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ASMA

Goémez Rodriguez, Belén
Ruiz Garcia, Aranzazu
Avila Castellano, Maria del Robledo

CRISIS ASMATICA EN URGENCIAS

El asma se define como una enfermedad crénica de las vias respiratorias, en cuya patogenia intervienen
diferentes células y mediadores de inflamacién, condicionada en parte por factores genéticos y que cursa
con una hiperrespuesta bronquial y una obstruccion variable al flujo aéreo total o parcialmente reversible,
sea por la accién medicamentosa o espontaneamente. En la actualidad, el asma es considerado un
sindrome que incluye diversos fenotipos clinicos los cuales comparten manifestaciones clinicas similares,
pero de etiologia probablemente distintas.

Las crisis asmaticas representan una de las causas mas frecuentes de consulta en los servicios de
urgencias (SU) y de ellas entre el 20 y el 30% requiere hospitalizacion. Por tanto, es necesario detectar
al paciente con asma cuando llega al SU, establecer un diagnostico correcto, iniciar un tratamiento
adecuado vy, realizar una derivacién correcta, ya sea a planta de hospitalizacién o a consultas de
neumologia, alergia y/o atencioén primaria

DEFINICION SIGNOS Y SINTOMAS DIAGNOSTICO
& ______________________________& ____________________________________|
Episodios de empeoramiento Sibilancias Sintomas y signos de sospecha
de los sintomas y de la funcion (el mas caracteristico) Empeoramiento de noche o de

pulmonar respecto al estado Disnea madrugada

habitual del paciente que Tos Aparicién ante diferentes
requieren modificaciones en el desencadenantes
tratamiento. Opresion toracica

Pruebas de funcién pulmonar:
alteracion compatible
(habitualmente obstruccion
variable de los flujos
espiratorios).

Diagnostico diferencial con
EPOC

Segln la rapidez de instauracion de la crisis, se puede dividir en dos tipos: las de instauracion lenta (dias
0 semanas) y las de instauracién rapida (en menos de 3 horas), que deben identificarse por tener causas,
patogenia y prondsticos diferentes:

e Instauracion lenta (mas del 80% de las que acuden a los SU) se deben frecuentemente a n mal
control de la enfermedad por incumplimiento terapéutico o a infecciones respiratorias altas; el
mecanismo fundamental del deterioro es la inflamacion y la respuesta al tratamiento es también
mas lenta.

e Instauracion rapida se deben a alérgenos inhalados, farmacos, alimentos o estrés emocional; el
mecanismo es la broncoconstriccién y, aunque tiene mayor gravedad inicial la respuesta al
tratamiento es mas favorable y rapida.




NEUMOLO

ANAMNESIS

Momento en el que comienzan
a empeorar los sintomas

Desencadenantes: infecciones
respiratorias, humedad, polvo,
animales, tabaco/irritantes,
gjercicios, alimentos, toma de
AINES/ antagonistas beta-
adrenérgicos/otros
antihipertensivos

Sintomas concomitantes
nasales o conjuntivales

Tratamiento domiciliario:
Cambios en la medicacién

Tratamiento administrado
antes de acudir al SU:
iniciativa propia o prescripcion
médica

Episodios previos similares en
el afo previo: ingresos en UCI,
consultas a SU o ingresos en
planta.

EXPLORACION FiSICA

Auscultacion respiratoria
Frecuencia respiratoria
Dificultad respiratoria
Dificultad en el habla
Frecuencia cardiaca
Grado de agitacién

Nivel de conciencia

Coloracion de piel y mucosas.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

1
Espirometria es la prueba

diagnostica de primera eleccion
principales parametros para
determinar la gravedad de una
crisis en los SU son la FVC y
FVE1. Dada la escasa
disponibilidad de este recurso,
sera el FEM ( Flujo Espiratorio
Maéaximo o PEF peak exiratory
flow ) el parametro objetivo
mas importante para la
valoracién, seguimiento y
tratamiento de las crisis de
asma.

Pulsioximetria: En los
pacientes que no pueden
mantener una saturacion de
oxigeno (Sat 02) por encima
de 90% a pesar de
oxigenoterapia, se recomienda
realizar una gasometria arterial.

Radiografia de térax cuando la
presencia de fiebre, dolor o
disnea intensa sugiera la
posibilidad de otras
complicaciones como
neumonia o neumotorax.

Tabla: Clasificacion de la crisis asmatica segtin la gravedad.

LEVE MODERADA-GRAVE RIESGO VITAL
. . . |
Disnea Leve Moderada Muy intensa
Nivel de conciencia Sin Agitacién Disminuido
alteraciones

Uso de musculatura Movimiento paraddjico
accesoria Ausente Presente toraco abdominal
Frecuencia respiratoria ~20 20-30 >30
Frecuencia cardiaca <100 100-120 >120
Auscultacién Presentes Presentes Silencio auscultatorio
(Sibilancias)
Saturacion sin oxigeno .
complementario >95% 95-90% <90%

(pulsioximetria)
Tabla: Factores que predisponen al asma de riesgo vital.




NEUMOLOGIA

Crisis asmatica en urgencias

Evaluacion inicial del nivel de gravedad (tablal)
Anamnesis, exploracion fisica, FEV1 o PEF, Sat 02

~
*

4 v P
Leve Moderada-grave : .
PEF 0 FEVI>70% PEF 0 FEVL < 0% fiesco s
; (" sabutamol 24 ) :
v pulsaciones/10-15 min e Y
e ~ (pMDI+céamara) Oxigenoterapia para mantener
Salbutamol 2-4 Bromuro Ipratropio 4-8 saturacion >93%
pulsaciones/20 min pulsaciones/10-15 min Salbutamol+Iratropio 10-20
(pMDI) en 1° hora (pMDI+camara) pulsaciones por min
Prednisona 0,5-1 Hidrocortisona IV 100-200 pMDI+camara
mg/Kg cada 24 horas mg/6 horas o prednisona Magnesio una Unica dosis 2gr
5-10 dias 20-40 mg/12h/via oral Considerar VMNI
- e Fluticasona/Budesonida en \ Considerar intubacion J
L% pMDI+cémara

. Oxigeno si Sat02 < 92%
i , o

lf------

[

1

1

-, '
]

1
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Ingreso en UCI
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Evaluar respuesta
al tratamiento

~
- ~
______
- -~
- ~
- -~
- it

A A
Buena respuesta (1-3h) Mala respuesta (1-3h)
Asintomatico Sintomatico
Estable Inestable
SAT >95% sin 02 02 para mantener SAT >92%
PEF>60% PEF<60%
: v

INGRESO
Oxigeno si Sa02 <92%
Salbutamol + lpratropio 2 puls/8h pMDI
Hidrocortisona iv 100-200/ 6 horas

o prednisona 20-40mg/12h/via oral

ALTA
GCI + LABA
Deflazacort VO 30 mg (5-10d)
Concertar cita de control

Figura: FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; PEF: flujo espiratorio méaximo; SaO2: saturacion de
oxihemoglobina; MDI: inhalador presrizado; iv: via intravenosa; VO: via oral; GCl: glucocorticoides inhalados; VMNI:

ventilacion mecanica no invasiva; mg: miligramo; LABA: agonista B2 adrenérgico de accion larga.
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Criterios de alta, derivacion o ingreso del paciente asmatico tras su atencion en los SU.

ESTADO DEL PACIENTE

Ausencia de sintomas
Saturacion de oxigeno>92%
sin oxigeno suplementario
PEF>60%

Sl

v

Parada respiratoria

Disminucion del nivel de conciencia
Empeoramiento clinico progresivo

a pesar de tratamiento

Sat de 02<90% a pesar de oxigenoterapia

Neumotorax Hipercapnia

Necesidad de intubacion orotraqueal

Crisis grave

Asma grave no controlada

entre crisis

Crisis asmatica desencadena por
AINEs, aeroalergenos o alérgenos
alimentarios

Sospecha clinica de solapamiento
asma/Epoc, apnea del suefo,
reflujo gastroesofagico,

rinosinusitis, disfuncion de cuerdas

vocales

Derivacion Atencion
Primaria en 7 dias

v

Derivacién

a Especialista 1 mes

S| 'NO
v

Derivacion Atencion
Primaria en 7 dias

NO

INGRESO HOSPITALARIO

INGRESO EN UCI

7

-

Los pacientes con crisis asmatica
moderada-grave que requieren ser
valorados por el especialista seran
citados en horaric de mafiana en la
consulta 102 del C.A.R.E. Dr. Fleming.

J

Asma
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CRISIS ASMATICA EN PACIENTE EMBARAZADA

El asma es el trastorno respiratorio mas frecuente en el embarazo; hasta un 20% de estas pacientes
sufren crisis y un 6% precisa ingreso hospitalario por una crisis grave.

Practicamente todos los tratamientos empleados en el tratamiento del asma atraviesan la placenta; sin
embargo, las ventajas de tratar el asma durante el embarazo superan a los inconvenientes potenciales del
uso de la medicacion.

En lineas generales, el tratamiento del asma en la paciente embarazada difiere poco del tratamiento de
cualguier otro paciente, salvo que los requisitos de oxigenacién, en este caso, han de ser mayores
(mantener una saturacién superior a 95%) para favorecer un buen transporte placentario, lo que obliga a
una monitorizacién mas estrecha.

