegas si se puede
examinar directamente la via respiratoria con un laringoscopio y unas pin-
zas de Magill, para eliminar el cuerpo extrafio si existiera.

* Sino se puede efectuar de inmediato la laringoscopia y se sospecha la pre-
sencia de un cuerpo extrafio, se aplicara la maniobra de Heimlich en decu-
bito supino (el examinador monta a caballo sobre el paciente colocado en
dectbito supino, y aplica golpes subdiafragmaticos repetidos). En caso de
que el paciente sea muy obeso o se trate de una gestante a término se apli-
caran golpes toracicos.

e Siesta maniobra fracasa, se intentard la laringoscopia directa con intubacién
endotraqueal. Si no se puede intubar al paciente, se establecerd una via
respiratoria quirdrgica. La cricotirotomia por puncién (ver apartado de acce-
sos quirdrgicos) es la opcion mas adecuada en manos no especializadas.

SITUACIONES ESPECIALES

Traumatismo cerrado

Representa un dilema diagndstico, porque el examen fisico puede ser com-
pletamente normal al no ser evidente la lesion, debe sospecharse si el paciente
presenta estridor, disfagia, disfonia, enfisema subcuténeo o disnea que se acen-
tda con el decubito.

Este trauma en la via aérea superior es cominmente producido por impac-
to directo, el cual fractura la laringe y el cartilago cricoides. La mortalidad en estos
pacientes varia segun la localizacion de la lesion. En fracturas aisladas del carti-
lago tiroides es aproximadamente del 11%, mientras que cuando compromete
al cartilago cricoides, los bronquios o la traquea intratoracica se acerca al 50%.

En los traumatismos maxilofaciales severos, sobre todo, en tercio medio facial,
la oro y nasofaringe se ven frecuentemente comprometidas, poniendo en peli-
gro la permeabilidad de la via aérea por la deformidad, hemorragia, aumento de
secreciones o fragmentos de piezas dentarias.

Las fracturas mandibulares ademéas afiaden una pérdida en el soporte mus-
cular de la lengua que, junto con el edema, pueden acentuar la oclusién de la
via aérea en declbito supino.

El trauma facial presenta frecuentemente una barrera fisica para la intuba-
cién, especialmente cuando hay destruccién de la parte media de la cara, por lo
que se indica una cricotirotomia de entrada.
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Traumatismo penetrante

Suele asociarse a ruptura de grandes vasos y, en ocasiones, a dafio pulmo-
nar, representando una amenaza inminente para la vida.

La obstruccion de la via aérea puede producirse por trauma directo sobre
la laringe o traquea, generando una pérdida de continuidad de la via aérea o bien
por compresion extrinseca por hematoma, enfisema o edema.

En todos los casos de ruptura de la via aérea es importante instaurar uno
de los tres tipos de via aérea definitiva con paciente despierto, como son el tubo
orotraqueal, el nasotraqueal y la via aérea quirdrgica.

Las heridas penetrantes en la region anterior del cuello con via aérea intac-
ta pero con evidencia de lesién vascular hacen necesaria una intubacién tem-
prana, porque la expansion de un hematoma cervical profundo que no sea cli-
nicamente aparente, puede ocluir completamente la via aérea y hacer la intubacién
muy dificil o imposible.

Quemaduras

Las lesiones térmicas por quemadura directa o por inhalacién de humo pue-
den dificultar el acceso a la via aérea por deformidad, edema y deterioro del inter-
cambio gaseoso por lesién quimica del tejido pulmonar.

Las quemaduras en la via aérea superior son producidas por la inhalacién de
aire muy caliente y compuestos toxicos en el humo. Una corta exposicion de la
epiglotis o la laringe a aire seco a 300 °C o vapor a 100 °C, lleva a un edema masi-
vo y répida obstruccién de la via aérea.

Los pacientes con quemaduras leves de la via aérea presentan un riesgo per-
manente de desarrollar una obstruccién progresiva de la via aérea por edema
tisular, ademas de la necrosis epitelial producida por la lesion directa de los agen-
tes quimicos inhalados.

Los signos que sugieren compromiso de la via aérea son: quemaduras facia-
les, el esputo carbonéceo, la quemadura de los vellos nasales, dolor retroesternal
con la inspiracion y el distrés respiratorio. En estos casos se debe colocar una via
aérea definitiva inmediatamente y el mejor método es con el paciente despierto.

En caso de inhalacion de monéxido de carbono (frecuente causa de hipo-
xia), la monitorizacion con pulsioximetria no es adecuada, dado que la longi-
tud de onda del pulsioximetro no puede diferenciar entre oxi y carboxihemo-
globina.

En definitiva, la urgencia de la situacién y las circunstancias que condicionan
la necesidad de intervenir para obtener una via aérea son las que determinan el
método y la técnica a utilizar, asi como, la experiencia del clinico y el equipo dis-
ponible. Ademas, si la situacion respiratoria del paciente no mejora al permea-
bilizar la via aérea debemos buscar otra etiologia responsable del cuadro.
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10. Insuficiencia respiratoria

C. Garcia Quero, R. Garcia Lujan, J.M. Echave-Sustaeta

La insuficiencia respiratoria (IR) se define como aquella situacion en la que el
aparato respiratorio fracasa en su funcién de intercambio pulmonar gaseoso (cap-
tacién de O, y eliminacién de CO,), necesaria para atender las necesidades meta-
bélicas del organismo. En la practica se asume que ocurre cuando en reposo,
vigilia y respirando aire ambiente a nivel del mar, la presion arterial de oxigeno
(Pa0;) es menor de 60 mmHg y/o la presion arterial de didxido de carbono
(PaCO,) es mayor de 45 mmHg.

La PaO; en condiciones normales es mayor de 80 mmHg, pero varia en rela-
cién con circunstancias, como la presién barométrica, edad y posicién del pacien-
te. Existen férmulas para calcular dicho valor de forma aproximada aplicando
ecuaciones de regresién, como: PaO, = 109 - (0,43 x edad). La disminucion
por debajo de 80 mmHg se denomina hipoxemia. La PaCO, en condiciones nor-
males es de 35-45 mmHg y no se modifica con al edad.

La diferencia entre la presion alveolar de oxigeno (PAO,) y la PaO,, se deno-
mina gradiente alvéolo-arterial de oxigeno (A-aPO;), que se calcula mediante la
férmula: A-aPO, = PAO; - PaO; = [(PB - PH,0) x FiO, - (PaC0-/0,8)] - PaO-; donde
PB es la presion barométrica, PH,O es la presién del vapor de agua (general-
mente 47 mmHg) y la FiO; es la fraccién inspiratoria de oxigeno. Su valor ted-
rico basal se puede calcular con la férmula: A-aPO, = 2,5 + (0,21 x edad). Un
gradiente superior a 20 debe ser siempre considerado patoldgico. El célculo del
gradiente es (til para: 1) distinguir la IR de causa pulmonar de la extrapulmo-
nar; y 2) comparar diferentes gasometrias extraidas con diferentes FiO, y valo-
rar asi su evolucién.

CLASIFICACION

La IR puede clasificarse de distintas formas, pero desde un punto de vista
practico, clasificarla en funcién de: 1) normalidad o no del gradiente alvéolo-arte-
rial; y 2) tiempo de instauracién, nos permitird desarrollar actitudes terapéuticas
concretas.

En funcién del A-aPO,

El valor del gradiente alvéolo-arterial informa sobre el origen de la IR, pato-
logia pulmonar si esté elevado o patologia extrapulmonar si su valor esté dentro
de la normalidad.
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TABLA 1. Diferenciacion entre insuficiencia respiratoria aguda y crénica

IRA IRC
Antecedentes respiratorios Pueden faltar Generalmente presentes
Sintomas Bruscos, de corta duracion De larga evolucion
Tolerancia clinica Generalmente mala Generalmente buena
Tasa de hemoglobina Normal Puede haber poliglobulia
pH en sangre arterial Acidosis si hay hipercapnia Normal
Bicarbonato en sangre Normal Elevado si hay hipercapnia
ECG y radiografia de térax Rara vez cor pulmonale Cor pulmonale

TABLA 2. Mecanismos fisiopatoldgicos de la insuficiencia respiratoria

Mecanismo PaO; PaCo; A-aPO;  Respuesta al O,
Hipoxia ambiental Baja  Baja Normal  Si
Hipoventilacién alveolar Baja  Alta Normal  Si
Alteracion de la relacién V/P Baja  Baja, Alto Si

normal o alta
Shunt D-l Baja  Baja Alto No, si el shunt es > 30%
Alteracion de la difusion Baja  Baja Alto Si

En funcién del tiempo de instauracion

Cabe distinguir tres formas; IR aguda (IRA), IR crénica (IRC) y crénica agu-
dizada (IRCA). La IRA es aquélla que se produce en horas o dias, la IRC, por el
contrario, se instaura en el curso de semanas o meses y finalmente, aunque exis-
te menos consenso, algunos autores definen la IRCA, como aquélla que ocurre
en pacientes con IRC que presentan una variacion de 5 mmHg en los valores
de PaO, y PaCO, sobre los previos en situacion estable. Las tres formas podran
acompafiarse de un gradiente A-aPO, normal o elevado.

La clasificacién temporal de la IR es importante porque las consecuencias cli-
nicas de ambos tipos de IR son distintas; si la IRA se caracteriza por la presencia
de alteraciones de la oxigenacién o del equilibrio acido-base que pueden ser ame-
nazantes para la vida, la IRC es mucho més indolente y puede ser clinicamente
inaparente. Clinicamente, la diferencia se establece sobre la anamnesis, la explo-
racion fisica y la causa de la IR (Tabla 1).

FISIOPATOLOGIA

La IR es un sindrome. No tiene una causa Unica, sino que puede ser la mani-
festacion de diferentes enfermedades intra o extrapulmonares que tienen como
nexo comin un intercambio gaseoso deficiente. Este puede producirse a través
de varios mecanismos diferentes (Tabla 2).

Hay otros factores que, en presencia de neumopatia pueden contribuir a aumen-
tar el grado de IR, como son el gasto cardiaco y la concentracién de hemoglobina.
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ALGORITMO DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Sospecha clinica

La sospecha de IR puede surgir por la presencia de clinica respiratoria aguda
(disnea, ortopnea, tos, expectoracion, dolor toracico...), sintomas o signos secun-
darios a la hipoxemia (taquicardia, cianosis), a la hipercapnia (cefalea matutina,
somnolencia, desorientacion, sudoracién, hipertension arterial...), pacientes con
diagnéstico de ciertas enfermedades agudas (neumonia, embolismo pulmonar...)
o por agudizacion de un proceso respiratorio crénico que basalmente ya se
asociaba con IR (EPOC, enfermedades neuromusculares...). La sospecha clinica
también puede surgir ante un paciente con poliglobulia no filiada y signos cli-
nicos, radiolégicos o electrocardiogréficos de cor pulmonale.

Gasometria arterial

La gasometria arterial (GA) es imprescindible para el diagndstico de IR en
todo paciente con sospecha clinica. Debe realizarse basal, en reposo, en vigilia y
respirando aire ambiente. Proporciona informacién sobre la oxigenacion, nivel
de ventilacion, equilibrio dcido-base y permite evaluar su severidad.

Si hay sospecha clinica de IR, pero no se confirma gasométricamente, en
algunos casos puede ser necesario descartar la presencia de hipoxemia (con o
sin hipercapnia) en dos situaciones especiales, durante el suefio y en ejercicio.

Pulsioximetria

Es un método no invasivo que permite la monitorizacién continua de la satu-
racién arterial de oxigeno (Sa0;). Para una correcta interpretacién, hay que tener
en cuenta la posicion de la curva de la saturacién de la hemoglobina, y por tanto
la relacién entre la PaO; y la SaO,. Se desplazara en funcién de los distintos valo-
res de pH, temperatura, PaCO, y concentracién de 2-3 disfosfoglicerato. Asi, la
cruva se desplaza a la izquierda en situaciones de alcalosis. En general, una SaO;
mayor o igual a 94% se corresponde a una PaO; superior a 60 mmHg, y s6lo
en condiciones normales una SaO, del 90% equivale a una PaO, de 60 mmHg.
La pulsioximetria es poco fiable en casos de anemia extrema, hipoperfusién peri-
férica, carboxi o metahemoglobina o presencia de pigmentos plasmaticos.

Insuficiencia respiratoria

Si el nivel de PaCO; es normal, la IR estéa constituida por una hipoxemia
aislada secundaria a un fallo en el mecanismo de recambio gaseoso a nivel alve-
olar, pero si por el contrario se acompafia ademas de hipercapnia, la hipoxe-
mia se puede deber a mecanismos de fallo alveolar, depender Gnicamente
del nivel de hipoventilacién que determina la hipercapnia o resultar de la accién
de ambas circunstancias. Para aclarar estos componentes es Gtil el A-aPO,
donde su valor normal es inferior a 15 mmHg, aunque varia con la edad; en
jovenes se considera patolégico por encima de 20 mmHg y en mayores por
encima de 33 mmHg.
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Causas de insuficiencia respiratoria segin gasometria arterial

IR con A-aPO; normal con hipercapnia
¢ Hipoventilacion alveolar por afectacién del sistema nervioso central.
¢ Hipoventilacion alveolar por enfermedades neuromusculares.
¢ Hipoventilacion alveolar por deformidad de caja torécica.
e Hipoventilacién alveolar por aumento agudo de las resistencias respiratorias:
— Cuerpo extrafio.
- Epiglotitis.
- Angioedema.
- Edema postintubacion.

IR con A-aPO; elevado, con o sin hipercapnia
e Embolismo pulmonar.

e EPOC.

e Asma.

¢ Neumonia.

¢ Atelectasia.

e Neoplasia.

* Broncoespasmo.

e  Miscelanea.

Radiografia de térax
La radiografia de térax es imprescindible en la orientacién de la etiologia ini-

cial. Se realizaran dos proyecciones (posteroanterior y lateral) con el paciente en
bipedestacién. Debido a la situacion clinica del paciente en muchos casos de IRA,
la radiograffa se realizara, generalmente, en dectbito supino y con aparatos por-
tatiles, por lo que sélo podremos identificar patrones groseros. Refiriéndonos mas
concretamente a la IRA, podemos decir que existen cuatro patrones radiol6gicos
basicos:

1. Campos pulmonares claros; EPOC, asma, bronquiolitis, broncoespasmo,
obstruccion de la via aérea superior, embolismo pulmonar, microatelecta-
sias, cortocircuito intrapulmonar, fase precoz de procesos con ocupacién de
la via aérea.

2. Opacidad pulmonar difusa; edema pulmonar cardiogénico, sindrome de
distrés respiratorio del adulto, neumonia difusa, neumonitis por radiotera-
pia, farmacos o tdxicos, sindromes de hemorragia alveolar, neoplasia (lin-
fangitis carcinomatosa, carcinoma bronquioloalveolar), contusion difusa pul-
monar, aspiracién de liquidos, enfermedades intersticiales cronicas.

3. Opacidad pulmonar localizada; neumonia, atelectasia, hemorragia locali-
zada, aspiracion, infarto pulmonar.

4. Patologia extrapulmonar; neumotérax, volet costal, paquipleuritis, derra-
me pleural masivo y bilateral, deformidad de la pared torécica.



Insuficiencia respiratoria 127

Sospecha de IR

GAB en vigilia
v v
ﬂ ‘ A-aPO; anormal con o sin hipercapnia ‘ GAB normal

‘ A-aPO, anormal con hipercapnia ‘ \ ‘ Ejercicio ‘ ‘ Suefio ‘
v v v v
Campos pulmonares | | Infiltrado pulmonar | | Infiltrado pulmonar Patologia
claros difuso localizado extrapulmonar

Figura 1. Algoritmo diagnéstico de insuficiencia respiratoria.

Otras pruebas

Es necesaria la realizacion de una analitica completa y un electrocardiogra-
ma que orienten sobre a etiologia o posibles complicaciones. Segln la sospecha
clinica puede estar indicada la realizacién de pruebas funcionales respiratorias,
broncoscopia, gammagrafia pulmonar, ecografia de miembros inferiores, TAC
toracica, ecografia toracica, ecocardiograma o medida de la presion venosa cen-
tral y la presion capilar pulmonar (Figura 1).

ALGORITMO TERAPEUTICO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

En primer lugar, el tratamiento de la enfermedad de base responsable
de la IR (ver capitulo especifico); neumonia, enfermedad tromboembélica,
EPOC, etc. En segundo lugar, esta el tratamiento especifico de la IR; en el caso
de la IRA y dependiendo de la severidad: oxigenoterapia y/o ventilacion me-
cénica y en el de la IRC, dependiendo de la causa, oxigenoterapia domicilia-
ria, el tratamiento del sindrome de apnea del suefio y/o la ventilacién domi-
ciliaria.

Por dltimo, son necesarias las medidas generales; la necesidad de su aplica-
cion se debe realizar de forma individual y dependera segn se trate de una IRA
0 IRC. En la IRA son importantes: asegurar la permeabilidad de la via aérea, acce-
so endovenoso, nutricidn e hidratacién adecuadas, evitar medicacion depresora
del sistema nervioso central, tratamiento de la fiebre, proteccién gastrica, profi-
laxis de la enfermedad tromboembodlica, asegurar un buen transporte de oxi-
geno (mejora del gasto cardiaco y tratamiento de la anemia, si estuvieran dete-
riorados), etc.
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Evaluacion de la severidad
(clinica, Sa0,, PaO,, PaCO,, pH)
> Valoracion de la necesidad
de medidas urgentes

de soporte vital

v v v
‘ Tratamiento etiolégico ‘ ‘ Tratamiento de la IR ‘ Medidas generales

v v

v v
Oxigenoterapia y/o Enfermedades que Enfermedades que
ventilacion mecanica afectan al pulmon afectan al estimulo

segln severidad respiratorio y/o a la

bomba respiratoria

Oxigenoterapia

cronica domiciliaria

A,
Asociacion de CPAP nasal si Ventilacion mecénica

coexiste con sindrome de apnea domiciliaria
Hipoapnea durante el suefio

Figura 2. Algoritmo terapéutico de la insuficiencia respiratoria.

En la IRC hay que conseguir el abandono total y definitivo del tabaco, evitar
ambientes nocivos (contaminacién, humos...), conseguir una nutricién adecua-
da, realizacién de un programa regular de ejercicio y fisioterapia respiratorios
(ajustado siempre a la situacion individual de cada paciente), vacunaciones anti-
gripal anual y antineumocécica (Figura 2).

Cuidados generales durante la administracién de oxigenoterapia

en el medio hospitalario

1. Sies posible, realizar gasometria arterial basal (GAB) previa a la instaura-
cién de la oxigenoterapia.

2. Mantener la via aérea permeable.

Revisar los equipos de administracion de oxigeno.

4. Iniciar y mantener la concentracion del flujo de oxigeno segun indicaciones,
con el sistema adecuado a su situacion gasométrica y su estado general.

5. Controlar la GA y/o SaO; en las primeras dos horas y adecuar la FiO,.

6. Controlar la tension arterial, ruidos respiratorios y nivel de conciencia hasta
su estabilizacion.

7. Mantener una PaO; > 60 mmHg o SaO; > 90%.

w
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TABLA 3. Indicaciones de oxigenoterapia cronica domiciliaria

Premisas Criterios
Pacientes con patologias cronicas que Pa0; < de 55 mmHg o bien
cursen con insuficiencia respiratoria PaO; entre 55 y 60 mmHg con evidencia de:
crénica 1. Hipertension arterial pulmonar
Tratamiento médico correcto y completo 2. Cor pulmonale crénico
Supresién del tabaquismo 3. Insuficiencia cardiaca congestiva
Situacion clinica estable 4. Arritmias
Actitud colaboradora del paciente 5. Hematocrito > de 55%
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11. Ventilacion mecanica no invasora.
Ventilacion mecanica domiciliaria

F. Pedraza Serrano, P. Resano Barrio, P. de Lucas Ramos

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

La ventilacién mecanica no invasora (VMNI) ha supuesto un cambio radical
en el manejo a largo plazo de la insuficiencia respiratoria hipercdpnica crénica
y en las agudizaciones de la misma. Aunque en ocasiones este término se con-
funde con el de ventilacion mecanica domiciliaria (VMD), se hace necesario iden-
tificarlos y separarlos, puesto que la VMNI puede aplicarse de forma puntual, en
situaciones de insuficiencia respiratoria aguda en pacientes hospitalizados, y a
largo plazo, en pacientes en insuficiencia respiratoria cronica estables, ambula-
torios, situacion que corresponderia a la VMD.

La VMNI se define como una forma de soporte ventilatorio externo, que no
requiere para su aplicacion la existencia de una via aérea artificial. La VMD se defi-
ne como una técnica para el tratamiento de la insuficiencia respiratoria hiper-
capnica en fase estable, que se realiza en el lugar de residencia del paciente y a
largo plazo.

De acuerdo con estas definiciones, se considera ventilacién no invasiva aqué-
lla en la cual la conexién del respirador al paciente se realiza a través de una mas-
carilla 0 una pieza bucal. En comparacion con la ventilacion mecéanica convencio-
nal, la VMNI, ademas de posibilitar el tratamiento a largo plazo del paciente, permite
mantener fisiolégicamente la fonacion, expectoracion y deglucién y evita las com-
plicaciones asociadas a la propia intubacién traqueal. Como desventaja hay que
sefialar la presencia de fuga aérea, consustancial con este tipo de ventilacién.

Puesto que el protocolo de actuacién en cuanto a uso de respiradores, mas-
carillas y técnica de la ventilacién es similar para la VMNI en insuficiencia respi-
ratoria aguda y para la VMD desarrollaremos un breve apartado sobre indica-
ciones de VMNI en insuficiencia respiratoria aguda y centraremos el resto de este
capitulo en el protocolo de actuacién para la VMD.

VMNI EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

La VMNI como forma de tratamiento de pacientes en insuficiencia respira-
toria se remonta a la época de las grandes epidemias de poliomielitis del siglo
XX, cuando la ventilacién con presion negativa, utilizando el pulmén de acero,
permitié el tratamiento y recuperacién de gran cantidad de pacientes. Sin embar-
go, la aplicacién de la VMNI tal como actualmente la conocemos, con presién
positiva y utilizando mascarillas faciales o nasales, es mucho més reciente y comen-
z6 a aplicarse en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda cuando ya la VMD
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TABLA 1. Indicaciones de la VMNI en Insuficiencia respiratoria aguda

Aceptadas Posibles Discutibles
EPOC agudizada EPOC agudizada IRA sin hipercapnia
(acidosis grave: pH < 7,30) (acidosis moderada:
pH 7,30-7,35)
Enfermedades de la caja torécica IRA en el edema agudo

(si hipercapnia y acidosis respiratoria)  de pulmén

Enfermedades neuromusculares IRA en el fracaso
(si hipercapnia y acidosis respiratoria)  postextubacion

Sindrome de hipoventilacién IRA en inmunodeprimidos
(si hipercapnia y acidosis respiratoria)

estaba ampliamente introducida. En el momento actual, numerosos estudios han
demostrado su eficacia en el tratamiento de pacientes con insuficiencia respira-
toria aguda secundaria a exacerbaciones de la EPOC. En estos pacientes la VMNI
disminuye la necesidad de intubacién y ventilacién mecénica convencional,
disminuye los dias de hospitalizacién, tanto en unidades de cuidados intensivos,
como en planta de hospitalizacién y mejora la supervivencia.

Aparte de en las exacerbaciones de la EPOC la VMNI esté indicada en nume-
rosas otras situaciones de insuficiencia respiratoria aguda que se recogen en la
tabla 1.

Un aspecto importante a considerar es el lugar donde se debe aplicar esta
técnica. Inicialmente su utilizacion quedaba restringida a las unidades de cuida-
dos intensivos. Sin embargo, existe evidencia de que la VMNI puede aplicarse
con efectividad y seguridad fuera de estas unidades. Aunque se ha publicado
algln trabajo en el que la VMNI se llevaba a cabo en planta de hospitalizacion
convencional, se trata de una opcion terapéutica para pacientes que presentan
una situacién de insuficiencia respiratoria con acidosis y se debe disponer de sufi-
ciente personal sanitario adiestrado para su control, asi como de equipo minimo
de monitorizacién que incluya oximetria, monitorizacién electrocardiogréfica,
presiones arteriales no invasivas y frecuencia respiratoria. Actualmente se estan
comenzando a desarrollar unidades de cuidados intermedios respiratorios o, al
menos, las denominadas unidades de monitorizacion que cumplen estos requi-
sitos y que disponen de personal médico propio, asi como personal de enfer-
meria en una relacién minima enfermera/paciente de 1/6.

Aunque la técnica de la VMNI se desarrollard mas adelante, resulta funda-
mental en estos pacientes comprobar la eficacia de la ventilacién que se valora-
ra de acuerdo con los siguientes datos:
¢ Mejoria de los gases arteriales (sobre todo el pH) tras un breve periodo de

ventilacion.
¢ Buena sincronizacion del paciente con el respirador.
e Reduccién de la frecuencia y del trabajo respiratorio.
*  Mejoria en el nivel de conciencia (si estaba alterado).
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Las causas mas frecuentes de fracaso de la VMNI en pacientes agudos son:

e Presencia de fugas.

e Intolerancia del paciente.

e Pardmetros ventilatorios inadecuados.

* FiO, administrada insuficiente o excesiva.
* Respirador inadecuado.

Por dltimo, la VMNI esté contraindicada en presencia de acidosis severa, dete-
rioro de conciencia, inestabilidad hemodinamica y cuando exista indicacién de
intubacién inmediata. Hay que tener siempre en cuenta que la VMNI no debe
servir para retrasar la intubacion del paciente cuando ésta es necesaria. Por tanto,
ante una situacién de deterioro del enfermo o si no se observa una mejoria
adecuada, ha de procederse a la intubacién.

VENTILACION MECANICA DOMICILIARIA

La ventilacién mecanica domiciliaria es habitualmente una forma de venti-
lacién de tipo no invasor, aunque ocasionalmente puede llevarse a cabo a través
de una cénula de traqueostomia. Aunque se trate de una modalidad terapéuti-
ca que exige una menor sofisticacion técnica que la ventilacién mecanica con-
vencional, la practica de la VMD exige el conocimiento de sus indicaciones,
técnicas y utillaje necesario. Asi como el establecimiento de programas de con-
trol y seguimiento que aseguren su efectividad.

Modalidades de VMD
La VMD puede ser clasificada de acuerdo con varios criterios:
e En funcién del tipo de presion utilizada, se puede distinguir:

— Ventilacion con presion negativa. Se genera una presién negativa sobre la
pared externa del torax dando lugar a la inspiracion mientras que la espi-
racion es un proceso pasivo cuando cesa el ciclo de presién negativa.

— Ventilacion con presion positiva. Es la mas utilizada. Se aplica una presion
positiva sobre la via aérea superior para producir la inspiracion, siendo la
espiracién un proceso esponténeo al finalizar el ciclo inspiratorio.

* SegUln el tipo de conexidn utilizado:

- Ventilacién no invasora: cuando la conexién al respirador se realiza a tra-
vés de una mascarilla nasal o una mascara facial.

- Ventilacion invasora: cuando se realiza a través de una canula de traqueos-
tomia.

e Segun el tiempo de soporte ventilatorio requerido:

- Ventilacién a tiempo completo, como soporte vital. Cuando el paciente
la requiere por encima de 18 horas.

- Ventilacién a tiempo parcial: generalmente ventilacion nocturna.

Tipos de ventilador
Actualmente se utilizan, fundamentalmente, respiradores de presién positi-
va. Dentro de estos podemos distinguir (Tabla 2):
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TABLA 2. Respiradores cominmente utilizado en la VMNI

Tipo Ventajas Inconvenientes
Volumétrico Suministra volimenes fijos Maés riesgo de barotrauma
Puede proporcionar altas presiones Es pesado
Tiene alarmas Es més dificil manejarlo
Permite mejor fonacién y tos Es mas caro
Dispone de bateria
BIPAP Mantiene una presién constante No aporta volumen fijo
Puede compensar la fuga aérea No lleva bateria
Es mas sencillo No suele tener alarmas

Es mas facil de transportar
Es més barato

Volumétricos. Se genera un volumen minuto prefijado con unas caracteristi-
cas de flujo y presién que dependen de la frecuencia y ritmicidad elegida,
asi como de la mecénica ventilatoria del paciente.

Respiradores de soporte de presién. Los méas comunes en VMD son los deno-
minados BIPAP (bilevel positive airway pressure), que mantienen una presion
positiva continua en la via aérea, con un nivel espiratorio (EPAP) y un nivel
inspiratorio (IPAP). Trabajan generando una corriente de alto flujo, que ori-
gina una presioén positiva de intensidad practicamente continua a lo largo
del tiempo inspiratorio. La espiracién se produce por cambio de la intensi-
dad de flujo, ya sea de forma esponténea, o con una frecuencia fijada por el
respirador.

La eleccién de uno u otro tipo de respirador depende de las caracteristicas

de la enfermedad, del entrenamiento del médico y, sobre todo, del grado de
adaptacion y confort del paciente.

Conexiones al respirador

Existen tres tipos fundamentales de elementos de conexi6n al respirador: la

méscara nasal, la mascara facial y la pieza orotraqueal (Tabla 3).

]

La mascara nasal es el modelo de conexién mas utilizado en el momento
actual. Introducida por Sullivan en 1960, para su aplicacién en el tratamiento
del sindrome de apnea obstructiva del suefio mediante presién positiva con-
tinua, se puede decir que es la gran responsable de la generalizacién de la
VMNI. Existen dos tipos fundamentales de mascaras nasales:

- Industriales: son fabricadas en serie, aunque con diferentes modelos y tama-

fos.

— Personalizadas: se realizan de forma individual para cada paciente.

Las méscaras personalizadas ofrecen sobre las industriales la existencia de un
menor espacio aéreo, que en las segundas puede superar los 100 cc, y una
mejor adaptacion a las caracteristicas morfoldgicas del paciente. Sin embar-
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TABLA 3. VMD. Formas de conexion al respirador

Tipo

Ventajas

Inconvenientes

Invasiva:
(traqueostomia)

Muy estable
Minimas fugas
Permite aspirar secreciones

Favorece las sobreinfecciones
Interfiere la fonacion

Mala eliminacién de secreciones
Peor calidad de vida

Conlleva complicaciones graves
Necesita humidificador

No invasiva:
Mascara nasal

Mascara facial

Pieza bucal

Son mas fisioldgicas

Boca libre

Permiten fonacién y tos
No precisan humidificador
Son mejor toleradas

No fuga
Buen anclaje

Menor fuga
Uso diurno facil

Problemas de ajuste
Sequedad de mucosa
Irritacion cuténea
Fuga por boca

Claustrofobia

Dificulta la tos y la fonacion
Irritacion cutanea

Dificulta expulsion de secreciones
Pobre tolerancia

Hipersalivacion

Limitan la comunicacion
Problemas de ortodoncia

Son incémodas

Mala viabilidad nocturna

go, debido al progresivo desarrollo de modelos industriales, el uso de éstas
es el mas frecuente.

La mascara facial, cubriendo nariz y boca, permite un mejor anclaje y dis-
minuye la fuga aérea y, pese a que su espacio muerto puede alcanzar los 250
cc, consigue una ventilacion mas eficaz que la obtenida con las mascarillas
nasales. Sin embargo, es peor tolerada que la nasal, no permite fonacion ni
deglucién, exige una mayor vigilancia y esté contraindicada siempre que
exista riesgo de vémito o aspiracion.

Las piezas bucales pueden ser (tiles para la ventilacién durante el dia de algu-
nos pacientes, pero, en general, son mal toleradas, no permiten la fona-
cién y dan lugar a alteraciones orodentales importantes.

La utilizacién de cénulas de traqueotomia escapa ya del concepto de VMNI.

Sin embargo, merece la pena considerarlas, ya que, como anteriormente se ha
reflejado, en ocasiones, su utilizacion es necesaria en ventilacion a largo plazo
y, por tanto, el manejo de los pacientes que utilizan este tipo de conexion es simi-

lar a
tom

| de los pacientes cronicos en VMNI. La ventaja de las canulas de traqueo-
fa es que permiten una ventilacion sin fugas. Por el contrario, pueden pre-

sentar complicaciones importantes, como son erosiones y hemorragias traqueales,

favo
cion

recen el desarrollo de sobreinfeccién respiratoria e interfieren con la fona-
. Se pueden utilizar canulas de plata o de sylastic, siendo mas aconsejable
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TABLA 4. Indicaciones de la VMD

Alteraciones del control de la ventilacion
Sindrome de hipoventilacion alveolar central
Sindrome de hipoventilacién-obesidad

Enfermedades neuromusculares
Sindromes medulares

Miastenia gravis

Distrofias musculares

Paralisis diafragmatica

Sindrome port-poliomielitis

ELA

Enfermedades de la pared toracica
Cifoescoliosis

Toracoplastias

Fibrotérax

Enfermedades pulmonares obstructivas
Fibrosis quistica
EPOC?

el uso de estas Ultimas. Por Gltimo, las canulas de sylastic pueden llevar bal6n o
no llevarlo. En este dltimo caso reaparece el problema de la fuga, pero resultan
més funcionales, porque permiten la fonacion y, ademas, disminuye el nimero
de complicaciones.

Como ya se ha dicho, actualmente, como regla general, se utilizan las mas-
carillas nasales y, dentro de éstas existe una tendencia al empleo de los mode-
los industriales. Las mascaras faciales se reservan para la ventilacién de enfermos
agudos y las piezas bucales pueden estar indicadas en algunas enfermedades
neuromusculares, que precisan soporte ventilatorio durante la mayor parte del
dia. En general, los pacientes con requerimientos de ventilacion superior a 18
horas son subsidiarios de ventilacién a través de traqueotomia. Esta es también
imprescindible en aquellos pacientes con enfermedad neuromuscular que pre-
sentan incapacidad para la tos y la expectoracion.

INDICACION

La VMD esta indicada, segln la definicién, en situaciones de insuficiencia res-
piratoria crénica con hipoventilacién alveolar que no responde al tratamiento
convencional. Se deben tener en cuenta criterios etiolégicos y criterios gaso-
métricos (Tabla 4).

Criterios de indicacion etiologicos
Afectaciones restrictivas de la pared tordcica

En esta indicacion la VMD consigue mejorias en supervivencia, sintomato-
logia, tolerancia al ejercicio y en calidad de vida.
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Patologia neuromuscular

En este grupo de enfermedades también se obtienen mejoras en superviven-
cia y calidad de vida. Menci6n especial merece la esclerosis lateral amiotréfica
(ELA), que progresa rapidamente y lleva a una limitacién funcional completa. En
ella la VMD no se debe considerar de rutina, ya que no modifica la progresién
de la enfermedad, pero si se ha visto aumento de la supervivencia cuando se ven-
tila a través de traqueostomia y también es efectiva en el control de la disnea, en
la mejoria de la calidad de vida y en la disminuci6n de los dias de hospitalizacion.

Alteraciones del control de la ventilacion

Dentro de este grupo se incluyen los sindromes de hipoventilacién central y
el sindrome de hipoventilacién-obesidad. En este Gltimo caso suele existir aso-
ciado un sindrome de apnea del suefio, pero existen pacientes obesos con hiper-
capnia en los cuales el estudio polisomnogréfico ha descartado la existencia de
apneas durante el suefio. Como en los dos grupos anteriores, no existen dudas
sobre la indicacion de la VMD.

Enfermedades pulmonares obstructivas
Dentro de este grupo hay que considerar pacientes con bronquiectasias y, sobre

todo, la indicacion en EPOC. Mientras que no hay duda de la indicacion de VMD

en pacientes con fibrosis quistica en espera de trasplante, no hay estudios conclu-

yentes en relacién con el uso en la EPOC, por lo que su indicacién se restringe a:

e Pacientes en los que la EPOC se asocia a un grado de hipoventilacién alveo-
lar no suficientemente explicado.

e Situaciones de mala tolerancia a la oxigenoterapia con hipercapnia que moti-
va ingresos hospitalarios repetidos.

e Cuando hay imposibilidad para desconectar del respirador a un paciente
intubado.

* Pacientes incluidos en estudios controlados disefiados para valorar su indi-
cacion.

e Recientemente se valora como indicacién aquellos pacientes que han pre-
cisado VMNI superior a 7 dias en el curso de una agudizacién y en los cua-
les se objetivd buena respuesta y tolerancia.

Criterios de indicacion clinicos y de intercambio gaseoso

Son criterios establecidos por consenso de expertos en la materia que gozan
de general aceptacion.
*  Pacientes con sintomatologia de hipoventilacion alveolar nocturna:

— Cefalea matutina.

- Hipersomnia diurna.

— Alteraciones del suefio.

- Cambios en el caracter.

— Cambios en la voz.

— Alteraciones de la deglucién.
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e Pacientes sin sintomas, pero con PaO; < 60 mmHg y/o PaCO, > 45 mmHg en
muestras de sangre arterial obtenidas a primera hora de la mafana, a ltima
hora del dia o durante periodos constatados de desaturacion.

e PaCO, > 50 mmHg durante la noche.

¢ Imposibilidad de desconexion del ventilador.

*  Existencia de dos episodios previos de insuficiencia respiratoria aguda en pacien-
tes con las patologias descritas en el apartado de criterios etiolégicos.

*  Capacidad vital forzada (FVC) inferior al 30% del valor tedrico o una presién
inspiratoria maxima menor de 30 cm de agua obligan a realizar gasometria
arterial y si ésta es normal se debe hacer oximetria nocturna.

CONTRAINDICACIONES
Existen pocas contraindicaciones para la VMD, pero esto ocurre en las siguien-

tes situaciones:

¢ Pacientes no colaboradores.

¢ Enfermedades psiquidtricas no controladas.

¢ Insuficiencia cardiaca o arritmias graves no controladas.

¢ Enfermedades sistémicas y metabdlicas graves no controladas.

e Neoplasia terminal.

e Pacientes que no cumplan el tratamiento.

e Situacién de mal control de la ventilacién puesta de manifiesto por requeri-
mientos de FiO, para alcanzar una saturacién adecuada superior al 50%.
En esta situacion lo que se debe hacer es estabilizar al paciente.

MODELO DE PROGRAMA DE VENTILACION

Cuando se decide introducir a un paciente en un programa de VMD es nece-
sario seguir un protocolo de actuacion que incluye: inicio de la ventilacion,
control de su eficacia y seguimiento del paciente de forma inmediata y a largo
plazo. La decisién de iniciar la ventilacion se haré de acuerdo con los datos cli-
nicos y funcionales, teniendo en cuenta las indicaciones que hemos menciona-
do (Figuras 1y 2).

Es importante tener en cuenta la necesidad de una infraestructura y de recur-
sos humanos imprescindibles para llevar a cabo de forma eficiente un programa
de VMD, incluyendo:
¢ Personal médico: neumélogos entrenados en VMNI 'y VMD.
¢ Personal de enfermeria con experiencia en cuidados respiratorios crénicos.
e Emplazamiento fisico: consulta y espacio especifico en planta de hospitali-

zacion.

e Utillaje de ventilacion: respiradores, mascarillas, canulas de traqueostomia,
arneses de fijacién, sondas de aspiracion.

¢ Utillaje de monitorizacién: oximetros, capndgrafos, monitores de ECG, poli-
grafos.

e Acceso fécil a un laboratorio de exploracién funcional.

*  Colaboracién adecuada con los servicios de urgencias y cuidados intensivos.
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Gasometria diurna

Hipercapnia > No ~
FVC < 30%
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Figura 1. Conducta a seguir en la valoracién de un paciente potencialmente subsidiario de
VMD. Pimax: presién inspiratoria maxima; FVC: capacidad vital forzada; VMD: ventilacion
mecénica domiciliaria; PFP: pruebas funcionales pulmonares.

Indicacion VMD

Diurno:

o Parametros iniciales

o Ventilacion: 1-2 horas

* Oximetria + capnografia
o Gasometria inicial final
* Reajuste de pardmetros

v

Gasometria diurna bi

Nocturno:

o Parametros diurnos

o Oximetria £ capnografia
o Gasometria madrugada
* Reajuste de pardmetros

Nocturno:

¢ Cumplimiento
¢ Sintomatologfa
| Control evolutivo |- « Calidad de vida
* Dias de hospitalizacion
¢ Gasometria inicial
* Oximetria nocturna

Figura 2. Protocolo de inicio, adaptacion y seguimiento de la VMD.
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TABLA 5. Pardametros de ventilacion habituales en VMD

Respirador volumétrico BIPAP

Volumen corriente: 10-15 cc/kg de peso EPAP: 4 cm H,0

Frecuencia respiratoria: 16-20 rpm IPAP 12-22 cm H,0

Relacién I/E: 1/1 (restrictivos) Frecuencia respiratoria: 16-20 rom
1/2 (obstructivos) Tiempo inspiratorio: 1,2-1,5 seg

% inspiratorio: 30-50%

Introduccion de la ventilacion

Informacién al paciente

Es muy importante que el paciente y sus familiares conozcan su enfermedad,
las opciones terapéuticas, los beneficios de la ventilacién y los posibles efectos
adversos de la misma. Ademas, el paciente debe saber cémo manejar el venti-
lador y las normas de limpieza de los sistemas de conexion.

Eleccion del tipo de ventilador y de la mascarilla

Se debe realizar en funcién de las caracteristicas de la enfermedad y de la
fisonomia del enfermo. Hay que conseguir que el paciente esté lo més confor-
table posible para, asi, obtener un mejor cumplimiento.

Aunque en los inicios de la VMD se utilizaron, sobre todo, respiradores volu-
métricos, éstos han sido desplazados por los dispositivos BIPAP que consiguen
ventilaciones eficaces, incluso en pacientes con patologia de la caja toracica. Es
muy posible que en un futuro préximo los respiradores volumétricos queden rele-
gados a pacientes con traqueostomia y subsidiarios de ventilacion continua.

Adaptacion diurna

La adaptacion a la VMD de eleccion deberia realizarse en el hospital. Una
buena opcién puede ser utilizar hospitales de dia. Normalmente se comienza
ventilando 1 6 2 horas durante el dia, con la intencién de que el paciente vaya
familiarizandose con el respirador; a su vez, vamos ajustando los parametros
durante dichas sesiones. Resulta necesario ajustar: nivel de presién inspiratoria
y espiratoria (si utilizamos respiradores BIPAP), volumen corriente (VT, si utiliza-
mos respiradores de volumen), frecuencia respiratoria (FR), tiempo inspiratorio
(Ti) o relacién inspiracion/espiracion (I/E) (Tabla 5).

Inicialmente los pardmetros se fijan de forma empirica, de acuerdo con los datos
antropométricos y el diagndstico del paciente. Hay que tener en cuenta que la VMNI
es una ventilacién a fugas y, por tanto, se suelen fijar volimenes corrientes elevados.
La frecuencia respiratoria se establece en valores similares a los que presenta el pacien-
te y en cuanto al tiempo inspiratorio depende de la patologia; habitualmente se
mantiene una relacion I/E de 1/1 en enfermedades de pared toracica y neuromus-
culares, prolongéndose la espiracion en situaciones de obstruccion al flujo aéreo. Lo
importante es controlar la eficacia de la ventilacién y reajustar los parametros de
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Figura 3. Control a largo plazo del paciente en VMD. Colaboracién multidisciplinaria y entre
niveles asistenciales.

forma adecuada. Para ello, realizamos gasometria antes y después de la ventila-
cién y controlamos la saturacion de O, mediante oximetro, a fin de mantener satu-
raciones por encima del 90% (afiadiendo FiO; al ventilador, si es necesario).

Adaptacién nocturna

Al principio lo importante es la adaptacion al respirador y que el paciente
alcance una adecuada calidad de suefo. Posteriormente, debemos realizar moni-
torizacién nocturna con oximetria, determinacion de CO. y, si es posible, poli-
grafia o polisomnografia, ajustando los pardmetros en funcién de los resultados
que vayamos obteniendo.

Seguimiento

Antes de dar de alta al paciente es necesario organizar un programa de segui-
miento, para comprobar que la ventilacion esté siendo eficaz. En las revisiones
se valorara:

e Correccion de las alteraciones gasométricas diurnas.

*  Mejora de la sintomatologia de hipoventilacion y cor pulmonale.
e Cambios en la disnea.

e Cambios en la calidad de vida.

* Cambios en la tolerancia al ejercicio.

e Requerimientos de hospitalizacion.

Normalmente, al mes de iniciar la VMD se realiza la primera revisién y luego
cada tres meses durante el primer afio. Posteriormente, debe efectuarse, al menos,
un control anual durante el cual se estudie funcion respiratoria, eficacia noctur-
na de la ventilacion mediante gasometria y oximetria y, siempre que se pueda,
esta indicado realizar poligrafia o polisomnografia.

La VMD obliga a desarrollar programas para garantizar la atencién conti-
nuada de estos pacientes. Debe existir un sistema que cubra la atencién domi-
ciliaria, la hospitalaria y las agudizaciones urgentes (Figura 3).



142 F. Pedraza Serrano et al

e Atencién hospitalaria. Se encarga del inicio de la ventilacién, de las revisiones
y de tratar las agudizaciones.

e Atencién domiciliaria. Puede hacerse desde la misma unidad, pero aqui puede
jugar un papel importante el médico de Atencién Primaria y el personal de
enfermerfa de su centro de salud siempre y cuando estén familiarizados con
este tipo de terapia.

e Atencién urgente. También puede depender de la propia unidad o del servi-
cio de urgencias del hospital en que ésta se encuentra localizada.
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12. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC)

). Hernandez Vazquez, A. Alcorta Mesas, J.M. Rodriguez Gonzalez-Moro

INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es un proceso clinico
que se caracteriza por una limitacion al flujo aéreo no completamente reversible.
Se sospecha por criterios clinicos, pero se confirma mediante la espirometria (la
presencia de obstruccién por volumen espiratorio méaximo en el primer segun-
do (FEV:)/capacidad vital forzada (FVC) < 70% y el grado de severidad por el
FEV;). La limitacidn del flujo aéreo es, por lo general, crénica y progresiva y se
asocia con una respuesta inflamatoria pulmonar anormal a particulas o gases
nocivos (especialmente los componentes del humo del tabaco). No se incluyen
en este concepto los casos de limitacion del flujo aéreo poco reversibles que se
asocian a bronquiectasias, fibrosis quistica, tuberculosis o asma.

La EPOC es la 42 causa de morbimortalidad y representa un grave problema
sociosanitario. En Espafia, seglin datos del estudio IBERPOC, presenta una pre-
valencia estimada del 9% en hombres por encima de 40 afios y al 20% de los
mayores de 65 afios y se estima que su frecuencia va a seguir aumentando en las
préximas décadas. Ademas, ha pasado en pocos afios a ser la cuarta causa de
muerte a escala mundial.

ETIOPATOGENIA

Los diversos componentes del humo del tabaco ocasionan un proceso infla-
matorio crénico que afecta a las vias aéreas, al parénquimay a la circulacién pul-
monar. Ademas de la inflamacion, otros dos procesos parecen ser de relevancia
en la patogénesis de la EPOC: el desequilibrio proteasas/antiproteasas en el
pulmén y el estrés oxidativo (Figura 1).

) TNFa, IL-8, LTB4... P
Humo del tabaco Macréfagos d Neutréfilo
alveolares

. . Elastasa neutrofilica y otras Inhibicién por
Nervios sensoriales . R Gesmazezan] ok
enzimas proteoliticas ay-antitripsina
Secreaqq de moco PULMON Destruccion de.la pared
(bronquitis crénica) alveolar (enfisema)

Figura 1. Etiopatogenia de la EPOC.
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—»‘ Limitacion al flujo aéreo ‘4—

Disminucion de funcién pulmonar
Componente Sintomas

sistémico Exacerbaciones
Deterioro de la salud

Figura 2. Caracteristicas fisiopatoldgicas/clinicas de la EPOC.

Las alteraciones anatomopatoldgicas pulmonares son responsables de los
cambios fisiolégicos correspondientes caracteristicos de la enfermedad, que inclu-
yen hipersecrecién mucosa, disfuncién ciliar, limitacion del flujo aéreo, hiperin-
suflacién pulmonar, anomalias del intercambio gaseoso, hipertensién pulmo-
nar y cor pulmonale. Por lo general, estas alteraciones se producen en el citado
orden en el curso de la enfermedad (Figura 2).

DIAGNOSTICO
Debe considerarse el diagnéstico de EPOC en cualquier paciente que pre-
sente tos, aumento de la produccion de esputo o disnea, y/o una historia de

' ! ! !
Tos crénica Expectoracién @@ Exposicion a

habitual factores patdgenos
; ! '
* Intermitente o Cualquier patron * Progresiva * Tabaco
* Habitual de expectoracién * Persistente o Contaminacion
* Diurna * Matutina * Empeora con el ocupacional o
ejercicio o con ambiental
las infecciones
respiratorias

!
>| Espirometria | <

Figura 3. Sospecha diagnéstica de EPOC. Considerar el diagnéstico de EPOC y realizar espiro-
metria si cualquiera de estos signos y factores de riesgo estan presentes. Por si mismo ninguno
de estos datos es diagndstico de EPOC, pero la presencia de varios de ellos aumenta la probabi-
lidad. La espirometria es imprescindible para establecer el diagnéstico de EPOC.
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Figura 4. Diagndstico de la EPOC y valoracién de la gravedad.

exposicion a factores de riesgo de la enfermedad (tabaco). La espirometria es
un método imprescindible para diagnosticar la EPOC y valorar su gravedad (Figu-
ras 3 y 4). La relacién FEV:/FVC es la medida que nos va a permitir detectar la
existencia de una limitacién al flujo aéreo. Asi, una relacién FEV;/FVC inferior al
70% debe considerarse, en general, un signo precoz de obstruccién, incluso cuan-
do coexista con un FEV; dentro del intervalo de la normalidad (= 80% del valor
de referencia). En funcion del FEV;, FEV,/FEV, y los sintomas, la Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) propone una clasificacién de la
gravedad de la EPOC en cuatro estadios (Tabla 1).

En la historia clinica del paciente con sospecha de EPOC, deben ser valora-
dos los antecedentes familiares de EPOC y otras enfermedades respiratorias
crénicas, los antecedentes personales de asma, sinusitis o pélipos nasales, y la
comorbilidad asociada (cardiopatias o enfermedades reumatolégicas), incluyen-
do exacerbaciones y hospitalizaciones por causa respiratoria.

Aunque la prueba bésica para el diagnosticar la EPOC es la espirometria, otra
serie de exploraciones complementarias pueden ser de utilidad (Tabla 2 y Figu-
ra 4). La radiografia de térax es de gran valor, por un lado, para excluir diag-
nosticos alternativos y, por otro, es posible encontrar diversos hallazgos, como
son la hiperinsuflacién, con aplanamiento diafragmético y ensanchamiento del
espacio retroesternal, engrosamiento de las paredes bronquiales, signos de hiper-
tensién pulmonar y cor pulmonale. La tomografia computarizada de alta resolu-
cién (TCAR) esté indicada en los casos de enfisema, si se plantea cirugia de reduc-
cién de volumen. En los pacientes jovenes con EPOC o con historia familiar de
enfermedad se aconseja estudiar la existencia de déficit de a-1-antitripsina (AAT).
Para diagnosticar este déficit se realiza la cuantificacién de AAT en plasma y un
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TABLA 1. Clasificacién de la gravedad de la EPOC (Normativa GOLD 2003)

Estadio Caracteristicas

0: en riesgo e Espirometria normal
e Sintomas crénicos: tos, aumento de la produccion de esputo

I: EPOC leve ® FEV1/FVC < 70%
o FEV; = 80% ref.
e Con o sin sintomas crénicos: tos, aumento de la produccién de esputo

II: EPOC * FEVi/FVC < 70%
moderada  * 50% < FEV; < 80% ref.
e Con o sin sintomas cronicos: tos, aumento de la produccion de esputo

lll: EPOC * FEVi/FVC < 70%
grave * 30% < FEV; < 50% ref.
e Con o sin sintomas cronicos: tos, aumento de la produccién de esputo
IV: EPOC * FEV1/FVC < 70%

muy grave  ® FEV; < 30% ref o FEV; < 50% ref. con insuficiencia respiratoria asociada

FEV;: volumen espiratorio mdximo en el primer segundo; ref.: valor de referencia; FVC: capaci-
dad vital forzada; insuficiencia respiratoria: presion parcial de oxigeno arterial inferior a 8,0 kPa
(60 mmHg) con o sin presion parcial de CO; arterial superior a 6,7 kPa (50 mmHg), respiran-
do aire ambiente y a nivel del mar.

