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ASMA 

Gómez Rodríguez, Belén 

Ruiz García, Aranzazu  

Ávila Castellano, María del Robledo 

CRISIS ASMÁTICA EN URGENCIAS 

El asma se define como una enfermedad crónica de las vías respiratorias, en cuya patogenia intervienen 

diferentes células y mediadores de inflamación, condicionada en parte por factores genéticos y que cursa 

con una hiperrespuesta bronquial y una obstrucción variable al flujo aéreo total o parcialmente reversible, 

sea por la acción medicamentosa o espontáneamente. En la actualidad, el asma es considerado un 

síndrome que incluye diversos fenotipos clínicos los cuales comparten manifestaciones clínicas similares, 

pero de etiología probablemente distintas. 

Las crisis asmáticas representan una de las causas más frecuentes de consulta en los servicios de 

urgencias (SU) y de ellas entre el 20 y el 30% requiere hospitalización. Por tanto, es necesario detectar 

al paciente con asma cuando llega al SU, establecer un diagnóstico correcto, iniciar un tratamiento 

adecuado y, realizar una derivación correcta, ya sea a planta de hospitalización o a consultas de 

neumología, alergia y/o atención primaria 

 

DEFINICIÓN SIGNOS Y SÍNTOMAS DIAGNÓSTICO 

Episodios de  empeoramiento 

de los síntomas y de la función 

pulmonar respecto al estado 

habitual del paciente que 

requieren modificaciones en el 

tratamiento. 

Sibilancias 

(el más característico) 

Disnea 

Tos 

Opresión torácica 

Síntomas y signos de sospecha 

Empeoramiento de noche o de 

madrugada 

Aparición ante diferentes 

desencadenantes 

Pruebas de función pulmonar: 

alteración compatible 

(habitualmente obstrucción 

variable de los flujos 

espiratorios). 

Diagnostico diferencial con 

EPOC 

 

Según la rapidez de instauración de la crisis, se puede dividir en dos tipos: las de instauración lenta (días 

o semanas) y las de instauración rápida (en menos de 3 horas), que deben identificarse por tener causas, 

patogenia y pronósticos diferentes: 

 Instauración lenta (más 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 inflamación y la respuesta al tratamiento es también 

más lenta.  

 Instauración rápida se deben a alérgenos inhalados, fármacos, alimentos o estrés emocional; el 

mecanismo es la broncoconstricción y, aunque tiene mayor gravedad inicial la respuesta al 

tratamiento es más favorable y rápida. 
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ANAMNESIS EXPLORACIÓN FÍSICA 

PRUEBAS 

COMPLEMENTARIAS 

Momento en el que comienzan 

a empeorar los síntomas 

 

Desencadenantes: infecciones 

respiratorias, humedad, polvo, 

animales, tabaco/irritantes, 

ejercicios, alimentos, toma de 

AINES/ antagonistas beta-

adrenérgicos/otros 

antihipertensivos 

 

Síntomas concomitantes 

nasales o conjuntivales 

 

Tratamiento domiciliario: 

Cambios en la medicación 

 

Tratamiento administrado 

antes de acudir al SU: 

iniciativa propia o prescripción 

médica 

 

Episodios previos similares en 

el año previo: ingresos en UCI, 

consultas a SU o ingresos en 

planta. 

 

Auscultación respiratoria 

 

Frecuencia respiratoria 

 

Dificultad respiratoria 

 

Dificultad en el habla 

 

Frecuencia cardiaca 

 

Grado de agitación 

 

Nivel de conciencia 

 

Coloración de piel y mucosas. 

 

Espirometría es la prueba 

diagnóstica de primera elección 

principales parámetros para 

determinar la gravedad de una 

crisis en los SU son la FVC y 

FVE1. Dada la escasa 

disponibilidad de este recurso, 

será el FEM ( Flujo Espiratorio 

Máximo o PEF peak exiratory 

flow )  el parámetro objetivo 

más importante para la 

valoración, seguimiento y 

tratamiento de las crisis de 

asma. 

 

Pulsioximetría:  En los 

pacientes que no pueden 

mantener una saturación de 

oxigeno (Sat O2) por encima 

de 90% a pesar de 

oxigenoterapia, se recomienda 

realizar una gasometría arterial. 

 

Radiografía de tórax cuando la 

presencia de fiebre, dolor o 

disnea intensa sugiera la 

posibilidad de otras 

complicaciones como 

neumonía o neumotórax. 

Tabla: Clasificación de la crisis asmática según la gravedad. 

 LEVE MODERADA-GRAVE RIESGO VITAL 

Disnea 
Leve Moderada 

Muy intensa 

Nivel de conciencia Sin 

alteraciones 

Agitación 
Disminuido 

Uso de musculatura 

accesoria 
Ausente Presente 

Movimiento paradójico 

toraco abdominal 

Frecuencia respiratoria 
>20 20-30 

>30 

Frecuencia cardíaca 
<100 100-120 

>120 

Auscultación 

(Sibilancias) 
Presentes Presentes 

Silencio auscultatorio 

Saturación sin oxígeno 

complementario 

(pulsioximetría) 

>95% 95-90% 
<90% 

Tabla: Factores que predisponen al asma de riesgo vital. 
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Figura: FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; PEF: flujo espiratorio máximo; SaO2: saturación de 

oxihemoglobina; MDI: inhalador presrizado; iv: vía intravenosa; VO: vía oral; GCI: glucocorticoides inhalados; VMNI: 

ventilación mecánica no invasiva; mg: miligramo; LABA: agonista B2 adrenérgico de acción larga. 
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Criterios de alta, derivación o ingreso del paciente asmático tras su atención en los SU. 
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CRISIS ASMÁTICA EN PACIENTE EMBARAZADA 

El asma es el trastorno respiratorio más frecuente en el embarazo; hasta un 20% de estas pacientes 

sufren crisis y un 6% precisa ingreso hospitalario por una crisis grave. 

Prácticamente 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 medicación. 

En líneas generales, el tratamiento del asma en la paciente embarazada difiere poco del tratamiento de 

cualquier otro paciente, salvo que los requisitos de oxigenación, en este caso, han de ser mayores 

(mantener una saturación superior a 95%) para favorecer un buen transporte placentario, lo que obliga a 

una monitorización más estrecha. 

Los fármacos que han demostrado ser más seguros y, por tanto, los utilizados en esta situación cuando 

existe una crisis son: 

 Agonistas b-adrenérgicos de acción corta (SABA): Los SABA (salbutamol y terbutalina) son 

actualmente la medicación de elección para el alivio de los síntomas (medicación de rescate), 

durante el embarazo 

 Agosnistas b-adrenérgicos de acción larga (LABA): Los datos de que disponemos nos permiten 

considerarlos como medicación segura durante el embarazo siempre y cuando nunca se utilicen 

en monoterapia. 

 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 función adrenal del feto y, además, 

previenen las exacerbaciones. La budesónida ha sido el corticoide inhalado cuya seguridad ha 

sido más 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 

gestación es mucho menor comparado con el beneficio de usarlos. 

 Anticolinérgicos inhalados (LAMA). El bromuro de ipratropio está considerado en cuanto a la 

seguridad de uso en el embarazo como evidencia B por la FDA. Está clasificado dentro de la 

categoría de evidencia C de riesgo en el embarazo. No se han realizado estudios controlados 

durante la gestación que permitan descartar efectos tóxicos. Por este motivo, se recomienda su 

uso en el embarazo cuando los efectos beneficiosos para la madre compensen los potenciales 

efectos tóxicos para el feto.  

