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Este suplemento de la revista ArcHIVos DE BRONCONEUMOLOGIA tiene
como principal objetivo actualizar los conceptos esenciales del diag-
noéstico y el tratamiento de las enfermedades respiratorias que con
mayor frecuencia precisan atencién o visitas en los servicios de ur-
gencias y emergencias de nuestro &mbito, concretamente, exacerba-
cién asmatica, agudizacién de la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC), neumonia adquirida en la comunidad y tromboembo-
lismo pulmonar. Por otro lado, servird también para, en el apartado de
la exacerbacién asmatica, publicar un documento de consenso recien-
te entre el area de asma de la Sociedad Espafiola de Neumologia y Ci-
rugia Toracica (SEPAR) y el Departamento de Asma de la Asociacion
Latinoamericana del Térax (ALAT), la versién actualizada de la Guia
ALERTA-2 (América Latina y Espafia: Recomendaciones para la pre-
vencién y el Tratamiento de la exacerbacion Asmatica).

Las exacerbaciones o agudizaciones de las enfermedades respira-
torias, agudas y crénicas, por frecuencia, impacto y consecuencias,
constituyen un capitulo de gran importancia de la medicina de ur-
gencias y de la neumologia en general. Las exacerbaciones de enfer-
medades crénicas, como la EPOC y el asma, condicionaran no sélo el
prondstico inmediato de la agudizacién, desafortunadamente a veces
infausto, sino también el pronéstico futuro y la evolucién de la enfer-
medad. Por otro lado, la neumonia adquirida en la comunidad y el

*Autor para correspondencia.
Correo electronico: vplaza@santpau.cat (V. Plaza Moral).

tromboembolismo pulmonar, por la elevada prevalencia de la prime-
ray la gravedad con la que acostumbra a presentarse el segundo,
obligan a una adecuada valoracién diagnéstica e intervencién tera-
péutica.

Recientes avances en dichos apartados nos han animado, en la
junta directiva de la SEPAR, a preparar dicha actualizacién. Pero en
esta ocasion, considerando al profesional sanitario que atiende a es-
tos pacientes, agrupamos en un solo volumen los aspectos mas des-
tacados de la patologia respiratoria aguda. De ahi su nombre,
neumologia de urgencias. La propuesta de autores para elaborar los
capitulos ha sido la mas institucional y representativa posible de
nuestra sociedad. Asi, se invit6 a redactarlos a los coordinadores de
las comisiones ejecutivas de las cuatro areas de la SEPAR que abordan
las enfermedades respiratorias antes mencionadas, las areas de asma,
EPOC, tuberculosis e infecciones respiratorias (TIR) y circulacién pul-
monar.

Finalmente, agradecemos a AstraZeneca el patrocinio del presente
suplemento. Confiamos que contribuya a su mayor difusién entre los
profesionales sanitarios implicados en la asistencia del paciente res-
piratorio urgente, independientemente de su especialidad, y muy
particularmente entre los de los servicios de urgencias y emergencias
médicas y los de la atencién primaria, a los que va dirigido.
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ACD: asma de control dificil.

ARLT: antagonistas de los receptores de los leucotrienos.
FEM: flujo espiratorio maximo.

FE,,: 6xido nitrico en aire espirado.

FEV,: volumen espiratorio maximo en el primer segundo.
GCC: glucocorticoide.

HRB: hiperrespuesta bronquial.

IDM: inhalador de dosis medida.

im: intramuscular.

INH: inhalada.

INHAL: inhalocdmara, aerocimara o camara de inhalacion.

iv: intravenosa.

LABA: agonistas-f, adrenérgicos de accion larga.
NEB: via nebulizada.

NNT: nimero necesario de pacientes que se debe tratar.
PaCo,: presion arterial de anhidrido carbdnico.
Pa0,: presién arterial de oxigeno.

SABA: agonistas-f, adrenérgicos de accién corta.
Sa0,: saturacién arterial de oxihemoglobina.

sc: subcutdnea.

UCI: unidad de cuidados intensivos.

VNI: ventilacién mecanica no invasiva.

vo: via oral.
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Introduccion

El asma es una enfermedad crénica de amplia prevalencia mun-
dial. A pesar de la eficacia y la seguridad de su tratamiento actual, la
gran mayoria de los pacientes estan insuficientemente controlados.
Aunque algunos estudios sugieren un descenso de su morbimortali-
dad, todavia hoy muchos pacientes presentan exacerbaciones de tal
magnitud que pueden poner en riesgo sus vidas y requieren una in-
mediata atencién en los servicios de urgencias.

Dentro de la fructifera colaboracién entre las areas o secciones de
asma de la Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica
(SEPAR) y de la Asociacién Latinoamericana del Térax (ALAT), destaca
el Proyecto EAGLE, acronimo en espaiiol de Estudio del asma grave en
Latinoamérica y Espaiia’. Este estudio tuvo, entre otros objetivos, de-
terminar las caracteristicas clinicas de mas de 3.000 pacientes que
presentaron una exacerbacion asmatica grave y las relacionadas con
la calidad de la asistencia médica ofrecida por los 19 centros hospita-
larios participantes de Latinoamérica y Espafia durante un periodo de
10 afios. El estudio puso de manifiesto algunas importantes carencias
asistenciales, como por ejemplo el escaso uso de la medicién objetiva
de la gravedad de la exacerbacién y, en consecuencia, el estableci-
miento de un tratamiento ajustado a aquélla. Esto fue verdad tanto en
Espafia como en Latinoamérica, y lo que es peor, no se pudo verificar
ninguna mejoria durante el periodo de estudio.

Otro aspecto motivador del desarrollo de este consenso ha sido
comprobar que las guias internacionales sobre asma, aunque desarro-
lladas segtin metodologias mas o menos rigurosas, presentan impor-
tantes carencias o incongruencias que pueden comprometer la validez
de sus recomendaciones respecto al tratamiento del paciente con una
exacerbacién asmatica.

Por lo tanto, pese a los incuestionables avances terapéuticos actua-
les sobre la enfermedad, todavia quedan aspectos subsidiarios de me-
jora. Entre éstos, la adecuada asistencia de los pacientes con una
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exacerbaciéon asmatica. En consecuencia, esta guia va dirigida a todos
los profesionales de la salud de ambos lados del Atlantico, quienes se
enfrentan diariamente con el desafio que implica el adecuado manejo
terapéutico de estos episodios. Confiamos que el presente documento,
la Guia ALERTA (América Latina y Espafia: Recomendaciones para la
prevencion y el Tratamiento de la exacerbacién Asmatica), consensua-
do entre expertos pertenecientes a la ALAT y a la SEPAR, sirva para paliar
las carencias asistenciales de nuestros respectivos ambitos geograficos.

Finalmente, ALERTA 2 constituye la primera version revisada de la
guia, en un intento de mantenerla actualizada y atin mejorarla. Asi, se
han introducido modificaciones en la metodologia utilizada para cla-
sificar la evidencia y hacer las recomendaciones, asi como en los capi-
tulos de prevencién y tratamiento.

Clasificacion de la evidencia

La evidencia que aparece referenciada a lo largo de la guia fue ca-
tegorizada en cuatro niveles (A, B, C, D) segtin la calidad metodolégica
de los estudios involucrados o confianza en los resultados (tabla 1).
Asi, la categoria A corresponderia a una calidad alta y abundante, y es
improbable que estudios posteriores modifiquen los resultados dis-
ponibles. Por el contrario, la categoria D corresponde a una calidad
muy baja, y es probable que estudios posteriores modifiquen los re-
sultados, e incluso la direccién del efecto.

Las recomendaciones se graduaron de acuerdo con la calidad (con-
fianza en los resultados) de los estudios disponibles en: a) recomen-
daciones fuertes (R1), basadas en evidencia de la mas alta calidad, y b)
recomendaciones débiles (R2), basadas en evidencia de menor cali-
dad y, por tanto, con un grado significativo de incertidumbre.