TABLA 2. Exploraciones complementarias Utiles en el diagnéstico de la EPOC

1. Pruebas diagnésticas iniciales
* Espirometria forzada
¢ Prueba broncodilatadora
* Radiografia de torax

2. Pruebas diagnosticas adicionales
 Gasometria arterial
* Pulsioximetria
¢ Andlisis de sangre y orina
e Electrocardiograma
¢ Determinacién de a-1-antitripsina sérica

w

. Pruebas diagnésticas opcionales
o Test de difusion de CO
o Pletismografia
 Determinacién de la distensibilidad pulmonar
* Test de la marcha de 6 minutos
e Ergometria respiratoria
* Pulsioximetria nocturna
¢ Polisomnografia
» Tomografia computarizada toracica
¢ Ecocardiograma
¢ Hemodinamica pulmonar




Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) 147

EPOC * Comienzo a una edad media
o Sintomas lentamente progresivos
* Tabaquismo de larga evolucion
* Disnea con el ejercicio o de reposo
e Limitacién al flujo aéreo poco reversible

Asma * Comienzo en la juventud
o Sintomas variables
o Sintomas nocturnos
* Atopia - rinitis - eccema
* Historia familiar
o Limitacion reversible al flujo aéreo

Insuficiencia cardiaca * Antecedentes de valvulopatia, cardiopatia isquémica...
* Disnea nocturna - ortopnea - disnea paroxistica nocturna
o Crepitantes a la auscultacion
* Radiologfa: cardiomegalia y edema pulmonar
o Espirometra: restriccion ventilatoria

Bronquiectasias o Expectoracién muy abundante
* Infecciones respiratorias de repeticién
* Hemoptisis
* Acropaquias
* Dilataciones bronquiales en la TC

Bronquiolitis obliterante ¢ No antecedente de exposicion al tabaco
* JGvenes
o Antecedentes de artritis reumatoide/exposicion ambiental
o Areas hipodensas en la TC realizada en la espiracion

Figura 5. Diagndstico diferencial.

examen fenotipico. Unos niveles de AAT inferiores al 35% del valor de referencia
del laboratorio orientan hacia esta posibilidad.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El principal diagnéstico diferencial debe realizarse con el asma. También
deben incluirse otras entidades, como insuficiencia cardiaca congestiva, bron-
quiectasias, bronquiolitis obliterante, panbronquiolitis difusa, tuberculosis, etc.
(Figura 5).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la EPOC es sintomdtico, si bien la correlacion entre estos
sintomas (disnea) y el grado de limitacién del flujo aéreo no es siempre bueno.
Por ello es conveniente tener en cuenta también otros aspectos, como la alte-
racién del intercambio gaseoso, la capacidad de ejercicio, el estado nutricional,
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TABLA 3. Objetivos del tratamiento de la EPOC

. Prevenir la progresion de la enfermedad
. Aliviar los sintomas

. Mejorar la tolerancia al esfuerzo

. Mejorar la calidad de vida

. Prevenir y tratar exacerbaciones

1
2
3
4
5. Prevenir y tratar complicaciones
6
7. Disminuir la mortalidad

8

. Minimizar los efectos adversos del tratamiento

‘ Valorar la gravedad de la agudizacion (Tabla 5) ‘
I

.

‘ Tratamiento hospitalario (Tabla 6) ‘ ‘ Tratamiento ambulatorio ‘
i ; —

EPOC leve EPOC moderada EPOC grave
Aumentar la dosis de BD Igual a EPOC leve Dosis de B,y de AC
y/o combinar 3, y AC més corticoides y AB Corticoides orales y AB
Aumentar liquidos orales (si hay 2 0 més sintomas)

Evitar sedantes ‘

v
Revision en 48 horas Revision en 48 horas
v ' !

‘ No mejoria ‘ ‘ Mejoria ‘ ‘ No mejoria ‘ ‘ Mejorfa ‘ ‘ No mejorfa ‘

' ' ' ' !

Valorar Continuar Valorar Continuar Hospitalizacién
corticoides o reducir afiadir AB o reducir
y/o AB medicacion medicacion
' ‘
o)
‘ Derivacién neumélogo ‘ ‘ Hospitalizacién ‘

Figura 6. Manejo de las agudizaciones de la EPOC. Derivacién hospitalaria y tratamiento ambu-
latorio. Siempre se debe revisar el cumplimiento del tratamiento, confirmar la abstinencia taba-
quica y valorar la técnica de inhalacién. BD: broncodilatadores; B,: agonistas 3, adrenérgicos;
AC: anticolinérgicos; AB: antibiéticos.
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TABLA 4. Tratamiento escalonado de la EPOC (Normativa GOLD 2003)

0: En riesgo I: EPOC 1I: EPOC lll: EPOC IV: EPOC
leve moderada grave muy grave

Evitar los factores de riesgo. Vacunacion antigripal

Valorar afiadir BD de accidn corta

Afiadir tratamiento regular con uno o més BD de accién
prolongada (tiotropio/formoterol o salmeterol)
Afadir rehabilitacion

Afadir corticoides inhalados si exa-
cerbaciones de repeticion

Afadir OCD si IR
crénica.
Considerar trata-
mientos quirdrgi-
cos

BD: broncodilatadores; OCD: oxigenoterapia crénica domiciliaria; IR: insuficiencia respiratoria.

TABLA 5. Criterios de gravedad en la agudizacién de la EPOC

¢ Cianosis intensa

¢ Obnubilacion u otros sintomas neurolégicos
* Frecuencia respiratoria > 25 rpm

* Frecuencia cardiaca > 110 lpm

* Respiracién paraddjica

¢ Uso de la musculatura accesoria

¢ Fracaso muscular ventilatorio

la frecuencia de las agudizaciones, el nimero de ingresos hospitalarios, etc. (el
indice BODE propuesto por Celli podria ser de utilidad en este sentido).

El tratamiento de la EPOC debe cumplir los objetivos que aparecen repre-
sentados en la tabla 3. En la figura 6 y tablas 4-7 se recogen el tratamiento, tanto
en los periodos de estabilidad, como en los de exacerbacion. El tratamiento far-
macolégico basico lo constituyen los broncodilatadores, siendo recomendable
utilizar en el manejo de la EPOC en fase estable los (3, agonistas de accion pro-
longada (formoterol, salmeterol) y bromuro de tiotropio (anticolinérgico de accién
prolongada). Los B, de accion rapida (salbutamol, terbutalina) deben reservar-
se para situaciones agudas o control puntual de sintomas. Los corticoides inha-
lados han sido motivo de controversia, aunque en la actualidad se acepta que su
utilizacién en enfermos con EPOC grave (FEV; < 40%) puede disminuir el ndme-
ro de agudizaciones y posiblemente mejorar el prondstico.
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TABLA 6. Tratamiento hospitalario o en servicios de urgencias de las exacerbaciones de la
EPOC (Normativa GOLD 2003)

* Evaluar la gravedad de los sintomas, la gasometria arterial y la radiografia de térax

¢ Administrar oxigeno de forma controlada y repetir la gasometria arterial en 30 minutos

¢ Broncodilatadores:
- Incrementar la dosis o la frecuencia
- Combinar agonistas {3, y anticolinérgicos, utilizando cdmaras espaciadoras o nebuliza-
dores propulsados por aire
- Considerar la asociacion de metilxantinas intravenosas

¢ Agregar glucocorticoides por via oral o intravenosa (i.v.)

¢ Considerar antibiéticos si existen signos de infeccién bacteriana (via oral 0 i.v.)

¢ Considerar la ventilacién mecanica no invasora

¢ En todo momento:
— Monitorizar el balance de fluidos y la nutricién
- Considerar la heparina subcutanea
- Identificar y tratar las condiciones asociadas (insuficiencia cardiaca, arritmias...)
- Monitorizacion estricta de la situacion del paciente

TABLA 7. Indicaciones de ingreso hospitalario por exacerbaciones de EPOC (Normativa
GOLD 2003)

* Marcado incremento en la intensidad de los sintomas, como el desarrollo stbito de dis-
nea en reposo

* Antecedentes graves de EPOC

e Aparicion de nuevos signos fisicos (cianosis, edemas periféricos...)
¢ Falta de respuesta al tratamiento médico inicial

* Comorbilidad significativa

e Aparicion de nuevas arritmias

¢ Dudas diagnésticas

¢ Edad avanzada

* Soporte domiciliario insuficiente

¢ Deterioro gasométrico

¢ Cor pulmonale nuevo o descompensacion del previo

La oxigenoterapia continua domiciliaria mejora la supervivencia a largo plazo
del enfermo con insuficiencia respiratoria, debiendo administrarse durante, al
menos, 15 horas al dia incluyendo los periodos de suefio. Las indicaciones de la
oxigenoterapia continua domiciliaria son una PaO, menor de 55 mmHg o entre
55y 60 mmHg cuando asocia comorbilidad (poliglobulia, hipertensién pulmonar,
alteraciones cognitivas, arritmias o insuficiencia cardiaca). Es tema de controver-
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TABLA 8. Propuesta de calendario en el sequimiento del paciente con EPOC

EPOC leve EPOC moderada EPOC grave
Visita Anual 6-12 meses 3 meses
Espirometria Anual 6-12 meses 6 meses
Gasometria - 6-12 meses 6-12 meses
ECG - Anual 6-12 meses

TABLA 9. Cooperacion entre Atencion Primaria y neumologia en la EPOC. Recomendacio-
nes para consultar al neumélogo

¢ Tratamiento del tabaquismo

* Descenso acelerado del FEV,

o Cor pulmonale

¢ Indicacién de oxigenoterapia crénica domiciliaria

* Prescripcion de rehabilitacién

* Enfisema

¢ EPOC en paciente joven o sospecha de déficit de a-1-antitripsina
¢ Valoracion de incapacidad laboral

¢ Valoracion de posibles tratamientos quirdrgicos

* Bullas

¢ Disnea desproporcionada para la alteracion espirométrica
¢ Infecciones bronquiales recurrentes

sia y debe considerarse individualmente en aquellos enfermos con PaO, mayor de
60 mmHg en reposo, pero que desciende significativamente (PaO, < 55 mmHg)
con el ejercicio, y en los pacientes con PaO, entre 55 y 60 mmHg con hipoxemia
nocturna grave. Por dltimo, existe también controversia sobre el papel de la ven-
tilacién mecénica no invasiva en el EPOC estable, aunque parece evidente que
podrian beneficiarse un subgrupo de enfermos, fundamentalmente los que pre-
sentan hipercapnia crénica, maxime si presentan ingresos hospitalarios repetidos.
Sin embargo, no existen dudas sobre la eficacia de esta técnica en los casos de exa-
cerbaciones que cursen con acidosis respiratoria (pH 7,25-7,35 con hipercapnia).

La frecuencia de las visitas en el seguimiento de un paciente con una EPOC
estable y la estrategia del estudio en cada visita probablemente deben variar en
relacién con el rea de salud o centro hospitalario de que se trate. Sin embar-
go, se propone, de forma orientativa, el calendario que se expone en la tabla 8.

El cuidado y manejo clinico del paciente con una EPOC es una responsabi-
lidad compartida entre Atencién Primaria y neumologia. Debe estimularse la cre-
acion de vias de comunicacién e interconsulta eficaces y Gtiles (Tabla 9). En la
figura 7 aparece representada la atencién clinica coordinada de los pacientes con
EPOC entre los niveles de Atencién Primaria y Especializada en funcién de la gra-
vedad de la enfermedad.
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Figura 7. Atencion clinica coordinada de los pacientes con EPOC entre los niveles de Atencion
Primaria y Especializada, en funcion de la gravedad de la enfermedad.
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13. Sindrome de apnea obstructiva del suefio

|. Fernandez Ormaechea, S. Heili Frades, G. Peces-Barba Romer

INTRODUCCION

La importancia de los trastornos del suefio, reconocida durante las dos Ulti-
mas décadas, ha producido una revolucién en este campo que ha conducido
a la creacion de una nueva especialidad: la patologia del suefio. El sindrome de
apnea obstructiva del suefio (SAOS) es, junto con el insomnio, el trastorno noc-
turno mas frecuente, con una prevalencia de entre el 2 y el 4% en la pobla-
cién adulta de los paises industrializados. Las consecuencias del no tratamiento
del SAOS incluyen un aumento de la mortalidad y la morbilidad, y una dismi-
nucién de la calidad de vida, con el coste social, econédmico y médico que ello
supone.

DEFINICION

Recientemente la Sociedad Espafiola de Patologia Respiratoria (SEPAR) defi-
ni6 el SAOS como un cuadro caracterizado por somnolencia, trastornos neu-
ropsiquiatricos y cardiorrespiratorios secundarios a una alteracién anatémico-fun-
cional de la via aérea superior, que conduce a episodios repetidos de obstruccion
de la misma durante el suefio, provocando descensos de la saturacion de oxi-
geno y despertares transitorios que dan lugar a un suefio no reparador.

Factores de riesgo asociados a la aparicion de apneas/hipopneas

* Edad avanzada.

* Obesidad.

* Sexo masculino.

* Menopausia.

e Algunas enfermedades metabdlicas, endocrinas y renales.

e Sedantes, hipnéticos y barbittricos.

* Tabaco y alcohol.

e Factores genéticos, familiares y raciales.

¢ Lesiones anatémicas (malformaciones de la cavidad nasal, nasofaringe,
orofaringe, hipofaringe, laringe y maxilofaciales).

CLINICA

El paciente tipo seria un varén de edad media, obeso, que acude a consul-
ta refiriendo ronquidos estruendosos e intermitentes, muchas veces referidos por
su pareja y que presenta excesiva tendencia al suefio durante el dia (Tabla 1).
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TABLA 1. Sintomas del SAOS por orden de frecuencia de presentacién

Nocturnos Diurnos

* Ronquidos ¢ Excesiva somnolencia diurna
* Apneas observadas e Cansancio crénico

¢ Episodios asficticos * Cefalea matutina

* Movimientos musculares anormales * [rritabilidad, cambios en la personalidad
¢ Diaforesis * Apatia

o Despertares frecuentes ¢ Depresion

¢ Nicturia (adultos) y enuresis (nifios) ¢ Dificultades de concentracion
* Pesadillas o Pérdida de memoria

¢ Suefio agitado e Disminucién de la libido

¢ Insomnio

CONSECUENCIAS DEL SAOS
Actualmente existen evidencias sobre las graves consecuencias del SAOS no

tratado sobre la calidad de vida, los accidentes de trafico y la esfera cardio y cere-

brovascular, de ahi la importancia de identificar y tratar a estos pacientes. Las
principales complicaciones que ocasiona son:

e Complicaciones neuropsicoldgicas: accidentes de automévil, accidentes de
trabajo, alteraciones psiquiatricas, crisis comiciales nocturnas.

e Complicaciones cardiorrespiratorias: hipertension arterial (HTA) (existe una
asociacion independiente entre SAOS e HTA), hipertensién pulmonar, arrit-
mias cardiacas, cor pulmonale, enfermedad coronaria.

* Complicaciones cerebrovasculares: existe un aumento de la prevalencia de
SAOS en pacientes con enfermedad cerebrovascular.

DIAGNOSTICO

Historia clinica

Una buena historia clinica contintia siendo el instrumento diagndstico mds impor-
tante. Es fundamental un alto grado de sospecha, ya que no siempre los pacien-
tes presentan sintomas especificos o son conscientes de ellos. La excesiva som-
nolencia diurna (ESD) es una variable dificil de valorar, depende de la percepcion
del sujeto y muchas veces se solapa con cansancio o fatiga. Se debe interrogar
siempre al paciente y a la pareja. En Atencién Primaria debera realizarse una buena
historia clinica siempre que se sospeche SAOS (Tabla 2).

Diagnéstico diferencial:

¢ Sindromes de hipoventilacin alveolar (sindrome de apnea central del suefio,
sindrome hipoventilacién alveolar central, etc.).

* Mala higiene del suefio (suefio fragmentado —mala calidad del suefio—, falta de
suefio —poca cantidad de suefio—, retraso al acostarse, trabajo en turnos, inges-
ta de alcohol, hipnéticos y otras drogas depresoras del sistema nervioso cen-
tral).
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TABLA 2. Datos a recoger en la anamnesis de un paciente con sospecha de SAOS

* Antecedentes personales de enfermedad cardiovascular, respiratoria u otorrinolaringo-
logia

* Antecedentes familiares de trastornos respiratorios durante el suefio

* Profesion y héabitos de suefio

¢ Consumo de alcohol, tabaco y farmacos

o Edad

* Tipo y circunstancias de la aparicion de la somnolencia

¢ Trastornos asociados: ronquidos, pausas respiratorias, nicturia, somniloquia, sonambu-
lismo, movimientos periddicos de las piernas...

TABLA 3. Exploracion fisica de un paciente con sospecha de SAOS

« indice de masa corporal (IMC); més del 50% de los pacientes con SAOS son obesos

¢ Medicion del perimetro del cuello; en los pacientes con SAOS con frecuencia es superior
a 43 cm; tiene un mayor valor predictivo de la severidad del indice de apnea-hipopnea
que el IMC

¢ Tamario de la mandibula, para descartar anormalidades
* Permeabilidad nasal

* Via aérea superior, con laringoscopia indirecta si es posible, descartando obstrucciones
obvias

e Cavidad oral; lengua, para descartar macroglosia, y denticion, viendo la presencia o ausen-
cia de dientes

¢ Inspeccion faringea, examinar el tamafio de las amigdalas, la apariencia de la Gvula y el
tamafio de la luz faringea

* Medir la tension arterial

o Realizar exploraciones respiratoria, cardiaca y neurolégica rutinarias para descartar pato-
logia coexistente (cor pulmonale, alteraciones de la pared torécica, miopatias)

¢ Descartar la existencia de patologia asociada: enfermedad psiquiatrica, hipotiroidismo,
sindrome de Marfan, acromegalia...

e Problemas neuroldgicos (narcolepsia, mioclonias nocturnas, distrofia miotd-
nica, encefalitis previa, Parkinson, sindrome de piernas inquietas, epilepsia
nocturna).

¢ Otros: hipotiroidismo, depresion, hipersomnolencia idiopatica, sindrome de
fatiga cronica, fibrositis generalizada progresiva...

Exploracion fisica

No sirve para asegurar el diagnéstico de SAOS, pero si ayuda al excluir otras
causas para los sintomas del paciente. Una exploracién fisica normal no descar-
ta el diagndstico de SAOS (Tabla 3).
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TABLA 4. Cuestionario de la escala de somnolencia de Epworth

Sefiale la respuesta que més se asemeja a su situacion actual:

Pocas Grandes
posibilidades posibilidades
Nunca se de quese  Esposible que  de quese
adormilaria  adormilase  se adormilase  adormilase
Sentado leyendo 0 1 2 3
Viendo la television 0 1 2 3
Sentado inactivo en un 0 1 2 3

lugar publico (en un
teatro, un acto publico
0 una reunién)

Como pasajero en un 0 1 2 3
coche 1 hora seguida

Descansando echado 0 1 2 3
por la tarde cuando

las circunstancias lo

permiten

Sentado charlando 0 1 2 3
con alguien

Sentado tranquilamente 0 1 2 3
después de una comida
sin alcohol

En un coche, al pararse 0 1 2 3
unos minutos en el trafico

Suma total de puntos: 11 rango normal de somnolencia; 11-14 somnolencia diurna leve; 15-
18 somnolencia diurna moderada; > 18 somnolencia diurna grave.

Pruebas complementarias
Cuantificacion del grado de somnolencia diurna del paciente

Mediciones subjetivas

Son cuestionarios que evaltan el grado de somnolencia.

El més utilizado es el cuestionario de la Escala de Somnolencia de Epworth, y
deberia ser rellenado por todos los pacientes y sus parejas en los que se sospe-
cha SAOS. En él se puntua la probabilidad de quedarse dormido en distintas situa-
ciones con una puntuacién minima de 0 y maxima de 24 (Tabla 4).

Es de gran ayuda en la aproximaci6n inicial al paciente y en su seguimiento.
La escala de Epworth también es (til para predecir el cumplimiento a largo plazo
del tratamiento con CPAP.

Existen otros cuestionarios, aunque son menos utilizados que la escala de
Epworth (Tabla 5) y también mediciones objetivas que valoran el grado de som-
nolencia (Tabla 6).
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TABLA 5. Otros cuestionarios para la medicion subjetiva del grado de somnolencia

¢ Cuestionario de la escala de Stanford; el paciente elige la situacién que mejor describe su
grado de somnolencia

¢ Cuestionario de la capacidad funcional relacionada con el SAOS; no mide exclusivamente
somnolencia, sino también el impacto sobre la vida diaria

¢ Cuestionario de la gradacion de severidad de la excesiva somnolencia desde el punto de vista
clinico; lo rellena el entrevistador baséndose en la historia que cuenta el paciente, es
rapido y de uso rutinario y es importante, ya que la decision de tratar depende de la seve-
ridad de la somnolencia. Clasifica la somnolencia en inexistente, leve, moderada o grave

TABLA 6. Mediciones objetivas del grado de somnolencia

o El test de latencia miltiple del suefio (TLM) mide el tiempo que tarda el individuo en que-
darse dormido cuando se somete a condiciones favorables y potencialmente inductoras
del suefio, es decir, informa sobre la capacidad del individuo para permanecer despierto

o El test de mantenimiento de la vigilancia (TMV) cuantifica la capacidad del sujeto para man-
tenerse despierto en unas condiciones de baja estimulacién

o El test de Osler es una variante del TMV mas sencilla, ya que no monitoriza ninguna varia-
ble neurofisiolégica. Mide la capacidad del sujeto para permanecer alerta

o El test de la vigilancia motora mide el tiempo de reaccion del sujeto en respuesta a un esti-
mulo visual

o El test de vigilancia y atencion es una prueba de simulacién de conduccién durante 30
minutos

De entre todas la pruebas disponibles para la evaluacién de la somnolencia
suelen ser suficientes la escala de Epworth (realizada por el paciente) y la gra-
dacién de la severidad (realizada por el médico) para realizar un buen diagnds-
tico diferencial. Si es necesaria una prueba objetiva, dependiendo de la sospecha
clinica, la mas utilizada es el test de latencia mdltiple (TLM).

Estudios del suefio

Miden patrones de suefio, respiratorios y de movimientos de forma simul-
tanea durante parte o toda la noche. Su finalidad es confirmar o descartar la sos-
pecha clinica de SAOS y establecer el grado de severidad del mismo, para deci-
dir la opcién terapéutica mas adecuada, ya que la historia y la exploracién fisica
no predicen de forma adecuada la presencia o ausencia de apneas-hipopneas
nocturnas o la severidad (si existe) del SAOS.

Prioridad de los estudios de suefio

* Se deben remitir de forma preferente-urgente: pacientes con somnolencia
diurna incapacitante o asociada con complicaciones y/o profesiones de
riesgo.
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e Remitir por via normal: pacientes que presenten sintomas de somnolencia
diurna, asociada o no a ronquido o apneas durante el suefio, tengan o no
sobrepeso.

¢ No deben remitirse: pacientes obesos, roncadores o hipertensos sin otros sin-
tomas asociados.

Valoracion del paciente en una unidad de suefio

Una vez en la consulta de suefio se realizara una nueva anamnesis y explo-
racién (incluyendo lo ya descrito anteriormente) y se solicitard: hemograma y bio-
quimica, hormonas tiroideas, espirometria con curva flujo-volumen, Rx de térax,
electrocardiograma y exploracion de la via aérea superior y valoracion por el ser-
vidio de otorrinolaringologia (ORL). La gasometria y el ecocardiograma son opcio-
nales. Todas estas pruebas pueden ser realizadas por el médico de Atencién Pri-
maria si sospechase alguna patologia asociada en el momento de la exploracion.

Tipos de estudio del suefio

Polisomnografia (PSG)

Registra de forma simultanea electroencefalograma, electromiograma, elec-
trooculograma, flujo aéreo, movimientos toraco-abdominales, oximetria, elec-
trocardiograma, posicion corporal y ronquido. Es la prueba mas completa para
el estudio de los trastornos durante el suefio y es la prueba de referencia. Se debe
realizar en un hospital y es una técnica compleja y cara (en tiempo y recursos
humanos y técnicos) (Tabla 7).

Poligrafia respiratoria

Registra solamente una combinacion de algunas de la variables de una poli-
somnografia completa, las mas frecuentes: flujo aéreo, movimientos toraco-
abdominales, posicion corporal y oximetria y, de forma opcional, frecuencia car-
diaca o ronquido. Se pueden hacer en casa o en una sala del hospital y son mas
baratas y mas répidas. Aunque se ha demostrado su validez, y es un método ade-
cuado para establecer la existencia de eventos respiratorios en el SAOS, propor-
ciona menos certeza diagndstica. Supone una alternativa a la PSG convencional,
especialmente ante la sospecha de trastornos respiratorios durante el suefio.

Oximetria

Es, en ocasiones, el primer método utilizado como cribado del SAOS, por-
que los pulsiooximetros son baratos y facilmente disponibles. Son sugestivas de
SAOS desaturaciones en dientes de sierra persistentes y superiores al 3%. Habi-
tualmente se mide el tiempo de registro, la saturacion basal, media y minima, el
nGmero de desaturaciones por hora mayores de un valor preestablecido (caidas
mayores del 3% de la saturacion basal) o el tiempo que ha permanecido el pacien-
te durante el estudio con una saturacién por debajo de un valor preestablecido
(generalmente 90%). Presenta muchas limitaciones, pero puede ser de utilidad
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TABLA 7. Definiciones para la interpretacion de la polisomnografia, severidad del SAOS

* Apnea obstructiva: ausencia o reduccién > 90% de la sefial respiratoria (termistancias, canu-
la nasal o neumotacégrafo) de > 10 segundos de duracién en presencia de continuo esfuer-
zo respiratorio detectado por las bandas toraco-abdominales

* Apnea central: ausencia o reduccion > 90% de la sefial respiratoria (termistancias, canula
nasal o neumotacdgrafo) de > 10 segundos de duracién en ausencia de esfuerzo respi-
ratorio detectado por las bandas toraco-abdominales

* Apnea mixta: es un evento respiratorio que, habitualmente, comienza con un componente
central y termina en un componente obstructivo

¢ Hipopnea: reduccion discernible (> 30% y < 90%) de la amplitud de la sefial respiratoria
de > 10 segundos de duracion (termistancias, canula nasal o neumotacdgrafo) que se
acompafia de unas desaturaciones (> 3%) y/o un arousal en el EEG

o Esfuerzos respiratorios relacionados con arousal (RERA): periodo > 10 segundos de incre-
mento progresivo del esfuerzo respiratorio (habitualmente detectado mediante medicion
de presion esofagica) que acaba con un arousal. Opcionalmente, también puede detec-
tarse el esfuerzo mediante el empleo de una canula nasal y/o el sumatorio de las bandas
toraco-abdominales, cuando hay un periodo de limitacién al flujo > 10 segundos y < de
2 minutos, sin reduccion marcada de la amplitud del flujo y que termina con un arousal

o Indice de apnea-hipopnea (IAH): niimero total de apneas e hipopneas dividido por el tiempo
total de suefio expresado en minutos y multiplicado por 60. Se utiliza para estratificar el SAOS
en distintos grados de severidad (existen otros indices, pero éste es el mas utilizado), aunque
también se debe tener en cuenta la gravedad de los sintomas. La severidad es importante
para decidir la estrategia terapéutica. Un IAH anormal no define un SAOS por si mismo
- |AH 5-14: SAOS leve
- 1AH 15-30: SAOS moderado
- IAH > 30: SAOS grave

o Arousal cortical: se caracteriza por la existencia de un cambio en la actividad electroen-
cefalografica

e Arousal autonémico o subcortical: no objetiva cambio electroencefalogréfico y se manifiesta
como un aumento de la frecuencia cardiaca, tension arterial y/o de la ventilacion

en pacientes seleccionados, aunque existen muchos falsos negativos. Nunca debe

utilizarse para el diagndstico de SAOS, aunque es Util para priorizar pacientes.

Una oximetria normal no descarta un SAOS. El patrén oximétrico caracteristico

en dientes de sierra también puede observarse en otras patologias.

e laindicacion de la técnica poligréfica a usar en un paciente con sospecha de
SAOS viene detallada en la figura 1.

TRATAMIENTO

Una vez confirmado el diagnéstico de SAQS, la decision de iniciar tratamiento
depende de:
e Severidad de los sintomas clinicos.
e Datos de la PSG o poligrafia (IAH; cambios en la saturacion de oxigeno...).
e Magnitud de las complicaciones.
* Etiologia de la obstruccion en las vias aéreas superiores.
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- Algunos .
Historia clinica P» Alta sospecha de SAOS: »| Depresivos ~>-PSG
si ESD y/o sintomas @05 nsomnios
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4
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Baja sospecha de SAOS: SAOS severo
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N
N
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‘ Medidas higiénicas y dietéticas } AlqUIos asos >| PSG y/o TLMS

Figura 1. Indicacién de las técnicas poligréficas ante un paciente remitido por sospecha de
SAOS. ESD: excesiva somnolencia durante el dia; PSG: polisomnografia convencional; PCR: poli-
grafia cardiorrespiratoria que podra ser en domicilio y hospital o ambas, segtn las caracteristi-
cas de la unidad de suefio, el nivel de sospecha diagnéstica y el tipo de paciente. Modificado de
Joaquin Duran Cantolla. Normativas y algoritmos diagndsticos. Curso de formacion continuada
de la SEPAR: SAOS diagnéstico y tratamiento.

TABLA 8. Normativa SEPAR en el tratamiento del SAOS

e Pacientes con IAH > 30 o similar si se usan técnicas simplificadas, con sintomas impor-
tantes secundarios a apneas o hipopneas y/o patologia cardio o cerebrovascular rele-
vante o enfermedades que cursen con insuficiencia respiratoria: medidas generales y CPAP

e Paciente con IAH > 30 o similar si se usan técnicas simplificadas, sin sintomas o sin fac-
tores de riesgo importantes: medidas generales. La CPAP no esté indicada en la actuali-
dad; su uso debe individualizarse a casos muy concretos

e Pacientes con IAH < 30 o similar si se usan técnicas simplificadas, con sintomas impor-
tantes secundarios a apneas o hipopneas y/o con factores de riesgo relevantes: medidas
generales; el uso de CPAP se debe individualizar en cada caso

* Pacientes con IAH < 30 o similar si se usan técnicas simplificadas, sin clinica acusada o sin
claros factores de riesgo: medidas generales y control de la evolucién

Tratamiento médico
Existe una normativa SEPAR para la eleccion del tratamiento del SAOS (Tabla 8).

Medidas generales

En primer lugar, y antes de pasar a tratamientos mas complejos, se deben plan-
tear una serie de medidas generales encaminadas a promocionar la salud general
del paciente, haciendo énfasis en los aspectos relacionados con el suefio (Tabla 9).
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TABLA 9. Medidas generales

¢ Higiene del suefio correcta

e Perder peso: se debe recomendar a todos los pacientes obesos y también a aquéllos que
ya estan en tratamiento con CPAP o dispositivos intraorales, ya que podria conducir a ter-
minar con esta terapia. Esperar los resultados de la pérdida de peso no deberia retrasar el
inicio de otras medidas terapéuticas

¢ Dejar de fumar; aunque no existe evidencia de que mejore los sintomas del SAQS, se evita
la irritacion sobre la mucosa respiratoria y mejora el ronquido

¢ No tomar alcohol, especialmente antes de dormir, ya que relaja la musculatura faringea
¢ Evitar sedantes y medicamentos depresores del SNC (barbitricos, benzodiacepinas)

¢ Recomendar dormir en dectbito lateral, disminuye las resistencias de la via aérea superior
¢ Tratamiento de los problemas ORL

Estas medidas se deben aplicar a todos los pacientes con SAOS, pero son Uti-
les Gnicamente en roncadores simples o SAOS leves sin apenas sintomas, el resto
necesitaran tratamiento adicional.

Presion positiva continua en la via aérea

Actlia como valvula neumatica que evita el colapso de la via aérea durante
el suefo. Es el tratamiento de eleccién del SAOS en el momento actual y es la
primera opcién terapéutica en SAOS moderados o severos que son lo suficien-
temente sintomaticos como para necesitar tratamiento. No es un tratamiento
etioldgico.

¢Como se inicia el tratamiento con CPAP?

Lo primero es concienciar al paciente, mostrarle el modo de funcionamien-
to e iniciar la adaptacion con el paciente despierto a presiones bajas. Una vez
adaptado es necesario titular el grado de presion dptima que estabiliza la via
aérea, evita el ronquido y normaliza la estructura del suefio en cualquier postu-
ra o estadio del suefio. Para la titulacion existen varios sistemas:

e PSG convencional.

* Poligrafia respiratoria.

e Medicion de CPAP en noche partida o durante la siesta.
e CPAP automatica o inteligente.

Efectos terapéuticos de la CPAP
Se ha visto que mejoran mas los pacientes mas severos y el beneficio sinto-

matico es inmediato.

* En casos con somnolencia diurna + IAH > 30 disminuye la somnolencia diur-
na subjetiva y objetiva, mejora los tests de calidad de vida y los distintos tests
que exploran variables psicoldgicas.

e Con IAH < 30 los efectos de la CPAP son mds dudosos. Aunque mejora la som-
nolencia, los efectos beneficiosos sobre tests objetivos son controvertidos.
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* En sujetos con IAH elevado pero sin sintomas, la CPAP no mejora la cali-
dad de vida, ni los tests psicol4gicos; en estos sujetos la CPAP tampoco dis-
minuye las cifras de tensién arterial.

La CPAP disminuye las cifras de tension arterial sistémica en pacientes con
SAOS que presentan somnolencia diurna; de esta forma, al disminuir las cifras
tensionales, es probable que disminuya el riesgo de complicaciones cardiovas-
culares a largo plazo. La CPAP también disminuye el riesgo de padecer acciden-
tes de tréfico.

Los efectos secundarios mas frecuentes son leves (rinitis, incomodidad, claus-
trofobia, irritacién cutanea, problemas oculares...), siendo raros los mas graves
(epistaxis graves, neumoencéfalo, neumomediastino...).

Evaluacién de la respuesta al tratamiento y cumplimiento

El tiempo diario de utilizacion durante las primeras semanas sirve para pre-
decir el cumplimiento a largo plazo, menos de dos horas por noche a los 3 meses
de tratamiento es indicacion de suspenderlo. Los que mejor lo toleran son los
pacientes més sintomaticos. Siempre se debe utilizar la presion efectiva mas baja
porque favorece el cumplimiento. Debe ser controlado a los 15-20 dias de ini-
ciar el tratamiento en la unidad del suefio; posteriormente, a los 3 meses y de
forma periddica cada 6-12 meses, revision que ya deberia ser realizada por el médi-
co de cabecera, controlando el especialista los casos singulares o complejos.

El uso de BIPAP debe limitarse a aquellos pacientes con fallo ventilatorio o
cuando se precisan presiones elevadas (mas de 15 cm de H,0). No existe nin-
gun estudio que demuestre que la BIPAP es superior a la CPAP.

Dispositivos intraorales

Son la Unica alternativa cuando la CPAP falla (ya sea por rechazo o intoleran-
cia). Son sistemas disefiados para mantener la permeabilidad de la via aérea supe-
rior mediante un desplazamiento anterior de la mandibula, lo que produce un
aumento del didmetro de la via aérea. Los retenedores de la lengua son muy mal
tolerados. Son dtiles en pacientes roncadores simples y SAOS leves sin somnolen-
cia diurna, y también son una alternativa para pacientes que no toleran la CPAP.

Como efectos secundarios destacan la hipersalivacion, molestias dentales y
el dolor temporomandibular. Es frecuente el desplazamiento de la protesis duran-
te la noche. Su uso continuado los 3 primeros meses predice el éxito a largo plazo.

El uso de estos dispositivos debe estar monitorizado desde el principio, tanto
para ajustarlo progresivamente, como para asegurar el control de los sintomas
ya que en ocasiones puede empeorar el |AH.

Tratamiento farmacoldgico
No existen farmacos que hayan demostrado una respuesta consistente,
por tanto, no deberian usarse como primera eleccion en el tratamiento del SAOS.
Algunos farmacos han demostrado utilidad en determinadas situaciones
(medroxiprogesterona en el sindrome de hipoventilacion-obesidad, acetazola-
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mida en las apneas centrales...). Sin embargo, ningln formaco ha demostrado
ser tan eficaz como la CPAP.

Tratamiento quirdrgico

La intencion de las intervenciones quirdrgicas utilizadas en el SAOS es aumen-
tar el calibre faringeo y disminuir las resistencias faringeas durante el suefio. En
general, el tratamiento quirdrgico es poco Util. Esta indicado en pacientes con
una alteracion anatémica especifica o en pacientes sin alteraciones especificas en
los que otros tratamientos han fallado o han sido rechazados.

La traqueotomia es la Gnica técnica con eficacia asegurada. Fue el primer tra-
tamiento para el SAOS. Su mecanismo de accién es sortear la obstruccién. Sélo
deberia plantarse en pacientes cuidadosamente seleccionados y en los que falla
todo lo demas (SAOS muy graves con urgencia de tratamiento en los que no son
posibles otras alternativas terapéuticas).

En general, ninguna técnica que incide sobre partes blandas es efectiva en el
tratamiento del SAOS del adulto. La uvulopalatofaringoplastia consiste en la resec-
cion del tejido colapsable no muscular del paladar blando y tejidos orofaringe-
os adyacentes; no es una técnica recomendada de primera linea para el trata-
miento del SAOS. Es una técnica utilizada para eliminar o disminuir el ronquido;
el 30% de estos pacientes roncadores son SAOS, por lo que se deberia excluir
este diagnostico previo a la cirugia. Puede empeorar la tolerancia a la CPAP
posteriormente. Lo que si se recomienda es la amigdalectomia en pacientes con
SAOS diagnosticado y con amigdalas grandes, y en algunos casos la cirugia nasal
que puede favorecer la tolerancia a la CPAP.

Sélo las técnicas sobre partes 6seas pueden ser algo eficaces en manos exper-
tas, pero son mas agresivas. Caben destacar la osteotomia mandibular sagital
inferior con avance del geniogloso con miotomia y suspensién del hioides (es un
procedimiento en dos fases que provoca la ampliacién del espacio retrolingual)
y la osteotomia y avance maxilo-mandibular (técnica compleja y limitada a pocos
centros que provoca un aumento del espacio retrolingual y en menor medida
del retropalatal; se ha mostrado eficaz en el tratamiento del SAOS grave con resul-
tados favorables que se mantienen a largo plazo).

Anestesia y SAOS

Siempre deberfa usarse anestesia regional en pacientes con SAOS si es posi-
ble, ya que el efecto de la anestesia durante la cirugia puede aumentar la seve-
ridad de la apnea postoperatoria. Cuando un paciente que usa CPAP se opera se
debe comenzar de nuevo con CPAP inmediatamente tras la operacién. Todos los
pacientes con SAOS deberian ser monitorizados con oximetria postoperatoria-
mente.

SEGUIMIENTO
La valoracién de los sintomas principales (hipersomnia, ronquidos, dismi-
nucién de la concentracion) y de las anomalias analiticas (policitemia, insuficiencia
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cardiaca) existentes antes del tratamiento son la mejor guia evolutiva, indepen-
dientemente de la terapia recibida.

¢Cuando realizar polisomnografia de control?
No debe repetirse de forma rutinaria, sélo en los siguientes casos:

e Persistencia de la sintomatologia a pesar del tratamiento.

e Tras tratamiento quirdrgico.

e Tras tratamiento farmacoldgico o higiénico-dietético con pérdida de peso
muy significativa.

¢ En tratamientos experimentales.

e Pacientes con niveles de CPAP altos (> 15 cm H,0) y mejoria significativa,
con idea de valorar y reducir el nivel de presion.

e Cambios no explicados en la evolucién de la enfermedad.

ESCALONES ASISTENCIALES

Para un adecuado manejo y tratamiento de la patologia del suefio se requie-
re la colaboracion de todos los escalones asistenciales, desde el médico de Aten-
cién Primaria, hasta los distintos especialistas.

Centros de salud

Se deben detectar y diagnosticar los trastornos del suefio, saber cdmo se tra-
tan y cuéles son los criterios de prioridad para remitir al siguiente nivel (hiper-
somnolencia incapacitante, profesiones de riesgo con somnolencia, HTA de
dificil control con antecedentes de cardiopatia isquémica o accidentes isquémi-
cos transitorios repetidos). También se deben seguir los pacientes con trastornos
respiratorios del suefio en tratamiento con medidas higiénico-dietéticas y tam-
bién aquéllos con CPAP.

Neumélogos adscritos a hospitales que no disponen de unidad del suefio
completa

Deben saber realizar e interpretar oximetrias nocturnas, poligrafias respira-
torias y realizar titulacion hospitalaria con poligrafia o con CPAP automaticos.
Deben remitir al siguiente nivel a pacientes con sospecha de SAOS establecida
mediante oximetria nocturna, sospecha de sindrome de incremento de resis-
tencia de via aérea superior, disociacién entre sintomas y resultados de una poli-
grafia respiratoria y a pacientes complejos.

Unidades de suefio especializadas

Deben poder realizar PSG completa y medidas objetivas de somnolencia,
deben disponer de consulta monogréfica y neumdlogos especializados en pato-
logia del suefio y ser capaces de emitir informes en peritajes médico-legales.
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INTRODUCCION

Han sido muchas las definiciones de asma que se han propuesto, en todas
ellas se ha intentado incluir los aspectos mas importantes del proceso. Una de
las mas completas es la propuesta en la Estrategia Global para el Asma: “Infla-
macion crénica de las vias aéreas en la que juegan un papel destacado determi-
nadas células y mediadores. Se asocia a la presencia de hiperrespuesta bronquial,
produciendo episodios recurrentes de sibilancias, disnea, opresion tordcica y tos, de
forma particular por la noche o madrugada. Estos episodios se asocian con una obs-
truccién variable al flujo aéreo, a menudo reversible de forma espontdnea o con tra-
tamiento”.

La prevalencia de asma en la poblacin adulta en Esparia, considerando aspec-
tos clinicos mas hiperrespuesta bronquial, se sitda alrededor del 4,9%, cifra que
ha ido en aumento en las Gltimas décadas. Pero quiza lo mas importante sea que
alrededor del 52% de las personas con asma no habian sido diagnosticadas, y
que aproximadamente un 26% no seguian ningun tratamiento.

DIAGNOSTICO

Los sintomas del asma pueden ser compartidos por muchas otras enferme-
dades, incluso si nos referimos al mas caracteristico, las sibilancias, aparecen, por
ejemplo, en procesos infecciosos, tromboembolismo pulmonar, o en la enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica. Asi, el diagnéstico de asma se basaré en
unos sintomas clinicos caracteristicos, asociados a la demostracion de hiperres-
puesta bronquial mediante pruebas de funcion respiratoria (Tabla 1).

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes del asma son la disnea, sibi-
lancias, tos y a veces, la opresion torécica. Las sibilancias son muy habituales,
pero a menudo se encuentran pacientes cuya Gnica manifestacion es la tos esca-
samente productiva. Por eso, quizas mas que los sintomas en si, sea mas impor-
tante la aparicién de éstos en situaciones caracteristicas, como la exposicién
a determinados antigenos, infecciones, ejercicio, o la exposicién al aire frio.
También es muy tipica la aparicién de éstos al acostarse o de madrugada, de
modo paroxistico, existiendo periodos en los que el paciente esté libre de cli-
nica.



170

TABLA 1. Diagnéstico del asma en adultos

B. Rojo Moreno-Arrones et al

Sintomas Signos

Sibilancias Exploracién normal
Disnea Sibilancias

Tos Taquipnea
Opresion toracica Taquicardia

Informacion adicional

Historia personal de asma o atopia

Historia de empeoramiento tras la toma de aspirina o
B bloqueantes

Desencadenantes, como pélenes, polvo, infecciones,
irritantes, ejercicio

Derivar al especialista si
Diagnéstico dudoso
Asma ocupacional

Mal control

Sibilancias unilaterales
Estridor

Pérdida de peso

Tos o esputo persistentes
Neumonia

Medidas objetivas

Variacion del PEF > 20% mas de 3 dias en dos semanas

Incremento del FEV; 212 % y > 200 mL tras la inhalacién
de (3, agonistas

Incremento del FEV; > 15 % tras 14 dias de corticosteroides

En casos de dificultad diagnéstica considerar test de
hiperrespuesta

Diagnéstico diferencial
Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica
Patologia cardiaca
Enfermedad tumoral
Tromboembolismo pul-
monar
Enfermedad intersticial
Aspiracion cuerpo extraiio
Bronquiectasias

Considerar realizacion de Rx de torax en pacientes con presentacion atipica o sintomatologia
adicional.

En cuanto a la exploracion fisica, las sibilancias constituyen el signo més carac-
teristico, si bien no son especificas de asma, e incluso en las exacerbaciones gra-
ves pueden desaparecer. Otros hallazgos pueden ser: taquipnea, taquicardia y el
uso de musculatura respiratoria accesoria.

Son signos de gravedad la presencia de disnea de reposo, el empleo de mis-
culos respiratorios accesorios, sibilancias intensas, taquicardia (> 120 Ipm), taquip-
nea (> 30 rpm), la diaforesis y el pulso paradéjico mayor de 25 mmHg.

Pruebas de funcién respiratoria

La medicién de la funcion pulmonar, particularmente la reversibilidad de la
obstruccién, provee una valoracién directa de la limitacion al flujo aéreo, mien-
tras que la medida de la variabilidad da una valoracién indirecta de la hiperres-
puesta.

Espirometria

La obstruccion bronquial se determina mediante la espirometria, y es la rela-
cion FEV;/FVC la variable que la define. La magnitud de la obstruccion la deter-
mina el valor del FEV, siendo caracteristica del asma la variabilidad, bien de forma
espontéanea o tras broncodilatadores, de esta determinacion. Se considera una
prueba broncodilatadora positiva el incremento del FEV; de un 12% y de 200
mL respecto al valor previo (Tabla 2).
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TABLA 2. Prueba broncodilatadora

Diferentes formas de evaluar la prueba broncodilatadora
¢ Administrar salbutamol (200 pg) o terbutalina (1 mg) y repetir espirometria a los 10 min
¢ Administrar prednisona o prednisolona 30 mg/dia 14 dias y repetir espirometria

Respuesta significativa
¢ Incremento del 12% y 200 mL del FEV;
¢ Incremento del 9% del FEV; con respecto al valor de referencia

Flujo espiratorio maximo (PEF)

La medicion del PEF es Gtil cuando no se dispone de espirometria, como
ayuda al diagnédstico de asma. Se valora la determinacién maxima diurna y
nocturna y la variabilidad entre determinaciones seriadas. Asi, la demostracion
de una amplia variabilidad = 20% al menos 3 dias por semana durante 2 sema-
nas, nos confirmaria el diagnéstico. También sirve para la monitorizacion diaria
para reconocer precozmente las exacerbaciones.

Test de hiperrespuesta bronquial

En pacientes con sintomas de asma, pero con una funcién pulmonar normal,
las pruebas de hiperrespuesta bronquial inespecifica (metacolina, histamina, ade-
nosina) o especifica (alergeno), pueden establecer el diagndstico si se demues-
tra un descenso igual o superior al 20% del FEV;; la concentracion de metacoli-
na necesaria para conseguir dicho descenso es conocida como PD 20. Estos métodos
son muy sensibles para el diagnéstico, pero muy poco especificos, ya que la hipe-
rrespuesta también ha sido descrita en situaciones de rinitis alérgica, fibrosis quis-
tica, bronquiectasias y en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

Marcadores de inflamacion

Actualmente se esta incidiendo en la medida de eosinéfilos en esputo espon-
taneo o inducido y en la medicién del éxido nitrico exhalado como marcado-
res de la inflamacién. No obstante, no esté bien establecido su papel en el diag-
ndstico y control del asma, necesitandose mas estudios longitudinales.

CLASIFICACION

El asma se puede clasificar segin su etiologia, gravedad y el patrén de obs-
truccion al flujo aéreo.

La forma mas frecuente de clasificacién es segln su gravedad, puesto que com-
bina criterios clinicos, funcionales e impacto en la actividad cotidiana (Tabla 3). De
este modo, se podria dividir al asma en cuatro escalones que tendrian implicacio-
nes terapéuticas, al permitir ajustar el tratamiento més adecuado en cada caso.
La estimacion de la intensidad del asma debe hacerse cuando el paciente se encuen-
tre en situacion estable y con la medicacién que consigue tal estabilidad.

Esta clasificacion ha de ser dindmica, permitiendo el reclasificado de cada
paciente cada 3-6 meses segln su situacion clinica. No obstante, antes de un
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TABLA 3. Clasificacién de gravedad del asma por criterios clinicos

Asma intermitente

¢ Exacerbaciones breves, dos o menos veces a la semana

¢ Dos 0 menos crisis nocturnas al mes

* Periodo intercritico asintomatico con funcién pulmonar normal (FEV; o PEF = 80% del teé-
rico)

¢ Variabilidad < 20%

* Asma inducida por el ejercicio

Asma persistente leve

¢ Sintomas més de una vez semanal, pero menos de una diaria
* Mas de dos crisis nocturnas al mes

* Las exacerbaciones pueden afectar a la actividad o al suefio
* Situacién basal: FEV; o PEF > 80% del teérico

* Variabilidad 20-30%

Asma persistente moderado

o Sintomas diarios

e Mas de una crisis nocturna a la semana

¢ Limitacion de la actividad y del suefio

e Situacion basal: FEV; o PEF 60-80% del tedrico
¢ Variabilidad > 30%

Asma persistente grave

¢ Sintomas diarios

¢ Exacerbaciones nocturnas frecuentes y graves
e Limitacién de actividad fisica

o Situacion basal: FEV; o PEF < 60% del tedrico
¢ Variabilidad: > 30%

cambio en el nivel, conviene evaluar el uso de la medicacién, adhesion al trata-
miento, técnica inhalatoria y la conducta de evitacién de desencadenantes espe-
cificos e inespecificos.

TRATAMIENTO

Tratamiento del asma estable

Los objetivos del tratamiento son el control de los sintomas, la prevencion
de las agudizaciones, mejorar la calidad de vida y la consecucién de la mejor fun-
cién pulmonar posible, con los minimos efectos secundarios.

El tratamiento se organiza en escalones terapéuticos (Figura 1) que se intro-
duciran en funcién de la gravedad del asma del paciente.

Los farmacos se pueden administrar por distintas vias. La via de eleccién sera,
en la mayor parte de los casos, la via inhalada, ya que con ella conseguiremos
altas concentraciones en el arbol respiratorio con escasos efectos sistémicos.

Primer escalon
En casos de asma leve intermitente, los sintomas se pueden controlar con el
uso de B, agonistas de accion corta inhalados a demanda (evidencia A).
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Afadir 3, agonistas de accién larga

Corticoides inhalados

B, agonistas de accion corta a demanda

Figura 1. Resumen de la escalera terapéutica.

TABLA 4. Equivalencias entre los distintos corticoides inhalados

Dosis bajas (ug/d) Dosis medias (ug/d) Dosis altas (ug/d)

Fluticasona 100-250 250-500 > 500
Beclometasona 200-500 500-1.000 >1.000
Budesonida 200-400 400-800 > 800

Antes de la realizacion de un ejercicio fisico los 3, agonistas de accion corta
constituyen la medicacién de eleccion.

Segundo escalon

Consiste en la introduccion de una terapia preventiva de forma regular, en
adicion a los 3, agonistas de accién corta. La medicacién recomendada para este
fin son los corticoides inhalados.

Los pacientes que requieran usar 3, agonistas de accion corta dos o mas veces
al dia deberian ser tratados con corticoides inhalados de forma regular, pero
los que requieran menos dosis también pueden beneficiarse.

La dosis inicial seré la adecuada para el control de los sintomas en funcién
de la gravedad de la enfermedad. Una dosis inicial razonable son 200 pg/dia
de fluticasona (Tabla 4). La fluticasona presenta varias ventajas respecto a bude-
sonida y beclometasona: requiere la mitad de dosis para alcanzar la misma acti-
vidad antiinflamatoria, ademas de menores efectos adversos sistémicos, aun-
que se necesitan mas estudios para confirmarlo. La administracion se repartira
en dos dosis a lo largo del dia, pero es posible la administracién en una sola dosis
si con ello se controlan los sintomas (evidencia A).

Tercer escalon (introduccion de un tercer farmaco)

Antes de iniciar tratamiento con una tercera droga es preciso revaluar el cum-
plimiento terapéutico, la técnica inhalatoria y los factores ambientales predispo-
nentes acompanantes.

No esté establecido el momento exacto en el que introducir el tercer esca-
I6n. Parece indicado hacerlo antes de subir la dosis de fluticasona por encima de
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Corticoides orales

Aumentar a altas dosis de corticoides o uso de antagonistas
del receptor de LT, teofilinas o B, agonistas orales

Figura 2. Resumen del tercer escalén.

500 pg/dia, aunque pacientes con requerimientos menores también se pueden
beneficiar.

El farmaco de eleccion en este punto son los B, agonistas de accién larga
(evidencia A), administrados de forma combinada con los corticoides inhalados
o en inhaladores separados, con la misma eficacia (Figura 2).

Cuarto escalén
En casos de mal control con dosis moderadas de corticoides inhalados y un
tercer farmaco se consideraran las siguientes posibilidades:
* Aumentar dosis de corticoide a 1.000 ug/d de fluticasona (evidencia C).
e Afadir antagonistas del receptor de leucotrienos, teofilinas o 3, agonistas de
liberacion retardada via oral (evidencia C).
Si un farmaco no es efectivo hay que suspenderlo.

Quinto escalon
Uso de corticoides orales. El objetivo es usar la menor dosis posible. Para ello
el método de eleccién es el uso de corticoides inhalados a dosis altas.

Tratamiento de las agudizaciones

Atenciéon en el domicilio del paciente

Se realizard en las crisis leves con {3, agonistas de accién corta siempre que
se obtenga una mejoria rapida. Los pacientes que dispongan de un plan de auto-
tratamiento pueden comenzar el tratamiento en casa y acudir a un centro sani-
tario si no mejoran.

Atencion sanitaria extrahospitalaria

Crisis leve: 4 inhalaciones de [3; agonistas de accién corta cada 10 minutos,
tres veces consecutivas. Hasta la valoracién por su médico en 24-48 horas, el tra-
tamiento constara de [3, agonistas de accion larga y B, agonistas de accion corta
a demanda, corticoides inhalados a altas dosis y orales (40-60 mg de predniso-
na o equivalente).

Crisis moderada-grave: nebulizacién de {3, agonistas de accién corta y bromuro
de ipatropio, corticoides sistémicos (40-60 mg de metilprednisolona o 200 mg de
hidrocortisona) y oxigenoterapia. Si el PEF o FEV; a los 15-30 min se mantiene entre
el 50 y 70%, administrar de nuevo P, agonistas de accion corta hasta 3 veces.
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Mal control
con dosis bajas de corticoides inhalados

‘ Afiadir B, agonistas de accién larga ‘

:

‘ Evaluar control del asma ‘

; i :

Buen control

Control parcial:
Continuar con 3, agonistas
de accion larga y subir dosis

de corticoides inhalados a
500 pg/dia de fluticasona

No respuesta:
Suspender [, agonistas de
accion larga y subir dosis de
corticoides inhalados hasta
500 pg/dia de fluticasona

!

|

Si control alin inadecuado
probar con antagonistas
del receptor de
leucotrienos o teofilinas

Pasar a cuarto escalon

Pasar a cuarto escalon

Algoritmo 1.