 Antileucotrienos. No se ha demostrado acción teratogénica o mutagénica del montelukast en 

todos los estudios preclínicos realizados. En recientes estudios clínicos 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 asmáticas embarazadas, al igual que para las que no lo están, los 

corticoides sistémicos deben ser indicados sólo para las crisis agudas o, como último recurso, en caso de 

asma grave de control difícil, y siempre asociados a corticoides inhalados con a sin LABA. Han sido 

asociados con preeclamsia, prematuridad, bajo peso al nacer y la aparición de fisura palatina durante el 

primer trimestre. el uso de los corticoides sistémicos, si se siguen las guías para su indicación y 

dosificación, 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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CÁNCER DE PULMÓN 

Marín Romero, Samira 

Ruiz García, Aranzazu 

Jara Palomares, Luis 

 

El cáncer de pulmón (CP) es el tumor más 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 según la International Agency for Researchon Cancer en 2012. La incidencia actual del 

cáncer de pulmón en España es de 77,4 casos nuevos por 100.000 habitantes, con una tasa de sólo el 

8% en mujeres debido, probablemente, a la tardía incorporación de la mujer al hábito tabáquico. En el 

hombre, la incidencia y mortalidad por CP ha dejado de aumentar como resultado de la disminución del 

hábito tabáquico en las últimas décadas. 

El factor de riesgo más 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 

disminución gradual del riesgo de padecer CP. No obstante, incluso tras 40 años de abstinencia 

tabáquica, el riesgo es mayor que el de la población no fumadora, de forma, que muchos casos de CP 

ocurren en ex fumadores. 

Otros factores etiológicos que, en menor medida, también están implicados en su desarrollo y han de 

tenerse en cuenta (exposición a sustancias radioactivas, inhalación de tóxicos como el radón, asbesto, 

sílice, patología respiratoria previa como EPOC o fibrosis pulmonar, inmunosupresión o determinadas 

infecciones como la tuberculosis pueden predisponer a la aparición de carcinoma broncogénico). 

 

DIAGNÓSTICO 

Aunque el diagnóstico del cáncer de pulmón requiere un manejo multidisciplinar en el que intervengan 

neumólogos, oncólogos, radiólogos y anatomopatólogos es de vital importancia la formación de médicos 

de urgencias y médicos de atención primaria como primer eslabón del proceso diagnóstico, pues ante una 

alta sospecha de proceso neoplásico torácico debe iniciarse un protocolo de actuación y derivación de 

forma precoz a áreas especializadas. 

Orientando el diagnóstico al Servicio de Urgencias, las pautas para una correcta filiación serían las 

siguientes: 

1. Historia Clínica completa por Anamnesis:  

 Antecedentes familiares de cáncer y patología respiratoria de interés. 

 Antecedentes personales: Tabaquismo e historia laboral (materiales cancerígenos). Habtitos 

Tóxicos: Cálculo del índice paquete-año (IPA): (número de cigarrillos que fuma al día multiplicado 

por el número de años que lleva fumando y divido por 20): IPA= (nºcigarrillos  x años)/20. 

 

2. Síntomas o signos clínicos de sospecha de cáncer de pulmón: 

 Hemoptisis. 

 Síntomas o signos sin otra explicación o persistentes durante más de 3 semanas,o menos tiempo 

si se trata de pacientes con factores de riesgo (sobre todo fumadores o exfumadores, EPOC 

relacionado con tabaquismo,  exposición previa al amianto, y antecedentes de cáncer de cabeza 

y cuello): tos, pérdida de peso, disnea, dolor torácico o de hombro, ronquera, linfadenopatía 

cervical o supraclavicular, hallazgos sugestivos de metásasis ( cerebral, osea, hepática,…)  etc.  

 Cambios inexplicables en los síntomas basales de pacientes con problemas respiratorios crónicos 

previos, como enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). 

  



NEUMOLOGÍA 

 

Cáncer de pulmón Pág. 9 

3.Exploración física: correcta inspección, descartando la presencia de síndromes paraneoplásicos 

cutáneos, palpación de adenopatías (fundamentalmente supraviculares y cervicales), auscultación 

cardiopulmonar y exploración completa por órganos y aparatos. 

4.Radiografía de tórax en proyección posterolateral (PA) y lateral (L): Es de vital importancia, siempre 

que sea posible, realizar ambas proyecciones para obtener información de la mayoría de los campos 

pulmonares visibles. Los hallazgos radiológicos que deben hacer sospechar cáncer de pulmón son: 

 Nódulo pulmonar solitario: opacidad radiológica pulmonar única, más o menos redondeada, de 

diámetro máximo ≤3cm, la cual se encuentra rodeada de parénquima y sin asociarse a otras 

lesiones pleuroparenquimatosas ni mediastínicas relevantes. 

 Masa en parénquimas pulmonares (si presenta diámetro máximo ≥3cm) o extrapulmonares 

(pleurales) 

 Hilios patológicos, prominentes, sugestivos de conglomerado adenopático o lesión maligna 

parahiliar  

 Ensanchamiento mediastínico 

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

 Velamiento de hemitórax: puede presentarse con desplazamiento mediastínico  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 lesión endobronquial subyacente. 

 Disminución de volumen de parénquima pulmonar sugestivo de atelectasia 

 

5.Toracocentesis: si existe derrame pleural se recomienda realizar toracocentesis para diagnosticar su 

origen. En caso de tratarse de un derrame de cuantía leve a moderada la toracocentesis será realizada en 

la Unidad de Pleura-Fibrobroncoscopia donde el paciente será derivado desde consultas de neumología. 

Habría que realizar una toracocentesis diagnóstica con extracción de unos 60cc de líquido pleural 

incluyendo: descripción macroscópica con coloración y características del líquido (seroso, hemático, 

purulento, serohemático, con o sin detritus, sedimento...) con envío de las muestras a laboratorio. 

 Estudio bioquímico con petición analítica urgente se solicitan en líquido pleural: proteínas, 

celularidad, glucosa, ADA, LDH y pH (para la determinación del pH es necesario adjuntar una 

jeringa de gasometría con líquido pleural).  

 Estudio microbiológico con petición de Microbiología se solicitan GRAM, Zielh-Nielsen, 

anaerobios, hongos y cultivo/antibiograma. 

 Estudio citopatológico para lo cual es necesario adjuntar la solicitud de Anatomía Patológica, 

describiendo la sospecha diagnóstica y características del paciente. La muestra de líquido pleural 

se enviará fijada en alcohol al 70%. 

 

En caso de derrame pleural de cuantía moderada-elevada habría que  realizar toracocentesis evacuadora 

en Urgencias para alivio sintomático del paciente y, en el mismo acto, realizar toracocentesis diagnóstica. 

 

TRATAMIENTO 

Ante toda sospecha de cáncer de pulmón, siempre que no se cumplan criterios de ingreso, el paciente 

debe ser derivado a Consultas CA-1 o CA-2 de Neumología, ubicado en la primera planta del Centro de 

Especialidades de Fleming (C.E. Fleming), y deberán ser siempre citados desde el Servicio de Urgencias. 

Desde el Servicio de Urgencias la primera medida terapéutica es indicar el abandono del hábito tabáquico. 

En caso de requerir soporte psicológico y recomendaciones terapéuticas para ello se puede ofertar la 

posibilidad de derivar a la Unidad de Deshabituación Tabáquica de Neumología, ubicada en la planta 

baja del Edificio de Laboratorio del Hospital Virgen del Rocío. 
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El tratamiento sintomático constituye el segundo escalón terapéutico. El objetivo es resolver la patología 

derivada del proceso neoplásico: broncoespasmo, dolor pleurítico, desaturación, edema subyacente, 

derrame pleural... en cuyo caso se pautarían, respectivamente, broncodilatadores, analgesia de primer 

y/o segundo escalón, oxigenoterapia, corticoterapia oral, toracocentesis evacuadora... (Ver capítulo 

referente de este manual). 

