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TEMA 1. INDICACIONES E INTERPRETACION DE LA
GASOMETRIA ARTERIAL Y VENOSA

Celia Pinedo Sierra’, José Manuel Padilla Brito!, Sonia Pascual Garcia®, Cristina Matesanz Lopez?,
Elizabeth Manuely Gonzalez Revilla®

1 Servicio de Neumologia. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. INTRODUCCION

La funcion principal del aparato respiratorio es el intercambio gaseoso entre el aire ambiente y la
sangre, mediante la captacion de oxigeno y la eliminacion de diéxido de carbono, producto del
metabolismo de los distintos érganos y sistemas.

La gasometria es una herramienta de gran utilidad en la evaluacion del paciente agudo, pero su
rendimiento clinico depende de dos decisiones consecutivas: saber cuando esta indicada y, una vez
obtenida, interpretarla de forma sistematica. La gasometria arterial (GA) permite valorar con
precision la oxigenacion, la ventilacidn alveolar y el equilibrio acido-base. La gasometria venosa (GV),
menos invasiva, puede responder de forma suficiente a determinadas preguntas clinicas,
especialmente relacionadas con el pH y el componente metabdlico, pero no sustituye a la GA cuando
es imprescindible conocer la presion arterial de oxigeno (Pa0O;) o cuantificar con precisién la presion
arterial de diéxido de carbono (PaCO,).

Este capitulo se estructura siguiendo este razonamiento clinico: primero se revisan las indicaciones y
la eleccidn entre GA y GV; posteriormente, se desarrolla una estrategia ordenada para interpretar la
oxigenacion, la ventilacion y el equilibrio acido-base, con especial atencidon a la insuficiencia
respiratoria.

2. INDICACIONES DE LA GASOMETRIA ARTERIAL

La gasometria arterial (GA) es una prueba fundamental para la valoracion rapida y objetiva de la
oxigenacion, ventilacion y equilibrio acido-base. Su principal indicacion es la evaluacién vy
caracterizacién de la insuficiencia respiratoria, asi como la orientacion del tratamiento y la
monitorizacién de su evolucidn.

En el dmbito de Urgencias, debe realizarse ante la sospecha de insuficiencia respiratoria aguda,
especialmente en presencia de hipoxemia significativa, deterioro clinico o discordancia entre la
situacion clinica del paciente y los valores obtenidos mediante pulsioximetria. También puede estar
indicada cuando se sospeche hipoventilacion alveolar o alteracién del equilibrio acido-base.

Para una correcta interpretacién de los resultados, es imprescindible registrar la FiO, o el sistema de
oxigenoterapia utilizado en el momento de la extraccion, ya que los valores de PaO, y la valoracién
de la oxigenacion dependen directamente del aporte de oxigeno administrado.

En pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, no debe retirarse el aporte de oxigeno para realizar
la gasometria en condiciones basales, ya que esto puede provocar un deterioro de la oxigenacion y
no aporta informacién clinicamente util. La muestra debe obtenerse manteniendo el soporte de
oxigeno que el paciente precisa en ese momento, registrando el dispositivo y el flujo o FiO,
administrados.
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GASOMETRIA ARTERIAL EN URGENCIAS

Utilidad, seguridad y limitaciones para una correcta interpretacion

)
¥ 2
¢(CUANDO ESTA INDICADA? ¢CUANDO EVITARLA O EXTREMAR PRECAUCIONES?
SITUACION CLINICA ‘ INDICACION ASPECTO ‘ DESCRIPCION

|
Circulacién colateral cubital insuficiente. La maniobra
de Allen permite valorar la perfusion cubital antes

Contraindicaciones | de la puncion radial. Si tras liberar la arteria cubital

4cido-base, el cortocircuito intrapulmonar | o
1 i rar acar i e no se recupera adecuadamente la coloracién de la
{ 3 . sz "
yile:capacioa P 9 mano, debe evitarse la puncién radial.

Evaluacion de la ventilacién, la oxigenacion
Valoracién y el intercambio gaseoso, el equilibrio
fisiologica

Pulso arterial débil o dificil de localizar; dificultad
Limitaciones de acceso por abundante tejido adiposo, muscular
técnicas o periarterial; y vasoespasmo durante el
procedimiento.

Respu esta Valoracién y cuantificacién de la respuesta
a intervenciones terapéuticas, especialmente
oxigenoterapia y soporte ventilatorio.

al tratamiento

= = = | —

Evolucién Monitorizacién de la gravedad y evolucion Dolor, hematoma, espasmo arterial, reaccion
dad de la enfermedad, y apoyo en la decisién Complicaciones vasovggal, hlperver?tllacbcl)n §ecundarla 'al fjolor o
yBravedy de modificar o intensificar el tratamiento. la ansiedad y reaccion alérgica o anafilactica en

[ caso de utilizar anestesia local.

CLAVE PARA LA PRACTICA CLINICA ’ La gasometria arterial debe interpretarse siempre en el contexto clinico, junto con la
pulsioximetria, la FiO, administrada y la evolucion del paciente, para orientar adecuadamente las decisiones terapéuticas.

Figura 1. Indicaciones y aspectos de seguridad de la gasometria arterial. Fuente: Elaboracion propia.

3. INDICACIONES DE LA GASOMETRIA VENOSA

La principal utilidad de la gasometria venosa en Urgencias es la valoraciéon del equilibrio acido-base,
especialmente mediante el pH y el bicarbonato, asi como la determinacién de otros parametros
disponibles en los analizadores, como lactato y electrolitos. Es importante conocer que no debe
utilizarse para valorar la oxigenacién arterial. Cuando sea necesario conocer la PaO,, cuantificar con
precision la PaCO, o caracterizar una insuficiencia respiratoria significativa, debe realizarse una
gasometria arterial.

SITUACION CLINICA ‘ INDICACION
Alteraciones Valoracién inicial de alteraciones del equilibrio acido-base y metabdlicas,
acido-base y metabdlicas como cetoacidosis diabética, insuficiencia renal, sepsis, shock o intoxicaciones.
Seguimiento Seguimiento de alteraciones metabdlicas o 4cido-base cuando no sea
metabdlico necesario evaluar simultdneamente la oxigenacion arterial.

Medicion de otros

e 5 . Determinacion de lactato, glucosa y electrolitos (Na*, K*, CI” y Ca?).
parametros bioquimicos

Figura 2. Principales indicaciones de gasometria venosa. Fuente: Elaboracion propia.

4. PRINCIPALES PARAMETROS DE LA GASOMETRIA ARTERIAL

Los parametros fundamentales son el pH, la PaO, y la PaCO,. A partir de ellos, los analizadores
calculan habitualmente el bicarbonato (HCOs™) y el exceso de bases (base excess, BE). Muchos
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dispositivos incorporan ademas lactato, electrolitos, glucosa y, cuando disponen de cooximetria,
hemoglobina total y las diferentes fracciones de hemoglobina.

Tabla 1. Valores de referencia aproximados en gasometria arterial y venosa.

Parametro Gasometria arterial Gasometria venosa

pH 7,35-7,45 7,32-7,43 aprox.

PaCoO, 35-45 mmHg = 40-50 mmHg

Pa0, = 80-100 mmHg variable; no util para valorar la oxigenacién arterial
HCO;5~ 22-26 mmol/L = 22-28 mmol/L

Presion arterial de oxigeno (PaO,)

La PaO; es el principal pardmetro para valorar la oxigenacion arterial. Depende de la edad, la FiO, y la
altitud; en adultos sanos respirando aire ambiente a nivel del mar se sitla aproximadamente entre
80—-100 mmHg. Se considera hipoxemia el descenso de la PaO, por debajo de los valores normales,
habitualmente <80 mmHg, mientras que una PaO, <60 mmHg es indicativa, en el contexto adecuado,
de insuficiencia respiratoria hipoxémica.

Presion arterial de diéxido de carbono (PaCO,)

La PaCO, refleja la ventilacién alveolar y el componente respiratorio del equilibrio acido-base. Sus
valores normales son 35—45 mmHg; valores >45 mmHg indican hipercapnia y <35 mmHg, hipocapnia.
Su interpretacion detallada se desarrolla en el apartado 5.2.

pH
El pH sanguineo constituye el parametro inicial para valorar el equilibrio acido-base. Su rango

fisiolégico se sitla aproximadamente entre 7,35 y 7,45; valores inferiores orientan a acidosis y
superiores a alcalosis. Su interpretacion debe realizarse conjuntamente con la PaCO, y el HCOs™.

Los trastornos primarios del equilibrio acido-base y sus mecanismos de compensacién se desarrollan
en el apartado 5.3.

Bicarbonato (HCO:")

El bicarbonato es uno de los principales componentes del sistema tampdn del organismo vy
desempefia un papel esencial en el mantenimiento del equilibrio acido-base. Su concentracién se
estima a partir del pH y la PaCO; y esta regulada fundamentalmente por el rifdon. Aumenta en la
alcalosis metabdlica y como mecanismo compensador de la acidosis respiratoria, mientras que
disminuye en la acidosis metabdlica y en la compensacion de la alcalosis respiratoria.

Lactato

El lactato es un marcador del metabolismo y de la perfusion tisular, cuya concentracién normal en
sangre es aproximadamente de 0,5-2 mmol/L. Su elevacién puede reflejar un desequilibrio entre su
produccién y eliminacidn, asociado a hipoperfusion o hipoxia tisular, aunque también puede
producirse por mecanismos no hipdxicos. Cuando la hiperlactatemia se acompafia de acidosis
metabdlica puede constituir una acidosis lactica.
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5. INTERPRETACION SISTEMATICA DE LA GASOMETRIA

La interpretacion de la gasometria debe realizarse de forma ordenada y sistematica, integrando los
datos gasométricos con la situacion clinica del paciente. Una lectura aislada de cada parametro
puede conducir a errores, especialmente cuando coexisten alteraciones respiratorias y metabdlicas.

De forma practica, la interpretaciéon debe abordar tres aspectos fundamentales: oxigenacion,
ventilacién y equilibrio acido-base. La PaO, permite valorar la eficacia del intercambio gaseoso y
detectar hipoxemia; la PaCO, informa principalmente sobre la ventilacion alveolar; y el andlisis
conjunto del pH, la PaCO, y el HCO3™ permite identificar los trastornos acido-base y sus mecanismos
de compensacion.

En pacientes que reciben oxigenoterapia, los resultados deben interpretarse siempre teniendo en
cuenta la fraccidn inspirada de oxigeno (FiO,) y, cuando sea relevante, el tipo de soporte respiratorio
utilizado. Asimismo, la comparacién con gasometrias previas puede ser fundamental para diferenciar
procesos agudos de alteraciones cronicas o crdnicas agudizadas.

INTERPRETACION SISTEMATICA DE LA GASOMETRIA

Método ordenado para una lectura completa y clinicamente til

GASOMETRIA ARTERIAL I

(Con FiO, y contexto clinico)

e i sty
0 OXIGENACION 9 VENTILACION EQUILIBRIO ACIDO-BASE
‘ Pa0, + FiO, PaCO, pH + PaCO, + HCOy
B} 720, <60 mmHg B} raco, <35 mmHg ) rH<735 > acidosis
- insuficiencia respiratoria — hipocapnia pH7,35-7,45 - normal
pH > 7,45 — alcalosis
a P(A-a)0, a PaCO, 35-45 mmHg a Identificar el componente primario

— normocapnia

— orientar el mecanismo » PaCO, — componente respiratorio

* HCO;” — componente metabdlico

E) Paco, > 45 mmHg

B ra0./ri0, (P/F) Bl L E) Valorar ta compensacién
= cuantificar alteracién Si hipercapnia I —
de la oxigenacion — valorar pH y HCO;

— pensar en trastorno mixto

para valorar cronicidad

CLAVE PARA LA OXIGENACION — VENTILACION — EQUILIBRIO ACIDO-BASE
PRACTICA CLINICA Interpretar siempre junto con FiO,, soporte respiratorio,
situacion clinica y gasometrias previas.

Figura 3. Algoritmo prdctico para la interpretacion sistemdtica de la gasometria arterial. Fuente: Elaboracion propia.

5.1 Valoracidon de la oxigenacién

La valoracion de la oxigenacion debe realizarse integrando la PaO, con la FiO, administrada vy el
contexto clinico. Una PaO, disminuida indica hipoxemia, pero su interpretacion aislada puede ser
insuficiente, especialmente en pacientes que reciben oxigenoterapia.

En aire ambiente, una PaO, <60 mmHg se considera habitualmente indicativa de insuficiencia
respiratoria hipoxémica. No obstante, la PaO, disminuye fisioldgicamente con la edad y esta
condicionada por otros factores, como la altitud. En pacientes que reciben oxigeno suplementario,
debe conocerse la FiO, en el momento de la extraccion para poder valorar adecuadamente la
gravedad de la alteracion del intercambio gaseoso.

La insuficiencia respiratoria puede clasificarse, segun el patron gasométrico, en dos tipos principales:
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e Insuficiencia respiratoria parcial, hipoxémica o tipo I: PaO, <60 mmHg respirando aire
ambiente, con PaCO, normal o disminuida.

e Insuficiencia respiratoria global, hipercapnica o tipo Il: Se caracteriza por una PaCO, >45
mmHg, como expresiéon de hipoventilacién alveolar, y no requiere necesariamente la
presencia de hipoxemia (PaO, <60 mmHg). En las formas agudas, el incremento de la PaCO,
produce una acidosis respiratoria, mientras que en las formas crdnicas se desarrolla una
compensacién renal mediante retencion de HCOs™, que permite mantener el pH proximo a la
normalidad. Cuando la hipercapnia se acompafia de hipoxemia significativa, se habla de
insuficiencia respiratoria global.

Gradiente alveolo-arterial de oxigeno [P(A-a)0,]

El gradiente alveolo-arterial de oxigeno representa la diferencia entre la presion alveolar y arterial de
oxigeno y ayuda a orientar el mecanismo responsable de la hipoxemia. En adultos jévenes respirando
aire ambiente a nivel del mar suele ser <10-15 mmHg y aumenta fisiolégicamente con la edad. Como
aproximacién puede estimarse su limite superior mediante: P(A—a)O, = (edad/4) + 4 mmHg. La
formula simplificada para su célculo es:

P(A-a)O0; = [(FiO, x 713) - (PaCO, / 0,8)] - PaO,

Un gradiente elevado orienta hacia alteracidén pulmonar del intercambio gaseoso (desequilibrio V/Q,
limitacion de la difusion o shunt), mientras que un gradiente conservado sugiere hipoventilacién
alveolar o disminucidn de la presion inspirada de oxigeno. Su interpretacién es menos robusta con
FiO, elevadas, situacion en la que resulta especialmente util relacionar la PaO, con la FiO,.

Tabla 2. Comportamiento del gradiente alveolo-arterial seguin el mecanismo de hipoxemia.

Mecanismo de hipoxemia Pa0; PaCO, Gradiente P(A-a)0;
Disminucion de la FiO, NP Normal o ¢ Normal
Hipoventilacion alveolar J P Normal

Alteracion de la difusién NP Normal o ¢, ™

Alteracion de la V/Q & Normal o ¢ P

Shunt N Normal o { ™

Indice PaO,/FiO; (P/F)
La relacién Pa0O,/FiO,, también denominada indice P/F o PAFI, es un parametro sencillo que permite

valorar la eficiencia de la oxigenacion teniendo en cuenta la concentracidon de oxigeno administrada.
Se calcula dividiendo la Pa0,, expresada en mmHg, entre la FiO, expresada como fraccion:

P/F = Pa0O, / FiO,

Cuanto menor es el indice P/F, mayor es el deterioro de la oxigenacion. De forma orientativa, valores
<300 mmHg indican alteracion relevante. En el SDRA, el indice P/F debe interpretarse junto con los
restantes criterios diagndsticos y el soporte respiratorio. La definicion global de 2024 mantiene, para
pacientes intubados, los umbrales de gravedad leve (P/F 200-300), moderada (100-200) y grave
(<100 mmHg), con PEEP =5 cmH,0, e incorpora criterios especificos para pacientes no intubados con
canula nasal de alto flujo.
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5.2 Valoracion de la ventilacion

La PaCO; es el principal pardmetro gasométrico para valorar la ventilacion alveolar. Su concentracion
depende de la relaciéon entre la produccion metabdlica de CO, y su eliminacion mediante la
ventilacién alveolar, por lo que, en condiciones de produccién estable de CO,, existe una relacion
inversa entre la PaCO, vy la ventilacién alveolar.

Se consideran valores normales de PaCO, entre 35 y 45 mmHg. Una PaCO, >45 mmHg (hipercapnia)
indica habitualmente una ventilacion alveolar insuficiente, mientras que una PaCO, <35 mmHg
(hipocapnia) refleja un aumento de la ventilacién alveolar.

La hipercapnia aparece cuando la ventilacion alveolar es insuficiente para eliminar el CO, producido.
Puede deberse a disminucién del impulso ventilatorio, alteraciones neuromusculares, aumento de la
carga ventilatoria u obstruccién grave de la via aérea, entre otras causas.

En presencia de hipercapnia, la valoracién conjunta del pH y el HCOs™ permite estimar su caracter
agudo o crénico. En la hipercapnia aguda predomina la disminucion del pH con escasa elevacion del
bicarbonato, mientras que en situaciones crénicas la compensacion renal aumenta el HCOs™ y atenua
el descenso del pH. Una nueva elevacion de la PaCO; en un paciente con hipercapnia crdnica puede
producir una acidosis respiratoria aguda sobre crénica.

La interpretacion de la PaCO, debe realizarse siempre en el contexto clinico, ya que un valor
aparentemente normal puede resultar inapropiado. Por ejemplo, en un paciente con dificultad
respiratoria intensa, una PaCO, que aumenta desde valores inicialmente bajos hasta la normalidad
puede indicar agotamiento ventilatorio y deterioro clinico.

Tabla 3. Interpretacion de la PaCO; en la valoracion de la ventilacion.

PaCoO, Interpretacion Orientacion clinica

<35 mmHg Hipocapnia Hiperventilacion alveolar

35-45 mmHg Normocapnia Ventilacidn alveolar aparentemente adecuada
> 45 mmHg Hipercapnia Hipoventilacién alveolar

5.3 Valoracion del equilibrio acido-base

La interpretacion del equilibrio acido-base debe realizarse de forma sistematica mediante la
valoraciéon conjunta del pH, la PaCO, y el HCOs™.

El primer paso es valorar el pH: acidosis si pH <7,35 y alcalosis si pH >7,45. Un pH dentro del intervalo
normal no excluye una alteracién acido-base, especialmente cuando existen mecanismos
compensadores o trastornos mixtos.

A continuacion, debe identificarse el trastorno primario:
e Acidosis respiratoria: I PaCO,.
e Alcalosis respiratoria: , PaCO,.
e Acidosis metabdlica: |, HCOs™.
e Alcalosis metabdlica: ™ HCO;™.

Posteriormente debe comprobarse si la respuesta compensadora es la esperada. Una compensacion
mayor o menor de la prevista sugiere la coexistencia de un trastorno acido-base mixto. La
compensacion fisioldgica limita la modificacién del pH, pero no lo sobrecorrige.
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En las alteraciones respiratorias, el grado de modificacion del HCOs™ permite ademas orientar sobre
su caracter agudo o crénico, debido a que la compensacién renal requiere tiempo para desarrollarse.

En presencia de acidosis metabdlica, resulta especialmente util calcular el anion gap, que permite
diferenciar las acidosis metabdlicas con aumento de acidos no medidos de aquellas con anion gap
normal.

Tabla 4. Trastornos primarios del equilibrio dcido-base.

Compensacion

Trastorno primario Alteracion principal pH esperada Mecanismo principal

Acidosis respiratoria I PaCO; N N HCO5™ Hipoventilacién alveolar

Alcalosis respiratoria , PaCO, a5 J HCOs™ Hiperventilacién alveolar

Acidosis metabdlica |, HCOs;~ NP J PaCoO, Acumulacion de acidos o pérdida de

bicarbonato

Alcalosis metabdlica I HCO3~ a5 N PaCO, Pérdida de acidos o aumento de
bicarbonato

La respuesta compensadora debe interpretarse sequn la magnitud y duracion del trastorno primario;
una compensacion diferente de la esperada sugiere un trastorno mixto.

[ eH ]
v v ¥
pH < 7,35 pH 7,35 - 7,45 ‘ pH > 7,45
Acidosis Normal Alcalosis
v v )
¢Cual es el trastorno Valorar trastorno mixto ¢(Cual es el trastorno
primario? compensado primario? J
| ) bl - _ I _
v v ! v v
PaCO, 1 HCO; | */RaCOy HCOsFen PaCoO, | HCO; 1
(> 45 mmHg) (< 22 mEg/l) direcciones opuestas (< 35 mmHag) (> 26 mEg/l)
Acidosis respiratoria Acidosis metabélica ¢ Cambio desproporcionado Alcalosis respiratoria Alcalosis metabélica
respecto a la compensacion
* * esperada I * = ‘
Compensacion esperada: Compensacion esperada: e Aumento del anion gap Compensacion esperada: Compensacion esperada:
HCO;™ T PaCO, | (si acidosis metabélica) HCO;™ | PacO, 1
PRINCIPIOS CLAVE PARA LA INTERPRETACION
0 Identificar el pH: acidosis (< 7,35) o alcalosis (> 7,45). o Si la compensacion es mayor o menor de la esperada,
e Determinar el trastorno primario: pensar en trastorno mixto.
— Respiratorio: cambio en PaCO, e En acidosis metabdlica, calcular el anion gap

— Metabélico: cambio en HCO3~ para orientar la causa.

e Valorar la compensacion esperada.

PaCO,: presién parcial de diéxido de carbono | HCOj;7: bicarbonato | Anion gap = Na* — (Cl- + HCOs")
(valores normales: 8-12 mEg/l)

e

Figura 4. Algoritmo para la interpretacion del equilibrio dcido-base mediante gasometria arterial. Fuente: Elaboracion
propia.

6. CONCLUSIONES

¢ La gasometria arterial permite valorar la oxigenacién, la ventilacién y el equilibrio dcido-base, siendo
fundamental en el diagndstico y seguimiento de la insuficiencia respiratoria.

¢ La gasometria venosa es Util para valorar el equilibrio 4cido-base y pardmetros metabdlicos, pero no
sustituye a la arterial para evaluar con precision la oxigenacién.

10
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¢ La Pa0, debe interpretarse junto con la FiO,. El gradiente alveolo-arterial y el cociente PaO,/FiO,
ayudan a caracterizar la alteracién de la oxigenacién.

e La PaCO; es el principal parametro para valorar la ventilacion alveolar: su elevacién indica
hipoventilacién y su descenso, hiperventilacién.

e El equilibrio dcido-base debe interpretarse conjuntamente mediante pH, PaCO, y HCOs~, valorando el
trastorno primario y la compensacién esperada.

¢ La gasometria debe interpretarse siempre en el contexto clinico, considerando la FiO,, la
pulsioximetria, el soporte respiratorio y la evolucién del paciente.
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Manejo de las urgencias respiratorias para residentes

TEMA 2. NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD
(NAC) Y NEUMONIA INTRAHOSPITALARIA (NIH) DESDE
EL PUNTO DE VISTA DEL URGENCIOLOGO

Sara Lainez Martinez?, Blanca Ruata Laclaustra®, Joana Ugalde Lazaro?, Beatriz Garcia Fernandez-
Bravo!, Yasmin Zaynat Ghandour Fawaz!

1 Servicio de Urgencias. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.
2 Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Basurto, Bilbao.

1. NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

Se define como una infeccion aguda del tracto respiratorio inferior con afectacion del parénquima
pulmonar, que aparece fuera del dmbito hospitalario o en las primeras 48 horas del ingreso. Puede
estar causada por patdgenos bacterianos, viricos o fungicos, asi como coinfecciones entre ellos. Esta
afeccidn pulmonar se acompafia de sintomas compatibles con una infeccion respiratoria, asi como la
demostracién de un infiltrado pulmonar de nueva aparicion en una técnica de imagen tordcica
(radiografia de torax (Rx de térax) o tomografia computarizada de térax (TC térax) o ecografia
toracica (en centros con experiencia adecuada))*?.

1.1 {Cuando sospecharla?

1.1.1 Presentacion clinica

La forma de presentacion clésica® incluye sintomas como:
e Tos.
e Disnea.
e Dolor pleuritico.
o Fiebre.

Hay que tener en cuenta que en el paciente anciano la presentacidon puede ser atipica*, por ello se
debe sospechar ante la presencia de taquipnea, alteraciones del nivel de conciencia y deterioro
funcional.

Para valorar y confirmar esta enfermedad infecciosa se deben solicitar pruebas complementarias.

1.1.2 Diagnésticos diferenciales

En ocasiones, puede identificarse un infiltrado pulmonar en la radiografia de térax con escasa
expresividad clinica. En estos casos, ademas de la NAC, deben considerarse otros diagndsticos
diferenciales como: insuficiencia cardiaca; tromboembolismo pulmonar con infarto; neoplasia;
hemorragia alveolar; neumonia organizada; absceso pulmonar; tuberculosis®.

1.2 {Qué pruebas pedir en urgencias?

1.2.1 Técnicas de laboratorio

e Analitica sanguinea:

o Hemograma.
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o Coagulacion.

o Bioquimica: glucosa, sodio, potasio, cloro, urea, funcién renal (filtrado glomerular y
creatinina), enzimas hepaticas.

o Reactantes de fase aguda: proteina C reactiva, procalcitonina®?.

Las pruebas analiticas se seleccionaran segun gravedad, comorbilidades y necesidad de
hospitalizacion.

Gasometria arterial: en los casos no graves la valoracién inicial de la oxigenacion mediante
pulsioximetria suele ser suficiente. No obstante, la gasometria arterial estd especialmente
indicada en presencia de hipoxemia significativa, sospecha de hipercapnia o alteraciones del
equilibrio acido-base, asi como en pacientes con NAC grave o cuando sea necesaria para la
valoracién de criterios de gravedad, como la relacién PaO,/FiO,’.

Biomarcadores:

o La proteina C reactiva: se utiliza para valorar la intensidad de la respuesta
inflamatoria del huésped frente a la infeccién®.

o La procalcitonina (PCT): no debe utilizarse para decidir el inicio de antibioterapia, ya
qgue un valor no alterado no permite excluir una infeccidén bacteriana con suficiente
seguridad. Sin embargo, si puede ser util para valorar la suspension precoz de la
antibioterapia en pacientes con una evolucién favorable.

o Cabe destacar que ningln biomarcador debe sustituir el juicio clinico del médico.

1.2.2 Técnicas de imagen

Las técnicas de imagen son fundamentales para establecer el diagndstico de NAC:

Rx de térax: es la prueba de eleccion por su accesibilidad, bajo coste y menor exposicién a
radiacién en comparacion con el TC térax®’.

Ecografia pulmonar: es una alternativa a la radiografia de térax en centros acreditados donde
existe experiencia clinica con la misma’.

TC de tdrax: aunque es mas precisa, se recomienda en casos de incertidumbre diagndstica,
por su mayor coste y exposicion a la radiacion.

1.2.3 Diagndstico microbiolégico

El estudio microbioldgico debe individualizarse segun la gravedad del paciente y la probabilidad de
gue sus resultados modifiquen el tratamiento antibidtico.

Hemocultivo y cultivo del esputo: en la siguiente tabla se muestran las indicaciones de la
toma de muestras:

Tabla 1. Indicacion de toma de muestras (cultivo de esputo y hemocultivo) segtn la situacion clinica del paciente.
SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina; Ps. aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa. Fuente: a partir de

normativa SEPAR 2020°.

Situacion Clinica Cultivo Esputo Hemocultivos
Ambulatorio No de rutina No recomendado
Ingresado (no grave) No de rutina No de rutina

Individualizar
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Situacion Clinica Cultivo Esputo Hemocultivos

Ingresado GRAVE Si Si
(Si intubado: aspirado traqueal)

Riesgo SARM/Ps. aeruginosa Si Si

(Para desescalada de antibioterapia/
ajuste)

e Antigenuria: debe considerarse en pacientes con NAC grave o con sospecha de legionelosis
(brote, viaje o exposicion epidemioldgica), o cuando el resultado pueda modificar el
tratamiento antibidtico’.

e Técnicas moleculares: se realizan si se sospecha una etiologia viral, o durante periodos de
elevada circulacién de virus respiratorios, o en pacientes hospitalizados en los que el
resultado puede modificar el tratamiento y las medidas de aislamiento®.

1.3 Tratamiento con corticoides

Cabe destacar que la actualizacion de la guia ATS 20267 desaconseja el uso rutinario de corticoides
sistémicos en la NAC no grave, mientras que sugiere su utilizacién en la NAC grave, excepto en la
neumonia grave causada por virus influenza. Los criterios utilizados para establecer la gravedad de
una NAC se explicaran mas adelante.

Sin embargo, el empleo de corticoides por otras indicaciones clinicas, como exacerbaciones de
enfermedad pulmonar obstructiva créonica o asma, no queda contraindicado.

1.4 ¢{Tratamiento ambulatorio u hospitalizacién?

Para orientar la decision sobre el lugar de tratamiento, pueden utilizarse escalas prondsticas que
estiman el riesgo de mortalidad a 30 dias, como son Pneumonia Severity Index (PSI), el CURB-65 vy el
CRB-65°, recomendadas por las principales guias clinicas.

Tabla 2. Escala predictora de mortalidad a 30 dias PSI. ACV: accidente cerebrovascular; FR: frecuencia respiratoria;
PAS: presion arterial sistolica; mmHg: milimetros de mercurio; T: temperatura; FC: frecuencia cardiaca; Na: sodio;
PaO,: presion parcial de oxigeno; SatO,: saturacion de oxigeno. Fuente: Tomado de Fine et al®.

Pardmetros demograficos Exploracidn fisica
e Hombre: edad (afios) ®  Alteracién conciencia: +20
e  Mujer: edad -10 e  FR2>30/min: +20
® Residencia en institucion: +10 ®  PAS <90 mmHg: +20

® T<35°Co>40°C: +15
® FC=>125/min: +10

Comorbilidades Laboratorio
® Neoplasia: +30 e pH<7,35:+30
e Hepatopatia: +20 e  Urea 265 mg/dL: +20
e |nsuficiencia cardiaca: +10 e Na<130 mEqg/L: +20
e ACV:+10 ®  Glucosa =250 mg/dL: +10
e Nefropatia: +10 e Hematocrito <30%: +10

® Pa0, <60 mmHg o Sat0, <90%: +10

e Derrame pleural: +10
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Clasificacion

I: muy bajo riesgo—>Ambulatorio

II: <70 Bajo riesgo—>Ambulatorio

Ill: 72-90 Moderado—>0Observacion / ingreso breve
IV: 91-130 riesgo alto—>Ingreso hospitalario
V:>130 muy alto riesgo—>Ingreso hospitalario

Tabla 3. Escala predictora de mortalidad CURB-65 y CRB-65. BUN: nitrégeno ureico en sangre; FR: frecuencia
respiratoria; PAS: presion arterial sistdlica; PAD: presion arterial diastdlica; mmHg: milimetros de mercurio. Fuente:
Tomado de Lim WS et aP.