Criterios de traslado al hospital (evidencia B):

Signos de riesgo vital inminente.

PEF o FEV; inferior a 33%.

PEF o FEV; < 50% o respuesta inadecuada a pesar del tratamiento.
Pacientes que por sus antecedentes sospechemos un asma de riesgo vital
(ingresos previos en UCI, factores psicosociales...).

Atencion hospitalaria

Crisis leve: 3, agonistas de accion corta [en inhalador presurizado o en nebu-

lizador tienen una eficacia similar (evidencia A)].

Crisis moderada-grave:

Oxigenoterapia, para mantener una SatO, > 92%.

B3, agonistas de accién corta inhalados; tres dosis consecutivas cada 30 min,
o en nebulizacién continua a 10 mg/h.

Bromuro de ipatropio nebulizado en la fase inicial puede aumentar el grado
de broncodilatacién obtenida (evidencia A).

Corticoides sistémicos: 100-200 mg de hidrocortisona o 40-60 mg de metil-
prednisolona. La nebulizacién de corticoides puede ser una alternativa (evi-
dencia B).
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En caso de mala respuesta al tratamiento:
e Sulfato de magnesio i.v. (1,2-2 mg durante 20 min) ha demostrado efica-
cia en las crisis graves (evidencia A).
¢ Aminofilina i.v. (5 mg/kg durante 20 min).
Si no se obtiene respuesta, se contactara con la UCl si la gravedad lo requiere:
¢ Necesidad de intubacién o ventilacion mecénica.
e Disminucién del nivel de conciencia o fatiga muscular.
* Parada cardiaca o respiratoria.
e Acidosis respiratoria con insuficiencia respiratoria global.
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DEFINICION Y CONCEPTO

La neumonia es la infeccion del espacio aéreo distal. El objetivo de este capi-
tulo es el manejo de la neumonia adquirida en la comunidad (NAC) o extra-
hospitalaria, en el paciente inmunocompetente. Entidades especificas, como la
tuberculosis, el sindrome agudo respiratorio grave (SARS) o la neumonia en el
inmunocomprometido no se contemplaran aqui.

EPIDEMIOLOGIA

La NAC es relativamente frecuente. La incidencia es de 5-11/1.000 perso-
nas/afio, mayor en nifios y en ancianos. Un 20-40% ingresan en los hospitales.
La mortalidad de la NAC tratada ambulatoriamente es baja, menor del 1%; entre
las NAC que ingresan la mortalidad es mayor, del 4 al 14% y entre las que requie-
ren ingreso en UCI es del 22 al 50%, particularmente si precisa ventilaciéon meca-
nica, en que supera el 50%.

ETIOLOGIA

Las etiologias mas frecuentes de la NAC en adultos inmunocompetentes se
muestran en la tabla 1.

El agente etiolégico més frecuente y que provoca mayor mortalidad en la
neumonia comunitaria es el S. pneumoniae.

La frecuencia de cada microorganismo depende del &mbito de adquisi-
cién, gravedad, comorbilidad y ciertos factores de riesgo, como se muestra en la
tabla 2, aunque sélo tiene un valor orientativo.

En ocasiones la etiologia es mixta, coexistiendo dos o méas patdgenos. La
neumonia grave supone un cambio en la frecuencia etiolégica; aunque el S. pneu-
moniae sigue siendo la primera causa, la sequnda en algunas series es la L. pneu-
mophila y aumenta la probabilidad de las enterobacterias; es poco frecuente que
se deba a M. pneumoniae y otros gérmenes atipicos. Hay variaciones geogréficas
que deben tenerse en cuenta en personas que hayan viajado con anterioridad al
episodio de neumonia: algunas micosis son endémicas en ciertas zonas ameri-
canas; hantavirus en Norte y Sudamérica; Pseudomonas pseudomallei en el sudes-
te asiatico. En Espafia es mayor la frecuencia de L. pneumophila en el area medi-
terranea y C. burnetii en el Pais Vasco. También hay variaciones geogréficas en
la tasa de resistencias, como el S. pneumoniae resistente, con altisima frecuen-
cia en Corea, Japon y Europa del Este, y casi al mismo nivel en Espafia.
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TABLA 1. Principales agentes etiolégicos de la neumonia adquirida en la comunidad

Gérmenes habituales o principales

o Streptococcus pneumoniae
* Mycoplasma pneumoniae
® Chlamydia pneumoniae

® Virus respiratorios

* Chlamydia psittaci

* Coxiella burnetii

* Legionella pneumophila

Gérmenes asociados a ciertas situaciones de riesgo

* Streptococcus pneumoniae resistentes

* Haemophilus influenzae

* Moraxella catarrhalis

e Staphylococcus aureus

o Legionella pneumophila

* Bacilos gramnegativos entéricos o enterobacterias
* Anaerobios

* Pseudomonas y otros

PATOGENIA
La llegada de gérmenes al pulmén puede producirse a través de varios meca-

nismos:

1. Aspiracién de gérmenes procedentes de la via aérea superior. Es el mecanismo
mas frecuente dentro de las neumonias piégenas. La microaspiracion de
material orofaringeo es un fenémeno frecuente, incluso en personas sanas
durante el suefio, y esté facilitada por la reduccién del reflejo de deglucién
y de la tos, pérdida de conciencia o sondas nasogastricas y orotraqueales.

2. Inhalacién: mecanismo habitual en las neumonias viricas y por otros agentes
intracelulares como Chlamydia spp, Coxiella, Mycoplasma o Legionella.

3. Via hematdgena y otras: por ejemplo, en endocarditis derechas, por conti-
gliidad de focos sépticos vecinos (mediastinitis, empiema o absceso subfré-
nico) o por inoculacién directa en heridas penetrantes.

CLINICA
La clinica de la neumonia es inespecifica.

e Sintomas generales: malestar general, fiebre, escalofrios y sudoracién, ano-
rexia.

®  Sintomas respiratorios: tos, expectoracién mucosa o purulenta, a veces hemop-
toica, dolor pleuritico y disnea.

e Otras manifestaciones: cefalea, mialgias, dolor abdominal o diarrea.
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TABLA 2. Algunas asociaciones epidemiolégicas de interés en la valoracion etiol6gica de
la neumonia

EPOC, fumador S. pneumoniae, H. Influenzae, M. catarrhalis,
L. pneumophila

Bronquiectasias P. aeruginosa, S. aureus

Alcoholismo S. pneumoniae, enterobacterias, anaerobios, tuber-
culosis

Residencia de ancianos S. pneumoniae, H. Influenzae, enterobacterias,
S. aureus, anaerobios, C. pneumoniae, tuberculosis

Pajaros C. psittaci

Animales granja C. burnetii, Francisella tularensis, Rhodococcus equi

Boca séptica, aspiracion,

obstruccién bronquial Anaerobios

Gripe S. pneumoniae, S. aureus, H. Influenzae

Antibiotico reciente S. pneumoniae resistente, P. aeruginosa

Adictos a drogas por via parenteral S. aureus, anaerobios, P. carinii, tuberculosis

Adquisicion en area mediterranea L. pneumophila

Noroeste peninsular y Pais Vasco C. burnetii

Microepidemias L. pneumophila, M. pneumoniae, C. pneumoniae

Comorbilidad S. pneumoniae, H. influenzae, enterobacterias,
S. aureus, anaerobios

*  Exploracion fisica: puede objetivar la fiebre, evidenciar signos focales pul-
monares, como crepitantes, egofonia, soplo tubérico, aumento de vibracio-
nes vocales o matidez. También puede haber signos de derrame pleural (mati-
dez a la percusion, disminucién del murmullo vesicular, pectoriloquia afona,
soplo pleural o roce pleural). Algunos signos exploratorios orientan hacia
etiologias concretas, como la miringitis bullosa (M. pneumoniae), eritema
multiforme (M. pneumoniae y otros) o el pioderma gangrenosum (P. aerugi-
nosa), aunque son excepcionales.

*  Hallazgos analiticos: es frecuente la leucocitosis con neutrofilia y desviacion
izquierda en las neumonias pidgenas. Puede haber alteracién enzimatica
hepética o anemia hemolitica asociada a M. pneumoniae.

e Hallazgos radiolégicos: la radiografia es un elemento clave en el diagnésti-
co, en la valoracién de la gravedad, del prondstico, de la evolucion y la res-
puesta al tratamiento. La radiografia excepcionalmente es normal, y si la sos-
pecha de neumonia es alta, puede repetirse a las 24-48 horas. Los infiltrados
radiol4gicos suelen tener caracteristicas alveolares, pero pueden ser intersti-
ciales. La cavitacion sugiere gérmenes anaerobios, pero se produce también
con otros gérmenes, como S. aureus, bacilos gramnegativos, S. pneumoniae,
S. pyogenes, P. aeruginosa y otros, ademas de hongos y micobacterias. La pér-
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dida de volumen aconseja descartar una lesién endobronquial. La radio-

grafia tiene valor prondstico: son datos de peor prondstico la mayor exten-

sién radiol6gica, la répida progresion inicial (més de un 50% en menos de

48 horas), la cavitacion y el derrame pleural.

Aunque tradicionalmente se ha distinguido clinicamente la neumonia tipica
(fiebre alta, tos y expectoracién purulenta o herrumbrosa, dolor pleuritico, semio-
logia de condensacién, infiltrado radiolégico segmentario o lobar y neutrofilia
en sangre) de la atipica (cuadro subagudo, sintomas extratoracicos, como aste-
nia, malestar general, cefalea y mialgias, menos fiebre, tos escasamente pro-
ductiva, infiltrados de caracter intersticial o intersticioalveolar sin una clara dis-
tribucién anatdmica), estas diferencias no permiten una discriminacion clinicamente
Gtil, aunque en casos polares pueden permitir una orientacion terapéutica inicial.

DIAGNOSTICO

Diagnéstico sindrémico

El diagnéstico de neumonia suele ser sindrémico: una clinica infecciosa aguda
més un infiltrado radiolégico. Otras entidades pueden dar un sindrome similar
(Tabla 3).

Diagnéstico microbiolégico
El diagndstico etioldgico es dificil en la NAC, incluso en condiciones de estudio.
El diagnéstico etiolégico de seguridad requiere un sindrome clinico com-

patible, junto con la recuperacién de un agente etiolégico probable en muestras

no habitualmente contaminadas (sangre, liquido pleural, aspirado transtraqueal

o transtoracico), el hallazgo de gérmenes patdgenos que no son colonizantes

habituales del tracto respiratorio superior, la demostracion de seroconversién en

muestras séricas separadas al menos 2-4 semanas o la demostracion de antige-
no bacteriano en sangre u orina.

El diagndstico de presuncion requiere uno de los probables patdgenos en
secreciones respiratorias (esputo, cultivos cuantitativos de muestras broncoscé-
picas) con moderado a fuerte crecimiento en cultivos semicuantitativos, o un titu-
lo alto inicial de anticuerpos.

Técnicas de diagnéstico microbiolégico mas habituales:

1. Examen de esputo: la tincién de Gram es sencilla y barata y el cultivo permi-
te, ademas, estudiar potenciales resistencias. Su rentabilidad es baja, inclu-
so en condiciones de estudio y aGn menor en la practica clinica habitual.
Estarfa indicada en la NAC que requiere ingreso y en las de tratamiento ambu-
lante si es factible. El cultivo en Alfa-BCYE, medio especifico para L. pneu-
mophila, tiene una sensibilidad del 50-60% y es bastante especifico. La tin-
cién y cultivo de micobacterias, Nocardia, hongos, etc. estan indicadas cuando
se sospecha alguno de estos gérmenes.

2. Broncofibroscopia (BF): por la contaminacién del canal, el aspirado bronquial
tiene el mismo valor que el esputo. El catéter telescopado o el lavado bron-
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TABLA 3. Diagnéstico diferencial de neumonias

* Tromboembolismo pulmonar

¢ Neumonia organizada criptogenética

¢ Vasculitis y granulomatosis pulmonares

¢ Sindrome de hemorragia alveolar

¢ Neumonia eosinofilica aguda y crénica

¢ Aspergilosis broncopulmonar alérgica

¢ Otros sindromes de infiltracion pulmonar con eosinofilia
* Proteinosis alveolar

* Sarcoidosis

* Neumonitis por hipersensibilidad

* Neoplasia obstructiva o infiltrativa

¢ Enfermedades intersticiales pulmonares

¢ Edema agudo pulmonar

¢ Sindrome de distrés respiratorio agudo

¢ Neumonitis por inhalacion, farmacos, toxicos o irradiacién
¢ Neumonitis aspirativa

¢ Neumonia lipoidea

¢ Bronquiectasias

* Atelectasia

¢ Infecciones por micobacterias, hongos u otros gérmenes
¢ Patologia malformativa (secuestro, malformacién adenomatoidea quistica)
e Contusién pulmonar

¢ Derrame pleural

coalveolar tratan de disminuir este problema. Estarian indicados en el diag-
néstico de infiltrados difusos en pacientes inmunosuprimidos, en la NAC
de mala evolucién, cuando se precisa la BF por otra causa o cuando se sos-
pechan patdgenos no habituales.

3. Otras fuentes de diagnéstico: en casos concretos se pueden valorar técnicas,
como la puncién transtoracica. Los hemocultivos estan indicados en toda
neumonia que requiere ingreso; la bacteriemia no es frecuente (entre el
10-15% de NAC ingresadas, pero tiene valor prondstico y alta especificidad.
La deteccién de antigeno de L. pneumophila en orina para el serotipo |, que
causa mas del 70% de las neumonias por Legionella, es sensible, especifica
(95%) y no se influencia por el tratamiento antibiético. Esta recomendada
en la NAC subsidiaria de ingreso en pacientes con factores de riesgo, clini-
ca sugerente de legionelosis, presentacion muy grave, en zonas endémicas
o en fases de epidemia. También estan comercializados reactivos para la
deteccién de antigenos de neumococo en orina.
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4. Serologia: pueden diagnosticarse serolégicamente los virus respiratorios,
Chlamydias spp, C. burnetii, M. pneumoniae y L. pneumophila. Los titulos
iniciales son poco especificos, siendo mas especifica la seroconversion, o
incremento del titulo de anticuerpos més de cuatro veces en muestras
ob tenidas en el periodo inicial y durante la convalecencia, procesadas de
forma paralela. Para C. Pneumoniae se acepta como diagndstico un titulo
de IgM = 1:16.

CLASIFICACION PRONOSTICA Y CRITERIOS DE INGRESO

Los factores asociados a un peor pronéstico pueden clasificarse en factores
preexistentes, como la edad avanzada y la comorbilidad (insuficiencia cardiaca,
enfermedad coronaria, enfermedad neurolégica, diabetes mellitus, enferme-
dad pulmonar crénica o neoplasias, entre otras), factores indicativos de grave-
dad clinica, como frecuencia respiratoria elevada (> 30 rpm), alteracion del nivel
de conciencia, hipotension, hipotermia, insuficiencia respiratoria, leucocitosis o
leucopenia, afectacion radioldgica extensa, cavitacion o derrame pleural, y fac-
tores debidos al germen causal, como la bacteriemia o las NAC por S. pneumo-
niae, S. aureus, enterobacterias, P. aeruginosa o L. pneumophila.

Fine elaboré una regla de clasificacién prondstica (Tabla 4). No tiene en cuen-
ta algunos factores que deben contemplarse en la valoracion del ingreso hospi-
talario, como factores sociales, factibilidad del tratamiento ambulatorio, datos
aislados de gravedad o preferencias del paciente.

Posteriormente se han desarrollado otras escalas, como la propuesta por
Lim, basada en una sencilla puntuacién de 5 aspectos: confusion, urea, fre-
cuencia respiratoria, presion arterial y edad > 65 afios (la escala se denomina
CURB-65, que en inglés corresponde a las iniciales de cada uno de los aspec-
tos registrados), permitiendo una estratificacion de los pacientes en diferentes
grupos de tratamiento. En las siguientes tablas se muestran la puntuacién otor-
gada por cada uno de los aspectos presentes y la estratificacion por gravedad
y mortalidad (Tabla 5).

Los criterios orientativos de ingreso se resumen en la tabla 6.

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO

Tratamiento ambulatorio en pacientes sin factores de riesgo

e Amoxicilina (1 g/8 h) durante 10 dias o, como alternativa, fluoroquinolo-
na con actividad aumentada frente a neumococo (levofloxacino 500 mg/24
h o moxifloxacina 400 mg/24 h, 10 dias).

*  En casos con una clara clinica atipica se puede emplear como tratamiento
un macrélido (eritromicina 1 g/12 h 0 500 mg/6 h, claritromicina 500 mg/12
h) durante 10 dias (3 dias en caso de azitromicina 500 mg/24 h) o una de
las fluoroquinolonas mencionadas. Recientemente la FDA ha aprobado el
uso de telitromicina (800 mg/24 h v.o. durante 7 a 10 dias) para el trata-
miento de la NAC.
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TABLA 4. Escala de Fine. Identificacién del riesgo en personas con neumonia comunitaria

Caracteristicas del enfermo Puntuacion asignada
Edad Afios (afios -10 en mujeres)
Residencia en asilo o residencia +10
Enfermedad neoplasica +30
Enfermedad hepética +20
Insuficiencia cardiaca congestiva +10

ACVA +10
Enfermedad renal +10

Estado mental alterado +20
Frecuencia respiratoria = 30/minuto +20

Tension arterial sistdlica < 90 mmHg +20
Temperatura < 35 °C 0240 °C +15
Frecuencia cardiaca = 125/minuto +10
pH<7,35 +30

BUN > 10,7 mmol/L +20

Sodio < 130 mEq/L +20

Glucosa > 13,8 mmol/L +10
Hematocrito < 30% +10

PO, < 60 mm Hg o saturacién de O,< 90% +10
Derrame pleural +10

Tratamiento ambulatorio en pacientes con factores de riesgo que no
precisan ingreso

Se recomienda emplear un betalactamico por via oral (amoxiclavulédnico
875 mg/8 h, cefuroxima 1 g/8 h) 10-15 dias, o como alternativa una fluoro-
quinolona (levofloxacino 500 mg/24 h o moxifloxacino 400 mg/24 h) (10 dias).

Se han descrito fallos del tratamiento con levofloxacino en pacientes con
neumonia neumocécica, demostrandose adquisicion de la resistencia en el trans-
curso del tratamiento, por lo que algunos autores recomiendan evitar las fluo-
roquinolonas cuando existe un tratamiento previo con ellas.

Tratamiento del paciente con factores de riesgo que precisa ingreso

Betalactamico i.v. (cefalosporina de 32 0 42 generacion o amoxiclavulani-
o), asociado o no a un macrélido (si sospecha de legionelosis o gravedad cli-
nica) o levofloxacino 500 mg/24 h i.v. En nuestra opinion, siguiendo recientes
recomendaciones de expertos y basados en las caracteristicas farmacocinéticas
del levofloxacino y en la MIC para el neumococo, creemos indicado valorar su
utilizacién a dosis de 500 mg/12 horas como tratamiento inicial de las neumo-
nias graves.
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TABLA 5. Escala CURB-65

Un punto por cada elemento presente

Inicial Descripcion
C Confusién. Desorientacién temporoespacial
u Urea sérica > 7 mmol/L
R Frecuencia respiratoria (Respiratory Rate)
2 30/min
B Hipotension arterial (low Blood Pressure)

Presion arterial diastélica < 60 mmHg o
Presion arterial sistélica < 90 mmHg
65 Edad > 65 afios

3 grupos de estratificacion

Puntuacion CURB-65 Descripcion
061 Mortalidad baja (1,5%). Posibilidad de tratamiento
ambulatorio
2 Mortalidad intermedia (9,2%). Considerar tra-

tamiento hospitalario. Otras opciones pueden ser
ingreso en unidad de corta estancia o tratamiento
ambulatorio con supervisién hospitalaria

36465 Elevada mortalidad (22%). Ingreso hospitalario y

manejo como neumonia grave. Considerar ingre-
so en UCl si CURB-65=465

Si se sospecha neumonia por Pseudomonas spp. o hay factores de riesgo para
ello (supuracion broncopulmonar crénica o bronquiectasias, antibioterapia frecuente
en los meses previos) el tratamiento se hara con antibiéticos efectivos para ese gér-
men y similares. Cuando se sospecha participacion de anaerobios debe contem-
plarse en el tratamiento, incluyendo clindamicina o la amoxicilina-clavulanico.

Ademas del tratamiento antibi6tico es fundamental contemplar el resto de
complicaciones en el manejo de la NAC (oxigenoterapia, drenaje pleural, ajuste
del tratamiento de la comorbilidad).

Es fundamental el inicio precoz del tratamiento (< 8 h), sobre todo, en NAC
graves, pues se ha demostrado mejor supervivencia.

Seguimiento y evolucion

La respuesta al tratamiento en la neumonia suele ser répida, con mejoria cli-
nica ya a las 24-48 horas de iniciado el tratamiento y estabilizacién dentro de las
72 horas .

En la NAC leve tratada ambulatoriamente: revision clinica a las 48 6 72 horas
0 antes en caso de empeoramiento; si la evolucién es favorable, una nueva eva-
luacién a las pocas semanas. S6lo el 50% de las alteraciones radiolégicas se ha
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TABLA 6. Criterios de ingreso hospitalario

* Puntuacion en escala de Fine (Tabla 4) superior a 70 puntos

¢ Descompensacién de comorbilidad grave que precise control hospitalario. (Ejemplos: insu-
ficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, diabetes mellitus, hepato-
patia, etc.)

¢ Gravedad clinica o analitica

o Frecuencia respiratoria mayor de 30 rpm

o Frecuencia cardiaca mayor de 120 Ipm

¢ Tension arterial sistolica menor de 100 mmHg o diastélica menor de 60 mmHg
» Temperatura inferior a 36° o superior a 40°

o Alteracién del nivel de conciencia

* Insuficiencia respiratoria, hipercapnia o acidosis

¢ Insuficiencia renal aguda

* Anemia con valor hematocrito inferior a 30

* Leucocitosis mayor de 20.000/mm? o leucopenia menor de 4.000
¢ Coagulacion intravascular diseminada

¢ Infiltrados multilobares, cavitacién o derrame pleural significativo

TABLA 7. Criterios de gravedad inicial para considerar ingreso en UCI

¢ Insuficiencia respiratoria grave y refractaria:
- PO,/FiO; < 250
- Acidosis respiratoria
- Fatiga muscular evidente
- Necesidad de ventilacion mecanica

¢ Inestabilidad hemodinamica:
- Shock
- Necesidad de farmacos inotropos (més de 4 horas)
- Oligoanuria
- Fracaso renal agudo que requiera didlisis

o Alteracion de nivel de conciencia, coagulacion intravascular diseminada u otros datos
de shock séptico

resuelto en 2 semanas, un 65% en 4 semanas y un 75% en seis semanas. Convie-
ne documentar la resolucién radiolégica en unas 6 semanas, en especial en pacien-
tes con clinica persistente o factores de riesgo de carcinoma broncogénico.

Terapia secuencial
El tratamiento iniciado por via intravenosa puede cambiarse a via oral en
cuanto el paciente tolere alimentacién oral, no haya enfermedades que com-
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Figura 1. Neumonia adquirida en la comunidad en paciente con lesiones postuberculosas pre-
vias (tomado de www.mbeneumologia.org).

prometan la absorcién, desaparezcan los signos de gravedad clinica y se pro-
duzca la defervescencia de la fiebre.

PREVENCION

La vacuna antigripal ha demostrado reducir la incidencia y nimero de ingre-
sos por neumonia. La vacuna antineumocdcica es eficaz en prevenir enferme-
dad invasiva, aunque no ha demostrado reducir la incidencia de neumonias no
bacteriémicas; se recomienda en los mismos grupos de la vacuna antigripal y a
pacientes con esplenectomia anatémica o funcional.
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16. Neumonia nosocomial

R. Pérez Rojo, R. Moreno Zabaleta, C.J. Alvarez Gonzalez

INTRODUCCION

Neumonia es la infeccion del espacio aéreo distal de causa infecciosa. En fun-
cién de la situaciéon inmunolégica del huésped podemos diferenciar entre neu-
monia del paciente inmunocompetente y neumonia del paciente inmunosupri-
mido. Asimismo, dentro de la neumonia del paciente inmunocompetente
podremos diferenciar dos grupos en funcién del entorno en que se presenten:
neumonia adquirida en la comunidad (NAC) (ver capitulo 15) y neumonia noso-
comial o intrahospitalaria (NN), aunque también podrfan encontrarse dentro de
este grupo aquellas neumonias que se presentan en residencias geriatricas asis-
tidas y, en general, en todos los centros donde residen personas enfermas.

Se define como NN aquella neumonia que se presenta en las 48-72 horas
tras el ingreso, siempre que se haya excluido un proceso infeccioso pulmonar
presente o en periodo de incubacion en el momento del ingreso, o aquella neu-
monia que se presenta en los 7 dias tras el alta hospitalaria.

Es la segunda infeccién nosocomial en frecuencia tras la infeccion urinaria y
la primera en las unidades de cuidados intensivos (UCI). Con una incidencia de
5 casos por 1.000 hospitalizados con edad < 35 afios, y mas de 15 por 1.000 hos-
pitalizados con edad > 65 afios, incidencia que se multiplica por 20 en pacientes
conectados a ventilacion mecanica invasiva, en la que la mortalidad atribuible es
del 20-50%, siendo 1/3-1/2 de dichas muertes causa directa de la infeccion.

La definicién de neumonia incluye un concepto histopatolégico (inflama-
cién, generalmente aguda) y microbiolégico (debida a gérmenes). Sin embar-
go, es excepcional, en la mayoria de los contextos clinicos, disponer de infor-
macién histolégica y microbioldgica del parénquima pulmonar. El diagndstico
suele hacerse de forma sindrémica, en presencia de clinica sugerente e infiltra-
do radiolégico. Aunque su especificidad puede ser alta en las NAC, disminuye
mucho en las NN, sobre todo en las que aparecen en pacientes con intubacién
orotraqueal y ventilacién mecanica o con patologia respiratoria previa. En estos
casos pueden ser necesarios los métodos microbiol4gicos y anatomopatolégicos
para llegar al diagnéstico de neumonia (Tabla 1).

PATOGENIA

Para que se produzca una infeccién pulmonar, los gérmenes deben alcanzar
el tracto respiratorio inferior y vencer las defensas del huésped, para lo que debe
haber un inéculo de suficiente cuantia o un germen de alta virulencia.
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TABLA 1. Criterios diagnésticos de neumonia

Clinicos

* Fiebre (p)

* Secreciones purulentas (p)

¢ Leucocitosis (p)

e Cavitacion (s)

¢ Infiltrados pulmonares persistentes (mp)

Microbioldgicos e histolégicos

¢ CBCT: 103 UFC/mL (mp)

o LBA: 104 UFC/mL (mp)

¢ GIC > 2-5% (s)

* Hemocultivo o cultivo de LP positivo (mp)
¢ Histologia compatible con neumonia (s)

CBCT: cepillado bronquial con catéter telescopado; LBA: lavado broncoalveolar; GIC: gérmenes
intracelulares; LP: liquido pleural; p: probable; mp: muy probable; s: seguro.

Vias de entrada de los microorganismos al tracto respiratorio inferior

Microaspiraciones de secreciones orofaringeas colonizadas por bacte-
rias patogenas: es la via de entrada mas frecuente. En el paciente hospitaliza-
do la flora que coloniza la via aérea superior cambia respecto a la habitual, aumen-
tando la frecuencia de gérmenes locales, probabilidad que aumenta a mayor
tiempo de estancia hospitalaria, presencia de comorbilidad en el paciente y area
o unidad de hospitalizacién donde se ubica el paciente. En este tipo de pacien-
tes y sobre todo aquéllos portadores de sondas nasogastricas o tubos orofarin-
geos, puede ser importante también la aspiracion de contenido esofagico y/o
gastrico como mecanismo patogénico.

La via inhalada es menos frecuente que las anteriores. Otros mecanismos,
como la infeccién por contigiiidad, la via hematdgena y la inoculacion directa
son raros.

Factores de riesgo para desarrollar neumonia

Hay muchas circunstancias que predisponen a la NN como factores asocia-
dos al enfermo siendo los mas importantes la edad avanzada, el tabaquismo y la
comorbilidad. Factores de riesgo relacionados con el manejo terapéutico del
paciente, como la administracion de farmacos depresores del sistema nervioso
central, inmunosupresores (corticoides, citotdxicos, etc.), uso prolongado e ina-
propiado de antibiéticos, antiacidos, intervenciones quirdrgicas (sobre todo tora-
coabdominales), intubacion orotraqueal, sondas nasogastricas e instrumentali-
zacion. Los factores de riesgo para desarrollar NN asociada a ventilacion, asi como
ciertas medidas preventivas, se exponen en la tabla 2.
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TABLA 2. Factores de riesgo de NN asociada a ventilacion y estrategias preventivas

Factores de riesgo Medidas preventivas

Intubacion VMNI

Reintubacion VMNI

Intubacién nasotraqueal Intubacién orotraqueal

Posicion supina Posicién semiincorporada

Inmovilidad farmacolégica Evitar relajantes musculares

Cambio diario del circuito de ventilacién No cambiarlo més de una vez a la semana

Microbiologia

Dado que la via de entrada de gérmenes al tracto respiratorio inferior es la aspi-
racién de secreciones orofaringeas en la mayoria de los casos de NN, la etiologia
de la misma dependeré de los microorganismos que colonicen dichas secreciones.

Los patgenos mas frecuentes, que denominaremos centrales o principales,
son los bacilos gramnegativos (BGN) entéricos (no Pseudomonas), Haemophilus
influenzae, Staphylococcus aureus meticilin sensible y Streptococcus pneumoniae.
Pueden ser polimicrobianas, sobre todo en las NN asociadas a ventilacién.

Cuando la neumonia se presenta precozmente, el espectro microbiano es
semejante a la NAC; conforme aumenta el tiempo de estancia hospitalaria la
flora que coloniza la orofaringe cambia y, por ello, el agente etiolégico de la
NN, predominando los BGN. Ademds, en determinadas situaciones habra que
sospechar ciertos patégenos especificos: las bacterias anaerobias son mas fre-
cuentes en episodio de aspiracion, mala higiene bucal con pobre denticién, aspi-
racién de acido gastrico, intervencién toracoabdominal reciente, cuerpo extra-
fio en la via aérea; el S. aureus se asocia a la situacién de coma, traumatismo
craneoencefélico, gripe reciente, adiccién a drogas por via parenteral, fallo renal
cronico, diabetes mellitus, edad < 25 afios; los BGN multirresistentes y el S.
aureus meticilin resistente son mas frecuentes cuando ha habido antibiotera-
pia prolongada y estancia hospitalaria prolongada; la P. aeruginosa, Legionella y
Aspergillus spp son agentes etiolégicos a tener en cuenta cuando haya habido
tratamiento previo con corticoides.

La NN en UCI supone una situacion especial, dada la frecuencia de pacien-
tes con ventilacion mecénica que hay en dichas unidades. Es muy probable
que la etiologia de la NN sea polimicrobiana y son frecuentes la Pseudomonas
aeruginosa, el Acinetobacter spp, los BGN multirresistentes y el S. aureus metici-
lin resistente; ademas, tendrdn que tenerse en cuenta otros microorganismos en
funcién de la epidemiologia local.

DIAGNOSTICO
Diagnéstico sindrémico

El diagnéstico de enfermedad suele hacerse segun el sindrome de neumo-
nia: una clinica infecciosa aguda més un infiltrado radiolégico (Tabla 1).
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Diagnéstico microbioldgico

El diagnéstico sindrémico tiene una alta sensibilidad y especificidad, pero en
determinadas situaciones (pacientes en UCI) sera necesaria la confirmacion micro-
biolégica por técnicas invasivas, ya que existen procesos no infecciosos que pue-
den simular neumonia. El diagnéstico etiolégico no sélo es importante para con-
firmar el diagndstico de neumonia, sino también para conocer qué germen
estamos tratando y sus posibles resistencias a antibiéticos.

Técnicas no invasivas

La mas importante es el hemocultivo, aunque la bacteriemia sélo aparece en
el 10-15% de las NN, tiene valor pronéstico independiente y alta especificidad.
El estudio de esputo es poco rentable, pero puede tener utilidad en determina-
dos pacientes fuera de UCI. La deteccion del antigeno de Legionella en orina para
el serotipo | es sensible, especifico y no se influencia por el tratamiento antibié-
tico; puede tener utilidad ante la sospecha de Legionella nosocomial.

Técnicas invasivas
Para alcanzar un diagnéstico microbiolégico, con frecuencia y, sobre todo,
en el paciente intubado, se necesita recurrir a alguna de estas técnicas.

Puncion transtordcica

Si no se ha iniciado tratamiento antibidtico tiene una sensibilidad del 40-
80%, y especificidad muy alta. Indicada en aquellos casos que se presentan
con patologia periférica (infiltrados, abscesos...). Contraindicada en pacientes
con enfisema bulloso, mala funcién pulmonar, sospecha de lesion vascular o hiper-
tensién pulmonar importante, diatesis hemorrégicas, conexion a ventilacion meca-
nica, incapacidad de colaborar o tos incontrolable. No esta justificado su uso ruti-
nario.

Fibrobroncoscopia (FB)
Con técnicas que intentan evitar la contaminacién del canal de trabajo por
la flora del tracto respiratorio superior.

Cepillado bronquial con catéter telescopado (CBCT)

Es inevitable algo de contaminacién, por ello, se realizan cultivos semi-
cuantitativos de las muestras obtenidas (Tabla 1), con una sensibilidad entre el
33 y el 100% segun los estudios y una especificidad entre el 50 y el 100%.

Lavado broncoalveolar (LBA)

Permite un muestreo mas distal y de una zona mas amplia. Con una sensi-
bilidad que varia, segun los estudios, entre el 42 y el 93% y una especificidad
que oscila entre el 45 y el 100%. Es inevitable algo de contaminacion, si el recuen-
to de células epiteliales escamosas es superior al 1% la contaminacién es tal
que no nos permitiria dar valor al resultado de los cultivos (Tabla 1). Se ha des-
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TABLA 3. Diagnéstico diferencial de la neumonia

¢ Insuficiencia cardiaca congestiva

* Atelectasia

¢ Tromboembolismo pulmonar

* Hemorragia alveolar

e Sindrome de distrés respiratorio del adulto
¢ Neumonitis quimica tras aspiracion

e Contusién pulmonar

¢ Derrame pleural

crito que, la citologia podria detectar gérmenes intracelulares, siendo importan-
te para el diagndstico de enfermedad.

La FB no estd indicada de forma rutinaria, ya que es una técnica costosa y en
la que los falsos positivos y negativos son frecuentes una vez se ha iniciado la anti-
bioterapia.

Esta especialmente indicada en el diagnéstico de infiltrados difusos en pacien-
tes inmunosuprimidos, en la NN de mala evolucién, cuando se precisa de FB por
otra causa o se sospechan patégenos no habituales.

Aspirado traqueal

En pacientes intubados, con baja especificidad que aumenta con el proce-
sado semicuantitativo de los cultivos, con un punto de corte de 106 UFC/mL se
han descrito resultados similares a los del cepillado bronquial.

Toracocentesis
Con cultivo y tincién de Gram del liquido pleural en caso de que se eviden-
cie derrame pleural.

Diagnéstico diferencial de la neumonia
Otras etiologias que pueden cursar con fiebre o infiltrados radiolégicos se
exponen en la tabla 3.

FACTORES PRONOSTICOS Y DE GRAVEDAD

Factores de mal prondstico

Son muchos los factores que en diversos estudios se han visto asociados a
mal pronéstico de la NN. Entre ellos podemos destacar aquellos factores rela-
cionados con el huésped, como son la edad avanzada y la comorbilidad, carac-
teristicas frecuentes en pacientes hospitalizados. Factores asociados a la neu-
monia, como son la presencia de taquipnea, insuficiencia respiratoria, hipotensién
arterial, hipotermia, leucopenia u otros signos de gravedad clinica (Tabla 4), infil-
trados radiol6gicos bilaterales, cavitacion, empiema. Factores etiolégicos, como
son la presencia de bacteriemia, bacterias resistentes a los antibiéticos emplea-
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TABLA 4. Criterios de gravedad de la neumonia

* Necesidad de ingreso en una UCI

¢ Fallo respiratorio*

* Progresion radioldgica réapida

* Neumonia multilobar

e Cavitacion de un infiltrado pulmonar

¢ Evidencia de sepsis grave con hipotension y/o disfuncion de algin 6rgano

¢ Shock (presion arterial sistélica < 90 mmHg, presion diastélica < 60 mmHg)

¢ Necesidad de farmacos vasopresores durante mas de 4 horas

¢ Diuresis < 20 mL/h o diuresis < 80 mL/4 h (excepto si existe otra causa que lo justifique)
e Insuficiencia renal aguda que requiera dialisis

*Necesidad de ventilacién mecdnica o la necesidad de una fraccién inspiratoria de oxigeno supe-
rior al 35% de oxigeno para mantener una saturacion arterial de oxigeno superior al 90%. UCI:
unidad de cuidados intensivos.

dos (S. aureus meticilin resistente) o que desarrollan resistencias durante el tra-
tamiento, bacterias dificiles de erradicar a pesar de emplear el antibi6tico ade-
cuado (P. aeruginosa), patdgenos no bacterianos (Aspergillus).

Factores de gravedad
Los principales se resumen en la tabla 4.

CLASIFICACION
De cara a orientar la etiologia probable y plantear el tratamiento empirico
de la neumonia, podemos dividir en tres grupos la NN en funcién del grado de
gravedad de la neumonia, de la presencia o no de factores de riesgo en el pacien-
te y del momento de aparicién de la NN. En funcién del tiempo, se considera
NN precoz cuando aparece en los cinco primeros dias del ingreso y NN tardia
cuando aparece tras el quinto dia de ingreso.
1. Grupo 1. Neumonia no grave precoz o tardia 0 neumonia grave precoz en
paciente sin factores de riesgo (Tabla 5).
2. Grupo Il. Neumonia no grave precoz o tardia en pacientes con factores de
riesgo (Tabla 6).
3. Grupo lll. Neumonia grave precoz en pacientes con factores de riesgo y neu-
monia grave tardia (Tabla 7).

TRATAMIENTO

Tratamiento dirigido

Es frecuente que en el momento en el que se precisa iniciar el tratamiento
de la NN no se disponga de la etiologia, por lo que en la mayoria de los casos
el tratamiento inicial serd empirico en espera de conocer la etiologia.
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TABLA 5. Neumonia no grave precoz o tardia 0 neumonia grave precoz, en pacientes sin

factores de riesgo

Organismos centrales

Antibidticos centrales

BGN entéricas (no Pseudomonas)
Enterobacter spp

E. coli

Klebsiella spp

Proteus spp

S. marcescens

H. influenzae
S. aureus
S. pneumoniae

Cefalosporina de tercera generacion no antipseu-
domonas (cefotaxima 2 g/8 h, ceftriaxona 1 g/12 h)

Betalactamico con inhibidor de meticilin sensible
betalactamasas (amoxicilina-clavulanico 2 g/8 h,
ampicilina-sulbactam 500 mg/8 h, ticarcilina-clavu-
lanico 75 mg/kg/6 h, piperacilina-tazobactam
4,59/8 h)

TABLA 6. Neumonia no grave en pacientes con factores de riesgo

Organismos centrales mas

Antibidticos

Anaerobios Betalactdmico con inhibidor de betalactamasas o anti-
biéticos centrales + clindamicina 600 mg/8 h

S. aureus Antibiéticos centrales £ vancomicina* 1 g/12 h o
teicoplanina* 6 mg/kg/12 h 3 dosis, luego
3-6 mg/kg/24 h

Legionella Antibiéticos centrales + eritromicina 500 mg/12 h +
rifampicina 10 mg/kg/24 h

P. aeruginosa (Ver tabla 5)

Acinetobacter spp (Ver tabla 5)

*Hasta exclusion de Staphylococcus aureus meticilin resistente.

TABLA 7. Neumonia grave precoz en pacientes con factores de riesgo 0 neumonia grave

tardia sin factores de riesgo

Organismos centrales mas

Terapia combinada con aminoglucésidos o
ciprofloxacino + uno de los siguientes

P. aeruginosa
Acinetobacter spp

S. aureus meticilin resistente**

Betalactamico antipseudomona
o

Betalactamico antipseudomona + vancomicina o
teicoplanina
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Tratamiento empirico

Grupo |

La etiologia y tratamiento de eleccién se describen en la tabla 5. En caso de
hipersensibilidad a betalactamicos puede emplearse una fluorquinolona de 32
0 42 generacion en monoterapia o la asociacién clindamicina-aztreonam. Si se
aisla Enterobacter spp se deberd asociar un aminoglicésido o una fluorquinolo-
na a la cefalosporina de 32 generacion, para evitar la formacion de betalacta-
masas.

Grupo Il

Este grupo se define por la presencia de factores de riesgo, previamente
expuestos; esto obliga a afiadir a los gérmenes centrales otras etiologias, que
deberén cubrirse con la antibioterapia (Tabla 6).

Grupo Il

El riesgo de ser causada por P. aeruginosa, Acinetobacter spp u otros gér-
menes multirresistentes es alto. Es también probable el S. aureus meticilin resis-
tente en funcién de la epidemiologia local. Nunca debera iniciarse monotera-
pia, aunque el germen sea sensible, pues la probabilidad de que se desarrollen
resistencias es muy alta. Si el paciente mejora y no se demuestran P. aerugino-
sa, Acinetobacter o S. aureus meticilin resistente, puede pasarse a monoterapia
(Tabla 7).

SEGUIMIENTO

Duracién del tratamiento antibiético

Debera individualizarse en funcién de la gravedad, la respuesta clinica y la
etiologia microbioldgica.

En la NN grave en la que se aisla Acinetobacter spp, P. aeruginosa o S. aureus
meticilin resistente el tratamiento debera tener una duracion de, al menos, 14
a 21 dias. Para el resto de NN pueden ser suficientes de 10 a 14 dias.

El seguimiento serd estrecho y con una evaluacion analitica y radiol4gica
semejante a la inicial a las 48-72 horas o antes si hay deterioro clinico, luego perié-
dicamente hasta la resolucién. Cuando la evolucion es buena, se continuara el
tratamiento iniciado hasta completarlo, salvo que pueda simplificarse en virtud
de una informacién bacteriolégica segura, o deba cambiarse por intolerancia,
toxicidad o hipersensibilidad, en cuyo caso se sustituira por otro con espectro
similar. En general, la eficacia del tratamiento antibi6tico no puede evaluarse
hasta pasadas las primeras 48-72 horas, por lo que no es necesario modificarlo,
si inicialmente estaba bien planteado; puede estar justificado el cambio de anti-
biético si el deterioro es muy marcado, si el paciente entra en otro grupo de ries-
go por gravedad o por nueva informacién clinica o si hay informacién bacterio-
|6gica orientativa hacia un germen no cubierto.
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Mala evolucion

Cuando un paciente con NN presenta mala evolucion (persistencia o pro-
gresion de las manifestaciones clinicas, radioldgicas o bioldgicas secundarias a la
neumonia) habra que plantearse un diagnéstico diferencial meticuloso, inclu-
yendo la sospecha de una etiologia no cubierta o el empleo de un antibidtico
inadecuado (mala absorcion, no llegada al foco de infeccién, etc.).

Causas alternativas para algunas manifestaciones

En ocasiones hay mejoria en algunos signos o sintomas, pero persisten otros
que pueden explicarse por otras razones, bien como complicacién de la neu-
monia, o por descompensacién de otra enfermedad: foco infeccioso extrapul-
monar, fiebre medicamentosa, edema pulmonar; atelectasia o broncoespasmo.

Una causa de falta de respuesta es que la clinica e infiltrados se deban a otra
causa, como infeccion inhabitual (tuberculosis, micosis, nocardiosis) o patologia
inflamatoria, vascular o tumoral (ver diagndstico diferencial).

Actuacién ante mala evolucion

En este grupo de pacientes serd preciso intensificar todas las medidas diag-
nésticas en busca de otras alternativas, detectar complicaciones y perseguir el
diagnéstico etioldgico haciendo uso, si es necesario, de las técnicas invasivas.
Puede precisarse de una TAC o una ecografia torécica para localizar un absce-
50, un empiema loculado o una alteracién estructural u obstruccién bronquial.

Si el tratamiento inicial esta bien planteado y no hay factores que expliquen
la evolucidn, se indicardn pruebas més agresivas, generalmente, FB y CBCT o
LBA, en funci6n de la situacién, sospecha clinica, experiencia y accesibilidad a
cada técnica, preferiblemente antes de un eventual cambio terapéutico, si se
plantea. Hay que considerar, por ultimo, la posibilidad de que no se trate de una
neumonia.

Desde el punto de vista terapéutico habré que replantear el tratamiento, diri-
giéndolo por la informacion bacterioldgica si es posible o empiricamente ante
un tratamiento inicial inadecuado, cuando no estén cubiertas etiologias con pro-
babilidad significativa, cuando no hay factores que justifiquen esa evolucién o
cuando la severidad sea maxima. Tras considerar la oportunidad de una prueba
invasiva de diagndstico, se intensificard el tratamiento para aumentar el espec-
tro, capacidad bactericida y cubrir potenciales resistencias (buscar asociaciones
sinérgicas).

PREVENCION

Las vacunas antigripal y antineumocécica producen una disminucién de
ingresos y previene, de forma indirecta, la NN. Esta probada la eficacia del lava-
do de manos antes y después del contacto con el paciente por el personal sani-
tario y el aislamiento de pacientes colonizados por gérmenes multirresistentes.
Probablemente son eficaces, y se utilizan de forma general, medidas, como el
soporte nutricional adecuado, que en pacientes intubados es preferible hacerlo



198 R. Pérez Rojo et al

con sondas enterales finas y administracion continua del preparado més que en
bolos que favorecen la aspiracion, evitar el decbito supino y la proliferacién bac-
teriana en el estdmago manteniendo su pH acido.

En los pacientes sometidos a ventilacién mecanica es necesario el recambio
y la limpieza de los circuitos de ventilacion y del material usado en la terapia res-
piratoria. La mejor medida preventiva para la NN asociada a la ventilacién es la
ventilacién mecénica no invasora. La aspiracién frecuente de secreciones orofa-
ringeas acumuladas y, si es posible, de las secreciones subgléticas que se acu-
mulan por encima del balén de taponamiento del tubo orotraqueal también redu-
ce la incidencia de algunos tipos de NN. Hay medidas cuyo valor no estéa probado,
aunque pueden ser beneficiosas en ciertos contextos o grupos de pacientes, como
la descontaminacion selectiva del tubo digestivo en pacientes que precisan ven-
tilacién mecénica. Consiste en la administracién de antibiéticos t6picos a nivel
oral e intestinal, asociado o no a un antibiético parenteral los cinco primeros dias.
Parece que disminuye la incidencia de NN, pero no, o en menor medida, la mor-
talidad; afiadido a su coste elevado y su potencial de generar resistencias, han
limitado su generalizacién, pero puede ser beneficioso en ciertos subgrupos,
como los pacientes quirirgicos. En pacientes fuera del dmbito de la UCI, la abs-
tencién del habito tabaquito, control del dolor toréacico y abdominal y la fisio-
terapia respiratoria son medidas que disminuyen la morbilidad respiratoria y la
neumonia en pacientes quirirgicos.
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17. Neumonia en el paciente inmunodeprimido
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INTRODUCCION

Los trastornos respiratorios son muy frecuentes en pacientes inmunodepri-

midos como primera manifestacién de una inmunodeficiencia 0 como una com-
plicacién de ella. El 75% de los mismos son de origen infeccioso, siendo también
la principal causa de mortalidad.

(En qué situaciones consideramos que un paciente esta
inmunodeprimido?

Nouwhwh =

Neutropenia (< 500 neutréfilos/mL).

Neoplasias con tratamiento inmunosupresor.

Linfomas, leucemias.

Trasplantes de 6rganos con tratamiento inmunosupresor.

Terapias con inmunosupresores o corticoides a altas dosis.
Inmunodeficiencias congénitas.

Infeccién por virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). En enfermedades
crénicas también existe inmunosupresién, pero mas leve.

ETIOPATOGENIA

Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)

Factores de riesgo: el principal factor predisponente de padecer neumonia es el
grado de inmunosupresién (cuantificado por el nimero de linfocitos CD4).
Otros son el consumo de drogas, tabaco, sexo femenino, antecedentes de neu-
monia bacteriana, puntuacion baja de Karnofsky y bajo nivel socioeconémico.
Etiologia: véase la tabla 1.

Trasplantes de 6rganos

Factores de riesgo: durante el primer mes postrasplante la propia cirugia, la
ventilacion mecanica, los catéteres intravenosos, las sondas vesicales, los anti-
microbianos y la transmision cruzada. Durante el segundo y sexto mes los
factores de riesgo son: el estado de inmunosupresién, el rechazo, las com-
plicaciones quirdrgicas tardias e infecciones por citomegalovirus.

Etiologia: a) periodo postoperatorio (primer mes): gérmenes nosocomiales,
principalmente bacilos gramnegativos (Escherichia coli, Pseudomonas, Kleb-
siella...), pero también grampositivos (neumococos, Staphylococcus aureus y
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TABLA 1. Infecciones en VIH segln grado de inmunodeficiencia

Recuento linfocitos CD4 Tipo de infeccién

> 500 Neumonias bacterianas (40%): S. pneumoniae, Pseudo-
monas auruginosa, Haemophilus influenza, Staphylococcus
aureus, Rhodococcus equi (por orden de frecuencia); tuber-
culosis pulmonar (4,2%); micosis endémicas, gripe

200-500 Neumonia bacteriana recurrente, neumonia por varicela
100-200 Pneumocystic carinii (37,5%), histoplasmosis diseminada
<100 Criptococosis, micobacterias atipicas, citomegalovirus,

hongos (Aspergillus, candida) y virus (Herpes simple)

Streptococcus viridans); b) periodo precoz (de segundo a sexto mes): gérme-
nes oportunistas, como Legionella spp., Nocardia spp., virus (citomegalovi-
rus, virus zoster, Epstein Barr), hongos (Pneumocystic carinii, Aspergillus, Cryp-
tococcus neoformans y hongos endémicos) parasitos (Toxoplasma gondii y
Strongyloides stercolaris); c) periodo tardio (a partir del sexto mes hasta el afio):
si hay buena evolucién, gérmenes comunitarios (Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae y Mycoplasma) y, en ocasiones, micobacterias o virus
de Epstein Barr. Si no evoluciona bien (rechazo crénico), gérmenes comu-
nitarios y oportunistas.

Cancer

*  Factores de riesgo: quimioterapia; grado de neutropenia (méxima si < 100
neutrdfilos/mL) y duracién de la misma (si es prolongada mayor riesgo de
infecciones flingicas); obstruccion bronquial por tumor o metastasis (neu-
monias postobstructivas); pérdida de reflejo tusigeno (neumonias aspirati-
vas); déficit inmunoldgicos especificos en las neoplasias hematolégicas; mal-
nutricién; la propia antibioterapia (favorece colonizacién géstrica y orofaringea);
unidades de cuidados intensivos y nutricién enteral.

e ftiologia: los pacientes con marcada neutropenia suelen desarrollar neumo-
nias bacterianas por E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa y estafilococos. En
el mieloma multiple o pacientes esplenectomizados suelen aparecer infec-
ciones por S. pneumoniae y H. influenzae. Otras bacterias son Legionella y
Mycoplasma. También pueden desarrollarse neumonias oportunistas por
micobacterias, hongos (Aspergillus, Candida y P. carinii) y por virus (citome-
galovirus, Herpes simple y Varicella zoster).

Enfermedades colagenovasculares

* Factores de riesgo: se consideran enfermedades autoinmunes (existe altera-
cién de defensas del organismo). Ademas, son subsidiarias de tratamientos
inmunosupresores. La afectacién esofagica, especialmente la esclerosis sis-
témica, favorece las neumonias por aspiracién.
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TABLA 2. Frecuencia relativa de agentes causantes de neumonias oportunistas en pacien-
tes inmunodeprimidos

Microorganismo ~ VIH TOSTMO NP  Microorganismo VIH TOS TMO NP

Bacterias grampositivas Virus

S. aureus 2 2 2 3 H. simple 2 2 2 2

S. pneumoniae 301 2 3 Citomegalovirus 3 3 30

R. equi 2 1 1 1 Virus zoster 2 2 2 0

Nocardia 2 2 1 1 Virus respiratorio

, . sincitial 2 2 2

BactemJ'S gramnegativas Adenovirus 2 2 2 0

P. aureginosa 1 2 2 3

H. influenzae 2 1 2 2 Hongps

Enterobacterias 1 1 2 2 Candida 22 2 2

M. catarrhalis 1 1 2 2 C. neoformans 2 2 T

L. pneumophila 1 2 1 0 H. cap su/atum 2 2 1o
Aspergillus 1 2 2 2

Micobacterias C. immites 2 1 1 0

M. tuberculosis 31 1 0 P. carinii 3 1 1 0

Otras especi‘es 32 1 0 Parésitos

C pneumonlge 1 0 0 0 T, gondii 1 1 0

M. pneumonice 2.0 0 0 eishmania 11 1 0
S. stercolaris 1 1 0 o0

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; TOS: trasplante de érgano sélido; TMO: trasplan-
te de médula dsea; NP: neutropenia; 3: frecuente; 2: ocasional; 1: raro. Modificado de Baselski
y Mason.

e ftiologia: los gérmenes més frecuentes son S. pneumoniae, H. influenzae y
Mycoplasma. Los tratamientos de larga duraciéon con inmunosupresores per-
miten el desarrollo de infecciones oportunistas por P. carinii (el més frecuen-
te), Nocardia, Legionella'y M. tuberculosis.