Criterios de ingreso hospitalario: 

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

2. Saturación ≤92% o hipoxemia no presente previamente. 

3. Acidosis respiratoria, necesidad de VMNI. 

4. Inestabilidad hemodinámica: hipotensión y taquicardia. 

5. Dolor torácico refractario a analgesia de primer escalón. 

6. Hemoptisis franca grave o amenazante (la consideración de amenazante implica inestabilidad 

hemodinámica, si bien la gravedad se establece en función del volumen, velocidad de sangrado y 

estado general). 

7. Signos de obstrucción de vena cava superior (se valorará sesión urgente de radioterapia por 

Servicio de Oncología Radioterápica). 

8. Estridor (valoración conjunta con Servicio de Otorrinolaringología). 

9. Signos de compresión medular por metástasis vertebrale. 

 

Algoritmo Manejo Cáncer de Pulmón en Servicio de Urgencias 
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DERRAME PLEURAL 

López Bauza, Ángela 

Pérez García, Esther 

Ruiz García, Aranzazu  

CONCEPTO DE DERRAME PLEURAL 

El espacio pleural es una cavidad virtual situada entre el pulmón y la pared torácica, donde en condiciones 

normales existe un volumen de 10-15 ml de líquido pleural por cada hemitórax, disponiéndose entre las 

dos superficies pleurales y permitiendo el deslizamiento de una sobre otra con los movimientos 

respiratorios. Se entiende por derrame pleural al acúmulo patológico de líquido en la cavidad pleural. El 

derrame pleural no es una enfermedad en sí misma, sino la expresión de múltiples enfermedades. 

  

ETIOPATOGENIA 

Diferentes situaciones patológicas son las que pueden conducir a la acumulación de líquido por diferentes 

mecanismos etiológicos:  

 Aumento de la presión hidrostática de los capilares de la circulación pulmonar, como ocurre en la 

insuficiencia cardiaca con fallo del ventrículo izquierdo, dando lugar a trasudados.  

 Disminución de la presión oncótica de la sangre, sobre todo por hipoalbuminemia, dando lugar a 

trasudados.  

 Paso de líquido desde cavidad peritoneal, dando lugar a trasudados.  

 Dificultad y/o obstrucción del drenaje linfático (fallo del ventrículo derecho, SVC, linfangitis 

carcinomatosa). 

 Aumento de la permeabilidad capilar a nivel pleural, por patología de la propia pleura (infecciosa, 

neoplásica, etc. ), dando lugar a exudados predominantemente.  

 Rotura anatómica con vertido de líquido a la cavidad pleural (hemotórax, quilotórax, derrames 

yatrogénicos). 

 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

El síntoma más frecuente es la disnea, presente en aquellos derrames pleurales que ocupan como mínimo 

la mitad del hemitórax.  

El dolor torácico de características pleuríticas, es decir aquel que aumenta con la inspiración profunda, 

tos o el estornudo, es otra de las manifestaciones habituales del DP, aunque aparece sobre todo cuando 

existe patología primaria de la pleura, no estando presente cuando el DP es secundario a patología 

extrapleural.  

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

 

DIAGNÓSTICO DEL DERRAME PLEURAL 

a) Anamnesis y exploración física:  

Es fundamental la anamnesis, interrogando acerca de hábitos tóxicos, ocupación laboral y posible 

exposición a asbesto, patologías previas o actuales, sobre todo, cardiopatías, hepatopatías y nefropatías 

crónicas, así como neoplasias, colagenosis o tratamiento actual domiciliario.  
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En la auscultación del derrame pleural, existe una abolición del murmullo vesical y una disminución de 

la transmisión de las vibraciones vocales, así como una matidez a la percusión. En ocasiones antes de 

que se acumule suficiente líquido 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 diagnóstica se debe confirmar con una radiografía simple de tórax (PA y lateral). El DP 

comienza a ser visible en la Radiografía de tórax cuando la cantidad de DP es mayor de unos 75-100 ml, 

adoptando cuando está libre, una forma típica de menisco, con concavidad hacia arriba en ambas 

proyecciones (Línea de Damoisseau). En las radiografías realizadas en decúbito supino desaparecen la 

línea de Damoisseau y el hemitórax queda más o menos opacificado respecto al contralateral.  

Cuando el DP es severo, se produce desplazamiento mediastínico contralateral. En aquellas situaciones 

en el que el hemitórax esté completamente opaco y el mediastino se encuentre desplazado para el mismo 

lado, estaríamos ante una atelectasia complementa del pulmón. Sin embargo, si el mediastino permanece 

centrado, hay que pensar que el derrame coexiste con una atelectasia de ese lado.  

La ecografía torácica es útil para localizar pequeños DP, identificar derrames locutados o ¨encapsulados¨ 

y realizar toracocentesis eco guiadas.  

 

c) Diagnóstico etiológico:  

Debe de obtenerse líquido pleural por toracocentesis en todo derrame pleural de causa no evidente, no 

siendo necesaria cuando es secundaria a insuficiencia cardiaca, síndrome nefrótico, cirrosis con ascitis o 

diálisis peritoneal, excepto que se traten de grandes derrames pleurales que ocasiones una gran disnea o 

ante la duda diagnóstica por presencia de fiebre/dolor pleurítico o persistencia del DP a pesar de 

tratamiento diurético intensivo.  

La toracocentesis se realiza puncionando por el borde superior de la costilla según la exploración física y 

la Radiografía de tórax o en caso de duda, guiada por ecografía.  

Son contraindicaciones relativas el INR> 1.5 y Trombocitopenia < 50.000.  

Sus complicaciones más frecuentes son la reacción vagal (10-14%) y el neumotórax (3-8%).  

Lo primero es conocer si se trata de un exudado o un trasudado. Las etiologías posibles de exudados y 

trasudados son numerosas, siendo la causa más frecuente de trasudado la insuficiencia cardiaca (21% 

del total de los DP). La gran mayoría de exudados en nuestro medio son de origen neoplásico (27%), 

paraneumónico y empiemas (19%) y tuberculosos (19%). 

 

d) Análisis del Líquido pleural en urgencias:  

El aspecto macroscópico puede orientarnos acerca de la etiología del DP, así los trasudados son de color 

amarillento pajizo, mientras que los exudados son de color amarillento fuerte-purulento. Un líquido 

hemático, en ausencia de traumatismo puede ser neoplásico o por TEP. Un líquido lechoso, suele 

corresponder a quilotórax secundario a linfoma si no AP de traumatismo o cirugías recientes.  

El olor pútrido intenso orienta a infección por gérmenes anaerobios y el olor amoniacal está presente en 

el urinotórax.  
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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):  

 Relación Proteínas totales LP/ Proteínas totales suero > 0.5 

 Relación LDH LP/ LDH suero > 0.6 

 LDH en LP > 2/3 de su valor normal en plasma.  

En los casos dudosos, otros hallazgos bioquímicos característicos de exudados son proteínas > 3.1 g/dl, 

Colesterol > 45 mg/dl y LDH > 0.45 veces el límite superior de su valor en suero.  

Del líquido pleural obtenido por toracocentesis se solicitará: 

Bioquímica: glucosa, proteínas, LDH, ADA y pH. 