Términos y definicion de exacerbacion

Las exacerbaciones del asma (ataques o crisis de asma o asma
aguda) son episodios caracterizados por un aumento progresivo
en la dificultad para respirar, sensacion de falta de aire, sibi-
lancias, tos y opresién toracica, o una combinacién de estos sin-
tomas. A esto se le agrega una disminucién en el flujo de aire
espirado, que puede documentarse y cuantificarse a través de la
medida de la funcién pulmonar (volumen espiratoria maximo en
el primer segundo [FEV,] o flujo espiratorio maximo [FEM])*. La
gravedad de la crisis puede oscilar desde episodios leves que pa-
san casi desapercibidos para el paciente hasta otros de extrema
gravedad que pueden poner en riesgo su vida (condicién deno-
minada asma casi fatal o de riesgo vital) o incluso en ocasiones
producir su fallecimiento (asma fatal).

Si bien la medida de la funcién pulmonar es el indicador mas
confiable de la limitacién en el flujo aéreo, la evaluacién de los
sintomas puede ser, sin embargo, una medida mas sensible del
comienzo de una exacerbacioén debido a que el incremento de
éstos, por lo general, precede al deterioro espirométrico**. Sin
embargo, debe tenerse en cuenta que una proporcion significati-
va de los asmaticos puede presentar una disminucién en la per-
cepcidn a la obstruccién de la via aérea, lo que puede conducir a
que estos pacientes tengan una disminucién significativa de la
funcién pulmonar sin un cambio de los sintomas)®. Esta situaciéon
afecta especialmente a los pacientes con antecedentes de asma
casi fatal y también es mas probable en los varones’.

El término “estado de mal asmatico” (status asmaticus), ac-
tualmente menos utilizado, hace referencia a una crisis de extre-
ma gravedad y de duracién prolongada. Por otro lado, la
denominacién de asma de riesgo vital o casi fatal engloba a las
crisis definidas por la presencia de eventos tales como parada
cardiorrespiratoria, intubacion orotraqueal y ventilacién mecani-
ca, requerimiento de ingreso a una unidad de cuidados intensi-
vos (UCI), asi como la presencia de hipercapnia > 50 mmHg y/o
acidemia con pH < 7,30)%°. También la denominada asma aguda

Tabla 1
Clasificacién de la evidencia empleada

A RS con o sin MA y EAC con riesgo bajo de sesgo. La evidencia proviene
de un nmero sustancial de estudios bien disefiados y con un patrén
consistente de hallazgos

B RS con o sin MA y EAC con riesgo moderado de sesgo. La evidencia proviene
de un nimero limitado de estudios y/o resultados inconsistentes

C La evidencia proviene de estudios no aleatorizados, observacionales,
o no controlados

D Experiencia clinica o literatura cientifica que no puede incluirse
en la categoria C

EAC: estudios aleatorizados y controlados; MA: metaanadlisis; RS: revisiones siste-
maticas.

Modificada de: Global Strategy for Asthma Management and Prevention. Revised
2008.

epidémica, definida como la ocurrencia simultanea en el espacio

y el tiempo de un nimero anormalmente elevado de pacientes <
con crisis asmatica, se ha comunicado en por lo menos una doce-
na de lugares diferentes en el mundo™.

En términos de evolucién temporal, existen dos escenarios pa- B

togénicos diferentes en la progresion de la exacerbacién asmatica.
Cuando el factor predominante es la inflamacién de la via aérea,
los pacientes presentan un deterioro clinico y funcional lenta-
mente progresivo (medido en horas, dias y ain en semanas) que
constituye la crisis asmatica tipo I o de evolucién lenta. La preva-
lencia de este tipo de crisis se encuentra entre el 80-90% de las
producidas en adultos que consultan en urgencias. El factor de-
sencadenante mas frecuente esta constituido por las infecciones
respiratorias altas; estos pacientes presentan una respuesta te-
rapéutica lenta y mas dificultosa. En el segundo escenario, el
broncospasmo es el mecanismo predominante; los pacientes pre-
sentan una crisis asmatica tipo 2 o de evolucién rapida, también
denominada asma asfictica o hiperaguda, caracterizada por una
evolucién menor a las 3-6 h tras el comienzo de los sintomas,
aunque rara vez de minutos. Los alérgenos respiratorios, el ejer-
cicio y el estrés psicosocial son los desencadenantes habituales.
A pesar de la mayor gravedad inicial, estos pacientes muestran
una respuesta mas rapida al tratamiento y necesitan hospitaliza-
ci6n de forma menos frecuente®'2,

RESUMEN

1. La exacerbacion asmatica se define como la agudizacion de la
enfermedad caracterizada por un aumento progresivo en la di-
ficultad para respirar, sensacion de falta de aire, sibilancias, tos
y opresion tordcica, o una combinacién de todos estos sinto-
mas, ocasionada por la obstruccién intensa del flujo aéreo.

2. Laintensidad de la crisis puede oscilar desde episodios leves
hasta otros de extrema gravedad que pueden poner en riesgo la
vida del paciente.

3. De acuerdo con el tiempo de evolucion, se pueden diferenciar
las crisis asmadticas en: tipo 1 o de evolucion lenta y tipo 2 o de
evaluacion rapida o hiperaguda.

Epidemiologia

El asma es una enfermedad crénica de las vias aéreas que cur-
sa con episodios recurrentes de exacerbacion, en ocasiones muy
graves. Si bien el tratamiento de mantenimiento de la enferme-
dad tiene como primer objetivo prevenirlas, éstas no son infre-
cuentes. Representan una de las causas mas frecuentes de
consulta en los servicios de urgencias (del 1 al 12% de todas las
consultas) y de ellas entre el 20 y el 30% requiere hospitaliza-
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cién'16, Se estima que en los Estados Unidos de Norteamérica se
atienden aproximadamente dos millones de episodios de agudi-
zacién asmatica al afio en los servicios de urgencias". En conse-
cuencia, la carga econémica que ello ocasiona es muy elevada y
representa por lo menos un 50% del coste total que la asistencia
de la enfermedad conlleva'é-2',

Diversos estudios recientes muestran que existe un significa-
tivo descenso en las tasas de mortalidad por asma en los Gltimos
afios?2. Hasta un 36% de la poblacién asmatica puede experimen-
tar anualmente exacerbaciones, de diferente intensidad, inclui-
dos los pacientes con un asma persistente leve?. El riesgo para
presentarlas se relaciona con el nivel de gravedad clinico, funcio-
nal y de inflamacién eosinofilica basal del asma, insuficiente tra-
tamiento preventivo antiinflamatorio y mal cumplimiento por
parte del paciente con el tratamiento prescrito®242°,

Las mujeres tienen el doble de riesgo en comparacién con los
varones de ingresar en un hospital por una exacerbacién asmati-
ca’’; en las mujeres que presentan un asma mal controlada, el
riesgo de presentar una crisis de asma de riesgo vital o fatal es
mayor en el primer dia de la menstruacién®'. Los posibles desen-
cadenantes son miltiples; entre éstos, destacan las infecciones
virales del tracto respiratorio superior, particularmente los rino-
virus3?, los aeroalérgenos (pélenes y esporas de hongos)* y los
cambios climaticos*4. Existe una significativa mayor proporcién
de exacerbaciones en las estaciones frias del afio, especialmente,
en otofio e invierno'.