Inmunodeficiencias congénitas

La inmunodeficiencia variable comun se asocia con microorganismos encap-
sulados (H. influenzae'y S. pneumoniae). En el déficit del complemento pueden
producirse infecciones piégenas y, mas raramente, en la enfermedad granuloma-
tosa crénica (existe déficit de funcién fagocitica) hay riesgo de infeccién por Pseu-
domonas. Cuando hay anormalidades en el receptor de interferén gamma o de la
interleucina 12 estd aumentada la susceptibilidad a micobacterias (Tabla 2).

DIAGNOSTICO
Diagnéstico clinico-radiolégico

1. Antecedentes: trasplante, cancer, neutropenia, tratamiento inmunosupresor,
VIH, etc. (Tabla 3).
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TABLA 3. Correlacién tipo de inmunosupresién-infeccion asociada

Déficit inmunidad humoral

Leucemia linfatica crénica,
mieloma multiple, linfoma
células B, hipoglobulinemias,
VIH

S. pneumoniae, H. influenzae
tipo B, N. meningitidis

Déficit inmunidad celular

Linfomas, trasplantes, VIH,
terapias corticoideas prolon-
gadas

Micobacterias tipicas y atipi-
cas, P. carinij, hongos,
sarampion, N. asteroides,
H. virus, toxoplasma,

§. stercolaris, L. monocito-
genes, Salmonella

Déficit de neutrdfilos

Procesos linfoproliferativos,
quimioterapia, defectos
congénitos

Flora bacteriana oral,

S. aureus, P. aeruginosa,
enterobacterias, Aspergillus,
Acinetobacter

Defectos del complemento

Defectos congénitos y
adquiridos, vasculitis

S. pneumoniae, H. influenzae
tipo B

Asplenia

Hemoglobinopatias, cirugia,
radioterapia, asplenia funcional

S. pneumoniae, H. influenzae
tipo B, N. meningitidis

Presentacion clinica: a) aguda: bacilos gramnegativos, S. aureus, S. pneumo-

niae, H. influenzae, Legionella, P. carinii, Aspergillus, citomegalovirus (CMV);

b) subaguda: Nocardia, P. carinii, Aspergillus, CMV; c) crénica: Nocardia, mico-

bacterias, P. carinii, Criptococcus.

Tipo de infiltrado radiolégico:

e Difuso: P. carinii, CMV, edema pulmonar, farmacos, linfangitis carcinoma-
tosa, neumonitis intersticial difusa.

* Focal: bacterias y, menos frecuentemente, hongos.

e Nodular o cavitario: Criptococcus, Nocardia, abscesos bacterianos, Aspergi-
llus y Mucor.

Momento de presentacion en los trasplantados: a) primer mes: bacterias (baci-

los gramnegativos, S. aureus, Legionella) y Aspergillus; b) del segundo al sexto

mes: hongos (Aspergillus, Candida, Mucor), P. carinii, micobacterias, virus (CMV,

herpes simple), Nocardia, Legionella; c) después del sexto mes: bacterias (bac-

terias gramnegativas, S. pneumoniae, H. influenzae, Legionella).

En resumen, suelen existir las siguientes asociaciones clinico-radiolégicas:

presentacion aguda-infiltrado focal, subaguda-difuso intersticial o alveolar y cré-

nica-nodular o cavitario.

Diagnoéstico etiol6gico

La confirmacién etioldgica se obtiene mediante estudios microbioldgicos,
aunque en un 20% de los casos no se llega a aislar el germen. Existen tres nive-
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TABLA 4. Rentabilidad e impacto de las técnicas diagndsticas en el manejo de los infiltra-
dos pulmonares en pacientes no VIH (modificado de Rafi6 et al.)

% modificacion de

% resultados tratamiento empirico
Técnica diagnéstica positivos tras realizacion de prueba
Hemocultivos 16 5
Deteccion de antigenemia de CMV 12 5
Deteccion de antigenemia de Aspergillus 15 1
Lavado nasofaringeo 18 1
Esputo 31 12
Broncoaspirado 57 4
Catéter protegido 24 2
Lavado broncoalveolar 51 38
Biopsia transbronquial 55 4
Biopsia por videotoracoscopia 100 2

les de pruebas diagndsticas en funcién del grado invasor y la rentabilidad de
las mismas (en orden creciente):
e v Nivel:

- Andlisis bésico, radiografia de térax y gasometria.

- Esputo: examen en fresco; tincion (Gram, Wright Giemsa, Ziéhl-Neelsen);

inmunofluorescencia, PCR y cultivo (para bacterias, hongos y micobacterias).

- Esputo inducido.

- Hemocultivos (para bacterias, hongos y micobacterias).

- Orina: deteccidn de antigenos para Legionella y neumococo.

- Serologia y anticuerpos monoclonales para deteccién de antigenos.

e 29 Nivel (una vez fracasado el tratamiento empirico inicial):

Mediante fibrobroncoscopia:

- Broncoaspirado (BAS).

- Lavado broncoalveolar (LBA).

- Catéter telescopado (CT).

e 3“Nivel (si no se ha llegado a ningiin diagndstico y el paciente no mejora):

- Puncién-aspiracion transtoracica con aguja fina guiada por TAC para lesio-

nes pulmonares periféricas (PAAF).

- Biopsia transbronquial mediante fibrobroncoscopia (BTB).

- Biopsia pulmonar abierta (BPA).

Estan contraindicadas técnicas invasoras si existe PaO, < 60 mmHg, trom-
bocitopenia, diatesis hemorragica no corregible, estatus asmatico, cardiopatia
grave y uremia.

En general, la técnica més indicada es el lavado broncoalveolar asociada,
en ocasiones, a biopsia transbronquial. Para algunos autores bastaria con lavado
broncoalveolar, pero con catéter telescopado (protegido para evitar contamina-
cion de via superior) (Tablas 4 y 5).
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TABLA 5. Diagnéstico de los agentes infecciosos mas frecuentes en inmunodeprimidos

Diagnoéstico
Agente Clinica Radiologia microbioldgico
P. carinii VIH+ Imagen tipica: afecta-  Esputo: rentabilidad
(alteraciones Cuadro insidioso: dis- ~ cion intersticial bilate-  del 50%
inmunidad nea progresiva, fiebre, ral difusa que puede Lavado broncoalveolar:
celular) tos improductiva, ma- evolucionar a consoli-  (de eleccién)

lestar general
Exploracion fisica: nor-
mal

Andlisis: LDH
Gasometria: hipoxe-
mia, gradiente alvéo-
lo-arterial de O,

VIH-

Cuadro agudo y agre-
sivo: disnea importan-
te, fiebre, tos
Exploracion fisica: cre-
pitantes

Analisis: LDH
Gasometria: hipoxemia

dacion alveolar

Otros patrones: nor-
mal (20%), infiltrados
unilaterales, quistes
aéreos

- Visualizando quistes
o trofozoitos

- Inmunofluorescencia
directa

-PCR

No crece en medios

de cultivo

M. tuberculosis
(frecuente
en VIH+)

Cuadro insidioso: MEG,
tos, expectoracion,
febricula, disnea
Localizacién: pulmonar
(50%), extrapulmonar
(50%)

M. atipicas (M. avium,
M. kansasii)
producen cuadro si-
milar en pacientes con
severa inmunodefi-
ciencia

Infiltrados cavitados
en I6bulos superiores

Afectacion difusa o
reticulo-nodular en
I6bulos inferiores

Esputo (de eleccién)
- Tincién con aurami-

na (detecta 50-60%)
- Cultivo (Lowestein)
Broncoscopia con BAS
LBA'y BTB
(rentabilidad del 90%)
Prueba tuberculina con
frecuencia negativa
(anergia VIH+)
Deteccion rapida con
PCR

Bacterias

VIH+

S. pneumoniae, baci-
los gramnegativos,
S. aureus, Legionella
VIH-

S. pneumoniae,

H. influenzae,

P. aeruginosa, BGN

Cuadro agudo: fiebre,
disnea, tos productiva
y ocasionalmente dolor
pleuritico. Cuadro lar-
vado en neutropenias
severas

P. aeruginosa puede
provocar sepsis

Infiltrado localizado,
alveolar, lobar o seg-
mentario

En pacientes VIH+
puede producirse un
infiltrado difuso con
predominio de patrén
intersticial

Esputo

Hemocultivos

Orina: antigeno Legio-
nella, neumococo
PAAF

LBA con catéter teles-
copado (de eleccion),
pero rendimiento dis-
minuye si tratamiento
antibidtico previo

wd



Neumonia en el paciente inmunodeprimido

207

TABLA 5. Diagnéstico de los agentes infecciosos més frecuentes en inmunodeprimidos

(Continuacion)

Diagnéstico
Agente Clinica Radiologia microbioldgico
A. fumigatus En inmunodeprimidos  RX térax: Biopsia (diagnéstico

(maés frecuente en
paciente VIH-)

es frecuente la aspergi-
losis invasiva: fiebre ele-
vada, tos, disnea, dolor
pleuritico, extrapul-
monares (cuténeas,
cerebrales, abdomina-
les) y lesiones de vias
respiratorias altas

infiltrados alveolares,
parcheados. Posible
cavitacion (lesion en
“ojo de buey”)

TAC: signo del halo

de certeza) mediante
BTB o BPA

Si no fuera posible, cul-
tivo de LBA y esputo

Citomegalovirus
(mas frecuente re-
activacion que
primoinfeccion,
principalmente en
trasplantados)

Fiebre, tos y disnea

En ocasiones produce
sindrome mononucle-
6sico (fiebre, descenso
leucocitario, elevacion
de transaminasas)

En casos graves puede
producir fallo respira-
torio

Minimo infiltrado
intersticial focal o alve-
olar difuso

LBA (técnica mas

empleada)

- Citologia (cuerpos
de inclusién intrace-
lulares)

- Cultivo

- Serologia, deteccién
de antigenos

-PCR

Antigenemia

Biopsia (cuerpos de

inclusion)

TABLA 6. Diagnéstico diferencial segun tipo de presentacion

Aguda

Subaguda

Cronica

Tromboembolismo
Hemorragia pulmonar

Edema pulmonar cardiogénico

Neumonia intersticial idiopatica

Linfangitis carcinomatosa

Secundaria a farmacos

Neoplasias

Secundaria a farmacos

Secundaria a radioterapia

Diagnéstico diferencial (véase la Tabla 6)

TRATAMIENTO

Tratamiento empirico
Dada la potencial gravedad, ante la sospecha clinica y a la espera del diag-

nostico etioldgico se iniciard tratamiento con piperacilina-tazobactam o cefa-
losporinas de 32 0 42 generacion (con actividad antipseudomonas) mas un ami-
noglucésido. Ademas, se asociara, si existe sospecha, claritromicina (Legionella),
vancomicina (S. aureus), tuberculostaticos (micobacterias), anfotericina B (Asper-
gillus), cotrimoxazol (P. carinii) y ganciclovir (citomegalovirus).
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Tratamiento especifico

Bacterias

e Bacilos gramnegativos, enterobacterias: ceftriaxona (1-2 g/24 h/i.v.), cefo-
taxima (2 g/8 h/i.v.) durante 14-21 dias.

®  Pseudomonas: cefepima (2 g/8 h/i.v.), piperacilina-tazobactam (4 g/8 h/i.v.),
ceftazima (2 g/8 h/i.v.), carbapenems o ciprofloxacino. Todos deben aso-
ciarse con un aminoglucésido. La duracién del tratamiento sera de 14-21
dias.

e legionella: claritromicina (500 mg/12 h/i.v., v.0.) o levofloxacino (500 mg/12
h/i.v., pudiéndose reducir a 500/24 h a las 48-72 horas) durante 14-21 dias.

e S. aureus: vancomicina (1 g/12 h/i.v.) durante 7-14 dias o teicoplanina (400
mg/24 h/i.v).

e Nocardia asteroides: cotrimoxazol (10-15/50-75 mg/kg/24 h) durante las
3-6 primeras semanas, reduciendo luego a 5/25 mg/24 h/kg durante, al
menos, 12 meses o sulfadiacina (1,5-2 g/ 6 h), pasando posteriormente a
19g/6h.

® R.equi:imipenem (500 mg/6 h/i.v.) mas vancomicina (1 g/12 h/i.v.) 14 dias.
Seguir un minimo de dos meses mas con un macrélido y vancomicina.

Micobacterias

e M. tuberculosis: isoniacida (5-10 mg/kg/dia) mas rifampicina (10 mg/kg/dia)
mas pirazinamida (30 mg/kg/dia) y opcional etambutol (25 mg/kg/dia)
durante 2 meses. Posteriormente, continuar con isoniacida y rifampicina
durante 7 meses més. La administracién sera por via oral.

Micobacterias atipicas

La falta de estudios prospectivos y controlados y las dificultades en la inter-
pretacién de los tests microbioldgicos complica la eleccién del regimen antimi-
crobiano. En general, los resultados de las pruebas in vitro tienen un valor muy
limitado en la prediccién de la eficacia clinica in vivo. En general, no se reco-
mienda nunca la monoterapia. La mayoria de los regimenes antimicrobianos deri-
van de los resultados de estudios pequefios y retrospectivos.

La American Thoracic Society (ATS) y la British Thoracic Society (BTS) han publi-
cado en los aflos 1997 y 1999, respectivamente, sus guias para el tratamiento de
las infecciones por microbacterias atipicas (Tabla 7).

La duracién del tratamiento se recomienda prolongar durante al menos un
afio desde el primer cultivo negativo.

Virus

e Citomegalovirus: ganciclovir (5 mg/kg/12 h/i.v.) durante 14-21 dias. Dosis de
mantenimiento: 5 mg/kg/dia. Alternativa: foscarnet (60 mg/kg/8 h/i.v.).

e H. simplex: aciclovir (5 mg/kg/8 h/i.v.) durante 10-14 dias. Alternativa: fos-
carnet (40 mg/kg/8 h/i.v.).
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TABLA 7. Manejo de la infeccion pulmonar por micobacterias no tuberculosas

ATS (1997) BTS (1999)
Mycobacterium abscessus Cefotaxima o imipenem Rifampicina 6-24 meses

4-6 meses Etambutol 6-24 meses

Amikacina 4-6 meses Claritromicina 6-24 meses

Macrélidos 4-6 meses

Mycobacterium avium-complex  Claritromicina o azitromicina Rifampicina 24 meses

18-24 meses Etambutol 24 meses
Etambutol 18-24 meses Isoniazida 24 meses
Rifabutina o rifampicina (opcional)
18-24 meses
Estreptomicina 2 meses
(opcional)

Mycobacterium kansasii Rifampicina 18 meses Rifampicina 9 meses
Isoniazida 18 meses Etambutol 9 meses

Etambutol 18 meses

Mycobacterium fortuitum Macrolidos 6-12 meses Rifampicina 6-24 meses
Quinolonas 6-12 meses Etambutol 6-24 meses
Doxiciclina/minociclina Claritromicina 6-24 meses
6-12 meses

Sulfonamidas 6-12 meses

e V. zéster: aciclovir (10 mg/kg/8 h/iv) durante 10-14 dias. Alternativa: fam-
ciclovir (500 mg/8 h/i.v.) durante 10 dias. Iniciar tratamiento precozmente
tras aparicion del exantema.

*  Virus herpes humano tipo 6: ganciclovir (5 mg/kg/12 h) durante 14 dias.

e Otros: en trasplantados, virus influenza (amantadina 100-200 mg/dia o
rimantadina 200-300 mg/dia) y virus respiratorio sincitial (ribavirina 1,1 g
en aerosol).

Hongos

*  Aspergilosis pulmonar invasiva: anfotericina desoxicalato B (0,1 mg/kg/dia/infu-
sion i.v. durante 6 h; dosis maxima 50 mg). Mas utilizado por menor toxi-
cidad es la anfotericina B liposomal o ambisome (1 mg/kg/dia aumentan-
do a 3-5 mg/kg/dia/infusién i.v. durante 30-60 minutos), voniconazol (6
mg/kg/12 h/i.v. x 2, luego 4 mg/kg/12 h en infusién 1-2 h. 200 mg/kg/12
h v.0.), caspofungina: 70 mg i.v. (dosis inicial), 50 mg/dia i.v. (dosis diaria).

e Candida: anfotericina B liposomal (3-5 mg/kg/dia/i.v.) y fluconazol (400
mg/dia y disminuir a 200 mg/dia segin mejoria) tras mejoria o en infeccio-
nes leve-moderadas. Mantener tratamiento 15 dias después de la resolucion.

* P, carinii: trimetoprim-sulfametoxazol o cotrimoxazol (320/1.600 mg/6-8 h)
durante 21 dias. Alternativa: pentamidina (3-4 mg/kg/dia/i.v., i.m.) durante
21 dias o inhalada (300-600 mg) en formas no graves. Afiadir corticoides si
la PO, < 70 mmHg, el gradiente (A-a)O, > 35 mmHg o VIH positivo en las
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primeras 36-72 horas a dosis altas (40-60 mg/8 h/i.v.) en pauta descen-
dente.

e C. neoformans: anfotericina B (1 mg/kg/dia/i.v.) mas flucitosina (100
mg/kg/dia) durante 6-10 semanas. De mantenimiento se puede administrar
fluconazol 200 mg/24 horas.

e H. capsulatum: anfotericina B (0,5-1 mg/kg/dia/i.v.) durante la hospitaliza-
cién seguido de itraconazol (200-400 mg/dia/v.0.) entre 6 y 20 meses.

Parasitos

e T gondii: pirimetamina (200 mg dia 12 y seguir con 50-75 mg/24 h/v.0.) mas
sulfadiacina (75 mg/kg/24 h/v.0.) més acido folinico (10-20 mg/dia/v.0.)
durante 3-6 semanas.

e S stercolaris: ivermectina (200 pg/kg/dia) 2 dias y repetir 2 dosis mas a los
15 dias.

PROFILAXIS

Pacientes VIH positivos

* P carinii: cotrimoxazol (80/400 mg cada 24 horas diario o 160/800 mg cada
24 horas, 3 veces por semana) de por vida si CD4 < 200.

e Micobacterias. M. tuberculosis si prueba de tuberculina positiva: isoniacida
(300 mg/dia/v.0.) 0 900 mg/dia 2 veces por semana 9-12 meses. M. atipi-
cas, si CD4< 50, dar azitromicina o claritromicina.

e Citomegalovirus si reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) positiva o anti-
genemia positiva: ganciclovir (1 g/8 h/v.0.) a dosis terapéuticas.

e Vacunacion contra H. influenzae tipo B, neumococo y virus de la gripe.

Pacientes inmunodeprimidos VIH negativos

¢ Ciprofloxacino (500 mg/12 h/v.0.) o levofloxacino (500 mg/dia/v.0.) mas
fluconazol (200 400 mg/dia) o itraconazol mientras persista la inmunosu-
presion. Alternativa: cotrimoxazol, gentamicina, vancomicina, nistatina o
anfotericina B.

e Vacunacion (contra neumococo, H. influenzae B, meningococo Ay C) en
esplenectomizados y patologias con déficit humoral.

ALGORITMOS (Figuras 1y 2)
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Antecedente de inmunosupresion
(trasplante de drganos, cancer, neutropenia, neoplasias hematoldgicas,
tratamiento inmunosupresor, corticoterapia prolongada, inmunodeficiencias...)
+
Clinica infecciosa

v
[

v v
Infiltrado focal Infiltrado difuso
Sospecha inicial: Sospecha inicial:
Bacterias (en cuadros de aparicion Gérmenes oportunistas y causas
tardfa considerar posibilidad de no infecciosas
infeccion flngica o bacterias

Diagnéstico no invasor:

Esputo, hemocultivos, antigenos
Diagnéstico no invasor: en orina, situacién hemodindmica
Esputo (Gram, BAAR, IFD, cultivos), Diagnéstico invasor:

hemocultivos, antigenos en orina Broncoscopia con LBA (de entrada)

resistentes)

! I

Tratamiento empirico Tratamiento empirico
Piperacilina-tazobactam o Igual que en infiltrado focal. Afadir
cefalosporinas de 32 o 42 generacion si sospecha:

antispseudomonas + aminoglucésido - Cotrimoxazol (P. carinii)

Afadir si sospecha: - Tuberculostaticos (micobacterias)
- Claritromicina (Legionella) - Ganciclovir (CMV)

- Vancomicina (S. aureus) - Vancomicina (S. aureus)

- Anfotericina B (Aspergillus) Tratamiento especifico

Tratamiento especifico (cuando se aisle germen)

(cuando se aisle gérmen)

!

‘ A'los 2-3 dias evaluar respuesta ‘ A'los 2-3 dias evaluar respuesta
Favorable: Desfavorable: Favorable:
Mantener 1. Broncoscopia (LBA, BTB) | | Mantener tratamiento
tratamiento | | 2. Si no tolera prueba No favorable:
14-21 dias invasora, valorar 1. Obtencién de muestra de tejido

cartt.f.if)t‘de tratjarz[ento pylmonar (BTBo BP.A)
antibiotico y anadir 2. Sino tolera prueba invasora
anfotericina B o cambiar pauta antibidtica y

vancomicina si no afiadir vancomicina y cotrimoxazol
realizado previamente si no administracién previa
|
v v
Diagnéstico: No diagnéstico:

Tratamiento especifico | | Biopsia pulmonar abierta

Figura 1. Algoritmo en pacientes VIH negativos.
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v '

} }

Esputo Prueba de difusion
- Tincién Gram Positiva si DLco < 75%
- Cultivo: bacterias, L
: : Prueba de ejercicio
micobacterias
- P. carinii Galio
Hemocultivos ‘ ]

Positivo
A A
Patégeno Patégeno Broncoscopia Observacion

identificado no identificado* con LBA

Flk

]

‘ Diagnéstica ‘ ‘ No diagnéstica ‘

| , ! !

Tratamiento Tratamiento Tratamiento | | Tratamiento

especifico empirico especifico empirico o
biopsia
pulmonar
abierta

*Si existe sospecha de P. carinii se recomienda broncoscopia con LBA.

Figura 2. Algoritmo en pacientes VIH positivos.
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INTRODUCCION

A pesar de ser considerada una enfermedad prevenible y curable, la tuber-
culosis (TB) continda siendo, en pleno siglo XXI, una de las enfermedades infec-
ciosas que mayores retos plantea en sus vertientes epidemioldgica, clinica y tera-
péutica.

La TB, aliada histrica de la marginacin, la pobreza y el subdesarrollo, sigue
golpeando duramente a los paises pobres, donde el nimero de casos continta
aumentando dramaticamente afio tras afio. Los paises mas ricos han visto decre-
cer sus tasas de TB en las Gltimas décadas al mejorar las condiciones socioeco-
némicas de la comunidad y al ponerse en marcha programas de control de la
enfermedad. Esta tendencia decreciente se ha detenido en los Gltimos afios, al
incorporarse gran nimero de inmigrantes originarios de paises donde la TB toda-
via es endémica.

Nuestro pais sigue presentando tasas de TB inaceptables para un pais de
Europa Occidental: Espafia presenta una incidencia global aproximada de 30-35
casos/100.000 habitantes, lo cual contrasta con las cifras sensiblemente inferio-
res que presentan los paises de nuestro entorno cultural y econémico.

ETIOPATOGENIA

La TB es una enfermedad infecciosa cronica, granulomatosa, causada por
Mycobacterium tuberculosis, bacilo aerobio grampositivo. Se trata de una enfer-
medad de transmisién directa cuyo contagio se realiza al inhalar el bacilo a tra-
vés de las vias aéreas. Por consiguiente, el pulmén suele ser la via de acceso
mas habitual para el bacilo, pudiendo diseminarse a través de las vias linfatica y
hematica. La mayoria de las particulas con bacilos tuberculosos quedan atrapa-
das en el arbol respiratorio y s6lo las de menor tamario alcanzan el alvéolo, donde
tiene lugar una fagocitosis inespecifica por macréfagos no activados; si en este
primer encuentro el macréfago destruye el bacilo no se producira infeccién tuber-
culosa; sin embargo, si no se elimina el bacilo, el sujeto quedara infectado y pre-
sentara una reaccion positiva a la tuberculina.

Los sujetos infectados pueden permanecer asi el resto de su vida o evolu-
cionar a formas primarias de enfermedad o a cuadros de TB postprimaria (reac-
tivacién endégena). También es posible desarrollar enfermedad tuberculosa por
mecanismos de reinfeccién, una opcién mejor conocida actualmente con la apli-
cacién de modernas técnicas de biologia molecular.
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TABLA 1. Factores de riesgo para desarrollar enfermedad tuberculosa

¢ Dos primeros afios tras infeccion tuberculosa
¢ Edad: primeros meses/(ltimos afios de vida
* Factores genéticos

¢ Desnutricion proteica

¢ Alcoholismo y tabaquismo

* Drogodependencias

¢ Coinfeccién VIH

¢ Tratamientos inmunosupresores

¢ Otros procesos asociados
— Silicosis
- Diabetes
- Gastrectomia
- Neoplasias
- Insuficiencia renal
— Lesiones fibréticas residuales

El riesgo de enfermar, tras infectarse, es aproximadamente del 10% a lo largo
de la vida y esta condicionado por una serie de factores (Tabla 1).

DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD TUBERCULOSA

La clinica de la TB pulmonar puede ser insidiosa, inespecifica o inexistente.
Entre los signos y sintomas més habituales se encuentran pérdida de peso, aste-
nia, fiebre o febricula, sudoracién, tos persistente, hemoptisis, etc.

La radiografia de térax con imagenes sugestivas es enormemente (til para
sospechar TB; es una técnica muy sensible, pero poco especifica y puede ser
normal en algunas formas de TB primaria o en pacientes con VIH o con inmu-
nodeficiencia severa. Los hallazgos patolégicos mas frecuentes incluyen afec-
taciéon parenquimatosa (de predominio en Idbulos superiores), cavitaciones,
lesiones fibrocicatriciales, derrame pleural (en jévenes), formas nodulares y
patrén miliar.

El estudio microbioldgico confirma con certeza el diagndstico de TB, al iden-
tificar al microorganismo en el esputo o en otras muestras organicas (broncoas-
pirado, liquido pleural, lavado broncoalveolar, jugo gastrico, orina, biopsias).
La microscopia directa del esputo mediante técnica de Ziehl-Neelsen o tincién
de fluorocromos-auramina es de obligada realizacién ante cuadros clinicos y radio-
I6gicos compatibles. El cultivo de esputo es la técnica que aporta mayor sensi-
bilidad y es imprescindible para tipificar las bacterias y realizar pruebas de sen-
sibilidad a farmacos. Los cultivos en medios convencionales (Lowestein-jensen)
son lentos y pueden ser complementados por cultivos radiométricos (BACTEC),
amplificacién enzimatica de DNA (mediante PCR) o sondas génicas de hibrida-
cion.

El algoritmo diagnéstico de TB pulmonar queda reflejado en la figura 1.
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‘ Sospecha de TB pulmonar ‘
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v v
‘ Rx de térax }—’—{ Prueba tuberculinica ‘
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Rx normal Rx patolégica Rx patolégica Rx normal
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}

Fin de estudio
de enfermedad tuberculosa

Figura 1. Algoritmo diagndstico de tuberculosis pulmonar.

DIAGNOSTICO DE LA INFECCION TUBERCULOSA: PRUEBA DE LA TUBERCULINA (PT)

Esta prueba refleja la hipersensibilidad retardada que se presenta en indivi-
duos sensibilizados por infeccion del M. tuberculosis, micobacterias ambientales
y vacunacion BCG.

La tuberculina mas utilizada en nuestro medio es la PPD RT-23, y se inocula
mediante intradermorreaccion (técnica de Mantoux). La lectura se realiza a las
48-72 horas, midiendo el diametro transversal de la induracion. Para conocer los
sujetos infectados tendremos en cuenta la reaccién tuberculinica, la edad, la pre-
sencia de inmunodepresion y los antecedentes vacunales o de TB (Tabla 2).
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TABLA 2. Infeccidn tuberculosa segun la reaccién tuberculinica

Situacion Infeccion tuberculosa
No vacunados con BCG >5mm
Vacunados con BCG contactos intimos con >5mm

enfermos con baciloscopia +

Vacunados con BCG contactos esporédicos de >15mm

enfermos con baciloscopia + o contactos intimos Entre 5y 15 mm a mas induracién,
de enfermos con baciloscopia - mayor posibilidad de infeccién

VIH y otros inmunodeprimidos Cualquier induracién

Viraje tuberculinico durante el estudio de contactos > 5 mm

Tomada del Grupo de estudio de contactos de la UITB.

TABLA 3. Causas de reaccion tuberculinica falsamente negativa

o Infeccion reciente (se recomienda repetir a los 3 meses)

¢ Malas condiciones del PPD (caducidad, almacenamiento)

¢ Falta de experiencia del lector

¢ Infeccién VIH

¢ Infeccién y vacunas viricas recientes: sarampién, parotiditis, polio
¢ Infecciones bacterianas: brucelosis, lepra, leishmaniasis

o Alteraciones de 6rganos linfoides: linfomas, sarcoidosis

* Neoplasias

 Tratamiento inmunosupresor: esteroides, inmunosupresores

¢ Alteraciones metabdlicas: insuficiencia renal, deplecién proteica
¢ Edades extremas de la vida: neonatos, ancianos

* Varios: cirugia mayor, estrés, grandes quemados

Las causas de reaccion tuberculinica falsamente negativa son enumeradas en
la tabla 3. Es obligatorio repetir la prueba de la tuberculina en 7-10 dias en los
individuos con PPD negativo si son mayores de 55 afios o estan vacunados con
BCG, para descartar un efecto booster y confirmar que estamos ante una verda-
dera infeccion tuberculosa.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD TUBERCULOSA
Con los farmacos actualmente disponibles y con los esquemas de tratamiento
de 6 meses es posible conseguir en paises como el nuestro, con tasas de resis-
tencia primaria a isoniacida menores del 5%, un porcentaje de curaciones supe-
rior al 97% en seguimientos de 5 afios con buena tolerancia y coste aceptable.
Las caracteristicas de los farmacos de primera linea més frecuentemente uti-
lizados en el tratamiento de la TB se reflejan en la tabla 4.
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TABLA 4. Farmacos de primera linea en el tratamiento de la TB

Dosis Dosis Dosis intermitente Efectos
Farmaco diaria maxima 2 veces/semana*  secundarios
Isoniacida (H) 5mg/kg 300mg 15 mg/kg Hepatitis
Neuritis
Piracinamida (Z)  25-30mg/kg 2g 50-70 mg/kg Hepatotoxicidad
Aumento uricemia
Rifampicina (R) 10 mg/kg 600 mg 10 mg/kg Hepatitis
Rash febril
Inductor enzimatico
Etambutol (E) 15-25mg/kg 1,5¢ 50 mg/kg Neuritis dptica
Rash
Estreptomicina (S) 15 mg/kgim. 1g 20-25 mg/kg Ototoxicidad
Nefrotoxicidad

*No recomendable de inicio en pacientes con infeccién VIH.

TABLA 5. Esquemas terapéuticos recomendados

Caso nuevo con cultivo positivo 2 HRZ/4 HR

Enfermos procedentes de zonas con més del 5% de resistencias primarias

¢ Si no se confirma resistencia primaria a H 2 HRZE/4 HR

¢ Si se confirma resistencia primaria a H 2 HRZE/7 RE
Situaciones especiales (gota, hepatopatia, embarazo) 2 HRE/7 HR
Intolerancia o resistencia a H 2 RZE/7 RE
Intolerancia o resistencia a R 2 HZE (S)/16 HE
Intolerancia o resistencia a Z 2 HRE/7 HR

VIHy SIDA 2 HRZE/7 HR
Fracasos, recidivas, retratamientos, multirresistencias Consultar con experto

Los esquemas terapéuticos que manejamos en cada momento dependen de
la situacion epidemioldgica del pais y de factores individuales de cada paciente.
En la tabla 5 quedan reflejados estos regimenes teniendo en cuenta estas varia-
bles y la presencia o no de situaciones especiales.

Para conseguir el mayor niimero de curaciones posibles, minimizando los
efectos secundarios y el hipotético abandono del tratamiento, es aconsejable el
control y seguimiento de los pacientes en consultas monogréficas de TB, donde
se detectaran precozmente posibles complicaciones y se potenciard la relacién
médico-paciente en aquellos enfermos sospechosos de mala adherencia al tra-
tamiento.

Los controles recomendables durante el curso del tratamiento de la TB inclui-
ran los aspectos resefiados en la tabla 6.
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TABLA 6. Controles durante el tratamiento tuberculoso

Inicio

® Rx tdrax

¢ Hemograma. Bioquimica general y hepatica. VIH
o Estudio microbiolégico (esputo, etc.)

o Informacion. Estudio de contactos

20-30 dias
* Bioquimica general y hepatica
¢ Informacién, control clinico y adherencia al tratamiento

2° mes

¢ Control si alteraciones previas

¢ Estudio microbiol6gico

¢ Informacién, control clinico y adherencia al tratamiento

4° mes

e Estudio microbiol6gico

¢ Informacion, control clinico y adherencia al tratamiento
6°-9° mes

* Rx térax

o Alta

9°-12° mes
* Valoracién individual

TABLA 7. Indicaciones de tratamiento preventivo

e Convivientes/contactos con enfermo bacilifero:
-PT>5mm
- PT< 5 mm: nifios y jévenes, VIH positivos, inmunodeprimidos

¢ Convertores recientes (menos de 2 afios)

¢ Infeccién por VIH. Précticas de riesgo y VIH desconocido
-PT>5mm
- PT <5 mmy anergia

* Reactores con PT > 5 mm y factores de riesgo para enfermedad
— ADVP, tratamientos inmunosupresores, silicosis, etc.
- Imégenes fibrosas residuales

TRATAMIENTO DE LA INFECCION TUBERCULOSA

La quimioprofilaxis primaria (QPP) esté indicada en los sujetos no infectados
(PPD -) que presentan elevado riesgo de infeccién, por haber tenido infeccién,
por haber tenido contacto con enfermos baciliferos. Suele aplicarse en nifos,
adolescentes e inmunodeprimidos.

Para que las personas infectadas con el bacilo tuberculoso no desarrollen la
enfermedad tuberculosa, se utiliza la prevencion secundaria, denominada tra-
tamiento de la infeccion tuberculosa (TIT). La QPP y el TIT se indicardn siempre con
un criterio abierto y flexible, estableciendo un balance equilibrado entre bene-
ficios e inconvenientes de la terapia (Tabla 7).



Tuberculosis 221

TABLA 8. Pautas de QP y TIT
QPP H 2,5 meses
TIT H 6-9 meses
H+R 3 meses
Fibréticos e infectados por VIH H 9-12 meses
VIH positivos R+Z 2 meses
Resistencia a H R 4 meses
Multirresistencia Z+E 12 meses
Z+0X 12 meses

El farmaco mas comlUnmente utilizado es la H (300 mg/dia en adultos), y

la duracién éptima del tratamiento oscila entre 6 y 9 meses. Existen situaciones
especiales en que puede variar este periodo o en que deben ser manejados otros
farmacos alternativos (Tabla 8).
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INTRODUCCION: DEFINICION, ETIOLOGIA Y CLASIFICACION
Las enfermedades pulmonares intersticiales difusas (EPID) constituyen un
grupo de afecciones con manifestaciones clinicas, radiol6gicas y funcionales res-
piratorias similares, en las que las principales alteraciones anatomopatoldgicas
afectan a las estructuras alveolointersticiales.
Su etiologia es muy variada. Se distinguen tres grupos de EPID:
1. Neumonias intersticiales idiopéticas (cuya clasificacion se ha modificado
recientemente).
2. EPID de causa conocida o asociadas a otras entidades bien definidas.
3. EPID primarias o asociadas a otros procesos no bien definidos (Tabla 1).

TABLA 1. Clasificacién de las EPID

Neumonias intersticiales idiopaticas

* Fibrosis pulmonar idiopatica (FPI)

¢ Neumonia intersticial aguda (NIA)

¢ Neumonia intersticial no especifica (NINE)

* Bronquiolitis respiratoria asociada a enfermedad pulmonar intersticial (BR/EPID)
¢ Neumonia intersticial descamativa (NID)

¢ Neumonia organizada criptogenética (NOC)

¢ Neumonia intersticial linfocitica (NIL)

De causa conocida o asociadas

¢ Asociadas a enfermedades del coldgeno

e Causadas por polvos inorganicos (neumoconiosis)

¢ Inducidas por farmacos y radioterapia

e Causadas por polvos organicos (alveolitis alérgicas extrinsecas)

¢ Asociadas a enfermedades hereditarias (enfermedad de Hermansky-Pudlak, etc.)

Primarias o asociadas a otros procesos no bien definidos
o Sarcoidosis

* Proteinosis alveolar

* Microlitiasis alveolar

¢ Linfangioleiomiomatosis

¢ Eosinofilias pulmonares

e Histiocitosis X (granulomatosis de células de Langerhans)
¢ Amiloidosis

¢ Otras EPID
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DIAGNOSTICO

Anamnesis
Es fundamental y puede orientar el diagndstico en la tercera parte de las EPID.

Los datos claves a tener en cuenta son:

e Edady sexo.

e Antecedentes familiares: las EPID con historia hereditaria son la fibrosis pul-
monar idiopatica (familiar), la microlitiasis alveolar, la esclerosis tuberosa, la
neurofibromatosis y la sarcoidosis.

¢ Habito tabaquico: la neumonia intersticial descamativa (NID), la bronquio-
litis respiratoria con enfermedad pulmonar intersticial (BR/EPID) y la histio-
citosis X son propias de fumadores.

e Historia ocupacional y laboral: debe incluir las actividades laborales en orden
cronoldgico, ademas de la exposicién a agentes organicos (causantes de
alveolitis alérgica extrinseca) e inorganicos (causantes de neumoconiosis), la
fecha y la duracién de la exposicion.

e Utilizacién de farmacos (quimioterépicos, antiarritmicos, anticonvulsivantes,
antiinflamatorios y drogas ilicitas) y radioterapia, especialmente toracica.

e Enfermedades sistémicas, asociadas a EPID.

Signos y sintomas clinicos

El sintoma cardinal es la disnea de esfuerzo, que suele ser lentamente pro-
gresiva y puede ser el nico sintoma. La mayoria de los pacientes presenta tos
seca. La hemoptisis es rara, pero puede observarse en pacientes con linfangio-
leiomiomatosis, vasculitis y hemorragias pulmonares. Un neumotérax puede ser
la forma de presentacién de la histiocitosis X o de la linfangioleiomiomatosis.

A la exploracion fisica los datos més relevantes son estertores crepitantes
secos bilaterales y acropaquias. En las alveolitis alérgicas extrinsecas y en las eosi-
nofilias pulmonares pueden apreciarse sibilancias. A medida que la EPID progre-
sa puede aparecer hipertensién pulmonar y cor pulmonale crénico.

La presencia de sintomas y signos extrapulmonares es un aspecto esencial,
ya que pueden estar presentes en gran variedad de enfermedades asociadas a las
EPID (Tabla 2).

Andlisis sanguineos
Determinados resultados analiticos estan relacionados con diferentes EPID
(Tabla 3).

Radiologia

Radiografia de torax

Sigue siendo un método insustituible en la evaluacién inicial y sequimiento
de los pacientes con EPID. La localizacién del patrén intersticial y las iméagenes
asociadas tienen valor en la orientacion diagndstica (Tabla 4).
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TABLA 2. Afectacion sistémica en las EPID

Fiebre

Infecciones (incluyendo inmunodeficiencia), neumonia eosindfila, reaccio-
nes a farmacos, vasculitis, enfermedades del coldgeno, neumonia organi-
zada criptogénica, alveolitis alérgica extrinseca, sarcoidosis, VIH, linfoma
y linfangitis carcinomatosa

Dérmica

Eritema nudoso: sarcoidosis, enfermedades del colageno

Manchas café con leche: neurofibromatosis

Nodulos subcutaneos: artritis reumatoide, neurofibromatosis, sarcoidosis
Exantema en heliotropo: dermatomiositis

Albinismo: sindrome de Hermansky-Pudlak

Ocular

Escleritis: lupus, esclerodermia, sarcoidosis
Queratoconjuntivitis seca: sindrome de Sjégren
Uveitis: sarcoidosis

Aumento de gldndula lagrimal: sarcoidosis

Musculo-
esquelética

Miositis: enfermedades del colédgeno
Artritis: sarcoidosis, enfermedades del colageno
Afectacion 6sea: histiocitosis X, sarcoidosis

Neurolégica

Sarcoidosis, neurofibromatosis, esclerosis tuberosa, enfermedades del cola-
geno

Renal

Angiolipomas: linfangioleiomiomatosis
Sindrome nefrético: amiloidosis, lupus
Glomerulonefritis: enfermedades del colageno

Digestiva

Hepatoesplenomegalia: sarcoidosis, histiocitosis X, enfermedades del colé-
geno, amiloidosis

Diarrea crénica: enfermedad inflamatoria intestinal

Disfagia: esclerosis sistémica, dermatomiositis/polimiositis

Cardiaca

Miocardio: sarcoidosis
Pericardio: enfermedades del colageno

Endocrina

Diabetes insipida: sarcoidosis, histiocitosis X

TABLA 3. Alteraciones analiticas especificas en las EPID

Alteracion analitica Enfermedad

Aumento de lactatodeshidrogenasa (LDH) Proteinosis alveolar y otras EPID
Hipercalciuria, hipercalcemia Sarcoidosis

Enzimas musculares (creatinfosfocinasa, aldolasa) Dermatomiositis/polimiositis
Anticuerpo anti Jo-1 Dermatomiositis/polimiositis
Anticuerpos antitisulares Lupus eritematoso sistémico
Anticuerpos anti-ENA, Scl-70, anticentrémero Esclerosis sistémica

Precipitinas séricas Alveolitis alérgica extrinseca
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TABLA 4. Alteraciones de la radiografia de térax en las EPID

EPID que pueden cursar NIA, NINE, NID, NOC, NIL, proteinosis alveolar, alveolitis
con patrén alveolar alérgicas extrinsecas, eosinofilias pulmonares

Afectacién predominante  Fibrosis pulmonar idiopatica, EPID asociadas a enfermedades
de los campos inferiores  del colageno, NINE, asbestosis

Afectacion predominante  Silicosis, alveolitis alérgicas extrinsecas, sarcoidosis, histiocito-
de los campos superiores  sis X, neumonia eosindfila

Adenopatias hiliares o Frecuentes: sarcoidosis
mediastinicas Infrecuentes: neumonia intersticial linfocitica, amiloidosis
Calcificadas en cascara de huevo: silicosis, sarcoidosis

Derrame o engrosamiento  Linfangioleiomiomatosis, neumonitis por farmacos (nitrofu-

pleural rantoina), sarcoidosis, neumonitis por radioterapia, enferme-
dades del coldgeno (excluyendo dermatomiositis), asbestosis
(engrosamientos y placas pleurales, derrame pleural)

Lineas B de Kerley Linfangioleiomiomatosis

Neumotdrax Histiocitosis X
Linfangioleiomiomatosis

Calcinosis subcutanea Esclerosis sistémica
Dermatomiositis

TAC tordcica

La TAC de alta resolucion (TACAR) es mas sensible que la radiografia de térax
para las alteraciones del intersticio pulmonar y debe realizarse siempre. Permite
la deteccion de la enfermedad en los casos con radiografia de térax normal y la
valoracion de la extension de las lesiones parenquimatosas y su naturaleza, ya
que las imégenes reticulares son indicativas de fibrosis y el vidrio deslustrado es
sugerente de inflamacion.

Los hallazgos en la TACAR son considerados como criterio diagnéstico en
la fibrosis pulmonar idiopatica (FPI), la histiocitosis X, la asbestosis y la linfan-
gioleiomiomatosis y son Utiles para la orientacién diagnéstica en la neumonia
organizada criptogénica (NOC), la alveolitis alérgica extrinseca (AAE), la sarcoi-
dosis y la proteinosis alveolar.

Permite seleccionar el lugar adecuado para la practica del lavado broncoal-
veolar (LBA) y de las biopsias transbronquial y quirdrgica. Una TACAR normal no
excluye el diagnéstico de EPID.

Exploracion funcional respiratoria

Es imprescindible para establecer el diagnéstico, orientar el pronéstico, con-
trolar la evolucién de la enfermedad y monitorizar la respuesta al tratamiento.
Pero una exploracion funcional normal no excluye el diagnéstico de EPID.

Las exploraciones basicas a realizar son: espirometria lenta y forzada, ple-
tismografia, capacidad de difusién de monéxido de carbono y gasometria arte-
rial basal.
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TABLA 5. Valor clinico del lavado broncoalveolar en las EPID.

Enfermedades en las que posee valor diagnéstico

Proteinosis alveolar Material proteinaceo PAS+ y azul alciano-; cuerpos lamelares
en microscopia electrénica

Histiocitosis X Células CD 1+ > 5%, granulos de Birbeck en microscopia elec-
trénica

Eosinofilias pulmonares  Eosinofilia

Enfermedades en las que posee valor orientativo

Sarcoidosis Linfocitosis, cociente linfocitos T CD4+/CD8+ > 3,5

Alveolitis alérgicas Linfocitosis, mastocitosis, inversion del cociente linfocitos T extrin-
secas CD4+/CD8+, linfocitos con fenotipo CD3+/CD8+/CD56+/
CD57+/Cd16-

FPI Neutrofilia con o sin eosinofilia

Asbestosis Neutrofilia con o sin eosinofilia, cuerpos de asbesto

Neumonitis inducida por Férmula variable, inversién del cociente linfocitos CD4+/CD8+
farmacos

Neumonia organizada  Linfocitosis con moderada neutrofilia/eosinofilia
criptogenética Inversién del cociente linfocitos T CD4+/CD8+

Neumonia intersticial Macréfagos pigmentados
descamativa, BR/EPID

El patrén funcional més frecuente en EPID es un trastorno restrictivo, aun-
que algunas EPID pueden cursar con una alteracion ventilatoria obstructiva (alveo-
litis alérgica extrinseca, sarcoidosis, histiocitosis X, neumonia eosindfila y linfan-
gioleiomiomatosis). La capacidad pulmonar total (TLC) suele estar disminuida.
La capacidad de difusion de mondxido de carbono (DLco) suele estar disminui-
day es uno de los indicadores mas sensibles de EPID. La gasometria arterial mues-
tra aumento del gradiente alveoloarterial de oxigeno ((A-a)O2) con moderada
hipocapnia e hipoxemia en fases avanzadas.

La ergometria cardiorrespiratoria se caracteriza por una limitacion de la
tolerancia al esfuerzo por disnea asociada a hipoxemia desencadenada por el ejer-
cicio. Tiene valor pronéstico. La prueba de la marcha de los seis minutos es (til
para valorar la evolucién de la enfermedad.

Fibrobroncoscopia
Es imprescindible para el diagndstico de EPID. Dos son las técnicas mas impor-
tantes:

Lavado broncoalveolar (LBA)

En las EPID interesa el andlisis celular e inmunocitoquimico, asi como el ana-
lisis mineraldgico (para el diagndstico de neumoconiosis). El valor del LBA en las
EPID se muestra en la tabla 5.
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Anamnesis y exploracion fisica
* Historia ocupacional y laboral
¢ Habito tabaquico

o Farmacos

* Hobbies y mascotas

* Viajes
* [nmunosupresion
[
v v

* Radiografia de torax (previa y actual) o Otras explicaciones:

* Analisis: hemograma (eosindfilos), VSG, ergometria, prueba de la
bioquimica (urea, creatinina, electrolitos, marcha de 6 minutos,
calcemia, calciuria, funcion hepética), ECG, examen ocular,
proteinograma, ANA y FR, ECA, ANCA, pruebas de provocacion
precipitinas, Mantoux bronquial, ecocardiograma,

* Pruebas funcionales respiratorias: IgE total
gasometria arterial, espirometria,
pletismograffa, capacidad de difusion de CO

Fibrobroncoscopia
(LBAy BTB)
[
v v

‘ Diagnéstico ‘ ‘ No diagnéstico ‘

}

Biopsia pulmonar
(videotoracoscopia o
biopsia pulmonar abierta)

Figura 1. Algoritmo diagnéstico de EPID.

Biopsia transbronquial (BTB)

Es diagndstica en: sarcoidosis, alveolitis alérgicas extrinsecas, histiocitosis X,
amiloidosis, linfangioleiomiomatosis, proteinosis alveolar, neumonia organiza-
da criptogénica, eosinofilia pulmonar y algunas neumoconiosis. En cambio no es
rentable para el diagnéstico de las neumonias intersticiales idiopaticas (excepto
la NOC). El hallazgo de parénquima pulmonar normal no descarta la presencia
de EPID. Se deben tomar de 4 a 6 biopsias.

Biopsia pulmonar abierta

Puede realizarse por minitoracotomia o por videotoracoscopia. Esté indica-
da en todos los casos en los que no se ha llegado a un diagnéstico con las ante-
riores exploraciones. Las areas a biopsiar deben ser predeterminadas por los hallaz-
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gos en la TACAR. Deben tomarse muestras de, al menos, dos areas diferentes, una
con aspecto macroscopico patoldgico y otra con aspecto macroscépico normal.

ALGORITMO DIAGNOSTICO
Queda recogido en la figura 1.

TRATAMIENTO

Los objetivos fundamentales consisten en evitar la exposicion al agente cau-
sal (s6lo en aquéllas de etiologia conocida), suprimir el componente inflamato-
rio de la enfermedad o alveolitis (con glucocorticoides e inmunosupresores) y
tratar las complicaciones. Las indicaciones y duracién del tratamiento varian segin
los diferentes tipos de EPID:

Fibrosis pulmonar idiopatica (FPI)

Diagnéstico

El diagndstico definitivo requiere la presencia del cuadro histoldgico de neu-
monia intersticial usual (NIU) y, en caso de no obtener biopsias pulmonares, se
han establecido criterios que permiten el diagnéstico con una sensibilidad mayor
del 90% (Tabla 6), siendo éste, por tanto, clinicopatoldgico.

Tratamiento

Ninguno modifica el prondstico de la enfermedad, que es malo. La asocia-
cién de glucocorticoides y azatioprina aumenta ligeramente la supervivencia
(Tabla 7). El interferén gamma-1b ha demostrado aumento de la supervivencia
y mejoria de las pruebas funcionales respiratorias en varios estudios, pero los resul-
tados son todavia controvertidos.

Neumonia intersticial no especifica (NINE) y neumonia intersticial
linfocitica (NIL)

El tratamiento consiste en glucocorticoides (prednisona o equivalente) por
via oral a la dosis de 1 mg/kg de peso (maximo 80 mg) durante 1 mes, que se
disminuye a razén de 10 mg cada 15 dias, hasta 20 mg/dia. Esta dosis se man-
tendra 2 semanas y posteriormente se disminuira de forma progresiva hasta
5-10 mg en dias alternos, que se mantendran hasta la resolucion clinica y la esta-
bilizacién de las pruebas funcionales. En casos de ausencia de respuesta a los glu-
cocorticoides, afiadir azatioprina, a las mismas dosis que las utilizadas en la FPI.
El pronéstico es mejor que en la FPI.

Neumonia organizada criptogenética (NOC)

Los corticoides constituyen la primera linea de tratamiento en pacientes sin-
tomaticos y enfermedad progresiva. En aquellos pacientes asintométicos o con en-
fermedad no progresiva se puede realizar seguimiento e iniciar el tratamiento pos-
teriormente si es necesario. Se utiliza prednisona o equivalente a dosis de 1 mg/kg
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TABLA 6. Criterios diagnésticos de la FPI

En pacientes con la presencia de NIU en la biopsia pulmonar, deben cumplirse los

siguientes criterios

¢ Exclusion de otras causas conocidas de EPID (colagenosis, farmacos, alveolitis alérgica
extrinseca crénica, asbestosis, sindrome de Hermansky-Pudlak)

¢ Alteraciones en la exploracion funcional respiratoria: alteracion ventilatoria restrictiva
y/o alteracién del intercambio gaseoso: 1 (A-a)O; en reposo o en pruebas de esfuerzo o
! DLeo

¢ Alteraciones tipicas de la enfermedad en:
- Radiografia de térax: opacidades reticulares asociadas o no a imagenes en panal de abe-
jas de distribucion basal y bilateral
- TACAR: imagenes reticulares, engrosamientos septales irregulares, bronquiectasias de
traccién e iméagenes en panal de abejas bibasales, subpleurales y simétricas. Para ser
diagndstica no deben verse micronédulos parenquimatosos, nodulillos broncovascu-
lares ni éreas extensas en vidrio deslustrado

En pacientes sin biopsia pulmonar deben cumplirse 4 criterios mayores y 3 menores
o Criterios mayores:
- Exclusion de otras causas conocidas de EPID
- Alteraciones en la exploracion funcional respiratoria: alteracién ventilatoria restrictiva
y alteracin del intercambio de gases: 1 (A-a)O; en reposo o pruebas de esfuerzo o
| DLco
- Alteraciones tipicas de la enfermedad en la TACAR
- Ausencia de alteraciones en la biopsia transbronquial o en el lavado broncoalveolar que
sugieran un diagnéstico alternativo

o Criterios menores:
- Edad superior a 50 afios
- Disnea de esfuerzo de comienzo insidioso, no explicada por otra causa
- Duracién de los sintomas superior a 3 meses
- Estertores crepitantes bibasales, inspiratorios y persistentes

(60 mg/dia) durante 1 a 3 meses, después 40 mg/dia durante 3 meses y reducien-
do posteriormente a 10-20 mg/dia o a dias alternos durante 1 afio. Se pueden usar
con éxito los tratamientos a dias alternos en esta enfermedad. Un curso de 6 meses
de tratamiento puede emplearse en ciertas situaciones. La recuperacion total y per-
manente se produce en la mayoria de los pacientes. Anecdéticamente se han utili-
zado en el tratamiento eritromicina, triamcinolona inhalada y ciclofosfamida.