Los farmacos que han demostrado ser méas seguros y, por tanto, los utilizados en esta situaciéon cuando
existe una crisis son:

e Agonistas b-adrenérgicos de accion corta (SABA): Los SABA (salbutamol y terbutalina) son
actualmente la medicacién de eleccion para el alivio de los sintomas (medicacion de rescate),
durante el embarazo

e Agosnistas b-adrenérgicos de accién larga (LABA): Los datos de que disponemos nos permiten
considerarlos como medicacion segura durante el embarazo siempre y cuando nunca se utilicen
en monoterapia.

e Corticoides inhalados: Son la base del tratamiento a largo plazo. El uso a dosis medias y bajas es
seguro, y no interfieren con el desarrollo fetal, incluyendo la funcién adrenal del feto y, ademas,
previenen las exacerbaciones. La budesonida ha sido el corticoide inhalado cuya seguridad ha
sido mas estudiada durante el embarazo, seguido del dipropionato de beclometasona,
demostrando reiteradamente su seguridad. Junto a los anteriores, la fluticasona, también han
demostrado su seguridad. Todos ellos coinciden en que el potencial riesgo de su uso durante la
gestacion es mucho menor comparado con el beneficio de usarlos.

e Anticolinérgicos inhalados (LAMA). EI bromuro de ipratropio esta considerado en cuanto a la
seguridad de uso en el embarazo como evidencia B por la FDA. Esta clasificado dentro de la
categoria de evidencia C de riesgo en el embarazo. No se han realizado estudios controlados
durante la gestacion que permitan descartar efectos toxicos. Por este motivo, se recomienda su
uso en el embarazo cuando los efectos beneficiosos para la madre compensen los potenciales
efectos téxicos para el feto.

e Antileucotrienos. No se ha demostrado accién teratogénica o mutagénica del montelukast en
todos los estudios preclinicos realizados. En recientes estudios clinicos en que se inicia o se
mantiene desde el primer trimestre, no se ha visto un incremento de malformaciones con respecto
al grupo control.

Corticoides sistémicos. Para las asmaticas embarazadas, al igual que para las que no lo estéan, los
corticoides sistémicos deben ser indicados sélo para las crisis agudas o, como Ultimo recurso, en caso de
asma grave de control dificil, y siempre asociados a corticoides inhalados con a sin LABA. Han sido
asociados con preeclamsia, prematuridad, bajo peso al nacer y la aparicion de fisura palatina durante el
primer trimestre. el uso de los corticoides sistémicos, si se siguen las guias para su indicacién y
dosificacién, y una vez valorado el beneficio-riesgo para conseguir el control del asma de la embarazada,
se observa que los riesgos potenciales conocidos, son muy inferiores a los beneficios.
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CANCER DE PULMON

Marin Romero, Samira
Ruiz Garcia, Aranzazu
Jara Palomares, Luis

El cancer de pulmén (CP) es el tumor mas frecuente y el que mayor mortalidad ocasiona en el mundo
desarrollado. Es la segunda neoplasia en frecuencia en hombres y la tercera en mujeres tras el de mama
y el colorrectal seglin la International Agency for Researchon Cancer en 2012. La incidencia actual del
cancer de pulmoén en Espana es de 77,4 casos nuevos por 100.000 habitantes, con una tasa de sélo el
8% en mujeres debido, probablemente, a la tardia incorporacion de la mujer al habito tabaquico. En el
hombre, la incidencia y mortalidad por CP ha dejado de aumentar como resultado de la disminucion del
habito tabaquico en las dltimas décadas.

El factor de riesgo méas importante para el desarrollo de CP es el humo del tabaco. Los fumadores tienen
un riesgo 20 veces mayor que los no fumadores de padecer CP. El abandono del tabaco produce una
disminucion gradual del riesgo de padecer CP. No obstante, incluso tras 40 afos de abstinencia
tabaquica, el riesgo es mayor que el de la poblacién no fumadora, de forma, que muchos casos de CP
ocurren en ex fumadores.

Otros factores etiolégicos que, en menor medida, también estan implicados en su desarrollo y han de
tenerse en cuenta (exposicion a sustancias radioactivas, inhalacién de téxicos como el raddn, asbesto,
silice, patologia respiratoria previa como EPOC o fibrosis pulmonar, inmunosupresién o determinadas
infecciones como la tuberculosis pueden predisponer a la aparicion de carcinoma broncogénico).

DIAGNOSTICO

Aunque el diagnostico del cancer de pulmdn requiere un manejo multidisciplinar en el que intervengan
neumdlogos, oncdlogos, radiélogos y anatomopatdlogos es de vital importancia la formacién de médicos
de urgencias y médicos de atencién primaria como primer eslabén del proceso diagndstico, pues ante una
alta sospecha de proceso neoplésico toracico debe iniciarse un protocolo de actuacion y derivacién de
forma precoz a areas especializadas.

Orientando el diagnostico al Servicio de Urgencias, las pautas para una correcta filiacion serian las
siguientes:

1. Historia Clinica completa por Anamnesis:

e Antecedentes familiares de cancer y patologia respiratoria de interés.

e Antecedentes personales: Tabaquismo e historia laboral (materiales cancerigenos). Habtitos
Téxicos: Célculo del indice paquete-afio (IPA): (nimero de cigarrillos que fuma al dia multiplicado
por el nimero de anos que lleva fumando y divido por 20): IPA= (n°cigarrillos x anos)/20.

2. Sintomas o signos clinicos de sospecha de cancer de pulmon:

e Hemoptisis.

e Sintomas o signos sin otra explicacion o persistentes durante mas de 3 semanas,o menos tiempo
si se trata de pacientes con factores de riesgo (sobre todo fumadores o exfumadores, EPOC
relacionado con tabaquismo, exposicion previa al amianto, y antecedentes de cancer de cabeza
y cuello): tos, pérdida de peso, disnea, dolor toracico o de hombro, ronquera, linfadenopatia
cervical o supraclavicular, hallazgos sugestivos de metasasis ( cerebral, osea, hepaética,...) etc.

e Cambios inexplicables en los sintomas basales de pacientes con problemas respiratorios crénicos
previos, como enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).




3.Exploracion fisica: correcta inspeccidon, descartando la presencia de sindromes paraneoplasicos
cuténeos, palpacion de adenopatias (fundamentalmente supraviculares y cervicales), auscultacién
cardiopulmonar y exploracién completa por 6rganos y aparatos.

4.Radiografia de térax en proyeccion posterolateral (PA) y lateral (L): Es de vital importancia, siempre
que sea posible, realizar ambas proyecciones para obtener informacién de la mayoria de los campos
pulmonares visibles. Los hallazgos radioldgicos que deben hacer sospechar cancer de pulmdn son:

e Nodulo pulmonar solitario: opacidad radiolégica pulmonar Unica, mas o menos redondeada, de
didmetro méaximo =3cm, la cual se encuentra rodeada de parénquima y sin asociarse a otras
lesiones pleuroparenquimatosas ni mediastinicas relevantes.

e Masa en parénquimas pulmonares (si presenta didmetro maximo =3cm) o extrapulmonares
(pleurales)

e Hilios patoldgicos, prominentes, sugestivos de conglomerado adenopéatico o lesion maligna
parahiliar

e Ensanchamiento mediastinico

o Derrame pleural o engrosamiento, masa pleural (sugestivo de mesotelioma)

e Velamiento de hemitérax: puede presentarse con desplazamiento mediastinico lo que orienta a
un derrame pleural masivo o bien asociado a mediastino centrado que implica la coexistencia de
una atelectasia asociada a derrame o bien secundaria a lesién endobronquial subyacente.

e Disminucién de volumen de paréngquima pulmonar sugestivo de atelectasia

b.Toracocentesis: si existe derrame pleural se recomienda realizar toracocentesis para diagnosticar su
origen. En caso de tratarse de un derrame de cuantia leve a moderada la toracocentesis sera realizada en
la Unidad de Pleura-Fibrobroncoscopia donde el paciente sera derivado desde consultas de neumologia.
Habria que realizar una toracocentesis diagnéstica con extraccién de unos 60cc de liquido pleural
incluyendo: descripcidon macroscopica con coloraciéon y caracteristicas del liquido (seroso, hemético,
purulento, serohematico, con o sin detritus, sedimento...) con envio de las muestras a laboratorio.

e Estudio bioquimico con peticion analitica urgente se solicitan en liquido pleural: proteinas,
celularidad, glucosa, ADA, LDH y pH (para la determinacién del pH es necesario adjuntar una
jeringa de gasometria con liquido pleural).

e Estudio microbiolégico con peticibn de Microbiologia se solicitan GRAM, Zielh-Nielsen,
anaerobios, hongos y cultivo/antibiograma.

e Estudio citopatoldgico para lo cual es necesario adjuntar la solicitud de Anatomia Patoldgica,
describiendo la sospecha diagnéstica y caracteristicas del paciente. La muestra de liquido pleural
se enviaré fijada en alcohol al 70%.