RESUMEN

éxito terapéutico. De acuerdo con el grado de control, se ha pro-
puesto una clasificacion que incluye el asma controlada, parcial-
mente controlada e incontrolada (tabla 2). El asma incontrolada
seria aquella en la que, a pesar de una estrategia terapéutica ade-
cuada a su nivel de gravedad, las manifestaciones clinicas no se
ajustan a los criterios definidos como control de la enfermedad.
No obstante, esta clasificacién no se ha validado clinicamente.
Sin embargo, algunos pacientes con asma pueden llevar un buen
control de los sintomas y de la funcién pulmonar, y al mismo
tiempo presentar exacerbaciones frecuentes, o viceversa. En con-
secuencia, recientemente se ha impuesto en la evaluacién del
control una diferenciacién entre los dominios control actual y
riesgo futuro (fig. 1). Este concepto dual del control resulta im-
portante, ya que se ha documentado que ambos componentes
pueden responder de forma distinta al tratamiento?®. Por ejem-
plo, algunos pacientes pueden tener un buen control diario del
asmay, sin embargo, presentar exacerbaciones.

Finalmente, se entiende por gravedad, la intensidad del trata-
miento requerido para obtener un control adecuado del asmaZ®.
En consecuencia, su evaluacién se lleva a cabo durante el trata-
miento. Asi, mientras el asma intermitente se definiria por el uso
de sélo agonistas beta de corta duracion, en el otro extremo, el
asma grave implicaria un tratamiento de intensidad alta con do-
sis elevadas de glucocorticoides (GCC) inhalados, agonistas beta
de larga duracién y GCC sistémicos, asi como otras terapéuticas.

Los métodos que cuantifican el grado de control se agrupan en:

Datos clinicos (cuestionarios estandarizados de sintomas)

Son de caracter compuesto (varios items o reactivos), lo que incre-
menta la validez en comparacién con las diferentes medidas aisla-
das?®. Entre éstos:

1. Laexacerbacion asmatica es muy frecuente y conlleva una ele-
vada carga social y econmica.
2. Elriesgo para presentarla se relaciona con el nivel de gravedad

clinico, funcional, respiratorio y de la inflamacién bronquial, . . .
p y d - El ACQ (cuestionario para medir el control del asma)*® consta

con un tratamiento preventivo antiinflamatorio insuficiente y . . . . C
L . de 7 items. Cinco hacen referencia a los sintomas en el curso
con un mal cumplimiento del tratamiento por parte del pa- P . e g
ciente de la altima semana, uno interroga sobre la utilizacion de la
p . . . medicacién de rescate y el Gltimo evalia la funcién pulmonar
3. Los desencadenantes mas frecuentes son las infecciones virales . L ~
.. p p (FEV,). Existe una adaptaci6n al espafiol (http://www.qoltech.
(rinovirus), los aeroalérgenos (p6lenes y esporas de hongos) y . . e
. . co.uk/Asthmal.htm) y versiones simplificadas que aportan
los cambios climaticos. . . . 0
informacién de similar grado.
- Recientemente, se ha publicado el ACT (prueba de control del C

asma)*, Esta constituido por 5 preguntas relativas a las 4 alti-
mas semanas que interrogan sobre la frecuencia de los sinto-
mas, la repercusién de la enfermedad sobre las actividades
habituales en el trabajo, los estudios o en el hogar, la utiliza-
cion de la medicacién de alivio y la percepcion subjetiva del
control por parte del paciente. Cada pregunta puede obtener
una puntuacién del uno al cinco. Una puntuacién < 20 indica
mal control, entre 20 y 24 se delimita el buen control y
25 puntos demuestran un control maximo. Es facil de realizar,

Prevencion de la exacerbacion

Control del asma

El asma es una enfermedad que, aunque no tiene cura, en el
momento actual resulta controlable en la mayoria de los casos. El
término control se utiliza para describir el grado en que las mani-
festaciones de la enfermedad se han reducido o minimizado por
la intervencién terapéutica®. En consecuencia, refleja el grado de

Tabla 2
Niveles de control de la enfermedad asmatica

Caracteristicas Controlada Parcialmente controlado (algin signo Incontrolada

presente en cualquier semana)

Sintomas diarios Ninguno (2 o menos

por semana)

Mas de 2 por semana

Limitacién de las actividades Ninguna Alguna

Sintomas nocturnos/despertares Ninguno Alguno Tres o mas signos de asma parcialmente controlada

presentes en cualquier semana
Necesidad de tratamiento de rescate Ninguna (2 o menos

por semana)

Mas de dos por semana

Funcién pulmonar (PEF o FEV,) Normal < 80% del predicho o mejor valor personal

Exacerbaciones Ninguna Una o mas por afio Una en cualquier semana

FEV,: volumen espiratorio maximo en el primer segundo; PEF: peak expiratory flow (pico de flujo espiratorio).
Modificada de: Global Strategy of Asthma Management and Prevention, 2006.
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tiene una buena correlacién con el ACQ y detecta cambios pobre control®, No obstante, un reciente metaandlisis ha
evolutivos que son aceptables para el paciente y su médico*42, cuestionado su utilidad al no afiadir beneficios al seguimiento
Recientemente, se ha validado al espafiol* (disponible en: tradicional definido por las guias®'. Tanto la determinacién del
http://www.asthmacontrol.com/index_es). Una evaluacién FE,,, como el recuento de los eosinéfilos en el esputo induci-
posterior de la version en espafiol sugiere que la prueba pre- do, son superiores a las aproximaciones tradicionales en la
senta una estructura unidimensional y deberia utilizarse jun- valoracién del control, si bien la determinacién del FE, resul-
to a una medida objetiva de la funcién pulmonar#. ta mas facil de realizar®.

El cuestionario PCAQ (prueba de percepcion del control del C - Andlisis del condensado exhalado®. Todavia esta por determi- C
asma)* se ha comportado como una medida predictora en la nar su eficacia y aplicabilidad real fuera del ambito de la in-
utilizacion de recursos“. En la misma linea, y utilizando el vestigacion.
ACT como medida de control y percepcién de éste, se han ob-
tenido datos que indican una disminucién en las puntuacio- Métodos combinados
nes de percepcién y del control, entre los pacientes con un
rango etario entre los 41 y los 50 afios, sin que exista una aso- Emplean una combinacién de varios de los métodos antes C
ciacién entre las caracteristicas personales ni la estrategia te- descritos. Asi, se ha propuesto un sistema de puntuacién combi-
rapéutica empleada®. Por el momento, no existe una version nado con la medicién de tres variables®*: clinicas (preguntas so-
en espafiol del cuestionario. bre frecuencia de sintomas), funcién pulmonar (FEV, 0 FEM) e
inflamacion (recuento de eosinéfilos en esputo).
Funcién pulmonar
. . . RESUMEN Y RECOMENDACIONES
Las mediciones de la funcién pulmonar (FEV,, FEM e hiperres- C
puesta bronquial [HRB] inespecifica) no tienen una buena corre- . .
- . . . . Se entiende por control del asma el grado en que las manifesta-
lacién con los sintomas ni con determinaciones de otras variables . . T
5 o ciones de la enfermedad se han reducido o minimizado por el
sobre el control“. Sin embargo, pueden ayudar al compararse . iy
. . s LT . tratamiento. Su evaluacion comprende el control actual y el
con datos previos del paciente’y su variabilidad proporcionar riesgo futuro
datos relevantes sobre cémo se alcanza el control o su estabili- & ’ . . . .
. . p . o . El grado de control se puede determinar mediante: cuestionarios
dad. La realizacion de espirometrias seriadas o la monitorizacién ; . P e .
S . . . . validados y estandarizados de sintomas asmaticos; las variaciones
domiciliaria del FEM es particularmente Gtil en pacientes con 5 .
. . . s . de la funcién pulmonar (FEV, y FEM), y marcadores de la inflama-
una baja percepcién de sus sintomas*. Los pacientes tratados e . . Y
. P - A cién incruentos (eosinofilia en esputo y FE,,). Su determinacion
con estrategias terapéuticas ajustadas a las variaciones en la PC,,, - . - .
. . P ayuda a diferenciar entre asma bien, parcial o mal controlada (R2).
complementada con sintomas, tienen un control mas estable que L . . -
. . 5 . La aplicacién de cuestionarios validados (ACQ y ACT) propor-
los tratados con estrategias convencionales>. . . :
ciona puntuaciones sobre el control, que detectan cambios evo-
. ‘2 lutivos sobre el control (R2).
Marcadores de la inflamacion (R2)
- Lacantidad de eosindfilos en el esputo inducido ha demostra- C
do su eficacia en la valoracién del control®?, logrando reduc- Tratamiento farmacolégico
ciones significativas de la eosinofilia en esputo y un menor
nimero de exacerbaciones graves e ingresos hospitalarios en El objetivo del tratamiento de mantenimiento del asma es al- B
comparacién con otras estrategias®. canzar el control de la enfermedad. Uno de los criterios, sin duda
El 6xido nitrico en aire espirado (FE,) ha demostrado su uti- B el mas relevante, de este control es prevenir la exacerbacién o
lidad en el ajuste del tratamiento esteroideo>*>¢, en predecir crisis de asma. No obstante, aunque relacionados, los términos
los cambios del control*’, en valorar la intensidad y el con- asma controlada y prevencién de la exacerbacién no son equiva-
trol®8, y en predecir las exacerbaciones®® conjuntamente con lentes y los diversos tratamientos de mantenimiento utilizados
el FEV,. La medicién aislada de FE, bronquial y alveolar pro- no proporcionan por igual un adecuado control y una prevencién
porciona un mayor poder discriminativo entre un buen y un eficaz de la exacerbaci6n®,
Control del asma
Alcanzar [ Reducir
Control actual Riesgo futuro
A A
Definido por Definido por
a Medicacion Empeoramiento/ ;
Sintomas ot Ellvite e Exacerbaciones
AvicEs Funcién Disminucion de la Efectos adversos
pulmonar funcion pulmonar del tratamiento
Figura 1. Niveles de control de la enfermedad asmatica.
Modificada de Taylor et al®.
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Farmacos empleados en el tratamiento preventivo de la exacerbacién (o de manteni-
miento), segtin el nivel de control del asma. En todos los niveles se utilizaran agonistas
B,-adrenérgicos de accién corta a demanda, segin la necesidad establecida por el pro-