 

PARÁMETROS VALOR ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA 

Proteínas Proteínas LP/ Proteínas plasma > 0.5 Cualquier condición que cause exudado.  

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

Glucosa < 60 mg/dl Derrame paraneumónico complicado, 

empiema, neoplasia, TBC, AR, LES, Rotura 

esofágica. 

pH < 7.20 Derrame paraneumónico complicado, 

empiema, neoplasia, TBC, AR, acidosis 

sistémica, hemotórax 

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

Amilasa < nivel normal en suero Neoplasia, rotura esofágica, enfermedad 

pancreática 

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

 

Citología: número total de células: recuento y fórmula (un tubo). Búsqueda de células neoplásicas (tres 

tubos).  

 

PARÁMETROS VALOR ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA 

Hematíes HTO LP/ HTO sangre >0.5 Hemotórax 

Linfocitos >50% Neoplasias, TBC, TEP, By-pass de art.coronarias 

PMN >50% Paraneumónico. Fase precoz de TBC, TEP. 

Células malignas Presencia Neoplasia 

Células mesoteliales > 5% Descarta posible TBC 

 

Microbiología: 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 realizará toracocentesis evacuadora sin 

extraer más de 1000-1500 ml para evitar edema pulmonar postevacuación.  

 Derrame pleural paraneumónico y empiema: se incia tratamiento antibiótico empírico (incluyendo 

antibiótico con acción anaeróbica: Amoxicilina 875mg/clavulánico 125 mg o Cefalosporina 3G + 

Clindamicina). Si se presenta criterios de DP complicado (pH<7,20 glucosa<40 mg/dl, 

loculación en Ecografía torácica) o de empiema (pus franco o cultivo positivos) debemos de avisar 

a Cirujano de tórax para valoración de colocación de drenaje endotorácico +/- Fibrinolíticos, 

además del tratamiento antibiótico empírico ya iniciado.  

 Hemotórax: se colocará drenaje endotorácico si el DP es superior a 300 ml.  

 Quilotórax (TG > 110 mg/dl): Dieta con TG de cadena media para disminuir su absorción y 

drenaje endotorácico. 
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EPOC 

Espinoza Solano, Michelle  

Ruiz García, Aranzazu 

Tallón Aguilar, Rodrigo 

INTRODUCCIÓN 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica es enfermedad frecuente, prevenible, tratable se caracteriza 

por síntomas respiratorios y limitación persistente al flujo que se deben a anomalías de las vías 

respiratorias o alveolares causadas generalmente por exposición importante de partículas o gases nocivos.  

La agudización en la EPOC se define como empeoramiento agudo y mantenido los síntomas respiratorios, 

puede estar desencadenado por múltiples causas, pero se caracteriza por aumento de la inflamación de 

las vías respiratorias, aumento en la producción de moco y en el atrapamiento aéreo lo que condiciona 

finalmente el aumento de la disnea, inestabilidad clínica y requerimiento de medicación adicional. 

La presentación clínica de la EPOC puede ser muy heterogénea por lo que se pueden agrupar a los 

pacientes según fenotipos (GESEPOC), algunos pacientes pueden presentar de 1 a 4 exacerbaciones al 

año en intervalos diferentes durante el año y separados de forma variable en el tiempo mientras que otros 

pacientes no presentan ninguna exacerbación.  

Cuando estemos ante cuadro repetidos y frecuentes de agudizaciones tendremos que valorar la posibilidad 

de estar ante episodios de agudización de resoluciones incompletas o mala respuesta al tratamiento. 

El principal objetivo del tratamiento de las agudizaciones será minimizar las repercusiones en la calidad 

de vida de los pacientes y prevenir nuevos episodios  

 

DIAGNÓSTICO 

Historia clínica: 

1 Diagnostico espirométrico de EPOC o sospecha clínica sin confirmación espirométrica. 

2 Síntomas: Criterios de Anthonisen:  

 Aumento disnea (Valor el aumento de disnea comparado con su situación basal según 

mMRC). 

 Cambios en el color del esputo. 

 Aumento en el volumen del esputo. 

3 Agudizaciones previas: No haber recibido tratamiento para otra agudización en las últimas 4 

semanas ya que podríamos estar ante un mismo episodio de agudización o fracaso terapéutico. 

 Fracaso terapéutico: se define como un empeoramiento de síntomas que durante la 

propia agudización. 

 Recaída: cuando se produce una nueva agudización al término del tratamiento o las 

semanas posteriores. 

4 Descartar otros descendentes de la disnea en los pacientes con EPOC, comorbilidades asociadas 

que podrían 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”: 

 Causas respiratorias: Neumonía, neumotórax, TEP, Derrame pleural o traumatismo 

torácico.  

 Causas cardíacas: Insuficiencia cardíaca, arritmias, cardiopatía isquémica aguda.  

 Otras causas: Obstrucción de vía aérea superior. 
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Examen físico: 

 Nivel de consciencia (Recordar que si bajo nivel de conciencia debemos de valor o descartar 

patología neurológica según historia clínica y demás síntomas asociados) 

 Constantes: Presión arterial, frecuencia respiratoria y cardíaca, temperatura corporal 

 Pulsioximetria. 

 Cianosis.  

 Utilización de la musculatura accesoria.  

 Edemas.  

 

Pruebas complementarias  

 Pulsioximetria. 

 Electrocardiograma. 

 Radiografía de tórax PA y lateral. 

 

Si agudización moderada, grave o muy grave: 

 Analítica completa: Bioquímica, hemograma coagulación, ProBNP, troponina. 

 Gasometría arterial. 

 Radiografía de tórax PA y Lateral si puede deambular o gravedad no lo permite portátil. 

 Cultivo de esputo, hemocultivo si fiebre. 

 Valorar otras pruebas según la clínica del paciente para establecer diagnósticos diferenciales 

 

TRATAMIENTO DE LA AGUDIZACIÓN (Tabla 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 desaturación, trabajo respiratorio e hipoxemia.  Importante constatar 

situación basal del paciente ya que algunos tienen insuficiencia respiratoria crónica y mantienen niveles 

bajos de saturación o de pO2 de forma basal. 

El aporte de oxígeno debe de ser el mínimo necesario para llegar SO2 88-92% o Pa02>60 mmHg, si es 

necesario colocar soporte de oxígeno con flujo alta con mascarilla Ventimask o reservorio revalorar con 

frecuencia para des escalar en caso de ser posible. 

Ventilación mecánica no invasiva indicada en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda que no 

mejora con las medidas iniciales o que presenten acidosis respiratoria. 

Inhaladores: Beta2 agonistas de acción corta, añadiendo anticolinérgicos de acción corta y corticoides 

inhalados de ser necesario. (Inhaladores en dispositivos presurizados con cámara de inhalación SIEMPRE 

o nebulizados según la tolerancia del paciente. 

Corticoides sistémicos orales o intravenosos: mejoran función pulmonar, oxigenación y disminuyen el 

tiempo de recuperación 
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Tabla: Clasificación de agudizaciones de EPOC según GESEPOC 

DEFINICIÓN SÍNTOMAS Y SIGNOS TRATAMIENTO 

Agudización muy grave 

Riesgo vital 

Se debe cumplir al menos 

1 de los siguientes 

criterios  

 

Parada respiratoria 

Inestabilidad hemodinámica. 

Disminución del nivel de 

consciencia 

Acidosis respiratoria grave (pH < 

7,30) 

 

Manjejo hospitalario 

Soporte ventilatorio invasivo y 

hemodinámico (Valorar UCI o 

cuidados críticos) 

VMNI (BIPAP). 