Neumonia intersticial aguda
El tratamiento consiste en el uso de glucocorticoides intravenosos (100-250
mg/dia de metilprednisolona). Tiene mal prondstico.

Bronquiolitis respiratoria asociada a EPID (BR/EPID) y neumonia
intersticial descamativa (NID)

En muchos casos, el abandono o reduccién del hébito tabaquico se acom-
pafia de la curacién de estas enfermedades; aquellos casos con persistencia de
sintomas se tratan como la NINE.
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TABLA 7. Tratamiento de la FPI

Glucocorticoides (prednisona o equivalente)

¢ 0,5 mg/kg peso/dia, v.0., 4 semanas

0,25 mg/kg peso/dia, 8 semanas

eDisminuir la dosis hasta 0,125 mg/kg peso/dia o 0,25 mg/kg peso/dias alternos

Asociar azatioprina o ciclofosfamida
e Azatioprina (Imurel®) (mas utilizada por tener menos efectos secundarios):

- 2-3 mg/kg peso/dia

- Dosis maxima: 150 mg/dia

- Dosis inicial: 25-50 mg/dia

- Incrementar la dosis 25-50 mg cada 1-2 semanas
¢ Ciclofosfamida:

- 2 mg/kg peso/dia

- Dosis maxima: 150 mg/dia

- Dosis inicial: 25-50 mg/dia

- Incrementar la dosis 25-50 mg cada 1-2 semanas
Colchicina: como alternativa si mala tolerancia a tratamientos previos (0,6-1,2 mg/dfa)
Interferon gamma-1b: su uso ha demostrado un aumento de la supervivencia en los resul-
tados preliminares de varios estudios

Esquema de tratamiento:

* Asociar glucocorticoide e inmunosupresor al menos 6 meses

* Si empeoramiento progresivo en 6-12 meses de tratamiento: valorar trasplante pulmonar

¢ En pacientes con pocos sintomas y alteraciones funcionales leves: no iniciar tratamiento
hasta observar cambios cinicos o funcionales

Sarcoidosis
El tratamiento es controvertido y se recoge en la tabla 8.

Enfermedades del colageno
El tratamiento es el mismo que en las neumopatias intersticiales idiopaticas,

excepto en:

e Dermatomiositis: se ha demostrado efectiva la adicién de ciclosporina en
casos que no responden a corticoides e inmunodepresores.

e Esclerosis sistémica: cuando hay alveolitis se ha mostrado eficaz la asociacion
de glucocorticoides orales (igual que en la NINE) y ciclofosfamida (bolos
de 750 mg/m2/mes durante 6 meses y luego de forma trimestral durante, al
menos, 1 afio).

Alveolitis alérgica extrinseca (AAE)
Su tratamiento consiste en evitar el contacto con el antigeno. En caso de per-
sistir alteraciones clinicas, funcionales o radioldgicas, se tratard como la NINE.

Eosinofilias pulmonares
La etiologia se recoge en la tabla 9. En ellas siempre debe descartarse la asper-
gilosis broncopulmonar alérgica. Se tratan con glucocorticoides a 0,5-1 mg/kg/dia,
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TABLA 8. Tratamiento de la sarcoidosis.

Indicaciones de tratamiento con glucocorticoides
e Sarcoidosis extrapulmonar grave y en hipercalcemia

o Estadios Il (adenopatias hiliares y/o paratraqueales derechas con infiltrados pulmonares)
y Il (infiltrados pulmonares solos) de sarcoidosis pulmonar si:
- Hay alteraciones funcionales respiratorias o sintomatologia
- No hay alteraciones funcionales, ni sintomatologia al diagnéstico, pero a los 6 meses
persisten los infiltrados intersticiales o existen signos de progresion de la enfermedad

o Estadio IV (fibrosis, panal de abejas, bullas, quistes, retraccion hiliar)

Tratamiento con glucocorticoides

* Dosis inicial: 40 mg/dia de prednisona oral o equivalente durante 1 mes, disminucién pau-
latina (como en NINE), durante, al menos, 12 meses. En estadio IV: comienzo con 1
mg/kg/dia

¢ Recaidas: obliga a modificar o reiniciar la pauta y mantener la dosis efectiva. Incluso man-
tener dosis de mantenimiento (< 10-15 mg/dia, o doble dosis en dias alternos). Si preci-
sa 2 20 mg/dia, considerar farmacos alternativos

Farmacos alternativos a glucocorticoides

Dosis Indicaciones
Antipalidicos
Cloroquina 250-750 mg/dia (2 meses) Sarcoidosis cutanea grave
y luego 250 mg/dia (< 4 meses) Neurosarcoidosis
Hidroxicloroquina ~ 200-400 mg/dia (< 4 meses) Sarcoidosis pulmonar
Inmunodepresores
Azatioprina 50-150 mg/dia (maximo 3 mg/kg) ~ Reduccién de dosis de
(12 eleccién) corticoides o en sarcoidosis
Metotrexato 10-25 mg/semana cronicas refractarias a

corticoides (habitualmente
en combinacién con
corticoides)

(22 eleccién)

Ciclofosfamida 50-150 mg/dia (méximo 3 mg/kg)

TABLA 9. Etiologia de las eosinofilias pulmonares

Idiopaticas Neumonia eosindfila crénica
Neumonia eosindfila aguda
Sindrome hipereosinofilico

Etiologia conocida Aspergilosis broncopulmonar alérgica
Helmintos
Farmacos

Asociada a vasculitis sistémica Sindrome de Churg-Strauss

Granulomatosis de Wegener
Panarteritis nudosa




Enfermedades pulmonares intersticiales difusas 233

orales y se ird reduciendo la dosis de forma progresiva segtin evolucione la enfer-
medad. El tratamiento debe mantenerse de 6 a 12 meses y en ocasiones se
precisan dosis pequefias durante varios afios.

Neumoconiosis
No hay ningun tratamiento efectivo, excepto en la beriliosis, que puede mejo-
rar con glucocorticoides.

Linfangioleiomiomatosis (LAM)

Para su tratamiento se usan terapias hormonales, que en ningln caso son
curativas. Se utiliza el acetato de medroxiprogesterona a dosis de 400-800 mg/mes
intramuscular durante 1 afio. Si no hay mejoria se recomienda la ovariectomia
bilateral.

Histiocitosis X

Su tratamiento consiste en el abandono del hébito tabaquico. El uso de los
glucocorticoides es controvertido. Usados como en la NINE, pueden ser eficaces
en las fases iniciales de la enfermedad.

TRASPLANTE PULMONAR
Las indicaciones y las contraindicaciones son las habituales para cualquier
trasplante pulmonar.

Indicacion de valoracion de trasplante en FPI

La existencia de disnea progresiva a pesar de tratamiento inmunosupresor
adecuado e hipoxemia persistente en reposo o al esfuerzo, que, generalmen-
te, se acompafia de una FVC menor del 60-70% de los valores de referencia y
una DLco menor del 50-60%.

VALORACION DE LA EVOLUCION Y DE LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO
Queda recogido en las tablas 10y 11.

TABLA 10. Seguimiento de pacientes con EPID

Control trimestral

¢ Valoracion de sintomatologia (disnea)

¢ Radiografia de térax

e Exploracion funcional respiratoria (espirometria, pletismografia, DLco y gasometria arte-
rial basal)

Control anual

* TACAR

* Pruebas de esfuerzo: no indicadas en todos los casos
- Mejoria: aumento de PaO; > 4 mmHg
.— Empeoramiento: aumento de (A-a)O, > 4 mmHg
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TABLA 11. Valoracion de la respuesta al tratamiento y de la evolucién de las EPID

Mejoria

Cuando se cumplen dos o més de los siguientes criterios:

e Disminuci6n del grado de disnea o de la tos

¢ Disminucion de las alteraciones en la radiografia de térax y/o la TACAR

* Mejoria de las alteraciones funcionales, definida por uno de estos criterios: aumento
210% FVC, aumento = 15% DLco o disminucion (A-a)O, = 10 mmHg

Estabilizacion
Definida por 2 o més de los siguientes criterios: Cambios FVC < 10%, cambios DLco < 15%
o cambios (A-a)O; < 10 mmHg

Empeoramiento

Definida por 2 o mas de los siguientes criterios:

¢ Incremento del grado de disnea o de la tos

* Aumento de las alteraciones en la radiografia de térax y/o la TACAR, especialmente ima-
genes en panal de abejas o signos de hipertensién pulmonar

¢ Deterioro de la funcién pulmonar, definida por 1 de estos criterios: disminucién = 10%
FVC, disminucién = 15% DLco 0 aumento (A-a)O; 2 10 mmHg
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20. Fibrosis quistica

D. Llorente fﬁigo, A. Salcedo Posadas, B. Lopez-Muiiiz Ballesteros

INTRODUCCION

La fibrosis quistica (FQ) es una enfermedad multisistémica hereditaria de
las gléndulas exocrinas. Aunque puede afectar al aparato digestivo, a las glan-
dulas sudoriparas y al aparato reproductor entre otros érganos y sistemas, la
mayor morbimortalidad viene determinada por el progresivo deterioro del apa-
rato respiratorio. La FQ se transmite con caracter autosémico recesivo, y es una
de las enfermedades hereditarias mas prevalentes en la raza blanca (1/2.500-
4.000 nacidos vivos). Se estima que un 5% de las personas de esta raza son por-
tadoras del gen andmalo, siendo més rara la enfermedad entre los individuos de
raza negra y asiaticos.

Debido al aumento de supervivencia y a la mayor deteccion de casos en la
edad adulta se ha incrementado el nimero de pacientes mayores de 18 afos.

PATOGENIA

La FQ esta causada por mutaciones en un gen localizado en el brazo largo
del cromosoma 7 (7q31). Este gen, de 250 kilobases, logré identificarse en 1989,
y se comprobé que codifica la proteina reguladora de la conductancia trans-
membrana (CFTR). La enfermedad se caracteriza por una gran variabilidad en su
expresion, debida posiblemente a que mas de 1.000 mutaciones en la secuen-
cia de este gen estan asociadas a manifestaciones clinicas.

Existen cuatro grandes grupos de defectos en el gen de la CFTR que generan
produccién, procesamiento, regulacién y conduccién defectuosos de la proteina.

La patogénesis de esta enfermedad ha sido estudiada en profundidad, pero
adn no ha sido comprendida totalmente. Parece que las alteraciones en la CFTR
causan un mal funcionamiento en diferentes canales para conduccién de iones
en todos los tejidos exocrinos, provocando secreciones espesas dificiles de movi-
lizar.

En cuanto al circulo vicioso obstruccién-inflamacién-infeccién en el apara-
to respiratorio hemos de resaltar la importancia de los mecanismos inflamatorios
que permiten la invasién bacteriana, a través de los epitelios dafados, por gér-
menes especificos de FQ, como son Staphylococcus aureus, Haemophilus influen-
zae'y Pseudomonas aeruginosa, que, a su vez, estimulan la respuesta inflamato-
ria mediada por neutréfilos incrementando ain més el dafio tisular.

Es cada dia més habitual encontrar patégenos resistentes a antibi6ticos, como
Burkholderia cepacia, Stenotrophomonas maltophilia, Achromobacter (Alcaligenes)
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xylosoxidans o Staphylococcus aureus meticilin-resistente (SAMR). Tampoco se
debe olvidar el papel de los hongos (Candida y Aspergillus sp.), micobacterias ati-
picas y virus.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Manifestaciones respiratorias

La FQ se caracteriza por tos productiva, hiperinsuflacion de ambos campos
pulmonares en la radiografia de térax y pruebas de funcién pulmonar con patrén
obstructivo.

Existen diferentes sistemas de evaluacion clinica que estiman la gravedad
general de la enfermedad y predicen el pronéstico. Entre ellos destacamos el sis-
tema de puntuacién de Shwachman-Kulczycki (Tabla 1) y el sistema del Institu-
to Nacional de la Salud americano (NIH).

La exacerbacion respiratoria es un proceso consistente en incremento de la
tos con cambio en las caracteristicas del esputo (volumen, color, viscosidad); a
veces puede haber aumento o inicio de disnea o incremento de la frecuencia res-
piratoria, con aparicién de nuevos hallazgos a la auscultacion pulmonar; oca-
sionalmente pueden asociarse fiebre, leucocitosis y cambios radioldgicos (siste-
ma de puntuacién de Brasfield [Tabla 2]). La disminucion de, al menos, un 10%
en el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV;) con relacion al
valor previo, es esencial para el diagndstico en nifios cooperadores. También pue-
den presentar los enfermos disminucién de la tolerancia al ejercicio, pérdida de
apetito o disminucién de peso (Tabla 3).

Se considera exacerbacién moderada-grave cuando existen signos de insu-
ficiencia respiratoria o descensos importantes del FEV; o falta de respuesta a los
antibiéticos orales.

La enfermedad nasosinusal es el hallazgo mas comdn, ya que la sinusitis apa-
rece en la practica totalidad de enfermos. Algunos pacientes pueden presentar
poliposis nasal, mucocele y otras anomalias anatémicas.

Complicaciones

Las complicaciones cardiorrespiratorias que pueden surgir a lo largo de la
evolucion de la enfermedad son las siguientes: asma, atelectasia, hemoptisis, neu-
motdrax, cor pulmonale con/sin hipertensiéon pulmonar, aspergilosis broncopul-
monar alérgica y aspergilosis invasiva que es muy infrecuente. De todas ellas
vamos a detallar las més importantes.

La aspergilosis broncopulmonar alérgica (ABPA) es una complicacion fre-
cuente. Esta entidad debe sospecharse ante la presencia de broncoconstriccién
reversible y/o deterioro de la funcién pulmonar no debido a reagudizacion bac-
teriana y que no mejora con antibioticoterapia, prueba cutanea inmediata posi-
tiva (Prick Aspergillus positivo), IgE sérica total elevada (> 400 Ul/mL) e IgE séri-
ca especifica elevada (CAP > clase 2); se realiza el diagnéstico si cumple estos 4
criterios (Tabla 4), aunque siempre se debe valorar la existencia de eosinofilia



TABLA 1. Sistema de puntuacion de Shwachman-Kulczycki

po1sinb sisoiqiy

Grado Puntos Actividad general Exploracion fisica Nutricion Radiologia
Excelente 25  Actividad general com-  Normal; no tose; pulso y respiraciones ~ Mantiene peso y talla > P25; heces Campos pulmonares limpios
(86-100) pleta; juega a la pelota, normales; pulmones limpios; postura bien modeladas; masa y tono
va regularmente a la adecuada musculares normales
escuela, etc.
Bueno 20  Carece de resistenciay  Pulso y respiraciones normales en reposo; Peso y talla entre P10 y P25; heces Minimo engrosamiento de las
(71-85) esta cansado al final del  tos y carraspera infrecuentes; no hay ligeramente anormales; tonoy masa  imagenes broncovasculares;
dia; buena asistencia deformidad digital; pulmones limpios; ~ musculares adecuados inicia enfisema
escolar enfisema minimo
Leve 15  Reposa voluntariamente Tose ocasionalmente por la mafianaal ~ Peso y talla entre P3 y P10; heces Enfisema leve con atelectasias
(56-70) durante el dia; se cansa  levantarse; las respiraciones estan generalmente anormales, abundantes  parcheadas; incremento de las
con facilidad después de  ligeramente aumentadas; enfisema leve; y poco moldeadas; distension imagenes broncovasculares
los esfuerzos; asistencia  respiracion ruidosa; raras veces tiene abdominal escasa, si existe; tono y
irregular a la escuela estertores localizados; inicia deformidad  masas musculares disminuidos
digital en palillo de tambor
Moderado 10 Recibe las clases en su  Tos frecuente y habitualmente produc-  Peso y talla < P3; heces poco mol- Enfisema moderado; zonas
(41-55) casa; disneico después tiva; tiraje; enfisema moderado; puede  deadas, abundantes, grasas y fétidas;  difusas de atelectasia con
de un corto paseo; existir deformidad torécica; estertores misculos flaccidos y masas musculares reas superpuestas sugestivas
descansa mucho frecuentes; acropaquias ++/+++ disminuidas; distension abdominal de infeccién; dilatacién bron-
leve-moderada quial minima
Grave 5 Ortopneico; limitadoa ~ Tos muy frecuente en accesos; taquip- ~ Malnutricién importante; gran disten-  Alteraciones extensas con
(< 41) la cama o a unasilla nea; taquicardia; cambios pulmonares  si6n abdominal; prolapso rectal; heces signos de obstruccion e

importantes; puede haber signos de insu-

ficiencia cardiaca; acropaquias +++/++++

grasas, fétidas, frecuentes y abun-
dantes

infeccion; atelectasia lobar
y bronquiectasias

174
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TABLA 2. Sistema de puntuacién de Brasfield

Tipo Definicion Puntuacion
Atrapamiento Hiperinsuflacién pulmonar generalizada 0 = Ausente
aéreo expresada como abombamiento esternal, 1
aplanamiento diafragmatico y/o cifosis dorsal 2 = Gravedad progresiva
3
4
Marcas Densidades lineales debidas a engrosamiento 0 = Ausente
lineales bronquial; pueden ser vistas como lineas 1
paralelas, ramificadas o como densidades 2 = Gravedad progresiva
redondeadas con engrosamiento de la pared 3
bronquial 4
Lesiones Pequeias y mdltiples densidades redondeadas 0 = Ausente
nodularesy  de 0,5 cm de didmetro o mayores, con centro 1
quisticas radioopaco o radiotransparente (no definidas 2 = Gravedad progresiva
como marcas lineales); los nddulos confluentes 3
no deben clasificarse como lesion extensa 4
Lesiones Atelectasia o condensacion lobar o 0 = Ausente
extensas segmentaria; incluye neumonia aguda 3 = Atelectasia lobar o
segmentaria
5 = Atelectasias multiples
Gravedad Impresién de gravedad global en la radiografia 0 = Ausente
general 1
2 = Gravedad progresiva
3
4

5 = Complicaciones (ej.,
aumento de silueta
cardiaca, neumotdrax)

periférica (> 400 eosindfilos/mm?), IgG sérica especifica elevada o presencia de
anticuerpos precipitantes, aislamiento de Aspergillus fumigatus en esputo y radio-
logia y TAC de térax compatibles.

La hemoptisis masiva/amenazante (> 250 cc/24 h) es infrecuente, mientras
que la hemoptisis leve suele ser bastante mas frecuente, en el contexto de exa-
cerbaciones respiratorias.

El neumotdrax puede aparecer hasta en el 10-15% de los pacientes con enfer-
medad pulmonar avanzada, suele ser secundario a bullas subpleurales y con
mucha frecuencia recurre incrementando la mortalidad.

La atelectasia puede relacionarse con la exacerbacién respiratoria o con ABPA.

Otras manifestaciones

Las principales manifestaciones que no afectan al aparato respiratorio que-
dan especificadas en la tabla 5 que hace referencia también a las manifestacio-
nes respiratorias.
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TABLA 3. Criterios de exacerbacion respiratoria

Criterios clinicos

¢ Cambios en la intensidad y caracteristicas de la tos

¢ Aumento del volumen y cambio en las caracteristicas del esputo
¢ Aumento o aparicién de disnea

¢ Disminucién de apetito y pérdida de peso

¢ Disminucion de la tolerancia al ejercicio

* Fiebre

¢ Incremento de la frecuencia respiratoria basal

¢ Cambios en la auscultacién pulmonar habitual

Criterios radiolégicos
* Aparicién de nuevos infiltrados pulmonares

Criterios analiticos

¢ Aumento de la VSG o PCR (son muy inespecificos)

o Alteracion en la gasometria arterial (hipoxemia con/sin hipercapnia)
* Valoracién germen en esputo

Criterios espirométricos
 Disminucion de, al menos, un 10% en el FEV; respecto a su valor anterior

TABLA 4. Criterios diagnosticos ABPA

* Broncoconstriccion reversible y/o deterioro de la funcién pulmonar no debido a reagu-
dizacién bacteriana y que no mejora con antibioticoterapia (obligatorio)

* Prueba cutéanea inmediata positiva (Prick Aspergillus positivo)
o IgE sérica total elevada (> 400 Ul/mL)

* |gE sérica especifica Aspergillus elevada (CAP 2 clase 2)

DIAGNOSTICO

Actualmente, segin recomendaciones de un grupo de expertos, el diag-
ndstico se basa en la presencia de caracteristicas fenotipicas compatibles o la his-
toria de enfermedad en familiares (hermanos o primos), junto con una prueba
de laboratorio que evidencie disfuncion de la CFTR (Figura 1).

Prueba del sudor

Representa hoy dia la prueba fundamental en el diagnéstico de la FQ, dado
que puede identificar casi el 90% de las mutaciones mas frecuentes. Se realiza
estimulando la secrecion de sudor por iontoforesis con pilocarpina, recogién-
dose mediante un papel de filtro o sistema Macroduct.

Como cribado se analiza la conductividad del sudor mediante el sistema
Macroduct, siendo los valores > 90 mmol/L indicativos de analizar el cloro y sodio
en el laboratorio para confirmacién diagnéstica. Una concentracién de cloro en
sudor mayor de 60 mmol/L distingue a la mayoria de los pacientes con FQ (Figu-
ra 2). Una concentracion de cloro en sudor normal (menor de 40 mmol/L) puede
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TABLA 5. Caracteristicas fenotipicas sugestivas de fibrosis quistica

Sinupatia o bronconeumopatia crénica manifestada por:

e Colonizacion/infeccion persistente por gérmenes encontrados habitualmente en pacien-
tes con FQ: Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa'y Burk-
holderia cepacia

¢ Tos y produccién de esputo purulento crénicas

o Alteraciones persistentes en radiografia de térax (bronquiectasias, atelectasias, infiltrados,
hiperinsuflacion)

e Obstruccion de las vias aéreas manifestada por sibilancias y atrapamiento aéreo

¢ Poliposis nasal o alteraciones de los senos paranasales en radiografia convencional o tomo-
graffa computarizada

* Acropaquias

Alteraciones gastrointestinales y nutricionales

* Intestinal: ileo meconial, sindrome de obstruccién intestinal distal, prolapso rectal

e Pancreatica: insuficiencia pancredtica, pancreatitis recurrente

* Hepética: hepatopatia cronica sugerida por el cuadro clinico o por caracteristicas histo-
I6gicas de cirrosis biliar focal o multilobular

 Nutricional: retraso de crecimiento (malnutricién proteico-caldrica), hipoproteinemia y
edema, complicaciones secundarias a déficit de vitaminas liposolubles

Sindromes pierde-sal: pérdida aguda de sal, alcalosis metabélica cronica

Alteraciones urogenitales en el varén: azoospermia obstructiva

‘ Criterios diagndsticos de FQ ‘
[

v v
Fenotipo sugestivo de FQ ‘ ‘ Ausencia de fenotipo sugestivo de FQ
Prueba del sudor patoldgica —> Familiar 1¢" grado con FQ y

rueba del sudor patoldgica
Estudio genético con 2 mutaciones P patolog

conocidas —> Cribado neonatal con

. . . 2 mutaciones conocidas
Diferencia de potencial nasal

anémala +—> Cribado neonatal: TIR positiva +
prueba del sudor positiva

— Estudio prenatal con
TIR: tripsina inmunorreactiva. 2 mutaciones conocidas

Figura 1. Criterios diagnésticos de fibrosis quistica.

encontrarse en el 1% de los pacientes con FQ (portadores de genotipos infre-
cuentes). Esta prueba debe realizarse, al menos, dos veces en dias diferentes. Es
importante resefiar que una prueba negativa no excluye el diagndstico.

Diagnéstico molecular
Se realiza normalmente por andlisis directo de la mutacién. Esto se puede
lograr mediante una variedad de técnicas que identifican las mutaciones cono-
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Sospecha clinica

Prueba del sudor

il

v v

Cloro > 60 mmol/L Cloro < 40 mmol/L Cloro 40-60 mmol/L

Positiva Negativa Dudosa
Fibrosis quistica
(estudio genético)
v v
No hallazgo Presencia de
de mutaciones de FQ 2 mutaciones de FQ

‘ Diferencia de potencial nasal ‘
[

v v
Seguimiento por centro

especializado si sospecha
fundamentada

Figura 2. Algoritmo diagndstico de fibrosis quistica.

cidas en el gen de la CFTR. Estas técnicas identifican casi el 90% de las muta-
ciones mas comunes. Para realizar el diagnéstico se precisa determinar la exis-
tencia de 2 mutaciones causantes de alteracién en la funcién de la CFTR. Las
mutaciones mas raras también pueden ser identificadas, pero con métodos
maés lentos y costosos.

Estudio de la diferencia de potencial nasal transepitelial

En el epitelio respiratorio se produce un transporte de iones Cl y Na que gene-
ra una diferencia de potencial transepitelial medible in vivo, diferente entre sanos
y enfermos con FQ. En estos, se observa un patrén de anormalidad, como con-
secuencia del aumento en la reabsorcién de sodio, que lo hace més electrone-
gativo, existiendo una gran diferencia con los valores obtenidos en la pobla-
cion sana (-46 mV en FQ/-19 mV en poblacion sana).

La presencia de pélipos nasales, inflamacion de las fosas nasales, traumatis-
mos o mala colocacion de los electrodos puede modificar los resultados.

Cribado neonatal
Se trata de un método diagnédstico cada vez mas utilizado por centros espe-
cializados.
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TABLA 6. Tratamiento exacerbacién-primer aislamiento-infeccién crénica segin gérmenes

Germen Antibidtico Via Situacion

H. influenzae  Amoxicilina-clavulanico Oralfi.v. Exacerbacion
Cefalosporinas de 2232 generacion

S. aureus Cloxacilina Oralfi.v. Exacerbacion
Cefalosporinas de 22-3 generacion Oralfiv.
Cotrimaxazol. Rifampicina. Acido fusidico ~ Oral
P aeruginosa  Ciprofloxacino Oralfi.v. Primer aislamiento/exacerbacion
Ceftazidima + aminoglucdsido iv. Exacerbacion grave
Colimicina/tobramicina Inhalada Primer aislamiento/infeccion cronica
P aeruginosa  Segin antibiograma Oralfi.v. Exacerbacion/infeccion cronica
multirresistente
B. cepacia/ Cotrimaxazol Oral Exacerbacidn/infeccion cronica
A. xylosoxidans/  Segin antibiograma Oralfi.v. Exacerbacion/infeccién cronica
§. maltophilia
§. aureus meti-  Vancomicina/teicoplanina Oralfi.v. Exacerbacion/infeccién cronica
cilin resistente  Linezolid Oralfi.v. Exacerbacidn/infeccion cronica
Micobacterias  Segin grupo Oralfi.v.finhalada  Infeccion
atipicas

En la mayoria de los casos el diagnéstico de FQ es facil; no obstante, existen
casos especiales con clinica sugestiva de FQ, pero sin poder demostrar la dis-
funcién de la CFTR o con prueba del sudor positiva sin hallazgo de mutaciones
de FQ o pacientes asintométicos con prueba del sudor positiva (cribado neona-
tal) o portadores exclusivamente de una agenesia bilateral de vasos deferentes
que deben ser evaluados individualmente y seguidos en el tiempo en la bisqueda
de datos que nos lleven al diagnéstico definitivo o a la exclusion de la sospecha
diagnéstica de FQ.

TRATAMIENTO

El abordaje terapéutico de los pacientes con FQ debe ser multidisciplinar, por
este motivo se han creado unidades especializadas integradas por neumélogos,
gastroenterélogos, rehabilitadores, fisioterapeutas, nutricionistas, enfermeras,
trabajadores sociales y psicologos-psiquiatras.

En este capitulo nos centraremos principalmente en el tratamiento de las
infecciones respiratorias (Tabla 6) y de las complicaciones de maés interés.

Tratamiento de las exacerbaciones respiratorias

El tratamiento antibidtico es la base terapéutica en estos casos. En las exa-
cerbaciones leves-moderadas es preferible la utilizacién de antibidticos por via
oral, de amplio espectro y en pautas de dos semanas. En las exacerbaciones gra-
ves la duracién debe ser de 14 a 21 dias con antibioticoterapia intravenosa. Se
deben administrar dos antimicrobianos, siendo uno de ellos una cefalosporina
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Criterios de exacerbacion respiratoria
Leve Moderada Grave
Inicio del tratamiento segtn leve-moderada-grave
[
v v
Evolucién favorable No respuesta al tratamiento
¢ Clinica ¢ Clinica
¢ Funcional (FEV;) * Funcional (FEV,)
! !
Finalizar tratamiento Valorar
en 2 semanas o Presencia de gérmenes resistentes
l * Otros diagndsticos (ABPA)
Continuar tratamiento i
Evaluar cumplimiento Continuar tratamiento antibiético
Intervencion educacional hasta 3 semanas
Valorar aspectos psicosociales Evaluar otras terapias no antibidticas
(azitromicina, corticoides, otras)

!

Investigacion microbioldgica
IgE sérica total y especifica
Valorar Rx y TAC de tdrax

J

No respuesta/deterioro importante

}

Evaluar otros antibidticos y/o terapias complementarias
Decidir oxigenoterapia domiciliaria 0 VMNI como puente
al trasplante/programa trasplante si cumple criterios

VMNI: ventilacion mecdnica no invasiva.

Figura 3. Algoritmo terapéutico de la exacerbacion respiratoria.

activa frente a Pseudomonas, junto con un aminoglicésido (Figura 3). En caso de
multirresistencia se aconsejan diferentes tipos de antibidticos (Tabla 7). Es pre-
ciso utilizar siempre dosis mas altas de las habituales en otros enfermos.

No hay que olvidar el aumento de las sesiones de fisioterapia respiratoria, ini-
cio de movilizacién y ejercicio precoz, asi como una nutricién adecuada.

Tratamiento del primer aislamiento de P. aeruginosa

La mayor parte de los pacientes desarrollan durante la evolucion de su enfer-
medad infeccién endobronquial crénica por este germen. Por este motivo es
de suma importancia el diagnéstico precoz y el tratamiento agresivo de su pri-
mer aislamiento. La mayor parte de las veces se diagnostican en invierno, coin-
cidiendo con infecciones virales. El tratamiento antibi6tico generalmente reco-



TABLA 7. Tratamiento antibidtico en microorganismos multirresistentes

Microorganismo

Fenotipo

Tratamiento de eleccion2

Tratamiento alternativoab

S. aureus

METR y resto de B-lactdmicos

Cotrimoxazol

Vancomicina® o teicoplanina

P. aeruginosa

CAZR
IMPR

TOBR

CIPr

CAZR IMPR

CAZR MERR

CAZR IMPR MERR

CAZR IMPR MERR CIPR
CAZR IMPR MERR CIPR TOBR

Ciprofloxacino

Ciprofloxacino

Ciprofloxacino

Ceftazidima + tobramicina

Ciprofloxacino
Ciprofloxacino

Ciprofloxacino

Meropenem¢ + tobramicina o colistinace

Colistinace

Meropenem o imipenem = tobramicina o colistinace

Meropenem =+ tobramicina o colistinace

Ceftazidima, cefepima o aztreonam + tobramicina o colistinac®

Ticarcilina £ tobramicina o colistinace

Piperacilina o piperacilina/tazobactam + tobramicina o colistinace

Meropenem o imipenem + tobramicinad o colistinace

Ceftazidima, cefepima o aztreonam =+ tobramicina® o colistinase

Ticarcilina £ tobramicina o colistinac

Piperacilina o piperacilina/tazobactam + tobramicina o colistinace

Meropenem o imipenem = tobramicina o colistinace
Cefepima o aztreonam + tobramicina o colistinace
Ticarcilina + tobramicina o colistinace

Piperacilina o piperacilina/tazobactam + tobramicina o colistinac®

Meropenem =+ tobramicina o colistinace
Imipenem + tobramicina o colistinace

Meropenemd + tobramicina o colistinace

Meropenem® + tobramicinac + colistinace

144
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TABLA 7. Tratamiento antibi6tico en microorganismos multirresistentes (Continuacion) §
Microorganismo  Fenotipo Tratamiento de eleccion? Tratamiento alternativoa? g.
S. maltophilia SXTs Cotrimoxazol Moxifloxacina o levofloxacina §

SXTR Moxifloxacina o levofloxacina Minociclina o doxicilina + moxifloxacina o levofloxacina §"

Ticarcilina/clavulanicoe + aztreonam

B. cepacia Meropenem + amicacina o tobramicina  Meropenem + cotrimoxazol o minociclina o moxifloxacina
Meropenem + moxifloxacina + rifampicina
Minociclina o doxiclina + cloranfenicol
Ceftazidima + cloranfenicol

A. xylosoxidans Moxifloxacina o levofloxacina Piperacilina/tazobactam + tobramicina
Ticarcilina/clavulanicoe + tobramicina
Meropenem + minociclina
Meropenem + moxifloxacina o levofloxacina

MET: meticilina; CAZ: ceftazidima; IMP: imipenem; TOB: tobramicina; MER: meropenem; CIP: ciprofloxacino; SXT: cotrimoxazol.

R: resistente al antibiético indicado; S: sensible al antibiético indicado.

a: estos tratamientos estdn recomendados en funcién de los aspectos microbioldgicos y del mecanismo de resistencia relacionado. Ademds, deben valorarse aspectos cli-
nicos relacionados con el paciente.

b: algunos tratamientos alternativos se utilizan de eleccién en exacerbacién grave.

c: utilizar la colistina preferentemente por via inhalada.

d: utilizar la dosis mdxima.

e: no comercializado en Espafia.

Tomado de Cantén R et al. Arch Bronconeumol 2002; 38: 376-85.

VA<4
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mendado es ciprofloxacino oral, junto con colistina o tobramicina nebulizada
durante un periodo de, al menos, 21 dias (Tabla 6).

Tratamiento de la infeccién crénica

Se ha considerado colonizacion/infeccién crénica el aislamiento de un ger-
men en el esputo, al menos, en tres cultivos sucesivos durante un periodo de seis
meses. La eleccién del tratamiento antibiético dependeré del germen aislado y
de la sensibilidad del mismo. Ante infeccién/colonizacién crénica por Pseudo-
monas en pacientes con enfermedad pulmonar moderada-grave se elige la via
inhalada. El tratamiento de la infeccién crénica por otros microorganismos varia-
rd segln el germen aislado (Tabla 6).

Tratamiento de las complicaciones

En la ABPA se administra prednisona oral a dosis de 1 mg/kg/dia (maximo 60
mg), durante seis semanas con reduccién de dosis las siguientes seis si la res-
puesta es favorable. En aquellos pacientes que no presentan buena respuesta a
esteroides puede plantearse la utilizacién de itraconazol a dosis de 3-5 mg/kg/dia
(100-400 mg/dia cada 12-24 horas) realizando niveles a los 7-14 dias de inicio
del tratamiento. En caso de brotes frecuentes o pobre respuesta se pueden
afiadir corticoides inhalados.

En la mayoria de los pacientes con hemoptisis el sangrado es leve y se rela-
ciona con exacerbaciones infecciosas, resolviéndose con el tratamiento de las
mismas. En las hemoptisis masivas se deben aplicar las medidas habituales, sien-
do la embolizacion arterial la técnica mas efectiva.

Ante el neumotdrax es preferible una actitud conservadora mientras sea posi-
ble. Se colocaré tubo de drenaje si el neumotérax es superior al 20% del volu-
men del hemitérax afectado o si existe compromiso respiratorio.
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21. Guia de diagnéstico y tratamiento
de la tromboembolia de pulmén

A. Cicero Guerrero, D. Jiménez Castro

La tromboembolia de pulmén (TEP) se produce como consecuencia de la
migracién de un trombo procedente del territorio venoso profundo, general-
mente de las extremidades inferiores (TVP). Se trata de una enfermedad muy pre-
valente y con importantes dificultades diagndsticas y terapéuticas. La presente
guia tiene por finalidad la ayuda en la toma de decisiones de los médicos para el
diagnéstico y tratamiento de la TEP.

FACTORES DE RIESGO

Los hallazgos clinicos son insensibles e inespecificos en el diagnéstico de la
TEP. La presencia de uno o varios factores de riesgo puede aumentar la sospecha
clinica y decidir la necesidad de pruebas diagndsticas adicionales. Los factores
predisponentes para la enfermedad tromboembdlica (ETE) aparecen resumidos
en latabla 1.

En los casos de ETE idiopética se recomienda realizar estudio de hipercoa-
gulabilidad en las siguientes situaciones:
e Edad < 45 afios.
e Historia familiar de trombosis.
* Localizacién atipica (mesentérica, cerebral).
e ETE idiopatica recurrente.

Actualmente no se recomienda la bisqueda de carcinoma oculto en pacien-
tes con ETE idiopatica, excepto en los casos en los que la clinica, la exploracién
fisica o la analitica de rutina orienten a la presencia del mismo.

PROBABILIDAD CLINICA

Se han desarrollado varias escalas de probabilidad clinica para la TEP. Estas
escalas son especialmente (Gtiles para médicos en formacién y para una mejor
interpretacion de las pruebas de imagen. Ninguna de las escalas se ha probado
superior a las demas, por lo que recomendamos la de Hyers et al por su senci-
llez y porque no se necesitan parametros analiticos para su utilizacion (Tablas 2,
3y4).

PARAMETROS BIOQUIMICOS

Existen evidencias en la literatura sobre la utilidad de los niveles de dimero D
en la exclusién de la TEP. Un dimero D negativo determinado por el método VIDAS®,
SimpliRED® 0 MDA® permite descartar la TEP en los pacientes con probabilidad cli-
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TABLA 1. Factores de riesgo para la ETE

Escala clasica  Tasa de incidencia

de riesgo de ETE (%) Enfermedades o intervenciones
Bajo <0,99-9,9 Embarazo/puerperio
Paresia MMII

Viajes en avion > 8 horas
Farmacos (tamoxifeno, raloxifeno, THS, ACO)
Catéter venoso central
Edad > 60 afios
Obesidad

Tabaquismo
Institucionalizacién
Neoplasia

ICC

Sindrome nefrético
Infeccién aguda grave
Trombofilia
Quimioterapia

ETE previa

Férula MMII
Encamamiento > 4 dias

Medio 10-19,9 EPOC descompensada

ACVA con plejia MMII

Alto 20-39,9 IAM

Muy alto >40

Cirugia ortopédica

MMII: miembros inferiores; THS: terapia hormonal sustitutiva; ACO: anticonceptivos orales; ICC:
insuficiencia cardiaca congestiva; ETE: enfermedad tromboembdlica; EPOC: enfermedad pul-
monar obstructiva cronica; ACVA: accidente cerebrovascular agudo; IAM: infarto agudo de mio-

cardio.

TABLA 2. Escala de Hyers de probabilidad clinica para la ETE

Probabilidad clinica

Caracteristicas

Alta

¢ Disnea y/o taquipnea con o sin dolor toracico pleuritico y/o
hemoptisis

e Ausencia de diagndstico alternativo

o Factor de riesgo para TEP

Intermedia

¢ Disnea y/o taquipnea con o sin dolor toracico pleuritico y/o
hemoptisis

¢ Ausencia de diagndstico alternativo sin factor riesgo para TEP o
diagnéstico alternativo con factor de riesgo para TEP

Baja

¢ Disnea y/o taquipnea con o sin dolor toracico pleuritico y/o
hemoptisis

* Diagnéstico alternativo

* No factor de riesgo para TEP
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TABLA 3. Escala de Wells de probabilidad clinica para la ETE

Puntuacion

Diagnéstico alternativo menos probable que TEP 3
Signos TVP 3
TVP/TEP previas 1,5
FC > 100/min 1,5
Cirugia o inmovilizacion en las 4 semanas previas 1,5
Céncer tratado en los 6 meses previos 1
Hemoptisis 1

Probabilidad baja: 0-4; probabilidad intermedia: 5-8; probabilidad alta: > 9.

TABLA 4. Escala de Wicki de probabilidad clinica para la ETE

Puntuacion

Cirugfa reciente 3
TVP/TEP previas 2
pO,

<48,7 4

48,7-59,9 3

60-71,2 2

71,3-82,4 1
pCOz

<36 2

36-38,9 1
Edad

>80 2

60-79 1
FC > 100/min 1
Atelectasia 1
Elevacion hemidiafragma 1

Probabilidad baja: 0-1; probabilidad intermedia: 2-6; probabilidad alta: = 7.

nica baja. En los pacientes con probabilidad clinica alta, el dimero D no descarta
ni confirma la enfermedad tromboembélica, por lo que no se recomienda su
realizacion. No obstante, resulta aconsejable la validacién del método de deter-
minacién del dimero D en cada centro.

Algunos autores encuentran correlacion entre los niveles de troponina o de
péptido natriurético atrial (PNA) y el prondstico de los pacientes con TEP. En el
momento actual, no se pueden hacer recomendaciones firmes sobre la necesi-
dad de determinar los niveles de troponina o de PNA en todos los pacientes con
TEP.
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DIAGNOSTICO DE IMAGEN

TEP submasiva

La gammagrafia de ventilacion-perfusién ha constituido tradicionalmente la
prueba diagnéstica de eleccion para pacientes con sospecha de TEP. Una gam-
magrafia de nula probabilidad descarta el diagnéstico, mientras que una gam-
magrafia de alta probabilidad lo confirma en la mayorifa de las ocasiones. No obs-
tante, la mayoria de los pacientes con TEP presentan gammagrafias no
concluyentes, lo que obliga a pruebas diagndsticas adicionales.

En los Gltimos afios, la angioTC de térax ha constituido un avance funda-
mental para el diagndstico de la TEP. Permite la visualizacion directa del émbo-
lo, asi como la de anomalias parenquimatosas, que apoyan el diagndstico de TEP
o diagnosticos alternativos. Su excelente especificidad hace que la presencia de
defectos de replecion en las arterias pulmonares sean diagnésticos de TEP; no
obstante, su sensibilidad oscila del 57 al 100%, por lo que un test negativo no
excluye la TEP con la misma seguridad que una gammagrafia de nula probabi-
lidad.

La mayor parte de las embolias de pulmén se deben a trombos formados en
el sistema venoso profundo de miembros inferiores. La ecografia venosa de miem-
bros inferiores es poco sensible y poco especifica (particularmente en pacientes
con historia previa de trombosis venosa profunda). En el momento actual, su uso
se recomienda como parte del manejo diagndstico integrado de la ETE.

TEP masiva

En funcién de las disponibilidades de cada medio, la angioTC de térax o la
ecocardiografia transtoracica son igualmente Utiles para el diagndstico rapido de
la embolia de pulmén masiva. Cualquiera que sea el método diagndstico emple-
ado, debe realizarse en el plazo de 1 hora.

TRATAMIENTO

TEP submasiva

Todo paciente estable hemodinamicamente con sospecha de TEP debe reci-
bir una dosis de heparina de bajo peso molecular (HBPM) siempre que no haya
contraindicaciones.

Una vez confirmado el diagnéstico, se debe iniciar tratamiento con HBPM
a dosis de 1 mg/kg/12 horas o de 1,5 mg/kg/24 horas. La heparina no fraccio-
nada deberia considerarse cuando pudiera ser necesario revertir los efectos de la
anticoagulacion con rapidez. A partir del segundo dia el paciente recibira simul-
taneamente acenocumarol durante 5 dfas hasta conseguir un INR entre 2y 3
durante 2 dias consecutivos. En ese momento se podra suspender la HBPM.

Actualmente las HBPM constituyen una alternativa al acenocumarol en la
profilaxis secundaria de la ETE. Se recomienda una dosis diaria subcuténea de 1
mg/kg. Estan especialmente indicadas en pacientes con cancer y ETE al presen-
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TABLA 5. Duracién de la profilaxis secundaria segin el riesgo de recurrencia

Riesgo Paciente Riesgo recurrencia Duracién
Bajo Factor de riesgo reversible < 5%/afio 3 meses
Moderado  Factor de riesgo débil sin trombofilia < 10%/afo 6 meses
Alto TEP idiopatica sin trombofilia o con 10%/afio Minimo 6 meses

factor V Leiden heterocigoto o
mutacién G20210A de la protrombina

Muy alto  TEP idiopatica y recurrente > 12%/afo Indefinido
TEP idiopatica con déficit de
antitrombina, proteina C o S;
homocigoto factor V Leiden,
sindrome antifosfolipido,
neoplasia avanzada

Probabilidad clinica

v v
v v
‘ Gammagrafia perfusion ‘
[
v v v

<500 | > 500 Nula Baja/intermedia Alta No TEP | | TEP
J probabilidad LJ

probabilidad probabilidad

y

' ' '
No Seguir No AngioTC TEP | | Gammagrafia

gelg)

esquema perfusion
probabilidad

clinica No TEP

intermedia/alta i ; ]
Nula Baja/ Alta
probabilidad | | intermedia | | probabilidad
' ' '
Eco doppler No TEP Eco doppler TEP
MMII \—‘ MMII

— 3

Figura 1. Algoritmo diagndstico en pacientes con sospecha de TEP.

tar menos efectos secundarios que el acenocumarol y un posible beneficio afia-
dido en la supervivencia.

En la tabla 5 se recoge la duracién de la profilaxis secundaria en funcién
del riesgo de recurrencia.
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TEP masiva

El tratamiento de la TEP masiva (es decir, aquélla que cursa con inestabilidad
hemodinamica o con insuficiencia respiratoria grave independientemente del
grado de obstruccién vascular) se realizara con fibrinoliticos por via sistémica.
Los autores recomiendan r-TPA a dosis de 100 mg en 2 horas. En pacientes con
contraindicaciones absolutas para la fibrinolisis se plantea la fragmentacién mecé-
nica del trombo. En los casos de contraindicacién relativa se puede valorar la fibri-
nolisis local a dosis menores a las empleadas por via sistémica asociada a la frag-
mentacién mecénica del trombo.
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22. Hipertension arterial pulmonar (HTP)

M. de Castro Otero, ). Gaudd Navarro

INTRODUCCION

La circulacién pulmonar se caracteriza por ser un sistema de baja resisten-
cia y alta distensibilidad. Decimos que existe hipertension arterial pulmonar (HTP)
cuando la presién media en la arteria pulmonar supera los 25 mmHg en reposo
o los 30 mmHg durante el ejercicio.

Son muchas las enfermedades y agentes externos que pueden provocar HTP,
definiéndose como HTP idiopatica (HTPI) cuando no se encuentra ninguna causa
conocida, debiéndose abandonar el término histérico de “primaria” aceptado
en Evian.

Se han propuesto mdltiples clasificaciones para la HTP. Los Gltimos avances
en el conocimiento de su etiopatogenia han dado lugar a la Gltima clasifica-
cién, realizada en junio de 2003 en Venecia, y avalada por la OMS (Tablas 1y 2).

FISIOPATOLOGIA
La patogénesis de esta enfermedad es compleja, interviniendo factores gené-
ticos (que determinan una susceptibilidad individual) y factores exégenos desen-
cadenantes (farmacos, toxicos, etc.). El vaso pulmonar, con un aumento de tono,
esta alterado en sus diferentes componentes (Figura 1):
e Ladisfuncién endotelial se expresa como un desequilibrio entre los agentes
vasodilatadores y antiproliferativos (prostaciclina y NO) y los vasoconstric-

TABLA 1. Clasificacién de la hipertension arterial pulmonar

Idiopatica
¢ Sin trastorno genético conocido
o Alteracién genética

- Presentacion familiar

- Presentacion esporadica

Formas asociadas

¢ Enfermedad del coldgeno

¢ Cortocircuito izquierda-derecha
¢ HP portal

¢ Infeccién HIV

¢ Farmacos/toxinas

o Persistente del recién nacido

Venecia, 2003.
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TABLA 2. Epidemiologia de la HTP

HTP idiopatica 1-2 casos/106
e Esporadica -

* Familiar 6%
HTP asociada a: x3
¢ Enfermedad del coldgeno 1-30%
¢ Cortocircuito izquierda-derecha 4-10%
* HP portal 1-2%

o Infeccion HIV 0,5%
¢ Farmacos/toxinas _
* Persistente del recién nacido -
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Figura 1. Fisiopatologia de la HTP.

tores y mitégenos celulares (tromboxano A2 y endotelina ET1), con predo-
minio de estos Gltimos.
¢ laluz vascular presenta una diatesis protrombética secundaria a un aumen-
to de la actividad plaquetaria.
¢ Laadventicia presenta un remodelado excesivo, con hiperactividad de meta-
loproteasas y elastasas y mayor produccion de matriz extracelular.
Por otra parte, el 60% de los casos con hipertensién pulmonar familiar y en
el 25% de los esporéadicos se presentan mutaciones en el gen BMPR2.

ANATOMIA PATOLOGICA
Las lesiones histoldgicas de la HTP se caracterizan por proliferacién intimal,
hipertrofia de la capa media, aumento de tamafio de la adventicia, obliteracion
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TABLA 3. Clasificacién funcional de la HTP. Criterios de gravedad (NYHA)

e Clase I:  Sin limitacion actividad fisica
e Clase ll:  Ligera limitacion fisica
¢ Clase lll:  Marcada limitacion fisica

e Clase IV:  Incapacidad fisica/malestar en reposo

de las pequefias arterias y, en ocasiones, fendmenos de vasculitis. Las lesiones
plexiformes son tipicas, aunque no patognoménicas, de la HTPI.

EVALUACION RESPIRATORIA Y DEL ESTADO FUNCIONAL
Persigue detectar una posible enfermedad subyacente como causa de la HTP,

asi como valorar la gravedad de la enfermedad y controlar su evolucién.

A continuaci6n detallaremos brevemente las pruebas recomendadas:
Espirometria forzada y medicion de voliimenes pulmonares estdticos: es frecuente

observar una alteracion ventilatoria restrictiva moderada.

*  Capacidad de difusién de CO (DLco): de gran sensibilidad, suele estar dis-
minuida, debido al menor volumen capilar disponible para el intercam-
bio gaseoso.

*  Gasometria arterial: es frecuente detectar hipoxemia e hipocapnia.

*  Valoracién del estado funcional: siguiendo a la New York Heart Association
(NYHA) y adaptada a los sintomas de la HTP (Tabla 3), se correlaciona con
la supervivencia y con la respuesta al tratamiento.

La valoracién de la calidad de vida se realiza mediante cuestionarios gené-
ricos, aunque existen cuestionarios especificos para la HTP préximos a validarse.
*  Pruebas de esfuerzo: (til ya en la deteccion de sujetos asintomaticos, en los

que no se objetiva HTP en reposo, puede realizarse de dos formas:
— Pruebas de marcha (test de la marcha de los 6 minutos y la prueba de la
lanzadera). Son sencillas, no invasivas y requieren mayor estandarizacion.
Se ha demostrado que una distancia recorrida menor de 332 m se asocia
a una menor tasa de supervivencia.

— Prueba de esfuerzo cardiopulmonar: proporciona mayor informacién fisio-
I6gica y sus resultados se correlacionan con la situacién hemodinamica pul-
monar.

EVALUACION CARDIOLOGICA

Electrocardiograma
Muestra hipertrofia ventricular y auricular derecha, y son frecuentes las alte-
raciones del ST-T en precordiales derechas.

Ecocardiografia
La ecocardiografia doppler, técnica no invasiva, puede descartar cardiopa-
tias causantes de HTP secundaria. Los parametros a valorar son:
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e VD: indice de remodelado del VD, grosor de la pared, indice de funciona-
miento sistdlico y diastélico.

e VI es frecuente encontrar un VI de tamafio reducido, con aumento de gro-
sor y desviacion o inversion del septo interventricular y funcién sistélica nor-
mal. La relajacion suele estar alterada por la sobrecarga del VD.

e Lla arteria pulmonar muestra grados variables de dilatacion y de insuficien-
cia valvular.

* Grado de insuficiencia tricuspidea (se suele asociar a dilatacién y disfuncion
sistélica del VD).

e Presion sistdlica pulmonar (PSP): equivale a la presién auricular derecha mas
el gradiente sistdlico entre la AD y el VD. La fiabilidad de este método es del
87-97%, supraestimando —con una diferencia media de 5+ 10 mmHg- a
la medida realizada mediante cateterismo.

La ecocardiografia doppler de esfuerzo, de gran interés en el diagndstico pre-
coz, se encuentra en actual fase de estandarizacién.

Estudio hemodinamico derecho (catéter Swan-Ganz)

Debe realizarse en todos los pacientes estudiados por HTP en fase estable.

Los pardmetros mas significativos durante el estudio son:

e Presion auricular derecha media.

e Presion ventricular derecha (sistélica y telediastlica).

e Presion arterial pulmonar (PAP) sistélica, diastdlica y media.
e Presion capilar pulmonar (PCP).

e Saturacién de oxigeno sistémica y pulmonar.

* Gasto cardiaco e indice cardiaco.

Debe realizarse la realizacién de un test agudo vasodilatador, que per-
mite identificar a los pacientes respondedores (alrededor del 6-8%). Los far-
macos empleados para el test son: prostaciclina, adenosina, 6xido nitrico y sil-
denafilo, entre otros. Aunque en actual debate se considera positiva —respuesta
a calcioantagonistas— una reduccién de la presion arterial pulmonar (PAPm)
media por debajo de 40 mmHg —-con una modificacién superior a 10 mmHg
en su valor absoluto- y con un gasto cardiaco normal. Proponemos un algo-
ritmo realizado en nuestro centro, de acuerdo a la clasificacion de Venecia (Algo-
ritmo 1).

ESTUDIOS DE IMAGEN Y SEROLOGICOS

En el estudio de la HTP debe realizarse anélisis bioquimico elemental y hema-
tologia, autoinmunidad (anticuerpos anticentrémero, anti-SLC70 y antifosfolipi-
do), hormonas tiroideas, serologias VIH, VHC, VHB y hipercoagulabilidad (forma
tromboembdlica cronica).