pio paciente
Nivel de Primera opcion terapéutica Alternativa
control
I SABA (a demanda)
Il GCC (< 500 pg/dia) ARLT
GCC (a demanda)
| GCC (< 500 pg/dia) + LABA GCC (< 500 pg/dia) + ARLT
GCC (> 500 pg/dia)
1\ GCC (> 500 pg/dia) + LABA GCC (< 500 pg/dia) + LABA y
e ARLT o
o teofilina
\% GCC (> 500 pg/dia) + LABA y
e ARLT o
o Teofilina
VI (ACD) GCC (> 500 pg/dia) + LABA + ARLT o teofilina y

e GCC por via oral (en ciclos fijos, en la menor dosis posible)
e Omalizumab (en pacientes con asma alérgica grave mal controlada)

ACD: asma de control dificil; ARLT: antagonistas de los receptores de los leucotrie-
nos, orales (montelukast, zafirlukast); GCC: glucocorticoides, inhalados (beclometasona,
budesénida, fluticasona, ciclesonida); LABA: agonistas B,-adrenérgicos de accién larga,
inhalados (salmeterol, formoterol); SABA: agonistas B,-adrenérgicos de accién corta
(salbutamol, terbutalina).

Tratamiento de mantenimiento segiin el grado de control

Los farmacos se administraran segin el nivel de control (y de
gravedad) de la enfermedad, empleando para ello el menor

ndmero de medicamentos y dosis posibles para conseguir y
mantener un adecuado control. La tabla 3 resume los fairmacos
recomendados segun el nivel de control. Dada la naturaleza in-
flamatoria de la enfermedad, los GCC inhalados (budesénida, flu-
ticasona, beclometasona, ciclesonida), inicialmente a dosis bajas
(<500 pg al dia), constituyen el grupo farmacolégico de eleccién
y el primer tratamiento (nivel 2)%, Si no se alcanza un control
6ptimo (nivel 3), 1a adicién de agonistas-g, adrenérgicos de ac-
cion larga (LABA) (salmeterol o formoterol) a los GCC disminuye
el namero de exacerbaciones, controla mejor los sintomas e in-
crementa la funcién pulmonar®-”°. En dicho caso es recomenda-
ble administrarlos combinados en un solo dispositivo; ello puede
conllevar una mayor cumplimiento por parte del paciente”. Si

persiste un control insuficiente, se incrementaran las dosis de
GCC (nivel 4) de la combinacién de firmacos empleada. Poste-
riormente (nivel 5), si no se alcanza el control se afiadira un ter-
cer farmaco, teofilina’ o antagonistas de los receptores de los

leucotrienos (montelukast o zafirlukast)?. En el Gltimo nivel, el

asma de control dificil (nivel 6), se emplearan ciclos, ajustados a
la minima dosis necesaria, a veces permanentes, de GCC orales;

en los pacientes con asma alérgica grave mal controlada, se afia-
dird omalizumab (bloqueador de la inmunoglobulina E), que en
algunos pacientes disminuye la necesidad de GCC orales y el nt-

mero de exacerbaciones?7, En todos los niveles se afiadiran, a de-
manda del propio paciente, agonistas-g, adrenérgicos de accién

corta (SABA) (salbutamol, terbutalina) como medicacion de alivio

(orescate). Estudios recientes han mostrado que la administracién
a demanda también de GCC inhalados en el asma leve o intermi-
tente puede proporcionar una cierta accién controladora’”’.

Estrategias terapéuticas del tratamiento de mantenimiento

Se han propuesto diferentes estrategias para la administracién de
los farmacos preventivos del tratamiento de mantenimiento para ba-
sicamente los pacientes de los niveles de control III, [V y V. Las mds
referenciadas, son:

Bisqueda del control total. Dirigida a controlar absolutamen-
te la enfermedad, establecida por la ausencia de todos los sin-
tomas asmaticos, sin necesitar medicacién de alivio y con una
funcién pulmonar normal. Utiliza combinaciones de GCCy
LABA inhalados en el tratamiento de mantenimiento y ago-
nistas-g, adrenérgicos de accién rapida como tratamiento de
alivio. Para alcanzar el control total, se emplean las dosis de
GCC necesarias®.

SMART. Acrénimo del inglés strategy maintenance and reliever
therapy (estrategia de mantenimiento y de alivio para el trata-
miento del asma). Administra en un solo inhalador Turbuha-
ler®, formoterol y budesénida, tanto para el tratamiento de
mantenimiento como para el de alivio. El propio paciente es-
tablece, a demanda, la cantidad de dosis de alivio que se debe
administrar de la misma combinacién (con un maximo diario
infranqueable). Diversos estudios han constatado una mayor
eficacia en la prevencién de exacerbaciones y un mejor con-
trol de la enfermedad, con un menor consumo de esteroides,
tanto inhalados como orales, asi como un menor uso de medi-
caci6n de rescate, en comparacion con otras estrategias’s-$°,
Tratamiento segin el control de la inflamacién. El empleo y la
dosificacién de los farmacos preventivos habituales regulados
segln el grado de inflamacién bronquial, establecido median-
te métodos no invasivos, como recuento de eosindfilos en es-
puto>*#'y grado de HRB no especifica®!, proporcionan una
reduccidn significativa del nimero de exacerbaciones en
comparacién con las estrategias clasicas de tratamiento.
Tratamiento antiinflamatorio combinado. El objetivo es tratar
la inflamacién bronquial mediante la combinacién de dos an-
tiinflamatorios, GCC inhalados y montelukast por via oral
(vo)™82, Ello permitiria reducir la dosis utilizada de GCC inha-
lado. No obstante, la eficacia de dicha estrategia en compa-
racién con otras (GCC mdas LABA inhalados) ha mostrado
resultados dispares®84,

Otros tratamientos

Inmunoterapia. En pacientes bien seleccionados, con sensibi-
lizacién a un solo alérgeno (de preferencia pélenes), jovenes,
con rinitis y asma no grave alérgicas y pobre respuesta al tra-
tamiento convencional, puede conseguir una reduccién en el
ntimero de exacerbaciones®.