 

Agudización Grave 

Se debe cumplir al menos 

1 de los siguientes 

criterios, y ninguno de los 

criterios de amenaza vital  

Disnea 3-4 mMRC 

Cianosis de nueva aparición. 

Utilización de musculatura 

accesoria 

SpO2 < 90% o PaO2 < 60 

mmHg (Sin Insuficiencia 

respiratoria conocida) 

PaCO2> 45 mmHg (paciente sin 

hipercapnia previa) Acidosis 

respiratoria moderada (pH: 7,30-

7,35) Comorbilidad significativa 

grave 

Manejo hospitalario vrs 

ambulatorio 

Oxigenoterapia para SO2 88-92% 

Broncodilatadores de acción corta 

+/- corticoides inhalados (pMDI 

con cámara de inhalación o 

nebulizadores, si hipercapnia los 

nebulizadores con oxígeno a alto 

flujo empeoran la hipercapnia). 

Corticoides sistémicos IV 

Antibioterapia IV si clínica 

infecciosa y antecedentes de 

aislamientos microbiológicos. 

Ajuste de tratamiento de 

comorbilidades 

VMNI 

 

Agudización moderada 

Se debe cumplir al menos 

1 de los siguientes 

criterios, y ninguno de los 

anteriores 

FEV1 basal < 50% Comorbilidad 

cardíaca no grave 

Historia de 2 o más agudizaciones 

en el último año 

Manejo ambulatorio vs. 

hospitalario según respuesta al 

tratamiento 

Tratamiento broncodilatador de 

acción corta 

Corticoides sistémicos (orales) 

Antibioterapia según clínica 

 

Agudización leve No se debe cumplir ningún criterio 

previo 

Ambulatorio 

Tratamiento ajuste tratamiento 

broncodilatador 

Antibioterapia según clínica 
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Tabla 2. Tratamiento farmacológico durante la agudización 

 

B2 adrenérgicos acción corta 

 

Salbutamol 400-600 μg  (4-6 inhalaciones cada 4-6 h con cámara) 

o nebulizados  2,5-10mg cada 4-6h. 

Anticolinérgicos acción corta Ipratropio 120 μg (4-6 inhalaciones cada 4-6 h con cámara) o 

nebulizados 0,5-1mg cada 4-6 h. 

Corticoides inhalados Budesónida 100-200-400 μg (2 inhalaciones cada 8-12 h con 

cámara) o nebulizados 0.5-2mg cada 12h. 

Budesónida/Formoterol MDI  160/4.5 (2 inhalaciones cada 12 o 24h 

con cámara) 

Corticoides sistémicos Orales: prednisona, 5mg/kg/día (40mg al día máximo) o equivalente 

(5 días). 

Intravenosos: metilprednisolona 0,4-0,6 mg/Kg cada 8-12 h (bajar 

dosis de forma progresiva en cuanto sea posible). 

**Al lograr la estabilidad del paciente es importante volver al tratamiento de basal con inhaladores de acción prolongada. 

 

 

CRITERIOS DE INGRESO Y ALTA  

La decisión del ingreso y alta se debe de individualizar en cada paciente tomando en cuenta: situación 

clínica a la llegada a urgencias, la carga de comorbilidades y la gravedad de estas, situación basa del 

paciente, el historial de agudizaciones de las ultimas agudizaciones. 

Agudizaciones leves: Alta con manejo ambulatorio. Seguimiento con su médico de atención primaria. 

Sin diagnostico espirométrico de EPOC este deberá derivar a neumología de zona. 

Agudizaciones moderadas, a valorar: 

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

 Ingreso: No respuesta o empeoramiento (síntomas y signos de gravedad taquicardia y taquipnea 

mantenidas, dolor torácico, desaturación 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: 

 Alta: Si tras un periodo de observación, ajuste de medicación presenta mejoría de los síntomas y 

estabilidad. 

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

soporte familiar. 

 

Muy graves ingreso hospitalario. 

 

Criterios de derivación: 

 Exacerbación en paciente con EPOC moderada-grave sin criterios de ingreso: Prescribir 

tratamiento y citar en consulta “Urgencias-Tarde”. 

 Revisar si el paciente está citado previamente en las consultas (derivado por su MAP o cita 

de revisión habitual) 
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HEMOPTISIS 

Tallón Aguilar, Rodrigo  

Román Rodriguez, Lucas 

Ruiz García, Aranzazu 

 

 PRUEBAS 

COMPLEMENTARIAS DESTINO FINAL 

TRATAMIENTO Y 

MANEJO 

Esputos 

hemoptoicos (5 ml) 

y hemoptisis leve 

(<30 ml/24 horas) 

 RX tórax 

 Analítica (BQ, 

HG, COAG) 

ALTA y derivación al 

CARE de respiratorio 

 Codeina 1 comp/8-12 

h. 

 AB si sospecha de 

infección resp. 

 Suspender AAS/ACO 

(valorar HBPM). 

Hemoptisis 

moderada (30-150 

ml/24 horas) 

 Idem + 

Canalización VVP. 

 EKG. 

 

OBSERVACIÓN y 

contactar con 

neumología de 

guardia 

 Dieta absoluta. 

 Sueroterapia. 

 Oxigenoterapia. 

 Reposo absoluto en 

decúbito lateral. 

 Cloruro mórfico en p.c 

a 1-2 mg/hora. 

 Ác.tranexámico 500 

mg iv/8 h. 

 AB si sospecha de 

infecc resp. 

 Suspender AAS/ACO 

(valorar HBPM). 

Hemoptisis 

masiva/amenazante 

(>100 ml/hora 

o >600 ml/24-48 

h) 

 Idem 

+Canalización 2ª 

VVP. 

 GSV. 

 Pruebas cruzadas. 

CRÍTICOS y contactar 

con neumología de 

guardia 

 Estable: igual a 

hemoptisis moderada 

+ broncoscopia. 

 Inestable: IOT + 

transfusión masiva + 

broncoscopia 

(embolización si no se 

controla). 

  

 

*En pacientes anticoagulados debemos revertir con: 

 Leve: vit k. 

 Moderada: plasma fresco  

 Masiva/amenazante: factor protrombínico.  

Si se usan NACOS usar antídoto específico. 
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NEUMONÍA 

Puig Sánchez, Francisco  

Pérez García, Esther 

Rodríguez Fernández, Jesús F. 

INTRODUCCIÓN Y DEFINICIÓN 

 Proceso inflamatorio del parénquima pulmonar y de la vía aérea distal de origen infeccioso. 

 Causa más común de mortalidad infecciosa a nivel mundial y a nivel nacional. 

 Sexta causa de muerte en España. 

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

 El streptococcus pneumoniae (neumococo) es el más frecuentemente aislado y el más letal. 

 Otros microorganismos a destacar son mycoplasma pneumoniae, chlamydia pneumoniae, virus,  

legionella pneumophila y haemophillus influenzae 

 

CLÍNICA 

 Cuadro clásico: desarrollo agudo (24-48 horas) de fiebre, escalofríos y/o tiritona, tos productiva 

con expectoración purulenta, dolor torácico de tipo pleurítico y disnea. 

 Cuadro atípico: desarrollo subagudo (72 horas - varios días) de malestar general, tos seca y 

síntomas extrapulmonares, con o sin febrícula 

 En pacientes ancianos o en inmunodeprimidos puede manifestarse de forma más insidiosa y 

menos expresiva, manifestándose como un deterioro del estado general o un síndrome 

confusional. 