Radiografia de térax
Es normal en el 6% de los casos. Deben realizarse las siguientes mediciones:
dilatacion del cono de la pulmonar, indice cardiotoracico (aumentado si > 0,5),
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ECO de reposo

v v v
PSP > 50 mmHg PSP 36-50 mmHg PSP < 36 mmHg
VRT > 3,4 m/s VRT 2,8-3,4 m/s VRT <28 m/s
I

ECO de esfuerzo 6 meses
v v
PSP > 55 mmHg PSP < 55 mmHg

6 meses

A,
Cateterismo derecho con test ECO reposo

vasodilatador agudo

Algoritmo 1. Papel de la ecografia y del cateterismo en la HTP.

tamario de la AD (dilatada si > 7 cm), oligohemia periférica, crecimiento del VD
(en la proyeccion lateral).

Tomografia axial computarizada (TAC)

La TAC helicoidal es de gran utilidad en la HTP de causa tromboembdlica,
dado que define la existencia y extensién de los trombos de forma no invasiva
y con una sensibilidad y especificidad en torno al 90% (menor rentabilidad en
arterias segmentarias). Por otro lado, la TAC de alta resolucién ayuda a descartar
patologia intersticial -EPID- y enfermedad venooclusiva venosa.

Resonancia magnética nuclear (RMN)

Permite valorar el tamafio, geometria y funcion del VD, asi como el estudio de
distintos parémetros hemodindmicos con gran fiabilidad y de forma no invasiva.
La angio-RMN permite, ademas, detectar trombos en las arterias pulmonares.

Gammagrafia de ventilacion-perfusion

Debe realizarse en todos los pacientes con HTP, para descartar HTP trom-
boemboélica crénica (grandes defectos de perfusion). En la HTP primaria es nor-
mal o con pequefios defectos parcheados, no siendo necesario la realizacién de
TAC o RMN.

TRATAMIENTO
Tratamiento médico convencional
Anticoagulacion

Ha demostrado un aumento de la supervivencia, tanto en la HTPI, como
en la secundaria. Se recomienda un INR entre 2-3 veces el control.
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TABLA 4. Comparativa indicaciones prostaglandinas

Ensayos clinicos FDA Europa
Flolan HPP HPP
HP sec. a esclerodermia  HP sec. a esclerodermia
NYHA IIl/IV NYHA lIl/IV
Remodulin ~ HPP HPP HPP
HP enf. conectiva HP enf. conectiva HP enf. conectiva
HP enf. cong. cardiaca HP enf. cong. cardiaca ~ HP enf. cong. cardiaca
NYHA 1I/1l/IV NYHA 1I/1ll/Iv NYHA II/1l/IV
Tracleer HPP HPP HPP
HP enf. conectiva HP enf. conectiva HP enf. conectiva
NYHA IIl/IV NYHAIII NYHAIII
Ventavis HPP HPP
HP enf. conectiva
HP enf. tromboembdlica cronica
NYHA Ill/IV NYHAIII
Oxigenoterapia

Se recomienda en todos los pacientes con PaO, < 60 mmHg en reposo.

Antagonistas del calcio (nifedipino, diltiazem)

Indicados en los pacientes “respondedores” del test agudo vasodilatador (tan
s6lo 6-8%). Si existe disfuncién del VD debe utilizarse amlodipino. Contraindi-
cados en casos de IC derecha. El aumento de dosis debe hacerse de forma pro-
gresiva y con el paciente preferiblemente ingresado.

Prostaciclina intravenosa (Flolan®)

El gold standard hasta el momento por sus efectos vasodilatador, antiagre-
gante y antiproliferativo, con modificaciones significativas en la supervivencia.
Tiene una vida media muy corta (5 min), por lo que precisa infusién intraveno-
sa continua mediante un catéter central o port-a-cath. Produce taquifilaxia (nece-
sidad de aumentar dosis progresivamente). Es mas eficaz en las fases més avan-
zadas de la enfermedad y en los “no respondedores”. Indicada en pacientes con
clase funcional preferiblemente IV de la NYHA, con criterios hemodinamicos de
mal prondstico que no respondan al tratamiento convencional y antes de ser
valorados para trasplante.

Nuevos tratamientos

Andlogos de la prostaciclina
Tienen una vida media mas larga y vias de administracion més seguras y
cémodas que la intravenosa (Tabla 4):
e Treprostinil (Remodulin®, subcutdneo):vida media 3 horas. Se administra con
una bomba portatil con un catéter alojado en tejido celular subcutaneo. Es
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el farmaco protagonista del ensayo clinico mas numeroso, y ha sido autori-
zada para su empleo ya en la clase funcional Il NYHA.

e lloprost (Ventavis®, inhalado), vida media 30-90 minutos. Son necesarias 6-
9 inhalaciones al dia durante 10 minutos y sus efectos secundarios son mini-
mos.

*  Beraprost (oral), aprobado en Japdn.

Antagonistas de la endotelina-1 no selectivos ET A y B (Bosentan)

El bosentan (Tracleer®), por sus favorables resultados —incluyendo en la super-
vivencia-, su posologia oral, su efecto antifibrogénico y sus escasos efectos secun-
darios, exceptuando la hepatotoxicidad, ofrece una de las alternativas terapéu-
ticas méas prometedoras. También existen en desarrollo antagonistas de la
endotelina selectivos (tesozentan, clazosentan), estos Gltimos en actual evalua-
cion en la insuficiencia cardiaca congestiva y en la hemorragia subaracnoidea.

Liberadores y potenciadores del 6xido nitrico
L-arginina (aumenta produccién de NO) y sildenafilo (Viagra®, inhibidor de
fosfodiesterasa 5).

Trasplante pulmonar

Indicado si la enfermedad es progresiva (estadios Ill/IV) a pesar de tratamiento
médico éptimo, y que cumpla los siguiente parametros hemodindmicos: gasto
cardiaco < 2 L/min/m2; PAD > 15 mmHg y PAPm > 55 mmHg.

En cuanto al tipo de transplante, se viene abandonando el cardiopulmonar
(indicado si existe problema cardiaco grave distinto del cor pulmonale) frente al
uni-bipulmonar, con similares resultados.

El tratamiento actual de la hipertension pulmonar se ha plasmado en un algo-
ritmo basado en la evidencia (Algoritmo 2), en el que se considera que un tra-
tamiento posee la méaxima evidencia (A) si su eficacia queda demostrada en, al
menos, 2 ensayos clinicos controlados con resultados homogéneos; evidencia
B (1 ensayo clinico o 2 ensayos clinicos con resultados no homogéneos) y final-
mente, evidencia C (ausencia de ensayos clinicos, sustentdndose en estudios
observacionales).

Por otra parte, el algoritmo incorpora la aplicacién de terapias a aquellos
pacientes en fases avanzadas, en clase funcional Ill o IV NYHA. Los antagonistas
del calcio sélo debieran utilizarse en los pacientes “respondedores”. En el resto
que presentan una ausencia de respuesta vasodilatadora aguda, se recomienda
el tratamiento con bosentan (A), especialmente en clase Ill, o epoprostenol intra-
venoso (A) (clase IV). No obstante, en todos los casos pueden utilizarse otros far-
macos, si bien con un nivel de evidencia inferior: iloprost inhalado (B), trepros-
tinil subcuténeo (B), beraprost oral (B), iloprost intravenoso (C) y sildenafilo oral
(C). Se ha planteado la posibilidad de terapias de combinacién —con 2 6 3 fér-
macos, fundamentalmente iloprost con sildenafilo— en pacientes con escasa res-
puesta a la monoterapia o empeoramiento progresivo, si bien no existen evi-
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HTP, clase llI, IV

Anticoagulante
¢Vasorreactividad?

Si No
1
' { !
Ca. antagonistas Clase Il Clase IV
Respuesta mantenida Bosentan Epoprostenol
5i Andl. prostanoides ——————| Bosentan
Epoprostenol Treprostinil
Continuar con lloprost i.v.

Ca. antagonistas (< 10%)

PDES inhib.
sildenafilo

A,

(no evidencia)

Combinaciones

v

‘ Atrioseptostomia y/o trasplante de pulmén

Algoritmo 2. Tratamiento de la hipertensién pulmonar (Venecia, junio 2003).

dencias suficientes. De todas formas, llegados a esta situacion de fracaso médi-
co, debiera considerarse como Ultima alternativa el trasplante pulmonar (C)
y/o la septostomia (C), si bien persisten numerosos interrogantes sobre cual es

el momento idéneo.

A modo de conclusién, el avance producido recientemente en la hiperten-
sién pulmonar abre nuevas y prometedoras esperanzas en una entidad en la que
aln queda mucho por hacer.
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INTRODUCCION

Se puede definir el nédulo pulmonar solitario (NPS) como una opacificacién
radiolégica de menos de 3 cm de didmetro, rodeada de parénquima pulmonar
sano con bordes bien delimitados, no asociada a atelectasias ni adenopatias. Por
definicion estricta el NPS no invade el surco superior (Pancoast), el mediastino ni
la caja toracica. El tamafio superior no ha sido determinado. Aunque algunos
autores aceptan la inclusién de NPS en un rango de 1 a 6 cm, otros definen como
nddulos pulmonares a los menores de 3 cm por ser el punto de corte que esta-
blece T1 (TNM) y denominan a los de mayor tamafio masas pulmonares.

La importancia del NPS radica en que hasta un 40% de los nédulos diag-
nosticados, segUn las series y el area geografica, pueden ser malignos, y en que
la supervivencia del cancer broncogénico esta supeditada al diagnéstico y trata-
miento precoces. La imagen radioldgica puede ser orientativa para el diagnésti-
co de la lesién, pero solamente con la confirmacién citohistolégica, inmunolégi-
ca o microbiolégica podemos establecer el tratamiento correcto de la enfermedad.

Debemos tener en cuenta que la cirugia no es tratamiento exclusivo de los
NPS malignos, ya que existen lesiones benignas (quiste hidatidico, malformacién
congénita, etc.) cuyo tratamiento de eleccidn es quirtirgico y, al contrario, para
algunos NPS malignos (linfoma, metéstasis no controlada, etc.) el tratamiento
médico es la mejor opcidn.

ETIOLOGIA

La etiologia del NPS es muy variable. Entre sus causas encontramos granu-
lomas infecciosos, granulomas inflamatorios, tumores, malformaciones y otras
entidades (Tabla 1). La frecuencia etiolégica varia segun el area geografica (areas
endémicas de micosis, prevalentes de tuberculosis, hidatidosis), edad de la pobla-
cién, sexo, presencia o no de sintomas, comorbilidad y habitos téxicos.

HISTORIA CLINICA Y FACTORES DE RIESGO

Para la correcta evaluacion de un paciente con NPS tenemos que considerar
factores como edad (la probabilidad de malignidad en mayores de 50 afios es
del 56-64%), historia de tabaquismo, exposicion a sustancias carcinégenas, pre-
sencia de sintomas, como hemoptisis (més frecuente en malignos), comorbilidad
(enfermedad del colageno, vasculitis, sarcoidosis, etc.) e historia de malignidad
previa (Tabla 2).
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Benigno
¢ Inflamatorio

Infecciosos
Granuloma (TBC, histoplasmosis)
Parasitos (ascaris, hidatidosis, filaria)
Nocardia
Absceso, neumonia redonda

No infecciosos
Artritis reumatoide
Nédulo linfatico intrapulmonar
Granulomatosis de Wegener

 Vascular

Malformacion AV
Hematoma
Infarto pulmonar

¢ Tumor benigno

Condroma

Teratoma

Lipoma

Leiomioma, endometriosis
Hamartoma

o Alteracion del desarrollo

Secuestro lobar
Atresia bronquial
Quiste broncogénico

Maligno
e Carcinoma broncogénico

Epidermoide

Adenocarcinoma, ca. bronquioloalveolar
Tumor de células grandes

Tumor oat-cell

¢ Otros Tumor carcinoide

Linfoma

Sarcoma

Angiosarcoma

Metéstasis
TABLA 2.
Factores Riesgo bajo Riesgo alto
Diametro (cm) <1,5 >1,5
Edad <45 > 45
Fumador No Si

Tiempo sin fumar

Mérgenes del nédulo

Mas de 7 afios

Liso

Menos de 7 afios

Radiado, irregular, espiculado...
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TABLA 3.

Localizacion previa Probablemente corresponda
Cabeza y cuello Primario
Mama Primario
Tréquea y pulmén Primario
Préstata Primario
Estomago Primario
Colon y recto Primario = Metéstasis
Rifi6n Primario = Metéstasis
Testiculo Primario = Metéstasis
Tejido blando y hueso Metéstasis
Melanoma Metéstasis

Es frecuente encontrar un NPS en un paciente con historia previa o sincré-
nica de malignidad extrapulmonar. Hasta el 70% de los casos el NPS puede tra-
tarse de un carcinoma broncogénico. El 90% de los NPS diagnosticados en pacien-
tes con cancer de ovario, eséfago, préstata, estbmago resultd ser broncogénico
y, por el contrario, el 67% de los casos los NPS de pacientes con antecedentes
de melanoma y sarcoma resultaron ser metastésicos. Asi, la probabilidad etiol6-
gica del NPS varia segun la localizacién del tumor primario (Tabla 3).

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

;Es posible establecer el diagndstico con las técnicas de imagen? Estas pue-
den aportar presuncion diagnéstica, pero no confirmacion. La presuncion diag-
nostica ayuda a la toma de decisiones ante un NPS, pero es necesario un diag-
ndstico definitivo para el tratamiento correcto.

Radiografia simple

Los NPS suelen ser diagnosticados de forma incidental. Este diagnéstico apa-
rece en 1 de cada 500 radiografias de térax. Hoy en dia ante la aparicion de un
NPS es imprescindible realizar una TAC para la valoracion de estas lesiones.

En los dltimos 50 afios, hemos aprendido que sélo dos parametros radiol6-
gicos indican benignidad: la presencia de un patrén de calcificacién benigno en
un NPS y la ausencia de crecimiento durante 2 afios demostrada por TAC.

TAC

La TAC helicoidal con contraste es la prueba de diagndstico de eleccion, por
lo que se aconseja su utilizacion en todos los NPS diagnosticados de novo. Ofre-
ce informacién precisa de localizacion, caracteristicas de bordes y cavitaciones,
patrén de calcificaciones, presencia de grasa y otras lesiones indetectables en la
radiografia de térax. Ademas, la TAC identifica lesiones pulmonares asociadas,
ganglios linfaticos mediastinicos y metastasis a distancia. La grasa es un indica-
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TABLA 4.

Tiempo de crecimiento ¢ Un nédulo estable mas de dos afios tiene mas posibilidades de
ser benigno
¢ Un crecimiento del 26% de didmetro duplica su volumen. Los
pequefios cambios suelen ser indetectables en Rx, por lo que
es mas (til la TAC

Calcificacion * Patrén de calcificacién benigno: central, laminar o en diana y en
palomitas de maiz
o Patrones indeterminados: excéntrico y punteado

Margenes ¢ Signo de la corona radiata en la TAC, lineas muy finas de 4-5 mm
del nédulo que aparece espiculado en las radiografias conven-
cionales: malignidad

¢ Bordes festoneados: malignidad
* Margen liso: indeterminadas

Tamafio ¢ Menores de 2 cm: la mayor parte de las lesiones son benignas
® 42% de las lesiones malignas diagnosticadas también son meno-
res de 2 cm
Cavitacion * Las cavitaciones con paredes irregulares y gruesas: malignos
Nédulos satélites ¢ Nddulos pequefios asociados a un nédulo dominante: alta pro-

babilidad de benignidad

tivo de benignidad, ya que se observa en los hamartomas. La utilizacion de con-
traste intravenoso en una TAC es otro parametro més para el diagnéstico dife-
rencial del NPS. Una lesién con mas de 15 unidades Hounsfield se considera
maligna, debido al mayor flujo de sangre por neovascularizacién. Otros criterios
comunes de malignidad se resumen en la tabla 4.

Estudios complementarios

Se realizan estudios complementarios basicos y estudios dirigidos segin la
sospecha clinica (Mantoux, micobacterias, serologia hidatidica, estudios inmu-
nélogicos, etc.).

Fibrobroncoscopia

La fibrobroncoscopia permite la identificacién de otras lesiones en las vias
aéreas. La fiabilidad diagndstica de esta prueba decrece conforme las lesiones se
alejan del hilio. La sensibilidad oscila entre un 20-60%, segin su tamario, cer-
cania al &rbol bronquial y prevalencia de cancer en la poblacién. La rentabili-
dad de la citologia oscila entre un 10-15% y aumenta hasta un 40-68% en caso
de la biopsia transbronquial.

Puncidn aspirativa transtoracica

La prueba es ideal para lesiones mayores de 1 cm y localizadas en la perife-
ria pulmonar. Un radiélogo con experiencia puede alcanzar el 80% de éxitos
diagndsticos. Las complicaciones comunes son neumotérax y hemorragia, que
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no suelen precisar tratamiento especial. El hecho de que los falsos positivos para
benignidad oscilen de un 13-93% y de que hasta en el 68% de los resultados
inespecificos mediante PAAF resulten malignos tras su reseccién, hace cuestionar
el papel de la PAAF en el diagndstico de estas lesiones, ya que un resultado de

non

“no diagnéstico”, "inflamatorio" o "no infeccioso" obliga a realizar mas pruebas.

PET

Esta técnica permite diferenciar las lesiones en funcién de su actividad meta-
bélica. Las neoplasias malignas son metabélicamente més activas por lo que un
resultado negativo de PET hace poco probable que el nddulo sea maligno y se
puede recomendar una pauta de observacién clinico-radiolégica. Por el contra-
rio, un resultado de PET positiva justifica la cirugia por su alta probabilidad de
malignidad. Tiene una sensibilidad y especificidad del 90%. Ademés, es (til para
el diagndstico de metéstasis ganglionares mediastinicas y metastasis a distancia.
Los inconvenientes son: dificultad para detectar NPS menores de 1 cm, falsos
negativos en ciertas neoplasias con disminucion del metabolismo, como tumo-
res carcinoides y bronquioloalveolares y falsos positivos en enfermedades infla-
matorias activas, como granulomatosis.

Biopsia escisional por videotoracoscopia

La biopsia es el Gltimo resorte para llegar al diagndstico del NPS antes de la
cirugia. La cirugia videotoracoscdpica (CVT) es una técnica minimamente inva-
siva y es ideal para la biopsia de nédulos situados en la periferia pulmonar. Tiene
una morbimortalidad menor, comparada con la toracotomia formal y disminu-
ye la estancia media hospitalaria. Su rentabilidad diagndstica es cercana al 100%.
Esta indicada en sujetos con NPS localizados en el tercio periférico del pulmén
con moderado o bajo riesgo de malignidad, o en aquellos pacientes que fun-
cionalmente no soporten una reseccién pulmonar amplia.

Toracotomia

Es el procedimiento de eleccién en pacientes con alto riesgo de padecer can-
cer. En caso de confirmarse la malignidad de la lesién, se puede completar una resec-
cién pulmonar y la diseccién linfatica en el mismo acto quirdrgico. Esta indicada
también en NPS no accesibles por CVT y en los altamente sospechosos de metés-
tasis, ya que en estos Ultimos casos la exploracion manual del pulmén es necesaria
para detectar otras posibles lesiones no reveladas en las pruebas de imagen.

Analisis bayesiano
Se utilizan las diferentes odds ratio de diferentes parametros clinicos (edad,
tabaquismo...) y radioldgicos, para estimar la probabilidad de malignidad del NPS.

MANEJO DEL NPS (Figuras 1y 2)
El punto de partida ante la identificacién de un NPS en una radiografia es
una exhaustiva historia clinica (sintomatologia, antecedentes personales, familia-
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Hallazgo de NPS

TAC
v v v
Benigno Maligno
v v
Pacientes de alto Pacientes de bajo
riesgo quirdrgico riesgo quirdrgico
T | paF *
< FBC + biopsia > >
PET
\/ \/
Observacion [a%)
TAC helicoidal Toracotomia

3,6,9,12, 24 meses

Figura 1. Algoritmo del manejo del NPS. +: resultado con diagnéstico concreto; —: resultado sin
diagndstico concreto.

NPS
Rx o TAC

Cen@ P’er<iferico

| P

FBC + biopsia

Tratamiento definitivo

Figura 2. Algoritmo del manejo del NPS, segun la localizacién del NPS en pacientes de alto ries-
go quirdrgico. +: resultado con diagnéstico concreto; —: resultado sin diagndstico concreto.
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res y laborales) y exploraciones complementarias dirigidas, segun la sospecha (sero-

logia infecciosa de acuerdo con la prevalencia epidemioldgica, como hidatidosis

o tuberculosis, marcadores tumorales, etc.).

Ademas, es obligado realizar una TAC torécica con cortes abdominales altos
que incluyan el higado y las suprarrenales, para descartar otros procesos aso-
ciados. Considerando las caracteristicas radioldgicas de la lesién y con las infor-
maciones obtenidas en la anamnesis y las exploraciones previas, podemos defi-
nir nuestra actitud. En ocasiones, estas pruebas bastaran para llegar al diagnéstico
de la lesion y nos permitiran prescribir el tratamiento adecuado (Tabla 1). Como
ejemplo: la serologia positiva y las caracteristicas quisticas de una lesién pue-
den ser suficientes para establecer el diagndstico de hidatidosis pulmonar.

Desde este momento, el estudio se orienta segun el algoritmo (Figura 1) con
arreglo a las caracteristicas del paciente y del NPS en la TAC (Tablas 2 y 4):

e Pacientes cuyas lesiones tienen alta probabilidad de ser benignas (patrén de
calcificacién tipicamente benigno o sin crecimiento durante 2 afios): obser-
vacion y control periddico por TAC.

e Pacientes con nddulos de aspecto maligno o aquellos pacientes de bajo ries-

go quirdrgico que tienen nédulos de aspecto indeterminado: considerar la
CVT o la toracotomia como procedimientos diagndsticos/terapéuticos.
El riesgo quirlrgico se determina por diversos factores, pero fundamental-
mente por el tipo de reseccion, la edad, la actividad basal, la comorbilidad
y el estado funcional cardiorrespiratorio del paciente. Las pruebas de funcién
pulmonar, especialmente el FEV;, y el célculo del consumo méximo de oxi-
geno (VO méx) son los pardmetros mas utilizados en la evaluacién preo-
peratoria de los candidatos a cirugia pulmonar.
Los nédulos malignos comprenden, tanto los canceres broncogénicos (CBP),
como las metastasis pulmonares de distintas neoplasias. En el paciente en
que se sospecha CBP debido a los factores de riesgo asociados y a las carac-
teristicas del propio nédulo, se aplicara el protocolo de estadificacién del
CBP, que puede incluir la fibrobroncoscopia, la mediastinoscopia, etc. Una
vez confirmado el diagnéstico citohistoldgico, se elegira el tratamiento opor-
tuno en funcién de su estadio tumoral. Cuando se sospecha una metastasis
pulmonar (Tabla 3) en pacientes con buen estado general y con el tumor pri-
mario bien controlado, la toracotomia es el procedimiento diagnéstico de
eleccién, porque permite, ademas, la reseccion pulmonar y la palpacién
manual, para detectar cualesquiera otras lesiones coexistentes y no descu-
biertas por las pruebas de imagen.

e Pacientes con NPS indeterminado y de alto riesgo quirtrgico: realizar mds
exploraciones (Figura 2). Segin la localizacién de la lesién, se realizara fibro-
broncoscopia o/y PAAF para conseguir el mejor rendimiento. Si los resulta-
dos son negativos (sin resultado concreto), se realizaré PET antes de some-
ter el paciente a una exploracion quirdrgica para el diagndstico. Se debe
individualizar cada caso y valorar el riesgo quirtrgico frente al beneficio del
diagnéstico y a la posibilidad de tratamiento.
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Con este algoritmo se trata de presentar un método sencillo y facilmente
manejable para el tratamiento del NPS. Se ha valorado también la rentabilidad
costo-econdmica. De todas formas, el manejo del NPS debe ajustarse al proto-
colo de cada centro hospitalario y a la accesibilidad a las exploraciones, tanto
quirdrgicas, como no quirdrgicas.
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24. Carcinoma broncogénico

G. Estrada Trigueros, L. Comeche Rodriguez, A. Lpez Encuentra

INTRODUCCION

El carcinoma broncogénico (CB) es el tumor més frecuente y que causa mayor
mortalidad en varones en términos generales, tanto en el mundo, como en Espa-
fia. En los primeros afos del siglo pasado era una entidad rara, pero en las déca-
das siguientes se ha producido un aumento, tanto en frecuencia, como en mor-
talidad. A finales del siglo XX se observé una disminucién de las tasas de mortalidad
en varones residentes en paises mediterraneos, que se atribuyd a un cambio en
el patrén de consumo de tabaco a partir de los afios setenta. Este cambio de ten-
dencia se habia objetivado diez afios antes en los paises de norte de Europa. En
cuanto a las mujeres puede que empiece a empeorar en los préximos afios, debi-
do al incremento del consumo del tabaco en las Gltimas décadas.

El consumo de tabaco es la causa fundamental del CB, el 89-95% de los
pacientes diagnosticados de CB son o han sido fumadores . Existe una clara rela-
cién dosis-riesgo, pues las personas mas expuestas tendran mayor riesgo de desa-
rrollar la enfermedad.

El diagnéstico del CB no es un problema clinico. El hallazgo en poblacién
riesgo y asintomatica es frecuente, y sélo el 30% de los casos es diagnosticado
en fase precoz con posibilidad de beneficio quirdrgico. Sin embargo, en presencia
de sintomas sugestivos y factor riesgo, habitualmente la presuncion clinica es
alta, y se encuentran en estadio avanzado de la enfermedad. La broncoscopia
nos proporciona el diagndstico en un alto porcentaje de los casos incluso en los
nddulos pulmonares, incluyendo los de menos de 2 centimetros. La decisién tera-
péutica es mas problematica y compleja. En la actualidad, la cirugia es la mejor
opcion terapéutica en estadios precoces el Unico tratamiento curativo, pero no
garantiza la curacion y no esta exenta de complicaciones.

El objetivo de este capitulo es proporcionar una pauta para evaluar la ope-
rabilidad del paciente y de la resecabilidad del tumor y ofrecer un tratamiento,
bien sea una terapéutica quirdrgica sola o dentro de un tratamiento multimodal.

DIAGNOSTICO

Historia clinica, radiografia de térax, broncoscopia

Estos tres procedimientos son los habitualmente necesarios para el diagnés-
tico de la enfermedad. Las principales formas de presentacion clinica vienen des-
critas en la tabla 1. Los principales hallazgos radiol6gicos que nos encontramos
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TABLA 1. Formas de presentacién clinica

* Sin sintomas

e Sintomas locales:
- Tos
- Disnea
- Hemoptisis
- Dolor toracico
- Respiracion sibilante
- Expectoracién purulenta si neumonitis obstructiva
- Disfagia

¢ Sintomas extratoracicos: depende del érgano afecto

¢ Sintomas generales
— Anorexia
- Pérdida de peso
- Astenia
- Febricula

¢ Sintomas paraneoplésicos:
- Sindrome endocrino-metabdlico
- Clinica neuromuscular
- Anomalias hematoldgicas o vasculares
- Anomalias cutaneas
— Alteraciones osteoarticulares

TABLA 2. Manifestaciones radiol6gicas del carcinoma broncogénico en Rx de térax

* Atelectasia y neumonitis obstructiva

¢ Masa pulmonar

¢ Nédulo pulmonar solitario

e Alteraciones del volumen pulmonar y la vascularizacién
* Masa con cavitacion

¢ Consolidacion del espacio aéreo

o Afectacion pleural (derrame lo mas frecuente)
¢ Aumento hiliar uni o bilateral

* Ensanchamiento mediastinico

o Afectacion dsea y de pared torécica

o Paralisis unilateral del diafragma

¢ Nédulos miltiples bilaterales

e Patrén intersticial lineal o reticulo-nodular

en esta enfermedad estén reflejados en la tabla 2. La broncoscopia es una téc-
nica que nos permite visualizar directamente la via aérea superior y el arbol tra-
queobronquial, siendo de utilidad para el diagnéstico a través de la obtencién
de muestras bronquiales, transbronquiales y del aspirado o cepillado bronquial.
Dentro de las técnicas diagnésticas estan:
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e Aspirado bronquial que se debe realizar de forma rutinaria y se puede reali-
zar un aspirado selectivo mediante la instilacion de 10-20 cc que aumenta
la rentabilidad del estudio.

¢ lavado broncoalveolar es (til, sobre todo, en el estudio de marcadores tumo-
rales el LBA y que tiene especial interés diagndstico.

e Cepillado bronquial, para la obtencién de material para estudio citolégico. El
cepillado selectivo es (til en el estudio de esputo con citologia positiva y Rx
normal.

*  Puncion transtraqueal y transcarinal, sobre todo para el diagnéstico de ade-
nopatias mediastinicas en el diagnéstico y la estadificacion del CB.

*  Biopsia bronquial. En el CB visible el rendimiento diagnéstico es del 82%
aumentando al 94% si se suma el aspirado y el cepillado. La causa del fra-
caso de la biopsia es la presencia de necrosis en la lesién.

*  Biopsia transbronquial (BTB) se pueden obtener muestras de lesiones perifé-
ricas, siendo muy rentable en el diagnéstico del CB, aunque su rendimiento
depende de muchos factores (tipo, tamafio, localizacion).

e Ultrasonografia: en los Gltimos afios estd teniendo importante desarrollo en
la identificacién de cambios submucosos y en la estadificacién de adeno-
patias mediastinicas.

La broncoscopia no presenta contraindicaciones absolutas, salvo la negacion
del paciente. Las relativas son la patologia cardiovascular inestable: insuficiencia car-
diaca, arritmias, angor inestable. En pacientes con insuficiencia respiratoria se debe
realizar con oxigeno suplementario, considerdndose contraindicada si no se consi-
gue una PO, mayor de 60 con oxigeno suplementario. Las complicaciones suelen
ser muy pocas y la mayoria menores relacionadas con la anestesia local, reaccion
alérgica, nduseas vomitos o bien complicaciones locales del propio broncoscopio,
epistaxis, edema laringeo, broncoespasmo, arritmias. Las complicaciones del cepi-
llado y de la biopsia es el sangrado que se corrige bien con hemostasia y adrenali-
na si es necesario, mientras que de la BTB ademés de las anteriores esta el neumo-
térax que suele ser del 1-3% segun las series y la hemorragia moderada de un 7%.

Si la broncoscopia no obtiene el diagnéstico se puede recurrir a la puncién
con aspiracién con aguija fina (PAAF), sobre todo, en lesiones periféricas o medias-
tinoscopia o toracotomia. Si presenta derrame pleural deberd investigarse con
pH, bioquimica, ADA, contaje celular, citologia incluyendo inmunocitoquimica,
marcadores tumorales y biopsia pleural ciega o toracoscopia si hay negatividad
del estudio pleural. Si el derrame es minimo, sélo visible por tomografia axial
computarizada (TAC) y no en la radiografia simple, es aconsejable el estudio pleu-
ral con guia ecotoracica o puede no precisarse de otros estudios.

Criterios de inoperabilidad o irresecabilidad

La operabilidad es la capacidad del paciente a tolerar una cirugia de resec-
cién pulmonar sin excesivo riesgo para su vida ni de secuela invalidante.

La resecabilidad es la posibilidad de que el tumor pueda ser extirpado total-
mente y con posibilidades prondsticas aceptables que justifiquen la intervencion.
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TABLA 3. Criterios iniciales de inoperabilidad y de irresecabilidad

Criterios iniciales de inoperabilidad

Criterios iniciales de irresecabilidad

o Edad > 70 afios si estadio clinico > IIC, sobre
todo si precisa neumonectomia o es central.
Por encima de 80 sélo se considera lobecto-
mia y si es estadio IC

¢ Estado clinico general aceptable (indice de
Karfnosky > 50%)

¢ Enfermedad severa e incontrolable cuyo pro-
ndstico intrinseco es fatal a corto plazo, enfer-
medad mental o cualquier situacion clinica
que limite seriamente y de forma prolonga-
da las condiciones psicofisicas del paciente

* Derrame pleural tumoral (CB microcitico
con estadio > IC)

e Sindromes de vena cava superior, Horner,
o afectacion del recurrente (invasion de
pared torécica o de traquea, extensas)

* Destruccion del cuerpo vertebral

e Sintomas o signos sugerentes de metés-
tasis a distancia, que si se demuestran
hacen el caso irresecable

Historia clinica
Rx de térax
Broncoscopia

—

v v

v

Inoperable

Espirometria
ECG
Gasometria
Bioquimica

Irresecable

‘ Estudios de operabilidad ‘

v v

‘ Estudios de resecabilidad ‘

‘ Resecable ‘ ‘ Irresecable ‘

)

v
Operable

Estadificacion ganglional
mediastinica

Algoritmo 1. Algoritmo diagndstico y terapéutico orientado a la cirugia.

Los criterios iniciales de inoperabilidad o de irresecabilidad se detallan en la
tabla 3. En los pacientes que no retinen ninguno de estos criterios se progresa

hacia nuevos estudios (Algoritmo 1).

Operabilidad

Una vez superados los criterios globales iniciales de inoperabilidad e irrese-
cabilidad debemos realizar una valoracién pulmonar, cardiaca y de otras enfer-
medades generales (hepéticas, renales, hematoldgicas).
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Valoracion pulmonar

Desde el punto de vista pulmonar el criterio principal se basa en el FEV;, si es
mayor de 2 litros no se requieren mas estudios, mientras que si es menor de 1 es,
en general, inoperable. Si esté entre 1y 2 litros se requiere el FEV; postoperatorio
predicho. Para la neumonectomia se puede utilizar el célculo diferencial a partir
de una gammagrafia de perfusion; para resecciones menores uno de los méto-
dos es efectuar el calculo predicho a partir del recuento de segmentos que se
vayan a resecar y su grado de obstruccion endoscépica. Si el FEV; predicho pos-
toperatorio es mayor del 0,8 litros o del 30% del tedrico se considerara operable.
Otros criterios de inoperabilidad son una capacidad vital (CV) menor de 45% y
una PCO; mayor de 45 mmHg en ausencia de alcalosis respiratoria.

Valoracion cardiaca

Son criterios de inoperabilidad, desde el punto de vista cardiolégico, el infar-
to en los tres meses previos, las arritmias severas no controlables y la insuficien-
cia cardiaca descompensada.

Valoracion renal, hepdtica y hematolégica
Se realizarén estudios bioquimicos bésicos que precisaran estudios més espe-
cificos si fuera necesario.

Resecabilidad
En esta fase se intenta localizar la extensién tumoral que no ha sido detec-

tada con estudios iniciales y que viene orientada, fundamentalmente, por la sin-

tomatologia del paciente. Estas situaciones son:

*  Dolor éseo: es indicacion de gammagrafia 6sea. La confirmacién metastasi-
ca bidpsica, o por otros procedimientos, es recomendable en caso de duda,
por la elevada frecuencia de falsos positivos.

*  Clinica neurolégica: esté indicada la realizacion de TAC cerebral con con-
traste. Si se demuestra diseminacién mdltiple se considera irresecable. Si es
metastasis Gnica se deben dar unas condiciones para indicar la doble resec-
cién pulmonar y cerebral, entre las que figuran: CB no microcitico, confir-
macion de su caracter Gnico mediante resonancia nuclear magnética, esta-
do clinico general aceptable (escala de Karfnosky mayor del 50%), clasificacion
T < 2, mediatinoscopia negativa y sin metastasis a distancia en otra locali-
zacion.

e (linica hepadtica: si existe hepatomegalia o alteracién enzimética hepética
se realizard TAC abdominal, o en su defecto una ecografia.

*  (lasificacion T3 medial o paravertebral: se debe realizar una TAC en cualquiera
de las situaciones indicadas.

e (B microcitico en estadio inicial: se considerara quirdrgico si presenta, con
seguridad, una extensién TINOMO o T2NOMO. Se realizaran todas las prue-
bas de extensién: TC abdominal, TC cerebral, biopsia de médula ésea, gam-
magrafia dsea, tomografia de emisién de positrones (PET).
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TABLA 4. Clasificacién TNM. Estadios del carcinoma broncogénico

Clasificacion TNM

Tx: No se puede valorar el tumor primario, o existe tumor por la presencia de células malig-
nas en el esputo o en el lavado, pero no se visualiza ni por imagen ni con broncoscopio

T0: No evidencia de tumor primario
Tis: Carcinoma in situ

T1: Tumor de 3 cm 0 menos en su didmetro mayor, rodeado de pulmoén o pleura visce-
ral, sin evidencia broncoscépica del invasion del bronquio principal

T2: Més de 3 cm en su didmetro mayor, afectacién del bronquio principal (BP) a 2 o més
cm de carina, invasion de pleura visceral, asociado a atelectasia 0 neumonitis obs-
tructiva que se extiende a la regién hiliar, pero no afecta al pulmén entero

T3: Tumor de cualquier tamafio que invade: pared toracica (incluyendo tumores del surco
superior), diafragma, pleura mediastinica, pericardio parietal, tumor a menos de 2 cm
de carina en BP sin llegar a afectarla, atelectasia o neumonitis obstructiva asociada a
pulmén entero

T4: Tumor de cualquier tamafio que invade cualquiera de las siguientes estructuras: medias-
tino, corazén, grandes vasos, traquea, es6fago, cuerpo vertebral, carina, nédulo(s) pul-
monar(es) separado(s) en el mismo I6bulo, tumor con derrame pleural maligno

Nx: Los ganglios linféticos regionales no pueden ser evaluados
NO: No hay metastasis en ganglios linféticos regionales

N1: Metéstasis en ganglios linfaticos peribronquiales ipsilaterales y/o hiliares ipsilaterales
o ganglios intrapulmonares, incluyendo la afectacién por extension directa

N2: Metastasis en ganglios linfaticos mediastinicos ipsilaterales o subcarinicos

N3: Metastasis en ganglios linfaticos mediastinicos contralaterales, escalenos o supraclavi-
culares ipsilaterales o contralaterales

Mx: Las metastasis distantes no pueden ser evaluadas
MO: No hay metastasis distantes

M1: Metéstasis distantes, incluyen nédulo(s) tumoral(es) separado(s) en un Iébulo diferen-
te, ipsi o contralateral

Agrupacién por estadios

Estadio T N M
Oculto Tx NO MO
0 Tis NO MO
1A T NO MO
1B T2 NO MO
1A T N1 MO
1B T2-3 N1 NO MO
A T1-3 N2 N1 MO
1B Cualquier T N3

o T4 Cualquier N Mo

v Cualquier T Cualquier N M1
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*  Otras situaciones clinicas:
- En la estirpe adenocarcinoma y de células grandes conviene realizar TAC
cerebral.
- En estadio IllA o en presencia de sindrome constitucional, elevacién de la
fosfatasa alcalina o del calcio sérico, o presencia de anemia se efectuaria
TAC cerebral, TAC toracoabdominal y gammagrafia dsea.

Estadificacion ganglionar mediastinica

Una vez que el paciente se considera operable y resecable la siguiente fase
es explorar el mediastino, para ello se recomienda una adecuada estadificacién
ganglionar. Para descartar la afectacion ganglionar es probable que sea suficiente
con las nuevas técnicas de imagen (TAC helicoidal con contraste, PET). Para afir-
marla es imprescindible la evidencia citohistoldgica con cualquier procedimien-
to (puncidn-aspiracion transtoracica, transtraqueo-bronquial, transesofagica;
mediastinoscopia, mediastinotomia, toracoscopia).

TRATAMIENTO

Tratamiento quirargico

Es la mejor alternativa terapéutica, y no garantiza la curacién. Depen-
diendo del estadio tumoral (Tabla 4) es indicacién quirdrgica cualquier CB
hasta el estadio 1B y en T3NTMO del IllA, en paciente operable, con eviden-
cia C (series limitadas, con aleatorizacién discutida, y seleccion de pacientes
no bien definidas). La indicacién mas conservadora es la lobectomia. En casos
excepcionales pueden estar indicadas resecciones menores en determinadas
situaciones, como en pacientes con TINOMO funcionalmente comprometi-
dos, tumores sincrénicos o en los del sulcus superior. Pacientes con CB esta-
dio IlIA por presencia de N2 pueden ser sometidos a tratamientos neoadyu-
vantes con quimioterapia (Qt) y/o radioterapia (Rt). Hay estudios en marcha
que deben informarnos sobre cual es la terapia de control local (cirugia o
Rt) mas adecuada.

Tratamiento combinado (Qt y Rt)

En el CBNM con estadio IV (metéstasis) se ha demostrado que, la Qt aumen-
ta la supervivencia y la calidad de vida. En el estadio IlIB y en el lIA no quirdr-
gico, el tratamiento de eleccién es la pauta combinada de Qt con Rt. En los
CBNM més iniciales, el papel de la quimioterapia adyuvante o neoadyuvante
a la cirugia permanece en una zona de incertidumbre y necesitada de correctos
ensayos clinicos. El tratamiento del CB no quirdrgico viene resumido en el algo-
ritmo 2.

En el CBM con enfermedad limitada (estadios IA a IlIB, salvo la presencia
de derrame pleural tumoral) la terapia mas adecuada es la Qt con Rt toracica. En
el CBM extendido, la Qt. Las pautas empleadas, tanto para CBNM, como para
CBM vienen en las tablas 5 y 6.



284 G. Estrada Trigueros et al

Carcinoma broncogénico
no quirdrgico
[

v v
Carcinoma broncogénico Carcinoma broncogénico
no microcitico microcitico
‘ Estadios IIIA y llIB ‘ ‘ Estadio IV ‘ ‘ Limitada ‘ ‘ llimitada ‘

'

Quimioterapia y Quimioterapia Quimioterapia y Quimioterapia

radioterapia radioterapia

Algoritmo 2. Tratamiento del carcinoma broncogénico no quirdrgico.

TABLA 5. Pautas mas frecuentes en el carcinoma broncogénico no microcitico

Pautas mas frecuentes en el CBNM Farmacos

Clasicas MIC, MVP, VP, VBLP

Platino + nuevo farmaco PD,V,G

Nuevas combinaciones de tres farmacos PCG, PCVy PCT

Combinaciones sin platino GV, GP, GD, GT

Pautas en monoterapia Nevelbina
Docetaxel
Paclitaxel
Gemcitabina

M: mitomicina; I: ifosfamida; C: cisplatino; V: vinorrelbina; P: paclitaxel; G: gemcitabina; D: doce-
taxel; T: topotecdn.

TABLA 6. Pautas mas frecuentes en el carcinoma broncogénico microcitico

Etopésido, cisplatino

Etopédsido, carboplatino

Etopdsido, paclitaxel, cisplatino




Carcinoma broncogénico 285

BIBLIOGRAFIA

American College of Cardiology, American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines. Guidelines for perioperative cardiovascular evaluation noncardiac sur-
gery. Circulation 1996; 93: 1278-317.

Borras JM, Fernandez E, Gonzalez JR, Negri E, Lucchini F, La Vecchia C, et al. Lung can-
cer mortality in European Regions (1995-1997). Ann Oncol 2003; 14: 159-61.

Brithish Thoracic Society, Society of Cardiothoracic Surgerous of Great Britain, and Ire-
land Working Party. Guidelines on the selection of patients with lung cancer for sur-
gery. Thorax 2001; 56: 89-108.

Flecher JW. PET scanning and the solitary pulmonary nodule. Semin Thorac Cardio-
vas Surgery 2002; 14: 268-74.

Gould M, Sanders G, Barnett P, Rydzak C, Maclean CC, McClellan MB, et al. Cost-effec-
tiveness of alternative management stratregies for patients with solitary pulmonary
nodules. Ann Int Med 2003; 138: 724-35.

Grupo Cooperativo de Carcinoma Broncogénico del Hospital Universitario 12 de Octu-
bre. Madrid. Carcinoma Broncogénico Algoritmo Diagnéstico Terapéutico 2001.
http://www.mbeneumologia.org (pautas).

Grupo de trabajo de SEPAR. Normativa actualizada (1998) sobre diagndstico y esta-
dificacién del Carcinoma Broncogénico. Arch Bronconeumol 1998; 34: 437-52.

Gullén JA, Fernandez A, Medina G, Rubinos I, Suarez C, Ramos |, et al. Puncién trans-
bronquial en el Carcinoma broncogénico con lesién visible: rendimiento y coste eco-
némico. Arch Bronconeumol 2003; 39: 496-500.

Hartman TE. Radiologic evaluation of the solitary pulmonary nodule. Semin Thorax
Cardiovasc Surgery 2002; 14: 261-7.

Izarzurugaza Lizarraga . El cancer de pulmén en Espafia. Revision epidemiolégica. Arch
Bronconeumol 1992; 28: 311-20.

Levi F, Lucchini F, La Vecchia C, Negri E. Trend in mortality from cancer in the Euro-
pean Union. Lancet 1999; 354: 742-3.

Lopez Encuentra A and GCCB-S. Criteria of functional and oncological operability in
surgery for lung cancer. A multicenter study. Lung Cancer 1998; 20: 161-8.

Lopez Encuentra A, Linares MJ. Carcinoma broncogénico. En: Martin Escribano P, Lépez
Encuentra A, editores. Pautas de Practica Clinica en Neumologia. Madrid: Idepsa. 1996.
p. 177-89.

Lopez Encuentra A. Cancer de pulmon en mujeres. Arch Bronconeumol 2001; 37: 55-7.

Martin de Nicolas Serrahima JL, et al. Correlacién CT-mediastinoscopia en la extensién
ganglionar del carcinoma broncogénico. Estudio prospectivo. Arch Bronconeumol
1989; 25 (Suppl): 52.

Moreno R, Fernandez L. N6dulo Pulmonar Solitario: ;qué ha cambiado en su evolu-
cién diagndstica? Arch Bronconeumol 2003; 39 (6): 246-8.

Mountain CF. Revisions in the International System for Staging Lung Cancer. Chest
1997; 111: 1710-7.

Murray N. Treatment of small cell lung cancer: the state of the art. Lung Cancer 1997:
17 (Suppl 1): $75-589.



286 G. Estrada Trigueros et al

- Non-small cell lung cancer collaborative group: Chemotherapy in non-small cell lung
cancer. A meta analysis using update data on individual patients from 52 randomi-
zed trials. Br Med | 1995; 311: 899-909.

- PetoR, Darby S, Deo H, Silcoks P, Whitley, Doll R. Smoking cessation and lung cancer
in UK since 1950: combination of national statistic with two cases control studies. Br
Med | 2000; 32: 322-9.

- Pfister DG, Johnson DH, Azzoli CG, Sause W, Smith TJ, Baker S Jr, et al. American Society
of Clinical Oncology American Society of Clinical Oncology treatment of unresectable
non-small-cell lung cancer guideline: update 2003. | Clin Oncol 2004; 22: 330-53.

- Pisani P, Parkin DM, Bray DF, Ferlay ]. Estimates of the worldwide mortality from 20
cancers in 1990. Int ) Cancer 1999; 83: 18-29.

- Sanchez de Cos ], Cabrera |, Mufioz ). Utilidad de la quimioterapia y radioterapia en el
cancer de pulmén. En: Lopez Encuentra A, Llobregat N, editores. Monografias de Neu-
momadrid. Madrid: Ediciones Doyma S.L. 2002. p. 142-56.



25. Masas mediastinicas

C. Lépez Garcia-Gallo, G. Mora Ortega, M.). Ferreiro Alvarez

INTRODUCCION

El mediastino se extiende desde la apertura del térax hasta el diafragma, limi-
tado por la cara posterior del esternén y por la columna vertebral. Contiene el
corazén, grandes vasos, traquea, bronquios principales y es6fago.

Existe una gran variedad de lesiones que pueden localizarse en el mediasti-
no, y se clasifican en funcién de su situacién anatdmica. La localizacién de una
masa en uno u otro compartimento nos orientara hacia la naturaleza de dicha
lesion, sobre todo, si integramos esta informacién con las manifestaciones clini-
cas del paciente y las caracteristicas que muestran las técnicas de imagen.

Las neoplasias neurogénicas, los timomas y los quistes benignos constituyen
el 60% de los tumores primarios mediastinicos intervenidos, mientras que los lin-
fomas, teratomas, las enfermedades granulomatosas y el bocio endotoracico
representan el 30%. El 10% restante son tumores benignos o malignos mesen-
quimatosos.

En las series no quirdrgicas los aneurismas adrticos suponen el 10% de las
masas mediastinicas.

DIVISION ANATOMICA DEL MEDIASTINO
El mediastino se divide en tres compartimentos (Figura 1):

e Anterior: localizado entre el esternén y la cara anterior del corazén. Contie-
ne el timo, cayado adrtico y sus ramas, venas innominadas, grasa y ganglios
linfaticos.

*  Medio: limitado por el pericardio anterior, receso pericardico posterior, dia-
fragma y la apertura del térax. Contiene el corazén, grandes vasos, tréquea,
bronquios principales y ganglios linfaticos.

*  Posterior: se localiza entre el receso pericérdico posterior y el borde posterior
de los cuerpos vertebrales, diafragma y primera costilla. Contiene el eséfa-
go, aorta descendente, vena é4cigos, nervio vago, cadena simpatica, con-
ducto toracico y ganglios linfaticos. La tabla 1 recoge las masas que apare-
cen con mayor frecuencia en cada uno de los compartimentos mediastinicos.

LOCALIZACION ANATOMICA DE LAS MASAS MEDIASTINICAS

La naturaleza de las lesiones mediastinicas va a depender del comparti-
mento en el que se localicen. Sin embargo, algunas pueden encontrarse indis-
tintamente en cualquiera de ellos, como es el caso de los linfomas o de los aneu-
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Mediastino anterior Mediastino posterior

Mediastino medio
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Figura 1. Divisién anatémica del mediastino.

TABLA 1. Masas mas frecuentes por compartimentos

Mediastino anterior Mediastino medio Mediastino posterior
Timoma Adenopatias: Tumores neurogénicos
Tumor de células germinales - Linfoma Tumores esoféagicos
Tiroides — Metastasis Quistes

Linfoma - Enfermedad granulomatosa  Aneurisma adrtico
Adenoma paratiroides Quistes

Aneurisma adrtico Tumores vasculares

rismas adrticos. Las lesiones localizadas en el compartimento anterior son malig-
nas con mayor frecuencia que las del medio y posterior (60, 30 y 15% respecti-
vamente).

APROXIMACION DIAGNOSTICA DE UNA MASA MEDIASTINICA

Cuando nos encontramos ante un paciente con una masa mediastinica debe-
mos establecer un diagnéstico diferencial entre las diferentes causas que las ori-
ginan. Para ello tendremos en cuenta los siguientes aspectos:

Clinica
Edad

En los nifios, los tumores neurogénicos y los quistes enterogénicos son las
masas mediastinicas mas frecuentes. En los adultos los tumores neurogénicos son
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también lesiones muy frecuentes, asi como los linfomas y quistes timicos. En gene-
ral, los quistes son més frecuentes en adultos que en nifios.

Sintomas

En el momento del diagnéstico de una masa mediastinica, habitualmente el
paciente se encuentra asintomatico, siendo ésta un hallazgo casual. Mas del 75%
de los pacientes asintomaticos con tumores mediastinicos tienen lesiones benig-
nas, mientras que en el 65% de los pacientes con sintomas, éstas son malignas.
Los signos y sintomas que presentan van a depender, tanto de las estructuras
mediastinicas que afectan, como de la naturaleza del tumor. Asi, tendremos
sintomas locales por compresién o infiltracién de estructuras mediastinicas y afec-
tacion sistémica, dependiendo de la naturaleza del tumor.

Sintomas locales

Dolor por traccién o invasién de los tejidos del mediastino, disnea por com-
presion e infiltracion de la via aérea, de vena cava superior o por elevacién dia-
fragmatica secundaria a afectacion del nervio frénico, tos, disfagia por compre-
sién esofégica, disfonia por afectacion del nervio recurrente.

Afectacién sistémica

e Timoma: miastenia gravis, aplasia de serie roja.
e Tumores neurégenos: osteopatia hipertréfica.
e Tumor carcinoide: sindrome de Cushing.

* Adenoma paratiroideo: hiperparatiroidismo.

Pruebas de laboratorio

Ante la sospecha de determinados tumores es necesario realizar algunas deter-
minaciones bioquimicas seleccionadas que pueden ayudar en el diagndstico.

Pruebas de funcién tiroidea en pacientes con bocio endotorécico. Niveles de
hormonas paratiroideas, fosfato y calcio sérico ante la sospecha de adenoma para-
tiroideo. Alfafetoproteina y niveles de BHCG para el estudio de tumores de célu-
las germinales no seminomatosos.

Anticuerpos antirreceptor de acetilcolina para descartar miastenia gravis en
pacientes con sospecha de timoma, aunque estén asintomaticos. Catecolaminas
en el feocromocitoma.

Pruebas de imagen

Radiografia simple de torax
Es la prueba diagnéstica inicial que localiza donde est la lesién. Siempre que
sea posible debe compararse con radiografias previas del paciente.

Tomografia computarizada de térax (TC tordcica)
Es necesaria en todos los pacientes que presentan una lesién mediastinica en
la radiografia simple. Es de gran utilidad para el diagnéstico, ya que localiza la
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lesién, determina su densidad y la relacién con estructuras adyacentes. La TC
toracica es especifica de determinadas enfermedades, como el aneurisma adrti-
co o la lipomatosis mediastinica, y es suficiente para indicar una terapia ade-
cuada. También es muy (til para guiar la puncién aspiracion con aguija fina (PAAF).

Resonancia nuclear magnética (RNM)

Aporta poca informacién respecto a la TC con contraste. Sin embargo, esta
indicada en los siguientes casos: en el estudio en los tumores neurogénicos, para
confirmar si existe 0 no afectacion de estructuras nerviosas, en pacientes en los
que no puede utilizarse el contraste por fallo renal o alergia, lesiones localiza-
das cerca de la apertura toracica, para determinar si existe invasion vascular o del
plexo braquial, lesiones préximas al diafragma. Cuando puede aportar infor-
macién adicional de gran utilidad en el estudio de las lesiones quisticas.