En caso de derrame pleural de cuantia moderada-elevada habria que realizar toracocentesis evacuadora
en Urgencias para alivio sintomatico del paciente y, en el mismo acto, realizar toracocentesis diagndstica.

TRATAMIENTO

Ante toda sospecha de cancer de pulmon, siempre que no se cumplan criterios de ingreso, el paciente
debe ser derivado a Consultas CA-1 o CA-2 de Neumologia, ubicado en la primera planta del Centro de
Especialidades de Fleming (C.E. Fleming), y deberan ser siempre citados desde el Servicio de Urgencias.

Desde el Servicio de Urgencias la primera medida terapéutica es indicar el abandono del habito tabaquico.
En caso de requerir soporte psicoldgico y recomendaciones terapéuticas para ello se puede ofertar la
posibilidad de derivar a la Unidad de Deshabituacién Tabaquica de Neumologia, ubicada en la planta
baja del Edificio de Laboratorio del Hospital Virgen del Rocio.
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El tratamiento sintomatico constituye el segundo escalén terapéutico. El objetivo es resolver la patologia
derivada del proceso neoplasico: broncoespasmo, dolor pleuritico, desaturacién, edema subyacente,
derrame pleural... en cuyo caso se pautarian, respectivamente, broncodilatadores, analgesia de primer
y/o segundo escaldn, oxigenoterapia, corticoterapia oral, toracocentesis evacuadora... (Ver capitulo
referente de este manual).

Criterios de ingreso hospitalario:

Disnea intensa a pesar de tratamiento médico 6ptimo o taquipnea (FR>20 rpm).

Saturacién <92% o hipoxemia no presente previamente.

Acidosis respiratoria, necesidad de VMNI.

Inestabilidad hemodindmica: hipotensién y taquicardia.

Dolor toracico refractario a analgesia de primer escalén.

Hemoptisis franca grave o amenazante (la consideraciéon de amenazante implica inestabilidad
hemodinamica, si bien la gravedad se establece en funcién del volumen, velocidad de sangrado y
estado general).

7. Signos de obstruccion de vena cava superior (se valorara sesion urgente de radioterapia por
Servicio de Oncologia Radioterapica).

Estridor (valoraciéon conjunta con Servicio de Otorrinolaringologia).

9. Signos de compresion medular por metéastasis vertebrale.

O kE W =

o

Algoritmo Manejo Cancer de Pulmoén en Servicio de Urgencias

SOSPECHA CANCER DE PULMON

RADIOLOGIA compatible i ?“N'CA compatible
NPS o Masa i ROS
Derrame pleural +/- atelectasia : Spl:jquera Hiucional
Ensachamiento mediastinico Dlir;ng;me eansiiucionsa
Hilio patoldgico Herigptisis

Disnea intensa o FR>20 rpm
Sat02 S 92% o hipoxemia

Acidosis respiratoria Necesidad VMNI R
Inestabilidad hemodinamica - Sintomas
Dolor toracico refractario Alarma
Hemoptisis franca grave o amenazante

Estridor

Signos de obstruccién VCS E

TORACOCENTESIS
+Envio de muestras estudio
BQ. AP y Microbiologia

INGRESO HOSPITALARIO

ALTA Y DERIVACION A CONSULTACA
CA-loCA2
C.E. FLEMING NEUMOLOGIA
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DERRAME PLEURAL

Lépez Bauza, Angela
Pérez Garcia, Esther
Ruiz Garcia, Aranzazu

CONCEPTO DE DERRAME PLEURAL

El espacio pleural es una cavidad virtual situada entre el pulmén y la pared toracica, donde en condiciones
normales existe un volumen de 10-15 ml de liquido pleural por cada hemitérax, disponiéndose entre las
dos superficies pleurales y permitiendo el deslizamiento de una sobre otra con los movimientos
respiratorios. Se entiende por derrame pleural al acimulo patolégico de liquido en la cavidad pleural. El
derrame pleural no es una enfermedad en si misma, sino la expresion de multiples enfermedades.

ETIOPATOGENIA

Diferentes situaciones patolégicas son las que pueden conducir a la acumulacion de liquido por diferentes
mecanismos etiologicos:

e Aumento de la presion hidrostatica de los capilares de la circulacion pulmonar, como ocurre en la
insuficiencia cardiaca con fallo del ventriculo izquierdo, dando lugar a trasudados.

e Disminucién de la presién oncética de la sangre, sobre todo por hipoalbuminemia, dando lugar a
trasudados.

e Paso de liquido desde cavidad peritoneal, dando lugar a trasudados.

e Dificultad y/o obstruccion del drenaje linfatico (fallo del ventriculo derecho, SVC, linfangitis
carcinomatosa).

e Aumento de la permeabilidad capilar a nivel pleural, por patologia de la propia pleura (infecciosa,
neoplasica, etc. ), dando lugar a exudados predominantemente.

e Rotura anatémica con vertido de liquido a la cavidad pleural (hemotérax, quilotérax, derrames
yatrogénicos).

PRESENTACION CLiNICA

El sintoma maés frecuente es la disnea, presente en aquellos derrames pleurales que ocupan como minimo
la mitad del hemitérax.

El dolor toracico de caracteristicas pleuriticas, es decir aquel que aumenta con la inspiracion profunda,
tos o el estornudo, es otra de las manifestaciones habituales del DP, aunque aparece sobre todo cuando
existe patologia primaria de la pleura, no estando presente cuando el DP es secundario a patologia
extrapleural.

Otra de las manifestaciones que podemos encontrar es tos irritativa no productiva, por irritacién pleural.

DIAGNOSTICO DEL DERRAME PLEURAL

a) Anamnesis y exploracion fisica:

Es fundamental la anamnesis, interrogando acerca de habitos toxicos, ocupacion laboral y posible
exposicién a asbesto, patologias previas o actuales, sobre todo, cardiopatias, hepatopatias y nefropatias
crénicas, asi como neoplasias, colagenosis o tratamiento actual domiciliario.




En la auscultacion del derrame pleural, existe una abolicion del murmullo vesical y una disminucién de
la transmision de las vibraciones vocales, asi como una matidez a la percusién. En ocasiones antes de
que se acumule suficiente liquido y en los procesos inflamatorios propios de la pleura, puede auscultarse
un roce pleural, que coincide con la zona dolorosa.

b) Pruebas complementarias:

La sospecha diagndstica se debe confirmar con una radiografia simple de térax (PA y lateral). EI DP
comienza a ser visible en la Radiografia de térax cuando la cantidad de DP es mayor de unos 75-100 ml,
adoptando cuando esta libre, una forma tipica de menisco, con concavidad hacia arriba en ambas
proyecciones (Linea de Damoisseau). En las radiografias realizadas en decubito supino desaparecen la
linea de Damoisseau y el hemitérax queda mas o menos opacificado respecto al contralateral.

Cuando el DP es severo, se produce desplazamiento mediastinico contralateral. En aquellas situaciones
en el que el hemitérax esté completamente opaco y el mediastino se encuentre desplazado para el mismo
lado, estariamos ante una atelectasia complementa del pulmoén. Sin embargo, si el mediastino permanece
centrado, hay que pensar que el derrame coexiste con una atelectasia de ese lado.

La ecografia toracica es (til para localizar pequenos DP, identificar derrames locutados o “encapsulados”
y realizar toracocentesis eco guiadas.

c) Diagnostico etioldgico:

Debe de obtenerse liquido pleural por toracocentesis en todo derrame pleural de causa no evidente, no
siendo necesaria cuando es secundaria a insuficiencia cardiaca, sindrome nefrético, cirrosis con ascitis o
dialisis peritoneal, excepto que se traten de grandes derrames pleurales que ocasiones una gran disnea o
ante la duda diagndstica por presencia de fiebre/dolor pleuritico o persistencia del DP a pesar de
tratamiento diurético intensivo.

La toracocentesis se realiza puncionando por el borde superior de la costilla segliin la exploracién fisica y
la Radiografia de térax o en caso de duda, guiada por ecografia.

Son contraindicaciones relativas el INR> 1.5y Trombocitopenia < 50.000.
Sus complicaciones mas frecuentes son la reaccion vagal (10-14%) y el neumotérax (3-8%).

Lo primero es conocer si se trata de un exudado o un trasudado. Las etiologias posibles de exudados y
trasudados son numerosas, siendo la causa mas frecuente de trasudado la insuficiencia cardiaca (21%
del total de los DP). La gran mayoria de exudados en nuestro medio son de origen neoplasico (27%),
paraneumonico y empiemas (19%) y tuberculosos (19%).

d) Analisis del Liquido pleural en urgencias:

El aspecto macroscopico puede orientarnos acerca de la etiologia del DP, asi los trasudados son de color
amarillento pajizo, mientras que los exudados son de color amarillento fuerte-purulento. Un liquido
hematico, en ausencia de traumatismo puede ser neoplasico o por TEP. Un liquido lechoso, suele
corresponder a quilotérax secundario a linfoma si no AP de traumatismo o cirugias recientes.