CURB-65

1 punto por cada criterio: Interpretacién
e Confusién 0-1 puntos: Manejo ambulatorio
e  Urea/BUN >19 mg/dL 2-3 puntos: Hospitalizacién

4-5 puntos: Ingreso/UCI
®  Frecuencia respiratoria 230/min P & /

® PAS <90 mmHg o PAD <60 mmHg

e Edad =65 afos

CRB-65
1 punto por cada criterio: Interpretacién
e Confusidn 0: Bajo riesgo - Ambulatorio
e FR2>30/min 1-2: Riesgo intermedio -> Valorar ingreso

e PAS<90 mmHg o PAD <60 mmHg 3-4: Alto riesgo - Ingreso hospitalario

e Edad 265 afos

Respecto a las mismas:

o Se prefiere el PSI frente al CURB-65 para decidir ingreso frente al manejo ambulatorio ya que
la escala PSI identifica con precision a los pacientes de bajo riesgo y tiene un mayor poder
discriminatorio de mortalidad frente a CURB-65.

e Sin embargo, se debe tener en cuenta que la escala PSI puede infraestimar la gravedad de los
pacientes jovenes, especialmente en ausencia de comorbilidades, por el elevado peso que
otorga a la edad y a las enfermedades concomitantes.

e CURB-65 destaca por su sencillez y rapidez de aplicacidén, mientras que CRB-65 puede ser util
en ambitos donde no se dispone de determinaciones analiticas inmediatas como atencién
primaria o la valoracion extrahospitalaria®’.

Estas escalas estiman principalmente riesgo de mortalidad y no deben utilizarse de forma aislada
para valorar la gravedad de la NAC ni la necesidad de ingreso en UCI.

Cabe resaltar que presentan limitaciones, ya que hay factores que no se tienen en cuenta en las
mismas como son*:

e Inestabilidad clinica o comorbilidad descompensada.
e |mposibilidad para la ingesta oral.

e Factores sociales que imposibiliten la adherencia al tratamiento o falta de apoyo en domicilio.
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Por ello se recomienda utilizar estas escalas en la practica clinica, prevaleciendo siempre el juicio
clinico del médico.

1.5 ¢Precisa soporte en una unidad de cuidados intensivos?
Para evaluar la gravedad de la NAC, las guias ATS/IDSA recomiendan un sistema de criterios mayores

y menores que permiten identificar los casos de “NAC grave”'’.

Tabla 4. Escala predictora de gravedad. FR: frecuencia respiratoria; PaO,: presion parcial de oxigeno; FiO;: fraccidn
inspiratoria de oxigeno; BUN: nitrégeno ureico en sangre. Fuente: Tomada de Metlay JP et al.’

ESCALA ATS/IDSA

Criterios mayores Criterios menores
®  Shock séptico con necesidad de ®  Frecuencia respiratoria >30 rpm
vasopresores ®  Relacién Pa0,/FiO, <250
e Insuficiencia respiratoria que requiere e Infiltrados multilobares

ventilacién mecénica » ) »
®  Confusién o desorientacion

e Uremia (BUN >20 mg/dl)

® |eucopenia (<4.000 células/ul)
e  Trombocitopenia (<100.000/ul)
e Hipotermia (<36 °C)

e  Hipotensidn que requiere reanimacion agresiva con
fluidos

Se requiere un criterio mayor o tres menores para considerar que un paciente presenta una NAC
grave, lo cual debe motivar una valoracién para manejo en una unidad de cuidados intensivos (UCI).
1.6 ¢Cémo elijo el antibiotico?

Al seleccionar el tratamiento antibidtico empirico de una NAC deben considerarse no solo la
situacion clinica del propio paciente sino también antecedentes personales, ingresos recientes,
factores de riesgo para presentar microorganismos multirresistentes y aislamientos microbioldgicos
previos.

1.6.1 Antibioterapia de eleccion™
1.6.1.1 Tratamiento ambulatorio
e Paciente joven sin comorbilidades:

Amoxicilina (1 g/8 h) o amoxicilina-clavulanico (875 mg/125 mg/8 h) + azitromicina (500
mg/24 h durante 3-5 dias).

e Paciente anciano o con comorbilidades:

Cefditoreno (400 mg/12 h) o amoxicilina-clavulanico (875 mg/125 mg/8 h) + azitromicina
(500 mg/24 h durante 3-5 dias).

Si el paciente es mayor de 65 afios o tiene morbilidad crénica significativa con riesgo de
gramnegativos, seleccionar preferentemente cefditoreno.

Alternativa: moxifloxacino (400 mg/24 h) o levofloxacino (500 mg/12 h durante las primeras 24-72 h
y posteriormente cada 24 h).
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Siempre que existan alternativas terapéuticas adecuadas, se recomienda evitar el uso de
fluoroquinolonas debido al riesgo de efectos adversos.

1.6.1.2 Tratamiento hospitalizado

De eleccién: ceftriaxona i.v. (2 g/24 h) o amoxicilina-clavulanico i.v. (1-2 g/8 h), asociado a
azitromicina i.v. (500 mg/24 h).

Alternativa: monoterapia con moxifloxacino i.v. (400 mg/24 h) o levofloxacino i.v. (500 mg/12 h
durante 24-72 h y posteriormente cada 24 h).

1.6.1.3 Tratamiento en NAC grave

Combinacion de ceftriaxona i.v. (2 g/24 h), cefotaxima i.v. (2 g/6-8 h) o ceftarolina (600 mg/12 h),
mas uno de los siguientes: azitromicina i.v. (500 mg/24 h), moxifloxacino i.v. (400 mg/24 h), o
levofloxacino i.v. (500 mg/12 h).

e Si hay factores de riesgo para Staphylococcus aureus meticilin resistente, afadir linezolid
(600 mg/12 h).

e En paciente hospitalizado con infeccion por virus influenza confirmada (o alta sospecha
mientras se confirma, seglin contexto) debe considerarse tratamiento antiviral, incluso si han
pasado >48 h desde el inicio de sintomas: Oseltamivir 75 mg/12 h.

1.6.1.4 Situaciones especiales

Si sospecha de Pseudomonas spp.:

betalactdmico antipseudomonico i.v.: Cefepima (2 g/12 h), meropenem (1 g/8 h), piperacilina-
tazobactam (4 g/0,5 g/6-8 h), ceftolozano-tazobactam (1-2 g/0,5-1 g/8 h) o ceftazidima-avibactam (2

g/0,5 g/8 h).

Mas un segundo agente i.v.: levofloxacino (500 mg/12 h), ciprofloxacino (400 mg/8 h), tobramicina (6
mg/kg/24 h) o amikacina (15 mg/kg/24 h).

Si existe sospecha de Staphylococcus aureus meticilin resistente: ceftobiprole (500 mg/8 h) en
perfusidn extendida, o asociar linezolid/vancomicina al tratamiento previo.

Sospecha de aspiracidn: ertapenem i.v. (1 g/24 h) o amoxicilina-clavulanico i.v. (2 g/8 h).

En la practica clinica habitual, debe diferenciarse la neumonitis quimica por aspiracion de la
neumonia aspirativa. Segliin el documento de consenso clinico de la British Thoracic Society®, la
neumonitis quimica, dado que se debe a un proceso inflamatorio y no infeccioso, no suele requerir
antibioterapia empirica inicial salvo sospecha o evidencia de sobreinfeccidn bacteriana posterior.

1.7 ¢ Cuantos dias de antibioterapia?

Para pacientes adultos ambulatorios con neumonia adquirida en la comunidad (NAC) que alcanzan la
estabilidad clinica, sugerimos menos de 5 dias de antibidticos (duracion minima de 3 dias) en lugar de
5 0 mas dias’*°.

Se requeriran tratamientos mas prolongados en casos de neumonia complicada o si intervienen
patdgenos atipicos?. En aquellos casos con infeccién por SARM o Pseudomonas, se recomienda
prolongar el tratamiento hasta 7 dias.
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2. NEUMONIA INTRAHOSPITALARIA

La neumonia intrahospitalaria es una infeccion del parénquima pulmonar que aparece transcurridas
mas de 48 horas desde el ingreso hospitalario en un paciente que no presentaba evidencia de
neumonia, ni se encontraba en periodo de incubacién de la infeccién en el momento de ingreso!**3,

La neumonia intrahospitalaria (NIH) constituye una de las infecciones asociadas a la asistencia

sanitaria mas frecuentes, con mayor impacto clinico, al asociarse a una elevada morbimortalidad,

prolongando la estancia hospitalaria y el consumo de recursos sanitarios**°.

Segun la actualizacién de la normativa SEPAR (2020)*°, la NIH puede clasificarse en tres grupos en
funcidén de su presentacion clinica y prondstico:

e NIH sin necesidad de ventilacién artificial: pacientes que no precisan soporte ventilatorio
(mortalidad 16%).

e NIH que requiere ventilacién artificial: pacientes que, tras desarrollar la infeccidn, precisan
intubacién orotraqueal y ventilacién mecanica (mortalidad del 32-36%).

e Neumonia asociada a ventilacion mecanica (NAV): constituye un subgrupo de la NIH y
aparece especificamente en pacientes que han estado bajo ventilacién mecanica durante al
menos 48 horas, apareciendo en dicho contexto la infeccion (mortalidad atribuible del 13 %).

2.1 ¢Cuando sospecharla?

2.1.1 Consulta en el servicio de Urgencias

Aunque la NIH se desarrolla habitualmente tras mas de 48 horas de hospitalizacién, algunos
pacientes pueden presentar los primeros sintomas después del alta. Algunas guias, como NICE,
incluyen dentro de la neumonia hospitalaria aquella que se presenta en los 7-10 dias posteriores al
alta. En este contexto, debe sospecharse ante la aparicion de fiebre sin otro foco evidente, clinica
respiratoria infecciosa de nueva aparicion o insuficiencia respiratoria. La hospitalizacion y la
exposicién antibidtica recientes deben ademds considerarse por su influencia sobre el riesgo
microbioldgico y la eleccidn del tratamiento empirico®’.

2.2 ¢{Cémo diagnosticarla?

El diagndstico de la NIH requiere clinica compatible y la presencia de un nuevo infiltrado pulmonar o
la progresion de uno previo en las pruebas de imagen.

2.2.1 Presentacion clinica

Manifestaciones clinicas y analiticas (minimo 2 items)*?:

e Fiebre (Temperatura > 38 °C) o hipotermia (< 36 °C).
e Leucocitosis o leucopenia.

e Secreciones traqueobronquiales purulentas.

e Empeoramiento de la oxigenacion.

2.2.2 Pruebas complementarias

Las pruebas analiticas y de imagen se describen en los apartados 1.2.1 y 1.2.2, por lo que en este
apartado se revisan Unicamente las técnicas de diagndstico microbioldgico especificas de la NIH.

Pruebas de diagndstico microbioldgico:
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Se recomienda realizar la toma de muestras previamente a la administracién de antibioterapia
siempre y cuando esto no suponga un retraso en su administracion.

e Antigenuria: puede considerarse en pacientes seleccionados con NIH, especialmente en

inmunodeprimidos o cuando exista sospecha clinica o epidemioldgica de infeccion por

Legionella o Streptococcus pneumoniae*>**,

e Hemocultivos: se recomienda su extraccién antes de iniciar la antibioterapia®.

e Técnicas moleculares: Se recomienda su uso combinado con cultivos cuantitativos clasicos,
siendo especialmente Utiles si se sospecha la presencia de patdgenos multirresistentes?®.

e Cultivo de esputo: NIH en pacientes no ventilados: se recomienda obtener una muestra de
esputo previo al inicio de antibioterapia. Su obtencién estd indicada siempre que sea
factible’®; en pacientes con NAV: se recomienda priorizar técnicas no invasivas,
especialmente el aspirado traqueal con cultivo semicuantitativo®2.

2.3 Diagnéstico diferencial

El diagndstico diferencial es similar al descrito para la NAC.

2.4 ¢{Tratamiento ambulatorio vs hospitalizacién?

La NIH es, por definicidon, una infeccién adquirida durante un ingreso hospitalario, por lo que la
mayoria de los pacientes precisaran de un manejo hospitalario. No existen escalas validadas que
permitan decidir entre el manejo ambulatorio y la hospitalizacion.

2.5 ¢Precisa soporte en una unidad de cuidados intensivos?

La necesidad de ingreso en una UCI debe basarse en la situacidn clinica del paciente, el grado de
fracaso organico vy el juicio clinico. Como apoyo a esta valoracion, resulta util emplear escalas de
evaluacidon de la disfuncion organica como el Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) o Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation Il (APACHE II) ampliamente utilizado como herramienta
prondstica en pacientes criticos.

2.6 ¢Como elijo el antibiético?

2.6.1 Aspectos a valorar en la eleccion de antibidtico

Aunque las diferentes guias internacionales utilizan estrategias de estratificacion distintas (riesgo de
mortalidad, gravedad clinica o factores de riesgo de microorganismos multirresistentes) sin existir
uniformidad entre las mismas, en la practica clinica asistencial en los servicios de Urgencias
hospitalarios (SUH) la decisidon terapéutica suele basarse en tres pilares:

1. Deteccion precoz del paciente grave:

El primer paso es identificar al paciente con alto riesgo de mortalidad, ya que condicionara el
manejo del paciente desde el inicio de asistencia en urgencias®®:

Se consideran criterios de:
o Alto riesgo de mortalidad:
= Shock séptico.

= |nsuficiencia respiratoria que condicione o pueda condicionar un soporte
ventilatorio.

o Bajo riesgo de mortalidad:
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= Estable hemodindmicamente.
= No shock séptico.
= No soporte ventilatorio (ventilacion mecanica).

En pacientes con shock séptico o sepsis probable/definida, la antibioterapia debe iniciarse de
forma inmediata, idealmente en la primera hora.

Posibles microorganismos etioldgicos y antecedentes microbioldgicos.

Factores de riesgo de microorganismos multirresistentes (MDR).

2.6.2 Eleccion del tratamiento antibidtico empirico

Una vez identificado al paciente grave (alto y bajo riesgo de mortalidad) y valorados los antecedentes
microbioldgicos previos y el riesgo de presentar microorganismos multirresistentes (MDR) nos
encontrariamos con 3 perfiles de pacientes?®:

1.

Bajo riesgo de mortalidad y bajo riesgo de MDR:

Se recomienda monoterapia con cobertura frente a los patégenos habituales de la NIH. Entre
las opciones recomendadas se incluyen: ceftriaxona, cefotaxima, ertapenem, moxifloxacino y
levofloxacino. Las fluoroquinolonas deben reservarse para situaciones donde no existan
otras alternativas adecuadas, por el riesgo de efectos adversos graves y desarrollo de
resistencias.

Alto riesgo de mortalidad y/o alto riesgo de MDR sin shock séptico:

Se recomienda un betalactamico antipseudomodnico (piperacilina-tazobactam, cefepima,
ceftazidima, imipenem-cilastatina o meropenem), seleccionandolo segun la epidemiologia y
los patrones locales de sensibilidad. En situaciones cuidadosamente seleccionadas,
levofloxacino puede constituir una alternativa terapéutica.

Alto riesgo de mortalidad y/o alto riesgo de MDR con shock séptico:

El tratamiento antibidtico debe administrarse en la primera hora de asistencia por la elevada
mortalidad. El objetivo es maximizar la probabilidad de cobertura inicial adecuada. Para ello
se combina una doble cobertura antipseudomadnica de dos familias distintas. Se recomienda
asociar un betalactdmico antipseudomodnico y una fluoroquinolona activa frente a P.
aeruginosa o en casos seleccionados un aminoglucdsido. Los aminoglucdsidos deben
reservarse para aquellos casos en los que no exista otra alternativa adecuada, debido a su
perfil de toxicidad y a su peor penetracion pulmonar frente a las fluoroquinolonas.
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Sospecha de Neumonia Intrahospitalaria (NIH)

¢Shock séptico o insuficiencia respiratoria si Iniciar antimicrobianos
que precisa soporte ventilatorio? | en<1hora

Antecedentes
Valorar . R .
microbioldgicos previos
Riesgo de Mortalidad Riesgo de MDR
O Shock séptico
[ ATB previos en 90 dias
O Hospitalizacion previa 25 dias

ALTO: Shock séptico o soporte 0O Prevalencia MDR 225% en unidad
ventilatorio por NIH O Colonizacién previa por MDR

BAJO: Estable hemodindamicamente,
sin shock, sin soporte ventilatorio

Baja mortalidad + Bajo riesgo MDR Alto riesgo mortalidad y/o Alto riesgo mortalidad y/o
. Alto riesgo MDR sin shock séptico Alto riesgo MDR con shock séptico
Monoterapia:
Ceftriaxona / Cefotaxima / Monoterapia con cobertura Gram negativos Terapia combinada antipseudomonal:
Ertapenem / Moxifloxacino o X (sens'lblhdad local adecuada): Betalactémico antipseudomonal +
Levofloxacino Piperacilina-tazobactam / Cefepima / Fluoroquinolona
. g Ceftazidima / Imipenem-cilastatina / . i o
(fluoroquinolonas en caso de no existir Meropenem Aminoglucésidos: en caso de no existir
otras alternativas adecuadas) . . otra alternativa adecuada
Levofloxacino en casos seleccionados

Afiadir Vancomicina o Linezolid si riesgo de SARM

NAV: Garantizar siempre cobertura frente a S. aureus, P. aeruginosa y BGN

Figura 1. Algoritmo de decision para el tratamiento antibidtico empirico de la NIH. Soporte ventilatorio: necesidad de
ventilacion mecdnica secundaria a la NIH; MDR: microorganismos multirresistentes; ATB: antibidtico; SARM:
Staphylococcus aureus meticilin resistente, NAV: neumonia asociada a ventilacion mecdnica. BGN: bacilos
gramnegativos. Fuente: Elaboracion propia a partir de una sintesis de las recomendaciones de la normativa SEPAR
2020.

La figura 1 resume un algoritmo propuesto para orientar el tratamiento empirico, pero la decision
terapéutica de cada paciente debe individualizarse prevaleciendo siempre el juicio clinico del médico
al cargo.

2.7 ¢Cuantos dias de antibioterapia?

En pacientes con buena respuesta clinica, se recomienda una duraciéon de 7 dias de tratamiento
antibidtico.

Existen situaciones clinicas que pueden precisar alargar la pauta'*!®: inmunodepresion; presencia de
complicaciones locales (empiema pleural, absceso pulmonar, neumonia necrotizante); infecciones

causadas por patdgenos MDR si la respuesta clinica es inadecuada.

2.7.1 Desescalada y tratamiento dirigido

El tratamiento antibidtico empirico debe reevaluarse a las 48-72 horas y, cuando se disponga de los
resultados microbioldgicos y del antibiograma, ajustarse a una terapia dirigida y de menor espectro

siempre que sea posible®18,

3. CONCLUSIONES

e Las escalas prondsticas son herramientas de apoyo: ayudan a decidir el lugar de tratamientoy a
valorar la gravedad, pero siempre deben interpretarse junto con la situacidn clinica, la oxigenacioén, las
comorbilidades y el juicio clinico del médico tratante.

e E| tratamiento antibidtico debe individualizarse: tanto en la NAC como en la NIH, la eleccion del
antibiético depende no solo del diagndstico, sino también de la gravedad, los antecedentes

microbioldgicos, los factores de riesgo de microorganismos multirresistentes y la epidemiologia local.
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e Obtener muestras microbioldgicas cuando puedan modificar el tratamiento antibidtico: en los
pacientes graves o con factores de riesgo de microorganismos resistentes, una adecuada obtencién de
muestras permite posteriormente ajustar y desescalar el tratamiento antibiético.

e Reevaluar y desescalar es parte del tratamiento: el inicio precoz de una antibioterapia adecuada es
fundamental en el paciente grave, pero también lo es revisar la respuesta clinica y los resultados
microbioldgicos para pasar, cuando sea posible, a un tratamiento dirigido y evitar una exposicion
antibidtica innecesariamente prolongada.
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TEMA 3. INTERPRETACION DE LA RADIOGRAFIA DE
TORAX

Laura Galvan Herrdez', Ana Maria Maias Hernandez*

1 Servicio de Radiodiagndstico, Seccion Urgencias. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. INTRODUCCION

La radiografia de térax es la prueba mas solicitada en un servicio de radiodiagndéstico. De forma
rapida y visual permite obtener mucha informacién sobre el paciente urgente, del que a menudo
sabemos muy poco, y su amplia disponibilidad y bajo riesgo la convierten en una herramienta clave
en el manejo de las urgencias respiratorias.

Una buena sistematica de lectura nos permite obtener mas informacién de la imagen, mas util, y asi
mejorar la precisiéon en nuestros diagndsticos.

2. REVISION SISTEMATICA
Se suele proponer ir desde una valoracion global a una valoracion especifica.
VALORACION GLOBAL que incluya:
e datos del paciente
e caracteristicas técnicas de la imagen (tipo de proyeccidn, calidad técnica, centraje etc.)
e condiciones generales del paciente (constitucion, edad, sexo)
e hallazgos que llaman claramente la atencidn (dispositivos, asimetrias, alteraciones ‘obvias’).
VALORACION ESPECIFICA detallada de los hallazgos concretos.

Después el proceso se vuelve naturalmente dinamico, puesto que ante un hallazgo volveremos a
revisar posibles ‘puntos ciegos’ de nuestra impresion inicial.

Aun asi, no existe una revision sistematica universal (puedes crear la tuya).
Lo importante es:

e que incluya toda la informacién disponible en la imagen

e que puedas integrar y automatizar la lectura

e reconocer las anomalias

e darles un sentido en el contexto de tu paciente

Para ello es necesario tener en cuenta algunos detalles técnicos, conocer en profundidad la anatomia
radioldgica normal y la semiologia radioldgica basica. Y por supuesto, ver muchas radiografias.

3. TECNICA
e Densidades radioldgicas (Esquema 1):

o Aire - Grasa - Partes blandas - Calcio > Metal
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Esquema 1. Escala de grises de las densidades radioldgicas.

e Signo de la silueta: se basa en que dos estructuras adyacentes son distinguibles como
independientes debido a las diferencias en su densidad. Dos estructuras de densidad similar
en contacto directo no serdn diferenciables. Es aplicable tanto a las estructuras anatémicas
normales como a los cambios patoldgicos.

PENETRACION: hace referencia a la exposicién y contraste de la radiografia.

e Por detrdas de estructuras de partes blandas (mediastino, corazén, diafragma) debemos
poder diferenciar tanto las estructuras dseas como los vasos pulmonares rodeados por el
parénquima pulmonar.

POSICION: La distancia de las estructuras respecto al tubo de rayos X y respecto a la superficie
detectora determina la magnificacion y la nitidez de las mismas. La mayor nitidez y menor
magnificacién posible se consigue colocando las estructuras de interés lo mas cerca del detector y lo
mas lejos del tubo de rayos X que sea posible, manteniendo una adecuada penetracion. (Fig. 1A)

e PA - Posteroanterior (estandar). Bipedestacidon. Maxima inspiracién y apnea:
o Térax frontal pegado al chasis, el rayo atraviesa al paciente desde atras.
o Calidad:
= |nspiracidn: minimo 6 arcos costales anteriores / 9 posteriores

= Centraje: extremos proximales claviculares equidistantes a las apdfisis
espinosas

o Lat - Lateral (complementaria): lado izquierdo pegado al chasis, el rayo atraviesa de
derecha a izquierda = IZQUIERDO mas pequefio y nitido

e AP - Anteroposterior.

o Generalmente declbito supino / sedente (pacientes encamados o con escasa
movilidad)

o Peor calidad técnica:

= El haz de rayos X atraviesa al paciente en sentido anteroposterior -
ANTERIOR magnificado y menos nitido

= |nspiracién maxima no es posible (menor movilidad de columna y costillas
posteriores)

=  Equipos portatiles menos potentes y con disparo a menor distancia del
paciente

e Todas las proyecciones deben incluir los vértices pulmonares, los senos costofrénicos y
abdomen superior

e Proyecciones complementarias: (espiracion, oblicuas, lorddtica, decubito lateral, marcajes,
etc.): siempre después de las proyecciones estandar y orientadas a hallazgos / dudas
concretas
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OTROS: artefactos (movimiento, problemas de tubo/chasis (eléctricos, manchas, etc.)), dispositivos y
superposiciones

4. ANATOMIA RADIOLOGICA

4.1 Sistema osteoarticular y tejidos blandos

Tendemos a centrarnos en los hallazgos cardiopulmonares y desatender la periferia. Por eso resulta
practico descartar de inicio alteraciones en estas estructuras y centrarnos posteriormente en el resto
de hallazgos.

Recordar que todas las radiografias tordcicas incluyen parte del abdomen superior y que hallazgos
intraabdominales pueden justificar parcial o totalmente la sintomatologia del paciente.
4.2 Mediastino

La principal dificultad en la evaluacion del mediastino radica en la superposicion de multiples
estructuras con densidad de partes blandas. Afortunadamente, el aire de las vias respiratorias y
ambos pulmones, que se introduce en los repliegues entre estructuras, proporciona el contraste
suficiente para delimitar total o parcialmente su contorno, dibujando lineas, cuya posicidon y
relaciones nos sirven de guia para detectar y localizar posibles alteraciones (silueta
cardiomediastinica, lineas y bandas mediastinicas, etc.). (Fig. 1)

Debemos valorar:
e Ensanchamientos difusos (p.ej.: indice cardiotoracico)
e Alteraciones focales
e Densidad: gas (neumomediastino), calcio (adenopatias)

e Desplazamiento de las lineas mediastinicas (efectos de masa, retraccion, etc.) (signo de la
silueta)

4.3 Campos pulmonares

Siguiendo de lo general a lo especifico:

e General
o Simetria
o Tamafho

o Densidad de los campos pulmonares (sin olvidar los vértices, las regiones
retrocardiacas y los senos costofrénicos posteriores)

o Distribucidn vascular: tanto en sentido craneocaudal como transverso.

Las cisuras también son lineas de referencia: ¢Son visibles? ¢Estan engrosadas o desplazadas? ¢Son
irregulares difusa o focalmente?

e Especifico

Revisidon del parénquima pulmonar por separado en busca de alteraciones focales o difusas de la
densidad y patrones que no sean justificables por la anatomia, los antecedentes o la técnica. (Fig. 2)

Ante un hallazgo, exploramos sus caracteristicas y revisamos en detalle qué ocurre a su alrededor:
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¢La lesidon es real? ¢O es una falsa imagen por superposicion de estructuras normales,
variantes anatémicas...?

Caracteristicas: tamafo, densidad, contorno, nimero

Relaciones anatdmicas: reevaluar nuestras referencias anatdmicas (signo de la silueta y
lineas mediastinicas, pleurales y diafragmaticas, estructuras &seas etc.) ¢Es intra o
extrapulmonar? ¢Alveolar o intersticial? ¢Donde parece tener su base? ¢Ocupa espacio?
¢Desplaza o retrae lineas? ¢ Ambas? ¢Destruye hueso? ¢Asocia un pequeiio derrame pleural
gue habias pasado por alto?

4.4 Si tienes una radiografia previa, tienes una joya

Revisar las radiografias anteriores NUNCA es una pérdida de tiempo. Incorpora a tu
valoracion inicial del paciente una revisién de sus ultimos estudios radioldgicos. Forman
parte de la historia del paciente y pueden contener pistas sobre acontecimientos que el
paciente haya podido olvidar mencionar o relacionar (Episodios previos, cirugias, caracter
agudo o crénico del hallazgo, velocidad de evoluciéon del proceso o de cambio en las
caracteristicas del hallazgo etc.)

Ante un hallazgo nuevo en la radiografia actual, considera volver a preguntar de forma
dirigida y explorar de nuevo a tu paciente (verrugas / lesiones cutaneas y cicatrices
desapercibidas, signos concretos de patologia abdominal, etc.).

Extremos proximales claviculas
Apdfisis espinosas
Hemidiafragma derecho
——— Hemidiafragma izquierdo
------ Vena cava superior
= == \/ena cava inferior
Troncos supraadrticos (subclavia izquierda)
Aorta ascendente
Aorta descendente
— Auricula derecha
—=—== Hilios pulmonares
—— Ventriculo izquierdo
------ Auricula izquierda
Bandas paratraqueales
Linea de union pleural anterior
Linea de union pleural posterior
Banda aortopulmonar
Ventana aortopulmonar
—=== Carina traqueal
——— Linea pleuroacigoesofagica
---------- Lineas paraespinales
Ventriculo derecho

Figura 1. Silueta cardiaca y lineas mediastinicas. A. PA. Calidad. Radiografia bien inspirada (mds de 9 arcos costales
posteriores visibles), bien centrada (claviculas proximales equidistantes respecto a apdfisis espinosas). Hay dreas
demasiado penetradas ‘quemadas’ con mala visualizacion de los vasos pulmonares (circulo punteado violeta). B. PA.
Silueta cardiaca. Estructuras principales que conforman el contorno cardiomediastinico. C. PA. Lineas mediastinicas. D.
Lat. El hemidiafragma derecho es visible en su totalidad. El contorno anterior del hemidiafragma izquierdo queda
borrado por el corazon (signo de la silueta). La atenuacion vertebral debe disminuir en sentido craneocaudal (flecha

punteada).
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Figura 2. Lébulos pulmonares en la radiografia de torax.

5. SEMIOLOGIA Y PATOLOGIA

Para responder a estas preguntas recurrimos a la semiologia radiolégica y nos apoyamos en algunos
signos como son (entre otros) el mencionado signo de la silueta y el signo del broncograma aéreo:
en la radiografia normal, el arbol bronquioalveolar distal no es distinguible del resto del parénquima,
de manera que, si se hace visible, es porque los alvéolos a su alrededor estan densos (ocupados) y
proporcionan el contraste necesario.

5.1 Densidad disminuida

e Neumotoérax (Ntx): Linea de pleura visceral visible paralela al contorno de la pared toracica,
sin estructuras vasculares superpuestas a la cdmara aérea (Fig. 3).

o Laradiografia PA tiene alta sensibilidad. iNo suele requerir proyeccién en espiracion!
o Ensupino (la sensibilidad disminuye): signo del seno costofrénico profundo

o Neumotédrax a tension: Desplazamiento mediastinico contralateral, descenso del
hemidiafragma y expansion del hemitdrax afectado

e Neumomediastino: Signos:
o Signo ‘de la pleura visible’, despegada del mediastino

o Signo del ‘diafragma continuo’ (superior): aire entre el pericardio y el diafragma
central

o Signo del ‘diafragma izquierdo continuo’: en proyeccién lateral
o Pared bronquial doble
o Enfisema cervical o subcutaneo
e Neumoperitoneo:
o PAvyL:linea curva radioltcida o nivel hidroaéreo en regiones subdiafragmaticas
o AP: lucencia ovalada sobre la silueta hepatica
o Diafragma continuo (inferior)

e Enfisema pulmonar:
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o Hiperinsuflacién: aplanamiento diafragmas, aumento altura toracica, corazén
estrecho y pequefio (como ‘envasado al vacio’), espacio retroesternal aumentado
(proyeccion L)

o Areas con disminucién del patrén vascular y bullas

5.2 Aumento de densidad focal
Signo de la silueta con las estructuras en contacto (jlineas anatdmicas!)

INFILTRADO ALVEOLAR (ocupacién del espacio aéreo):

e Algodonoso y de contorno impreciso salvo delimitacidn por cisuras. Borra el contorno de los
vasos (signo de la silueta). Broncograma aéreo. (Figs. 4y 5)

e Contenido: Agua (Ej.: EAP), sangre (hemorragia alveolar difusa), pus (neumonia bacteriana,
fungica), células inflamatorias (granulomatosas), tumorales (adenocarcinoma)

ATELECTASIA (disminucién del volumen pulmonar): Expansidon incompleta de parte o de todo un
pulmon.

e Desplazamiento de cisuras (puede ser el Unico signo) y otras lineas anatdomicas o marcas
parenquimatosas (granulomas calcificados, bullas, etc.) hacia el I6bulo colapsado

e Signo de la silueta con estructuras en contacto: ilineas anatdmicas!

e Signos de agrupamiento broncovascular, estrechamiento de espacios intercostales
adyacentes

e Hiperinsuflacién compensadora de otros territorios

NODULO/MASA: contorno nitido en su parte rodeada de parénquima aireado (Figs. 9 y 10) +/- efecto
de masa y retraccion de estructuras adyacentes. Neoplasias, hematomas, abscesos, granulomas, etc.
Broncograma variable, con mayor frecuencia ausente. Buscar posibles lesiones secundarias
(metastasis ganglionares, 6seas, adenopatias calcificadas...)