Vacunacion antigripal (influenza). La reciente evidencia dis-
ponible no avala su indicacién?®#’,

Vacunacién antineumocdcica. No existe evidencia que la sus-
tente®®,

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

. El tratamiento de mantenimiento, ajustado al nivel de control

de la enfermedad, es la estrategia mas eficaz para prevenir las
exacerbaciones (R1).

. Los GCC inhalados son el grupo terapéutico de mayor relevancia en

el tratamiento preventivo. Se afiadira un agonista-@, adrenérgico
de accion larga inhalado, si el asma persiste mal controlada (R1).

. Los farmacos preventivos pueden administrarse segiin diferen-

tes estrategias: tratamiento de mantenimiento y de alivio con
un solo dispositivo (SMART), bisqueda del control total y trata-
miento segtn el control de la inflamacion.

Educacion

Se entiende como tal, la ensefianza de los conceptos y las habi-
lidades necesarios para que los pacientes puedan implicarse activa-
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Tabla 4
Informacién y habilidades basicas que debe aprender un paciente con asma

1. Conocer que el asma es una enfermedad crénica y necesita tratamiento
continuo aunque no cause molestias

2. Saber las diferencias que existen entre inflamacién y broncoconstriccién

3

Diferenciar los farmacos “controladores” de la inflamacién de los “aliviadores”

de la obstruccion

Reconocer los sintomas de la enfermedad

Usar correctamente los inhaladores

Identificar y evitar en lo posible los desencadenantes

Monitorizar los sintomas y el flujo espiratorio maximo

Reconocer los signos y sintomas de agravamiento de la enfermedad
(pérdida del control)

Actuar ante un deterioro de la enfermedad para prevenir una crisis o una
exacerbacién

© N3 LA

o

mente e incrementen su nivel de cumplimiento o adhesién al
tratamiento prescrito. Con ello, se pretende mejorar el grado de
control de la enfermedad. Cuando éste se alcanza, se reduce el ries-
go de presentar una exacerbacion, ésta, en el caso de presentarse,
es de menor intensidad, aumenta la calidad de vida del paciente y
se reducen los costes sanitarios®. La estrategia educativa se susten-
ta en dos pilares fundamentales: la transmision de la informacién
junto con la adquisicién de las habilidades necesarias por parte del
paciente y conseguir un cambio de su conducta, imprescindible
para que traslade lo aprendido a la practica diaria®®'".

La concordancia educador-paciente es un elemento esencial
en el programa educativo. Se entiende como tal el acuerdo al que
hay que llegar, después de una negociacion entre el paciente y el
profesional de la salud, que tiene en cuenta las creencias y las
expectativas del enfermo, determinando dénde, cudndo y cémo
se ha de tomar la medicacién. Supone un reconocimiento por
parte de los profesionales de que el paciente tiene la capacidad
suficiente para tomar decisiones®2-%%,

La educacidn es un proceso continuo, que debe mantenerse
en todas las visitas de seguimiento, con la participacion de todos
los agentes sanitarios responsables del paciente®’. Es aconseja-
ble que el personal de enfermeria, convenientemente formado,
intervenga en dicho proceso y que todos los profesionales trans-
mitan los mismos mensajes.

Contenidos y habilidades educativas en el asma

Los puntos basicos son la informacién y el aprendizaje de una
serie de habilidades basicas por parte del paciente. Estos se des-
criben en la tabla 49%-101,

Planes de accion para el autocontrol en el tratamiento
del asma

Son un conjunto de instrucciones escritas para cada paciente
(plan de accién), de forma individualizada, teniendo en cuenta la
gravedad de su asma y el tratamiento necesario para su control.
Se aplicaran en el automanejo del enfermo ante el deterioro de
su enfermedad. El grado de control, en los que se basara el plan
de accién, se puede evaluar tanto por la gravedad y la frecuencia
de los sintomas asmaticos, como a través del registro domicilia-
rio diario del FEM, dependiendo de las preferencias de los pa-
cientes o del médico. Su principal objetivo es la deteccion
temprana del agravamiento del asma y la rapida instauracion de
acciones para su rapida remision#®96100.102,

Si bien todos los pacientes deberian poseer un plan de accidn,
es inexcusable en aquéllos con asma persistente moderada o gra-
ve, con asma variable (1abil), de control dificil, con frecuentes vi-
sitas a urgencias y/o ingresos hospitalarios, con una baja
percepcién de la obstruccion bronquial (disnea) o de los sinto-
mas de agravamiento de su asma0'103104,

Consta de dos partes basicas?1021% e] tratamiento habitual en
situacion clinica estable y la actuacién que se debe realizar en
caso de deterioro del asma, que se distribuye en cuatro apartados
(fig. 2):

- Cuando debe incrementar su tratamiento, evaluando el grado
de control de su asma.

- Cémo debe incrementar el tratamiento, con referencia escrita
de las dosis y duracion en dias de éste.

- Cuando debe pedir ayuda médica u hospitalaria, anotando los
teléfonos de contacto, y en caso de no mejorar en un ndmero
establecido maximo de dias, debe especificar las instruccio-
nes complementarias que deben ponerse en marcha.

- Situacién de emergencia grave (pérdida importante del con-
trol), especificando los sintomas de alerta y las acciones que
deben emprenderse. Incluye tanto el tratamiento, como don-
de solicitar ayuda médica. Debe figurar de forma explicita el
incremento de la medicacion de alivio o rescate y una pauta o
ciclo corto con GCC por vo.

Se revisara siempre, en cada visita programada o no progra-
mada y en el ingreso hospitalario y/o visita en el servicio de ur-
gencias. Antes del alta hospitalaria, el paciente demostrara una
técnica de inhalacién adecuada para toda la medicacién prescri-
ta. Al alta se administraran normas educativas breves y simples
para el paciente y su familia'%1”, y se remitira el enfermo a su
médico habitual (antes de las cuatro semanas tras la exacerba-
cién)96102,

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

1. Los programas educativos estructurados e individualizados que
incorporan planes de accion para el autocontrol aminoran el
incumplimiento terapéutico, una de las causas mas frecuentes
del mal control y de exacerbacion (R1).

2. Los planes de accién deben administrar informacion escrita de
como y cuando modificar la medicacién y como obtener ayuda
médica si el asma se agrava. Hay que hacer constar siempre el
nivel de actuacién y una pauta corta autoadministrada de GCC
por via ora Isi es necesario (R1).

3. Lavaloracion de los sintomas o de la medida del FEM sirven por
igual para establecer los niveles de actuacién (R2).

4. El plan de accién es indispensable en los pacientes con asma
persistente moderada o grave, asma de control dificil, hiperfre-
cuentadores hospitalarios, con riesgo vital y en los que perciben
mal los sintomas de agravamiento (R2).

5. El plan de accién establecido se revisara siempre en cada visita
o ingreso hospitalario (R2).

Diagnostico y evaluacion de la gravedad de la exacerbacion

Tiene como objetivo adaptar, de forma individual, la pauta te-

rapéutica e identificar los pacientes con mayor riesgo®. Este pro-
ceso requiere el andlisis de diferentes medidas de valor desigual
(tabla 5). El reconocimiento inadecuado o la ausencia de medidas
objetivas son algunas de las causas mas frecuentes de fracaso
terapéutico'®, La valoracion de la crisis debe realizarse en dos
momentos, al inicio (evaluacién estatica) y tras el tratamiento
(evaluacién dindmica).

Evaluacion inicial (estdtica)

Incluira los siguientes aspectos:
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|. TRATAMIENTO HABITUAL
1. Tomar diariamente

2. Antes del ejercicio, tomar

Il. CUANDO DEBE INCREMENTAR SU TRATAMIENTO
1. Valoracion del grado de control de su asma

y es necesario aumentar su tratamiento habitual.