El olor putrido intenso orienta a infeccion por gérmenes anaerobios y el olor amoniacal esta presente en
el urinotorax.
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Criterios de Light: Se considera exudado si cumple alguno de los criterios de exudado (con una sensibilidad
cercana al 100% para los exudados):

e Relacién Proteinas totales LP/ Proteinas totales suero > 0.5
e Relacién LDH LP/ LDH suero > 0.6
e LDHen LP > 2/3 de su valor normal en plasma.

En los casos dudosos, otros hallazgos bioquimicos caracteristicos de exudados son proteinas > 3.1 g/dl,
Colesterol > 45 mg/dl y LDH > 0.45 veces el limite superior de su valor en suero.

Del liquido pleural obtenido por toracocentesis se solicitara:

Bioquimica: glucosa, proteinas, LDH, ADA y pH.

PARAMETROS VALOR ORIENTACION DIAGNOSTICA

Proteinas Proteinas LP/ Proteinas plasma > 0.5 Cualquier condicién que cause exudado.

LDH LDH LP/ LDH plasma > 0.6 Cualquier condicion que cause exudado.

Glucosa < 60 mg/dl Derrame paraneumonico complicado,
empiema, neoplasia, TBC, AR, LES, Rotura
esofagica.

pH < 7.20 Derrame paraneumonico complicado,

empiema, neoplasia, TBC, AR, acidosis
sistémica, hemotdrax

ADA >40 U/ TBC, empiema, linfoma, AR

Amilasa < nivel normal en suero Neoplasia, rotura esofagica, enfermedad
pancreatica

NT- proBNP >1500 pg/ml en LP Insuficiencia cardiaca.

Citologia: niimero total de células: recuento y formula (un tubo). Busqueda de células neoplasicas (tres

tubos).
PARAMETROS VALOR ORIENTACION DIAGNOSTICA
. . |
Hematies HTO LP/ HTO sangre >0.5 Hemotorax
Linfocitos >50% Neoplasias, TBC, TEP, By-pass de art.coronarias
PMN >50% Paraneumonico. Fase precoz de TBC, TEP.
Células malignas Presencia Neoplasia
Células mesoteliales > 5% Descarta posible TBC

Microbiologia: en condiciones de anaerobiosis para poder realizar determinaciones de gérmenes
anaerobios, aerobios, micobacterias y hongos. Se deben solicitar igualmente tinciones de Gram y de Ziehl.
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TRATAMIENTO DEL DERRAME PLEURAL

El tratamiento del derrame pleural suele ser el de la enfermedad que lo causa, como es el caso del DP
por insuficiencia cardiaca en el que el tratamiento consiste en intensificar el tratamiento deplectivo.

Excepciones son aquellas situaciones en las que hay que actuar sobre el propio derrame:

Derrame pleural asociado a insuficiencia respiratoria: se realizara toracocentesis evacuadora sin
extraer mas de 1000-1500 ml para evitar edema pulmonar postevacuacion.

Derrame pleural paraneumonico y empiema: se incia tratamiento antibiético empirico (incluyendo
antibioético con accién anaerébica: Amoxicilina 875mg/clavulanico 125 mg o Cefalosporina 3G +
Clindamicina). Si se presenta criterios de DP complicado (pH<7,20 glucosa<40 mg/dl,
loculacién en Ecografia toracica) o de empiema (pus franco o cultivo positivos) debemos de avisar
a Cirujano de térax para valoracién de colocacién de drenaje endotoracico +/- Fibrinoliticos,
ademas del tratamiento antibi6tico empirico ya iniciado.

Hemotoérax: se colocara drenaje endotoréacico si el DP es superior a 300 ml.

Quilotérax (TG > 110 mg/dl): Dieta con TG de cadena media para disminuir su absorcién y
drenaje endotoracico.
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TORACONCENTESIS DIAGNOSTICA
(BQ, AP, MB, PH) +/- EVACUADORA
Excepciones: DP bilateral en el contexto clinico adecuado (ICC)

\ 4
¢Cumple Critetios de Light de Exudado?

CRITERIOS DE LIGHT:

Relacion Proteinas totales LP/ Proteinas totales suero > 0.5
*Relacion LDH LP/ LDH suero > 0.6

*L.DH en LP > 2/3 de su valor normal en plasma.
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R AR H  E—
Y
P Moderado/Gran cuantia De leve/ moderada
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ATB EMPIRICA Manejo similar I INTENSIFICAR
T a Trasudado. : TRATAMIENTO
:____________. i DEPLECTIVO
; v
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iPH<7.20// GLU <607_"1Ng TORACOCNESIS EVACUADORA
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TRATAMIENTO DEPLECTIVO
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ASCITIS
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EPOC

Espinoza Solano, Michelle
Ruiz Garcia, Aranzazu
Talléon Aguilar, Rodrigo

INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica es enfermedad frecuente, prevenible, tratable se caracteriza
por sintomas respiratorios y limitacion persistente al flujo que se deben a anomalias de las vias
respiratorias o alveolares causadas generalmente por exposicion importante de particulas o gases nocivos.

La agudizacion en la EPOC se define como empeoramiento agudo y mantenido los sintomas respiratorios,
puede estar desencadenado por multiples causas, pero se caracteriza por aumento de la inflamacién de
las vias respiratorias, aumento en la produccién de moco y en el atrapamiento aéreo lo que condiciona
finalmente el aumento de la disnea, inestabilidad clinica y requerimiento de medicacion adicional.

La presentacién clinica de la EPOC puede ser muy heterogénea por lo que se pueden agrupar a los
pacientes segun fenotipos (GESEPOC), algunos pacientes pueden presentar de 1 a 4 exacerbaciones al
ano en intervalos diferentes durante el afo y separados de forma variable en el tiempo mientras que otros
pacientes no presentan ninguna exacerbacion.

Cuando estemos ante cuadro repetidos y frecuentes de agudizaciones tendremos que valorar la posibilidad
de estar ante episodios de agudizacion de resoluciones incompletas o mala respuesta al tratamiento.

El principal objetivo del tratamiento de las agudizaciones sera minimizar las repercusiones en la calidad
de vida de los pacientes y prevenir nuevos episodios

DIAGNOSTICO

Historia clinica:

1 Diagnostico espirométrico de EPOC o sospecha clinica sin confirmacién espirométrica.

2 Sintomas: Criterios de Anthonisen:

e Aumento disnea (Valor el aumento de disnea comparado con su situacion basal segin
mMRC).

e Cambios en el color del esputo.

e Aumento en el volumen del esputo.

3 Agudizaciones previas: No haber recibido tratamiento para otra agudizacién en las Gltimas 4

semanas ya que podriamos estar ante un mismo episodio de agudizacién o fracaso terapéutico.
e Fracaso terapéutico: se define como un empeoramiento de sintomas que durante la
propia agudizacién.
e Recaida: cuando se produce una nueva agudizacion al término del tratamiento o las
semanas posteriores.

4 Descartar otros descendentes de la disnea en los pacientes con EPOC, comorbilidades asociadas
que podrian ser las responsables del aumento de la disnea que requieren un manejo distinto
como insuficiencia cardiaca descompensada y las agudizaciones pueden ir solapadas y requerir
tratamiento “mixto”:

e (Causas respiratorias: Neumonia, neumotérax, TEP, Derrame pleural o traumatismo
toracico.

e (Causas cardiacas: Insuficiencia cardiaca, arritmias, cardiopatia isquémica aguda.

e Otras causas: Obstruccion de via aérea superior.




Examen fisico:
¢ Nivel de consciencia (Recordar que si bajo nivel de conciencia debemos de valor o descartar
patologia neurolégica segln historia clinica y demas sintomas asociados)
e Constantes: Presién arterial, frecuencia respiratoria y cardiaca, temperatura corporal
e Pulsioximetria.

e Cianosis.
e Utilizacion de la musculatura accesoria.
e FEdemas.

Pruebas complementarias
e Pulsioximetria.
e Electrocardiograma.
e Radiografia de térax PA y lateral.

Si agudizacién moderada, grave o muy grave:
e Analitica completa: Bioquimica, hemograma coagulacion, ProBNP, troponina.
e Gasometria arterial.
e Radiografia de térax PA y Lateral si puede deambular o gravedad no lo permite portatil.
e Cultivo de esputo, hemocultivo si fiebre.
e Valorar otras pruebas segln la clinica del paciente para establecer diagnésticos diferenciales

TRATAMIENTO DE LA AGUDIZACION abia 2

El objetivo principal de las agudizaciones es minimizar el impacto en la calidad de vida del paciente y
evitar nuevas exacerbaciones

Oxigenoterapia: En los casos de desaturacion, trabajo respiratorio e hipoxemia. Importante constatar
situacion basal del paciente ya que algunos tienen insuficiencia respiratoria crénica y mantienen niveles
bajos de saturacion o de pO2 de forma basal.

El aporte de oxigeno debe de ser el minimo necesario para llegar SO2 88-92% o Pa02>60 mmHg, si es
necesario colocar soporte de oxigeno con flujo alta con mascarilla Ventimask o reservorio revalorar con
frecuencia para des escalar en caso de ser posible.

Ventilacion mecanica no invasiva indicada en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda que no
mejora con las medidas iniciales o que presenten acidosis respiratoria.