5.3 Patron intersticial

El intersticio corresponde a la ramificacion de los ejes broncovasculares, pero la pared de los
bronquios distales y sacos alveolares no son visibles en condiciones normales.

Al engrosarse tiende a hacerse visible en la periferia del pulmén y la afectacién suele ser difusa, de
manera que aparece como un aumento reticular de la densidad pulmonar y prominencia de la trama
broncovascular. Esta trama intersticial serda visible siempre que los alvéolos a su alrededor estén
aireados. La TACAR (tomografia de alta resolucién) permite caracterizar mejor los patrones
intersticiales.

5.4 Derrame pleural (PAy L)

e Secuencia:

o subpulmonar: Aplanamiento, elevacién, desplazamiento lateral silueta diafragmatica.
(Figs.6y7)

o seno posterior: borrado seno posterior: signo del menisco (50 mL) = seno lateral
o borrado seno lateral (200 mL)

o Inversién hemidiafragma (>2 L)
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Pulmén blanco:

o Desplaza estructuras a contralateral: derrame a tensién. Crecimiento rdpido o
loculado

o No desplaza estructuras: derrame + atelectasia

o Tracciona estructuras: atelectasia completa (no derrame)

5.5 Derrame pericardico

Siempre a confirmar con ecocardiografia. Aumento de silueta cardiaca, rectificacion de borde
cardiaco izquierdo. Lateral: signo de la ‘oreo invertida’

5.6 Multiples opacidades difusas (patrones complejos)

Centrales

Edema pulmonar agudo cardiogénico: Flujo a venas y arterias pulmonares -
redistribucion vascular hacia Iébulos superiores (LLSS) por dilatacién - edema intersticial
(lineas B subpleurales, manguito peribronquial) = infiltrados alveolares perihiliares +/-
cardiomegalia y/o derrame pleural. Aparicidn subita o rapidamente progresiva. Resolucién
rapida con tratamiento. (Fig. 8)

Hemorragia alveolar difusa (DAH): opacidades alveolares de densidad variable, arbol en
brote (nddulos alveolares peribroncovasculares) +/- intersticio en periferia. Aparicidn rapida,
resolucion rapida (menos que el edema)

Pneumocystis jirovecii (P. jirovecii): Opacidades de baja densidad (vidrio deslustrado) +
engrosamiento intersticial = patrén en ‘empedrado’. Campos superiores. No redistribucién
vascular ni manguito o edema difuso.

Periféricas

Neumonia por SARS-CoV-2: vidrio deslustrado +/- reticulacion -> consolidaciones.
Predominio periférico, posterior, en campos medios e inferiores = bandas subpleurales,
distorsiones, bronquiectasias (a menudo reversibles)

Embolos:

o Infarto pulmonar secundario a tromboembolia (TEP): consolidaciones alveolares
nodulares o triangulares de tamafio variable. Campos medios e inferiores. Base
pleural. Rara cavitacion

o Embolo séptico - a menudo cavitadas (éhay un posible foco de sepsis
extrapulmonar?)

Neumonia organizada: Opacidades con o sin broncograma. Recurrentes, migratorias. Basales.

Neumonia eosindfila crénica: ‘negativo del EAP’, adenopatias mediastinicas, subaguda.
Campos medios - superiores
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Figura 3. (PA) Neumotdrax izquierdo. Linea pleural visible paralela a la pared tordcica (flechas), ausencia de vasos
pulmonares en el campo superior y colapso parcial del pulmdn (*). Figura 4. (PA) Neumonia LSD. Aumento de
densidad apical con broncograma aéreo. Figura 5. (PA) Neumonia en LIl. Aumento de densidad que borra
parcialmente el hemidiafragma izquierdo en la periferia.

Figura 6 (PA) y Figura 7 (Lat). Insuficiencia cardiaca. Cardiomegalia con redistribucion vascular hacia campos
superiores, lineas B de Kerley (puntas de flecha), derrame pleural subpulmonar bilateral (desplazamiento lateral de
las siluetas diafragmadticas (flechas), descenso de la burbuja gdstrica (linea punteada)). Figura 8. (AP) Edema agudo

de pulmon. Cardiomegalia, aumento de densidad perihiliar bilateral (‘en alas de mariposa’) y derrame pleural

bilateral (flechas).

Figura 9 (PA) y Figura 10 (Lat). Linfoma de Hodgkin. Masa mediastinica anterior de contorno bien definido en la
superficie rodeada por pulmon (puntas de flecha) y que borra parcialmente la silueta cardiaca. En la proyeccion
lateral aparece superpuesta al espacio retroesternal superior y se observa aumento de densidad retrotraqueal que
traducia la presencia de adenopatias mediastinicas (flechas). Figura 11. (PA) Tuberculosis (reactivacion).
Consolidaciones irregulares y abigarradas predominantes en campos medios y superiores.

Gradiente anteroposterior

e Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo: T permeabilidad por dafio alveolar (aspiracion,
neumonia intersticial aguda, lesion pulmonar asociada a transfusion, embolia grasa).
Opacidades dispersas hasta la periferia. No ingurgitacién vascular
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Distribucion craneocaudal
e REGIONES INFERIORES:

o Neumonia aspirativa en paciente en bipedestacién (mas frecuente LID y LM).
Ocupacion alveolar y bronquial = pérdida de volumen. Riesgo de absceso

o Neumonia nosocomial: 48 h post ingreso. Bronconeumonia (multilobar). Puede
complicar EAP (vigilar infiltrados Unicos o multiples con evolucion independiente del
resto del edema cardiogénico)

o Tuberculosis primaria: Opacidad alveolar. Infrecuente cavitacion. Adenopatias
mediastinicas. Poca clinica o subaguda. Resolucion lenta.

e REGIONES SUPERIORES:

o Reactivacion tuberculosa: consolidaciones irregulares en vértices y segmento apical
de LLII. Bilateral, abigarrado, con posible cavitacion. (Fig. 11)

o Neumonitis por hipersensibilidad no fibrosante: infiltrados parcheados de
distribucion aleatoria y densidad variable con volumen pulmonar normal.
Ocasionalmente Rx normal.

6. CONCLUSIONES

e Tener una sistematica de lectura que incluya:
— Datos personales / fecha
—Imagen: de lo general a lo particular
—Tipo de proyeccidn y calidad de la imagen
— Caracteristicas generales del paciente
— Dispositivos y cuerpos extrafios (internos o externos)

— Hallazgos + entorno: Ante un hallazgo, explorar en detalle no sélo las caracteristicas radioldgicas
del hallazgo, sino qué ocurre a su alrededor

— Anatomia radiolégica normal y patrones
— Revisar estudios PREVIOS (y reinterrogar al paciente si precisa)
¢ VER MUCHAS radiografias: lo mds variadas posible.
— Andlisis retrospectivo de pacientes con diagndsticos confirmados
— Andlisis prospectivo: seguimiento clinico Y radiolégico del paciente

e Comparte, debate, pide ayuda: al compafiero que ha visto muchas mas radiografias que tu, al que
entra con ojos y cerebro frescos, y por supuesto, a tu equipo de radiélogos.

e Solicita equipos técnicos con la calidad necesaria para valorar adecuadamente y sacar el maximo
partido a las radiografias
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TEMA 4. AGUDIZACION DE EPOC

José Manuel Padilla Brito?, Celia Pinedo Sierra?, Cristina Matesanz Lopez!, Elizabeth Gonzaélez
Revilla?, Sonia Pascual Garcia'

1 Servicio de Neumologia. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. DEFINICION

La agudizacion de EPOC se define como un episodio de inestabilidad de los sintomas respiratorios
de caracter agudo, mas alla de la variabilidad diaria y de la progresién de la enfermedad, como
consecuencia del agravamiento de la limitacion al flujo aéreo o del proceso inflamatorio subyacente.
Estos eventos afectan negativamente al curso evolutivo de la EPOC, tanto por generar un declive en
la funcién pulmonar, deterioro de la calidad de vida, progresion de la enfermedad e incremento de la
mortalidad. La mitad de los pacientes fallecen a los 4 afios del primer ingreso por agudizacién grave®.

Dada la complejidad de este tipo de eventos la Guia Espafola de la Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crdnica (GesEPOC) ha propuesto un cambio en la nomenclatura, refiriéndose a este
evento como sindrome de agudizacion de EPOC (SAE), asi como un abordaje basado en la
identificacién de endotipos bioldgicos?.

2. ETIOLOGIA

La identificacion de los factores desencadenantes es fundamental pero no siempre es posible, de
hecho, aproximadamente en un tercio de los casos no se logra establecer una causa clara. El
desencadenante mas frecuente son las infecciones respiratorias, tanto viricas (responsables de hasta
el 64% con Rhinovirus, Influenza, Parainfluenza, Coronavirus y VRS como principales agentes) como
bacterianas (Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae y Moraxella catarrhalis). La
contaminacidon ambiental es otro agente relevante que debemos tener en cuenta.

3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debemos evitar sobrediagnosticar agudizaciéon de EPOC sin descartar antes otras enfermedades
potencialmente mortales como el tromboembolismo pulmonar (TEP), neumotérax o determinadas
arritmias que pueden producir disnea de inicio subito sobre la disnea basal de estos sujetos. Hay que
tener presente la posibilidad de agudizacién en los enfermos con EPOC, pero no olvidarnos de otras
entidades clinicas que se describen en la tabla 1.

Tabla 1. Diagndstico diferencial. Basado en: Soler-Catalufia et al. Arch Bronconeumol. 2022 Feb;58(2):159-170.

Causas respiratorias Causas cardiacas Otras
Tromboembolismo pulmonar Insuficiencia cardiaca Ansiedad
Neumotdrax Arritmias Obstruccion via aérea superior

Derrame pleural
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4. CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD (GESEPOC)

Tabla 2. Criterios de gravedad del SAE. Modificado de: Soler-Catalufia et al. Arch Bronconeumol. 2022 Feb;58(2):159-
170.

Gravedad Gravedad Disnea Alteracion nivel Frecuencia

agudizacion basal (mMRC) consciencia respiratoria Intercambio de gases

Leve Bajo riesgo <2 Ausente <24 Sat02 295%

Moderada Alto riesgo <2 Ausente 24-30 SatO2 90-94%

Grave Cualquiera 23 Somnolencia >30 Pa02 <60mmHg o
Sat02 <90%

Muy grave Cualquiera Estupor/coma pH <7,30 y pCO2
260mmHg

La valoracion de la gravedad de las agudizaciones debe basarse en variables objetivas, que combinen
la exploracion fisica y el grado de disnea referido por los pacientes en comparacién con su situacién
basal. Se han propuesto varias clasificaciones en los ultimos afios. La de la guia GOLD propone utilizar
criterios objetivos como la disnea valorada por escala visual analdgica, la frecuencia respiratoria y
cardiaca, la saturacion de oxigeno y la proteina C reactiva®. Sin embargo, en la tabla 2 recogemos la
de la GesEPOC por su facilidad para la implementacién en el dmbito de urgencias, asi como
inmediatez por no depender del valor de la proteina C reactiva®. Permite evaluar a los enfermos
segun el nivel de disnea, nivel de consciencia, frecuencia respiratoria e intercambio de gases,
teniendo en cuenta la situacion basal de los enfermos. Para poder clasificar una agudizacién como
leve deben cumplirse todos los criterios, mientras que para el resto deberan cumplirse los criterios
resaltados en negrita.

5. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN AMBITO DE URGENCIAS

e Pulsioximetria y gasometria arterial: imprescindible si SatO02 <92%, si se sospecha de
hipercapnia o de agudizacién moderada o grave.

e Radiografia de tdérax: nos permite descartar otras causas de disnea subita como el
neumotdrax o valorar la posibilidad de neumonia. También nos aporta posibles datos de
insuficiencia cardiaca.

e Electrocardiograma (ECG): descartar arritmias o cardiopatia isquémica.

e Andlisis de sangre: hemograma, bioquimica basica con proteina C reactiva. Esta ultima nos va
a permitir valorar la etiologia de la agudizacion y decidir la posibilidad de antibioterapia.

e Cultivo de esputo: indicado en SAE grave/muy grave, ventilacidn mecanica, pacientes con
agudizaciones frecuentes y fracaso terapéutico. Nos permitirad valorar antibioterapia dirigida
segun sensibilidad en antibiograma y la posibilidad de infeccién bronquial crénica. No se
recomienda realizar de rutina en todas las agudizaciones.

e PCR de virus respiratorios o test de antigenos: segun la situacién epidemioldgica.

6. RASGOS TRATABLES

Se trata de caracteristicas clinicas, bioldgicas o conductuales de un paciente que pueden ser
identificadas de forma precisa y modificables con la finalidad de mejorar la salud o el prondstico de
las enfermedades. En la tabla 3 se recogen los principales rasgos tratables, los criterios diagndsticos o
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biomarcadores (si los tuvieran) asi como el tratamiento?. La optimizacién del tratamiento de la
agudizacidon, mas alla del tratamiento broncodilatador, mejora la supervivencia de los pacientes,
reduce el tiempo de ingreso y mejora los resultados a corto y medio plazo.

Tabla 3. Rasgos tratables del SAE. Modificado de: Soler-Catalufia et al. Arch Bronconeumol. 2022 Feb;58(2):159-170.

Rasgo tratable Criterio diagndstico/Biomarcador Tratamiento

Infeccion bacteriana Purulencia esputo / PCR >20mg/L Antibidtico

Inflamacion T2 Eosindfilos > 300 cel/mm3 Corticoides sistémicos

Disfuncién ventricular NT-proBNP Diuréticos, IECA/ARA-II,
betabloqueantes

Isquemia miocardica Troponina Manejo especifico

Insuficiencia respiratoria Pa02 <60mmHg Oxigenoterapia

parcial aguda
Acidosis respiratoria pH <7,35 y PaCO2 elevada VMNI

Baja adhesidn terapéutica Cuestionario TAI, calcular retiradas de Educacion sanitaria
medicacién en farmacia

Técnica inhalatoria Revision Entrenamiento

7. TRATAMIENTO

1. Broncodilatadores: son la base de tratamiento de las agudizaciones de cualquier intensidad.
La evidencia actual sobre la suspension del tratamiento inhalado habitual es escasa, sin
embargo, la mayoria de guias contindan recomendando iniciar broncodilatadores de accidn
corta (salbutamoltbromuro de ipratropio)*®. En ningun caso debe suspenderse el
tratamiento inhalado de base del paciente (broncodilatadores de larga duracion) durante el
manejo ambulatorio del episodio. Debe priorizarse el formato presurizado con camara (para
mejorar el depdsito bronquial) y nebulizado frente al polvo seco. Pueden repetirse cada 15
minutos durante la primera hora.

Tabla 4. Posologia recomendada de broncodilatadores de accion corta.

Farmaco Dosis

Agonistas B-2 adrenérgicos de accion corta pMDI con camara: 400 a 600 ug (4-6 inhalaciones) cada 4-6
(Salbutamol) horas

Nebulizaciones: 2,5 a 5 mg cada 4-6 horas

Anticolinérgicos de accidn corta (ipratropio) pMDI con camara: 80 a 120 pg (4-6 inhalaciones) cada 4-6
horas

Nebulizaciones: 0,5-1mg cada 4-6 horas

2. Oxigenoterapia: se recomienda realizar controles con gasometria arterial si existiera acidosis
respiratoria inicial conocida o hipercapnia. La titulacién de la FiO2 administrada al paciente
se recomienda realizarla con control con pulsioximetria con la finalidad de alcanzar
saturacion 88-92% para evitar la hipoxemia sin suprimir el estimulo ventilatorio (en algunos
pacientes el principal estimulo del centro respiratorio depende de la hipoxemia mas que de
la hipercapnia). Puede ser administrado con mascarilla Venturi por el patrén ventilatorio
oscilante de estos enfermos en situacién clinicamente inestable, pero en la practica clinica
habitual lo mas habitual es hacerlo con gafas nasales.
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3. Corticoides sistémicos: la evidencia varia segun la gravedad de la agudizacion:

o SAE moderado: se sugieren (evidencia moderada). Dosis: 0,5mg/kg peso/dia (o
equivalente) durante 5 dias.

o SAE grave: recomendados. Dosis: 0,5mg/kg peso/dia hasta 14 dias, pero priorizando
pautas cortas.

La mayor eficacia demostrada es en sujetos con inflamacion T2. La recomendacién es evitar
prolongar el tratamiento mas de 5-7 dias en un Unico episodio como regla general, y evitar escalar el
tratamiento inhalado a corticoides inhalados durante la agudizacién. Los corticoides sistémicos han
demostrado acortar el tiempo de recuperacion (también el de hospitalizacion), mejorar la funcién
pulmonar, la insuficiencia respiratoria y las recaidas tempranas*®.

4. Antibidticos: se debe evitar la administracién generalizada de antibidticos en todas las
agudizaciones y reservarla Unicamente a aquellas con un claro perfil infeccioso por los
sintomas (cambios en la coloracién del esputo) o por elevaciones en la PCR (el umbral se ha
establecido en 20mg/L). La eleccién dependera de las resistencias antibidticas propias de la
region, la gravedad de la agudizacion y del riesgo de infeccidn por Pseudomonas aeruginosa.
Se recomienda revisar cultivos de esputo previos para valorar posibles infecciones
bronquiales crénicas y cobertura especifica de bacterias aisladas previamente en esputos.

5. Ventilacién mecanica no invasiva (VMNI): el inicio en las primeras 4 horas ha demostrado
reducir la necesidad de intubacidn, acortar la estancia hospitalaria y mejorar la supervivencia.
No debemos retrasar el aviso a la UCI para valoracidn intubacidon orotraqueal e inicio de
ventilacion mecénica invasiva. No debemos perder de vista que, al igual que la
oxigenoterapia, se trata de un soporte, el tratamiento de la agudizacion son los
broncodilatadores. En la tabla 5 se recogen las indicaciones y contraindicaciones de la VMNI
en la agudizacién de EPOC.

Tabla 5. Indicaciones y contraindicaciones de la VMNI.

Acidosis respiratoria (pH <7,35) Glasgow < 8

Disnea grave con signos de trabajo respiratorio Voémitos incoercibles

Hipoxemia persistente pese a oxigenoterapia Traumatismo o quemaduras faciales graves
Neumotdrax

Inestabilidad hemodinamica grave

6. Ventilacion mecanica invasiva: estd reservada para los pacientes mas graves en los que la
VMNI ha fracasado o presenta contraindicaciones absolutas: parada cardiorrespiratoria,
deterioro del nivel de consciencia no corregible con VMNI, inestabilidad hemodinamica,
secreciones respiratorias no manejables y arritmias con compromiso hemodinamico.

8. CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

Los criterios de ingreso incluyen, en primer lugar, la ausencia de mejoria tras un tratamiento correcto
en un periodo de observacion de 6 a 12 horas. También se consideran criterios de ingreso la acidosis
respiratoria, una Pa0O2 <55mmHg (en pacientes sin oxigenoterapia domiciliaria) o wuna
PaCO2 >50mmHg (si no presentaban hipercapnia en fase estable durante el seguimiento en consulta).
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La indicacion de ingreso cuando exista neumonia se basara en los criterios especificos de la gravedad
de esta, no se han emitido recomendaciones especificas para enfermos con EPOC.

Se consideran criterios de ingreso las complicaciones o comorbilidades graves asociadas como el
derrame pleural, el neumotérax, la enfermedad tromboembdlica, el traumatismo toracico con
fracturas costales y mal control del dolor, y la anemia grave. Por ultimo, la ausencia de soporte
domiciliario suficiente constituye un criterio suficiente para indicar la hospitalizacion.

La duracién de la estancia hospitalaria es variable de unos pacientes a otros, no existen suficientes
datos para establecer la duracidén dptima. Al alta se deberd adecuar el tratamiento de base, con
especial énfasis en reducir las recaidas y tratar las comorbilidades asociadas a la EPOC.

Tabla 6. Criterios de ingreso hospitalario desde Urgencias.

Criterios de ingreso hospitalario

Ausencia de mejoria tras tratamiento y observacién de 6-12 horas
Acidosis respiratoria

Insuficiencia respiratoria parcial aguda (PaO2 <55mmHg)
Hipercapnia aguda (PaCO2 > 50mmHg)

Necesidad de ventilacidn mecdnica no invasiva

Soporte domiciliario insuficiente

9. CONCLUSIONES

e El primer paso ante un enfermo con EPOC en una situacion de empeoramiento agudo es excluir
diagndsticos alternativos con peor prondstico que la agudizacion (TEP, neumotdrax, cardiopatia
isquémica, etc.).

e La clasificacion GesEPOC del SAE nos permite integrar la intensidad del episodio y el riesgo basal del
paciente.

¢ No toda agudizacién de EPOC requiere antibidtico ni corticoide, sino que debemos basarnos en
criterios concretos.

¢ En el SAE grave con acidosis debemos valorar iniciar VMNI cuando no presenten respuesta favorable
al tratamiento farmacoldgico inicial, siempre que la situacién clinica nos lo permita. La demora en el
inicio de la misma empeora el prondstico.
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TEMA 5. ; COMO AJUSTAR EL TRATAMIENTO DEL
PACIENTE EPOC AL ALTA DESDE URGENCIAS?

Raul Perales Mufioz', Ana Maria Estrada Suela?, Enrique del Toro Daza®!, Maria Martinez Agiiero?,
Beatriz Garcia Fernandez-Bravo®, Miguel Villar Martinez!, Juan Rigual Bobillo3
1 Servicio de Urgencias, Hospital Universitario Clinico San Carlos, Madrid.

2 Centro de Salud Ciudad Jardin, Madrid.
3 Servicio de Neumologia, Hospital Universitario Ramon y Cajal, Madrid.

En este apartado, se resumen las decisiones farmacoldgicas y de continuidad que deben quedar
resueltas al alta de un paciente con exacerbacion de enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) atendida en Urgencias. Complementa la valoracién de gravedad vy el tratamiento inicial del
episodio, sin sustituirlos.

Idea central
El alta no es el final de la exacerbacion: es la primera oportunidad para prevenir la siguiente.

1. QUE REVISAR ANTES DE AJUSTAR EL TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Una exacerbaciéon moderada o grave obliga a reconsiderar el tratamiento de mantenimiento. Antes
de ajustarlo, es recomendable prestar atencion a los siguientes datos:

1. Tratamiento inhalado real: moléculas, numero de dispositivos, duplicidades, adherencia y
técnica.

2. Exacerbaciones y hospitalizaciones en los doce meses previos.

3. Recuento de eosindfilos en sangre, preferentemente obtenido en fase estable, interpretado
junto con la historia clinica.

4. Asma concomitante, neumonia previa y otros efectos adversos relacionados con
corticosteroides inhalados. Capacidad inspiratoria y funcional para el manejo del dispositivo
inhalador.

2. TRATAMIENTO DOMICILIARIO DEL EPISODIO AGUDO

Al alta debe quedar claramente diferenciado el tratamiento de la exacerbacion del tratamiento de

mantenimiento, indicando la duracién de las pautas temporales®?3,

Tabla 1. Tratamiento a domicilio tras una exacerbacién de EPOC. Basada en GOLD 2026 y GesEPOC 2021%2.

Medida Qué dejar pautado Punto de seguridad al alta
Broncodilatacion de SABA, con o sin SAMA, pautado Indicar cdmo reducir su uso conforme
accion corta inicialmente como medicacion de rescate, = mejora y cuando volver a consultar si
ajustando la frecuencia seguin sintomas y aumenta la necesidad de rescate. No
respuesta clinica. sustituye al tratamiento de mantenimiento.
Corticosteroide Prednisona o equivalente: 40 mg/dia Preferir via oral si es posible. Indicar
sistémico durante 5 dias en exacerbaciones siempre fecha de finalizacién. No
moderadas o graves. mantenerlo ni pautar descenso de rutina

tras 5 dias, salvo otra indicacion clinica.
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Medida Qué dejar pautado Punto de seguridad al alta

Antibidtico Antibidtico solo si existe indicacion clinica:  Si se pauta, habitualmente 5 dias;
purulencia del esputo asociada a otros seleccionar segln alergias, tratamientos
datos sugestivos de infeccién bacteriana, recientes y resistencias locales.

necesidad de soporte ventilatorio o

antecedentes microbioldgicos relevantes.
Si la valoracidn del esputo es dudosa, una
PCR =20 mg/L puede apoyar la indicacion.

Evitar No prolongar corticoide ni antibidtico sin No utilizar metilxantinas en la
nueva indicacion. exacerbacion.

Error frecuente
Los SABA/SAMA de accion corta no deben quedar como Unico tratamiento al alta; el paciente debe salir
con un tratamiento de mantenimiento adecuado.

3. ALGORITMO DE AJUSTE DEL TRATAMIENTO INHALADO AL ALTA

Los broncodilatadores de larga duracidn son la base del tratamiento. Antes de escalarlo, comprobar
adherencia, técnica inhalatoria y adecuacion del dispositivo al paciente. El esquema se decide a partir
del tratamiento previo, la actividad de la enfermedad y el balance esperado de beneficio-riesgo de
los corticosteroides inhalados (ICS). Cuando la decision dependa de eosindfilos, se usaran
preferentemente valores previos obtenidos en fase estable*>®,

Tabla 2. Algoritmo prdctico de ajuste del tratamiento inhalado de mantenimiento al alta. Basada en GOLD 2026 y
GesEPOC 20254,

Punto de partida Dato que cambia la decision Tratamiento de mantenimiento al alta
Sin mantenimiento Exacerbacion que precisa atencion Iniciar LABA/LAMA. Si existe asma
en Urgencias. En casos concomitante, el tratamiento debe incluir ICS.

seleccionados con eosinodfilos
>300/uL en fase estable y alto riesgo
exacerbador, puede valorarse triple
terapia de inicio.

Un broncodilatador de Nueva exacerbacion Con eosindfilos 2300/uL en fase estable, escalar
larga duracion a LABA/LAMA/ICS; con <300/uL, a LABA/LAMA.
Simplificar el dispositivo si es posible.
LABA/LAMA Nueva exacerbacion pese a Con eosinofilos 2100/uL en fase estable, escalar
adherencia y técnica correctas a LABA/LAMA/ICS. Con <100/uL, no afiadir ICS
de rutina; valorar rasgos tratables y derivacion a
Neumologia.
LABA/ICS Exacerbacion sin asma Con eosindfilos 2100/uL, escalar a triple terapia;
concomitante con <100/uL, priorizar LABA/LAMA. Si hay asma,

mantener ICS.

Regla practica
Revisar tras una exacerbacién no significa prescribir triple terapia a todos. Antes de escalar, comprobar
que el paciente puede utilizar el dispositivo y que lo estd utilizando.
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4. CUANDO MANTENER, ANADIR O RETIRARICS

1. Considerar ICS fundamentalmente para prevenir exacerbaciones, tras optimizar la
broncodilatacién de larga duracidn; el esquema depende del tratamiento previo y del
recuento de eosindfilos.

2. Mantener ICS: asma concomitante o respuesta clinica previa favorable, tras valorar el riesgo
de neumonia.

3. Individualizar entre 100-300/uL: integrar exacerbaciones, respuesta previa, neumonia,
tabaquismo y preferencias del paciente.

4. Evitar o no afadir ICS con eosindfilos <100/uL si no hay asma, por baja probabilidad de
beneficio.

5. Valorar la retirada de ICS en fase estable si no existe asma, presenta 0—1 exacerbacion
moderada en el Ultimo afio y eosindfilos <300/uL, especialmente ante neumonias de
repeticion u otros efectos adversos.

5. DISPOSITIVO, EDUCACION Y CONTINUIDAD ASISTENCIAL

La prescripcidon no termina con la molécula. Antes del alta, se recomienda confirmar que el paciente
comprende el plan y demuestra la técnica con el dispositivo que se llevara a domicilio”.

Tabla 3. Elementos que deben constar en un alta sequra de EPOC. Basada en GOLD 2026

Accion Como debe quedar reflejada en el informe de alta

Técnica inhalatoria Pedir una demostracién completa ("enséfieme cdmo lo usaria en casa") y corregir
errores antes del alta. Dejar registrado el dispositivo y la necesidad de camara si
procede.

Separar agudo y crénico Rescate, corticoide y antibidtico con pauta/fecha de finalizacién; mantenimiento con

pauta inequivoca.
Plan de accién Sintomas de alarma, uso del rescate y criterio de reconsulta.

Eleccion del dispositivo Elegir un dispositivo que el paciente pueda utilizar correctamente: valorar flujo
inspiratorio para inhaladores de polvo seco, coordinacién para cartucho presurizado,
destreza manual, visién y cognicién. Simplificar dispositivos siempre que sea posible.

Seguimiento y reevaluacién Revisidn clinica en 1-4 semanas, coordinada con Atencién Primaria y/o Neumologia
segun riesgo. Completar espirometria en fase estable si falta confirmacién
diagndstica y revisar eosinoéfilos si condicionan la decision sobre ICS.

Derivacién a Neumologia Si persisten exacerbaciones pese a tratamiento optimizado, existe duda EPOC-asma,
neumonia repetida o efectos adversos con ICS, hipoxemia/posible oxigenoterapia, o
complejidad diagndstica o terapéutica.

Educacion y rehabilitacion  Entregar un plan escrito de actuacion y criterios para volver a consultar; reforzar
técnica inhalatoria, adherencia, abandono del tabaco y vacunacién. Considerar
rehabilitacion respiratoria en pacientes sintomaticos o con alto riesgo de
exacerbaciones, especialmente tras hospitalizacion, una vez superada la fase aguda.

6. CONCLUSIONES

¢ Toda exacerbacidn que termina en alta requiere revisar el tratamiento de mantenimiento y el riesgo
de nuevas exacerbaciones.
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e LABA/LAMA es el punto de partida habitual; los ICS se deciden por exacerbaciones, eosinéfilos, asma
y balance de riesgo.

¢ El tratamiento agudo debe quedar claramente diferenciado del tratamiento de mantenimiento y con
una duracion definida.

¢ Técnica inhalatoria, simplificacién del dispositivo y seguimiento precoz forman parte del tratamiento,
no son anadidos.
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TEMA 6. HEMOPTISIS: MANEJO EN URGENCIAS

Esther Gargallo Garcia®

1 Servicio de Urgencias. Hospital General Universitario Gregorio Marafion, Madrid.

1. DEFINICION

La hemoptisis se define como la expectoracion, generalmente asociada a la tos, de sangre
procedente del tracto respiratorio inferior.