2. Como se incrementa el tratamiento

3. Cuando debe pedir ayuda al médico/hospital
Llame a su médico/hospital
asma no mejora en dias (especificar el nimero).

¢ Tiene mas de dos veces al dia sintomas de asma? [INo [IJsi
Su actividad o ejercicio fisico, ¢ se encuentran limitados por el asma? [INo [ISi
¢ Le despierta el asmapor la noche? [INo [ISi
¢ Necesita tomar su broncodilatador méas de dos veces al dia? [INo [ISi
Si utiliza su medidor de flujo (FEM), ¢los valores son inferiora _ ? [INo [JSi

Si ha respondido «Si» a tres 0 mas de las preguntas, su asma no esta bien controlada

Aumente su tratamiento de la manera siguiente y valore su mejora diariamente:
(escribir el aumento del nuevo tratamiento).
Mantenga este tratamiento durante _____ dias (especificar el nimero).

(facilitar los numeros de teléfono) si su

4. EMERGENCIA: pérdida grave del control de su asma

Si tiene intensos y graves ataques de asma.

(lineas de instrucciones complementarias)

Si tiene intensos ataques de ahogo y solo puede hablar con frases cortas.

Si tiene que utilizar su brondilatador de rescate o alivio cada 4 horas y no mejora.

1. Tome de 2 a 4 pulsaciones de
2.Tome __ _mgde

(brondilatador de rescate)
(glucocorticoide por via oral)

3. Solicite ayuda médica: acuda a

direccion:
4. Contintie usando su

; llame al teléfono
(brondilatador de rescate)

hasta que consiga la ayuda médica

Figura 2. Modelo de plan de accién.

- Identificar a los pacientes con riesgo vital y el tipo de exacer-
bacién.

- Identificar los signos y sintomas de compromiso vital.

- Medir de forma objetiva el grado de obstruccién al flujo aéreo
y su repercusién en el intercambio gaseoso.

- Descartar la presencia de complicaciones.

La secuencia cronolégica de los puntos mencionados variara
en funcidén de la situacién vital del paciente, pero siempre que
sea posible debera realizarse en el orden antes mencionado.
Una historia clinica breve y dirigida permite orientar con eleva-
da probabilidad la naturaleza asmatica de la disnea, asi como
determinar la duracién de la crisis y recoger el tratamiento pre-
vio. La distincién de la crisis en funcién de su evolucién (de apa-
ricién rapida si es menos de 3 h o de evolucién lenta en caso
contrario) implica consideraciones predictivas, expresadas con
una peor respuesta terapéutica en el Gltimo supuesto y una ma-
yor necesidad de intubacién en el primer caso®'2. Deberan inda-
garse la presencia de factores de riesgo de asma fatal (véase
tabla 6)78100109-113 Sj bien la presencia de dichos factores incre-

menta el riesgo, su ausencia no implica la inexistencia de dicho
riesgo.

La alteracién del sensorio o de la conciencia, bradicardia, hi-
potension, cianosis, torax “silente” o excitacién psicomotriz son
signos que, aunque tardios, indican riesgo vital e inminencia de
parada cardiorrespiratoria. En ausencia de ellos (como ocurre en
la mayoria de los pacientes, aun en aquellos con obstruccién gra-
ve), el resto de los signos o sintomas, incluida la intensidad de la
disnea o la medicién de la frecuencia respiratoria o cardiaca, tie-
ne una escasa utilidad debido a la pobre correlacién con el grado
de obstruccién y a la gran variabilidad en su interpretacién™. Por
el contrario, la presencia de tiraje alto, manifestado como depre-
sién inspiratoria del hueco supraesternal, puede ser un indicador
confiable de obstruccién grave (evidencia D).

La valoracién objetiva del grado de obstruccién al flujo aéreo
mediante espirometria (FEV,) o con medidor de FEM es indis-
pensable para determinar tanto la gravedad de la crisis, como la
respuesta al tratamiento (excepto en los pacientes con riesgo
vital). Si bien la espirometria es preferible debido a su menor
variabilidad y dependencia del esfuerzo, ambas medidas resul-

D

C
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Tabla 5
Medidas utilizadas en la evaluacién de la crisis asmatica

Medida Crisis leve Crisis moderada-intensa Parada respiratoria inminente Interpretacién

Disnea Leve Moderada-intensa Muy intensa Presente en casi todos los pacientes. Dificil de cuantificar.
Pobre correlacién con la obstruccién

Habla Parrafos Frases/palabras Dificil de medir. Pobre correlacién con la obstruccién

Frecuencia respiratoria ~ Aumentada >20-30 Menos del 10% de los asmaticos graves presentan

(rpm) una frecuencia respiratoria > 25
Frecuencia cardiaca <100 >100.120 Bradicardia No mads del 15% con crisis graves presentan una frecuencia
(Ipm) cardiaca > 120
Tiraje alto Ausente Presente Movimiento paradéjico o Indicador de obstruccion grave de la via aérea y/o fatiga
incoordinacién toracoabdominal diafragmatica

Sibilancias Presentes Presentes Silencio auscultatorio Presentes en casi todos los pacientes. Pobre correlacion
con la obstruccién

Conciencia Normal Normal Disminuida Signo tardio

Pulso paradéjico Ausente > 10-25 mmHg Ausencia (fatiga muscular) Dificil de medir y poco fiable

FEV, o FEM >70% <70-50% Medida objetiva de la obstruccién de la via aérea
y de la respuesta al tratamiento

Sao, >95% <95% <90% Determina el nivel de hipoxemia. Pobre predictor
de la respuesta al tratamiento

Pa0, (mmHg) Normal 80-60 <60 Pobre correlacién con el nivel de obstruccion

PaCO, (mmHg) <40 > 40 > 40 Signo tardio. Pobre correlacién con el nivel de obstruccién

FEM: flujo espiratorio maximo; FEV,: volumen espiratorio maximo en el primer segundo; Ipm: latidos por minuto; PaCO,: presién arterial de anhidrido carbénico; PaO,:

presién arterial de oxigeno; rpm: respiraciones por minuto.

Tabla 6
Factores de riesgo de asma mortal

Historia de asma
Episodios previstos de ingreso en unidad de cuidados intensivos
o intubaci6n/ventilacién mecanica
Hospitalizaciones en el afio previo
Maltiples consultas a urgencias/emergencias en el afio previo
Uso de > 2 cartuchos de agonistas B,-adrenérgico de corta duracién en un mes
Dificultad de percibir la intensidad de la obstruccién bronquial
Antecedentes familiares (primer y segundo grado) de asma mortal

Historia social y psicolégica
Bajo nivel socioeconémico y residencia urbana
Trastornos psicolégicos

Comorbilidades
Enfermedad cardiovascular
Otra enfermedad pulmonar crénica
Enfermedad psiquiatrica

Tomado de Magadle et al’, Turner et al®, Hopman et al*’, Edmond et al'°6, Osman et

al'7, Emerman y Cydulka'®®, Dahlén y Janson'®, Rodrigo et al'®,

tan razonablemente equivalentes en pacientes en crisis'>!6,
Valores menores al 50% del 6ptimo o del mejor personal carac-
terizan las agudizaciones graves. La maniobra espirométrica
puede llevarse a cabo en la casi totalidad de los pacientes agu-
dos con obstruccién intensa, con altos niveles de aceptabilidad
y seguridad'’.