Inhaladores: Beta? agonistas de accion corta, anadiendo anticolinérgicos de accién corta y corticoides
inhalados de ser necesario. (Inhaladores en dispositivos presurizados con cdmara de inhalacién SIEMPRE
o nebulizados seglin la tolerancia del paciente.

Corticoides sistémicos orales o intravenosos: mejoran funcion pulmonar, oxigenacion y disminuyen el
tiempo de recuperacién
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Tabla: Clasificacion de agudizaciones de EPOC segiun GESEPOC

DEFINICION

Agudizaciéon muy grave
Riesgo vital

Se debe cumplir al menos
1 de los siguientes
criterios

Agudizacién Grave
Se debe cumplir al menos
1 de los siguientes
criterios, y ninguno de los
criterios de amenaza vital

Agudizacion moderada
Se debe cumplir al menos
1 de los siguientes
criterios, y ninguno de los
anteriores

Agudizacion leve

SINTOMAS Y SIGNOS

Parada respiratoria

Inestabilidad hemodinamica.
Disminucién del nivel de
consciencia

Acidosis respiratoria grave (pH <
7,30)

Disnea 3-4 mMRC

Cianosis de nueva aparicion.
Utilizacién de musculatura
accesoria

Sp02 < 90% o Pa02 < 60
mmHg (Sin Insuficiencia
respiratoria conocida)

PaC02> 45 mmHg (paciente sin
hipercapnia previa) Acidosis
respiratoria moderada (pH: 7,30-
7,35) Comorbilidad significativa
grave

FEV1 basal < 50% Comorbilidad
cardiaca no grave

Historia de 2 o mas agudizaciones
en el Ultimo afno

No se debe cumplir ningln criterio
previo

TRATAMIENTO

Manjejo hospitalario

Soporte ventilatorio invasivo y
hemodinadmico (Valorar UCI o
cuidados criticos)

VMNI (BIPAP).

Manejo hospitalario vrs
ambulatorio

Oxigenoterapia para SO2 88-92%
Broncodilatadores de accién corta
+/- corticoides inhalados (pMDI
con camara de inhalacién o
nebulizadores, si hipercapnia los
nebulizadores con oxigeno a alto
flujo empeoran la hipercapnia).
Corticoides sistémicos IV
Antibioterapia IV si clinica
infecciosa y antecedentes de
aislamientos microbiologicos.
Ajuste de tratamiento de
comorbilidades

VMNI

Manejo ambulatorio vs.
hospitalario segln respuesta al
tratamiento

Tratamiento broncodilatador de
accion corta

Corticoides sistémicos (orales)
Antibioterapia segln clinica

Ambulatorio

Tratamiento ajuste tratamiento
broncodilatador

Antibioterapia segtn clinica




Tabla 2. Tratamiento farmacoldgico durante la agudizacion

B2 adrenérgicos accion corta  Salbutamol 400-600 pg (4-6 inhalaciones cada 4-6 h con camara)
o nebulizados 2,5-10mg cada 4-6h.

Anticolinérgicos accién corta  Ipratropio 120 ug (4-6 inhalaciones cada 4-6 h con camara) o
nebulizados 0,5-1mg cada 4-6 h.

Corticoides inhalados Budesonida 100-200-400 ug (2 inhalaciones cada 8-12 h con
camara) o nebulizados 0.5-2mg cada 12h.
Budesonida/Formoterol MDI 160/4.5 (2 inhalaciones cada 12 o 24h
con camara)

Corticoides sistémicos Orales: prednisona, 5mg/kg/dia (40mg al dia maximo) o equivalente
(5 dias).
Intravenosos: metilprednisolona 0,4-0,6 mg/Kg cada 8-12 h (bajar
dosis de forma progresiva en cuanto sea posible).

**A| lograr la estabilidad del paciente es importante volver al tratamiento de basal con inhaladores de accién prolongada.

CRITERIOS DE INGRESO Y ALTA

La decisién del ingreso y alta se debe de individualizar en cada paciente tomando en cuenta: situacién
clinica a la llegada a urgencias, la carga de comorbilidades y la gravedad de estas, situacion basa del
paciente, el historial de agudizaciones de las ultimas agudizaciones.

Agudizaciones leves: Alta con manejo ambulatorio. Seguimiento con su médico de atencién primaria.
Sin diagnostico espirométrico de EPOC este debera derivar a neumologia de zona.

Agudizaciones moderadas, a valorar:

e Alta: Buena respuesta con el tratamiento pautado en urgencias sin criterios de gravedad

e Ingreso: No respuesta o empeoramiento (sintomas y signos de gravedad taquicardia y taquipnea
mantenidas, dolor toracico, desaturacion no conocida con necesidad de aporte alto de
oxigenoterapia, somnolencia, insuficiencia respiratoria aguda, VMNI) a pesar de las medidas de
soporte y tratamiento iniciales. Mal soporte familiar.

Agudizaciones graves:

e Alta: Si tras un periodo de observacion, ajuste de medicacién presenta mejoria de los sintomas y
estabilidad.

e Ingreso: Poca respuesta o empeoramiento a las medidas de soporte y tratamiento iniciales. Mal
soporte familiar.

Muy graves ingreso hospitalario.

Criterios de derivacion:

e Exacerbacion en paciente con EPOC moderada-grave sin criterios de ingreso: Prescribir
tratamiento y citar en consulta “Urgencias-Tarde”.

e Revisar si el paciente esta citado previamente en las consultas (derivado por su MAP o cita
de revision habitual)
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Agudizacion Leve:

Agudizacion muy grave:

Parada respiratoria
de agudizacion EPOC ™ Inestabilidad hemodinamica.

Disminucion del nivel de

No comorbilidad grave
asociada, FEV1 >50%. ¢
Normalidad en el

examen fisico y pruebas

Manejo en urgencias

k consciencia.
realizadas. 3 %, Acidosis respiratoria grave
i v (oH < 7,30)
v Agudizacién Moderada: 4 :
Manejo ambulatorio FEV1 basal < 50% C Agudizacién grave: .
Ajuste tratamiento Comorbilidad ‘car(yaca nograve| | Disnea 3-4 mMRC ;
broncodilatador, 2 0o mas agudizaciones en el Cianosis de nueva aparicion. v
Antibioterapia oral si (ltimo afio Utilizacién de musculatura CRITICOS
criterio seg(in Prioam. accesoria. . :
Valorar Corticoides : Sp02 < 90% 0 Pa02 < 60 i
sistémicos. i mmHg (Sin Insuficiencia ;
\ 4 respiratoria conocida) :
Inicio tratamiento PaC02> 45 mmHg Y
en sala espera (paciente sin hipercapnia Soporte ventilatorio
v previa) invasivo y
: Acidosis respiratoria hemodinamico
: moderada (pH: 7,30-7,35). | | (Valorar UCI)
& Comorbilidad significativa VMNI (BIPAP).
Broncodilatador de accion corta | | &¥VE:

(inhalado con camara o nebulizado).
LAMA (inhalado con camara o
nebulizado).

Corticoides sistémicos (orales).

h 4
Oxigenoterapia para

: S02 88-92%
STC/OBS Broncodilatadores de accion

)
\
\
\
\
\
\

corta +/- corticoides
inhalados (pMDI con
camara de inhalacion o
nebulizadores.
Corticoides sistémicos IV
Antibioterapia IV

Ajuste de tratamiento de
comorbilidades.

-,
4

Ingreso Valorar UCI

EPOC
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HEMOPTISIS

Tallon Aguilar, Rodrigo
Roman Rodriguez, Lucas
Ruiz Garcia, Aranzazu

PRUEBAS

COMPLEMENTARIAS
———

DESTINO FINAL

|
ALTA y derivacion al

TRATAMIENTO Y
MANEJO

Esputos e RXtoérax e Codeina 1 comp/8-12
hemoptoicos (b ml) e Analitica (BQ, CARE de respiratorio h.
y hemoptisis leve HG, COAG) e AB si sospecha de
(<30 ml/24 horas) infeccion resp.
e Suspender AAS/ACO
(valorar HBPM).
Hemoptisis e Idem + OBSERVACION y Dieta absoluta.

moderada (30-150
ml/24 horas)

Hemoptisis
masiva/amenazante
(>100 ml/hora

0 >600 ml/24-48
h)

Canalizacién VVP
e EKG.

e |dem
+Canalizacién 22
VVP

e GSV.

e Pruebas cruzadas.

contactar con
neumologia de
guardia

CRITICOS y contactar
con neumologia de
guardia

Sueroterapia.
Oxigenoterapia.
Reposo absoluto en
decubito lateral.
Cloruro morfico en p.c
a 1-2 mg/hora.
Ac.tranexamico 500
mg iv/8 h.

AB si sospecha de
infecc resp.
Suspender AAS/ACO
(valorar HBPM).
Estable: igual a
hemoptisis moderada
+ broncoscopia.
Inestable: 10T +
transfusion masiva +
broncoscopia
(embolizacién si no se
controla).