2. CLASIFICACION

Clasicamente, la gravedad de la hemoptisis se ha definido en funcién del volumen de sangre
expectorada. Sin embargo, en la actualidad se considera mas relevante su repercusién clinica,
especialmente el compromiso de la via aérea, del intercambio gaseoso y de la estabilidad
hemodinamica.

e Hemoptisis no amenazante: aquella que no produce compromiso de la via aérea,
insuficiencia respiratoria ni inestabilidad hemodinamica. Puede presentarse como:

o Expectoracion hemoptoica: esputo con estrias o restos de sangre.
o Hemoptisis franca: expulsidon Unicamente de sangre (sin esputo).

o Hemoptisis amenazante: constituye una emergencia médica que precisa atencién inmediata.
La cuantificacién del sangrado es poco precisa y su impacto depende también de la velocidad
del sangrado y de la reserva cardiopulmonar del paciente por lo que se prioriza la
repercusion clinica. Como referencia, puede considerarse amenazante una hemoptisis
de > 100 ml en 24 horas, o independientemente de la cuantia, aquella que produzca alguno
de los siguientes:

o Compromiso u obstruccién de la via aérea por sangre o coagulos.
o Insuficiencia respiratoria o deterioro significativo del intercambio gaseoso.
o Inestabilidad hemodindmica.

El volumen del sangrado no debe utilizarse de forma aislada para definir su gravedad.

En los pacientes con hemoptisis amenazante debe plantearse una valoracion precoz por la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) y un manejo en un entorno con capacidad de monitorizacion y tratamiento
urgente.

3. EVALUACION INICIAL

En la valoracidn inicial, mediante la anamnesis y exploracion fisica, debemos confirmar que se trata
de una hemoptisis y no de una hematemesis o sangrado orofaringeo (tabla 1: diagnéstico diferencial)
ademas de estimar la gravedad, atendiendo a la repercusion respiratoria y hemodinamica, la cuantia
y velocidad del sangrado para establecer si estamos ante una hemoptisis amenazante o no’.
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Tabla 1. Diagndstico diferencial de la hemoptisis, hematemesis y sangrado ORL.

Hemoptisis Hematemesis Sangrado ORL
Sangrado con la tos Sangrado con el vomito Sangrado con la tos +/- epistaxis
Rojo, brillante y espumosa Rojo oscuro, negruzco, no Rojo brillante +/- espumosa
espumosa
Mezclada con esputo o saliva Mezclada con resto de alimento ~ Puede estar mezclada con saliva
Tos, disnea, dolor toracico, Dolor abd, nauseas, vomitos, Sensacién de cuerpo extrafio en orofaringe o
fiebre pirosis picor
Ausencia melenas Melenas Ausencia melenas
Anemizacién rara Anemizacién mas frecuente Anemizacién ocasional
4. HISTORIA CLIiNICA

La historia clinica es fundamental para orientar la etiologia, valorar la gravedad y seleccionar las
pruebas complementarias y el tratamiento?.

Antecedentes personales

No debemos olvidar preguntar o buscar sobre los siguientes aspectos:

Toxicos: fundamentalmente tabaquismo actual o previo y carga tabaquica.

Farmacos: anticoagulacion y antiagregantes (pueden favorecer el sangrado) o
inmunosupresores (mayor relacién con procesos infecciosos fundamentalmente).

Patologia pulmonar de base y episodios previos de hemoptisis, con especial atencion a
bronquiectasias, tuberculosis (TBC) previa, neoplasia pulmonar y aspergiloma o enfermedad
cavitada.

Otras comorbilidades: cardiopatia, nefropatia, enfermedad tromboembdlica (ETE),
enfermedades de la sangre, digestivas, autoinmunes o sistémicas.

Situacion basal del paciente, incluyendo su estado funcional y reserva cardiopulmonar, para
valorar la necesidad y adecuacion de ingreso en UCI o de medidas terapéuticas invasivas.

Anamnesis y sintomas asociados a la hemoptisis

Debe interrogarse sobre la presencia de disnea, fiebre, aumento de la tos y cambios en las

caracteristicas del esputo, dolor toracico y sindrome constitucional.

Deben investigarse asi mismo sintomas o signos sugestivos de ETE, como dolor o aumento de

volumen de una extremidad inferior.

Es importante estimar la cuantia aproximada de la hemoptisis y si tiene factores de riesgo para ETE, si

ha sufrido un traumatismo previo de la via aérea o pulmén y si ha tenido contacto con personas con

TBC.

5. EXPLORACION FiSICA

Toma de constantes vitales incluyendo tensién arterial, frecuencia cardiaca, temperatura y
saturacion periférica de oxigeno (Sat02) mediante pulsioximetria.
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Evaluar si el paciente tiene signos de hipoperfusion o no, nivel de consciencia (escala de
coma de Glasgow), frecuencia respiratoria, presencia o no de trabajo respiratorio y/o uso de
musculatura accesoria.

Valorar la permeabilidad de la via aérea.

Exploracion de la orofaringe, incluyendo fosas nasales, ademas de palpar las cadenas
laterocervicales y supraclaviculares buscando adenopatias.

Auscultacion cardio-pulmonar.

Extremidades inferiores: busqueda de signos de trombosis venosa profunda.

Los signos de alarma en la valoracion inicial del paciente con hemoptisis a tener en cuenta son:

Insuficiencia respiratoria
Inestabilidad hemodinamica

Bajo nivel de consciencia
Taquipnea en reposo

Signos de hipoperfusion periférica

Obstruccidén de la via aérea por sangre o coagulos

6. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Andlisis de sangre

Las pruebas analiticas se individualizardn segun la gravedad y la sospecha etiolégica. Como estudio
inicial se recomienda hemograma, coagulacién y bioquimica bésica®:

Hemograma: valora si hay anemia, trombopenia, leucocitosis.
Coagulacion: descartar coagulopatia.

Bioquimica: incluir funcion renal, iones, perfil hepatico, proteina C reactiva y procalcitonina.
Individualizar la solicitud, segin la sospecha diagndstica, de D dimero, troponina y NT-
proBNP.

Gasometria arterial si insuficiencia respiratoria, disnea al menos moderada en reposo, bajo
nivel de consciencia y/o Sat02 mediante pulsioximetria < 94%.

Gasometria venosa/lactato en pacientes con sospecha de hipoperfusion, sepsis, alteracidn
metabdlica o situacion clinica que lo justifique.

Pruebas cruzadas en la hemoptisis amenazante, en pacientes con inestabilidad
hemodinamica o cuando se prevea necesidad de transfusion.

Radiografia de torax

Es la primera prueba de imagen que se debe realizar a todos los pacientes con hemoptisis, a ser

posible en proyeccién posteroanterior y lateral. No obstante, puede ser normal o inespecifica, por lo

gue una radiografia sin alteraciones no excluye una causa relevante de hemoptisis y puede ser

necesario completar el estudio con otras pruebas de imagen.

Estudio microbiologico

Solicitar en caso de sospecha de proceso infeccioso como causa etioldgica:
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e Cultivo de esputo: tincion de Gram y cultivo bacteriano.

e Ante la sospecha de TBC, bien por la sintomatologia, localizacién del infiltrado pulmonar,
contacto epidemiolégico o presencia de factores de riesgo (inmunosupresion), es
recomendable afiadir una técnica molecular rdpida como la reacciéon en cadena de la
polimerasa (PCR) o Nucleic Acid Amplification Test (NAAT), ademas del cultivo y baciloscopia.

e Hemocultivos en caso de fiebre o sospecha de bacteriemia.

e la determinacién de antigenos urinarios de neumococo y Legionella, la PCR de virus
respiratorios y las serologias se solicitaran de forma individualizada segun la sospecha clinica,
la gravedad y el contexto epidemioldgico.

Electrocardiograma

Realizar en caso de sospecha de tromboembolismo pulmonar, si asocia dolor toracico, arritmias,
bradicardia o taquicardia.

Sedimento de orina

Solicitar ante sospecha de sindrome pulmén-rindn buscando hematuria, proteinuria y datos de
afectacién glomerular.

Broncoscopia, Angiografia por tomografia computarizada (Angio-TC) tordcica y Arteriografia

En la figura 1 se describe en qué casos solicitaremos una broncoscopia, una Angio-TC toracica o una
arteriografia asi como las situaciones en las que debe contactarse con Radiologia Intervencionista
para valorar tratamiento endovascular mediante embolizacién®®. En la hemoptisis amenazante, la
eleccién y secuencia de estas técnicas debera establecerse de forma urgente segun la estabilidad
clinica y la necesidad de control de la via aérea o tratamiento endovascular.

URGENTE

Estabilizacién +/- BRONCOSCOPIA
URGENTE (priorizar control via
aérea)

HEMOPTISIS
INGRESO O

CONSULTAS

TC CON CONTRASTE

ANGIO-TC

ANGIO-TC o

ARTERIAS PATOLOGICAS
ARTERIOGRAFIA :ADEIOI.OG:IJ
RADIOLOGO F INTERVENCIONISTA e
INTERVENCIONISTA EMBOLIZACION

BRONCOSCOPIA

Figura 1. Indicaciones broncoscopia, Angio-TC tordcica y arteriografia. Fuente: Elaboracion propia.

7. TRATAMIENTO

Medidas generales

e Tranquilizar al paciente y evitar, durante el sangrado activo, sedantes y tratamientos
inhalados que puedan inducir tos o requerir inspiraciones profundas, asi como fisioterapia
respiratoria.

e Dieta absoluta: indicada sobre todo en hemoptisis activa/significativa o cuando pueda ser
necesaria broncoscopia, embolizacién o manejo avanzado de la via aérea.
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e (Canalizar via venosa periférica segin gravedad; administrar fluidoterapia sélo si existe
indicacion hemodindmica.

e Reposo en cama. La posicion recomendada es en decubito lateral ipsilateral al lado mas
probable del sangrado para evitar la aspiracion de sangre al pulmdn contralateral.

e Control periddico de constantes vitales, incluyendo SatO2, y monitorizacion de la diuresis en
pacientes con hemoptisis grave o inestabilidad hemodinamica.

e (Oxigenoterapia en caso de insuficiencia respiratoria.
e Reserva de concentrados de hematies por si precisara transfusion.

e Cuantificacion de la hemoptisis en un recipiente y periodo de observacion hasta comprobar
el cese o clara disminucién del sangrado y la estabilidad clinica antes de valorar el alta.

Tratamiento médico

e Antitusigenos si tiene tos: Codeina 30 mg cada 6-8 horas via oral (vo).

e Antibioterapia cuando exista sospecha o confirmaciéon de etiologia bacteriana, segun el foco
y las recomendaciones especificas.

e Acido tranexamico: puede considerarse como tratamiento adyuvante en la hemoptisis activa,
por via intravenosa (0,5-1 g dos o tres veces al dia) o especialmente por via nebulizada (500
mg cada 8 horas). En la hemoptisis amenazante puede utilizarse como medida puente, sin
retrasar las medidas de control definitivo del sangrado?. Contraindicado su uso en trombosis
arterial o venosa aguda, insuficiencia renal grave y antecedente de convulsiones.

e Revertir la anticoagulacién en la hemoptisis amenazante, grave o no controlada, segun el
farmaco implicado: vitamina K y complejo protrombinico en antagonistas de la vitamina K;
idarucizumab en pacientes tratados con dabigatran; y andexanet alfa o complejo
protrombinico, segun disponibilidad y protocolo local, en pacientes tratados con inhibidores
del factor Xa.

e Transfusion de plaquetas si hemoptisis activa o amenazante y cifra < 50.000.

8. CRITERIOS DE ALTA DE URGENCIAS

En la figura 2 se describe qué pacientes pueden ser dados de alta de urgencias y su plan de
seguimiento posterior.
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» Tranquilizar

» Observacion domiciliaria

» Sire-sangrado o aumento de
cuantia volver a urgencias

o Hemoptisis escasa u ocasional < SEGUIMIENTO POR MAP

o Si el paciente esta estable y el sangrado se ha detenido tras
un periodo de observacién

o Sin hallazgos en las pruebas realizadas que precisen
diagnéstico o tratamiento hospitalario
o Estable hemodinamicamente
o Sin insuficiencia respiratoria
o Asintomatico

DERIVAR A CONSULTAS DE

- Minima cuantia al alta
- Hemoptisis ocasional
autolimitada

NEUMOLOGIA O MEDICINA INTERNA
Expectoracién hemoptoica

- Sospecha etiologia que se puede
estudiar ambulatoriamente

~

)

Figura 2. Criterios de alta de urgencias y plan de sequimiento. Fuente: Elaboracion propia.

9. CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO
e Hemoptisis amenazante (valoracién precoz por UCI).

e Hemoptisis no amenazante que asocie:

o Hallazgos radiolégicos o alteraciones en las pruebas complementarias que requieran

estudio o tratamiento hospitalario.

o Persistencia o recurrencia de la hemoptisis durante el periodo de observacion,

especialmente si aumenta en cuantia o frecuencia.

10. CONCLUSIONES

terapéutico sera diferente.

precoz por UCI, en un entorno con capacidad de monitorizacidn y tratamiento urgente.

pruebas complementarias.

uno de los objetivos primordiales en la hemoptisis amenazante.
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TEMA 7. INSUFICIENCIA RESPIRATORIATIPO10
HIPOXEMICA/PARCIAL: MANEJO EN URGENCIAS

Sonia Pascual Garcia?, Celia Maria Pinedo Sierra?, Cristina Matesanz Lopez?, José Manuel Padilla
Brito!, Elizabeth Manuely Gonzélez Revilla®

1 Servicio de Neumologia. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. CONCEPTO Y VALORACION INICIAL

La insuficiencia respiratoria aguda parcial (hipoxémica o tipo I) se caracteriza por una presién arterial
de oxigeno (Pa0,) inferior a 60 mmHg respirando aire ambiente, habitualmente con presién arterial
de diéxido de carbono (PaCO,) normal o baja. La gasometria confirma y cuantifica la alteracion, pero
el inicio del tratamiento no debe retrasarse. La prioridad es corregir la hipoxemia, sin olvidarnos de
identificar y tratar simultaneamente la causa.

Podemos encontrar cinco mecanismos involucrados fisiopatoldgicamente en la hipoxemia:

e Desequilibrio ventilacion/perfusion (V/Q): El cociente entre las unidades alveolares
ventiladas en relaciéon con las perfundidas en condiciones normales es cercano a 0,8. Cuando
una de las dos se ve alterada, se produce hipoxemia. Ejemplos frecuentes son pacientes con
agudizacion de EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva crdnica), crisis asmatica,
atelectasias o embolia pulmonar.

e Disminucidn de la presion inspirada de oxigeno (P10;): Depende de la presién barométrica y
de la fraccién inspirada de oxigeno (FiO;). A mayor altitud respecto al nivel del mar,
disminuye la presidon barométrica y por tanto la PIO,.

e Hipoventilaciéon: Una disminucidén de la frecuencia respiratoria y/o del volumen corriente
reduce la ventilacion/minuto y por tanto la ventilacion alveolar. Ejemplo: pacientes con
sindrome de hipoventilacién/obesidad o con enfermedad neuromuscular.

o Alteracion de la difusién: Bien por disminucién de la superficie de intercambio, por
engrosamiento de la membrana alveolocapilar o por reduccién del tiempo de transito capilar.
Ejemplo: pacientes con enfermedades pulmonares intersticiales, enfisema, hipertension
pulmonar...

e Shunt intrapulmonar: Representa el extremo del desequilibrio V/Q, con una relacién V/Q=0.
Son areas no ventiladas por ocupacién o colapso, pero si perfundidas, por ejemplo, en
pacientes con neumonia, atelectasias o edema alveolar.

Para filiar la causa de la insuficiencia respiratoria, es fundamental la realizacidn de una historia clinica
exhaustiva y una exploracion fisica completa, asi como la solicitud de las pruebas complementarias
pertinentes en funcion de la sospecha diagndstica.

La valoracidn inicial del paciente debe seguir el esquema ABC (via aérea, respiracion y circulacion) e
incluir monitorizacion continua de saturacién periférica de oxigeno (SpO,), frecuencia respiratoria
(FR), trabajo respiratorio, nivel de conciencia y situacién hemodinamica.
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2. OBJETIVOS DE OXIGENACION Y ELECCION DEL DISPOSITIVO

El tratamiento inicial de la insuficiencia respiratoria parcial aguda, ademas del dirigido a la causa que
la produce, es el oxigeno. El oxigeno es un farmaco y con su prescripcion debe indicarse el dispositivo,
el flujo o la fraccidén inspirada de oxigeno, un objetivo de SpO, y comprobarse la respuesta.

En la mayoria de los adultos con enfermedad aguda sin hipercapnia se recomienda SpO, 94-98%; si
existe riesgo de insuficiencia respiratoria hipercapnica (EPOC, obesidad-hipoventilacién, enfermedad
neuromuscular o deformidad toréacica), el objetivo inicial serd mas restrictivo, en torno a 88-92%2.

Los dispositivos de oxigenoterapia se clasifican en sistemas de bajo flujo y de alto flujo en funcién de
su capacidad para satisfacer la demanda de flujo inspiratorio del paciente. Cuando el flujo
suministrado por el dispositivo es inferior al flujo inspiratorio del paciente, el oxigeno administrado
se mezcla con aire ambiente y la FiO, obtenida es variable; son los denominados sistemas de bajo
flujo. Por el contrario, los sistemas de alto flujo son capaces de proporcionar un flujo suficiente para
cubrir la demanda inspiratoria del paciente, permitiendo administrar una FiO, mas estable vy
predecible.

La demanda de flujo inspiratorio aumenta habitualmente con el incremento de la ventilacién minuto
y, por tanto, puede ser especialmente elevada en pacientes con taquipnea, aumento del volumen
corriente o incremento del trabajo respiratorio.

Entre los sistemas de bajo flujo se encuentran las gafas nasales convencionales y la mascarilla con
reservorio, mientras que entre los sistemas de alto flujo se encuentran la mascarilla Venturi y las
gafas nasales de alto flujo (GNAF).

Tabla 1. Sistemas de oxigenoterapia en el adulto. Las FiO, de los dispositivos de bajo flujo son estimaciones
aproximadas.

FiO,
Dispositivo aproximada Uso preferente Consideraciones
Gafas nasales 1-6 L/min Hasta 44% Hipoxemia leve. FiO, variable; sequedad y
convencionales aprox. (+4% por epistaxis a flujos altos.
cada Lde
oxigeno)
Mascarilla Venturi Segun Hasta 50% FiO, conocida; Usar el adaptador y flujo
adaptador controlada preferible si hay minimo indicados por el
(sistema alto riesgo de fabricante.
flujo) hipercapnia.

' ¥

Mascarilla Reservorio  Hasta 15 Hasta 90% Hipoxemia grave. Ajuste facial y bolsa siempre
L/min, NO aprox. Uso puntual. inflada; vigilar hiperoxia. No
3, menor de 12 retrasa inicio de GNAF.
¢ L/min.
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FiO,
Dispositivo aproximada Uso preferente Consideraciones
Gafas nasales de alto Hasta 60 L/min Hasta 100% Hipoxemia grave Gas calentado-humidificado;
flujo (GNAF) (sistema alto controlada que no responde al  siempre monitorizacion y plan
r~ flujo) oxigeno de escalada.

convencional

:

3. GAFAS NASALES DE ALTO FLUJO: INDICACION E INICIO

Las gafas nasales de alto flujo (GNAF) administran gas calentado y humidificado, con FiO, ajustable y
flujos que pueden alcanzar hasta 60 L/min. Al superar la demanda de flujo inspiratorio del paciente,
reducen la entrada de aire ambiente, lavan el espacio muerto nasofaringeo y pueden disminuir la FR
y el trabajo respiratorio. El acondicionamiento del gas mejora la tolerancia, preserva la funcion
mucociliar y facilita el manejo de secreciones. Pueden generar una presion positiva al final de la
espiracion (PEEP) dependiente del flujo y de la apertura bucal: a 60 L/min pueden generar
aproximadamente 6-8 cmH,0 con la boca cerrada, mientras que con la boca abierta el efecto es
mucho menor>. Esta PEEP es dependiente del flujo, la anatomia y la apertura de la boca; pero no es
una CPAP regulable ni la sustituye cuando estd indicada. En la insuficiencia hipoxémica aguda de
novo reducen la necesidad de intubacién frente al oxigeno convencional, aunque no se ha
demostrado de forma consistente una reduccién de mortalidad*®.

Indicaciones prdcticas

1. Hipoxemia persistente pese a oxigenoterapia convencional, siempre que el paciente
mantenga ventilaciéon espontanea eficaz, capacidad para proteger la via aérea y estabilidad
hemodinamica.

2. Soporte respiratorio como complemento del tratamiento etioldgico, mientras se instaura y
actua el tratamiento dirigido a la causa de la insuficiencia respiratoria.

3. Insuficiencia respiratoria global/hipercdpnica en pacientes seleccionados que presentan
intolerancia o contraindicacién para la ventilacion no invasiva, siempre valorando
individualmente el riesgo de fracaso y manteniendo una estrecha monitorizacién.

Las GNAF no deben retrasar la intubacién orotraqueal cuando esta esté indicada. Ante un deterioro
clinico o gasométrico pese a GNAF, debe reevaluarse precozmente la estrategia de soporte
respiratorio.

Situaciones en las que las GNAF no son el soporte de eleccion

e Necesidad inmediata de intubacién orotraqueal: parada cardiorrespiratoria, incapacidad para
proteger la via aérea, deterioro neuroldgico grave, inestabilidad hemodindmica grave o
cualquier otra situacién en la que no sea seguro mantener al paciente en ventilacion
espontdnea.
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e Acidosis respiratoria significativa: en presencia de hipercapnia con acidosis respiratoria, la
ventilacién no invasiva continla siendo el soporte de eleccidén en la mayoria de los pacientes
con indicacién de VNI, al proporcionar asistencia ventilatoria y reducir el trabajo respiratorio’.

e Edema agudo de pulmdén cardiogénico: en pacientes con insuficiencia respiratoria
hipoxémica grave, especialmente si existe un importante trabajo respiratorio, la CPAP o la
VNI ofrecen un soporte con mayor capacidad para proporcionar presion positiva y asistencia
ventilatoria. Las GNAF pueden considerarse en pacientes seleccionados, especialmente
cuando existe intolerancia a estas técnicas.

e Imposibilidad de utilizar adecuadamente la interfaz nasal: obstruccion nasal bilateral
importante, traumatismo o cirugia facial reciente, epistaxis significativa o alteraciones
anatdmicas que impidan un adecuado funcionamiento de las canulas.

e Sjtuacién de final de vida: cuando el objetivo principal del tratamiento es el confort, debe
priorizarse una estrategia centrada en el alivio de la disnea y otros sintomas. Las GNAF
pueden utilizarse si contribuyen al confort del paciente y son coherentes con los objetivos
terapéuticos.

La ausencia de respuesta clinica es el principal motivo de retirada.

Montaje, pardmetros iniciales y titulacion

Comprobar fuente de aire y oxigeno, humidificador con agua estéril, circuito calentado y canula del
tamafio adecuado, que no ocluya mas de la mitad de cada narina. Ajustar temperatura entre 34 y
37 °C segun tolerancia. En cada revisién se comprobaran tolerancia, condensacion de la tubuladura,
conexiones y funcionamiento del humidificador.

Puede iniciarse flujo de 40-60 L/min y una FiO, suficiente para alcanzar el objetivo de saturacion de
oxigeno. Si existe hipoxemia critica, es razonable comenzar transitoriamente con FiO, 100% y
reducirla precozmente. Se debe titular parametros en funcién de evolucién clinica, siendo
especialmente importante en pacientes con EPOC, ya que la administracion no controlada de
oxigeno puede provocar o agravar la hipercapnia, principalmente por empeoramiento del
desequilibrio ventilacién/perfusion®.

4. MONITORIZACION DE LA RESPUESTA: PAFI, SAFI E INDICE ROX (IROX)

La terapia con gafas nasales de alto flujo requiere un seguimiento estrecho e idealmente
monitorizado en unidades especiales. Debe registrarse una situacion basal una vez estabilizados el
dispositivo y la FiO,, reevaluar de forma precoz (idealmente en los primeros 30-60 minutos)*® y
continuar de forma seriada segun la gravedad. Se anotaran SpO,, FiO,, flujo, FR, trabajo respiratorio,
disnea, nivel de conciencia y hemodinamica. La mejoria exige una tendencia concordante: menor
necesidad de oxigeno, aumento de PaFi, SaFi o indice ROX (IROX) y descenso de FR y esfuerzo. Una
Sp0, normal a expensas de FiO, creciente no representa respuesta adecuada.

Tabla 2. indices de oxigenacion para monitorizar la respuesta. Los puntos de corte orientan y deben integrarse con la
evolucion clinica y el soporte aplicado.

indice Calculo Rangos orientativos Interpretacion practica

PaFi Pa0,/FiO, >300: normal Referencia arterial. Un ascenso indica mejoria;
201-300: leve un descenso pese a soporte creciente sugiere
101-200: moderada fracaso.
<100: grave
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indice Calculo Rangos orientativos Interpretacion practica

SaFi Sp0,/FiO, 460-310: leve Seguimiento no invasivo cuando la FiO; es
310-160: moderada fiable. Pierde discriminacién en la meseta de la
<160: grave curva de disociacidn y no sustituye la PaFi si

hay discordancia.

IROX (SpO,/Fi0,)/FR >4,88: mayor probabilidad de Validado principalmente en neumonia tratada
éxito. con GNAF. Un valor ascendente apoya
Fracaso: <2,85a2 h; <3,47a6h; continuar; bajo o descendente obliga a
<3,85al12h reevaluacion y posible escalada.

La PaFi conserva mayor precision fisioldgica; la SaFi permite repetir mediciones sin gasometrias
sucesivas, especialmente con Venturi o GNAF; y el IROX afiade la FR para estimar la respuesta a GNAF.
Ningun indice aislado debe retrasar la escalada ante deterioro clinico.

Criterios de fracaso y escalada
e SpO, por debajo del objetivo, PaFi descendente pese a FiO, elevada y flujo adecuado, IROX

bajo o descendente, todo ello interpretado junto con la evolucidn clinica.

e FR persistentemente >30 rpm, incremento del trabajo respiratorio, respiracion paraddjica,
fatiga de musculatura respiratoria.

e Aparicion de hipercapnia o acidosis respiratoria, deterioro del nivel de conciencia o
inestabilidad hemodinamica.

e Otros: Paciente en situacion de Ultimos dias/horas. Adecuacién del esfuerzo terapéutico.

Ante fracaso, avisar precozmente a la unidad de cuidados intensivos (UCI) si es oportuno y no
retrasar la intubacién orotraqueal en caso de estar indicada.

Descenso y retirada

No existe una estrategia universal validada. Cuando la causa esté controlada, el paciente estable y
con saturacion de oxigeno y FR adecuadas, se puede reducir primero la FiO, para evitar hiperoxia y
después el flujo en escalones de 5-10 L/min seguln tolerancia. Con FiO, <0,40 y flujo aproximado de
30 L/min puede realizarse una prueba de oxigeno convencional, manteniendo vigilancia. Si
reaparecen hipoxemia o trabajo respiratorio, volver al ultimo nivel eficaz y reevaluar la etiologia.
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1. VALORACION INMEDIATA
SpO:2, FR, trabajo respiratorio, nivel de consciencia y hemodinamica
Gasometria arterial
Oxigeno + identificar y tratar la causa

4
2. OXIGENOTERAPIA INICIAL
Leve-moderada: gafas nasales o Venturi
Grave/inestable: reservorio a 15 L/min
mientras se decide soporte (UCI/UCRI)
\ 4
3. REEVALUAR EN MINUTOS

iAlcanza SpO: objetivo?
iDisminuyen FR y esfuerzo?
;Se mantiene hemodindmicamente estable?

BUENA EVOLUCION FRACASO DE OXi_GENO CONVENCIONAL FRACASO O DETERIORO
SIN INDICACION DE INTUBACION CON CRITERIO DE INTUBACION

Mantener soporte
Valorar desescalada segin mejoria GNAF 40-60 L/min + FiO: titulada Avisar a la UCI si procede
Reevaluacion 30-60 min
Tendencia clinica, PaFi/SaFi y ROX

EXCEPCION PRACTICA

Edema agudo cardiogénico o acidosis respiratoria
CPAP/VNI como primera opcion

Figura 1. Algoritmo prdctico de eleccion y escalada del soporte respiratorio en la insuficiencia respiratoria tipo | en
Urgencias.

5. CONCLUSIONES

e La insuficiencia respiratoria tipo | es un diagndstico gasométrico y es fundamental dirigir la anamnesis,
la exploracion fisica y las pruebas complementarias en Urgencias para filiar la causa que la produce.

e El tratamiento inicial de la insuficiencia respiratoria parcial aguda, ademas del dirigido a la causa, es el
oxigeno. Debe seleccionarse el dispositivo de aporte mds adecuado, establecer el flujo y definir unos
objetivos de saturacién de oxigeno acordes a cada paciente; asi como comprobarse la respuesta una
vez iniciado.

¢ Las GNAF estdn indicadas en hipoxemia refractaria a oxigeno convencional, como apoyo a un
tratamiento médico dirigido a la causa de la hipoxemia y siempre que no haya indicacién de intubacién
orotraqueal. Requieren reevaluacién y ajustes periddicos, por lo que idealmente, el seguimiento debe
realizarse en unidades especificas y vigiladas (UCRI/UCI).

e Existen indices para monitorizar y predecir la respuesta a las GNAF (PaFi, SaFi, IROX). Deben
interpretarse en conjunto con la evolucidn clinica global del paciente.

¢ La ausencia de respuesta clinica es el principal motivo de retirada del soporte respiratorio. Ninguna
medida o soporte debe retrasar la intubacion orotraqueal cuando esté indicada.
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TEMA 8. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
HIPERCAPNICA AGUDA: MANEJO DE LA VENTILACION
NO INVASIVA (BiPAP) EN URGENCIAS

Elizabeth Manuely Gonzalez Revillal, Gianna Fiona Vargas Centanaro?, Sonia Pascual Garcia', José
Manuel Padilla Brito?, Cristina Matesanz Lopez?, Celia Maria Pinedo Sierra®

1 Servicio de Neumologia. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. INTRODUCCION

La insuficiencia respiratoria hipercapnica aguda (IRHA), también denominada insuficiencia
respiratoria tipo Il, es un fallo de la ventilacion alveolar que ocasiona elevacién de la presién arterial
de didxido de carbono (PaCO,). Cuando el incremento de PaCO, es agudo o supera la capacidad de
compensacién renal aparece acidosis respiratoria. En Urgencias, reconocer la IRHA y su causa es
esencial ya que el tratamiento debe combinar el soporte ventilatorio con la correccion del factor
precipitante.

La ventilacién mecénica no invasiva (VNI) mediante presidn positiva, habitualmente con dos niveles
de presion (BiPAP, del inglés bilevel positive airway pressure), constituye uno de los pilares del
tratamiento de la IRHA. Su beneficio esta especialmente demostrado en la exacerbacion aguda de la
enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC) con acidosis respiratoria, donde disminuye la
necesidad de intubacién, las complicaciones de la ventilacidn invasiva y la mortalidad. La eficacia
depende de seleccionar bien al paciente, iniciar el soporte precozmente, optimizarlo y detectar el
fracaso sin retrasar una intubacién indicada.

Fisiopatologia de la insuficiencia respiratoria hipercdpnica

La PaCO; se relaciona de forma inversa con la ventilacién alveolar efectiva. La hipercapnia aparece
cuando la ventilacién minuto atil resulta insuficiente para eliminar la producciéon de CO,. Entre los
mecanismos implicados se encuentran el aumento de las resistencias de la via aérea, la
hiperinsuflacién dindmica y la auto-PEEP (presion positiva intrinseca al final de la espiracion), el
incremento de la carga elastica, la debilidad o fatiga de la musculatura respiratoria y las alteraciones
del control central de la ventilacion.