 La legionella pneumophilla puede cursar con una clínica particular consistente en diarrea, 

alteraciones neurológicas, hiponatremia, hipopotasemia y/o hematuria. 

 

EXPLORACIÓN FÍSICA 

 AR: crepitantes húmedos, disminución o abolición del murmullo vesicular, roncus y en 

ocasiones un soplo tubárico (producido por el paso del aire a través de un bronquio cuyo 

parénquima circundante se encuentra consolidado). 

 Si broncopatía previa (asma, EPOC y/o bronquiectasias): sibilancias espiratorias 

 Signos de insuficiencia respiratoria: taquipnea, taquicardia, hipotensión, cianosis y uso de 

musculatura inspiratoria accesoria (tiraje supraclavicular, subcostal e intercostal) 

 

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN CONSULTAS 

 Pulsioximetría: saturación ≤93% ≈ pO2 <80mmHg en GSA (hipoxemia); saturación ≤88% ≈ 

pO2 <60mmHg (insuficiencia respiratoria hipoxémica). 

 Rx tórax PA y LAT: nuevo infiltrado alveolar + clínica compatible = Dx NAC. Permite además 

evaluar la extensión (afectación multilobar y/o bilateral), la existencia de derrame pleural, la 

presencia de cavitación y descartar otras patologías. 

 Analítica de sangre: 

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

o Hemograma y coagulación. 

o En los meses epidémicos de gripe y ante la sospecha de participación de virus gripales, 

en los pacientes indicados debe solicitarse también PCR de virus en frotis nasofaríngeo. 
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN OBSERVACIÓN / STC 

 Cultivo de esputo: aerobios y Gram. 

o Si sospecha de broncoaspiración o presencia de cavitación y/o DP, añadir cultivo de 

anaerobios. 

o Si sospecha de TBC, añadir cultivo de micobacterias, tinción de Auramina / Ziel (escribiendo 

Baciloscopia Urgente en Otras Determinaciones) y PCR TBC (escribirlo en Otras 

Determinaciones). 

o Si paciente inmunodeprimido, añadir cultivo de hongos y tinción de KOH en fresco 

 Antigenuria para neumococo y legionella 

 Hemocultivos diferenciales 

 

VALORACIÓN DE GRAVEDAD Y CRITERIOS DE INGRESO 

 Escala CURB65: valora 5 items, cada uno puntúa 1 punto si presente, siendo la puntuación 

posible entre 0 y 5. 

o Confusión (o estado mental alterado) 

o Urea >40mg/dl 

o Taquipnea >30rpm 

o TAS< 90mmHg 

o Edad superior a 65 años. 

o Evaluar además posibles signos de complicación: IRA, derrame pleural, cavitación, 

afectación multilobar, fracaso de ATB previa, intolerancia digestiva o ausencia de soporte 

social. 

 Escala PSI (Pneumonia Severity Index) o Fine: más compleja y completa, clasifica al paciente en 

cinco categorías, nominadas de la I a la V. 

 

TRATAMIENTO AMBULATORIO 

Los pacientes con una puntuación de 0 ó 1 en la escala CURB65 (o una clasificación en la escala PSI de 

I o II), en ausencia de signos de complicación, pueden recibir tratamiento antibiótico domiciliario. 

 Antibioterapia: de elección amoxicilina 1g cada 8 horas durante 5 días. Puede asociarse 

azitromicina 500mg cada 24 horas durante 3 días si se sospecha algún germen atípico. Como 

alternativa, levofloxacino 500mg cada 24 horas durante 5 días. En paciente con comorbilidades 

respiratorias (EPOC  

 y/o bronquiectasias), debe usarse amoxicilina-clavulánico 875-125mg cada 8 horas durante 5 

días. Como alternativa, levofloxacino 500mg cada 24 horas. 

 En época endémica, y en los pacientes con indicación, debe añadirse en caso de sospecha de 

gripe oseltamivir 75mg cada 12 horas durante 5 días. 

 Tratamiento antipirético y analgésico habitual. 

 Ingesta hídrica abundante 

 Revisión en Neumología o MAP en 48 / 72 horas 
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TRATAMIENTO HOSPITALARIO 

Pacientes con una puntuación en la escala CURB65 de 2 ó 3 (o una clasificación en la escala PSI de III 

o IV): ceftriaxona 1g intravenosa cada 24 horas asociando azitromicina 500mg por vía oral o levofloxacino 

500mg intravenoso. 

Pacientes con una puntuación en la escala CURB65 de 4 ó 5 (o una clasificación 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 indicación, debe añadirse en caso de sospecha de gripe 

oseltamivir 75mg vía oral cada 12 horas durante 5 días. 

En caso de sospechar anaerobios, se debe sustituir el antibiótico adyuvante por clindamicina intravenosa 

600mg cada 8 horas o tratar en monoterapia con amoxicilina-clavulánico 2g cada 8 horas o con 

piperacilina-tazobactam 4-0.5g cada 8 horas (en caso de resistencia a amoxicilina-clavulánico) 

Si se sospecha infección por pseudomonas aeruginosa: ceftazidima 2g intravenosos cada 8 horas 

asociando ciprofloxacino 400mg intravenosos cada 12 horas hasta confirmación microbiológica y 

antibiograma. 

Oxigenoterapia para mantener saturación >93% 

Analgesia y tratamiento antipirético 

Profilaxis tromboembólica (enoxaparina 40mg o bemiparina 3500 UI subcutánea cada 24 horas) 

Manejo de broncoespasmo en caso de existir signos o síntomas (ver capítulo de agudización asmática / 

de EPOC) 

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

 

ESCALA PSI / FINE PUNTUACIÓN……………. 

Factores demográficos Edad en varones Nº años 

Edad en mujeres Nº años - 10 

Asilo o residencia + 10 
 

Comorbilidades Enfermedad neoplásica + 30 

Enfermedad hepática +20 

Insuficiencia cardíaca congestiva + 10 

Enferdad cerebrovascular + 10 

Enfermedad renal + 10 
 

Exploración física 
Estado mental alterado + 20 

FR ≥ 30 rpm + 20 

TAS < 90 mmHg + 20 

Tª < 35ºC o > 40ºC + 15 

FC ≥ 125 llm + 10 
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GRUPO PUNTUACIÓN 

MORTALIDAD % EN 30 

DÍAS MANEJO 

I <50 años, sin comorbilidades 0.1 
Ambulatorio 

II < 70 0.6 

III 71 - 90 0.9 - 2.8 Observación 24h ± Hosp. 

IV 91 - 130 8.2 - 9.3 Hospitalización 

V > 130 27 - 29.2 Hospitalización ± UCI 
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NEUMOTÓRAX 

Andrades Sardiña, Daniel  

Perez García, Esther 

Ruiz García, Aranzazu 

INTRODUCCIÓN 

La cavidad pleural es un espacio virtual comprendido entre la pleura visceral y parietal, cuya función es 

la producción y reabsorción de líquido a fin de lubricar la superficie pulmonar, permitiendo su adecuada 

movilización en la cavidad torácica. Dicho espacio suele estar ocupado por unos 20cc de líquido pleural 

estéril que se renuevan constantemente, manteniendo una presión negativa constante en su interior. 

Llamamos neumotórax a la ocupación del espacio pleural por aire secundaria a una disrupción de la 

pleura visceral (lesiones pleuropulmonares), mediastínica (lesiones esofágicas o traqueobronquiales) o 

parietal (del exterior). Podemos clasificarlos según el mecanismo de producción en: 

1. Adquiridos 

 Postraumáticos: cerrados o abiertos. 