Si bien la mayoria de los asmaticos en crisis presentan una
hipoxemia leve a moderada (> 92 %), la medida al aire de la satu-
racion de la oxihemoglobina mediante saturometria de pulso
(saturacion arterial de oxihemoglobina [Sa0,]) es necesaria en
todos los pacientes para excluir la hipoxemia. Por el contrario, la
determinacion de los gases en sangre arterial se requiere en con-
tadas ocasiones, en particular en los pacientes cuya saturacién
no se puede mantener por encima del 90% a pesar de la oxigeno-
terapia. La presencia de pulso paradéjico, es decir, la disminucién
de la presién sistélica durante la inspiracién > 11 mmHg como
consecuencia de la hiperinflacién dindmica se ha considerado, en
ausencia de complicaciones como embolismos o taponamiento
cardiaco, un signo de riesgo vital. Sin embargo, su medida me-
diante esfigmomandémetro es poco precisa y dificultosa, lo que la
hace de poca utilidad en el proceso de evaluaciéon'®"" y por lo
que requiere de monitorizacién invasiva para incrementar su

precision. La realizacién de otras pruebas complementarias al
inicio, como la radiografia de térax y el electrocardiograma, sélo
estaran indicadas en las situaciones en que la presencia de sinto-
mas como fiebre, dolor o disnea excesiva sugiera la existencia de
complicaciones (neumotdrax o infeccion respiratoria de las vias
aéreas bajas). La determinacién de parametros inflamatorios
como el FE,, durante la exacerbacién no se ha mostrado til de-
bido a su gran variabilidad y a la ausencia de correlaciones con
los valores clinicos o funcionales que determinan la gravedad, asi
como a la ausencia de capacidad predictiva en la respuesta tera-
péutica',

Respuesta al tratamiento (evaluacion dindmica)

Consiste en:

- Comparar los cambios obtenidos en el grado de obstruccién al
flujo aéreo respecto a los valores basales.

- Predecir la respuesta al tratamiento.

- Valorar la necesidad de otras pruebas diagndsticas.

La medicion repetida del grado de obstruccion, bien sea con
la determinacidn del FEV, o en su defecto el FEM, es la mejor
forma de evaluar la respuesta al tratamiento y proceder a la
toma de decisiones terapéuticas. En pacientes con obstruccién
grave, se considera una respuesta satisfactoria cuando el FEV, o
el FEM son superiores al 45% del valor predicho a los 30 min del
inicio del tratamiento, y el FEM presenta un incremento minimo
de 50 I/min sobre su valor basal''6'>'124_E] uso de indices predic-
tivos es poco practico, se encuentra limitado por diferencias en
la gravedad, la edad y las caracteristicas demograficas de los pa-
cientes, en los criterios de hospitalizacién y evolucioén, en los
protocolos terapéuticos utilizados, asi como por la ausencia de
validacién de dichos indices. Cuando la respuesta terapéutica,
medida con paradmetros objetivos, no es adecuada, estara indica-
do realizar otras exploraciones, como la radiologia toracica y la
gasometria arterial, con el fin de descartar complicaciones. La
monitorizacién de la Sa0, debe realizarse durante todo el trata-
miento. El uso de la gasometria arterial en forma repetida tam-
poco sera necesario para determinar la mejoria o no del paciente.
En la mayoria de los casos, esto podra establecerse mediante la
clinica, asi como por determinaciones repetidas del FEM.
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Evaluacién inicial del nivel de gravedad
= (Anamnesis, exploracion fisica, FEV, 0 FEM, Sa0, y otros segun indicacion)
= v y v
> - =
o Crisis Crisis moderada . . L
(FEM 0 FEV, < 70%) (FEM o FEV, > 70%) Parada cardiorespiratoria inminente
A A A
— Salbutamol 2,5 mg NEB ¢/20 min — Oxigeno < 40% si Sa0, < 92% — Oxigeno
> 0 4 puls. IDM ¢/15-20 min — Salbutamol + ipratropio 4 puls. — Salbutamol + ipratropio 10-20 puls.
= ¢/10-15 min 3 min IDM
-g — Hidrocortisona iv (200 mg) — Considerar VNI
IS o prednisona vo (20-40 mq) — Considerar intubacion orotraqueal
© — Fluticasona 2 puls. ¢/10-15 min IDM — Hidrocortisona iv. (200 mg)
= o budesonida 400 pg NEB c¢/15 min
(pacientes con mala respuesta)
| Ingreso en
l y
y
Evaluacion de respuesta al tratamiento
= (FEV, 0 FEM, ¢/30 min. Sa0,, clinica)
S I
[}
8 ' '
IS Buena respuesta (1-3 h) Mala respuesta (1-3 h)
w FEV1 o FEM > 60% estable FEV1 o FEM <60% inestable —
Asintomatico Sintomatico
A A
ALTA HOSPITALIZACION
3| | - Prednisona vo 40-60 mg 7-10 dias — Oxigeno < 40% si Sa0, < 92%
S £| | — GCC inhalados y agonistas B, larga duracién — Salbutamol 2,5 mg + ipratropio 0,5 mg NEB c/4-6 h
2 .g y rescate | - Hidrocortisona iv 100-200 mg ¢/6 h o
Ss||- Plan de accién escrito — Prednisona 20-40 mg v.o. c/12 h
s | - Concertar cita de control — Considerar Mg iv (anamnesis, exploracion fisica,
FEV, o FEM, Sa0, y otros segun indicacion)

Figura 3. Manejo diagndstico y terapéutico de la exacerbacién asmadtica del adulto. FEV,: volumen espiratorio maximo en el primer segundo; FEM: flujo espiratorio maximo;
GCC: glucocorticoide; IDM: inhalador de dosis medida; NEB: via nebulizada; UCI: unidad de cuidados intensivos; VNI: ventilacién mecanica no invasiva.

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

1. Laevaluacion de la exacerbacion asmatica supone una determi-
nacion inicial de la gravedad (evaluacién estatica) seguida por
la determinacion de la respuesta al tratamiento (evaluacion di-
namica) (R2).

2. Una combinacién adecuada de medidas objetivas de la obstruc-
cion bronquial, asi como la identificaciéon de signos y antece-
dentes de riesgo vital, permite clasificar la gravedad inicial y
ajustar el tratamiento de acuerdo con ella (R2).

3. Larespuesta al tratamiento se determinara mediante medidas
repetidas del FEV, o FEM. Los cambios ocurridos de forma pre-
coz (30 min) constituyen un factor predictivo de la evolucién de
la exacerbacion (R2).

Tratamiento de la exacerbaciéon

Todas las exacerbaciones del asma son potencialmente fatales. En
consecuencia, el objetivo fundamental del tratamiento consiste en
preservar la vida del paciente y revertir la exacerbacion lo mas rapido

posible, mediante el descenso de las resistencias de las vias aéreas y la
mejora del intercambio de gases. A diferencia de la estrategia tera-
péutica cominmente utilizada en el tratamiento de mantenimiento
del asma, en donde los farmacos preventivos, particularmente los
GCC inhalados, ocupan un lugar preeminente, en la exacerbacién as-
matica este papel lo desempefia la administracion de oxigeno y bron-
codilatadores de accién rapida. Por tanto, los objetivos especificos,
son:

- Corregir la hipoxemia (cuando existe en forma significativa) me-
diante la administracién de O,.

- Revertir la obstruccion de la via aérea con la utilizacién de bronco-
dilatadores.

- Disminuir la inflamacién a través del uso de GCC sistémicos.