*En pacientes anticoagulados debemos revertir con:

e Leve: vit k.

e Moderada: plasma fresco
e Masiva/amenazante: factor protrombinico.
Si se usan NACOS usar antidoto especifico.
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NEUMONIA

Puig Sanchez, Francisco
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INTRODUCCION Y DEFINICION

e Proceso inflamatorio del parénquima pulmonar y de la via aérea distal de origen infeccioso.

e Causa mas comun de mortalidad infecciosa a nivel mundial y a nivel nacional.

e Sexta causa de muerte en Espana.

e Mas de 100 gérmenes causantes (incapaz de aislar un microorganismo en el 45% de los casos.

e El streptococcus pneumoniae (neumococo) es el mas frecuentemente aislado y el mas letal.

e (Otros microorganismos a destacar son mycoplasma pneumoniae, chlamydia pneumoniae, virus,
legionella pneumophila y haemophillus influenzae

CLIiNICA

e Cuadro clasico: desarrollo agudo (24-48 horas) de fiebre, escalofrios y/o tiritona, tos productiva
con expectoracién purulenta, dolor toracico de tipo pleuritico y disnea.

e Cuadro atipico: desarrollo subagudo (72 horas - varios dias) de malestar general, tos seca y
sintomas extrapulmonares, con o sin febricula

e En pacientes ancianos o en inmunodeprimidos puede manifestarse de forma mas insidiosa y
menos expresiva, manifestdndose como un deterioro del estado general o un sindrome
confusional.

e La legionella pneumophilla puede cursar con una clinica particular consistente en diarrea,
alteraciones neurolégicas, hiponatremia, hipopotasemia y/o hematuria.

EXPLORACION FiSICA

e AR: crepitantes hiumedos, disminucién o abolicion del murmullo vesicular, roncus y en
ocasiones un soplo tubérico (producido por el paso del aire a través de un bronquio cuyo
parénquima circundante se encuentra consolidado).

e Si broncopatia previa (asma, EPOC y/o bronquiectasias): sibilancias espiratorias

e Signos de insuficiencia respiratoria: taquipnea, taquicardia, hipotensién, cianosis y uso de
musculatura inspiratoria accesoria (tiraje supraclavicular, subcostal e intercostal)

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN CONSULTAS

e Pulsioximetria: saturacion <93% = p02 <80mmHg en GSA (hipoxemia); saturacion <88% =
pO2 <60mmHg (insuficiencia respiratoria hipoxémica).

e Rx torax PA y LAT: nuevo infiltrado alveolar + clinica compatible = Dx NAC. Permite ademas
evaluar la extension (afectacion multilobar y/o bilateral), la existencia de derrame pleural, la
presencia de cavitacion y descartar otras patologias.

e Analitica de sangre:

o Bioquimica: glucosa, urea, creatinina, iones, transaminasas y PCR.

o Hemograma y coagulacion.

o En los meses epidémicos de gripe y ante la sospecha de participacién de virus gripales,
en los pacientes indicados debe solicitarse también PCR de virus en frotis nasofaringeo.
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN OBSERVACION / STC

e (Cultivo de esputo: aerobios y Gram.

o Si sospecha de broncoaspiracién o presencia de cavitacién y/o DP, afadir cultivo de
anaerobios.

o Sisospecha de TBC, anadir cultivo de micobacterias, tincién de Auramina / Ziel (escribiendo
Baciloscopia Urgente en Otras Determinaciones) y PCR TBC (escribirlo en Otras
Determinaciones).

o Si paciente inmunodeprimido, afadir cultivo de hongos y tinciéon de KOH en fresco

e Antigenuria para neumococo y legionella

e Hemocultivos diferenciales

VALORACION DE GRAVEDAD Y CRITERIOS DE INGRESO

e Escala CURBG65: valora 5 items, cada uno puntlda 1 punto si presente, siendo la puntuacién
posible entre O y 5.
o Confusion (o estado mental alterado)
Urea >40mg/dl
Taquipnea >30rpm
TAS< 90mmHg
Edad superior a 65 afos.
Evaluar ademés posibles signos de complicacién: IRA, derrame pleural, cavitacion,
afectacion multilobar, fracaso de ATB previa, intolerancia digestiva o ausencia de soporte
social.
e Escala PSI (Pneumonia Severity Index) o Fine: mas compleja y completa, clasifica al paciente en
cinco categorias, nominadas de lal ala V.

o O O O

TRATAMIENTO AMBULATORIO

Los pacientes con una puntuacién de 0 ¢ 1 en la escala CURB65 (o una clasificacién en la escala PSI de
I o ll), en ausencia de signos de complicacion, pueden recibir tratamiento antibiético domiciliario.

e Antibioterapia: de eleccién amoxicilina 1g cada 8 horas durante 5 dias. Puede asociarse
azitromicina 500mg cada 24 horas durante 3 dias si se sospecha alglin germen atipico. Como
alternativa, levofloxacino 500mg cada 24 horas durante 5 dias. En paciente con comorbilidades
respiratorias (EPOC

e y/o bronquiectasias), debe usarse amoxicilina-clavulanico 875-125mg cada 8 horas durante 5
dias. Como alternativa, levofloxacino 500mg cada 24 horas.

e En época endémica, y en los pacientes con indicacion, debe anadirse en caso de sospecha de
gripe oseltamivir 76mg cada 12 horas durante 5 dias.

e Tratamiento antipirético y analgésico habitual.

e Ingesta hidrica abundante

e Revision en Neumologia o MAP en 48/ 72 horas
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TRATAMIENTO HOSPITALARIO

Pacientes con una puntuacién en la escala CURB65 de 2 ¢ 3 (o una clasificacion en la escala PSI de llI
o IV): ceftriaxona 1g intravenosa cada 24 horas asociando azitromicina 500mg por via oral o levofloxacino
500mg intravenoso.

Pacientes con una puntuacion en la escala CURB65 de 4 6 5 (o una clasificacién en la escala PSI de V):
misma pauta, aumentando la dosis de ceftriaxona a 2g cada 24 horas.

En época endémica, y en los pacientes con indicacién, debe anadirse en caso de sospecha de gripe
oseltamivir 75mg via oral cada 12 horas durante 5 dias.

En caso de sospechar anaerobios, se debe sustituir el antibiético adyuvante por clindamicina intravenosa
600mg cada 8 horas o tratar en monoterapia con amoxicilina-clavulanico 2g cada 8 horas o con
piperacilina-tazobactam 4-0.5g cada 8 horas (en caso de resistencia a amoxicilina-clavulanico)

Si se sospecha infeccion por pseudomonas aeruginosa: ceftazidima 2g intravenosos cada 8 horas
asociando ciprofloxacino 400mg intravenosos cada 12 horas hasta confirmacién microbiologica y
antibiograma.

Oxigenoterapia para mantener saturacién >93%
Analgesia y tratamiento antipirético
Profilaxis tromboembdlica (enoxaparina 40mg o bemiparina 3500 Ul subcutanea cada 24 horas)

Manejo de broncoespasmo en caso de existir signos o sintomas (ver capitulo de agudizacién asmatica /
de EPOC)

Manejo del derrame pleural en caso de existir (ver capitulo correspondiente.

ESCALA PSI / FINE PUNTUACION
. |
Factores demograficos Edad en varones N° afios
Edad en mujeres N° afios - 10
Asilo o residencia + 10
Comorbilidades Enfermedad neoplésica + 30
Enfermedad hepéatica +20
Insuficiencia cardiaca congestiva + 10
Enferdad cerebrovascular + 10
Enfermedad renal + 10
Exploracién fisica Estado mental alterado + 20
FR = 30 rpm + 20
TAS < 90 mmHg + 20
T2 < 35°C 0 > 40°C + 15

FC = 125 Ilm + 10
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MORTALIDAD % EN 30

GRUPO PUNTUACION DIAS MANEJO
I <50 afos, sin comorbilidades 0.1 Ambulatorio
1 <70 0.6
]| 71-90 0.9-2.8 Observaciéon 24h + Hosp.
v 91 -130 8.2-93 Hospitalizacién
Vv > 130 27 -29.2 Hospitalizacién = UCI

CURB65 =3
! Fine IV-V

CURB65 0-1
Fine I-1l

L 4

Inest. hemodinamica

INSUFICIENCIA
STC/OBS RESPIRATORIA AGUDA
: Taquipnea >30rpm
v 5, H '
ATB & +
02
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Revisién 48h Profilaxis ETEV g™
MAP / CAR Cultivo esputo a
Antigenurias CRITICOS
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4
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NEUMOTORAX

Andrades Sardina, Daniel
Perez Garcia, Esther
Ruiz Garcia, Aranzazu

INTRODUCCION

La cavidad pleural es un espacio virtual comprendido entre la pleura visceral y parietal, cuya funcién es
la produccion y reabsorcién de liquido a fin de lubricar la superficie pulmonar, permitiendo su adecuada
movilizacion en la cavidad toracica. Dicho espacio suele estar ocupado por unos 20cc de liquido pleural
estéril que se renuevan constantemente, manteniendo una presion negativa constante en su interior.