 Iatrogénicos: barotraumas, vías venosas centrales, biopsias, toracocentesis, marcapasos, 

broncoscopias, postquirúrgicos... 

2. Espontáneos 

 Primarios: en ausencia de patología pleuropulmonar conocida. 

 Secundarios: EPOC, neumopatías intersticiales, neoplasias, infecciones... 

 Catamenial: focos pleurales de endometriosis o fenestraciones diafragmáticas. 

 

CRITERIOS DE ESTABILIDAD CLÍNICA DE LA ACCP EN PACIENTES CON NEUMOTÓRAX 

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 

 

 

DIAGNÓSTICO 

Su diagnóstico es clínico y radiológico.  

Aunque más del 10% de los pacientes pueden estar asintomáticos y diagnosticarse de forma casual, los 

síntomas más frecuentes son la disnea progresiva, tos y dolor de características pleuríticas (súbito, que 

aumenta con la tos o los movimientos respiratorios).  

En la exploración suele apreciarse hipofonesis o abolición del murmullo vesicular en función del grado de 

colapso parenquimatoso, timpanismo a la percusión, disminución de la transmisión de las vibraciones 

vocales y de los movimientos respiratorios en el hemitórax afecto. 
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La radiografía de tórax es la técnica de elección para la confirmación de la sospecha diagnóstica, siendo 

especialmente útil las proyecciones posteroanterior y lateral en inspiración y espiración forzadas. En ella 

se identifica una línea nítida 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 hemotórax por la rotura de adherencias pleurales vascularizadas, así como enfisema 

subcutáneo o neumomediastino en menor frecuencia.  

La Ecografía transtorácica queda limitada a politraumatismos y pacientes embarazadas, mientras que la 

TAC se reserva para casos muy dudosos a pesar de radiografía o para descartar patología pulmonar 

asociada.  

La realización de electrocardiograma, gasometría o pruebas de función respiratoria no está indicada. 

 

TRATAMIENTO 

La necesidad de tratamiento viene determinada por el grado de afectación clínica del paciente, pues esta 

no guarda relación directa con su tamaño. En pacientes jóvenes, con adecuada reserva cardiopulmonar, 

neumotórax de gran volumen pueden ocasionar escasa repercusión clínica, mientras que pacientes añosos 

o con patología cardiopulmonar de base pueden presentar síntomas con neumotórax menores. 

CLASIFICACIONES DEL NEUMOTÓRAX SEGÚN SU TAMAÑO 

ACCP 

(American College of Chest 

Physicians) 

Pequeño: < 3 cm de distancia entre ambas hojas pleurales en vértice 

Grande:   > 3 cm de distancia entre ambas hojas pleurales en vértice 

BTS 

(British Thoracic Society) 

 

Pequeño: < 2 cm de distancia entre ambas hojas pleurales en hilio 

Grande:   > 2 cm de distancia entre ambas hojas pleurales en hilio 

SEPAR 

(Sociedad Española de 

patología respiratoria) 

Parcial: separación pleural incompleta que no alcanza el hemidiafragma 

Completo: separación de ambas hojas pleurales en toda la cavidad 

Total: colapso pulmonar contra el mediastino en forma de “muñón” 

 

 

En la práctica clínica, neumotórax menores de 3 cm de espesor, asintomáticos o con estabilidad clínica, 

pueden ser manejados de forma conservadora, con observación hospitalaria inicial, tratamiento basado 

en analgesia y oxigenoterapia a bajo flujo para favorecer su reabsorción, y en caso de resolución o 

estabilidad, posterior control ambulatorio al alta. Sin embargo, ante neumotórax progresivos o 

sintomáticos, independientemente de su tamaño, deben ser tratados inicialmente mediante drenaje 

pleural siempre que sea posible, a fin de evacuar el aire de la cavidad, evitando su progresión y la posible 

aparición de complicaciones.  

El tratamiento quirúrgico está indicado en los siguientes casos tras estabilización inicial: 

 Fuga aérea prolongada a pesar de tratamiento adecuado (> 7 días) 

 Segundo episodio (ipsilateral o contralateral) 

 Episodio bilateral sincrónico 

 Neumotórax con hemotórax masivo asociado 

 Profesiones de riesgo (pilotos, buceadores) 

 



NEUMOLOGÍA 

 

Neumotórax Pág. 32 

En caso de neumotórax abierto, en el que existe una solución de continuidad de la pared torácica que 

pone en contacto la cavidad pleural con el espacio atmosférico, igualándose la presión entre ambos, es 

preciso aplicar un apósito fijado a piel por tres puntos que lleve a cabo un mecanismo valvular, 

permitiendo la salida del aire, pero no su entrada. Tras la estabilización inicial se planteará posteriormente 

la colocación de un drenaje pleural. 

Se define como neumotórax a tensión aquel cuyo abundante volumen ocasiona retracción pulmonar total 

y desplazamiento mediastínico contralateral que se traduce en colapso venoso, compresión cardíaca e 

inestabilidad hemodinámica, pudiendo evolucionar a parada cardiorrespiratoria precozmente. Su 

diagnóstico es fundamentalmente clínico, debe sospecharse ante la presencia de disnea progresiva, 

ingurgitación yugular, hipotensión arterial con tonos cardiacos normales, silencio auscultatorio y ausencia 

de transmisión de las vibraciones vocales. Esta situación constituye una emergencia vital, por lo que 

obliga a la evacuación inmediata del neumotórax, sin necesidad de confirmación radiológica. 

 

 

 

 



NEUMOLOGÍA 

 

Tromboembolismo pulmonar. Trombosis venosa profunda Pág. 33 

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR. TROMBOSIS 

VENOSA PROFUNDA 

de Benito Zorrero, Esther  

Tallón Aguilar, Rodrigo 

Ruiz García, Aranzazu 

INTRODUCCIÓN 

El tromboembolismo pulmonar hace referencia a la oclusión de una o más ramas de las arterias 

pulmonares por enclavamiento de émbolos trombóticos formados en diferentes partes del sistema venoso 

profundo (generalmente extremidades inferiores). Aunque el TEP está 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 están relacionados con varios 

mecanismos como: éxtasis, lesión endotelial e hipercoagulabilidad. 

 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de la enfermedad debe combinar la sospecha clínica, los resultados del dímero D y las 

pruebas de imagen. Orientando el diagnóstico al Servicio de Urgencias, las pautas para una correcta 

filiación serían las siguientes:  

1. Sospecha clínica: hay que considerar el diagnóstico de TEP agudo en todo paciente que refiere 

disnea de nueva aparición, empeoramiento de su disnea basal, dolor torácico, síncope o 

hipotensión sin una explicación alternativa, sobre todo cuando las pruebas complementarias 

básicas descartan otros diagnósticos (radiografía de tórax, electrocardiograma, gasometría 

arterial). Para predecir la probabilidad clínica de padecer TEP, se clasifica a los pacientes en 

categorías, mediante escalas. Las más utilizadas son la escala Wells y la de Ginebra. 

 

2. Dímeros D: es una prueba de alta sensibilidad, pero de baja especificidad, ya que su elevación se 

asocia a otras situaciones clínicas, como edad avanzada, infección, cáncer o embarazo. Un dímero 

D negativo excluye el TEP en pacientes con probabilidad clínica baja o intermedia. No se 

recomienda realizar dicha determinación analítica en pacientes con probabilidad clínica alta para 

TEP. 

 

3. Pruebas de imagen: las más utilizadas son el angioTAC y la gammagrafía de ventilación-perfusión 

(embarazadas). 