Las causas mas frecuentes en Urgencias incluyen la exacerbacién de EPOC, el sindrome de obesidad-
hipoventilacién (SOH), las enfermedades neuromusculares, las deformidades de la caja toracica y la
depresion ventilatoria inducida por farmacos. La causa condiciona tanto la respuesta a VNI como la
programacion y el riesgo de fracaso.

2. INDICACIONES DE VENTILACION MECANICA NO INVASIVA (VNI)

La indicacién con mayor nivel de evidencia para la VNI es la exacerbacion aguda de la EPOC con
insuficiencia respiratoria hipercdpnica y acidosis respiratoria, a pesar de un tratamiento médico
inicial adecuado. En la practica clinica, la presencia de pH < 7,35 asociado a PaCO; elevada, junto con
disnea y aumento del trabajo respiratorio, debe hacer plantear precozmente el inicio de VNI siempre
gue no exista una indicacidon inmediata de intubacion orotraqueal.

Las principales situaciones en las que debe considerarse la VNI son:
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Acidosis respiratoria aguda (pH < 7,35) asociada a hipercapnia. Cuanto mayor es la acidemia,
mayor es el riesgo de fracaso; sin embargo, un pH bajo no constituye por si mismo una
contraindicacién, siempre que el paciente se encuentre en un entorno con monitorizacion
estrecha y capacidad para realizar una intubacién inmediata si fuera necesario.

Disnea moderada o grave con aumento del trabajo respiratorio, manifestado por taquipnea,
uso de musculatura accesoria, tiraje intercostal, respiracién paraddjica o signos de fatiga
muscular.

Sindrome de hipoventilacion-obesidad (SHO) descompensado, enfermedades
neuromusculares y alteraciones restrictivas de la caja toracica (cifoescoliosis, secuelas
pleurales extensas, etc.), donde la VNI constituye una herramienta fundamental, aunque los
criterios de respuesta y la evidencia cientifica difieren de los descritos para la EPOC.

Hipercapnia aislada sin acidosis. No debe considerarse automaticamente una indicacién de
VNI. Es necesario valorar la situacion basal del paciente, la causa de la hipercapnia, la
presencia de sintomas y la evolucion clinica.

herramientas que permiten estimar precozmente el riesgo de fracaso de la VNI. Una de las

mas utilizadas es la escala HACOR, acrénimo de:

H: Heart rate (frecuencia cardiaca)

A: Acidosis (pH arterial)

C: Consciousness (nivel de conciencia, escala de Glasgow)
0: Oxygenation (oxigenacion, medida mediante Pa0,/FiO,)

R: Respiratory rate (frecuencia respiratoria)

La puntuacidn se obtiene sumando los puntos asignados a cada variable:

Tabla 1. Escala HACOR: variables y puntuacion.

Frecuencia cardiaca (Ipm) <120=0;120-139=2;2140=5

pH >7,35=0; 7,30-7,34 = 2; 7,25-7,29 = 3; <7,25 = 4

Glasgow 15=0;13-14=2;11-12=5;<10=10

PaO./FiO, 2201 =0; 176-200 = 2; 151-175 = 3; 126-150 = 4; 101-125 = 5; <100 = 6
Frecuencia respiratoria (rpm) <30=0;31-35=1;36-40=2;41-45=3;246=4

Interpretacion:

HACOR < 5: bajo riesgo de fracaso de VNI.
HACOR > 5: incremento significativo del riesgo de fracaso.

HACOR > 10: riesgo muy elevado de fracaso y necesidad de reevaluar de forma inmediata la
estrategia ventilatoria.

La escala es especialmente util tras 1-2 horas de tratamiento, ya que permite identificar
precozmente a los pacientes que probablemente requeriran intubacion.

La escala HACOR no sustituye al juicio clinico, pero puede ayudar a evitar retrasos en la intubacién
de pacientes con mala evolucion.
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Contraindicaciones y situaciones de alto riesgo

Mads que una lista rigida de contraindicaciones, debe valorarse si la VNI puede aplicarse de forma
segura y si existe una probabilidad razonable de éxito. Existen situaciones en las que la ventilacion
invasiva suele ser la estrategia inicial mas adecuada o en las que la VNI resulta inviable:

e Parada cardiorrespiratoria.

e Incapacidad para proteger la via aérea.

e Obstrucciodn fija de la via aérea superior.

e Inestabilidad hemodinamica grave no controlada.

e Alteracion severa del nivel de conciencia no atribuible exclusivamente a hipercapnia
reversible.

Otras circunstancias no constituyen contraindicaciones absolutas, pero aumentan significativamente
el riesgo de fracaso y requieren una valoracién individualizada:

e Agitacidn o falta de cooperacion.

e Secreciones abundantes y dificultad para su manejo.

e Vomitos persistentes o elevado riesgo de aspiracion.

e (Cirugia, traumatismo o deformidad facial que dificulten el sellado de la interfase.
e Mala tolerancia a la mascarilla.

Es fundamental recordar que la VNI nunca debe utilizarse de forma que retrase una intubacion
claramente indicada. La persistencia o empeoramiento de la acidosis, el deterioro del nivel de
conciencia, la inestabilidad hemodinamica o el aumento del trabajo respiratorio pese a una VNI
correctamente aplicada deben interpretarse como signos de alarma.

La VNI no estd indicada de forma rutinaria en pacientes que se encuentran en situacion de agonia o
en las ultimas horas de vida, ya que en muchos casos puede aumentar la incomodidad, dificultar la
comunicaciéon con la familia y prolongar el proceso de fallecimiento sin aportar un beneficio clinico
real.

Un principio practico util es recordar que un paciente no deberia fallecer conectado a una VNI
simplemente porque ésta se inicié previamente. Cuando el tratamiento deja de aportar beneficio o
es incongruente con los objetivos de cuidados, debe plantearse su retirada de forma planificada,
garantizando siempre un adecuado control de los sintomas.

3. INICIO DE LA VNI EN URGENCIAS

Antes de iniciar el soporte deben registrarse frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, presion
arterial, saturacidon de oxigeno por pulsioximetria (SpO,), nivel de conciencia, trabajo respiratorio y
gasometria y es importante tratar simultdneamente la causa y los factores reversibles. Es
imprescindible que se explique al paciente el procedimiento y es recomendable elevar el cabecero de
la cama a 45°.

En pacientes con riesgo de hipercapnia, el oxigeno se titulard habitualmente a una SpO, de 88-92 %,
evitando la hiperoxia.

La interfase oronasal es una opcién frecuente en la fase aguda porque permite tratar a pacientes con
respiracion bucal y grandes demandas ventilatorias; no obstante, la eleccién debe individualizarse
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segln anatomia, fugas, tolerancia, lesiones cutdneas y disponibilidad. El éxito depende mas de
conseguir una interfase eficaz y tolerable que de imponer un modelo concreto.

Parametros iniciales y objetivos

La mayoria de los ventiladores utilizados en VNI permiten programar la asistencia mediante objetivos
de presidn u objetivos de volumen. En el contexto de la insuficiencia respiratoria aguda hipercdpnica,
la modalidad mas empleada es la ventilacién limitada por presién, ya que ofrece una mejor
compensacion de las fugas inherentes a la ventilacién no invasiva, mejora la sincronia paciente-
ventilador y suele resultar mas confortable para el paciente.

La insuficiencia respiratoria hipercapnica se produce por una ventilacién alveolar insuficiente para
eliminar la produccion de didxido de carbono (CO,). El objetivo principal de la VNI es aumentar la
ventilacién alveolar efectiva, reducir el trabajo respiratorio y descargar la musculatura respiratoria.
Esto se consigue incrementando el volumen corriente y/o disminuyendo el espacio muerto relativo
mediante la aplicacién de soporte inspiratorio, lo que favorece el aclaramiento de CO, y la correccién
progresiva de la acidosis respiratoria.
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4 o EPAP
A T T aparasecy Positrve Airwry Provwars .
e Presién
de
15 - Ty roparte J
raAr
Caspuntery Posstive Asrvay Preveute) 15 1
a4 l
- ek -
A. Normal B. Hipoventilacién C. Ventilaciéon mecanica
Vit =500 ml Vit =300 ml Vit =500 ml

Figura 1. Ejemplo simplificado de hipoventilacion mediante el modelo de las jeringas. En una situacion normal (A), el
émbolo se desplaza desde el nivel 5 hasta el 15, lo que representa un desplazamiento de 10 unidades y permite la
entrada de aproximadamente 500 mL de aire (volumen corriente, Vt). En la hipoventilacion alveolar (B),
habitualmente secundaria a un fallo extrapulmonar de la bomba ventilatoria, el desplazamiento del émbolo es menor:
por ejemplo, desde el nivel 2 hasta el 8 (6 unidades), lo que representa un volumen corriente aproximado de 300 mL.
La ventilacion mecdnica (C) mediante la aplicacion de presion positiva en la via aérea aumenta la presion de
distension del sistema respiratorio y facilita un mayor desplazamiento del émbolo, permitiendo recuperar un volumen
corriente mds proximo al necesario para mantener una ventilacion alveolar adecuada (en el ejemplo, 500 mL).

Pardametros

Modo ventilatorio: El modo de eleccion en la mayoria de los pacientes con insuficiencia respiratoria
hipercdpnica aguda es un modo de presion de soporte bilevel. Habitualmente se utiliza el modo
espontaneo-temporizado (S/T), que combina respiraciones desencadenadas por el paciente con una
frecuencia respiratoria de respaldo para garantizar una ventilacién minima en caso de disminucion
del esfuerzo respiratorio.

Presion de soporte (PS): corresponde a la diferencia entre la IPAP y la EPAP: PS = IPAP — EPAP. Es el
principal determinante del volumen corriente y de la ventilacién alveolar. Por ejemplo: IPAP 12
c¢cmH,0 y EPAP 4 cmH,0 = PS = 8 cmH,0. Por tanto, aumentar la EPAP sin modificar la IPAP reduce el
soporte inspiratorio efectivo y puede disminuir el volumen corriente generado.
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Figura 2. Curva de presion-tiempo de un ciclo ventilatorio en modo de presion de soporte bilevel. Los nimeros (1 a 7)
sefialan los pardmetros descritos en el texto.

Trigger inspiratorio y trigger espiratorio (1): El trigger inspiratorio determina el esfuerzo necesario
para que el ventilador reconozca el inicio de una inspiracion.

e Trigger sensible ("blando"): requiere poco esfuerzo para activar el ventilador.

e Trigger poco sensible ("duro"): requiere mayor esfuerzo inspiratorio.

Un trigger excesivamente duro puede producir esfuerzos ineficaces, mientras que un trigger
excesivamente sensible favorece el autodisparo.

En pacientes con enfermedades neuromusculares o debilidad diafragmatica suele ser necesario
utilizar triggers mas sensibles para minimizar los esfuerzos ineficaces.

El trigger espiratorio o ciclado determina el momento en que el ventilador finaliza la inspiracion y
pasa a espiracion. Su ajuste influye de forma importante en la sincronia paciente-ventilador,
especialmente en pacientes con enfermedad obstructiva que precisan mayor tiempo en la espiracion.

Tiempo de subida (tiempo de presurizacion) (2): El tiempo de subida, rampa o rise time determina
la velocidad con la que el ventilador alcanza la presidn inspiratoria programada.

Un tiempo de subida corto proporciona una presurizacion rapida y suele ser mejor tolerado en
pacientes con elevada demanda ventilatoria o sensacién de "hambre de aire".

Por el contrario, un tiempo de subida mas lento puede mejorar el confort en fases mas estables o en
pacientes con enfermedades restrictivas que presentan menor demanda instantanea de flujo.

La IPAP (3): Determina fundamentalmente el nivel de asistencia inspiratoria y, por tanto, el volumen
corriente generado. Se recomienda iniciar con valores de 10-12 c¢cmH,O e incrementarlos
progresivamente, habitualmente en escalones de 2 cmH,0, segun la respuesta clinica y gasométrica.

Los objetivos del ajuste son:
e Reducir la frecuencia respiratoria.
e Disminuir el trabajo respiratorio.
e Mejorar la sincronia paciente-ventilador.
e Alcanzar un volumen corriente adecuado.
e Conseguir una mejoria progresiva del pH y de la PaCO,.

En pacientes con EPOC grave pueden ser necesarias IPAP superiores a 20 cmH,0, mientras que en
pacientes con sindrome de hipoventilacién-obesidad (SHO) no es infrecuente precisar presiones aln
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mayores. No debe establecerse un limite arbitrario de presidn si la tolerancia, las fugas y la respuesta
clinica permiten continuar la titulacién.

El tiempo inspiratorio maximo (Ti max.) (4) constituye un limite de seguridad para evitar
inspiraciones excesivamente prolongadas en presencia de fugas importantes o alteraciones del
ciclado.

Habitualmente se programa entre:

e 0,8-1,2 segundos (mas corto) en pacientes obstructivos para favorecer un tiempo espiratorio
suficiente y minimizar el riesgo de hiperinsuflacién dinamica

e 1,0-1,4 segundos (mas largo) en pacientes restrictivos es beneficioso prolongarlo
moderadamente para optimizar el volumen corriente.

Ciclado o trigger espiratorio (5): El ciclado determina el momento en que el ventilador finaliza la fase
inspiratoria y pasa a la espiracién. En los modos de presiéon de soporte, esta transicion suele
producirse cuando el flujo inspiratorio desciende hasta un porcentaje determinado del flujo pico
inspiratorio. Por ejemplo, un ciclado al 25% implica que la inspiracion termina cuando el flujo cae al
25% del flujo maximo alcanzado durante ese ciclo.

Un porcentaje de ciclado mas alto (40-60%) acorta la inspiracion y aumenta el tiempo espiratorio,
por lo que suele ser util en pacientes con enfermedad obstructiva (EPOC, asma) para minimizar el
atrapamiento aéreo vy la hiperinsuflacién dinamica. Por el contrario, porcentajes mas bajos (10-25%)
prolongan la inspiracién, favorecen un mayor tiempo de asistencia inspiratoria y pueden mejorar el
volumen corriente en pacientes con enfermedades restrictivas o neuromusculares.

Un ajuste inadecuado puede generar asincronias paciente-ventilador. Un ciclado demasiado precoz
puede producir sensacion de falta de aire y esfuerzos inspiratorios prolongados, mientras que un
ciclado excesivamente tardio puede ocasionar incomodidad, aumento del trabajo respiratorio y
favorecer el atrapamiento aéreo en pacientes obstructivos.

PIF
Flujo Ciclo =40 %
Ciclo=25%
Ciclo=10%

Figura 3. Curva de flujo-tiempo con distintos porcentajes de ciclado (40 %, 25 % y 10 % del pico de flujo inspiratorio,
PIF).

La EPAP (6): equivale fisiolégicamente a la PEEP aplicada durante la ventilacion invasiva. Los valores
iniciales habituales son de 4-5 cmH,0.
Su incremento puede estar indicado en situaciones como:

e  Obstruccion de la via aérea superior.

e Presencia de auto-PEEP significativa.

e Atelectasias o hipoxemia persistente.
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e Edema agudo cardiogénico de pulmon.

El aumento de la EPAP favorece el reclutamiento alveolar y mejora la oxigenacion, pero también
incrementa la presion intratoracica. Esto puede reducir el retorno venoso y modificar la carga
ventricular, efectos que pueden ser beneficiosos en situaciones como el edema agudo de pulmdn
cardiogénico y potencialmente perjudiciales en pacientes con fracaso grave del ventriculo derecho,
como ocurre en algunos casos de tromboembolismo pulmonar masivo.

Frecuencia respiratoria de respaldo y tiempo inspiratorio maximo (7): La frecuencia respiratoria
programada en modos S/T actla como una frecuencia minima garantizada, utilizandose Unicamente
cuando el paciente no genera suficientes respiraciones espontaneas.

Como estrategia practica inicial puede programarse una frecuencia ligeramente inferior a la
frecuencia respiratoria espontdnea del paciente (aproximadamente 2-4 respiraciones por minuto
menos), permitiendo que sea éste quien controle la mayor parte del ciclo respiratorio mientras se
mantiene una red de seguridad.

FiO,: Iniciar con flujo de oxigeno 6-12 I/min o FiO, necesaria para una Sa0; >90%.

Objetivos de la titulacion de la VNI

Los parametros iniciales constituyen Unicamente un punto de partida. La configuracion definitiva
debe individualizarse seglin la respuesta clinica, gasométrica y la tolerancia del paciente. Los
objetivos fundamentales durante las primeras horas son:

e Disminuir la disnea.

e Reducir la frecuencia respiratoria.

e Descargar la musculatura respiratoria.

e Mejorar la sincronia paciente-ventilador.

e Aumentar la ventilacién alveolar efectiva.

e Corregir progresivamente la acidosis respiratoria.
e Reducir la PaCO..

e Evitar la necesidad de intubacién orotraqueal.

4.INICIO Y MONTAJE DEL VENTILADOR

El montaje debe realizarse de forma sistematica. Es imprescindible conocer el tipo de ventilador, el
circuito y el mecanismo de exhalacion. En circuitos de rama uUnica debe existir siempre una fuga
intencional o un sistema espiratorio compatible; en doble rama o con vélvula espiratoria activa se
empleara la configuracion indicada por el fabricante.
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Inicio y montaje del ventilador

Preparacién del paciente

Informar y explicar al paciente en que consiste la técnica.

Colocar en posicién semisentado, con la cabeza a 45° sobre la cama.
Monitorizar la frecuencia cardiaca, respiratoria y saturacion de
oximetro por pulsioximetria.

Eleccion de la interfase

Escoger la mascarilla adecuada y conectarla al ventilador.

Montaje del ventilador

En los ventiladores hospitalarios debe colocarse siempre un filtro
antimicrobiano entre el ventilador y el circuito.

o Conexién a la fuente de oxigeno
o Comprobar la correcta conexion a la fuente de oxigeno, ya sea mediante
conexion directa a la toma mural o a través de un caudalimetro, segin

el dispositivo utilizado.

6 (00 1 Seleccién del circuito
£ i
% s \\‘w‘ - Seleccionar la interfase mas apropiada (mascarilla y tipo de circuito)

que se va a emplear.

e ’\? » Salida del aire exhalado: un aspecto fundamental
Garantizar siempre la existencia de una via de salida para el aire exhalado.
La tubuladura accesoria de pequefio calibre que acompafia a algunos circuitos
de rama Unica no constituye una fuga ni una valvula espiratoria, sino que
corresponde al sensor de presion proximal utilizado para la monitorizacién
de la presion en la interfase.

® Circuito de rama tnica (tubuladura simple):
la eliminacion del aire exhalado debe asegurarse mediante una fuga
intencional integrada en la mascarilla o mediante un puerto de fuga pasiva
incorporado al circuito. Es importante que NUNCA se ocluya la fuga del
circuito cuando el paciente esté con mascarilla sin fuga.

@ Circuito de doble rama o con valvula espiratoria activa:
debe utilizarse una mascarilla sin fuga, ya que la exhalacién se realizara a
través de la rama espiratoria o de la propia valvula espiratoria.

o Adaptadores tipo Mount para traq tomia
Los adaptadores tipo Mount utilizados para la conexion a canulas de
traqueostomia no disponen de fuga incorporada. En estos casos,
la eliminacion del aire exhalado deberd garantizarse mediante un circuito
de rama Unica con fuga intencional incorporada o mediante la utilizacién

de un circuito de doble rama o con vélvula espiratoria.

Figura 4. Inicio y montaje del ventilador: preparacion del paciente, seleccion de la interfase, conexion de oxigeno,
seleccion del circuito y comprobacion de la via de exhalacion. Figura original de los autores; contenido revisado segtn

recomendaciones actuales y especificaciones del fabricante.

Consideraciones prdcticas del circuito

Rama unica con fuga intencional: la exhalacidon se produce a través del puerto de fuga
integrado en la mascarilla o en el circuito. Nunca debe bloquearse la via de exhalacion.

Rama Unica con vélvula espiratoria activa: utilizar la configuracion y la interfase sin fuga
indicadas para ese sistema.

Doble rama: la espiracion se realiza por la rama espiratoria; la interfase no precisa fuga
intencional.
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e Traqueostomia: la conexidn a una cadnula constituye ventilacion invasiva a través de via aérea
artificial, aunque pueda utilizarse un ventilador similar. Los adaptadores tipo Mount no
deben asumirse como dispositivos de fuga; la exhalacion debe garantizarse mediante el
circuito correspondiente.

e Los filtros, puertos de presion proximal, adaptadores y fungibles deben utilizarse conforme al
ventilador y a las instrucciones del fabricante; no todas las configuraciones son
intercambiables.

5. AJUSTE, MONITORIZACION Y RESPUESTA

La variable principal para corregir la hipoventilacién es el soporte inspiratorio. Si persisten disnea,
taquipnea, elevado trabajo respiratorio o hipercapnia, se aumentard progresivamente la IPAP, con
frecuencia en pasos de 2 cmH,O, reevaluando respuesta, fugas, volumen corriente cuando esté
disponible, confort y sincronia. La EPAP se ajustara segun obstruccion de via aérea superior, auto-
PEEP, oxigenacion y mecanica respiratoria.

La primera hora es critica. Deben vigilarse de forma continua el estado mental, frecuencia
respiratoria, SpO,, trabajo respiratorio, sincronia, fugas y estabilidad hemodinamica. La gasometria
debe reevaluarse precozmente, habitualmente dentro de los primeros 30-60 minutos en el paciente
aciddtico o antes si empeora. Una reduccion de la frecuencia respiratoria y del trabajo muscular
junto con aumento del pH y descenso de PaCO, apoya una respuesta favorable.

Tabla 2. Objetivos de la VNI segun el momento de evaluacion y actuacion si no se alcanzan.

Momento de

evaluacion Objetivos Actuacion si no se alcanzan

Inicio de la VNI ¢ Adecuada adaptacioén y tolerancia a la interfase. e Corregir fugas y recolocar la interfase.

(primeros e Ausencia de asincronias importantes, e Ajustar trigger inspiratorio y

minutos) especialmente esfuerzos ineficaces (valorar auto- espiratorio.
PEEP, trigger inspiratorio excesivamente duro o e Corregir auto-PEEP si existe (aumentar
sensibilidad inadecuada). EPAP cuando esté indicado).
* Fugas aceptables: < 0,4 L/s 0 < 50 % segun el * Modificar tiempo de subida o tiempo
ventilador. inspiratorio para mejorar el conforty la
e Saturacion objetivo: 90-92 % en pacientes con sincronia.
insuficiencia respiratoria hipercdpnica (salvo e Ajustar FiO, para alcanzar la saturacion
indicacion especifica diferente). objetivo.

¢ Volumen corriente aproximado: 5-7 mL/kg de
peso ideal.

 Revisién de curvas de presion, flujo y volumen
para detectar asincronias, fugas o ciclado
inadecuado.
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Momento de

evaluacion Objetivos

Actuacion si no se alcanzan

Primera horade e Incremento del pH > 0,03 unidades respecto al
VNI basal.

e Disminucién de la frecuencia respiratoria > 5
rom.

e Descenso de la PaCO, 2 5 mmHg.

e Mejoria de la disnea y del trabajo respiratorio.

e Mejoria del nivel de consciencia en pacientes con
encefalopatia hipercapnica.

¢ Buena tolerancia al tratamiento.

e Sj persiste la hipercapnia o no mejora el
pH - aumentar PS para incrementar el
volumen corriente y la ventilaciéon
alveolar.

e Sj persiste la hipoxemia - aumentar la
FiO, y/o incrementar la EPAP segun la
situacion clinica y la mecanica
respiratoria.

e Reevaluar la presencia de asincronias,
fugas importantes o indicacion de
intubacion si existe deterioro clinico o
gasomeétrico.

Identificacion precoz del fracaso

e pH que no mejora o empeora y/o PaCO, progresivamente ascendente pese a optimizacion.

e Taquipnea persistente o creciente, agotamiento o aumento del trabajo respiratorio.

e Deterioro del nivel de conciencia o pérdida de la capacidad de proteger la via aérea.

e Hipoxemia refractaria, inestabilidad hemodinamica o arritmia grave.

e Secreciones no manejables, vomitos, intolerancia grave o imposibilidad de conseguir una

interfase eficaz.

Ante estos hallazgos debe comprobarse primero que la VNI esté realmente optimizada (interfase,
fugas, circuito, trigger, ciclado, soporte y oxigeno) y, si no existe respuesta rapida o el paciente se
deteriora, en pacientes subsidiarios de medidas invasivas, avisar a la unidad de cuidados intensivos.
La ausencia de mejoria no debe prolongar indefinidamente un ensayo de VNI.

6. MONTAJE DE VENTILADORES

La siguiente tabla conserva el material grafico docente original y resume configuraciones habituales.
Debe interpretarse como una guia visual: la compatibilidad exacta entre ventilador, tubuladura, fuga,
valvula espiratoria, interfase, aporte de oxigeno y puerto de presién proximal depende del modelo y

de las instrucciones del fabricante.
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Tabla 3. Montaje de ventiladores y compatibilidad entre fuente de oxigeno, tubuladura, mecanismo de exhalacion,
interfase y conexion a traqueostomia. Material grdfico original de los autores. Imagen de la mascarilla generada con
IA. Verificar siempre la configuracion especifica del fabricante. *Fuga intencional: via disefiada para eliminar CO,; no
debe ocluirse. **Tubuladura con fuga: requiere mascarilla sin fuga; tubuladura sin fuga*: requiere mascarilla con
fuga. FiOy: fraccidn inspirada de oxigeno; PIF: pico de flujo inspiratorio.

VENTILADOR OXIGENO TUBULADURA MASCARILLA TRAQUEOSTOMIA
HOSPITALARIO A pared. Simple CON fuga SIN fuga. Canula mount
(Ve0, Trilogy EV300)  FiO, programable  + conexidn a puerto de Oronasal conosin  (gusano) SIN fugay
Conexi6n a oxigenoa Y con capacidad presién proximal. apoyo nasal. balon hinchado.
pared. de 100 %.

FiO, ajustable y ’\1‘;:
capacidad de 100 %. == E,’E
010: SIEMPRE filtro [ ! .
antimicrobiano. Arriba: linea de presion * £
proximal. Abajo: puerto
de salida de gas.

Pueden usarse otros tipos
de fuga en el circuito.

DOMICILIARIO BASICO BASICO Oronasal, nasal, Cénula mount
(propiedad del A caudalimetro. Simple SIN fuga* facial completa u (gusano) SIN fuga.
hospital). , Simple CON fuga** olivas nasales.
Basico: sin curvas, sin v S AVANZADO BASICO: CON fuga*
iai 4 SIN fi 3,
bateria interna. Simple (una rama): / uga
Avanzado: curvas de AVANZADO e  Confuga* AVANZADO: Igual
presién y ﬂujol F|02 NO 8 al béSiCO.
monitorizacion progra.lmable; ® Sinfuga** e  SIN fuga*
avanzada, bateria capacidad Doble rama o vélvula e CON
interna. dependiente del  espiratoria: - No existe o
PIF, inferior al fuga pasiva ya esta &
50 %. garantizada la exhalacién
.- en la rama espiratoria o
e en la vélvula espiratoria.
#
7. CONCLUSIONES

e La ventilacidn mecanica no invasiva (VNI) constituye el tratamiento de primera eleccién en la
exacerbacion aguda de la EPOC con insuficiencia respiratoria hipercapnica y acidosis respiratoria,
siempre que no exista una indicacion inmediata de intubacién orotraqueal.

¢ La identificacién precoz de los pacientes candidatos a VNI es un aspecto clave en los servicios de
Urgencias ya que el retraso en su instauracion se asocia a peores resultados clinicos. Todo médico que
atienda pacientes con insuficiencia respiratoria aguda debe conocer sus indicaciones,
contraindicaciones y principios basicos de aplicacién.

e E| éxito de la VNI depende de una combinacidn de factores: seleccidon adecuada del paciente,
tratamiento etiolégico simultaneo, correccidn de la hipoxemia con oxigenoterapia controlada, eleccidn
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apropiada de la interfase, correcta configuracién inicial del ventilador y monitorizacién estrecha de la
respuesta clinica y gasométrica.

¢ La valoracion de la respuesta durante la primera hora es determinante. La mejoria de la disnea, la
disminucién de la frecuencia respiratoria, la correccion progresiva de la acidosis y el descenso de la
PaCO, son indicadores precoces de éxito. Por el contrario, la ausencia de respuesta o el deterioro
clinico obligan a reevaluar inmediatamente la estrategia terapéutica y considerar ventilacion invasiva
cuando esté indicada.

¢ La VNI es una técnica especializada que requiere conocimientos especificos sobre fisiologia
respiratoria, mecanica ventilatoria, monitorizacién y resolucién de asincronias. Aunque su inicio puede
realizarse en distintos dmbitos asistenciales, la participacidn precoz de equipos con experiencia en
soporte respiratorio no invasivo contribuye a optimizar los resultados y a reducir las complicaciones.

¢ En centros que disponen de neumdlogo de guardia o unidades especializadas en soporte respiratorio,
la coordinacion temprana con estos equipos permite una titulacién mds precisa de la VNI, una mejor
identificacién del fracaso precoz y una atencidn integral del paciente con insuficiencia respiratoria
aguda.

¢ El montaje correcto del circuito y la comprobacién de la compatibilidad entre ventilador, interfase y
sistema de exhalacidn constituyen elementos esenciales de seguridad y deben verificarse antes de
iniciar el tratamiento.
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TEMA 9. TROMBOEMBOLIA PULMONAR:
ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y TRATAMIENTO EN
URGENCIAS

Enrique del Toro Daza'?, Adrian Joaquin Barrajon Masa®, Marcos Oliver Fragiel Saavedra?, David
Oteo Mata?, Raul Perales Mufioz!, Cristina Matesanz Lépez*

1 Servicio de Urgencias. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.
2 Coordinacion de Trasplantes. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.
3 Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.
4 Servicio de Neumologia. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. INTRODUCCION

La tromboembolia pulmonar (TEP) aguda abarca un espectro clinico muy amplio, desde el hallazgo
casual en una tomografia hecha por otro motivo hasta el shock cardiogénico y la parada
cardiorrespiratoria. En Urgencias plantea dos retos: sospecharla, porque su clinica es poco especifica,
y estimar pronto su gravedad, porque de ella dependen el tratamiento médico, la necesidad de
ingreso o de alta y la intensidad de las medidas de soporte.

La guia estadounidense AHA/ACC de 2026, referencia principal de este capitulo, sustituye la
clasificacidon cldsica en riesgo alto, intermedio y bajo por cinco categorias clinicas (A-E) con
subcategorias, que integran la situacion hemodinamica, las escalas prondsticas, los biomarcadores, la
imagen del ventriculo derecho (VD) y la afectacidn respiratorial. La ventaja para el médico de
Urgencias es que cada categoria lleva asociadas decisiones concretas: qué anticoagulante iniciar, qué
pruebas afiadir, dénde debe continuar el paciente y cuando hay que plantear terapias avanzadas.
Cuando aporta, se recoge también lo establecido por la guia europea de 20192, que sigue siendo la
referencia mas extendida en nuestro medio y que difiere de la americana en varios puntos que se
van sefalando.