Llamamos neumotdrax a la ocupacién del espacio pleural por aire secundaria a una disrupcion de la
pleura visceral (lesiones pleuropulmonares), mediastinica (lesiones esofagicas o traqueobronquiales) o
parietal (del exterior). Podemos clasificarlos segiin el mecanismo de produccién en:

1. Adquiridos
e Postraumaticos: cerrados o abiertos.
e latrogénicos: barotraumas, vias venosas centrales, biopsias, toracocentesis, marcapasos,
broncoscopias, postquirdrgicos...
2. Espontaneos
e Primarios: en ausencia de patologia pleuropulmonar conocida.
e Secundarios: EPOC, neumopatias intersticiales, neoplasias, infecciones...
e Catamenial: focos pleurales de endometriosis o fenestraciones diafragmaticas.

CRITERIOS DE ESTABILIDAD CLiNICA DE LA ACCP EN PACIENTES CON NEUMOTORAX
I —

Frecuencia respiratoria < 24 resp/min
Frecuencia cardiaca 60 — 120 lat/min
PAM 70-105 mmHg
SatO2 a aire ambiente > 90%

Ausencia de disnea de reposo o al habla

DIAGNOSTICO

Su diagnéstico es clinico y radioldgico.

Aungue mas del 10% de los pacientes pueden estar asintomaticos y diagnosticarse de forma casual, los
sintomas mas frecuentes son la disnea progresiva, tos y dolor de caracteristicas pleuriticas (subito, que
aumenta con la tos o los movimientos respiratorios).

En la exploracion suele apreciarse hipofonesis o abolicién del murmullo vesicular en funcién del grado de
colapso parenquimatoso, timpanismo a la percusion, disminucién de la transmision de las vibraciones
vocales y de los movimientos respiratorios en el hemitérax afecto.




La radiografia de torax es la técnica de eleccion para la confirmacién de la sospecha diagnéstica, siendo
especialmente (til las proyecciones posteroanterior y lateral en inspiracién y espiracion forzadas. En ella
se identifica una linea nitida hiperdensa que corresponde a la pleura visceral, con ausencia de trama
broncopulmonar distal a ella. Hasta un 10-20% de los casos presentan cierto grado de derrame pleural
irritativo o hemotérax por la rotura de adherencias pleurales vascularizadas, asi como enfisema
subcutéaneo o neumomediastino en menor frecuencia.

La Ecografia transtoracica queda limitada a politraumatismos y pacientes embarazadas, mientras que la
TAC se reserva para casos muy dudosos a pesar de radiografia o para descartar patologia pulmonar
asociada.

La realizacion de electrocardiograma, gasometria o pruebas de funcién respiratoria no esta indicada.

TRATAMIENTO

La necesidad de tratamiento viene determinada por el grado de afectacion clinica del paciente, pues esta
no guarda relacion directa con su tamano. En pacientes jovenes, con adecuada reserva cardiopulmonar,
neumotorax de gran volumen pueden ocasionar escasa repercusion clinica, mientras que pacientes anosos
o con patologia cardiopulmonar de base pueden presentar sintomas con neumotérax menores.

CLASIFICACIONES DEL NEUMOTORAX SEGUN SU TAMANO

ACCP Pequeno: < 3 cm de distancia entre ambas hojas pleurales en vértice
(American College of Chest  Grande: > 3 cm de distancia entre ambas hojas pleurales en vértice
Physicians)

BTS Pequeno: < 2 cm de distancia entre ambas hojas pleurales en hilio
(British Thoracic Society) Grande: > 2 cm de distancia entre ambas hojas pleurales en hilio
SEPAR Parcial: separacién pleural incompleta que no alcanza el hemidiafragma
(Sociedad Espanola de Completo: separacion de ambas hojas pleurales en toda la cavidad
patologia respiratoria) Total: colapso pulmonar contra el mediastino en forma de “muf6n”

En la practica clinica, neumotérax menores de 3 cm de espesor, asintomaticos o con estabilidad clinica,
pueden ser manejados de forma conservadora, con observacion hospitalaria inicial, tratamiento basado
en analgesia y oxigenoterapia a bajo flujo para favorecer su reabsorcion, y en caso de resolucion o
estabilidad, posterior control ambulatorio al alta. Sin embargo, ante neumotoérax progresivos o
sintomaticos, independientemente de su tamafo, deben ser tratados inicialmente mediante drenaje
pleural siempre que sea posible, a fin de evacuar el aire de la cavidad, evitando su progresion y la posible
aparicion de complicaciones.

El tratamiento quirdrgico esta indicado en los siguientes casos tras estabilizacion inicial:

e Fuga aérea prolongada a pesar de tratamiento adecuado (> 7 dias)
e Segundo episodio (ipsilateral o contralateral)

e Episodio bilateral sincrénico

¢ Neumotdrax con hemotérax masivo asociado

e Profesiones de riesgo (pilotos, buceadores)
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En caso de neumotdrax abierto, en el que existe una solucién de continuidad de la pared toracica que
pone en contacto la cavidad pleural con el espacio atmosférico, igualandose la presidén entre ambos, es
preciso aplicar un aposito fijado a piel por tres puntos que lleve a cabo un mecanismo valvular,
permitiendo la salida del aire, pero no su entrada. Tras la estabilizacién inicial se planteara posteriormente
la colocacién de un drenaje pleural.

Se define como neumotdrax a tensién aquel cuyo abundante volumen ocasiona retraccién pulmonar total
y desplazamiento mediastinico contralateral que se traduce en colapso venoso, compresion cardiaca e
inestabilidad hemodinamica, pudiendo evolucionar a parada cardiorrespiratoria precozmente. Su
diagnéstico es fundamentalmente clinico, debe sospecharse ante la presencia de disnea progresiva,
ingurgitacion yugular, hipotensién arterial con tonos cardiacos normales, silencio auscultatorio y ausencia
de transmision de las vibraciones vocales. Esta situacion constituye una emergencia vital, por lo que
obliga a la evacuacion inmediata del neumotdrax, sin necesidad de confirmacion radioldgica.

¢Cuando valorar al
paciente con neumotdrax?

Ntx parcial 0 <3 Ntx >3cm Completo o total Nix a tension, Ntx abierto
Paciente estable Paciente inestable Hemotdrax masivo
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR. TROMBOSIS
VENOSA PROFUNDA

de Benito Zorrero, Esther
Talléon Aguilar, Rodrigo
Ruiz Garcia, Aranzazu

INTRODUCCION

El tromboembolismo pulmonar hace referencia a la oclusion de una o mas ramas de las arterias
pulmonares por enclavamiento de émbolos trombéticos formados en diferentes partes del sistema venoso
profundo (generalmente extremidades inferiores). Aunque el TEP esta causado generalmente por una TVP,
solo en un porcentaje variable (30-80%) de pacientes con TEP, se objetiva TVP. Aunque es menos
frecuente que otras enfermedades vasculares, como el infarto de miocardio o enfermedad cerebrovascular,
es tan grave como éstas. Los factores de riesgo para desarrollar TEP estan relacionados con varios
mecanismos como: éxtasis, lesién endotelial e hipercoagulabilidad.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la enfermedad debe combinar la sospecha clinica, los resultados del dimero D y las
pruebas de imagen. Orientando el diagndstico al Servicio de Urgencias, las pautas para una correcta
filiacion serian las siguientes:

1. Sospecha clinica: hay que considerar el diagnostico de TEP agudo en todo paciente que refiere
disnea de nueva aparicién, empeoramiento de su disnea basal, dolor toracico, sincope o
hipotension sin una explicacion alternativa, sobre todo cuando las pruebas complementarias
basicas descartan otros diagnésticos (radiografia de térax, electrocardiograma, gasometria
arterial). Para predecir la probabilidad clinica de padecer TEP, se clasifica a los pacientes en
categorias, mediante escalas. Las mas utilizadas son la escala Wells y la de Ginebra.

2. Dimeros D: es una prueba de alta sensibilidad, pero de baja especificidad, ya que su elevacién se
asocia a otras situaciones clinicas, como edad avanzada, infeccién, cancer o embarazo. Un dimero
D negativo excluye el TEP en pacientes con probabilidad clinica baja o intermedia. No se
recomienda realizar dicha determinacion analitica en pacientes con probabilidad clinica alta para
TEP.

3. Pruebas de imagen: las mas utilizadas son el angioTAC y la gammagrafia de ventilacion-perfusion
(embarazadas).

TRATAMIENTO

El inicio en el tratamiento anticoagulante, debe de ser precoz en los pacientes con sospecha clinica
intermedia o alta, instaurandose en el momento en el que se sospecha aln sin confirmacién diagndstica.

Todos los TEP diagnosticados ingresan en planta de Neumologia/ectdpicos (no cursar ingreso para Ml).
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Sospecha de TEP en paciente

estable hemodinamicamente

Probabilidad clinica
(escala de Wells*)

Alta o probable

Baja, intermedia
0 poco probable.

v
Dimeros-D
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Negativo Positivo Angio-TAC
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Negativo Positivo |

Anticoagulacion

No anticoagulacion

Paciente inestable hemodinamicamente
0 sin otras pruebas disponibles**
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No sobrecarga
derecha
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Otras causas

* Escala de Wells: Baja probabilidad < 2 puntos; Moderada probabilidad 2-6 puntos; Alta probabilidad > o = 7 puntos.