Ultrasonidos

Diferencian lesiones quisticas y sélidas y sirven para dirigir la PAAF. El eco
transesofagico se emplea en el estudio de lesiones esofagicas y de estructuras
paraesofagicas.

IsGtopos
Existen mdiltiples agentes (tiles para el estudio de las masas mediastinicas:
e |31y |23 tienen una sensibilidad del 93% y una especificidad del 100% en
el diagnéstico del bocio endotorécico si existe tejido tiroideo funcionante.
* |3 metaiodobencilguanina para el estudio del feocromocitoma.
e Ga® para detectar linfomas y diferenciarlo de los timomas.
e Tecnecio: localiza mucosa gastrica ectdpica.
e Seleniometeonina para el estudio de las paratiroides.

PET

Es Gtil para el diagnéstico y estadificacion de carcinoma broncogénico y
linfomas y para seguimiento de tumores de células germinales tras el trata-
miento.

Otras técnicas diagndsticas

Broncoscopia

No esté indicada en todas las lesiones mediastinicas, aunque es Gtil para el
estudio de lesiones de mediastino medio con afectacion pulmonar asociada y
para realizar puncién de adenopatias.

PAAF

Puede hacerse guiada por ECO, TAC o con broncoscopia. Sin embargo, la
PAAF tiene limitaciones para diagnosticar enfermedades del mediastino, ya que
habitualmente se necesitan muestras mayores de tejido. Ademas, esta contrain-
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dicado si sospechamos un timoma, por el elevado riesgo de diseminacién del
tumor por el trayecto de la aguja.

Biopsia

Se realizara con una u otra técnica en funcién de donde se localice la lesién.
Para lesiones en espacio pretraqueal, paratraqueal derecho o subcarinico realiza-
remos la mediastinoscopia convencional o la puncién transcarinal o transtraque-
al. Para acceder a ganglios subadrticos y paraadrticos o en ventana aortopulmo-
nar, asi como en lesiones que contactan con pared anterior del térax, es necesario
realizar una mediastinotomia anterior. En otras lesiones que no son accesibles por
ninguna de las técnicas anteriores es necesario realizar una toracoscopia.

MANEJO DE UN PACIENTE CON UNA MASA MEDIASTINICA

Con los datos clinicos y las exploraciones complementarias citadas, pode-
mos llegar al diagnéstico especifico de la mayorfa de las masas mediastinicas.

En el Algoritmo 1 se resume la actitud a tomar ante un paciente con una
masa mediastinica. En pacientes asintomaticos, con lesiones que no se extienden
mas alla del compartimento anterior, que no captan galio y con marcadores tumo-
rales negativos, no es necesario realizar diagnéstico anatomopatolégico antes de
la cirugia. Sin embargo, en ocasiones es necesario obtener un diagnéstico his-
tolégico de certeza que pueda hacernos cambiar de actitud terapéutica. Tal es el
caso de pacientes con enfermedad localmente invasiva, con sospecha de linfo-
ma o de tumor de células germinales. En estos pacientes no estaria indicado hacer
una reseccién quirdrgica inicialmente, sino que se beneficiarian de un tratamiento
con quimioterapia y/o radioterapia. Por tanto, debemos realizar diagnéstico ana-
tomopatoldgico previo al tratamiento mediante PAAF o biopsia en aquellos pacien-
tes que presenten signos y sintomas sugestivos de invasion local, adenopatias de
tamafo patoldgico, elevacion de AFP o BHCG o diseminaci6n en las pruebas
de imagen.

El tratamiento de un paciente que presenta una masa mediastinica depen-
deré de la naturaleza de la lesién. En la mayoria de los casos el tratamiento serd
quirdrgico, con reseccién completa de la lesion.

Mediastino anterior

En los casos de enfermedad localizada, sin sintomas ni alteraciones en las
pruebas complementarias, se realizaré reseccién completa mediante toracoto-
mia o toracoscopia. Habré que valorar el tratamiento con quimio y/o radiotera-
pia en funcion de la naturaleza del tumor, si tras la cirugia se observan focos de
microinvasion local o si el tumor no esta encapsulado. En ocasiones, tras este tra-
tamiento se realizara escisién quirirgica del tejido tumoral residual.

Mediastino medio
Si existen adenopatias que nos sugieran un linfoma, es necesario realizar
biopsia mediante mediastinoscopia, ya que en este caso el tratamiento de elec-
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cién es la quimioterapia con radioterapia asociada. Las lesiones quisticas benig-
nas no precisan realizacion de biopsia previa, sino que seran extirpadas median-
te toracotomia o videotoracoscopia. En aquellos casos en los que no pueda
realizarse una intervencion, el quiste puede drenarse mediante puncion aspira-
cién con aguja. En algunos pacientes de edad avanzada o con riesgo quirdrgi-
co elevado en los que se descubre una lesién quistica en mediastino medio, rea-
lizaremos seguimiento. Si la lesién aumenta de tamafio o si aparecen sintomas
se extirpara la lesion.

Mediastino posterior

Los tumores mas frecuentes del mediastino posterior son los tumores neu-
rogénicos, y el 80% de ellos son benignos. El tratamiento de eleccion es la resec-
cién quirdrgica. Sin embargo, es necesario realizar siempre una RNM previa para
valorar la existencia de extension intraespinal. Cuando esto ocurre, se hara una
reseccion combinada con hemilaminectomia. Algunos tumores malignos en esta-
dios avanzados se beneficiaran de tratamiento con quimioterapia y/o radiotera-
pia posterior.

En cuanto al tipo de intervencion a realizar, la toracoscopia serfa (til para la
reseccion de lesiones benignas, quisticas y encapsuladas que no invaden estruc-
turas adyacentes. Otra indicacién mas controvertida es en lesiones quisticas del
mediastino medio, neoplasias timicas encapsuladas y tumores neurogénicos benig-
nos del mediastino posterior.
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26. Derrames pleurales.
Aproximacion diagnoéstica y terapéutica

E.B. de Higes Martinez, R. Herrero Mosquete, E. Pérez Rodriguez

INTRODUCCION

El derrame pleural representa aproximadamente el 4-10% de la patologia
neumoldgica. La variabilidad de etiologias del derrame pleural, justifica su hallaz-
go disperso en diferentes especialidades clinicas y quirdrgicas. Los criterios apli-
cados para la indicacién de estudio, el escaso rendimiento en la interpretacién
de sus parametros y la diferente prevalencia de etiologias segln areas geografi-
cas, son variables que determinan valores discrepantes entre las diferentes series.

En EE.UU. la incidencia anual aproximada es de 1.535.000 derrames pleu-
rales/afio, con una prevalencia de 414/100.000 habitantes. Las etiologias més
frecuentes entre los exudados son los paraneuménicos, malignos y embolismo
pulmonar (Tabla 1).

En Espafia, en las series en las que las toracocentesis fueron realizadas de
forma consecutiva, las etiologias mas frecuentes fueron maligna, tuberculosa y
paraneumanica (Tabla 2). La etiologia cardiaca, al no requerir toracocentesis para
su diagndstico, presenta baja incidencia en todas las series.

El espacio pleural, delimitado por la pleura parietal y visceral en condicio-
nes normales estd ocupado por una fina capa de liquido (entre 1y 20 mL). La
formacién-absorcién de liquido pleural se rige por la ecuacion de Starling y
depende de la combinacion de presiones hidrostaticas y osméticas. Estas pre-
siones, diferentes en los capilares parietales y viscerales, crean normalmente, un

TABLA 1. Incidencia anual aproximada de los diferentes tipos de derrames pleurales en
EE.UU.

Insuficiencia cardiaca 500.000
Paraneumoénicos 300.000
Malignos 200.000
Embolismo pulmonar 150.000
Enfermedad viral 100.000
Cirrosis 50.000
Enfermedad gastrointestinal 25.000
Colageno-vascular 6.000
Tuberculosis 2.500
Exposicion a asbesto 2.000
Mesotelioma 1.500

Tomada de RW. Light: Pleural disease, third edition.
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TABLA 2.
E. Pérez
L. Valdés S.Romero V.Villena J.Ferrer  Rodriguez
Ne 405 297 207 146 320
% % % % %

Trasudados 21,9 14,8 12,6 2,7 8,7
Exudados
® Paraneumanicos 16,7 16,5 11,7 3,4 22,8
 Tuberculosis 22,4 14,5 23,4 32,1 15,0
¢ Malignos 27,0 44,4 31,4 29,4 32,8
¢ Paramalignos - - - 16,4 56
* Emb. pulmonar 52 1,7 1,4 2,0 1,3
¢ |deopéticos - 1,7 14,4 10,9 53
¢ Otros 6,8 6,8 51 3,1 8,5

*Presion intrapleural -5 cm de H,0

*Contenido fisioldgico de liquido 1-15 cc

*Formacion y absorcién de fluido pleural 30-75%

Pared torécica Pleura Espacio Pleura
parietal pleural visceral
Capilar sistémico \ / Capilar pulmonar
P. negativa

ER

Presion hidrostatica 30 <111 | Presion hidrostatica

|,
P. coloidos.
8-

24

A
1

Presion coloidosmética capilar | 34 34 | Presion coloidosmética capilar

8,
43,
9

—

0

—

Total:

Figura 1. Fisiologia pleural.

gradiente de 6 cm de H,O a favor del paso de liquido desde la pleura parietal
al espacio pleural (Figura 1). El desequilibrio en estas presiones, generado por
diferentes enfermedades locales o sistémicas, conllevan la presencia del derra-
me pleural.

APROXIMACION DIAGNOSTICA
Esta se basa en pardmetros clinicos, radioldgicos, estudios del liquido-biop-
sia pleural y estudios complementarios, segiin presuncion diagndstica.
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Clinica

Los sintomas asociados al derrame pleural pueden ser, por el propio derrame
(principalmente disnea, dolor toracico y tos) y en relacion con la patologia sub-
yacente (fiebre, expectoracion, astenia, anorexia, pérdida de peso...). La variabi-
lidad de los sintomas depende de la patologia causal y de factores individuales,
objetivarse hipoventilacién del érea afecta, y matidez a la percusion en dicha zona.

Técnicas de imagen

La sospecha clinica del derrame pleural, habitualmente es confirmada por la Rx
de térax, en la cual se observa un aumento de densidad homogéneo, que suele ocu-
par las zonas declives si es de distribucion libre, o aleatoria si es loculado. Cuando el
derrame es menor de 100 mL, no es apreciable en la radiograffa, y la TAC de térax
o la ecografia pueden ser técnicas de imagen complementarias. Cuando existe entre
100-500 mL suele ser de disposicion subdiafragmética, siendo (til en estos casos
una radiografia de térax en declbito lateral, para ver la movilizacion del derrame.

Presuncion diagnéstica

Para el diagnéstico etioldgico de un derrame pleural se requiere definir
previamente la presuncién diagnéstica, y, asi, solicitar los estudios apropiados
para su confirmacion.

Toracocentesis

La principal herramienta en el estudio del derrame pleural es la toracocentesis.
Tiene un alto rendimiento (75%) y escasa morbilidad (3-5%, neumotdrax y 15%,
reacciones vagales). Estd indicada en todos los derrames con suficiente cantidad de
liquido (> T cm en Rx de térax en declibito lateral) salvo sospecha de etiologia viral
o insuficiencia cardiaca clara. Las contraindicaciones son las discrasias sanguineas. Se
considera insuficiencia cardiaca no clara, cuando la insuficiencia cardiaca se asocia
a derrame masivo, dolor pleuritico, fiebre, localizacién izquierda o desproporcién
entre el nivel de PaO; y el grado de edema pulmonar. En estos casos puede encon-
trarse asociado al fallo cardiaco otra morbilidad que justifique el derrame.

El estudio del liquido pleural debe realizarse, siempre que sea posible, en una
unidad especializada de un servicio de neumologia y de forma protocolizada.
S6lo en algunos casos esta justificada la realizacién de una toracocentesis urgen-
te (Algoritmo 1). Este estudio puede realizarse en la mayoria de los casos de forma
ambulante, y Gnicamente requiere ingreso por criterio de severidad clinica y no
por la técnica.

Pardmetros de estudio

Los parametros que se estudian en la aproximacién diagnéstica de los DP
pueden agruparse en tres escalones, que en la practica se solapan y se estudian
simulténeamente. El 1er escalén dirigido a discriminar trasudados de exudados,
el 22y 32 definiran el pronéstico y discriminaran la etiologia de los diferentes exu-
dados entre si.
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v v
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I
v
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1. Masivo (> 75%)
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8.1CC
9. Viriasis
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1,2, 3, 4. Ampliacién de
estudio para diagndstico
5. Presuncién diagndstica (b)
6. Repercusion clinica (c)
7. Comorbilidad (d)

Ambulante

Otros (e)

v

Estudio de liquido pleural
* Bioquimica (glu, LDH, prot, alb, col, TG, ADA)
* Hemograma (hcto, formula leucocitaria)
* Citologia (sospecha de malignidad)
* Microbiologfa (sospecha infecciosa)

v
Biopsia pleural
* Sospecha malignidad
* Sospecha TBC
* Exudados no filiados

!
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Algoritmo 1. Algoritmo de aproximacion diagnéstica.

*Contraindicacién de toracocentesis si existe discrasia sanguinea.

|diopético

(a) Estudio basico: pH, prot, glu, LDH, hemograma y Gram/cultivo si hay sospecha de etiologia
infecciosa. (b) En caso de sospecha de TEP. El resto de etiologias s6lo precisa ingreso por reper-
cusion clinica. () Cuadro téxico, dolor, disnea, sindrome constitucional importante, etc. (d) Edad
avanzada o patologias asociadas. (e) Otros: trasudados (cardiaco, ascitico, nefrético, atelectasia,
urinotérax, dialisis, hipotiroidismo y en ocasiones TEP) o exudados (paraneuménicos, tuberculo-
sis, malignos, inflamatorios no infecciosos, TEP, iatrogénicos, traumaticos y quilotdrax).
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En el escalén 1¢, para discriminar trasudados de exudados, los criterios de
Light, adn siguen vigentes. La presencia de uno de estos criterios identifica
exudados: proteinas pleura/suero > 0,5, LDH pleura/suero > 0,6 o LDH en pleura >
2/3 de su valor sérico. Con estos criterios, mas del 90% de los derrames son correc-
tamente definidos. Otros parametros, como el colesterol pleural y cociente pleu-
ra-suero y gradiente de albdmina no mejoran los criterios de Light.

Los trasudados pleurales agrupan seis patologias preferentes: insuficiencia car-
diaca, cirrosis hepatica, sindrome nefrético, atelectasias, didlisis peritoneal y uri-
notodrax. El soporte clinico-radioldgico, respuesta terapéutica y la confirmacion
de trasudado, permitiran el acceso a su diagnéstico definitivo, no precisando
ampliacién de estudio del DP.

Los exudados pleurales, estén causados predominantemente por inflamacién
o infiltracién pleural y alteraciones en el drenaje linftico, que conllevan un incre-
mento en la presencia de proteinas intrapleurales por alteracién en la permea-
bilidad capilar o déficit de absorcién desde el espacio pleural. Expresan lesion
local y suele agrupar mdltiples procesos: inflamatorios infecciosos, no infeccio-
sos, malignos, tromboembélicos, iatrogénicos y traumaticos. En los exudados es
necesario ampliar el estudio del liquido pleural al 22 y 3er escal6n, para definir
el pronéstico y la etiologia.

En el escal6n 29, los niveles de pH, glucosa y LDH del liquido definiran el pro-
ndstico, mientras el contaje absoluto y proporcional de células es Gtil para defi-
nir la presuncién diagnéstica. El pH y la glucosa presentan correlacion inversa
con la LDH. La caida de la glucosa y el pH, se relaciona con el incremento del
consumo de glucosa, secundario a la presencia de bacterias o al aumento de la
actividad celular de polimorfonucleares en patologia infecciosa (paraneuméni-
cos complicados), células malignas en neoplasias, o bien por problemas en el
transporte de glucosa (artritis reumatoide). En esta situacion los niveles de LDH,
por igual motivo, se incrementan de forma inversa. En los DP paraneuménicos,
la presencia de un pH < 7,20, glucosa < 60 mg/dL y LDH > 1.000 identifica a los
paraneumonicos complicados (superior a clase 3), y en los malignos el descen-
so del pH y glucosa, identifica enfermedad maligna pleural extensa, incremen-
to del celularidad maligna en el liquido, biopsias pleurales mas frecuentemente
positivas, menos eficacia de la pleurodesis quimica y menor supervivencia. Un
falso bajo pH puede estar en relacién con la introduccién anestésica en cavidad
pleural, especialmente cuando el volumen del DP sea < 15% del hemitérax afec-
to. Esto debemos sospecharlo cuando se utiliza anestesia para toracocentesis y
no se asocia a bajo nivel de glucosa en liquido pleural.

El contaje absoluto y proporcional de células en liquido pleural, aporta mucha
informacion presuntiva, e inclusive diagndstica.

Hematies: la presencia de hematies > 5-10.000/mL puede justificar que el
liquido pleural sea serohematico, y el 15% de trasudados y 40% de exudados lo
son. El cociente hematocrito pleura/suero > 0,5, identifica hemotérax, y las causas
més frecuentes son traumaticos, malignos y tromboembolismos ( en ausencia de
trauma, probable maligno).
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Leucocitos > 50.000 sugiere empiema, 10.000-50.000 paraneuménicos, 5.000-
10.000 exudados y < 1.000 trasudados. La neutrofilia expresa inflamacién aguda.
La eosinofilia (valores > 10%) excluye en la practica tuberculosis (< 2% presen-
tan eosinofilia), es rara en los malignos (< 5% con eosinofilia), y es frecuente su
hallazgo en DP de causa traumatica, hidroneumotérax, idiopatica y conectivo-
patias. La realizacién de una segunda toracocentesis puede justificar presencia
de eosinofilia, sin que ésta, tenga relacién con patologia subyacente. Linfocitos >
85% sugiere tuberculosis, linfomas, sarcoidosis y artritis reumatoide. De ellas la
tuberculosis es la patologia mas prevalente y la que mas se expresa con DP. Nive-
les de linfocitos 50-85%, es un hallazgo frecuente en tuberculosis y malignos.
Basdfilos superiores al 10% sugiere discrasia de células plasméticas y la presencia
de células mesoteliales superior al 5% excluye tuberculosis.

También el componente celular puede ser Gtil como pardmetro presuntivo en
los idiopéticos. En estos los derrames neutrofilicos y eosinofflicos, suelen ser derra-
mes que terminan regresando antes de dos semanas. En cambio, los de predominio
linfocitico que no regresan en ese periodo, en un 30-40% de las ocasiones pueden
ser malignos o paramalignos y una prueba diagnéstica invasiva puede ser necesaria.

En el 3er escaldn, la citologia, microbiologia, ADA e isoenzimas, triglicéridos, qui-
lomicrones, amilasa y otros pardmetros relacionados con la presuncién clinica (artri-
tis reumatoide —FR—, lupus-cél. -LE-) ayudaran a definir la etiologia.

En DP con presuncién de malignidad, se realizan estudios de citologia y biop-
sia pleural ciega. La citologia presenta un rendimiento del 40-87% y las variables
que mas influyen son: enfermedad adyacente, tipo histolégico (elevado en
adenocarcinomas) y nimero de muestras. La biopsia pleural suele recomendar-
se tras el fracaso de un primer estudio citolégico, ya que la biopsia incrementa
s6lo un 7% los resultados obtenidos por citologia. En nuestro medio, la citologia
es positiva en el 70,1%, la biopsia pleural con 4 muestras 58% y uno u otro es
positivo en el 86,2% (incremento del 16,1%). Con estos datos de rendimiento
complementario y la nula morbilidad técnica, se justifica que, ante la presuncién
de DP maligno se realice simultdneamente la citologia y biopsia pleural ciega
ambulatoria. En estos casos, el nimero de muestras obtenidas por biopsia, influ-
ye en el rendimiento diagnéstico (incremento de 35% con 4 muestras). El uso
de marcadores (CEA, Leu-M1, EMA, antiqueratina, Ca-125, caroretimina, trom-
bomodulina y otros, muestran utilidad para discriminar tipo de malignidad. De
ellos el maés dtil es el CEA al excluir en la practica la malignidad por mesotelioma
y la caroretinina y trombomodulina para sugerirlo. Los marcadores de superficie
son eficaces para discriminar la poblacién linfocitica de los desérdenes linfopro-
liferativos (CD15, CD22 y CD3). Su uso mejora el rendimiento diagndstico y en
nuestra experiencia la citologia-biopsia es positiva en el 93%.

El estudio microbioldgico para aero-anaerobios se indica en DP con presun-
cién de paraneumdnico. La presencia de liquido purulento identifica los empie-
mas. Sélo un 30% de los empiemas presentan aislamiento de microorganismos
en liquido. Light, en 1995 desarrollé una clasificacion préctica para los derrames
paraneumanicos y establecié siete grados (Algoritmo 2).
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Derrame pleural

Tratamiento etioldgico (a)
Tratamiento complementario (b)
Tratamiento soporte (c)

[

v

Tratamiento urgente Tratamiento no urgente del derrame poco sintomético
sf tratamiento precoz de enfermedad

Masivo

* Drenaje si compromiso cardiorrespiratorio

e Opcional en otras situaciones

Hemotérax

¢ Drenaje-cuantificacion (si localizacion izquierda,
descartar previamente aneurisma disecante de aorta)

o Estabilizacion hemodinamica

¢ Correccion de anemizacion (Hb < 8)

Hidroneumotorax

* Drenaje + tratamiento complementario y soporte

Paraneumonico complicado: 3, 4, 5, 6, 7

* Drenaje + antibioticoterapia

v v v
Transudados Traumético/ Inflamatorios Tuberculosis*
iatrogénico no infecciosos
A A
Quilotérax TEP ‘ Malignos ‘ ‘ Paraneuménico ‘
I
v
Tratamiento

segln patologias

1. No significativos (< T cm dectbito) Antibidticos

2. Tipico (> 1 cm, glu > 40, pH > 7,2) Antibiticos

3. Complicado limite (pH < 7,2; glu<40  Antibidticos + drenaje toracocentesis
LHD > 1.000, Gram-cultivo negativo)

4. Complicado simple (igual que ‘3’ Antibicticos + pit-tail o tubo
Gram-cultivo positivo)
5. Complicado complejo (igual que ‘4’ Antibidticos + drenaje + fibrinoliticos +
pero loculado) toracotomia
6. Empiema simple (pus pleural) Antibidticos + tubo de drenaje +
fibrinoliticos
7. Empiema complejo (pus con Toracoscopia 0 decorticacion

loculaciones pleurales)

Algoritmo 2. Algoritmo terapéutico.

*Tratamiento especifico (6 m) y drenaje (esteroides no necesarios). (a) Relacionado con patolo-
gia responsable del derrame pleural. (b) Requerimiento de pig-tail o tubo de drenaje pleural o
fibrinoliticos locales. (c) Control de dolor, hipertermia, correccién de insuficiencia respiratoria.
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En los DP de etiologia tuberculosa esté indicada la tincién y cultivos de mico-
bacterias en liquido pleural, simultdneamente a la biopsia pleural ciega. Esto se
debe al bajo rendimiento que muestra la identificacion de micobacterias en el
liquido, al estar su patogenia mas relacionada con una respuesta inmune que con
una elevada poblacién bacilar. Los estudios de tincién de micobacterias en liqui-
do pleural son positivos en el 0-10% y los cultivos en el 15-35%, mientras que en
biopsia pleural la tincién en el 30% y los cultivos en el 50-75%. La presencia de
granulomas necrotizantes en tejido de biopsia pleural superior al 80%, permite
que el diagnéstico de tuberculosis pleural sea superior al 90% con la integracion
de todos los parametros analizados. El requerimiento de biopsia pleural para lle-
gar a estos niveles de rendimiento, ha hecho que se busquen alternativas menos
invasivas para su diagndstico. Existen técnicas de cultivo radiométrico (bactec)
que acelera su diagndstico 2-4 semanas, pero ofrece similar rendimiento a los cul-
tivos convencionales. La identificacion de Mycobacterium tuberculosis por codifi-
cacion genética, a través de la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR), tiene
rendimientos muy variables (60-90%), dependiendo de la experiencia, compo-
nente celular y método empleado. El rendimiento diagndstico del INF-yy del ADA
son similares y elevados: sensibilidad 75-100% y especificidad 85-100%, pero el
coste y la celeridad del ADA justifica que sea el preferente para muchos grupos.

ADA > a 35 Ul en pacientes menores de 35 afios y con un cociente linfocitos/neu-
trofilos > 0,75, muestra una sensibilidad y especificidad > 95% en el diagndsti-
co de tuberculosis pleural. La determinacién de isoenzimas del ADA permite incre-
mentar su rendimiento. Valores de ADAT/ADA total < 0,42 identifica tuberculosis
pleural con un 99% de seguridad. Esto la convierte en la técnica alternativa
mas apropiada para obviar, cuando sea preciso, la biopsia pleural (mala colabo-
racion, inexperto, no disponibilidad de agujas de biopsia, edad infantil, escasa
camara pleural o limitacién técnica).

Los triglicéridos en liquido pleural se requieren cuando existe presuncién
clinico-radiolégica de quilotérax, o extraccion de liquido lechoso. La presencia
de niveles de triglicéridos superior a 110 mg/dL + triglicéridos pleura/suero > 1
y colesterol pleura suero < 1, identifica el quilotérax en el 96% de las ocasio-
nes. También niveles de triglicéridos inferiores a 50 mg/dL lo excluyen y entre
50-110 es probable y requiere confirmacién a través de la presencia de quilo-
micrones en liquido pleural.

La amilasa en liquido pleural puede ser diagnéstica. Valores pleura/suero
superiores a 1, se asocian a pancreatitis, pseudoquiste pancreético, malignos,
embarazos ectépicos y comunicacién esofagica (amilasa salival en este caso).
La determinacién de amilasa en exudados izquierdos de etiologia no identifica-
da se hace recomendable. Valores de amilasa superiores a 100.000 U/L confir-
man la presencia de un pseudoquiste pancreatico comunicado a pleura.

La biopsia pleural se realiza ante la sospecha de una etiologia maligna, tuber-
culosis o exudados de etiologia no filiada. Tras la valoracién diagndstica realizada,
si el DP es de etiologia no definida o una pleuritis inespecifica en biopsia, antes de
indicar toracoscopia, debemos haber excluido el tromboembolismo o el hallazgo
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de neoplasias ocultas. La ggmmagrafia de perfusion pulmonar o la TAC helicoidal
estaran indicadas para excluir el tromboembolismo. La broncofibroscopia aporta
un diagnéstico en el 4-50% de casos, dependiendo de la existencia de Rx térax
normal o anormal. La TAC toracoabdominal puede aportar el diagnéstico, al poner
en evidencia nédulos pulmonares, participacion mediastinica o lesiones abdomi-
nales ocultas. Leslie y Kinasewitz encuentran que la ausencia de pérdida de peso
(> 4,5 kg), fiebre > 38 °C, PPD positivo, derrame pleural superior al 50% y menos
de un 95% de linfocitos, en la préctica frecuentemente ayuda a excluir maligni-
dad o tuberculosis. La toracoscopia diagndstica esté indicada en los derrames pleu-
rales idiopaticos persistentes, o bien cuando se asocia a la finalidad diagnéstica
una actitud terapéutica (desbridamiento en empiemas, pleurodesis en malignos
o valoracién de la extensién de malignidad pleural parietal/visceral).

Graduacion diagnéstica
Con los resultados obtenidos podemos llegar a distintos grados de diag-

ndstico:

e Definitivo: identificacion de la etiologia en el analisis del liquido y/o biopsia
pleural.

e Presuntivo: pardmetros de liquido o biopsia pleural compatibles con un diag-
ndstico clinico, que requieren de otros estudios y de la respuesta terapéuti-
ca para su confirmacion.

* Indeterminado: parametros del liquido o biopsia pleural compatibles con més
de un diagnéstico clinico, y remisién sin llegar al diagnéstico definitivo o de
presuncion.

* [diopdtico: derrame pleural que tras dos estudios completos, incluyendo biop-
sia pleural, los pardmetros son compatibles con dos o més diagndsticos.

Conceptos de diagndstico etiolégico

Trasudados (Tabla 3)

* fallo cardiaco congestivo (FCC): trasudado pleural con signos clinico-radiolé-
gicos de fallo cardiaco, adecuada respuesta diurética, no justificable por otro
proceso.

e Cirrosis hepdtica (CH): trasudado pleural en paciente con estigmas clinicos de
CH, adecuada respuesta a diuréticos y sin otra etiologia que lo justifique.

e Sindrome nefrético (SN): trasudado pleural en pacientes con SN sin embo-
lismo pulmonar.

Didlisis: trasudado pleural en pacientes en dialisis, con proteinas < 1 g/dLy
glucosa > 300 mg/dL.

e Atelectasia: atelectasia pulmonar con trasudado pleural ipsilateral, sin otra
etiologia que lo justifique.

e Urinotédrax: trasudado pleural en paciente con patologia neoplésica o qui-
rargica de via urinaria, cuyo liquido pleural presenta frecuentemente olor
amoniacal o creatinina pleura/suero > 1.
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TABLA 3. Diagnéstico diferencial de los derrames pleurales

Trasudados

Insuficiencia cardiaca
Cirrosis hepética
Atelactasia

Sindrome nefrético
Dialisis peritoneal
Urinotérax

Embolia pulmonar
Hipotiroidismo
Otros poco comunes

Exudados

Malignos

* Metastatico

¢ Linfomas

* Mesiotelioma
Paraneumoénico
 Bacterianos

o Virales

¢ Hongos

* Parasitos

Tuberculosis
Conectivo-vascular

o Artritis reumatoide

* Lupus eritematoso sistémico
* Lupus inducido por drogas
¢ Sindrome de Sjoegren

o Fiebre mediterranea

¢ G. de Wegener

* Churg-Strauss

Embolia pulmonar

Enf. gastrointestinal

* Pancreatitis
 Pseudoquiste pancreatico
¢ Absceso subfrénico

o Perforacion esofagica
¢ Postcirugia abdominal
¢ Hernia diafragmética
¢ Postrasplante hepético
Enf. pleural por drogas
* Nitrofurantoinas

¢ Dantrolene

* Metisergida

* Bromocriptina

¢ Amiodarona

e Procarbazina

¢ Metotrexato

Miscelanea

¢ Exposicion a asbesto
o Postpericardiotomia
* Postinfarto miocardio
¢ Sindrome de Meigs

* Post bypass coronario
o Enf. pericérdica

¢ Uremia

o Postradioterapia

¢ S. hiperestimulo ovario
o Postparto

* Amiloidosis

* latrogénico
Traumatico

* Hemotérax

¢ Quilotérax

Exudados (Tabla 3)

Paraneumdnico: exudado pleural asociado a neumonia o absceso pulmonar
subyacente. La presencia de contenido purulento o microorganismos en liqui-
do pleural es diagndstico de empiema.

Tuberculosis: aislamiento de Mycobacterium tuberculosis en liquido y/o biop-
sia pleural, o presencia de granulomas con caseum (confirmativo). La pre-
sencia de granulomas sin caseum, puede ser asumido en nuestro medio
por la escasa prevalencia de otras etiologias. Otros hallazgos son utiles como
diagnéstico de presuncién (INF-y, ADA e isoenzimas de ADA). Edad < 35 afios
+ ADA > 35 Ul + linf./neutrof. > 0,75 (sens. y esp. > 95%).

Maligno: presencia en citologia y/o biopsia pleural de células malignas (car-
cinomas, mesoteliomas, linfomas).

Paramaligno: exudado pleural sin evidencia citohistoldgica de malignidad, simul-
taneo a enfermedad maligna pulmonar, sin otro proceso que lo justifique.
Embolismo pulmonar (EP): exudado/trasudado pleural relacionado con EP.
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e Pleuritis reumatoidea: exudado pleural en paciente que presenta o debuta
con artritis reumatoide, citologia con macréfagos multinucleados elongados,
gigantes redondeados o material necrético (frecuente). Factor reumatoide
(FR) positivo en liquido pleural y nédulos necrobiéticos (poco frecuente)
en biopsia.

*  Pleuritis lipica: exudado pleural en paciente que presenta o debuta con lupus
eritematoso, ANA > 1/320, células LE en liquido pleural e inmunofluores-
cencia nuclear positiva en biopsia.

e Pancreatitis: exudado pleural, habitualmente izquierdo, en paciente con fre-
cuente clinica de pancreatitis, amilasemia elevada, con amilasa en liquido
superior al valor sérico normal y/o amilasa pleura/suero > 1, en ausencia de
malignidad, comunicacion esofégica o embarazo ectépico.

e Pseudoquiste pancredtico: exudado pleural izquierdo por fistula pancreato-
pleural, habitualmente con niveles de amilasa en liquido > 100.000 U.

*  Perforacion esofdgica: comunicacion eséfago-pleural de causa traumética, infec-
ciosa o neoplésica, exudado pleural habitualmente izquierdo, con pH < 6y
amilasa elevada (salival).

*  Pleuresia benigna por asbesto: exudado pleural benigno con antecedente
de exposicién a asbesto (periodo muy variable) y regresién o estabilidad
durante un minimo de tres afos. La enfermedad pleural inducida por asbes-
to puede expresarse como: derrame pleural benigno, placa pleural, fibro-
sis pleural difusa, atelectasia redonda o mesotelioma en curso evolutivo.
Los cuerpos de asbesto en citologia y biopsia identifican diagnéstico defi-
nitivo.

e Pleuritis urémica: exudado pleural en paciente con uremia > 1 afio, creatini-
na pleura/suero < 1y resolucién con didlisis sin otro proceso que lo justifi-
que.

*  Postpericardiotomia: exudado pleural de preferencia izquierda, postpericar-
ditis inflamatoria o quirdrgica (3 semanas) sin otro proceso que lo justifique.

*  Sindrome de Meigs: exudado o trasudado pleural derecho, leve-masivo, coin-
cidente con tumor ovdrico, que desaparece con su extirpacion.

e Pleuritis postradioterapia: exudado pleural postradioterapia (2-6 meses), leve,
prolongado, asociado con frecuencia a neumonitis postradioterapia.

*  Pleuritis por drogas: exudado pleural asociado a drogas, que desaparece
con la supresion de éstas y sin otro proceso que lo justifique.

*  Quilotérax: presencia en liquido pleural de triglicéridos > 110 mg/dL, trigli-
céridos pleura/suero > 1, colesterol pleura/suero < 1 o presencia de quilo-
micrones en liquido pleural.

*  Hemotérax: derrame pleural hematico, con hematocrito pleura/suero > 0,5
o hematocrito en pleura > 20%.

TRATAMIENTO
En los derrames pleurales el manejo terapéutico depende del control de sin-
tomas, etiologia, volumen del derrame y de sus parametros prondsticos.
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TABLA 4. Tratamiento de los derrames pleurales

Trasudados
¢ Insuf. cardiaca

o Ascitico

o Sind. nefrético

e Urinotdrax

o Atelectasia

* Didlisis peritoneal

Control de la causa y balance hidrico negativo: diuréticos
Balance hidrico negativo

Balance hidrico adecuado y control osmolaridad
Correccion etiolégica (comunicacion via urinaria-pleura)
Correccién de atelectasia si etiologia reversible

Evaluar dicho tratamiento

Exudados
¢ Paraneumonicos

1. No significativos (< Tcm decbito) Antibiéticos
2. Tipico (> 1 cm, gluc > 40, pH > 7,2) Antibiéticos
3. Complicado limite (pH < 7,2; gluc <40  Antibiéticos +

LHD > 1.000, Gram-cultivo negativo)
4. Complicado simple (igual que ‘c’
Gram-cultivo positivo)
5. Complicado complejo
(igual que ‘4’ pero loculado)

drenaje toracocentesis
Antibiéticos +

drenaje pig-tail o tubo
Antibidticos + drenaje +
fibrinoliticos +

+ toracoscopia
Antibiéticos + tubo de
drenaje + fibrinoliticos
Igual que ‘5" y ‘6', suele
requerir toracoscopia o
decorticacion

6. Empiema simple (pus pleural)

7. Empiema complejo (pus con
loculaciones pleurales)

 Tuberculosis

(RMP + INH + PZ) 2 meses + (RMP + INH) 4 meses
Drenaje (controversia). Esteroides no

* Malignos Control sistémico de la neoplasia
Derrame recurrente y/o compromiso respiratorio: drenaje y pleuro-
desis talco slurry

o TEP HBPM (5 d) + sintrom 6 meses (inicio solapado con la HBPM)

¢ Inflam. no-infec.

Asbesto: no exposicién ambiental y seguimiento

Pancreatitis y pseudoquiste pancreético: dieta y correccion quirdrgi-
ca si procede

Colageno-vascular: corticoides

FMEF: corticoides?

Otros

¢ Traumaticos

Drenaje y correccién quirdrgica si procede

Quilotdrax: tratamiento etiolégico + dieta de quilotérax + ligadura
conducto torécico
pleurodesis si procede

El tratamiento de soporte mediante el control de sintomas (disnea, dolor, fie-
bre, sindrome constitucional, etc.), se debe realizar desde la fase inicial del cua-

dro (Algoritmo 2).

El tratamiento etiolégico es muy variable y depende de la patologia respon-
sable, bien sea un trasudado (insuficiencia cardiaca, descompensacién hidrépica
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del cirrético, sindrome nefrético, urinotérax, didlisis, atelectasias) o un exudado
(paraneumonicos complicados-no complicados, tuberculosis, neoplésicos, infla-
matorios no infecciosos, tromboembolismo pulmonar, trauméticos) (Tabla 4). En
ocasiones, no es suficiente el tratamiento etiolégico para que el derrame desa-
parezca. En estos casos el drenaje pleural a través de la colocacion de tubos de
térax o pig-tail, el uso de fibrinoliticos en presencia de loculaciones y la pleurec-
tomia parcial o total, son tratamientos opcionales.

Cuando el derrame persiste a pesar del tratamiento adecuado, o por la impo-
sibilidad de tratar su causa, en ocasiones, es necesario realizar una pleurodesis
bien sea quimica (talco, bleomicina, etc.) o quirirgica.
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NEUMOTORAX

Introduccion

Es una de las urgencias toracicas mas frecuentes, junto con el traumatismo
toracico. Se define como la presencia de aire en la cavidad pleural que transfor-
ma la presion, habitualmente negativa de dicha cavidad, en positiva con el
consiguiente colapso del parénquima pulmonar.

La clasificacion la podemos ver en la tabla 1.

Neumotoérax espontaneo primario

Su incidencia varia entre 5 y 47 por 100.000 habitantes (es mayor en gru-
pos seleccionados por edad). Aparece en individuos jovenes, sin patologia pul-
monar previa. Suelen ser altos, delgados y fumadores en su mayoria. Existe un
predominio entre varones en la tercera y cuarta décadas de la vida. En un 10%
de los pacientes hallamos una historia familiar de neumotérax (HLA A2, B40,
fenotipo a-1-antitripsina M1, M2).

No existen diferencias en la distribucién en uno u otro hemitérax, siendo
excepcional la aparicién bilateral simultdnea del neumotérax.

El substrato patoldgico mas frecuente es la presencia de blebs subpleurales
apicales cuya rotura ocasiona la salida de aire hacia la cavidad pleural. El taba-
quismo puede aumentar hasta 20 veces el riesgo de padecer la enfermedad.

Si la base anatomopatoldgica es la descrita, mientras persistan dichas lesio-
nes puede recidivar el neumotérax en el mismo lado (30% de probabilidad tras
el primer episodio y 80% tras el sequndo) y puede presentarse en el contralate-
ral si posee las mismas lesiones (10% de riesgo).

No se conoce bien el mecanismo fisiopatolégico que provoca la aparicién
del neumotérax. No parece relacionarse con el esfuerzo, ya que en un alto por-
centaje aparece mientras el paciente esta en reposo. Si se ha relacionado, sin embar-
go, con los cambios de presion atmosférica y sabemos que las bullas y los blebs

TABLA 1. Clasificacion del neumotérax

¢ Esponténeo ¢ Adquirido
- Primario - Traumatico
- Secundario - latrogénico

- Barotrauma
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TABLA 2. Neumotdrax secundario. Etiologia

EPOC:
¢ Enfisema difuso o bulloso

* Bronquitis crénica, sobre todo en reagudizaciones

Asma
¢ Enfermedades infecciosas:

- Neumonias aspirativas y necrotizantes
- Pneumocystis carinii
- Flngicas

Enfermedades intersticiales:
¢ Fibrosis pulmonar idiopatica
* Fibrosis pulmonar asociada a colagenosis
- Sindrome de Marfan
- Sindrome de Ehlers Danlos
- Histiocitosis
- Linfangioleiomiomatosis

Tumores: obstruccién bronquial
¢ Infecciones

¢ Necrosis tumoral

Patologia vascular: infarto pulmonar
* Inhalaci6n de sustancias:

- Cocaina, marihuana

- Pentamidina en aerosol
¢ Neumotdrax catamenial

se distienden cuando la presién atmosférica desciende (por ejemplo, durante los
vuelos de gran altitud o durante un ascenso rapido tras realizar buceo...).

Neumotoérax espontaneo secundario

Suele aparecer en personas de mayor edad (excepto en los enfermos con
fibrosis quistica en los cuales la enfermedad pulmonar se desarrolla desde la infan-
cia) con patologia pulmonar previa. La enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica (enfisema difuso o bulloso) es la causa més frecuente y el riesgo que tiene
un enfermo con EPOC de presentar neumotérax se incrementa con el avance de
la enfermedad. Otras causas se enumeran en la tabla 2.

En el neumotdrax secundario mas frecuente, el del enfermo con EPOC, el
sustrato anatomopatoldgico lo constituyen las bullas. Son grandes cavidades
de mas de 1 cm de didmetro tapizadas de epitelio respiratorio, formadas por la
destruccion de tabiques alveolares, debidas al progreso de la enfermedad. La
localizacién de las bullas es variable, pero mas frecuentemente se ubican en los
I6bulos superiores del pulmén.
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Entrada de aire en cavidad pleural.
Incremento de presion intrapleural

Colapso pulmonar

Shunt intrapulmonar Desplazamiento del

‘ mediastino

Hipoxia v '

Hipoxemia
P I Acodamiento

! venas cavas
\

‘ Disminucion retorno venoso ‘

Colapso pulmén
contralateral

Redistribucién Taquipnea
vascular a zonas | | compensadora
bien ventiladas

‘ Dism. GC ‘ ‘ Aum. PVY ‘

Insuficiencia
respiratoria

GC: gasto cardiaco; PVY; presion venosa yugular.

Algoritmo 1. Fisiopatologia del neumotérax.

El mecanismo patogénico del neumotérax en esta enfermedad se relaciona
con las reagudizaciones y las infecciones, siendo el factor contribuyente princi-
pal la obstruccion local de la via aérea por neumonia o tapones mucosos.

La recidiva es posible y cada vez que avanza la enfermedad mas probable.
La bilateralidad depende de la existencia de lesiones bullosas en ambos pul-
mones.

Neumotoérax a tension

Puede ocurrir en un 3% de los neumotdrax esponténeos. Se origina por la
presencia de un mecanismo valvular unidireccional que permite la entrada de
aire en la cavidad pleural sin permitir su salida al mismo ritmo, por lo cual el acu-
mulo del aire progresivamente conduce a la superacién de la presién atmosfé-
rica desplazando el mediastino contralateralmente generando, asi, trastornos car-
diocirculatorios y ventilatorios importantes.

Fisiopatologia del neumotdrax
Se resume en el algoritmo 1.
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Clinica del neumotdrax
Depende de la magnitud del neumotérax y de la reserva funcional respira-

toria del enfermo. En més del 10% de los casos son asintomaticos. En los casos

en que es sintomatico, aproximadamente el 80%, el paciente presenta clinica
estando en reposo o realizando una actividad normal.

1. Dolor toracico de inicio agudo que se acentlia con los movimientos respira-
torios. A veces se irradia hacia el cuello o hacia el abdomen. El dolor puede
ser leve o severo al comienzo y continuar como dolor sordo.

2. Taquipneay disnea, mas intensas en enfermos con enfermedad pulmonar
previa. Su gravedad depende del estado funcional del pulmén contralateral.

3. Otros sintomas son: tos seca (que el paciente intenta evitar, porque incre-
menta el dolor), expectoracién hemoptoica, sincope.

4. Sintomas derivados de la etiologia (sindrome constitucional, fiebre, incre-
mento de la expectoracion, aspecto purulento de la misma, etc.).

5. Otras manifestaciones: enfisema subcuténeo y cierre palpebral secundario.

Exploracion fisica
En el neumotérax minimo puede ser normal. Cuando se altera podemos
encontrar los siguientes datos.
1. Inspeccion. Hiperinsuflacion del hemitérax afecto con hipomotilidad del
mismo.
2. Auscultacion.

* Respiratoria. Hipoventilacion; a veces dificil de evidenciar en neumotérax
pequefios. Disminucién de las vibraciones vocales.

e Cardiaca. Taquicardia. Cambios en la disposicion de los focos de aus-
cultacion cardiacos en el neumotérax a tension. Signo de Hamman (cru-
jido asincrénico con el latido cardiaco) cuando se asocia enfisema medias-
tinico.

3. Percusion. Timpanismo.

Palpacién. Palpacién hepética por aplanamiento diafragmético y desplaza-

miento del higado.

Diagnéstico
Se sospecha por la clinica y la exploracion fisica y se confirma por las
exploraciones complementarias.
1. Radiologia, preferentemente en espiracion forzada (salvo en el neumotérax
a tension):
* Presencia de linea pleural visceral.
* Ausencia de trama vascular en una zona periférica, donde deberia existir.
* Atelectasia compresiva del pulmon.
* Desplazamiento de estructuras mediastinicas.
* Presencia de pequefio derrame (seroso, hematico o purulento).
e Aplanamiento del diafragma e incluso inversién de su curva en el neumo-
térax a tension.
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TABLA 3. Diagnéstico diferencial

* Bulla gigante enfisematosa (la linea pleural es convexa en el neumotérax, mientras que la
pared de la bulla, en la zona limitrofe con el resto del parénquima, es céncava)

¢ |AM y pericarditis (diferenciacién analitica y radiolégica)

¢ TEP (gammagrafia)

¢ Aneurisma disecante de aorta (TAC)

¢ Patologia pleural (derrame tumoral)

¢ Quiste broncogénico

¢ Rotura esofagica (esofagograma con Gastrografin)

 Hernias diafragmaticas con herniacién de visceras abdominales (TAC)

¢ Abdomen agudo (Ulcera péptica perforada)

La espiracion forzada consigue evidenciar el neumotérax mas pequefio, por-
que al disminuir el continente torécico sin modificarse el volumen del aire
extrapulmonar se produce un mayor colapso pulmonar siendo mas facil-
mente visible el neumotérax.

2. ECG (disminucion del complejo QRS y de la onda R, inversion de la onda T).
Las alteraciones electrocardiograficas son mas frecuentes en el neumotérax
a tension y, cuando es izquierdo, pueden ser tan severas que llega a con-
fundirse con IAM.

3. Gasometria (distintos grados de hipoxemia, alcalosis respiratoria e incremento
del gradiente alvéolo-arterial de oxigeno).
El diagndstico diferencial se refleja en la tabla 3.

Tratamiento del neumotérax

El tratamiento del neumotérax agudo depende del volumen del drenaje y
de la tolerancia respiratoria del paciente al mismo. El manejo se resume en el
algoritmo 2.

Complicaciones de la toracocentesis terapéutica o de la insercion

del drenaje
Como toda actividad terapéutica, la insercién del drenaje puede tener com-
plicaciones.

1. Parietales: hematoma, celulitis, lesiones del paquete intercostal, mialgia inter-
costal crénica.

2. Viscerales: hemotdrax, empiema, lesion del parénquima pulmonar, corazén,
grandes vasos...

3. Sistémicas: alergia a antiséptico, anestésico, latex, inyeccién intraarterial acci-
dental del anestésico.

4. Manejo del drenaje: desconexién accidental, acodamiento del drenaje u obs-
truccion por fibrina o coagulos, salida del drenaje por maceramiento de la
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‘ Tratamiento del neumotdrax ‘

\
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inoperables,
alternativas a
ingreso
prolongado,
vélvula de
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Algoritmo 2. Manejo terapéutico del neumotérax en fase aguda.

piel en drenajes prolongados por fuga persistente o por arrancamiento. La
obstruccién por fibrina o codgulos se soluciona, de entrada y para evitar el
acimulo progresivo de aire, con lavados por el drenaje, pero es preciso, des-
pués, cambiarlo por uno de mayor grosor, ya que los lavados reiterados favo-
recen las infecciones y, en consecuencia, los empiemas.

Complicaciones del neumotérax

El neumotérax puede evolucionar de distintas maneras. Las complicaciones
se enumeran en la tabla 4.
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TABLA 4. Complicaciones del neumotérax

¢ Neumotdrax recidivante

¢ Neumotdrax contralateral simultaneo (sélo en un 2%)

¢ Neumotdrax a tension

¢ Hemoneumotérax (secundario a desgarros de adherencias pleuropulmonares)
¢ Infeccion de la cavidad pleural (causa infecciosa del neumotdrax)

¢ Neumotdrax abierto (secundario a traumatismos)

¢ Neumotdrax crénico. Perdura mas de 3 meses

TABLA 5. Indicaciones mas frecuentes de la cirugia

* Neumotdrax iterativo

* Neumotdrax contralateral

¢ Neumotdrax a tension o aquél que se tolera muy mal clinicamente en el primer episodio
* Neumotérax catamenial

* Neumotérax bilateral simultaneo

¢ Ausencia de reexpansion pulmonar

¢ Neumotdrax crénico con paquipleuritis o fibrotorax por hemotérax coagulado

¢ Hemotoérax espontaneo importante asociado (mas de 1.000 cc o de 200 cc/h en las pri-
meras 3 horas o con retencién intratoracica de coégulos)

¢ Fuga persistente mas de una semana

¢ Bullas radioldgicas presentes

o Profesion o actividades de riesgo: submarinismo, montafismo, piloto aviacién
* Empiema secundario asociado o no a fistula broncopleural

Tratamiento definitivo del neumotérax

Los neumotérax esponténeos tienen tendencia a la recidiva. El porcentaje de
recidiva en el mismo hemitérax es del 30% aproximadamente (tras dos episo-
dios ipsilaterales el riesgo se eleva al 80%), y si el sustrato anatomopatolégico
para la aparicion del neumotérax esta presente en el pulmén contralateral en
cualquier momento, puede aparecer también en éste (riesgo 10%). Asimismo,
los neumotdrax secundarios pueden recidivar mientras el sustrato patolégico per-
sista. Esto nos obliga a buscar un tratamiento definitivo (Tabla 5).

Disponemos de varios tratamientos y la eleccion depende, en rasgos gene-
rales, del origen del neumotérax, del estado general del paciente, de la edad y
de la futura necesidad de intervencién toracica.

Las técnicas son las siguientes:

Reseccion de las lesiones (toracoscopica o abierta) y pleurodesis

Consiste en la exéresis de las lesiones y posterior pleurodesis. Los objetivos
de la cirugia son eliminar el sustrato lesional, conseguir una adecuada reexpan-
sion pulmonar, promover la creacién de adherencias pleurales que mantengan
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el pulmén expandido e impidan la aparicién de cdmaras pleurales aéreas; todo
ello con baja morbimortalidad y minima estancia hospitalaria.

Con el abordaje toracoscépico se consigue disminuir el dolor postoperatorio y,
asi, iniciar una deambulacién precoz, acortando la estancia hospitalaria con pron-
ta reincorporacion a la actividad habitual. En contrapartida, la toracoscopia se asocia
a mayor porcentaje de recidivas postoperatorias frente a la cirugia convencional.

Se preserva la cirugia abierta para los casos en los que las adherencias pleu-
ropulmonares sean tan importantes que no permitan el empleo de la toracosco-
pia, porque no se crea una camara pleural adecuada, o en aquellos pacientes inter-
venidos previamente y en los que la intubacion orotraqueal selectiva no es posible.

La pleurodesis se consigue de diferentes maneras: pleurectomia parcial (en
desuso en nuestro pais), abrasion pleural con gasa o talcaje. En general, en pacien-
tes jovenes, con enfermedades benignas, que en el futuro pueden precisar inter-
venciones en la cavidad toracica se prefiere realizar pleurodesis con procedi-
mientos menos radicales, reservando el talco (mucho mejor agente sinfisiante)
para los pacientes mayores con enfermedades malignas asociadas o aquéllos que
no seran candidatos a cirugia posterior.

Ver las indicaciones més frecuentes de la cirugia en la tabla 5.

Pleurodesis quimica sin tratar las lesiones generadoras, a través
del drenaje tordcico, cuando ha cesado la fuga aérea

Se reserva para los neumotérax ocasionados por enfermedades malignas,
enfermos con EPOC que, por su edad, no entrarén en lista de trasplante, en gene-
ral, pacientes en cuya evolucién posterior no es probable que sean intervenidos.

Los agentes que con mayor frecuencia se emplean son varios, por ejemplo,
talco, bleomicina, tetraciclinas, sangre aut6loga. EI mas utilizado es el talco, con
el que se alcanza la méxima eficacia. Puede aplicarse a través del trocar durante
la cirugia toracoscdpica, mediante nebulizacién en polvo (con anestesia local y
sedacion), colocandose posteriormente un drenaje toracico.

Si el paciente es de alto riesgo quirdrgico se puede realizar a través del dre-
naje, instilando talco en forma diluida, asociado a anestesia para reducir el dolor.
Su tasa de fracaso es del 7% y se han descrito varios efectos secundarios: dis-
trés respiratorio del adulto, fiebre, dolor intenso e incluso muerte.

Se define como la presencia de derrame pleural con hematocrito igual o
superior al 50% del hematocrito sanguineo. La clasificacion etiolégica esté en
la tabla 6.