 

TRATAMIENTO 

El inicio en el tratamiento anticoagulante, debe de ser precoz en los pacientes con sospecha clínica 

intermedia o alta, instaurándose en el momento en el que se sospecha aún sin confirmación diagnóstica.   

Todos los TEP diagnosticados ingresan en planta de Neumología/ectópicos (no cursar ingreso para MI). 
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* Escala de Wells: Baja probabilidad < 2 puntos; Moderada probabilidad 2-6 puntos; Alta probabilidad > o = 7 puntos. 
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**Una vez estabilizado el paciente, realizar angioTAC. 

 

 

Los dímeros en embarazadas no son rentables porque aumentan con las semanas de gestación.  

 

  

CRITERIO PUNTUACIÓN 

 Signos y síntomas clínicos de ETEV 3.0 

 TEP como diagnóstico más probable 3.0 

 FC > 130 lpm 1.5 

Inmovilización o cirugía en las 4 semanas previas 1.5 

TEP o TVP previas 1.5 

Hemoptisis 1.0 

Cáncer 1.0 
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TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA 

Se define como la formación de trombos en las venas del sistema profundo. Las TVP de Extremidades 

Inferiores se clasifican según su localización en: Distales: distal a la vena poplítea Proximales: proximal a 

la vena poplítea. 

Si la TVP afecta a las venas proximales la clínica suele ser más evidente. Los síntomas típicos de la TVP 

son aumento de diámetro, dolor y eritema o cianosis en la extremidad afectada. La sospecha clínica debe 

ser confirmada mediante prueba complementaria, por su baja sensibilidad y especificidad. 

El diagnóstico diferencial de la TVP debe realizarse con celulitis, tromboflebitis superficial, rotura de quiste 

de Baker, hematoma muscular, esguince, edema de estasis, síndrome postrombótico, artritis y linfedema. 
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VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA 

López Barrios, Álvaro 

Beltrán Rubio, Inmaculada 

Márquez Fernández, Antonio 

 

OBJETIVOS DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA (VMNI) 

EN URGENCIAS 

1. Evitar la intubación orotraqueal. 

2. Mejorar el intercambio de gases.   

3. Mejorar la clínica (disnea, taquipnea, uso de musculatura accesoria, fatiga muscular). 

 

INDICACIONES DE LA VMNI EN URGENCIAS 

1. Insuficiencia respiratoria hipercápnica:  

a) Por patología obstructiva: Agudización de EPOC, fibrosis quística. 

b) Por patología restrictiva: Enfermedades neuromusculares, patología de la caja torácica y 

síndrome obesidad-hipoventilación. 

2. Insuficiencia respiratoria hipoxémica: 

c) Edema agudo de pulmón 

d) Neumonía grave de la comunidad. 

e) Neumonía grave en inmunocomprometidos. 

f) Distrés respiratorio del adulto (SDRA). 

3. Insuficiencia respiratoria aguda postextubación. 

4. Insuficiencia respiratoria aguda y contraindicación para la intubación, como medida paliativa 

sintomática. 

 

CONTRAINDICACIONES DE LA VMNI 

1. Indicación directa de intubación y ventilación mecánica invasiva:  decisión individualizada 

basada más en la clínica que en los gases sanguíneos. Se admiten las siguientes indicaciones: 

 Parada cardiorrespiratoria. 

 Disnea o trabajo respiratorio extremos, signos de agotamiento como cambios en el estado 

mental o signos de fatiga intensa de los músculos respiratorios. 

 Insuficiencia respiratoria grave: pH<7.10, PaCo2>90 mmHg, PaO2<60 mmHg o 

SatO2<90% a pesar de oxigenoterapia máxima con FiO2>0.8 y/o 10 cmH20 de CPAP.  

2. Falta de cooperación o agitación intensa. 

3. Incapacidad para proteger la vía aérea: tos ineficaz e imposibilidad secreciones, trastornos d la 

deglución con riesgo de aspiración, obnubilación profunda, estupor o coma no atribuible a 

narcosis de Co2.  

4. Inestabilidad cardiovascular: hipotensión arterial o shock, isquemia miocárdica aguda no 

controlada, arritmias ventriculares potencialmente letales. 

5. Obstrucción fija de la vía aérea superior.  

6. Imposibilidad de ajustar la máscara por lesiones, traumatismos, cirugía o quemaduras de la cara 

o por anomalías anatómicas que dificulten el sellado facial. 

7. Cirugía gástrica o esofágica reciente 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN E INICIO DE LA VMNI 

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

1. Clínicos: 

 Disnea moderada o intensa o mayor de la habitual. 

 Frecuencia respiratoria >24 rpm en caso de Insuficiencia respiratoria crónica agudizada 

(IRCA) o >30 rpm en caso de Insuficiencia respiratoria aguda (IRA), acompañada de uso de 

los músculos accesorios o asincronía toraco-abdominal (paradoja abdominal). 

2. Gasométricos: 

 PaCO2>45 mmHg y pH<7,35. 

 PaO2/FiO2<200 

 

PROCEDIMIENTO  

 Posición semisentada, cabeza a 45º sobre la cama. 

 Monitorización del paciente: EKG, TA, SatO2. 

 Elegir la máscara adecuada. 

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

EPAP de 4 cmH20, IPAP de 8 (si hablamos de Presión de Soporte + PEEP correspondería una 

EPAP de 4 cmH20 y una presión de soporte de 4 cmH20, sabiendo que la IPAP sería 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 máscara a la cara sin fijarla y retirarla sucesivamente hasta que el 

paciente se encuentre cómodo. 

 Fijar la máscara con arnés para mínima fuga posible (entre la máscara y la cara deben pasar al 

menos 2 dedos). 

 Ajuste de parámetros: 

o La EPAP o PEEP (extrínseca, para diferenciarla de la PEEP intrínseca o autoPEEP): en IR 

hipoxémica aumentar la EPAP o PEEP  de 2 en 2 cmH20 (máximo de 12 cmH20) hasta 

SatO2>90%. Conjuntamente se puede aumentar la FiO2. En la IR hipercápnica se puede 

subir un poco para mejorar la disnea hasta que la curva de flujo espiratorio llegue a cero, lo 

que indicaría que la EPAP o PEEP (extrínseca) ha compensado la PEEP intrínseca y se ha 

minimizado por tanto el atrapamiento aéreo. 

o La IPAP (o presión soporte, que sería la IPAP menos la EPAP): Subir de 2 en 2 cmH20 si 

persiste hipercapnia y/o trabajo respiratorio. El objetivo suele ser una presión de soporte de 

10 cmH20 (Ej: Si la EPAP es de 4 y el soporte es de 10, tendríamos una IPAP equivalente 

a 14). No se deben superar IPAP de 23-25 cmH20. 

 Preguntar frecuentemente al enfermo por sus necesidades (posición de la máscara, dolor, 

incomodidad, fugas molestas, deseo de expectorar) o complicaciones (más disnea, distensión 

abdominal, náuseas, vómitos). 

 Hacer gasometría tras 1 hora arterial o venosa (si es fiable la SatO2). 

 

CRITERIOS DE FRACASO Y DISCONTINUACIÓN 

1. No mejoría del estado mental (letargia si PaCo2↑, agitación si PaO2↓), de la disnea o de los gases 

(>acidosis) tras 60 minutos de aplicación (podemos aceptar unos márgenes de 30-120 minutos). 

2. Intolerancia a la máscara por dolor o claustrofobia insoportable. 

3. Inestabilidad hemodinámica, isquemia miocárdica aguda, arritmias ventriculares potencialmente 

letales. 

4. Necesidad de IOT y VM invasiva convencional. 
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