2. SINTOMAS SUGESTIVOS DE TEP AGUDO

Ningun sintoma es especifico, de modo que el diagndstico empieza por mantener un umbral de
sospecha bajo. La disnea y el dolor tordacico pleuritico son las formas de presentacion mas frecuentes,
pero conviene conocer otras menos frecuentes.

o Disnea. Puede ser brusca e intensa, especialmente en TEP centrales, y mas leve o transitoria
en TEP periféricos. En pacientes con insuficiencia cardiaca o enfermedad pulmonar previa, el
empeoramiento de su disnea habitual puede ser la Unica pista.

o Dolor toracico. Suele ser pleuritico, por la irritacién pleural que produce el infarto pulmonar
de los émbolos distales. En el TEP central puede ser de tipo anginoso, reflejo de isquemia del
VD, y obliga a descartar un sindrome coronario agudo o una diseccion adrtica.

e Sincope. Se asocia con mas frecuencia a inestabilidad hemodinamica y a disfuncion del VD, y
el TEP forma parte de su diagndstico diferencial en Urgencias.

e Hemoptisis. Menos frecuente; orienta a infarto pulmonar.
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3. VALORACION DEL COMPROMISO HEMODINAMICO

Es la presentacién menos frecuente, pero la que exige actuar primero: traduce una repercusion
hemodinamica significativa, condicionada por la carga embdlica y la reserva cardiopulmonar del
paciente. En la clasificacion AHA/ACC corresponde a las categorias D y E (Tabla 1). A diferencia de la
definicién europea de TEP de alto riesgo?, incluye el shock normotensivo, que hay que buscar
activamente porque identifica al paciente con mas riesgo de deterioro y de muerte hospitalaria.

Tabla 1. Categorias de TEP con inestabilidad hemodindmica. PAS: presion arterial sistdlica; PA: presion arterial; PAM:
presion arterial media. Fuente: guia AHA/ACC 2026°.

Categoria Situacion Definicion

D1 Hipotension transitoria PAS <90 mmHg o descenso >40 mmHg durante menos de 15 minutos,
o que responde a fluidos, sin hipoperfusion mantenida

D2 Shock normotensivo Hipoperfusidn sin hipotensidn persistente: alteracion del estado
mental, diuresis <0,5 ml/kg/h, lactato >2 mmol/L, fracaso renal agudo,
indice cardiaco <2,2 |/min/m? o PAM <60 mmHg

E1l Shock cardiogénico Hipotension persistente o recurrente con hipoperfusién

E2 Shock refractario o parada  Shock cardiogénico refractario o parada cardiorrespiratoria

3.1 Manejo inicial en el cuarto de shock

e Valoracién multidisciplinar (Urgencias, UCI, Unidad Coronaria) y activacién del equipo de
respuesta al TEP (PERT) si el centro dispone de él.

e Monitorizacion continua y lactato venoso o arterial como marcador de hipoperfusion?.

e Ecocardiografia transtordcica a pie de cama como primera prueba en el paciente inestable:
orienta el diagndstico diferencial del shock (taponamiento, sindrome coronario agudo,
diseccidn adrtica, valvulopatia aguda, hipovolemia) y valora la sobrecarga del VD (Tabla 2).

Tabla 2. Signos ecocardiogrdficos de disfuncion del VD. VI: ventriculo izquierdo; TAPSE: desplazamiento sistdlico del
plano del anillo tricuspideo. Fuentes: guia AHA/ACC 2026%; signo 60/60 y trombo mdvil, guia ESC 2019°.

Parametro Hallazgo sugestivo

Tamafio del VD Diametro telediastélico 230 mm (paraesternal eje largo) o basal 241 mm (apical centrado en
el VD)
Cociente VD/VI >0,9 (en la angio-TC, >1,0)

Signo de McConnell  Hipocinesia de la pared libre del VD con dpex conservado
TAPSE (modo M) <17 mm (la guia ESC 2019 usa <16 mm)

Onda S’ tricuspidea  <9,5 cm/s
(Doppler tisular)

Velocidad de la >2,9m/s

insuficiencia

tricuspidea

Otros Movimiento septal paraddjico; vena cava inferior dilatada con escaso colapso inspiratorio;

signo 60/60 (tiempo de aceleracion pulmonar <60 ms con gradiente tricuspideo <60 mmHg)

Trombo mévil en Poco frecuente (<4%; hasta 18% en UCI). Practicamente confirma el TEP y se asocia a
cavidades derechas  mortalidad precoz
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Para la guia AHA/ACC 2026, la ecocardiografia no confirma ni descarta el TEP, tampoco en el paciente
inestable: su papel es estratificar’. La guia europea, en cambio, consideraba que la ausencia de
sobrecarga del VD en un paciente inestable practicamente excluia el TEP como causa?. En la practica,
el hallazgo ecocardiografico marca el camino a seguir (Figura 1):

Sin disfuncién del VD: hay que buscar otra causa del shock y, si no aparece, realizar una
angio-TC.

Con disfuncién del VD: si la angio-TC estd disponible de inmediato y el traslado es seguro, se
confirma con ella. Si el traslado al TC no es seguro por la inestabilidad, unos signos claros de
sobrecarga (signo de McConnell, signo 60/60 o trombo en cavidades derechas) en un
paciente con probabilidad clinica alta y sin otra explicacidon justifican iniciar el tratamiento
del TEP de alto riesgo, incluida la reperfusién, y confirmar el diagndstico con angio-TC en
cuanto se estabilice?.

MANEJO MULTIDISCIPLINAR CUARTO DE SHOCK
URGENCIAS/UCI/U.CORONARIA
ECOCARDIOGRAF[A Monitorizacion continua
TRANSTORACICA A PIE DE CAMA LACTATO VENOSO/ARTERIAL

* Sin angio-TC, solo si hay signos
ANGIO-TC TORAX TRATAMIENTO claros de sobrecarga del VD,

| DEL TEP DE ALTO probabilidad clinica alta y ninguna

N | otra causa del shock.

r *
| ¢Hallazgos de TEP? | RIESGO

| o o ]

Figura 1. Algoritmo de actuacion ante la sospecha de TEP con inestabilidad hemodindmica (categorias D—E). VD:

ventriculo derecho. Basado en la guia AHA/ACC 2026

3.2 Tratamiento del TEP con inestabilidad (categorias D y E)

Anticoagulacion. En D1-E1, heparina de bajo peso molecular (HBPM), que la guia AHA/ACC
prefiere a la heparina no fraccionada (HNF) por menos recurrencias y menos hemorragias
mayores; en E2 son vélidas la HBPM o la HNF intravenosa’. Es un cambio respecto a la guia
europea, que recomendaba HNF con bolo ajustado al peso en el TEP de alto riesgo?. Si la
prueba de imagen se retrasa y la sospecha es de categoria C2 o superior con bajo riesgo
hemorragico, puede iniciarse la anticoagulacion antes de confirmar el diagndstico.

Fluidos (D1-D2). Solo un bolo pequefio (<500 ml) si se sospecha precarga baja’, por ejemplo,
con una vena cava inferior pequefia o colapsable. El exceso de volumen distiende el VD y
reduce el gasto cardiaco: ante signos de presion venosa central elevada, hay que
suspenderlo?.

Vasopresores e inotropicos (D2-E2). La noradrenalina es el vasopresor de eleccién, porque
eleva la presidn sistémica y la perfusidon coronaria del VD. Hasta unos 15 pg/min apenas
modifica la resistencia vascular pulmonar; por encima puede aumentarla, asi que, en lugar de
seguir subiendo la dosis, conviene afiadir un segundo vasopresor, como la vasopresina o la
fenilefrina®. La dobutamina puede ser el farmaco inicial en el shock normotensivo (D2) y
asociarse a la noradrenalina cuando hay bajo gasto con hipotensién (E1-E2)%. En el paciente
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hipotenso no debe usarse sin un vasopresor, porque puede agravar la hipotensién y
favorecer las arritmias?.

Vasodilatadores pulmonares inhalados (C2—E). El 6xido nitrico inhalado puede considerarse
para reducir la poscarga del VD.

Oxigenacion. En la hipoxemia moderada o grave, |la oxigenoterapia de alto flujo por canula
nasal puede ser beneficiosa y debe considerarse frente a la oxigenoterapia convencional. La
intubacidn se reserva para la hipoxemia profunda refractaria o la proteccion de la via aérea:
la sedacion, la induccién y la ventilacidn con presidn positiva pueden precipitar el colapso del
VD, de modo que exigen tener preparado el soporte hemodinamico.

Oxigenacion por membrana extracorpérea (ECMO) venoarterial (E2). Si el centro dispone
de ella, estd indicada en el shock refractario o la parada, para estabilizar la situacion
hemodinamica y la oxigenacion.

Reperfusion. La trombdlisis sistémica (alteplasa 100 mg en 2 horas) reduce la obstruccion y
la dilatacion del VD a costa de mas riesgo de hemorragia mayor. Es razonable en E1-E2 y
puede considerarse en D1-D2, mientras que las pautas reducidas de 25-50 mg tienen
todavia poca evidencia®. La trombdlisis dirigida por catéter, la trombectomia mecanica y la
embolectomia quirurgica son opciones en E1 y en casos seleccionados de D1-D2. La eleccion
depende de la categoria, de la localizacidon del trombo, del riesgo hemorragico y de la

experiencia del centro, idealmente en el seno de un PERT.

4. PACIENTE ESTABLE: ANAMNESIS, EXPLORACION, PRUEBAS Y PROBABILIDAD

CLiNICA

Descartada la inestabilidad, el objetivo cambia: ya no se trata de estabilizar al paciente, sino de
decidir con qué prueba se confirma o se descarta el diagndstico. Esa decision no depende de un dato
aislado, sino de la probabilidad clinica, que se construye integrando la anamnesis, la exploracién
fisica y las pruebas iniciales (Figura 2).

4.1 Anamnesis: factores predisponentes

La presencia de factores predisponentes (Tabla 3) aumenta la probabilidad clinica, aunque en torno
al 40 % de los pacientes con TEP no presenta ninguno identificable?.

Tabla 3. Factores predisponentes de enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) segun la fuerza de su asociacion. OR:
odds ratio; IC: insuficiencia cardiaca; FA: fibrilacion auricular. Adaptada de la guia ESC 2019°.

Riesgo fuerte (OR >10)
Fractura de miembro inferior
Prétesis de cadera o rodilla
Traumatismo grave

Lesion medular

Ingreso por IC o FA/fluter en los 3
meses previos

Infarto de miocardio en los 3 meses
previos

ETEV previa

Riesgo moderado (OR 2-9)

Cancer (mayor riesgo si es metastasico)
Anticonceptivos orales combinados
Puerperio

Fecundacién in vitro

Infeccidn (neumonia, urinaria)

Transfusién y agentes estimulantes de la
eritropoyesis

Riesgo débil (OR <2)
Reposo en cama >3 dias
Diabetes mellitus
Hipertensidn arterial

Inmovilidad por estar sentado
(viaje largo)

Obesidad

Embarazo
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Hay tres antecedentes que conviene preguntar de forma dirigida, porque cambian la interpretacién
del caso:

ETEV previa. Es un factor fuerte y la recurrencia tiende a repetir el fenotipo: tras un TEP es
mas probable otro TEP y, tras una trombosis venosa profunda (TVP) aislada, otra TVP. Ante la
sospecha de recurrencia en un paciente ya anticoagulado hay que confirmarla o descartarla
con una prueba de imagen: angio-TC (de eleccion) o gammagrafia de ventilacion/perfusidn.

Anticonceptivos. Son el factor mas frecuente en mujeres en edad fértil: los combinados
multiplican el riesgo por 2—6, mas los de tercera generacidn (desogestrel, gestodeno) que los
de segunda (levonorgestrel). El DIU hormonal y algunas pildoras de solo progestageno no lo
aumentan de forma significativa.

Infeccién aguda reciente. Factor de riesgo transitorio, sobre todo en las primeras semanas.

4.2 Exploracion fisica

Es fundamental llevar a cabo una exploracidn fisica completa, registrando:

frecuencia cardiaca (FC) y frecuencia respiratoria (FR);

presién arterial;

saturacion basal de oxigeno (SatO,) y necesidades de oxigeno;
auscultacién cardiopulmonar;

signos de congestidn derecha y signos de TVP en los miembros inferiores.

Una exploraciéon normal no excluye el TEP.

4.3 Pruebas complementarias iniciales

Gasometria con lactato, si la situacion clinica lo requiere. La hipoxemia y la hipocapnia son
frecuentes, pero hasta un 40% de los pacientes tiene una saturacién normal?.

Electrocardiograma de 12 derivaciones. En los casos leves puede mostrar solo taquicardia
sinusal (presente en torno al 40%). Los signos de sobrecarga del VD (ondas T negativas en
V1-V4, patrén QR en V1, S1Q3T3, bloqueo de rama derecha) aparecen en los casos mas
graves. Puede haber fibrilacién auricular asociada al TEP agudo.

Radiografia de térax. Suele ser anormal, pero con hallazgos inespecificos, y sirve sobre todo
para buscar diagndsticos alternativos®. La joroba de Hampton (opacidad periférica en cufia
con base pleural, por infarto pulmonar) y el signo de Westermark (hiperclaridad focal por
oligohemia distal al vaso ocluido) son poco sensibles y de escaso valor predictivo.

Analitica con reactantes de fase aguda, troponina y BNP: La troponina y el BNP/NT-proBNP
aportan informacidn prondstica y se utilizan para estratificar el TEP una vez diagnosticado,
no para establecer el diagndstico.

4.4 Estimacion de la probabilidad clinica

Tras la valoracién clinica inicial debe establecerse de forma explicita la probabilidad clinica pretest
de TEP, porque determina el siguiente paso diagnéstico. Puede estimarse de tres maneras:

1.
2.
3.

Escala de Wells (Tabla 4), la més utilizada en Urgencias®.
Escala de Ginebra, en su version revisada o simplificada (Tabla 5)*>.

Juicio clinico global (gestalt), que clasifica la probabilidad en baja (<15%), intermedia (15—
50%) o alta (>50%)".
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Tabla 4. Escala de Wells. Tres niveles: baja <2, intermedia 2—6, alta >6. Dos niveles: TEP improbable <4, probable >4.
Fuente: Wells et al..

Signos clinicos de TVP 3
TEP como diagndstico mas probable 3
FC>100 Ipm 1,5
Inmovilizacion 23 dias o cirugia en las 4 semanas previas 1,5
TVP o TEP previos 1,5
Hemoptisis 1
Cancer activo (en tratamiento en los 6 meses previos o paliativo) 1

Tabla 5. Escala de Ginebra revisada y simplificada. Revisada: baja 0-3, intermedia 4-10, alta 211. Simplificada: baja
0-1, intermedia 2—4, alta =5 (dos niveles: improbable 0-2, probable >3). Fuentes: Le Gal et al.* y Klok et al.>.

Criterio Revisada Simplificada
Edad >65 afos 1 1
TVP o TEP previos 3 1
Cirugia con anestesia general o fractura de miembro inferior en el dltimo mes 2 1
Cancer activo 2 1
Dolor unilateral en miembro inferior 3 1
Hemoptisis 2 1
FC 75-94 Ipm 3 1
FC 295 Ipm 5] 2
Dolor a la palpacidn venosa profunda y edema unilateral del miembro inferior 4 1
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4.5 Qué hacer segun la probabilidad clinica

________________________________ ,
| ANTECEDENTES | + | EXPLORACION | + | PRUEBAS i
| PERSONALES ! ' FiSICA ! | COMPLEMENTARIAS |

PROBABILIDAD
BAJA

CRITERIOS PERC @ ALGORITMO YEARS

? ----

Muy baja probabilidad de
TEP

NO MAS ESTUDIOS TEP EXCLUIDO | PRUEBA DE IMAGEN |
NECESARIOS

PROBABILIDAD

ALTA

Valido en paciente no anticoagulado

PRUEBA DE IMAGEN

DIMERO D

Figura 2. Algoritmo diagnéstico del paciente estable seguin la probabilidad clinica. Basado en la guia AHA/ACC 2026

e Probabilidad baja: aplicar los criterios PERC (Tabla 6). Si se cumplen los ocho, el TEP es muy
improbable y no hacen falta mas pruebas®. Si falla alguno, se actia como en la probabilidad
intermedia.

e Probabilidad intermedia (o baja con algun criterio PERC positivo): determinar el dimero D,
las estrategias diagndsticas basadas en este biomarcador se han validado fundamentalmente
en pacientes que no reciben anticoagulacion terapéutica.

o Umbral ajustado a la edad: en mayores de 50 afios, edad x 10 ug/L en lugar de 500
pg/L. Por ejemplo, un paciente de 72 afios tiene un umbral de 720 pg/L, de modo
que un dimero D de 680 pg/L excluye el TEP aunque supere el umbral estandar. Estos
valores se expresan en unidades equivalentes de fibrindgeno (FEU; ug/L FEU equivale
a ng/mL FEU); si el laboratorio informa en unidades de dimero D (DDU), hay que
consultar la equivalencia.

o Algoritmo YEARS: valora tres criterios (signos de TVP, hemoptisis y TEP como
diagndstico mas probable). Sin ninguno de ellos, el TEP se excluye con un dimero D
<1000 pg/L; con uno o mas, con un dimero D <500 pg/L o por debajo del umbral
ajustado a la edad?. Por encima de esos valores se solicita prueba de imagen.

e Probabilidad alta: prueba de imagen directamente, sin dimero D.

Tabla 6. Criterios PERC (Pulmonary Embolism Rule-out Criteria). Solo se aplican con probabilidad clinica baja (gestalt
<15%) y deben cumplirse todos. Fuente: Kline et al.®.

Edad <50 afios Sin hemoptisis

FC <100 Ipm Sin tratamiento con estrégenos

SatO; 295% Sin TVP ni TEP previos

Sin edema unilateral de miembro inferior Sin cirugia ni traumatismo con ingreso en las 4 semanas previas
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5. DIAGNOSTICO: PRUEBA DE IMAGEN

éCuando? Se solicita en los pacientes con probabilidad clinica alta y en aquellos de probabilidad

intermedia cuyo dimero D supera el umbral que les corresponde (apartado 4.5 y Figura 2).

é¢Qué prueba?

Angio-TC pulmonar. Es la prueba de eleccién y un resultado positivo basta para el
diagndstico. Conviene medir el cociente VD/VI en el corte axial, porque un valor 21,0 indica
dilatacion del VD y se utilizara después para clasificar la gravedad.

Gammagrafia de ventilacion/perfusion (SPECT, si esta disponible). Alternativa cuando la
angio-TC esta contraindicada. Una gammagrafia de alta probabilidad establece el diagndstico
y una gammagrafia de perfusién normal permite descartarlo?.

Ecocardiograma. No estd indicado para confirmar ni para descartar el TEP™.

6. CLASIFICACION DEL TEP DIAGNOSTICADO

Confirmado el diagndstico, se asigna una categoria de la A a la E y, dentro de ella, una subcategoria,

siempre segun el indicador mas grave (Tabla 7). La categoria no es fija: cambia con la evolucién y

hay que reevaluarla. Ademas, en las categorias C, D y E puede afiadirse el modificador respiratorio R,
con criterios propios de cada una: en C, SatO, <90%, FR =30 rpm o necesidad de oxigeno; en D,
oxigeno a mas de 6 |/min por canula nasal o mascarilla con reservorio; en E, insuficiencia respiratoria

gue precisa ventilacidn no invasiva o invasiva.

Tabla 7. Categorias clinicas del TEP agudo. EA: eventos adversos; PESI: Pulmonary Embolism Severity Index; sPESI:
PESI simplificado. Fuente: guia AHA/ACC 2026

Categoria Definicion Subcategorias

A

TEP asintomatico, hallazgo incidental (p. ej.,, —
en una TC de estadificacion oncoldgica)

TEP sintomatico con bajo riesgo de EA: PESI ~ B1: subsegmentario Unico o multiple. B2:

<85, sPESI 0 o Hestia 0 segmentario o mas proximal
TEP sintomatico con riesgo aumentado de C1: VD y biomarcadores normales. C2: VD anormal
EA: PESI >85, sPESI 21 o Hestia 21 0 21 biomarcador elevado. C3: VD anormal y >1

biomarcador elevado

Compromiso hemodinamico sin hipotensién  D1: hipotensién transitoria. D2: shock
persistente normotensivo

Shock cardiogénico E1: hipotensidn persistente o recurrente. E2:
shock refractario o parada

Tabla 8. PESI simplificado (sPESI). Cada criterio suma 1 punto: 0 puntos, bajo riesgo; 21, riesgo aumentado. Fuente:
Jiménez et al.’.

Edad >80 afios 1
Cancer 1
Enfermedad cardiopulmonar crénica (IC o neumopatia crénica) 1
FC 2110 Ipm 1
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PAS <100 mmHg 1
SatO, arterial <90% 1

6.1 Manejo segun la categoria (Figura 3)

MENOS RIESGO MAS RIESGO
| 4/-RiSat02<90%, FR230, 02 i
CATEGORIA
A

Iniciar ACOD, sin anticoagulacion Iniciar HBPM
parenteral previa

HEMODINAMICAMENTE ESTABLE INESTABILIDAD HEMODINAMICA
(ver algoritmo)

Usar PESI, sPESI o Hestia para riesgo a Escala validada (Bova, CPES, sPESI)
corto plazo de EA
Biomarcadores o funcién de VD: " Medir al menos 1 biomarcador
informacion pronéstica adicional ! (troponina y/o BNP)
Si SPESI =0 ' Medir lactato venoso/arterial
 Evaluar la funcién ventricular
¢ Seguimiento en los primeros 7 dias ? . derecha mediante eco y/o TC
¢ Acceso inmediato a anticoagulacion ?
@ Equipo PERT, si disponible
ALTA DOMICILIARIA INGRESO HOSPITALARIO

Figura 3. Clasificacion del TEP diagnosticado y manejo de las categorias A a C. ACOD: anticoagulantes orales de
accion directa (sin parenteral previa, solo apixabdn o rivaroxabdn); R: modificador respiratorio (criterios de C). Basado

en la guia AHA/ACC 2026,

Categorias A y B (bajo riesgo).

Anticoagulacién. Apixaban o rivaroxaban desde el inicio, sin anticoagulaciéon parenteral
previa, cada uno con su fase inicial de dosis mas alta (apartado 7). Dabigatran o edoxabdn
requieren anticoagulacién parenteral previa durante al menos 5 dias antes de iniciar el
anticoagulante oral.

Confirmar el bajo riesgo. Con PESI, sPESI (Tabla 8) o Hestia. Si el sPESI es 0, los
biomarcadores y la valoracion del VD no son necesarios para clasificar al paciente; si se
obtienen, solo afladen informacidn prondstica.

Decidir el destino. El alta domiciliaria es razonable cuando el paciente tiene acceso
inmediato al anticoagulante y un seguimiento fiable en la primera semana, en Atencion
Primaria o en consulta, para revisar la adherencia, educar sobre el tratamiento y detectar
hemorragias.

El TEP subsegmentario (B1) es un caso aparte. La decision de iniciar la anticoagulacion
puede variar en funcién de la localizacion del trombo y de la presencia de TVP concomitante.

é¢Cuando consultar al PERT? En pacientes con varias comorbilidades o con una presentacién
compleja, aunque la categoria sea de bajo riesgo.

Categoria C (riesgo intermedio): ingreso hospitalario.

éDonde? En planta de hospitalizacidon o en UCI/Unidad Coronaria, segun la subcategoria y la
respuesta inicial al tratamiento.

Anticoagulacién. Iniciar HBPM (de eleccién).
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Estratificar el riesgo de deterioro precoz. Con una escala validada: Bova, CPES (Composite
Pulmonary Embolism Shock) o sPESI.

Analitica. Se debe solicitar lactato venoso o arterial y al menos un biomarcador cardiaco
(troponina o BNP). El biomarcador, junto con la valoracién del VD, permite asignar la
subcategoria C1-C3; el lactato aporta informacion prondstica y ayuda a detectar
hipoperfusion subclinica.

Valorar el VD. Por ecocardiografia o por TC, para estratificar el riesgo a corto plazo.
PERT. Su valoracidn se recomienda en las categorias C a E*.

ias Dy E: véanse el apartado 3 y la Figura 1.

7. TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

Todo paciente con TEP agudo debe anticoagularse si no hay contraindicacion absoluta, salvo casos

seleccio

La elecc

nados de TEP subsegmentario, porque reduce la recurrencia y la mortalidad.

HBPM. Preferida a la HNF en las categorias C1-E1 porque disminuye las recurrencias y las
hemorragias mayores. El anti-Xa no se mide de rutina: es razonable medirlo en Ia
enfermedad renal crénica grave y de beneficio no demostrado en la obesidad extrema vy el
embarazo. Cuando se mide, se determina el pico a las 3—5 horas de la dosis, tras al menos
tres dosis™.

Fondaparinux. Alternativa a la HBPM; no debe usarse con un aclaramiento de creatinina
(CICr) inferior a 30 ml/min?.

ACOD. De eleccion en las categorias Ay By, en general, preferidos a los antagonistas de la
vitamina K (AVK). Apixaban y rivaroxaban se inician directamente, con una fase inicial de
dosis mas alta (7 dias y 3 semanas, respectivamente). Dabigatran y edoxaban se inician tras
al menos 5 dias de anticoagulacién parenteral, que se suspende al empezar el anticoagulante
oral’.

i6n del anticoagulante y su dosis cambian en varias situaciones frecuentes en Urgencias: la

insuficiencia renal, la obesidad y la lactancia. La Tabla 9 resume qué hacer en cada una.

Tabla 9. Anticoagulacion en situaciones especiales. ERC: enfermedad renal créonica; CICr: aclaramiento de creatinina
en ml/min (Cockcroft-Gault); IMC: indice de masa corporal (kg/m?). Fuentes: guia AHA/ACC 2026 y guia ESC 2019°.

ERC estadio 2—-3 ACOD preferidos a los AVK por menos hemorragia mayor?, con la dosis que indique su
ficha técnica segun el CICr. Dabigatran es el mas dependiente del rindn y no debe usarse
con CICr <30

ERC estadio 4-5 o No estd claro que apixaban sea mejor que los AVK!. Con CICr 15-30, HBPM a dosis

dialisis ajustada o HNF2. Decision individualizada por el alto riesgo hemorragico

Obesidad IMC >30: ACOD razonables, con mas datos para apixaban y rivaroxaban; evitarlos las 4
semanas siguientes a una cirugia bariatrica. IMC >40 con HBPM: puede ser razonable
reducir la dosis para disminuir el sangrado*

Lactancia HBPM, HNF o AVK (warfarina o acenocumarol). Los ACOD estan contraindicados

Embarazo HBPM o HNF. Evitar ACOD y AVK durante el embarazo

8. CONCLUSIONES

I ¢ La clinica es inespecifica; la disnea y el dolor pleuritico son lo mds frecuente.
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¢ Lo primero es identificar la inestabilidad, incluido el shock normotensivo.

¢ En el paciente estable, una exploracidon normal no excluye el TEP y la probabilidad clinica decide la
prueba: PERC si es baja, dimero D/YEARS si es intermedia, e imagen directa si es alta. La angio-TC es la
prueba de eleccidn.

¢ Todo TEP confirmado se clasifica de la A a la E, y la categoria se reevalla.

¢ Anticoagular precozmente si no hay contraindicaciéon. A mayor riesgo, valorar terapias avanzadas y
PERT.
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TEMA 10. CRISIS ASMATICA EN LOS SERVICIOS DE
URGENCIAS

Marcos Oliver Fragiel Saavedra®, Miguel Villar Martinez}, Beatriz Garcia Fernandez-Bravo?, David
Oteo Mata?, Arianne Sofia Aiffil Meneses?, Yasmin Ghandour Fawaz!, Enrique del Toro Daza®

1 Servicio de Urgencias. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.
2 Servicio de Nefrologia. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. INTRODUCCION

Se define crisis asmatica como un empeoramiento agudo o subagudo de los sintomas respiratorios y
de la funcién pulmonar respecto a la situacidén habitual del paciente, y que requiere intensificar el
tratamiento. Puede ser la primera manifestacién de asma o aparecer en una persona con diagndstico
conocido, incluso si previamente presentaba sintomas infrecuentes. La gravedad del asma basal y la
gravedad de una crisis concreta no son equivalentes: un paciente etiquetado de asma leve puede

sufrir una exacerbacién potencialmente mortal*2.

Desde la perspectiva de los servicios de urgencias, el objetivo no es fenotipar el asma ni reconstruir
todo el tratamiento crénico durante los primeros minutos. La prioridad es responder a cinco
preguntas practicas: ées realmente asma?, {existe amenaza vital?, iqué tratamiento debe iniciarse
ahora?, iesta respondiendo?, y écudl es el destino seguro? Esta forma de razonar hace aplicables las
guias elaboradas por neumologia, alergologia, medicina familiar, pediatria y urgencias a un entorno
generalista y de alta presion asistencial.

En Espafia, la asistencia se distribuye entre atencion primaria y atencién hospitalaria. La crisis leve y
una parte de las moderadas pueden resolverse en el centro de salud o punto de atencidn continuada
si existen capacidad de evaluacién, medicacion inhalada, oxigeno, pulsioximetria, posibilidad de
medir el flujo espiratorio maximo (PEF) y observacidon suficiente. La crisis grave, la amenaza vital, la
respuesta insuficiente, la comorbilidad relevante o la falta de seguridad domiciliaria obligan a
traslado hospitalario. El tratamiento debe comenzar antes y durante el traslado; derivar no significa
demorar la terapéutica.

La atencidén constituye un continuo: autocuidado guiado por un plan escrito, atencién primaria,
emergencias extrahospitalarias, servicio de urgencias hospitalario (SUH), hospitalizacion y
seguimiento posterior. El episodio agudo no termina cuando desaparecen las sibilancias. Una
exacerbacion es también un marcador de riesgo futuro y obliga a revisar el tratamiento preventivo y

los factores modificables?3*.

2. EPIDEMIOLOGIA Y RELEVANCIA CLINICA

El asma es una de las enfermedades respiratorias cronicas mas frecuentes. Las estimaciones
espafiolas clasicas sitlan la prevalencia alrededor del 5 % en adultos y del 10 % en poblacién infantil,
con variabilidad geografica y metodoldgica; el consenso espafiol de urgencias estimaba mas de tres
millones de personas afectadas®”. Los datos histéricos del European Community Respiratory Health
Survey mostraron diferencias entre areas espafiolas, y estudios recientes insisten en que todavia
existen infradiagndstico, sobrediagndstico y heterogeneidad territorial®. Por ello, las cifras deben
entenderse como 6rdenes de magnitud, no como una prevalencia Unica e inmutable.
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La carga urgente no depende solo del nimero de personas asmaticas, sino del grado de control y del
tratamiento preventivo. El uso insuficiente de glucocorticoide inhalado (GCl), la mala adhesion, la
técnica inhalatoria incorrecta y el sobreuso de agonistas beta-2 de accion corta (SABA) incrementan
el riesgo de exacerbacidon. También lo hacen las crisis previas, las visitas repetidas a urgencias, una
hospitalizacion o ingreso en UCI anterior, la intubacién orotraqueal previa, la enfermedad
cardiovascular y determinadas dificultades psicolégicas o sociales que interfieren con la adherencia®?.
Una sola crisis grave debe considerarse una sefial de alto riesgo, aunque la funcién pulmonar entre
episodios sea normal.