HEMOTORAX

Clinica
Las manifestaciones clinicas con que se presenta el hemotérax varian segun los
siguientes factores:
e Etiologia.
*  Volumen del hemotérax.
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TABLA 6. Clasificacion etiol6gica de los hemotérax

1. Espontaneo
¢ Rotura de adherencias pleuropulmonares en neumotdérax. Es la causa mas frecuente
* Discrasias sanguineas
* Politrasfusiones
* Malformaciones vasculares

2. Secundario a patologia pleuropulmonar
* Tumores pleuropulmonares
¢ Infarto pulmonar
¢ Neumonias necrotizantes

3. Patologia toracica: aneurismas o diseccion de aorta toracica

4. Traumaticos
¢ Lesion de elementos parietales
¢ Lesion de elementos viscerales

5. latrogénicos

e Velocidad del sangrado, lenta e inadvertida o rdpida y dramética.
Podemos encontrar los siguientes sintomas:

1. Dolor pleuritico. La presencia de liquido irrita las terminaciones nerviosas de
la pleura ocasionado un dolor punzante que se intensifica con la inspira-
cién profunda. Puede localizarse en las zonas declives de la cavidad pleural,
a la altura de los senos costofrénicos posteriores, con irradiacién a hom-
bros y cuello.

2. Disnea y taquipnea, en grado variable, dependiendo de la magnitud del hemo-
térax (y en consecuencia del colapso pulmonar subyacente), de la anemi-
zacion y de la reserva funcional previa del paciente.

3. Pesadez epigdstrica. El peso del liquido deprime el diafragma, pudiendo lle-
gar a invertirlo, dando lugar al desplazamiento de las visceras abdominales
y a la sensacién de plenitud abdominal subsiguiente.

4. Fiebre, tos con expectoracion purulenta en enfermos con enfermedades infec-
ciosas (manifestaciones etioldgicas).

5. Hemoptisis y, a veces, sindrome constitucional en tumores pulmonares (mani-
festaciones etioldgicas).

6. Palidez, sudoracion, taquicardia, hipotension, shock, como manifestaciones
derivadas de la disminucién de la volemia en los hemotérax importantes.

Exploracion fisica
Al explorar al paciente podemos encontrar:
1. Inspeccion.
¢ Disminucién de la motilidad del hemitérax afecto.
* Petequias y equimosis generalizadas en los pacientes con discrasias san-
guineas o alteraciones de la coagulacion, causantes del hemotérax.
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e Contusién y hematomas en caso de traumatismo.
* Estigmas del procedimiento etiolégico en caso de iatrogenia.
* Signos de shock (taquicardia, palidez, sudoracion fria).
* |ctericia (como manifestacion de discrasias sanguineas).
2. Auscultacion.
* Hipofonesis en la zona afecta.
* Roce o soplo en el limite superior del derrame.
* Aumento de las vibraciones vocales.
* Desplazamiento del latido cardiaco contralateralmente.
3. Palpacion.
* Hipomotilidad del lado afectado.
* Crepitacion subcutanea y costal en caso de fracturas y enfisema subcuta-
neo.
4. Percusion.
* Matidez hasta el borde superior del derrame.

Diagnéstico
Se sospecha por la clinica, la anamnesis y la exploracion fisica, confir-

mandose con las exploraciones complementarias.

Radiologia. La imagen tipica es la de una opacidad toracica declive con
borde superior céncavo mas elevado periféricamente (curva de Ellis Damoi-
seau) que cambia de posicién con los movimientos del paciente y que pro-
voca distinto grado de colapso pulmonar y desplazamiento mediastinico. Sin
embargo, no infrecuentemente, podemos encontrar derrames atipicos, encap-
sulados, subpulmonares, cuya definicién se hard mejor con radiologia en decu-
bito lateral y con ECO o TAC. Estos derrames presentan las siguientes carac-
teristicas:

e Derrames subpulmonares: su borde superior es paralelo al diafragma, borran-
dolo. Radiolégicamente se asemeja a una elevacion del diafragma y es pre-
cisa la realizacion de radiografias en dectbito para objetivar la movilizacion
del derrame.

e Encapsulados: delimitados por adherencias pleuropulmonares. No mostrara
la imagen tipica, sino la permitida por los tabiques de las adherencias. No se
modificaran con lo cambios de posicion.

e Hematomas extrapleurales: secundarios a sangrado parietal, con preservacion
de la pleura parietal. Da una imagen tumoral y no se modifica con los cam-
bios posturales. Se reabsorbe espontdneamente sin necesidad de drenaje.
En el estudio radiol4gico podemos hallar otros datos que nos informen acer-

ca de la etiologia del derrame, como, por ejemplo, fracturas costales, lesiones

pleuropulmonares, ensanchamiento mediastinico, etc.

Toracocentesis. Con andlisis visual del liquido, hemograma, bioquimica y
citologia del liquido pleural.

e Aspecto del liquido pleural. Si es sangre fresca, roja, rutilante, el sangrado es
activo en el momento de la puncién. Sin embargo, cuando es oscura, enve-
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jecida, el sangrado ha cesado y estamos ante un derrame cuya causa estéa
resuelta. Esta diferenciacion es importante de cara al manejo terapéutico y a
la indicacion quirdrgica.

*  Hemograma. La definicion del hemotdrax incluye una cuantificacién del hema-
tocrito del liquido pleural.

*  Bioquimica. Permite diferenciar etiolégicamente el hemotdérax.

e (itologia. La positividad para celularidad maligna indica la afectacién pleu-
ral por un tumor.

Tratamiento del hemotdrax

El tratamiento en fase aguda se resume en el algoritmo 3.

Cuando existe una importante alteracion en la coagulacion, que por si sola
justifique el sangrado, como la ocasionada por hepatopatia, CID (coagulacién
intravascular diseminada), sin su correccion, la cirugia no sélo no aportaré nin-
gun beneficio, sino que incrementard las pérdidas. No debemos olvidar que en
estas alteraciones, cuando se realiza toracotomia exploradora, se evidencia san-
grado en sabana, capilar, de dificil solucién quirdrgica y, sin embargo, la correc-
cién de la etiologia conseguird un mejor control del sangrado.

Cuando el origen del sangrado sea tumoral, mientras persista el tumor, puede
recidivar el hemotdrax, por lo que el tratamiento ha de incluir la exéresis del
tumor cuando esto sea posible.

En otras ocasiones, el tumor es irresecable y sin posibilidad de rescate quirdr-
gico postquimioterdpico o bien encontramos mltiples implantes pleurales metas-
tasicos. En estos enfermos debemos tomar una actitud con la que, ademas de solu-
cionar la anemizacién aguda del momento diagndstico, tratemos de evitar la temible
recidiva del sangrado. Para ello, con demostracion intraoperatoria de los implan-
tes metastésicos pleurales, se procede a emplear agentes hemostaticos o promo-
tores de coagulacién, y a posteriori se realiza una pleurodesis, preferentemente con
talco en nebulizacidn, por ser el agente quimico sinfisiante més eficaz (ademas
de la propia sangre retenida en la cavidad pleural). Asi, la adhesién pleural garan-
tiza la ausencia de recidiva hasta en un 95% de los casos (Algoritmo 3).

Tratamiento en fase crénica

Cuando el sangrado ha sido de lenta instauracion y bien tolerado por el enfer-
mo, la sangre se organiza en dos fases: coagulos en la regién més inferior y suero
en la superior, dando lugar a un hemotérax organizado. Este puede sobreinfec-
tarse dando origen a una infeccién pleural importante: el empiema. Asimismo,
cuando aparece un empiema se coloca también un drenaje pleural y se realiza
fibrinolisis, para comunicar todas las bolsas de pus.

La fibrina suele depositarse en la superficie pleural. La pleura se engrosa y se
crea una coraza pleural que aprisiona el pulmén, no permitiendo su reexpansién
total y condicionando, asi, una inadecuada ventilacién y oxigenacion. Para evi-
tar estas complicaciones debe indicarse el drenaje precoz de la cavidad pleural,
tal y como se explicé en el apartado anterior, cuando el liquido era de aspecto
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Estabilizacién al paciente respiratoria y hemodinamicamente.
Drenaje con tubo grueso en posicion declive

Vigilar los siguientes
hechos:

- Volumen inicial

- Velocidad del drenaje
- Aspecto del liquido

v v
Volumen inicial Volumen inicial
>1.500 mL < 1.500 mL

T

T

Sangre oscura
con trauma
antiguo o tumor

Sangre fresca,
trauma, cirugia o
tumor de facil
sangrado

Sangre fresca,
trauma, cirugia o
tumor de facil
sangrado

Sangre oscuraj

—{ Flujo>150mL/h | | Fisjo <150 mL/h |

Sin anemizacion
ni inestabilidad

Anemizacion
o inestabilidad

—— |
A,
Manejo como Cirugfa Si persisten
derrame no coagulos
hemético

Cirugfa | | Fibrinoliticos

diferida

C. abierta en traumas
o cirugfa previa

Toracoscépica en
enferm. tumorales

Algoritmo 3. Tratamiento en fase aguda del hemotérax.

envejecido. Si a pesar de la fibrinolisis se deposita la fibrina en la pleura y pro-
voca la aparicion de una corteza esta indicada la cirugia, no urgente, de decor-
ticacion pleural.

La técnica consiste en la extirpacién de las capas de tejido fibroconjuntivo
de las pleuras parietal y visceral. En ocasiones, puede extirparse la capa conjun-
tiva dejando indemne la pleura visceral. Cuando sea posible debe realizarse la
decorticacién completa alcanzando el hilio pulmonar, pero se hara parcialmen-
te cuando existe riesgo de lesionar el parénquima subyacente.
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Cuando la calidad del parénquima es mala y la decorticacién provoca la apa-

ricién de mdltiples fugas aéreas, puede ser suficiente hacer la decorticacién incom-
pleta creando zonas por las que puede expandirse le parénquima (en damero).

Los objetivos de esta intervencion son:

Conseguir la liberacién y expansion pulmonar y, asi, devolver la elasticidad
pulmonar perdida.

Aumentar el volumen del hemitérax afecto.

Conseguir una movilidad diafragmatica adecuada.
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28. Traumatismo toracico

C.E. Garcia Franco, L. Jiménez Hiscock, ). Zapatero Gaviria

INTRODUCCION

La incidencia del traumatismo toracico varia de un pais a otro, pero se cal-
cula que, entre el 20 y el 25% de las muertes por traumatismos se deben al dafio
torécico generado.

Clasificacién
e Cerrados: donde no apreciamos solucion de continuidad.
e Abiertos: donde se aprecia solucién de continuidad.

Espectro de areas afectadas

En el traumatismo toracico se pueden ver involucrados diferentes érganos
y estructuras torécicas y extratoracicas; por ello, consideramos que, ante todo
traumatismo toracico severo se debe llevar a cabo una exploracion fisica com-
pleta, englobédndose estos enfermos dentro del grupo de pacientes politrau-
matizados.

Las areas toracicas afectadas las podemos desglosar de la siguiente ma-
nera:
e Pared torécica:

— Fracturas costales.

- Volet costal o térax inestable.
- Enfisema mediastinico y subcutaneo.

— Fractura esternal.

— Fractura clavicular.

— Fractura vertebral.

- Fractura escapular.

- Lesién de partes blandas.
* Pleura:

- Hemotérax.

- Neumotérax.
e Parénquima pulmonar: contusién y laceracién pulmonar.
*  Via aérea traqueobronquial.
* Diafragma.
e Eséfago.
e Conducto toracico y cadena ganglionar simpatica.
e Corazén y grandes vasos.
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MANEJO DIAGNOSTICO

Ante un paciente que ha sufrido un traumatismo torécico severo lo prime-
ro de todo es asegurar la via Aérea (comprobando su permeabilidad), la venti-
lacién (Breath) y la Circulacién sanguinea (pulso y tension arterial). Todo ello se
conoce con las siglas ABC. Si el nivel de conciencia fuese bajo, hubiese signos de
shock o una dificultad respiratoria manifiesta, estarian indicadas la intubacién tra-
queal y la ventilacién mecénica. Posteriormente, se debera evaluar el dafio tora-
cico y extratoracico causado mediante una exploracién completa. Es importan-
te recordar que las lesiones costales bajas pueden estar asociadas a desgarros
hepéticos y laceraciones esplénicas.

La evaluacion clinica propia del traumatismo toracico comienza con el cue-
llo, donde nos fijaremos en las venas yugulares; si estan distendidas y tenemos
hipotensién, debemos pensar en el taponamiento cardiaco. Igualmente debe-
mos explorar la posicion de la traquea; si ésta se encuentra desviada, podemos
pensar en el hemotérax y/o neumotérax. Tras la exploracion del cuello, dirigi-
remos nuestra atencion al térax, fijandonos si existe respiracion paraddjica, es
decir, depresion de una region del térax durante la inspiracion, lo que nos haria
pensar en el volet costal o térax inestable. Si existiesen heridas penetrantes, debe-
riamos proceder a cerrarlas mediante compresién con compresas, para poste-
riormente suturarlas e introducir un drenaje endotoracico si fuese preciso.

La palpacién toracica nos puede mostrar la presencia de enfisema subcuté-
neo o podremos notar una crepitacion costal o esternal. La auscultacion cardio-
pulmonar nos puede ofrecer informacién valiosa respecto del grado de altera-
cion en la ventilacién pulmonar y alertar sobre la presencia de taponamiento
cardiaco (tonos cardiacos atenuados).

Las pruebas complementarias en todo traumatismo toracico comenzaran
con una analitica sanguinea y una radiografia de torax. En la primera, eva-
luaremos la hemoglobina y el hematocrito del paciente; en la radiografia de térax
nos fijaremos en la existencia de derrame pleural, neumotérax, areas de conso-
lidacién pulmonar y fracturas costo-claviculo-esternales. Ademas, es convenien-
te tener en cuenta el grado de saturacién de oxigeno, mediante una pulsioxi-
metria. Si ésta fuese menor del 93% deberemos realizar una gasometria arterial.

Ante dudas diagnésticas tras llevar a cabo las pruebas arriba mencionadas
y/o cuando sospechemos la existencia de lesion abdominal deberiamos conti-
nuar con la tomografia computarizada (TAC), que resulta de gran utilidad en
pacientes seleccionados. Ademas, cuando sospechemos lesion del arbol tra-
queobronquial puede ser (til la fibrobroncoscopia.

LESIONES SURGIDAS TRAS TRAUMATISMO TORACICO

Fracturas costales

Este tipo de lesion suele ser el mas frecuente de encontrar en pacientes que
han sufrido un traumatismo toracico, apareciendo en un 35-40% de casos. Se
manifiesta por la aparicién de dolor costal y se comprueban por palpacién y
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mediante radiografia. El tratamiento consiste en la administracién de analgési-
cos, siguiendo la escala analgésica utilizada en el tratamiento del dolor: prime-
ro, AINES, después si persiste el dolor asociaremos opiéceos suaves y, por ltimo,
mérficos. Resulta fundamental la fisioterapia respiratoria para evitar complica-
ciones pulmonares debidas al dolor y a la retencién de secreciones.

Se debe realizar ingreso hospitalario en los siguientes casos:
¢ En pacientes ancianos.

e Cuando existen fracturas altas (12 y 22 costillas) o bajas (92-122).
e Siexisten 3 o mas costillas fracturadas
* En pacientes con tratamiento anticoagulante.

Mencién especial requieren las fracturas costales altas y bajas. Las primeras
se suelen asociar a la lesién de los vasos subclavios y/o del plexo braquial, asi
como a la afectacién de estructuras mediastinicas (aorta toracica, entre otras),
craneales y abdominales, ya que se relacionan con traumatismos de alta energia.
Las fracturas costales bajas aparecen asociadas a lesiones de 6rganos abdomina-
les, por lo que en estos casos esta indicado realizar una ecografia de urgencia.
Las fracturas costales se suelen asociar a otras lesiones de pared, pleura o paren-
quimatosas, que veremos mas adelante.

Estard indicada la intubacion orotraqueal: si la frecuencia respiratoria es mayor
de 30/min, la PaO; es menor de 60 mmHg y/o la PaCO; mayor de 45 mmHg.

Volet costal o térax inestable

Se produce cuando existen varias fracturas asociadas con rotura de dos o
més puntos de la costilla, asi como cuando existe una desinsercién de un carti-
lago costal asociado a una Unica fractura costal. Se genera un movimiento res-
piratorio paradéjico, con depresion del fragmento afectado en inspiracion y pro-
fusion de éste en espiracion. Esto conlleva una alteracién de la dindmica respiratoria
y a veces es necesario el uso de ventilacién mecanica para corregirlo (ver cau-
sas de intubacion orotraqueal en el apartado anterior). La correccién quirdrgica
se reserva para grandes deformidades y cuando es precisa la cirugia por otras
complicaciones.

Enfisema subcutdneo y mediastinico

Las alteraciones del arbol traqueobronquial, eséfago o del parénquima pul-
monar conllevan la aparicidn de esta alteracién. En algunos casos puede asociarse
a la aparicion de neumotdrax y se extiende por el cuello, cara, abdomen, extre-
midades y genitales. Suele aparecer disfonia, que puede ser dolorosa. En deter-
minadas situaciones se puede llegar a causar una obstruccién del retorno veno-
so de la cara. Hay que descartar siempre, que el causante de este trastorno sea
un tubo de térax desplazado de su localizacion pleural. Su tratamiento debe
ser el de la causa toracica que lo ha motivado. A veces puede ser Util la realiza-
cién de pequefias incisiones o punciones subcuténeas.
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Fractura esternal

Acontece en el 4-8% de los traumatismos toracicos. Es tipicamente una lesion
transversal localizada en el cuerpo esternal y rara vez se encuentra desplazada.
Es fundamental la palpacion y la radiografia de torax lateral para su correcto
diagnéstico. Siempre deberemos descartar una lesion cardiaca asociada, para ello
utilizaremos el ECG y el estudio seriado de enzimas miocardicas. El tratamiento
es analgésico, igual que en las fracturas costales. Su tratamiento quirdrgico se
plantea exclusivamente mediante fijacion 6sea en los casos en que exista un des-
plazamiento severo de los bordes de fractura asociado a una lesion pericardica
y/o cardiaca.

Neumotérax y/o hemotérax

Tras un traumatismo torécico son diagnosticados cuando en la ausculta-
cion existe una disminucion del murmullo vesicular, y en la radiografia de torax
apreciamos un area de radiotransparencia rodeando el pulmén afectado (en el
caso del neumotérax) o una region con un aumento de densidad radiogréfica
que oblitera el seno costodiafragmdtico (en el caso del hemotérax). El tratamien-
to consiste en la insercién de un tubo de térax. En el caso del hemotoérax si el débi-
to a través del tubo es mayor de 1.500 mL/24 h 0 200 mL/h durante 2 a 4 horas,
se debe de llevar a cabo una toracotomia urgente.

Contusion pulmonar

La contusiéon pulmonar se relaciona con traumatismos de alta energia y
con heridas penetrantes por misiles de alta velocidad. En la radiografia aparece
como un infiltrado algodonoso en relacién con el area traumatizada y se corres-
ponde con una hemorragia alveolar e intersticial de inicio precoz (primeras 24
h). El diagndstico mas preciso se consigue a través de la TAC. Se debe realizar
el diagnéstico diferencial con el hematoma pulmonar, el cual suele aparecer a las
24-48 h del traumatismo y presenta bordes bien definidos. El tratamiento con-
sistird en un adecuado control hidroelectrolitico, antibioterapia de amplio espectro y
fisioterapia respiratoria. Si la contusion es extensa puede ser necesaria la ventila-
cion mecdnica. En raras ocasiones es necesaria la reseccion parenquimatosa pul-
monar. La morbimortalidad resulta elevada y es necesario el ingreso hospitalario.

Laceracién pulmonar

La laceracion pulmonar se asocia a traumatismos abiertos y su diagnéstico
se suele realizar mediante radiografia de térax, donde se aprecia hemoneumoto-
rax y una o varias dreas de consolidacion pulmonar asociada. La TAC suele ser de
utilidad para ampliar la informacién dada por la radiografia simple, ya que a veces
se asocia esta lesion con otros desgarros mediastinicos y abdominales. El trata-
miento consiste, normalmente, en la insercion de un tubo de térax para evacuar
el hemoneumotérax acumulado. Cuando los desgarros son muiltiples o de gran
tamafio suele ser necesaria una toracotomia exploradora para reparar las lesio-
nes producidas.
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Traumatismos de la via aérea (traquea y bronquios)

Las lesiones traqueobronquiales suelen deberse a heridas penetrantes o trau-
matismos cerrados de alta energia. Clinicamente, los pacientes con rotura tra-
queal presentan un cuadro de neumomediastino que da paso a la instauracién
de un neumotdrax discreto, creciente y bilateral. También es frecuente la apari-
cién de enfisema subcutaneo que se extiende hasta el cuello. En la rotura bron-
quial total el sintoma primordial es un neumotérax violento e incoercible. Los
sintomas son pocos, destacando: expectoracién hemoptoica, tos, y raramente
hemoptisis franca. La radiografia de térax nos puede poner de manifiesto un neu-
momediastino y/o neumotérax. La menor sospecha de lesion de las vias aéreas
principales sera indicacion para la practica de una fibrobroncoscopia. Tanto en
la rotura traqueal como bronquial, la conducta terapéutica es la intervencién qui-
rdrgica y sutura del desgarro (o la reinsercién por anastomosis del bronquio en
los arrancamientos totales), aunque en determinados casos la lesion pueda resol-
verse con tratamiento conservador o con drenaje toracico. En determinadas oca-
siones pueden evolucionar hacia la formacién de una estenosis traqueobronquial,
por haberse realizado un diagndstico tardio de la lesién, conllevando esto una
mayor dificultad en su reparacién quirdrgica.

Traumatismos del diafragma

Los accidentes de tréfico son una importante causa de rotura del diafragma,
al igual que las heridas penetrantes en térax. La mayoria de las lesiones de dia-
fragma se ubican en el lado izquierdo, debido a la proteccion que confiere el
higado en el lado derecho. La lesion suele sospecharse por la historia y explora-
cién clinica y por la radiologia simple con imagenes de visceras abdominales pre-
sentes a nivel toracico y/o neumoperitoneo. Puede llegar a ser necesario el empleo
de radiografia con un medio de contraste, sonda nasogastrica, fluoroscopia, ultra-
sonografia o TAC. El tratamiento de la rotura diafragmatica es siempre quirdrgi-
co, siendo mejor cuanto més precoz sea. Esta reparacion se realiza habitualmente
por via abdominal, debido a la alta asociacion de este tipo de traumatismos
con una lesion de viscera abdominal. Puede necesitarse, a veces, una toracoto-
mia exploradora en casos de sospecha de afectacion severa de érganos toraci-
cos. En determinadas ocasiones puede ser obligado el abordaje combinado tora-
coabdominal.

Traumatismo esofagico

El traumatismo esofagico no debido a una causa instrumental o iatrogéni-
ca es una lesién poco frecuente. Suele relacionarse, fundamentalmente, con trau-
matismos penetrantes, aunque también se pueden observar tras impactos vio-
lentos sobre el epigastrio. El diagndstico se establece por la presencia de
neumomediastino, enfisema mediastinico y cervical e hidroneumotérax. Cuan-
do se sospecha el diagnéstico debe realizarse un esofagograma con medio de
contraste hidrosoluble. El tratamiento debe ser quirlrgico y urgente, para dre-
nar ampliamente el mediastino y el espacio pleural.
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Traumatismos del corazéon y de los grandes vasos

La rotura miocardica, del septo o de las valvas son lesiones de mortalidad
muy elevada, mientras la de las arterias coronarias pueden curar con tratamien-
to conservador o, en casos seleccionados, ser tributarias de procedimientos
quirdrgicos de revascularizacion. Se estima que s6lo un 10 a 20% de los pacien-
tes que sufren un traumatismo de gran vaso llegan vivos al hospital. La etiolo-
gia de estas lesiones pueden dividirse, de forma general, en dos: traumatismos
de alta energia con una répida desaceleracion (tipico en accidentes de circula-
cion a gran velocidad o precipitaciones) y las heridas penetrantes. En la radio-
graffa de torax se busca la aparicion de un ensanchamiento del mediastino y
de un posible hemotérax masivo asociado. Ante la sospecha de una lesion adr-
tica esta indicada, de forma electiva, la realizacién de una aortografia o arterio-
grafia con contraste. Igualmente la TAC toracica con contraste puede sernos de
gran utilidad. El tratamiento de estas lesiones es quirirgico.

Traumatismos del conducto toracico

Esta rara lesion suele ocurrir por un traumatismo penetrante, por lo general,
asociado a lesion de los vasos subclavios. Clinicamente se manifiesta como una
fistula de liquido de aspecto lechoso a través de una fistula transcutdnea o a
través del drenaje toracico. En la radiografia de térax se suele apreciar derrame.
La toracocentesis revela liquido opalescente lechoso, con un contenido total de
proteinas, grasas y triglicéridos elevado y pH alcalino. El tratamiento inicial es el
drenaje pleural. La mayoria de las veces se resuelve espontaneamente median-
te una dieta exenta de triglicéridos de cadena larga y con alimentacion paren-
teral total, administrando triglicéridos de cadena media. Si persiste, esta indica-
da la ligadura quirdrgica.

ALGORITMOS DIAGNOSTICO-TERAPEUTICOS EN EL TRAUMATISMO TORACICO SEVERO
Ver los algoritmos 1y 2 de las paginas siguientes.

INDICACIONES DE TORACOTOMIA DE URGENCIA
A continuacién mencionamos indicaciones de toracotomia y/o esternotomia

de urgencia, aunque algunas de ellas admiten tratamiento conservador en cier-

tos casos.

¢ Hemotérax masivo o continuo con drenaje inicial de 1.500 mL/24 h o san-
grado activo de 200 mL mantenido 2-4 horas.

e Desgarro/taponamiento cardiaco.

* Rotura adrtica, esofagica o traqueobronquial.

e Herida abierta con amplio defecto de la pared torécica.

¢ Contaminacién importante de pleura por cuerpo extrafio.

¢ Volet costal si hay cirugia por otra causa, inadaptacion al respirador o tora-
coplastia traumatica severa.
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Cuidado prehospitalario
Proteger columna cervical
Asegurar via aérea
Via venosa

)

Ingreso en urgencias

Confirmar que el enfermo
se encuentra estable

i

Examen fisico
Rx de torax

Hemotérax

TAC si duda diagnéstica
Drenaje

Control débito

Volet
Analgesia
Fisioterapia

Lesién abdominal
Eco/TAC Neumotdrax
Laparotomia Drenaje
Ensanchamiento Neumomediastino
mediastino
i |
Arteriografia Broncoscopia Fuga aérea importante
(de eleccion) Esofagograma Broncoscopia
TAC

Algoritmo 1. Enfermo estable.
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29. Trasplante pulmonar
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INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DEL TRASPLANTE PULMONAR

La valoracién del trasplante pulmonar (TP) debe considerarse en aquellos
pacientes con una enfermedad pulmonar en estadio terminal, con evidencia de
progresién de la misma y una esperanza de vida menor de 1,5 6 2 afios, una vez
que se hayan agotados todos los recursos terapéuticos. Debe estudiarse también
la comorbilidad de estos pacientes, que pudiera derivar en una contraindicacion
del TP (Tabla 1).

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES ESPECIFICAS

Fibrosis pulmonar
La fibrosis pulmonar se asocia a una mortalidad que oscila entre el 40 y

el 80% a los 5 afios de realizado el diagnéstico. Los criterios de indicacion para

el TP son:

e Enfermedad pulmonar sintomética progresiva (incluida hipoxemia en repo-
so o al ejercicio) con insuficiencia respiratoria progresiva o fracaso en el man-
tenimiento de la funcién pulmonar con el tratamiento esteroideo o con otros
farmacos inmunosupresores.

TABLA 1.

Indicaciones

Edad < 65 TP unilateral y < 60 TP bilateral
Enfermedad avanzada sintomatica

Esperanza de vida menor de 2 afios

Ausencia de contraindicaciones

Contraindicaciones

Disfuncion de 6rganos vitales (rifion, corazén, higado, sistema nervioso central)

Infeccion por VIH, serologia AgHBs positiva, serologia virus hepatitis C positiva con evidencia
histolégica de enfermedad hepatica

Enfermedad maligna activa en los Gltimos 2-5 afios, segin tipo de tumor
Persistencia de hébito tabaquico o alcohdlico

Enfermedad psiquiatrica grave
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e Pacientes con minimos sintomas, pero con una funcién pulmonar muy dete-
riorada.

e Los pacientes sintométicos con una enfermedad pulmonar avanzada (FVC
< 60-70% del predicho y/o difusién —corregida para el volumen alveolar-
por debajo del 50-60% de la predicha).

Enfisema y otras enfermedades obstructivas
Los pacientes en los que se debe considerar el trasplante pulmonar son aque-
llos que tienen:
®  FEVy < 20-25% del tedrico tras tratamiento broncodilatador
* y/oPO;<55mmHg
* y/oPCO;>50 mmHg
e Hipertensién pulmonar sintomética.
e Agudizaciones repetidas graves y deterioro progresivo.

Fibrosis quistica y bronquiectasias
En estos pacientes consideramos indicado el TP bilateral cuando se cumple

alguno de los siguientes criterios:

* FEV; <30% del tedrico o un deterioro respiratorio progresivo, aunque el FEV;
sea mayor del 30% del tedrico, aumento del nimero y gravedad de las exa-
cerbaciones infecciosas, hemoptisis amenazante que no cede con las medi-
das habituales.

* Pa0; < 55 mmHg y PaCO; > 55 mmHg.

Hipertension pulmonar
Se consideran enfermedades susceptibles de TP la hipertensién pulmonar

(HTP) primaria y la HTP secundaria a enfermedades cardiacas en situacion de

Eisenmenger.

¢ Enfermedad pulmonar progresiva y sintomatica a pesar de un tratamiento
6ptimo médico y/o quirdrgico, estando el paciente en el estadio Ill o IV de
la New York Heart Association (NYHA).

*  Los parametros hemodinamicos (tiles en determinar el fallo del tratamiento
6ptimo pretrasplante son un indice cardiaco menor de 2 L/min/m?, una pre-
sion en la auricula derecha mayor de 15 mmHg o una presién media en la
arteria pulmonar mayor de 55 mmHg.

Enfermedad sistémica que cursa con fibrosis pulmonar

En los pacientes con estas enfermedades (por ejemplo, las conectivopa-
tias), las manifestaciones de su proceso son muy variables, por lo que deben
ser evaluados individualmente. En general, se requiere la evidencia de enfer-
medad no activa, que cumplan los criterios generales de seleccién y que haya
fracasado el tratamiento médico éptimo. Para conocer cuél es el momento ade-
cuado para el trasplante se utilizaran los criterios de la fibrosis pulmonar idio-
patica.
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TABLA 2. Indicaciones de trasplante uni o bipulmonar

Unipulmonar

Fibrosis pulmonar
Enfermedad pulmonar obstructiva > 60 afios
Otras enfermedades

Bipulmonar

Fibrosis quistica

Bronquiectasias

Enfermedad pulmonar obstructiva < 60 afios
Hipertensién pulmonar
Linfangioleiomiomatosis

Artritis reumatoide

Otras enfermedades

1. Sarcoidosis una vez descartada la afectacion de otros 6rganos.

2. Linfangioleiomiomatosis: los pacientes que han sido tratados previamente con
pleurodesis deben ser valorados individualmente.

3. Histiocitosis: descartando la afectacion de la hipdfisis mediante resonancia
nuclear y siempre y cuando la afectacién 6sea no sea severamente limitante.

4. Lupus: sélo cuando no presenten ninguna repercusion sobre otros érganos
diana. Rechazamos todos los casos que presenten anticuerpos anticardioli-
pina positivos, por haberse demostrado en ellos peores resultados.

5. Esclerodermia: s6lo los casos sin repercusién sobre otros 6rganos y una vez
que se descarte una alteracién de la motilidad esofdgica, mediante mano-
metria y cinerradiografia del eséfago.

6. Artritris reumatoide: sélo se aceptan aquellos pacientes en los que las secue-
las de las articulaciones no impiden la rehabilitacion y el cuidado personal
(Tabla 2).

ASPECTOS TECNICOS DEL TRASPLANTE PULMONAR

El trasplante pulmonar implica un esfuerzo de coordinacion de muchas per-
sonas (coordinadores, centro donante, centro receptor, equipo de implante, equi-
po extractor, neumélogos, microbiélogos, etc.). Para simplificar y hacer com-
prensible la secuencia temporal del trasplante, vamos a dividirlo en dos partes,
extraccién del 6rgano e implante del mismo.

Extraccion pulmonar

La extraccion comprende la valoracion del érgano, su preservacion y la extrac-
cion del bloque pulmonar.

El donante debe cumplir los siguientes requisitos: edad < 65 afios, no his-
toria de enfermedad pulmonar significativa, limitado o ningin consumo de ciga-
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rrillos, no infiltrados radiolégicos, adecuada oxigenacién (PaO, > 300 mmHg con

FiO, = 1 0 Pa0,/FiO; > 250 a 300 mmHg), inspeccion broncoscdpica no pato-

l6gica (permitiéndose pequenas cantidades de moco o pus), tamafio de pulmo-

nes compatible.

®  Preservacion, que consiste en hacer que el injerto pase el tiempo de isquemia
en las condiciones dptimas. Esto implica: a) heparinizar el injerto; b) vaso-
dilatarlo con prostaglandinas, normalmente PGE1; c) perfundir el érgano
con una solucién de preservacion, normalmente de manera bifésica; d) con-
servarlo medianamente insuflado; y €) mantenimiento en hipotermia mode-
rada (4-10 °C).

e Extraccion, que debe ser técnicamente cuidadosa pensando en que los man-
guitos de arterias, venas y bronquios van a ser anastomosados en el receptor.

Implante

El implante comprende la neumonectomia del 6rgano enfermo y la anas-
tomosis del nuevo. En la actualidad, en el trasplante bipulmonar el implante se
hace de manera secuencial. La dificultad técnica del trasplante estriba en las anas-
tomosis, que en el caso de los vasos se hace con sutura irreabsorbible en sutura
continua y en el caso de la anastomosis bronquial, la parte membranosa con sutu-
ra continua y la parte cartilaginosa con sutura discontinua reabsorbible. Una vez
realizadas las anastomosis se insufla el érgano y se comienza a reperfundir de una
manera controlada y procurando eliminar el aire y la solucién de preservacién de
la circulacién pulmonar.

En el caso de que exista hipertensiéon pulmonar en cualquier momento del
implante, inestabilidad hemodinémica o hipoxemia mantenida, el trasplante se
realizaria bajo circulacion extracorpérea.

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS EN EL TRASPLANTE PULMONAR

Complicaciones en el postoperatorio inmediato

Las complicaciones precoces suelen estar en relacién con el acto quirtrgico
ademas de las complicaciones del postoperatorio general (arritmias, broncoes-
pasmo, etc.).

La prevalencia de complicaciones de la via aérea (dehiscencia, estenosis, y
broncomalacia) es menor del 10%, y la asociacién con mortalidad es muy baja.
Los factores implicados son: técnica de la anastomosis, tratamiento corticoste-
roideo preoperatorio, preservacion pulmonar, tiempo de isquemia, rechazo e
infeccion. Pueden originar una clinica de obstruccion (tos, disnea o sibilancias,
infiltrados pulmonares con pérdida de volumen o patrén de obstruccion espi-
rométrica), sobre todo cuando la obstruccién es menor del 50%. La broncos-
copia y la TAC son las técnicas diagndsticas de eleccion. El manejo de estas com-
plicaciones depende de la localizacién, longitud y calibre de la estenosis y de la
presencia de tejido de granulacién o de broncomalacia. Opciones en las este-
nosis: terapia con laser (si existe tejido de granulacion o tejido fibroso), dilata-
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ciones hidraulicas (suelen recidivar el 50% de las estenosis de origen inflamato-
rio y de granulacion) y prétesis. La broncomalacia significativa casi siempre requie-
re la colocacién de una prétesis. El manejo inicial de la dehiscencia suele ser la
observacién expectante.

Disfuncion precoz del injerto: 24-48 h

También se conoce como edema de reperfusién. Consiste en un dafio pul-
monar agudo, con un aumento de la permeabilidad vascular, probablemente
relacionado con la preservacion y con la isquemia-reperfusion, pudiendo, quizas,
ser potenciado por el bypass cardiopulmonar. Se caracteriza por infiltrados pul-
monares, mala oxigenacién y un patrén histolégico de dafio alveolar difuso o de
neumonia organizativa. La severidad del cuadro oscila entre un dafio pulmonar
leve y un sindrome de distrés respiratorio del adulto. Su prevalencia oscila entre
un 15y un 30%, segun las series. El tratamiento es el convencional del dafio pul-
monar agudo, habiéndose utilizado también el éxido nitrico y la ECMO. Es una
de las causas de mortalidad en los primeros 3 meses del trasplante.

Infeccién postoperatoria

La infeccién es una de las causas principales de morbimortalidad en las fases
precoz y tardia del trasplante. La infeccién postoperatoria, fundamentalmente la
respiratoria, se caracteriza por los signos clasicos de infeccion (fiebre elevada, leu-
cocitosis, infiltrados radiogréficos, hipoxemia). Se utiliza una profilaxis antibié-
tica preoperatoria basandose en los cultivos preoperatorios del donante y del
receptor. El injerto es la localizacién més frecuente de la infeccion, debido a la
disminucién/abolicién del reflejo de la tos con disminucién del aclaramiento
mucociliar y la interrupcion del drenaje linfatico por la cirugia. El espectro de
patégenos incluye bacterias, virus, hongos y protozoos.

Rechazo agudo

Se produce por linfocitos T helper que reconocen el antigeno mayor de his-
tocompatibilidad del donante y segregan citocinas que estimulan la proliferacion
de linfocitos T citotdxicos, que producen dafio al injerto. Se caracteriza por infil-
trados de mononucleares perivasculares, con o sin una bronquitis linfocitica o
bronquiolitis. La gravedad se gradda de acuerdo con la intensidad y la extension
de la inflamacién perivascular. La mayoria de los receptores experimentan, al
menos, un episodio de rechazo agudo durante los 3 primeros meses, que si bien
no suele ser fatal si que aumenta el riesgo de padecer un rechazo crénico.

Los sintomas tipicos son disnea, tos y disminucion de la tolerancia al ejerci-
cio, aunque el paciente también puede estar asintomético. Auscultacién nor-
mal o bien roncus o sibilancias. Radiografia de térax anormal en el 75% de los
casos precoces; normal o sin cambios en el 80% de los episodios més tardios. Los
hallazgos son indistinguibles de los de infeccién y de la disfuncién temprana del
injerto. Las anomalias mas frecuentes son infiltrados perihiliares o basales, engro-
samiento de los septos y derrames pleurales. Un descenso del FEV; o de la FVC
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> 10% es sugestiva de complicacion respiratoria, pero no permite diferenciar
entre infeccidn o rechazo, por lo que sera preceptiva la realizacion de una biop-
sia transbronquial. La biopsia transbronquial (minimo de 5) realizada por indi-
cacion clinica tiene una sensibilidad en el diagndstico del rechazo agudo de un
60 al 95% y una especificidad del 90-100%. Esta en estudio el valor del andlisis
de las poblaciones celulares y subtipos de linfocitos, para discriminar rechazo de
infeccion.

El tratamiento es con esteroides a altas dosis (3 bolos de 500 mg o de 1 gramo
de metilprednisolona i.v. durante 3 dias sucesivos, sequido de metilprednisona
oral 0,5 mg/kg/dia, descendiendo a la dosis a la que estaba el paciente en 2 6
3 semanas). Suele ser suficiente en la mayoria de los casos de rechazo agudo.
Debe confirmarse que se ha solucionado el rechazo con biopsia transbronquial
alas 2 a 3 semanas después del inicio del tratamiento. Si persiste el rechazo debe
volver a repetirse esta misma pauta. Si aun asi persistiese el rechazo se podria vol-
ver a repetir la pauta y/o cambiar la inmunosupresion.

Rechazo crénico

Es el sindrome clinicopatolégico de disfuncién del injerto que se caracteri-
za histolégicamente por una bronquiolitis obliterante y fisiolégicamente por una
limitacion al flujo aéreo. El término sindrome de bronquiolitis obliterante (BOS)
se ha aplicado a la disfuncion del injerto con obstruccion espirométrica. La pre-
valencia del BOS oscila entre un 35 y un 50%. El comienzo del BOS se ha cifra-
do en 16 a 20 meses, con un rango muy amplio. Ademés de la asociacion de la
bronquiolitis obliterante con el rechazo agudo, también se han implicado otros
factores, como la neumonia por citomegalovirus. El diagnéstico de BOS es espi-
rométrico, habiendo excluido otras causas posibles, como el rechazo agudo. Aun-
que el FEV; es el pardametro utilizado, porque es el mas reproducible y estanda-
rizado, otros pardmetros, como el FEFas.s0, Y las resistencias especificas de las vias
aéreas son mas sensibles para su deteccién precoz. La clinica puede ser aguda,
imitando una infeccién respiratoria o puede manifestarse con un descenso insi-
dioso de la funcién respiratoria. La exploracién fisica y la radiografia del térax
pueden ser normales o bien detectarse cambios minimos. La TACAR ha demos-
trado anormalidades, como bronquiectasias, disminucién de la vascularizacién
periférica o atrapamiento aéreo. La prevencion debe ser el objetivo del trata-
miento, previniendo los episodios de rechazo agudo y las infecciones por CMV.
El tratamiento consiste en aumentar la inmunosupresion.

TRATAMIENTO DE LA INFECCION EN EL TRASPLANTE PULMONAR

Tras un TP sobrevienen frecuentes episodios infecciosos. La mayoria de las
infecciones afectan al pulmén y son de naturaleza bacteriana. Las complicacio-
nes infecciosas se ven favorecidas por la inmunosupresién, la denervacion del
pulmén trasplantado con depresion del reflejo tusigeno, la abolicién de la movi-
lidad ciliar y la interrupcién del drenaje linfatico.



Trasplante pulmonar 339

Infeccion bacteriana

La infeccién bacteriana representa mas de la mitad de todas las infecciones

tras el trasplante. Tiene una prevalencia mayor en los 6 primeros meses y una
mayor gravedad en el postoperatorio inmediato.

Diagnéstico: se hace con los criterios habituales de infeccién. La fibrobron-
coscopia con lavado broncoalveolar (BAL) y catéter protegido proporcionan
un buen rendimiento. Gérmenes mas habituales: gramnegativos, especial-
mente la Pseudomonas aeruginosa. Otros patdgenos frecuentes son especies
de Staphylococcus, incluyendo el meticilin resistente y otros grampositivos.
El tratamiento debe basarse en los cultivos y las sensibilidades de muestras
respiratorias. Debe iniciarse un tratamiento empirico con antibiéticos de
amplio espectro frente a organismos gramnegativos, incluyendo P. aerugi-
nosay Staphylococcus aureus hasta tener los resultados de los cultivos. En oca-
siones, especialmente durante el postoperatorio inmediato, deben afadirse
antibidticos que cubran los anaerobios.

Infeccién por citomegalovirus

El citomegalovirus (CMV) es el virus que afecta con mayor frecuencia y gra-

vedad al paciente trasplantado.

Epidemiologia: la infeccién primaria se adquiere gradualmente en la infan-
cia o en la edad adulta, persistiendo habitualmente una infeccion latente
durante toda la vida del individuo. La prevalencia general de infeccién y/o
enfermedad por el CMV es de un 50%. El riesgo de infeccidn y/o enfer-
medad por el CMV depende del estado serol6gico del donante y del recep-
tor. El riesgo de infeccién y/o enfermedad por el CMV es més bajo (15%)
en los receptores seronegativos (R-) con donantes seronegativos (D-), res-
pecto a los R-/D+ (71%), R-/D- (58%) y R+/D+ (69%). El riesgo de padecer
la enfermedad en los R-/D- que adquieren una infeccién primaria es el
maés alto.

Clinica muy variada: sindrome infeccioso (sobre todo, neumonitis) que osci-
la entre fiebre prolongada, neumonia, hepatitis y Glceras gastrointestinales,
produccion de un estado de inmunosupresion y un posible papel en la pato-
genia del rechazo agudo, crénico y en la patogenia de ciertas formas de
malignidad.

Dos tipos de técnicas diagndsticas: serolégicas, medicién de anticuerpos y
virolégicas, PCR, antigenemia, cultivo viral, shell-vial, demostracién de las
alteraciones citopaticas en las células obtenidas por BAL, broncoaspirado
(BAS) y biopsia. Las técnicas seroldgicas son Utiles en aseverar si, tanto el
donante, como el receptor han tenido una infeccion por CMV en el pasado
y, por lo tanto, ayudaran a predecir el riesgo de padecer una enfermedad
por este virus. El shell-vial (anticuerpos monoclonales) ha reemplazado par-
cialmente el cultivo viral tradicional, debido a su rapidez. La antigenemia
es la prueba mas (til en la actualidad para evaluar prospectiva y precozmente
la infeccién/enfermedad por CMV.
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El problema que habitualmente se plantea es la diferenciacién entre infec-
cion y enfermedad. La infeccion se caracteriza por una replicacion activa del CMV,
pero puede ser asintomética o sintomatica. Suele definirse por un cultivo posi-
tivo y/o shell-vial y/o antigenemia en cualquier muestra (sangre, BAS, BAL, etc.)
positivas, mientras que, enfermedad se refiere a la presencia de células citome-
galicas con inclusiones dentro del tejido o en muestras celulares. Por ello, un diag-
néstico definitivo de neumonia por CMV requiere la demostracién de células
patognomdnicas en biopsia pulmonar, BAS o BAL, aunque puede hacerse un
diagnéstico de presuncion ante un cultivo y/o shell-vial positivos y/o una anti-
genemia muy positiva y un cuadro clinico compatible.

Aunque el régimen 6ptimo de la profilaxis se desconoce, parece que el gan-
ciclovir o el valganciclovir puede ser Gtil en la prevencién de la enfermedad.

Existen dos estrategias profildcticas: profilaxis universal o tratamiento precoz
de los receptores con una infeccion activa para impedir el desarrollo de la enfer-
medad. Tratamiento: deben tratarse aquellos pacientes con un cuadro clinico
compatible y demostracién de células patognoménicas en biopsia 0 en muestras
celulares, aunque también pueden tratarse aquellos pacientes con un cuadro cli-
nico compatible y un cultivo positivo (o shell-vial) y/o una antigenemia muy posi-
tiva. Segun algunos autores, el simple aislamiento del CMV en las secreciones
respiratorias deberfa tratarse activamente, incluso en ausencia de enfermedad cli-
nica aparente, especialmente en los pacientes con mayor riesgo de desarrollar la
enfermedad (R-/D-). El ganciclovir es el tratamiento de eleccion.

Otras infecciones virales

Herpes simplex, adenovirus, virus respiratorio sincitial y parainfluenza. La neu-
monitis y traqueobronquitis por Herpes simplex pueden prevenirse habitualmen-
te con profilaxis con aciclovir en los pacientes con serologia positiva.

Hongos

Principalmente Candida y Aspergillus. La mayoria de los aislamientos repre-
sentan una mera colonizacion (esto es, infeccion sin enfermedad). La actitud tera-
péutica ante el aislamiento de un hongo sin datos de afectacion clinica esté deba-
tida, aunque algunos grupos de trasplante optan por un tratamiento precoz con
antifingicos. La Candida puede dar lugar a neumonitis, aunque es poco frecuente,
a infeccién de la herida quirdrgica, mediastinitis y aneurismas micéticos de las
anastomosis vasculares quirdirgicas. Las infecciones invasivas diseminadas o loca-
les deben tratarse con antifngicos. El espectro clinico de la infeccién por Asper-
gillus oscila entre colonizacién saprofitica, bronquitis (ulcerativa o pseudomem-
branosa), neumonia y aspergilosis diseminada. El diagnéstico de una bronquitis
por este hongo normalmente se hace sobre la base de un patrén endoscépico
compatible. Para el diagnéstico definitivo de neumonia se precisa una demos-
tracion bidpsica, aunque puede tratarse el paciente con un diagnéstico de pre-
suncién ante un cuadro clinico compatible, presencia del hongo en muestras res-
piratorias y exclusion razonable de otras causas de neumonia. El tratamiento es



Trasplante pulmonar 341

con itraconazol, anfotericina B (intravenosa o aerosolizada), anfotericina liposo-
mal, voriconazol o caspofungina. Con el objetivo de prevenir la infeccién del
paciente por Candida o Aspergillus, algunos grupos de trabajo utilizan una tera-
pia precoz con anfotericina nebulizada.

Otras infecciones

La infeccién por el Pneumocystis carinii se ha eliminado virtualmente con la
aplicacion de profilaxis universal con trimetoprim-sulfametoxazol o, en los casos
de resistencia o intolerancia a este preparado, con pentamidina inhalada. Las
infecciones por micobacterias son muy poco frecuentes en el pulmén trasplan-
tado. Practicamente la mayoria de los casos publicados han sido causados por
infeccién primaria por Mycobacterium tuberculosis, estableciéndose el diagnésti-
co por muestras broncoscépicas o de tejido pleural. El tratamiento es el con-
vencional, prestando especial atencion a la interaccion entre la ciclosporina y la
rifampicina. En algunos paises, como Espafia, con alta prevalencia de tuberculo-
sis, algunos grupos trasplantadores emplean, tras el trasplante, profilaxis con iso-
niazida durante un afio en los receptores con PPD positivo.

TRATAMIENTO INMUNOSUPRESOR

Encaminado a evitar la aparicion del rechazo, tanto agudo, como crénico,
se basa en la asociacion de distintos farmacos, siendo la mas ampliamente utili-
zada la que combina corticoesteroides, ciclosporina (o tacrolimus) y azatiopri-
na (o micofenolato mofetil). En algunos protocolos de trasplante se afiade a esta
combinacién los anticuerpos monoclonales en el postoperatorio inmediato.

Para el tratamiento inmunosupresor de mantenimiento, una vez ha pasado
el momento de maximo riesgo de rechazo agudo, alrededor del afio, se puede
intentar suprimir los corticosteroides, individualizandose las dosis de manera que
se obtenga la maxima eficacia con la menor incidencia de efectos adversos. Si
fracasa el tratamiento o aparecen efectos adversos indeseables, la conducta méas
habitual es cambiar la ciclosporina por tacrolimus o la azatioprina por micofe-
nolato. Debemos recordar dos efectos adversos que son comunes a todos estos
inmunosupresores, por un lado, el aumento del riesgo de aparicion de neopla-
sias, fundamentalmente cuténeas, y por otro, la mayor incidencia de infecciones,
que si aparecen obligaran a reducir, si fuese posible, las dosis administradas de
inmunosupresores (Tabla 3).

MONITORIZACION Y SEGUIMIENTO
Una vez conseguido el objetivo del trasplante, el paciente debera afrontar
los riesgos de la inmunosupresion, el rechazo agudo y/o el cronico.
Los objetivos para el seguimiento clinico postrasplante son:
1. Monitorizar el estado del injerto (espirometria, radiografia de térax, oxime-
tria).
2. Mantener el grado de inmunosupresién optima (niveles de formacos).
3. Diagnosticar y tratar de manera temprana los episodios de rechazo.
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TABLA 3.
Mecanismo Efectos
Farmaco de accion Rango Interacciones adversos
Metilpredniso-  Potente efecto Aumenta la toxi-  Agudos: psicolégi-
lona antiinflamato- cidad de la ciclos- cos, HTA, DM.
(Solumoderin®)  rio, inhibe la porina Crénicos: sindrome
IL-1 de macréfa- de Cushing, HTA,
gos e.IL-Z de ) osteoporosis,
linfocitos T acti- hiperlipemia, ulcus
vados péptico, cataratas
y miopatia
Ciclosporina Inhibe la IL-2 100-400 Quinolonas, Nefrotoxicidad
(Sandimmun®) ng/mL macrélidos, azo-  (limitante), HTA,
les y ritonavir insulinismo, hiper-
aumentan sus plasia gingival,
concentraciones,  temblores y pares-
Rifampicina, los ~ tesias
barbitricos y
antiepilépticos las
reducen
Tacrolimus o FK  Inhibe lalL-2 5-20 Similares a las de ~ Similares a los de
506 (Prograf®) ng/mL ciclosporina ciclosporina, pero
sobre todo HTA,
hiperglucemia,
nefrotoxicidad y
neurotoxicidad
Azatioprina Inhibe la sintesis Con alopurinol se  Mielotdxico
(Imurel®) de purinas debe reducir a un
tercio la dosis de
azatioprina
Micofenolato Inhibe la sintesis Aumenta las con- Fundamental-
mofetil de purinas centraciones de  mente gastroin-
(Cellcept®) aciclovir. Los testinales
antiH, disminu-
yen su absorcién
Anticuerpos Lisis linfocitaria Enfermedad del
policlonales suero, anafilaxia,
(ATG/ALG) leucopenia y
trombopenia
Anticuerpos Lisis linfocitaria ~ CD3 < 5% Sindrome de libe-
monoclonales racion de citocinas
(OKT3) (edema agudo de
(Orthoclone®) pulmén), menin-

gitis aséptica

wd
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TABLA 3. (Continuacion)

Mecanismo Efectos

Farmaco de accion Rango Interacciones adversos

Anticuerpos Bloquea recep- Adn en experi- Sin efectos adver-

monoclonales tores IL-2 mentacion S0s graves

(daclizumab)

(Zenapax®)

Anticuerpos Bloquea recep- Aln en experi- Sin efectos adver-

monoclonales tores IL-2 mentacion $0s graves

(basiliximab)

(Simulect®)

Rapamicina Similar a la Potencia la toxici-
ciclosporina, dad por ciclospo-
aln en experi- rina
mentacion

4. Detectar los efectos adversos de la medicaciéon inmunosupresora (analitica
de sangre con pérfil hepético, renal, y lipidico).
5. Preveniry tratar las complicaciones.
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