Sobrecarga derecha

v
Tratamiento TEP

Tromboembolismo pulmonar. Trombosis venosa profunda
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CRITERIO PUNTUACION
Signos y sintomas clinicos de ETEV T
TEP como diagndstico mas probable 3.0
FC > 130 Ipm 1.5
Inmovilizacion o cirugia en las 4 semanas previas 1.5
TEP o TVP previas 1.5
Hemoptisis 1.0
Cancer 1.0

**Una vez estabilizado el paciente, realizar angioTAC.

@cha de TEP en embar@
|

[ECO-DOPPLER DE MMII ]

.
b -
0' -
) Ay

NO TVP TVP

v
Diagnostico de TEP

--~+

Gammagrafia V/P
o0 angioTAC

Los dimeros en embarazadas no son rentables porque aumentan con las semanas de gestacion.
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TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

Se define como la formacién de trombos en las venas del sistema profundo. Las TVP de Extremidades
Inferiores se clasifican segn su localizacién en: Distales: distal a la vena poplitea Proximales: proximal a
la vena poplitea.

Si la TVP afecta a las venas proximales la clinica suele ser mas evidente. Los sintomas tipicos de la TVP
son aumento de didmetro, dolor y eritema o cianosis en la extremidad afectada. La sospecha clinica debe
ser confirmada mediante prueba complementaria, por su baja sensibilidad y especificidad.

El diagnostico diferencial de la TVP debe realizarse con celulitis, tromboflebitis superficial, rotura de quiste
de Baker, hematoma muscular, esguince, edema de estasis, sindrome postrombético, artritis y linfedema.

TVP improbable TVP probable

:
v :
:

Dimeros- D

Anticoagulacién + Derivacion
a Consultas de Trombo*

Normal Elevado f-------

Se descarta TVP
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VENTILACION MECANICA NO INVASIVA

Lopez Barrios, Alvaro
Beltran Rubio, Inmaculada
Marquez Fernandez, Antonio

OBJETIVOS DE LA VENTILACION MECANICA NO INVASIVA (VMNI)
EN URGENCIAS

1. Evitar la intubacién orotraqueal.
2. Mejorar el intercambio de gases.
3. Mejorar la clinica (disnea, taquipnea, uso de musculatura accesoria, fatiga muscular).

INDICACIONES DE LA VMNI EN URGENCIAS

1. Insuficiencia respiratoria hipercapnica:
a) Por patologia obstructiva: Agudizacién de EPOC, fibrosis quistica.
b) Por patologia restrictiva: Enfermedades neuromusculares, patologia de la caja toracica y
sindrome obesidad-hipoventilacion.
2. Insuficiencia respiratoria hipoxémica:
c) Edema agudo de pulmoén
d) Neumonia grave de la comunidad.
e) Neumonia grave en inmunocomprometidos.
f) Distrés respiratorio del adulto (SDRA).
3. Insuficiencia respiratoria aguda postextubacion.
4. Insuficiencia respiratoria aguda y contraindicacion para la intubacién, como medida paliativa
sintomatica.

CONTRAINDICACIONES DE LA VMNI

1. Indicacion directa de intubacién y ventilacién mecanica invasiva: decision individualizada
basada mas en la clinica que en los gases sanguineos. Se admiten las siguientes indicaciones:
e Parada cardiorrespiratoria.

o Disnea o trabajo respiratorio extremos, signos de agotamiento como cambios en el estado
mental o signos de fatiga intensa de los musculos respiratorios.

e Insuficiencia respiratoria grave: pH<7.10, PaCo2>90 mmHg, Pa02<60 mmHg o
Sat02<90% a pesar de oxigenoterapia maxima con Fi02>0.8 y/o 10 cmH20 de CPAP.

2. Falta de cooperacion o agitacion intensa.

3. Incapacidad para proteger la via aérea: tos ineficaz e imposibilidad secreciones, trastornos d la
deglucion con riesgo de aspiracion, obnubilacién profunda, estupor o coma no atribuible a
narcosis de Co2.

4. Inestabilidad cardiovascular: hipotensién arterial o shock, isquemia miocéardica aguda no

controlada, arritmias ventriculares potencialmente letales.

Obstruccion fija de la via aérea superior.

6. Imposibilidad de ajustar la méascara por lesiones, traumatismos, cirugia o quemaduras de la cara
o por anomalias anatémicas que dificulten el sellado facial.

7. Cirugia gastrica o esofagica reciente

o




CRITERIOS DE INCLUSION E INICIO DE LA VMNI

Se exige el cumplimiento de al menos dos de estos criterios:

1.

2.

Clinicos:

o Disnea moderada o intensa o mayor de la habitual.

e Frecuencia respiratoria >24 rpm en caso de Insuficiencia respiratoria crénica agudizada
(IRCA) o >30 rpm en caso de Insuficiencia respiratoria aguda (IRA), acomparada de uso de
los musculos accesorios 0 asincronia toraco-abdominal (paradoja abdominal).

Gasométricos:

e PaC02>45 mmHgy pH<7,35.

e Pa02/Fi02<200

PROCEDIMIENTO

Posicion semisentada, cabeza a 45° sobre la cama.

Monitorizacion del paciente: EKG, TA, Sat02.

Elegir la mascara adecuada.

Encender el respirador, silenciar las alarmas y establecer el programa basico inicial. BiPAP:

EPAP de 4 cmH20, IPAP de 8 (si hablamos de Presién de Soporte + PEEP corresponderia una

EPAP de 4 cmH20 y una presién de soporte de 4 cmH20, sabiendo que la IPAP seria la suma

de la PEEP y el soporte). CPAP: 5 cmH20

Explicar someramente la técnica al paciente para dar confianza y reducir la ansiedad.

Aplicar suavemente la méascara a la cara sin fijarla y retirarla sucesivamente hasta que el

paciente se encuentre comodo.

Fijar la mascara con arnés para minima fuga posible (entre la mascara y la cara deben pasar al

menos 2 dedos).

Ajuste de parametros:

o La EPAP o PEEP (extrinseca, para diferenciarla de la PEEP intrinseca o autoPEEP): en IR
hipoxémica aumentar la EPAP o PEEP de 2 en 2 cmH20 (maximo de 12 cmH20) hasta
Sat02>90%. Conjuntamente se puede aumentar la FiO2. En la IR hipercapnica se puede
subir un poco para mejorar la disnea hasta que la curva de flujo espiratorio llegue a cero, lo
que indicaria que la EPAP o PEEP (extrinseca) ha compensado la PEEP intrinseca y se ha
minimizado por tanto el atrapamiento aéreo.

o La IPAP (o presion soporte, que seria la IPAP menos la EPAP): Subir de 2 en 2 cmH20 si
persiste hipercapnia y/o trabajo respiratorio. El objetivo suele ser una presion de soporte de
10 cmH20 (Ej: Si la EPAP es de 4 y el soporte es de 10, tendriamos una IPAP equivalente
a 14). No se deben superar IPAP de 23-25 cmH20.

Preguntar frecuentemente al enfermo por sus necesidades (posicién de la méascara, dolor,

incomodidad, fugas molestas, deseo de expectorar) o complicaciones (mas disnea, distension

abdominal, nauseas, vomitos).

Hacer gasometria tras 1 hora arterial o venosa (si es fiable la Sat02).

CRITERIOS DE FRACASO Y DISCONTINUACION

1.

N

No mejoria del estado mental (letargia si PaCo21, agitacion si Pa02 ), de la disnea o de los gases
(>acidosis) tras 60 minutos de aplicacién (podemos aceptar unos margenes de 30-120 minutos).
Intolerancia a la mascara por dolor o claustrofobia insoportable.

Inestabilidad hemodinamica, isquemia miocardica aguda, arritmias ventriculares potencialmente
letales.

Necesidad de I0T y VM invasiva convencional.
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
O CRONICA AGUDIZADA

VM en UCI

..‘ﬁ.----'

¢Esta indicado 10T?

¢Presenta patologia
con indicaciéon de VMNI?

TRATAMIENTO CORRESPONDIENTE

(TEP, sepsis, ictus, etc)

Continuar
hasta retirada

B M R MM MM MMM MM m MM mmmAmAsemmeeeses e sm e

(*) Segun el respirador vamos a programar una |IPAP y una EPAP o

MPAP o PS

Optimizar EPAP o PEEP

Corregir fugas

bien una Presion de soporte (PS) y una PEEP. La IPAP es simplemente

la suma del soporte y la PEEP

NO cPresenta ™~ g »| TRATAMIENTO MEDICO
5 contraindicaciones? CONVENCIONAL
A
Lot ot W SO A S e S o
clinicos y/o - [ 2
gasométricos de :
inicio de VMNI?2 \ 4
ymme Iniciar la VMNI ~ |----- ;
A 4 \ 4
IR HIPERCAPNICA IR HIPOXEMICA s
(EPOC agudizado) (EAP) ;
\ 4
BIPAR () Kgewcesmscs oo :
(2 niveles de presion) : ------------ ¢Presenta acidosis

hipercapnica?

-
o

CPAP

(1 nivel de presion continua)

7 §

¢Mejoria?

Sl
4

Continuar
hasta retirada

A CPAP
M FiO2
Corregir fugas

A

PR D e o~ s = [
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