En la Guia Espafiola para el Manejo del Asma (GEMA), mas del 80 % de las crisis que llegan a
urgencias son de instauracion lenta, habitualmente sobre un sustrato inflamatorio, relacionadas con
infecciones respiratorias virales o mal control crénico. Las de instauracidon rapida son menos
frecuentes, pero pueden progresar en pocas horas; se asocian, entre otros factores, a alérgenos,
exposicién a irritantes, farmacos como antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) en pacientes
susceptibles o anafilaxia®. Esta distincion no modifica el tratamiento inicial, aunque las crisis de
instauracién rapida pueden presentar un deterioro clinico en poco tiempo.

Entre los desencadenantes habituales figuran las infecciones virales, pdlenes y otros aeroalérgenos,
humo de tabaco, contaminaciéon atmosférica, exposicidon laboral, ejercicio, aire frio, abandono del
tratamiento controlador y técnica inhalatoria deficiente. La relacién temporal con un medicamento,
alimento o picadura, junto con urticaria, edema, hipotensidn o sintomas gastrointestinales, obliga a
considerar anafilaxia y administrar adrenalina intramuscular sin esperar a completar el tratamiento
broncodilatador.

Las exacerbaciones concentran morbimortalidad y costes: generan absentismo, consumo de
corticoides sistémicos, consultas, transporte sanitario, hospitalizacion y, ocasionalmente, ventilacién
mecanica y muerte. El consenso espafol de 2020 recogia 1.118 fallecimientos por asma en 2017 y
una prevalencia de control insuficiente superior al 50 %; aunque las cifras epidemioldgicas cambian
con el tiempo, el mensaje operativo permanece: muchas crisis y reconsultas son prevenibles*. En
series y revisiones incluidas en GEMA, alrededor del 20 % de los pacientes atendidos en urgencias
requieren ingreso, con amplia variabilidad segun poblacidn, gravedad y adherencia a protocolos?.

3. DIAGNOSTICO Y EVALUACION DE LA GRAVEDAD

3.1 Evaluacion inmediata: tratar mientras se valora

La primera valoracion sigue un enfoque ABCDE. Debe realizarse en paralelo a la administracién de
SABA y oxigeno cuando estén indicados.

A - Via aérea. Confirmar permeabilidad y buscar estridor, edema orofaringeo, voz apagada o signos
de anafilaxia. El estridor orienta a obstruccién alta y no debe atribuirse automaticamente al asma.

B - Respiracion. Valorar capacidad para hablar, postura, frecuencia respiratoria, uso de musculatura
accesoria, tiraje, simetria, entrada de aire, sibilancias y fatiga. Un torax silencioso no implica mejoria:
en un paciente disneico indica flujo aéreo criticamente reducido. Registrar SpO2 antes del oxigeno si
ello no demora el tratamiento. Medir el flujo espiratorio maximo (FEM) o sus siglas en inglés PEF
(Peak Expiratory Flow) o el volumen espiratorio maximo en un segundo (VEMS) o en inglés FEV1
(Forced Expiratory Volume in 1 second) si el paciente puede realizar la maniobra sin retrasar la
estabilizacion.
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C - Circulacion. Frecuencia cardiaca, presion arterial, perfusién y ECG si existe indicacién. Taquicardia
puede reflejar gravedad, ansiedad o efecto beta-adrenérgico; la bradicardia o hipotensidn son signos
de extrema gravedad.

D - Neurolégico. Agitacion, somnolencia, confusidn y disminucion del nivel de conciencia son signos
de hipoxemia, hipercapnia o agotamiento y requieren escalada inmediata.

E - Exposicion. Buscar fiebre, urticaria, angioedema, signos de infeccion, traumatismo, trombosis
venosa o exposicion desencadenante. Mantener al paciente sentado, salvo contraindicacidn, y evitar
sedantes.

3.2 Historia clinica focalizada

La anamnesis no debe retrasar el tratamiento. Interesa conocer: inicio y velocidad de progresion;
sintomas y posible desencadenante; medicacion utilizada antes de llegar, dosis y respuesta;
tratamiento controlador habitual; adhesién y técnica; consumo reciente de SABA; corticoides
sistémicos actuales o recientes; mejor PEF personal; crisis, urgencias, ingresos, UCI o intubacion
previos; comorbilidad cardiopulmonar; embarazo; tabaquismo; alergias, AINE y beta-bloqueantes; y
capacidad de autocuidado y apoyo domiciliario.

Debe distinguirse entre diagndstico conocido y diagndstico supuesto. En una primera presentacion
puede tratarse de asma, pero la confirmacion objetiva de la variabilidad del flujo aéreo espiratorio se
realizard una vez estabilizado el paciente. En urgencias es aceptable trabajar con un diagndstico
sindrémico provisional, siempre que se documenten las alternativas relevantes y se organice la
confirmacién posterior.

3.3 Diagnéstico diferencial

Los diagndsticos alternativos o coexistentes mas relevantes son anafilaxia, obstruccion laringea
inducible, cuerpo extrafio, EPOC, insuficiencia cardiaca, tromboembolia pulmonar, neumonia,
neumotdrax o neumomediastino, sindrome coronario, hiperventilacién y toxicidad por farmacos. La
asimetria auscultatoria, dolor pleuritico, fiebre alta, crepitantes focales, hemoptisis, estridor,
ausencia de respuesta al broncodilatador o una historia atipica deben hacer considerar diagndsticos
alternativos y ampliar el estudio.

3.4 Clasificacidén practica de gravedad

La gravedad se asigna por el hallazgo mas desfavorable, no por un promedio. Los limites varian
ligeramente entre GEMA y GINA; conviene utilizar el protocolo local de forma coherente. Una
clasificacién util para adultos y adolescentes es la siguiente®3:

Tabla 1. Clasificacion prdctica de la gravedad de la crisis asmdtica en adultos y adolescentes.

Variable Leve Moderada Grave Riesgo vital/inminente
Habla/actividad Frases completas; Frases; prefiere estar Palabras; no Incapaz de hablar o agotado
tolera decubito sentado tolera decubito
Disneay musculos Leves o ausentes Evidentes Intensos Movimiento paraddjico o
accesorios esfuerzo decreciente
Frecuencia Normal o Elevada, >30/min Bradipnea o apnea
respiratoria discretamente habitualmente
elevada <30/min
Entrada de aire Conservada; Disminuida Muy disminuida  Silencio auscultatorio
sibilancias
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Variable Leve Moderada Grave Riesgo vital/inminente

Estado mental Normal Normal o ansiedad Agitacion Somnolencia, confusion o
coma

SpO2 en aire 294-95 % 92-94 % <92 % Hipoxemia

ambiente persistente/cianosis

PEF o FEV1 >70 % 50-70 % <50 % Frecuentemente <33 % o no
realizable

La medicién objetiva es esencial porque la intensidad de las sibilancias y la percepcion de disnea se
correlacionan mal con la obstruccidn. Se prefiere el porcentaje (PEF o FEV1) del mejor valor personal
reciente; si no se conoce, se utiliza el porcentaje del predicho. No se fuerza la maniobra en el
paciente exhausto o con amenaza vital. La respuesta funcional tras el tratamiento inicial tiene gran
valor prondstico®.

En menores de 18 afos debe utilizarse una escala clinica validada por el centro, como PRAM, junto
con Sp0O2. GINA 2026 considera orientativamente PRAM 1-3 leve, 4-7 moderada y 8-12 grave; un
PRAM 11-12, alteracién de conciencia o cianosis sefiala amenaza vital>.. En preescolares, PEF y
espirometria suelen ser poco fiables, por lo que domina la valoracidn clinica seriada.

3.5 Pruebas complementarias: indicacidn selectiva

La pulsioximetria se realiza en todos los pacientes. Debe recordarse que puede sobreestimar la
saturacion en personas con piel oscura y que la altitud modifica los valores basales. La gasometria no
es rutinaria; debe considerarse en crisis grave o vital, PEF/FEV,; <50 %, deterioro clinico, respuesta
insuficiente al tratamiento inicial o sospecha de hipercapnia. Una PaCO2 normal en un paciente
inicialmente hiperventilando puede ser preocupante; una PaCO2 elevada, especialmente >45 mmHg,
sugiere agotamiento y fracaso ventilatorio®.

La radiografia de térax no se solicita de rutina. Se reserva para sospecha de neumonia, neumotorax,
neumomediastino, insuficiencia cardiaca, cuerpo extrafio, fiebre relevante, dolor focal, crisis vital o
mala respuesta inexplicada. ECG, hemograma, bioquimica, troponina, dimero D o pruebas
microbioldgicas se indican por diagnéstico diferencial, comorbilidad o repercusién del tratamiento,
no por el diagndstico de asma en si. El SABA a dosis altas puede causar hipopotasemia, hiperglucemia,
temblor, taquicardia y elevacién de lactato; el lactato elevado puede perpetuar taquipnea y simular
fracaso broncodilatador.

3.6 La evaluacion es dinamica

Registrar hora, tratamiento, constantes, saturacion de oxigeno, PEF/FEV1 y estado clinico antes y
después de la intervencion. Reevaluar precozmente, y formalmente a los 30-60 minutos o antes si
empeora. La pregunta decisiva no es solo «écomo llegd?», sino «écomo responde?». La persistencia
de sintomas, la necesidad de oxigeno o un PEF/FEV1 bajo después de tratamiento pesan mas que
una impresion inicial aislada.

4. TRATAMIENTO

4.1 Principios generales

Los objetivos inmediatos son corregir la hipoxemia, revertir la obstruccion, reducir la inflamacion,
prevenir el fracaso respiratorio y evitar recaidas. El tratamiento debe administrarse segun la
gravedad, independientemente de la ubicacién del paciente. Atencidn Primaria debe disponer de un
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circuito de traslado y el SUH de una via rdpida hacia criticos. En una crisis grave, se avisa
precozmente a emergencias/UCI a la vez que se inicia tratamiento.

4.2 Oxigeno titulado

Administrar oxigeno si existe hipoxemia y titularlo, evitando tanto la hipoxia como la hiperoxia
innecesaria. GINA 2026 propone una Sp02 objetivo de 92-95 %; GEMA aconseja alrededor de 93-95 %
en crisis graves y objetivos superiores en embarazo o cardiopatia®®. Utilizar el dispositivo que
permita alcanzar el objetivo y reevaluar. La nebulizacidon impulsada por oxigeno puede ser necesaria
en crisis graves, pero el inhalador presurizado con cdmara es preferible cuando el paciente coopera,
por eficacia equivalente, menor dosis y menor generacién de aerosoles.

4.3 Broncodilatador beta-2 de accion corta

El salbutamol inhalado es el broncodilatador de primera eleccion. En adultos, una pauta practica con
pMDI de 100 microgramos y camara es 4-8 inhalaciones, una a una, repetidas cada 10-20 minutos
durante la primera hora segun gravedad y respuesta. En una presentacion leve, GINA admite 4
inhalaciones y una reevaluacién a los 30-60 minutos. Si el paciente no puede utilizar la cdmara o la
crisis es grave, puede nebulizarse salbutamol 2,5-5 mg cada 20 minutos durante la primera hora; en
amenaza vital puede requerirse nebulizacién continua conforme al protocolo hospitalario?3.

La cdmara debe utilizarse correctamente: agitar el cartucho antes de cada pulsacién, administrar una
pulsacion cada vez y realizar una inspiracion lenta con apnea si es posible; si hay disnea intensa,
permitir varias respiraciones a volumen corriente. Los beta-2 agonistas intravenosos no se
recomiendan de forma rutinaria; su uso excepcional debe restringirse a situaciones refractarias y
areas de criticos con experiencia.

La budesonida-formoterol a dosis altas ha mostrado eficacia broncodilatadora en pacientes
seleccionados con FEV1 superior al 30 %, y GINA incorpora opciones antiinflamatorias de rescate. Sin
embargo, en el escenario generalista espafiol de crisis moderada-grave, el esquema mas
estandarizado y reconocible continta siendo SABA repetido, ipratropio, glucocorticoide sistémico y
oxigeno titulado. No debe improvisarse el uso de formoterol como rescate si el tratamiento de
mantenimiento contiene un LABA distinto de formoterol?.

4.4 Bromuro de ipratropio

Afadir ipratropio en las crisis moderadas o graves y en la respuesta insuficiente al SABA. En adultos
puede administrarse 0,5 mg nebulizado cada 20 minutos durante la primera hora, o 4-8 inhalaciones
de 20 microgramos con camara, segun protocolo y dispositivo. La combinacién inicial SABA-
ipratropio mejora la funcién pulmonar y reduce ingresos frente al SABA aislado en exacerbaciones
moderadas-graves. No aporta beneficio rutinario en la crisis leve ni suele mantenerse después de la

fase inicial®3.

4.5 Glucocorticoides sistémicos precoces

Administrarlos dentro de la primera hora en crisis moderada o grave, en respuesta insuficiente al
broncodilatador, tratamiento previo con corticoide oral o antecedentes de crisis que lo requirieron.
En adultos: prednisona o prednisolona 40-50 mg por via oral cada mafiana durante 5-7 dias. GEMA
acepta 0,5-1 mg/kg de peso ideal, maximo 50 mg. No es necesario descenso progresivo si el ciclo
dura menos de dos semanas®>.

La via oral es tan eficaz como la intravenosa y debe preferirse. Reservar hidrocortisona o
metilprednisolona intravenosa para imposibilidad de deglucion, vémitos, alteracién de conciencia,

85



Manejo de las urgencias respiratorias para residentes

ventilacién mecanica u otra contraindicacion a la via oral. El efecto clinico tarda varias horas; por ello,
no se debe esperar a comprobar el fracaso completo de repetidas dosis de SABA.

En nifios: prednisolona 1-2 mg/kg/dia, maximo 40 mg, durante 3-5 dias. La indicacién y alternativa
con dexametasona dependeran del protocolo pediatrico local. Los efectos adversos de ciclos
repetidos son acumulativos; este hecho refuerza la prevencién, pero no justifica omitir el corticoide
cuando una crisis moderada-grave lo requiere.

4.6 Sulfato de magnesio y terapias de rescate

El sulfato de magnesio intravenoso no se administra de rutina. Considerar una dosis Unica de 2 g en
20 minutos en adultos con obstruccién muy grave -aproximadamente FEV1 25-30 %-, hipoxemia
persistente o respuesta insuficiente al tratamiento inicial intensivo. Debe utilizarse con
monitorizacién y precaucién en hipotensién o insuficiencia renal®. EIl magnesio nebulizado, heliox,
beta-2 intravenosos y otros rescates no forman parte del manejo ordinario y requieren seleccién
experta.

Los tratamientos biolégicos no constituyen tratamiento estdndar de rescate de una exacerbacion.
GEMA 5.5 revisa evidencia emergente en crisis graves atendidas en urgencias, todavia limitada®. Su
indicacion pertenece a la evaluacidon especializada del asma grave.

4.7 Qué no debe hacerse de rutina

e No prescribir antibidticos salvo evidencia clinica o radiolégica de infeccion bacteriana.

e No utilizar sedantes ni ansioliticos en la crisis: pueden deprimir la ventilacién y ocultar
deterioro.

e No utilizar teofilinas por menor eficacia y peor perfil de seguridad.

e No administrar adrenalina para el asma aislada; si adrenalina intramuscular inmediata si
existe anafilaxia.

e No solicitar radiografia, gasometria ni analitica sistematicas en crisis no complicada.
e No mantener SABA a horario fijo al alta ni dejar al paciente Unicamente con SABA.
e No retrasar el traslado o la consulta a UCI para completar pruebas.

e No dar de alta al paciente sin corticoide inhalado.

4.8 Fracaso terapéutico y soporte ventilatorio

Solicitar valoracion precoz de UCl/anestesia ante alteracién de conciencia, silencio auscultatorio,
agotamiento, hipoxemia persistente, hipercapnia, acidosis, inestabilidad hemodinamica, PEF/FEV1
muy bajo o deterioro pese a tratamiento. Mantener SABA e ipratropio, oxigeno controlado vy
corticoide sistémico; considerar magnesio.

La ventilacion no invasiva puede considerarse en pacientes seleccionados, conscientes,
colaboradores y hemodinamicamente estables, en un entorno con vigilancia continua y capacidad
inmediata de intubacién. La evidencia es limitada y nunca debe demorar ventilacién invasiva. Indicios
para intubacién incluyen parada respiratoria, deterioro de conciencia, agotamiento progresivo,
hipoxemia refractaria, hipercapnia creciente con acidosis o inestabilidad.
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4.9 Actuacién segun nivel asistencial

Tabla 2. Actuacion ante la crisis asmdtica segun el nivel asistencial.

Nivel Puede manejar Obligaciones minimas Escalada/derivacion
Atencion Primaria / Crisis leve y moderada ABCDE, SpO2, PEF si posible, Traslado inmediato en crisis
urgencia seleccionada con SABA con cdmara, oxigeno grave/vital; traslado si
extrahospitalaria buena respuesta titulado, ipratropio y respuesta insuficiente,
corticoide segun gravedad, necesidad mantenida de 02,
observacion y reevaluacion PEF <50-60 %, comorbilidad o

entorno no seguro

SUH Crisis moderada- Monitorizacidn, tratamiento UCI ante amenaza vital,
grave, fracaso repetido, pruebas selectivas, deterioro, hipercapnia,
extrahospitalario, evaluacion funcional seriada,  agotamiento o necesidad de
duda diagndstica o decision de alta/ingreso en 1-  soporte ventilatorio
complicacién 3h

Hospitalizacion/UCI Persistencia Broncodilatacion y Coordinacién con
clinica/funcional, antiinflamacion neumologia/alergologia y AP
hipoxemia, riesgo vital protocolizadas, soporte antes del alta
o complicaciones respiratorio, prevencion de

complicaciones y planificacion
del alta

4.10 Reevaluacidn y decisién de destino

Reevaluar sintomas, habla, frecuencia respiratoria y cardiaca, musculatura accesoria, la ventilacion
pulmonar, saturacién de oxigeno y PEF/FEV1 aproximadamente a la hora, antes si empeora. Una
buena respuesta implica mejoria clinica sostenida, saturacion adecuada en aire ambiente y funcion
pulmonar en ascenso. Una respuesta incompleta exige continuar tratamiento, ampliar diagndstico y
decidir observacion o ingreso. La mala respuesta o el deterioro obligan a escalar.

Son criterios orientativos de ingreso: sintomas persistentes después del tratamiento; necesidad de
oxigeno para mantener saturacion; PEF/FEV1 <50-60 % tras tratamiento; deterioro funcional;
antecedente de crisis vital/intubacidn o ingreso reciente; fracaso de corticoides orales ambulatorios;
comorbilidad relevante o complicacién; e imposibilidad de garantizar cuidados. Para UCI: parada
respiratoria, alteracién de conciencia, hipoxemia a pesar de oxigeno, PaCO2 >45 mmHg en este
contexto, necesidad de ventilacién o neumotdrax®.

5. SEGUIMIENTO PRECOZ Y CONTINUIDAD ASISTENCIAL

5.1 Criterios de alta segura

No existe una cifra aislada que garantice el alta. Deben concurrir mejoria clinica estable durante al
menos 1-2 horas tras la ultima dosis intensiva, habla y movilidad adecuadas, minima necesidad de
rescate, SpO2 al menos 92-94 % en aire ambiente segln contexto, PEF/FEV1 preferiblemente >70 %
del mejor personal o predicho y en ascenso, ausencia de complicaciones y capacidad de tratamiento
domiciliario®®. Con PEF/FEV1 entre 50 y 70 %, la decisidn es individual y exige ponderar antecedentes,
respuesta, adherencia, distancia al centro, apoyo y posibilidad de revision. Un valor <50-60 %
después del tratamiento suele indicar ingreso.
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5.2 Recomendaciones al alta

El informe debe incluir diagndstico o grado de certeza, gravedad inicial, PEF/FEV1 y SpO2,
tratamientos y dosis administrados, respuesta, desencadenante probable, tratamiento al alta, signos
de alarma y citas. Antes de salir:

e Tratamiento con GCI. Iniciar o intensificar un régimen que contenga glucocorticoide inhalado.
En adultos y adolescentes, GINA 2026 prefiere, cuando sea apropiado y esté disponible, un
esquema con GCl-formoterol como mantenimiento y rescate (MART) tras una exacerbacion.
Si se utiliza otra combinacién GCI-LABA, el rescate se ajustara al régimen prescrito. Nunca dar
de alta con SABA como Unico tratamiento®.

e Corticoide sistémico. Completar 5—7 dias en adultos o 3-5 dias en nifios si se inicié por crisis
moderada-grave. Informar sobre insomnio, cambios de &nimo, aumento de apetito,
hiperglucemia y otros efectos pertinentes.

e Rescate a demanda. Indicar claramente dispositivo, dosis maxima y criterios para volver a
consultar. Evitar pautas fijas que impidan reconocer empeoramiento.

e Técnica y adhesion. Demostracion practica con el dispositivo real y comprobacion mediante
retorno de la técnica.

e Plan de accion escrito. Debe describir tratamiento habitual, deterioro, cambios temporales,
cuando iniciar corticoide si procede, signos de alarma y via de contacto.

e Prevencidn. Revisar tabaco/vapeo, exposicién laboral o alérgenos, AINE, vacunacion vy
comorbilidades.

5.3 Revision por Atencién Primaria

Concertar revision presencial en 2—7 dias en adultos; GEMA recomienda antes de 5 dias. En nifios, 2—
5 dias*3. No basta con aconsejar «pida cita»: cuando el sistema lo permita, debe quedar programada
o activarse un circuito de continuidad.

En la revisidn precoz se confirmara la resolucion clinica y funcional, se comprobara que el paciente
toma un tratamiento con GCl y el rescate solo a demanda, se revisaran técnica y adherencia, se
identificaran desencadenantes y factores modificables y se corregird el plan de accién. Si el
diagndstico no estaba confirmado, se programara espirometria con prueba broncodilatadora una vez
recuperado. Posteriormente se revisara el control en 2—3 meses.

Atencidn Primaria es el nodo natural para integrar informacion del episodio, recetas, bajas laborales,
tabaquismo, comorbilidad y seguimiento longitudinal. El hospital debe transferir informacién clinica
suficiente y no limitarse a una etiqueta de «broncoespasmo» sin gravedad, funcidon pulmonar,
tratamiento ni plan.

5.4 Derivacidn especializada

Tras hospitalizacién o crisis grave debe solicitarse una valoracion por neumologia o alergologia,
habitualmente en menos de un mes; el consenso espafol propone prioridad mayor cuando hay
amenaza vital, repeticién o mal control. También deben derivarse crisis reiteradas o multiples ciclos
de corticoide, sospecha de asma grave, ingreso/UCl/intubacidn previa, embarazo con exacerbacidn,
reaccion a AINE o anafilaxia, asma ocupacional, diagndstico incierto y comorbilidades relevantes
como rinosinusitis con o sin pdlipos, obstruccién laringea inducible, aspergilosis broncopulmonar
alérgica (ABPA) o solapamiento asma-enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)**.
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La derivaciéon no sustituye el seguimiento por AP. Ambos niveles deben compartir un objetivo:
reducir el riesgo de una nueva crisis mediante confirmacion diagndstica, optimizacion del
tratamiento, evaluacion de adhesidn y técnica inhalatoria, control de exposiciones.

6. CONCLUSIONES

¢ Una crisis asmatica puede ser mortal incluso en pacientes con sintomas basales infrecuentes;
gravedad basal y gravedad de la crisis no son sinédnimos.

¢ La valoracion inicial debe ser breve y simultanea al tratamiento. Habla, estado mental, trabajo
respiratorio, ventilacién pulmonar, saturacion de oxigeno y PEF/FEV1 permiten clasificar la gravedad y
monitorizar la respuesta al tratamiento.

¢ El nlcleo terapéutico es SABA inhalado repetido, oxigeno titulado si existe hipoxemia, ipratropio en
crisis moderada-grave y glucocorticoide sistémico precoz. El magnesio intravenoso se reserva para crisis
graves seleccionadas.

¢ Radiografia, gasometria, analitica y antibidticos no son rutinarios. La adrenalina se reserva para
anafilaxia y los sedantes estan contraindicados.

¢ Atencién Primaria y hospital aplican los mismos principios; cambian la capacidad de observacidn,
pruebas, monitorizacién y soporte. La crisis grave se trata mientras se organiza el traslado.

e El alta es una intervencidn preventiva y el tratamiento debe incluir glucocorticoides inhalados (GCl),
técnica inhalatoria verificada, plan escrito, signos de alarma y revisiéon por AP en pocos dias. La crisis
grave, reiterada o con ingreso requiere valoracion especializada precoz.
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TEMA 11. ;COMO AJUSTAR EL TRATAMIENTO AL ALTA
DESDE URGENCIAS EN LA CRISIS ASMATICA?

Andrea Beatriz Bravo Periago®

1 Servicio de Urgencias. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. INTRODUCCION

En el momento del alta desde urgencias tras una crisis asmatica encontramos un momento clave
para reducir el riesgo de nuevas exacerbaciones asi como optimizar el tratamiento de base. Previo al
alta deberiamos revisar el tratamiento previo, la adherencia al mismo, la técnica inhalatoria y los
factores asociados a mayor riesgo de recaida®.

Se debe tener en cuenta que son pacientes con manejo frecuente de crisis leves en domicilio, por lo
que la atencidn en urgencias debe aprovecharse como una oportunidad para optimizar el
tratamiento y reducir el riesgo de nuevas exacerbaciones. Tras el alta, aproximadamente un 12% de

los pacientes presenta una recaida en las primeras dos semanas®*2.

Entre los errores frecuentes al alta estan no revisar el tratamiento de base, no iniciar un tratamiento
de base que incluya glucocorticoides inhalados (GCl) y no comprobar la técnica inhalatoria®.

2. CRITERIOS DE ALTA TRAS UNA CRISIS ASMATICA

El alta puede considerarse cuando existe una mejoria mantenida de la dificultad respiratoria,
adecuada oxigenacién en aire ambiente y posibilidad de espaciar el tratamiento broncodilatador.

A todo lo anterior se puede sumar un flujo espiratorio maximo (PEF) o un volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (FEV1) > 70% del mejor valor personal o del valor teérico puede apoyar
la decision de alta, pero no debe utilizarse de forma aislada®.

Siempre que sea posible, la saturacién de oxigeno debe valorarse en aire ambiente. Para considerar
el alta, debe ser mayor o igual a 92%°. Si persiste la necesidad de oxigeno por la exacerbacidn, el
paciente no cumple criterios de alta.

El PEF/FEV1 puede ayudar a objetivar la respuesta al tratamiento pero no debe utilizarse como dato
aislado que justifique el alta. Durante la exacerbacion, la medicién puede verse limitada por la propia
dificultad respiratoria o por una técnica subdptima.

Se debe comprobar no solo la respuesta inicial, sino que la mejoria clinica se mantiene al espaciar la
dosis de broncodilatador. Por lo tanto, una buena respuesta inicial al broncodilatador no equivale
necesariamente a estabilidad para el alta.

El periodo de observacion debe individualizarse segun la gravedad inicial, la respuesta al tratamiento
y el riesgo de recaidal. Antes del alta debe comprobarse que la mejoria clinica se mantiene al
espaciar las dosis de broncodilatador?.

La decisidon de alta debe integrar la respuesta clinica mantenida, la exploracion fisica, la oxigenacion
en aire ambiente, la funcién pulmonar cuando pueda medirse de forma fiable y el riesgo individual
de recaida.
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3. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO AL ALTA

El tratamiento al alta debe incluir un tratamiento de base que contenga glucocorticoide inhalado,
medicacidon de rescate, un plan de accidn escrito y una cita de revision. No es necesario afiadir
bromuro de ipratropio ni tampoco antibioterapia de manera rutinaria.

Para un correcto ajuste de tratamiento al alta, antes debemos conocer el manejo que presentaba
previamente a través de varios factores: tratamiento habitual, adherencia al tratamiento, técnica
inhalatoria, uso de beta-agonistas de accién corta (SABA) como rescate, exacerbaciones e ingresos
previos asi como gravedad del ingreso y los posibles factores desencadenantes identificables.

Tras una crisis asmatica debe revisarse y optimizarse el tratamiento de base, teniendo en cuenta el
tratamiento previo, la adherencia, la técnica inhalatoria y el control previo del asma®®.

3.1 Corticoides

Corticoides orales

Al alta, cuando estén indicados, debe completarse un ciclo corto de glucocorticoides sistémicos, ya

que reducen el riesgo de recaida tras la exacerbacion®.

En adultos la pauta recomendada al alta es: prednisona 50 mg cada 24 horas, preferentemente en
dosis Unica matutina, durante 5-7 dias, sin necesidad de reduccién progresiva®®. Se priorizara la via
oral por ser eficaz, menos invasiva y méas econémica’.

Los ciclos cortos de glucocorticoides sistémicos aceleran la resolucion de la exacerbacién y reducen el
riesgo de recaida’?’.

Corticoides inhalados

Al alta debe revisarse y optimizarse el tratamiento de mantenimiento con glucocorticoides inhalados®.
Tras una exacerbacion moderada-grave, GEMA 5.5 recomienda tratamiento con GCI, estos deben
mantenerse aunque se prescriba ademas un ciclo corto de glucocorticoides orales. El ciclo de
glucocorticoides orales no sustituye al tratamiento con glucocorticoides inhalados, que debe

mantenerse y ajustarse segun el tratamiento de base®®!112,

3.2 Beta-agonistas

Beta-agonista de accion corta (SABA)

Los beta-agonistas de accidn corta pueden utilizarse como medicacién de rescate en pacientes cuyo
tratamiento de mantenimiento no permita emplear GCl-formoterol como rescate®®. Tras una
exacerbacion atendida en urgencias, no deben constituir el Unico tratamiento al alta®.

Beta-agonista de accion larga (LABA)

Los LABA no deben utilizarse en monoterapia en el paciente asmatico, sino siempre asociados a un
glucocorticoide inhalado (GCl).

En pacientes que recibian GCl en monoterapia y presentan una exacerbacion, suele ser necesario
intensificar el tratamiento asociando GCI-LABA, preferentemente en un Unico dispositivo®. Cuando
se utiliza una combinaciéon adecuada de GCl/formoterol, esta puede emplearse tanto como
tratamiento de mantenimiento diario como para el alivio de los sintomas con el mismo inhalador;
esta estrategia se denomina MART (mantenimiento y rescate)%'%, La guia GEMA 5.5 recomienda
esta estrategia en mayores de 12 afios en los escalones terapéuticos en los que esté indicada,
especialmente en pacientes con antecedentes de exacerbaciones®®.
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3.3 Otros farmacos

Antagonistas muscarinicos de accion prolongada (LAMA)

Son broncodilatadores de mantenimiento que no constituyen la base del tratamiento del asma.
Pueden afiadirse como tercer farmaco en pacientes que permanecen mal controlados pese a
tratamiento con GCI/LABA, tras comprobar adherencia, la técnica inhalatoria y otros factores
modificables’. Su incorporacidn da lugar a la triple terapia GCI/LABA/LAMA.

Antagonistas de los receptores de leucotrienos (ARLT)

Los ARLT, como montelukast, son una opcion de tratamiento de mantenimiento de segunda linea. No
deben iniciarse de forma rutinaria al alta por el mero hecho de haber presentado una exacerbacion.
Pueden considerarse en pacientes seleccionados, especialmente ante rinitis alérgica asociada,
dificultades relevantes con la técnica inhalatoria o efectos adversos con los GCI.

3.4 Tratamiento de desencadenantes

Antibidticos

Los antibidticos no deben prescribirse de forma rutinaria tras una exacerbacion asmatica. Solo estan
indicados cuando existe una infeccion bacteriana concomitante claramente sospechada o
demostrada, por ejemplo ante neumonia. La eleccion del antibidtico dependera del foco infeccioso,

las caracteristicas del paciente y las recomendaciones locales*'’,

3.5 Plan de accion

Antes del alta debe entregarse al paciente un plan de accién escrito e individualizado®®. Este debe
permitir reconocer precozmente el empeoramiento del asma e indicar de forma clara cdmo ajustar la
medicacidn, cuando iniciar un ciclo de glucocorticoides orales si estuviera previsto y cuando solicitar

asistencia médica>*°.

El plan debe basarse en los sintomas y, cuando sea apropiado, en la funcién pulmonar?®. Tras una
exacerbacion atendida en urgencias debe concertarse una revision precoz con su médico habitual,
preferentemente antes de cinco dias.
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PLAN DE ACCION PERSONALIZADO PARA EL ASMA ey

Médico / Centro de seguimiento:

Tras una crisis asmatica - Adapta el tratamiento a tu situacion + Cuida tu salud, en tus manos

Meéjor PEF personal (si lo usas): L/min
FLUJO ESPIRATORIO MAXIMO (PEF .
ZONA ¢COMO ME ENCUENTRO? E _ (i) ¢QUE HACER? TRATAMIENTO (pasos y dosis)
(% de tu mejor valor personal)
+ Mantener el tratamiento Tratamiento controlador (diario)
* Respiro con normalidad o Entre el 80-100% controlador cada dia "
como habitualmente. . X = Nombreydosis:
de tu mejor valor personal v Usar el inhalador de alivio solo ; =
« Puedo dormir, hablar y realizar ) segin la pauta prescrita. O 1-2 veces al dia (segin pauta)
ZONA VERDE mis actividades. —— Umin v Evitar desencadenantes. —
. 5 5 Inhalador de alivio (si precisa)
Gontrol + No necesito el inhalador de alivio v No suspender por mi cuenta
5 2 més de lo indicado. Si tienes PEF < 80% y/o sintomas, el corticoide inhalado. Nombre y dosis:
stoy bien pasa a zona amarilla, -
v v Acudir a la cita de seguimiento. O Segin necesidad
22Mastos plidos sopessicn Entre el 50-79% @ Senisme rgoido ) mactener LSRR RMIEND Entre el 50-79%
en el pecho o dificultad para i = \ i la calma. ) inhalador de alivio: inhalaciones e e
respirar. le tu mejor valor personal el e (__ pulsaciones) cada ___ horas. 2 pe
(2] 5 A (méximo ___ veces al dia), Unmin
. : min a pauta indicada. _
ZONA AMARILLA Despertares noctumos, v la pauta indicad: o
Si no hay mejoria en 1-2 horas,
Empeoramiento + Limitacién de mis actividades. Si no mejoro claramente, repito el v
Aumento de sinfomas, + Necesidad de més medicacién de alivio i el PEF es < 50% o los sintomas et =g ndicaciones, i persisten los sintomas o empeoro, | 51¢l PEF &5 <50% olossintomas
et alinencuentrol o menor duracién de su efecto. son intensos, pasa a zona roja. Si empeoro o necesito repetirlo antes iniciar corticoide oral (si esté prescrito): | Sonintensos, pasa a zona roja
estable. de lo previsto, contactar con urgencias. ___ mgal dia durante dias.
+ Dificultad respiratoria intensa o progresiva. | Menos del 50% . . EASASDECIRATANIENTD
o Llamar al 112 o acudir a urgencias (nhaBac el T
+ No puedo hablar en frases completas, de tu mejor valor personal A e e @) |elderdediis __intalaciones
caminar o realizar actividades minimas. > (__ pulsaciones) cada 20 minutos
v s — Umin (méx. 3 dosis).
ZONA ROJA « Labios azulados, confusién, somnolencia, o Usar la medicacién de rescate segin ) X
E : agotamiento o sensacion de desmayo. : la pauta de emergencia mientras llega ©  5iro hay mefora, nebuizacion
mergencia 2 Ante sintomas graves, L d (seguin indicacion sanitaria).
e e « Elinhalador de alivio no funciona o la ot bass Sl e Sl BEF: a ayuda.
e : mejoria es minima y transitoria. lta e il i o € © i st prescrio,inicir corticoide orak:
___ mg al dia (segin pauta).
POSIBLES DESENCADENANTES i MI TRATAMIENTO AL ALTA A SENALES DE ALARMA / CUANDO PEDIR AYUDA
Evitalos siempre que puedas
o : Dificultad respiratoria intensa o que progresa,
& A Inhalador controlador (nombre y dosis): 8]
M fcaros del povo & Ejerciciontenso [0 No puedo hablar en frases completas.
Polen (estaciones del afio) Aire frio
‘i‘ % Inbaladlr de sl frorbre  Bosk - O Labios azulados, confusién, somnolencia o desmayo.
o Animales (pelo, caspa) % Infecciones respiratorias | () Elinhalador de alivio no funciona o la mejoria es minima.
&Y Tabacoy humo i* Aerosoles y olores fuertes Corticoide oral (si esti prescrito): mg/dia durante s (D siel PEF es < 50% o los sintomas son muy intensos.
@ Moho @® Otos: Fecha de revisién: / En estos casos, llama al 112 0 acude a urgencias.

o Recuerda: La medicacién debe adaptarse a tu situacién clinica y a la prescripeion de tu médico. Ante cualquier duda, consulta con tu profesional sanitario,

Figura 1. Plan de accion para el asma. Fuente: Elaboracion propia.

3.6 Seguimiento tras el alta

Deben establecerse revisiones médicas regulares. La primera valoracion la realizara el médico de
atencidn primaria en los primeros 5 dias tras el alta de una crisis sin importar el nivel de gravedad®2.

En la primera valoracion tendremos que revisar la medicacién de rescate (salbutamol, terbutalina o
budesonida/formoterol). En la revision debera valorarse la frecuencia de uso de la medicacién de
rescate’. Un aumento de su necesidad tras el alta debe hacer reevaluar el control del asma vy el
tratamiento de mantenimiento.

El control en consulta se mantendra hasta la resolucion de los sintomas y la normalizacién de su
funcién pulmonar. Ademads de la resolucién de los sintomas, se debera identificar la causa de la
agudizacion, corregir factores modificables, comprobar adherencia y técnica inhalatoria®®.

Los pacientes que hayan presentado una exacerbacion grave o vital deben ser valorados por
Neumologia o Alergologia antes de un mes. También debe plantearse valoracién especializada ante
crisis recurrentes que requieran atencion en urgencias, hospitalizacién, asma grave no controlada o
incertidumbre diagndstica®.

4. COMO AJUSTAR EL TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO SEGUN EL
TRATAMIENTO PREVIO

Siempre antes de plantear un cambio de tratamiento revisaremos la técnica inhalatoria, la
adherencia terapéutica y posibles exposiciones ambientales®®.

e Si el paciente no recibia tratamiento de mantenimiento, debe iniciarse antes del alta un
tratamiento que incluya GCI.

e Si el paciente recibia GCl a dosis bajas en monoterapia: afiadir LABA, preferiblemente en el
mismo dispositivo, antes que aumentar la dosis de GCI*.
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Si el paciente utilizaba budesonida/formoterol o beclometasona/formoterol: puede
emplearse estrategia MART.

Si el paciente recibia GCI/LABA a dosis bajas: aumentar GCl hasta dosis medias manteniendo
el LABA. En pacientes con exacerbaciones previas puede emplearse MART con las
combinaciones adecuadas (GCl/formoterol)®3.

Si el paciente recibia GCI/LABA a dosis medias: valorar aumentar dosis de GCl a dosis altas de
GCI/LABA o, en pacientes seleccionados, afiadir LAMA como tercer farmaco controlador,
preferiblemente en un Unico dispositivo®*.

Si el paciente ya recibe GCI/LABA a dosis altas y continda con exacerbaciones: plantear
valoracion especializada para confirmar el diagndstico, revisar factores modificables y valorar
tratamientos adicionales.

5. EDUCACION Y AUTOCUIDADO AL ALTA

La educ

acion al alta debe centrarse en que el paciente comprenda su enfermedad, diferencie el

tratamiento de mantenimiento del tratamiento de rescate, reconozca los signos de empeoramiento y
sepa como actuar ante ellos®®. Antes del alta se debe comprobar la técnica inhalatoria y repasar el

plan de accién escrito e individualizado

5,18,19

Se debe insistir en la importancia de la adherencia terapéutica, siendo importante la eleccion del
dispositivo inhalador de manera que sea el que mas se ajuste a las caracteristicas y condiciones del
paciente asi como la simplificacién terapéutica®. En algunos casos sera interesante instruir en el uso

del med

idor de pico flujo para evaluar el control de la via aérea.

6. SITUACIONES ESPECIALES

Tabla 1. Situaciones especiales de manejo del tratamiento al alta tras crisis asmdtica valorada en urgencias.

Situacion

Recomendaciones al alta

Embarazo ®  Es muy importante no suspender ni infratratar el asma por el embarazo. Los

GCl deben mantenerse
e  Corticoides (inhalado/oral) en exacerbacion cuando estén indicados.

e  Seguimiento precoz y valorar revision especializada®.

Nifios e Ajuste de dosis por peso de glucocorticoide sistémico.
®  GCl a dosis bajas, medias o altas segun el grado de control de la
enfermedad*°.
e Diferencia entre menores o mayores de 4 afios.
O Menor de 4 aios: evitar asociacion de LABA
O 4 afios 0 mas: escalada similar a adultos*.
® Uso de camara, revision de técnica.
e Implicacién de cuidadores®®.
®  Revision precoz tras el alta.
Adolescentes e  Revisidn de adherencia.

® Sobreuso de SABA.

e  Tabaco/vapeo - importancia en educacién sanitaria.

94



Manejo de las urgencias respiratorias para residentes

Situacion Recomendaciones al alta

Ancianos ®  Eleccidn de dispositivo adecuado.

e  Polifarmacia y comorbilidades.
Asma inducida por ®  Valorar grado de control y escalar tratamiento de mantenimiento si es
€jercicio necesario.

®  SABA de manera ocasional 10 min antes del ejercicio®.

e  Sjuso frecuente de SABA, debe optimizarse el tratamiento con GCI

® Antileucotrienos como opcidn asociada en mantenimiento. Alternativa menos
eficaz que GCP°.

7. ERRORES FRECUENTES EN EL ALTA DESDE URGENCIAS

Los errores de tratamiento al alta de urgencias por asma representan un factor critico que eleva el
riesgo de fracaso terapéutico y consecuentemente el riesgo de reingreso. Segun las guias clinicas de
referencia (GEMA, GINA) los principales errores se basan en 3 puntos:

e Prescripcion inadecuada.
Alta sin revisién de terapia de control, debiendo asegurar tratamiento de mantenimiento adecuado

al grado de control. Dar de alta con SABA como tratamiento Unico.

Prescripcidn de glucocorticoides orales con dosis o duracién inadecuadas®, asi como antibioterapia
sin sospecha fundada de infeccién bacteriana concomitante’.

e Fallos de conciliacidn de tratamiento

No conciliar el tratamiento previo con la nueva pauta al alta, manteniendo inhaladores que deberian
suspenderse, duplicando principios activos o generando pautas contradictorias.

e Falta de educacion sanitaria

No repasar e instruir en la técnica inhalatoria segun el dispositivo es el error practico mas
frecuente®®®. Se suele olvidar con frecuencia la realizacién de un plan de accidn por escrito para
contar con la colaboracién del paciente sobre la evolucién de la enfermedad?®. Otro error frecuente
es la ausencia de derivacion o seguimiento, sin programar o asegurar el seguimiento precoz al alta.

8. CONCLUSIONES

¢ Todo paciente dado de alta debe recibir un tratamiento que contenga corticoide inhalado, adaptado a
su tratamiento previo, nivel de control, riesgo de exacerbaciones y caracteristicas individuales. En
adultos y adolescentes, cuando se utilice budesonida/formoterol o beclometasona/formoterol y esté
indicada, puede emplearse la estrategia MART.

¢ Antes de intensificar el tratamiento controlador deben revisarse la adherencia y la técnica inhalatoria.
Una exacerbacién pese a tratamiento no implica necesariamente fracaso farmacolégico.

e Los corticoides sistémicos estan indicados en las exacerbaciones que lo requieran por su gravedad y
evolucidn, pero su utilizacidn no sustituye la necesidad de optimizar el tratamiento corticoideo inhalado.

¢ La educacidn forma parte del tratamiento y debe realizarse antes del alta. El paciente debe conocer la
funcién de cada inhalador y demostrar una técnica inhalatoria correcta.

¢ Todo paciente deberia abandonar urgencias con un plan de accién escrito, adaptado a su tratamiento,
que especifique como actuar ante un empeoramiento y cuando solicitar asistencia médica.
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¢ Tras el alta debe programarse una revisién con su médico habitual antes de 5 dias para comprobar la
evolucidn, revisar adherencia y técnica inhalatoria, identificar factores desencadenantes y realizar los
ajustes necesarios del tratamiento.

¢ Tras una crisis grave o vital debe valorarse la revision por Neumologia o Alergologia antes de un mes.
También debe considerarse la evaluacidn especializada ante crisis reiteradas que precisan atencion en
urgencias, hospitalizacion o asma grave no controlada.

¢ El objetivo final del alta no es Unicamente que el paciente se encuentre mejor, sino que salga de
urgencias con una estrategia terapéutica segura, comprensible y orientada a prevenir la siguiente
exacerbacion.

Algoritmo practico de actuacion en el ajuste de tratamiento

desde Urgencias al alta de una crisis asmatica

Paciente con crisis asmatica

? m Valorar gravedad y administrar tratamiento de la exacerbacion

(broncodilatadores, oxigeno, corticoide sistémico si precisa).

v

. Evaluar:
Respuesta al tratamiento + ‘Sintomas y disnea
« Frecuencia respiratoria y cardiaca
« Saturacién de O,
+ Auscultacién

T l \ PEF o FEV, (si es posible)

Respuesta adecuada Respuesta insuficiente No continuar
Mejoria clinica y estabilidad Deterioro, persistencia de sintomas con el algoritmo de alta
l o necesidad de tratamiento intensivo -> Observacién / ingreso

J

J
ot =\
Criterios de alta
+ Mejoria clinica clara y mantenida =
« Disnea minima o ausente Sino 56 ‘Eumple“
« Trabajo respiratorio normalizado los criterios de alta
* Saturacién adecuada (sin O, suplementario) - Observacién / ingreso
» Necesidad de broncodilatador en descenso
+ Ausencia de signos de gravedad
« Funcién pulmonar (si se puede medir) compatible con el alta )
¥ N
0 Revisién del tratamiento previo
Valorar:
« ¢Qué tomaba? (GCI/GCI-LABA, dosis, pauta) Identificar causas
+ (Lo tomaba? (adherencia) de la exacerbacién
+ (Lo utilizaba correctamente? (técnica inhalatoria) para corregirlas en el alta.
« (Era suficiente? (control, exacerbaciones previas,
L uso de SABA, tratamientos sistémicos) )
v
e Optimizacion del tratamiento controlador
Si NO recibia GCI Si YA recibia GCI Objetivo:
= Iniciar tratamiento con GCI -> Revisar adherencia, técnica, dosis y control. tratamiento controlador
(preferentemente GCl-formoterol MART - Siexacerbacién pese a tratamiento adecuado: con GCI (£ LABA segun
en adultos y adolescentes, si esta disponible). ‘ = Intensificar el tratamiento segin la pauta previa estrategia y caracteristicas
« yel grado de control. del paciente).
- s J
¢Indicacion de corticoide sistémico?
Si p- - No
L4 B
Pauta corta: No indicado.
* Adultos: prednisona 50 mg/dia, 5-7 dias. Continuar tratamiento
«+ Nifios: 1-2 mg/kg/dia (max. 40 mg), 3-5 dias. controlador optimizado.
(No precisa reduccion progresiva si < 2 semanas).
. s ez . . . 7
Educacién + revision de técnica inhalatoria : _—
+ Demostrar el uso correcto del inhalador. Resolver dudas
+ Revisar dispositivo, coordinacién, cdmara (si precisa), limpieza. del paciente y/o cuidador.
» Explicar diferencia entre mantenimiento y rescate. .
« Evitar uso programado de SABA. ) B -
~
Plan de accién escrito Incluir:
« Tratamiento habitual (controlador y rescate). Individualizado 3
* Qué hacer ante empeoramiento. claro y comprensible
« Signos de alarma y cuando acudir. para el paciente. )
* =\
B Seguimiento Enlavisita: - e
Revision en: + Valorar resolucién de la exacerbacion. 5
m R e e ol o Reavil : y técnica inhalatoria. evitar nuevas
. 2r5e:ia: en nli::,: FCLIORY RcCkseRties « Identificar desencadenantes y factores de riesgo. exacerbaciones y lograr
. « Revisar plan de accién y control del asma. un control sostenido
« Considerar valoracién ializada si procede. del asma.

Figura 2. Algoritmo prdctico de la actuacion en el ajuste de tratamiento desde urgencias al alta de una crisis asmdtica.
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TEMA 12. ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL
DIFUSA EN URGENCIAS

Cristina Matesanz Lépez?, José Manuel Padilla Brito', Sonia Pascual Garcia?, Elizabeth Manuely
Gonzalez Revilla?, Celia Maria Pinedo Sierra*

1 Servicio de Neumologia. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL DIFUSA: CONCEPTOS BASICOS

Las enfermedades pulmonares intersticiales difusas (EPID) comprenden un grupo numeroso vy
heterogéneo de enfermedades que afectan principalmente al intersticio pulmonar, aunque también
pueden comprometer el espacio alveolar y la via aérea. Pueden presentar un predominio fibrdotico o
no fibrético, y es frecuente que distintos patrones de afectacion coexistan. La clasificacion de estas
enfermedades estd en continua evolucidn y ha sido actualizada recientemente por la ERS/ATS en
2025,

El diagndstico suele requerir una historia clinica exhaustiva y la integracién de los hallazgos clinicos
con las pruebas complementarias. En muchos casos no existe una prueba diagndstica definitiva, por
lo que la experiencia y la valoracién multidisciplinar son fundamentales.

El curso clinico es variable. Algunas EPID permanecen estables, mientras que otras desarrollan
fibrosis progresiva y deterioro de la funciéon pulmonar. Ademas, pueden aparecer agudizaciones,
particularmente relevantes en la fibrosis pulmonar idiopatica (FPI), que producen un deterioro
respiratorio agudo y pueden condicionar el prondstico.

2. PACIENTE CON EPID Y DETERIORO RESPIRATORIO AGUDO: VALORACION Y
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los pacientes con EPID pueden acudir a Urgencias por aparicion o empeoramiento de sintomas
respiratorios, principalmente disnea y tos, que pueden acompafiarse de hipoxemia o aumento de las
necesidades de oxigeno. La presencia de una EPID conocida no implica que el deterioro respiratorio
sea consecuencia de la propia enfermedad. El abordaje inicial debe ser similar al de cualquier
paciente con deterioro respiratorio agudo, buscando de forma sistematica causas frecuentes,
potencialmente graves y tratables.

2.1 Valoracion inicial

1. La valoracion debe comenzar con una historia clinica y exploracidon fisica completas,
dirigidas a establecer el diagndstico diferencial y orientar las pruebas complementarias.

2. Es fundamental conocer el tipo de EPID y su situacién basal, ya que no todas las
enfermedades presentan el mismo comportamiento ni las mismas complicaciones. Deben
revisarse el tratamiento habitual, las necesidades basales de oxigeno y, siempre que sea
posible, la informacion clinica, funcional y radiolégica previa.

3. Por ultimo, debe establecerse la gravedad del episodio actual, valorando las constantes
vitales, la frecuencia y el trabajo respiratorio y la saturacion de oxigeno. La prioridad sera
identificar precozmente al paciente con riesgo vital o que precise estabilizacion y soporte
respiratorio, diferenciandolo de aquellos que puedan manejarse de forma menos intensiva.
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2.2 Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial debe plantearse de forma amplia y sin atribuir inicialmente el deterioro
respiratorio a la propia EPID.

Deben considerarse las mismas causas frecuentes y potencialmente tratables que en cualquier otro
paciente, teniendo en cuenta algunas particularidades asociadas a las EPID:

e Infeccidén respiratoria, bacteriana, virica u oportunista. El riesgo puede estar aumentado en
pacientes que reciben tratamiento inmunosupresor.

e Tromboembolismo pulmonar (TEP), especialmente en pacientes con movilidad reducida u
otros factores de riesgo tromboembodlico.

e Insuficiencia cardiaca. La coexistencia de cardiopatia y el desarrollo de hipertension
pulmonar pueden dificultar la interpretacién del deterioro respiratorio.

e Sindrome coronario agudo vy arritmias, incluida la fibrilacién auricular, que deben
considerarse entre las posibles causas de deterioro agudo.

e Neumotdrax, que debe tenerse especialmente presente en algunas EPID avanzadas y en
enfermedades pulmonares quisticas.

e Derrame pleural, que puede aparecer, entre otros contextos, asociado a infeccion o
insuficiencia cardiaca.

e Otras causas, como aspiracién o toxicidad farmacoldgica.

Solo tras una adecuada valoracion clinica y la realizacién de las pruebas complementarias dirigidas
por la sospecha diagndstica debera considerarse la posibilidad de una agudizacién de la EPID.

2.3 Pruebas complementarias

Las pruebas complementarias deben solicitarse de forma individualizada y orientadas por el
diagndstico diferencial, ya que no todos los pacientes requieren el mismo estudio. La evaluacidn
inicial incluird habitualmente hemograma, bioquimica, coagulacién y proteina C reactiva (PCR),
pudiendo afiadirse procalcitonina? cuando exista sospecha de infecciéon. Debe determinarse la
saturacion de oxigeno y realizar una gasometria arterial cuando se sospeche insuficiencia respiratoria.

Segun la sospecha clinica, el estudio se completara con:

e Infeccidén: las pruebas microbioldgicas pueden incluir reaccién en cadena de la polimerasa
para virus respiratorios, cultivo de esputo, antigenuria para neumococo y Legionella y
hemocultivos cuando estén indicados.

e Enfermedad tromboembdlica: dimero D cuando proceda segun la probabilidad clinica de TEP
y angiografia pulmonar por tomografia computarizada (angio-TC) cuando esté indicada.

e Patologia cardiaca: se realizara electrocardiograma (ECG) siempre y, segun la sospecha clinica,
se determinaran troponina y fraccion N-terminal del propéptido natriurético tipo B (NT-
proBNP).

e Otras determinaciones se solicitaran en funcién de los antecedentes, tratamientos y
presentacion clinica®.

La radiografia de térax constituye la prueba de imagen inicial y puede identificar nuevos infiltrados,
signos de congestidn, derrame pleural o neumotdrax, aunque presenta limitaciones para valorar
cambios sobre la afectacidn intersticial previa.
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La indicacién y el protocolo de tomografia computarizada (TC) de térax deben adaptarse a la
sospecha diagndstica: ante la sospecha de TEP se realizard una angio-TC pulmonar con contraste
intravenoso, mientras que para caracterizar la EPID y valorar nuevas alteraciones parenquimatosas
se empleara una TC de alta resolucion (TCAR) con protocolo especifico para EPID.

3. AGUDIZACION DE LA EPID

3.1 Definicion y diagnéstico

La agudizacion de una EPID fibrética es un episodio de deterioro respiratorio agudo acompafiado de
la aparicion de nuevas alteraciones pulmonares sobre la enfermedad intersticial previa. Aunque
inicialmente este concepto se definid en la fibrosis pulmonar idiopatica (FPI), actualmente se
reconoce en el conjunto de las EPID fibrdticas*”.

Se trata de una complicacién grave, asociada a mal prondstico y elevada mortalidad. En las
agudizaciones de las EPID fibroticas se ha descrito una mortalidad a 30 dias del 30 % y al aiio del 56 %,
siendo el prondstico generalmente peor en los pacientes con fibrosis pulmonar idiopatica®. Por ello,
su reconocimiento precoz es importante para establecer el tratamiento y el nivel de soporte
adecuados.

En la TC de térax, las nuevas alteraciones consisten habitualmente en opacidades en vidrio
deslustrado y/o consolidaciones, superpuestas a las lesiones previas de la EPID.

Las agudizaciones pueden aparecer sin un desencadenante identificable o asociadas a un factor
precipitante. Entre los posibles desencadenantes se encuentran las infecciones respiratorias, la
aspiracion, determinados procedimientos o intervenciones quirdrgicas, los farmacos y otras
agresiones pulmonares. Estos diagndsticos no son necesariamente excluyentes: una infeccién
respiratoria puede desencadenar una agudizacién de la EPID, pero no toda infeccién en un paciente
con EPID implica una agudizacion. Esta distincidn tiene implicaciones diagndsticas y terapéuticas.

3.2 Tratamiento

e Tratamiento del desencadenante: identificar y tratar las causas precipitantes cuando sea
posible. Ante una infeccidn respiratoria, iniciar el tratamiento antimicrobiano indicado. La
presencia de infeccion no excluye una agudizacidon concomitante.

e Corticoides sistémicos: se utilizan habitualmente en la agudizacidon de las EPID, aunque la
evidencia sobre su eficacia es limitada y no existe una dosis, via ni duracion o6ptimas
establecidas. Las guias internacionales sugieren su utilizacién en la exacerbacién aguda de
FPI con una recomendacién débil. Como pauta orientativa, puede emplearse
metilprednisolona 0,5-1 mg/kg/dia (o dosis equivalente), con posterior reduccién segin la
evolucién. En casos graves o refractarios, especialmente en EPID no FPI, puede considerarse
tratamiento con dosis mas altas de metilprednisolona (250-500 mg/dia durante 3 dias). Se
han utilizado también pulsos de 500-1000 mg/dia durante 3 dias, aunque no se ha
demostrado su superioridad y el beneficio de dosis elevadas es especialmente incierto en la
FPI®.

e Oxigenoterapia y soporte respiratorio: administrar oxigenoterapia segun las necesidades del
paciente. Si la oxigenoterapia convencional resulta insuficiente, puede emplearse
oxigenoterapia de alto flujo en areas que permitan una adecuada monitorizacién. La
ventilacion mecanica no invasiva no debe emplearse de forma rutinaria y puede plantearse
Unicamente en pacientes muy seleccionados, con reevaluacién precoz y estrecha de la
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respuesta. En las EPID fibrdticas avanzadas, la disminucién marcada de la distensibilidad
pulmonar y la escasa capacidad de reclutamiento limitan el beneficio de la presién positiva y
aumentan el riesgo de sobredistension de las areas pulmonares relativamente preservadas y
de lesién pulmonar inducida por la ventilacién, incluido barotrauma. La ventilacion mecanica
invasiva se asocia a un prondstico muy desfavorable y su indicacién debe individualizarse
cuidadosamente. En general, debe considerarse fundamentalmente cuando exista una causa
potencialmente reversible o como puente al trasplante pulmonar’.

Tratamiento antifibrdtico: nintedanib y pirfenidona no son inmunosupresores. En pacientes
gue ya reciben tratamiento antifibrdtico, este debe mantenerse siempre que la situacion
clinica lo permita. No existe evidencia suficiente para recomendar su inicio sistematico
durante una agudizacion®.
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4. MANEJO PRACTICO EN URGENCIAS

PACIENTE CON EPID CONOCIDA O SOSPECHADA
+ DETERIORO RESPIRATORIO AGUDO

Y

1. VALORACION INICIAL

Historia clinica y exploracién fisica

Situacion basal y tipo de EPID

Tratamiento habitual y oxigenoterapia

Valorar gravedad y necesidad de estabilizacion

v

2. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS DIRIGIDAS

e Analitica + PCR + procalcitonina e Microbiologia seglin sospecha
e SatO, + gasometria arterial e Dimero D segtn probabilidad de TEP
e ECG + troponina / NT-proBNP e TCAR / angio-TC segln sospecha
e Radiografia de térax
L/
¢SE IDENTIFICA UNA CAUSA DEL DETERIORO?
|
2 L 4
Si NO / NO EXPLICA
COMPLETAMENTE
EL DETERIORO
\ 4 L 2
TRATAR LA CAUSA ¢HAY DATOS COMPATIBLES CON
AGUDIZACION DE EPID?

Infeccion - TEP - insuficiencia cardiaca
SCA / arritmia + neumotorax
derrame pleural - otras

Deterioro respiratorio agudo + nuevas
opacidades en vidrio deslustrado y/o
consolidaciones sobre la EPID previa

v

Valorar si ademas existe
una agudizacién concomitante

=0

| AGUDIZACIONDEEPID |

| EXISTE DESENCADENANTE? |
1

&

Soporte respiratorio + tratar desencadenante (si existe) +
corticoides + mantener antifibréticos si ya los recibia
y la situacion clinica lo permite

AGUDIZACION AGUDIZACION SIN
DESENCADENADA DESENCADENANTE
I IDENTIFICADO
|
v
TRATAMIENTO

Figura 1. Algoritmo de manejo prdctico del paciente con enfermedad pulmonar intersticial difusa (EPID) y deterioro
respiratorio agudo en Urgencias. Abreviaturas: ECG: electrocardiograma; EPID: enfermedad pulmonar intersticial
difusa; NT-proBNP: fraccion N-terminal del propéptido natriurético tipo B; PCR: proteina C reactiva,; SatO,: saturacion
de oxigeno; SCA: sindrome coronario agudo; TC: tomografia computarizada; TCAR: tomografia computarizada de alta
resolucidn; TEP: tromboembolismo pulmonar.

5. CONCLUSIONES

¢ Una historia clinica y exploracién fisica adecuadas constituyen la base de la valoracion del paciente
con EPID que presenta deterioro respiratorio agudo y deben orientar el diagndstico diferencial y las

pruebas complementarias.
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¢ No todas las EPID son iguales ni se comportan de la misma manera. Es fundamental conocer el tipo de
EPID, su situacién basal, el tratamiento habitual y las necesidades previas de oxigeno.

¢ La gravedad debe evaluarse desde el primer momento, identificando precozmente a los pacientes
gue requieren estabilizacién, soporte respiratorio y un mayor nivel de vigilancia.

¢ No todo deterioro respiratorio en un paciente con EPID es una agudizacién. Deben considerarse
causas frecuentes y potencialmente tratables, como infeccién, TEP, insuficiencia cardiaca, sindrome
coronario agudo, arritmias o neumotorax.

e La radiografia de torax es la prueba de imagen inicial, pero puede ser insuficiente para valorar
cambios sobre una EPID previa. Cuando sea necesario, se realizara una TC utilizando el protocolo
adecuado a la sospecha diagndstica.

¢ La agudizacién de una EPID fibrética se caracteriza por un deterioro respiratorio agudo con aparicién
de nuevas alteraciones pulmonares sobre la enfermedad intersticial previa. Tiene mal prondstico y
elevada mortalidad, por lo que requiere reconocimiento, tratamiento y soporte precoces.

¢ Una agudizacidn puede presentarse sin causa identificable o asociada a un desencadenante. Por
ejemplo, una infeccién puede precipitar una agudizaciéon, pero no toda infeccidn en un paciente con
EPID implica una agudizacién.

e Los antifibroticos no son inmunosupresores y no deben suspenderse de forma sistematica durante
una agudizacion. Su continuidad durante el episodio agudo se individualizard segun la situacién clinica y
la tolerancia.
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