Los dos primeros se deberan alcanzar rapidamente. En primer lu-
gar, la exacerbacion debe ser inmediatamente reconocida por el pa-
ciente y actuar en consecuencia, para no demorar el inicio del
tratamiento. Para ello, como se mencioné en el apartado “Educacién”,
los pacientes deben ser adiestrados, dentro del programa de educa-
cién, en el reconocimiento del agravamiento o deterioro de su enfer-
medad. Independientemente del tratamiento que a continuacién se
describird, se debera intentar identificar la posible causa desencade-
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Tabla 7
Vias, dosis e intervalos de administracién de los firmacos utilizados en el tratamiento de la exacerbacion leve del asma

Clase terapéutica Farmacos Dosis y via Presentacion

Agonistas B2-adrenérgicos Salbutamol o terbutalina

de acci6n rapida

2-4 inhalaciones cada 20 min durante la primera hora.
Posteriormente, 2 inhalaciones cada 3-4 h

Inhalador de dosis medida: 100 ug por inhalacién

2,5 mg cada 20 min durante la primera hora Ampollas para nebulizar (2,5 mg por dosis)

Glucocorticoides sistémicos Prednisona 0,5-1 mg/kg de peso por via oral durante 7 dias Tabletas de 5, 20 y 50 mg

Los pacientes deben disponer de un plan escrito de control de la crisis: esteroide sistémico + broncodilatador

El empleo de estos farmacos no suple a la terapia combinada para el control a largo plazo
La falta de control de los sintomas a corto plazo es indicacién para acudir al hospital

nante y, en consecuencia, si es posible, tratarla. En funcién de la inten- Tabla 8
sidad o gravedad dela agudizacién asmatica. se proponen actuaciones Vias, dosis e intervalos de administracién de los farmacos utilizados en el tratamiento
terapéuticas diferenciadas (fig 3) ! de las exacerbaciones graves y moderadas del asma

Clase terapéutica  Farmacos Dosis y via

Exacerbacion leve Agonistas Salbutamol 4-8 pulsaciones (100 pg/pulsacién) cada

B2-adrenérgicos o terbutalina 10-15 min (IDM + INHAL)
. . . A inhalados 2,5-5,0 mg cada 20 min (NEB intermitente)
Seg}l’n los Cl‘lFEl‘lOS de c1351.f1c.ac1on dela gravedad de la exa- C 10-15 mg/h (NEB continua)
cerbacion descritos con anterioridad, se entiende como exacer- Formoterol 24-36 ug (Turbuhaler?)

ba,CI,én leve la que cursa Cpn .UI‘I FEV, o FEM > 70% del Yalor Levosalbutamol  1,25-2,5 ug cada 20 min (NEB intermitente)
tedrico, una Sa0, > 95 %y sin signos de fracaso ventilatorio. Su D (R-salbutamol)

tratamiento puede realizarse en el medio ambulatorio (no hospi-
talario); no obstante, la falta de respuesta favorable en los prime- s Salbutamol*
ros 30-40 min de tratamiento, o la progresién a una mayor p2-adrenérgicos
gravedad, obligara al traslado inmediato del paciente a un servi- sistémicos

cio de urgencias. La tabla 7 recoge las pautas y la dosificaciéon de
los farmacos comtinmente empleados en el tratamiento de la ipratropio
exacerbacién leve. Estos se pueden agrupar, en:

Adrenalina* 3 mg cada 20 min (NEB)

200 g por via iv en 20 min, seguidos
de 0,1-0,2 mg/kg/min

0,3-0,5 g cada 20 min (1:1.000) (via sc)

4-8 pulsaciones (18 pg/pulsacién) cada
10-15 min (IDM + INHAL)

0,5 mg cada 20 min (NEB intermitente)

Glucocorticoides  Prednisona, 20-40 mg cada 12 h (vo)
sistémicos hidrocortisona 100-200 mg cada 6 h (via iv)

Adrenalina*
Anticolinérgicos ~ Bromuro de

Agonistas-, adrenérgicos de accion rapida
g B2 g P A Glucocorticoides ~ Fluticasona 2 puffs (250 ug/pulsacién) cada 10-15 min

. L. L inhalados (IDM + INHAL)
El uso de agonistas-g, adrenérgicos por via inhalada (INH) es Budesonida 800 g cada 20 min (NEB)

la accion terapéutica mdas rapida y efectiva para el control de la 2 g a pasar en 20 min (iv)
limitacién al flujo de aire y los sintomas secundarios. Las opcio-
nes disponibles son salbutamol y terbutalina. Constituyen la pri-
mera y fundamental opcién terapéutica'?>'?’, La administracién
mediante inhalador de dosis medida (IDM), en forma ideal con
aerocamara, es por lo menos equivalente a la nebulizaci6n28129,
En general, los IDM son preferibles debido a su mayor depésito
pulmonar, menores efectos secundarios y menores costes. Se ad-
ministrara salbutamol a dosis de 200 a 400 p.g cada 20 min du-
rante la primera hora, seguidos de la misma dosis cada3 a4 h
hasta la remision de la exacerbacién.

Sulfato de magnesio sistémico
Sulfato de magnesio inhalado** 145-384 mg en solucién isoténica (NEB)
Aminofilina 6 mg/kg a pasar en 30 min, seguido

de 0,5-0,9 mg/kg/h

IDM: inhalador de dosis medida; INHAL: inhalocdmara o cimara de inhalacién; iv:
intravenosa; NEB: via nebulizada; sc: subcutanea; vo: via oral.

*Farmaco o via de administracién con un nivel de recomendacién menor (no reco-
mendados en esta guia); se han incluido en esta tabla las dosis habitualmente reco-
mendadas tan sélo a titulo de informacion.

**Como diluyente de dosis medida.

Oxigenoterapia
Glucocorticoides por via oral
El uso del O, debe dosificarse segtn la saturometria. Adminis-
trar O, (mediante canula nasal o mascara) para mantener una
Sa0, >90% (superior al 95% en embarazadas o en pacientes con
patologia cardiaca coexistente). Esto se logra administrando O, al
28-32%. La utilizacién de concentraciones elevadas puede con-
ducir a la insuficiencia respiratoria’?'33, especialmente en los
pacientes con mayor obstruccién. En ausencia de saturometria, el
0, deberd administrarse a una concentracion baja.

Proporcionan una mejora mas rapida y previenen las recaidas
tempranas®°. Se administrara un curso o ciclo corto de predniso-
na, con una dosis diaria que puede oscilar entre 0,5 a 1 mg/kg de
peso ideal, que se mantendra (sin variaciones en su dosis) entre
5 a 10 dias y posteriormente se suspendera.

Exacerbacion grave y moderada

Se entiende como tal las que cursan con un FEV, o FEM <70%
del valor tedrico, o con una Sa0, < 95% y/o con signos clinicos
de fracaso ventilatorio (véase “Diagnéstico y evaluacién de la
gravedad de la exacerbacién”). La mayoria de ellas, al momento
de recibir tratamiento, presentan una evolucién > 6 h, dias e in-
cluso semanas 213!, Esto implica la existencia de un periodo
suficiente como para iniciar un tratamiento efectivo. La tabla 8
recoge las pautas y la dosificacion de los farmacos comdnmente
empleados en el tratamiento de las exacerbaciones grave y mo-
derada.

Agonistas-f, adrenérgicos de accion rapida

La inhalacién de dosis administradas en forma repetida a in-
tervalos regulares es el tratamiento de primera linea de la crisis
asmatica'®-'%’, Dosis e intervalos deberan individualizarse de
acuerdo con la gravedad de la exacerbacién del paciente, la res-
puesta al tratamiento y el sistema de administracién utilizado.
Por lo menos, dos terceras partes de los pacientes presentaran
una buena respuesta y de ellos la mayoria no requeriran mas de
12 pulsaciones administradas con IDM o 3 nebulizaciones'?2314,



12 G.J. Rodrigo et al / Arch Bronconeumol. 2010;46(Supl 7):2-20

La evidencia no apoya el uso de la via intravenosa (iv)'**, que
podria ser sélo utilizada en pacientes ventilados o en aquellos que
no responden a la terapia inhalada. El salbutamol es el medica-
mento de uso mas frecuente, si bien puede emplearse también
terbutalina. Pueden administrarse mediante IDM con aerocaimara
o nebulizador de jet propulsado con O, a un flujo > 6 1/min. Los
flujos elevados son fundamentales para generar las particulas de
aerosol necesarias para su depésito en la via aérea (< 5 p de dia-
metro). La frecuencia de administracién debera ajustarse de
acuerdo con la respuesta al tratamiento (medida por la funcién
pulmonar). Ambos métodos de administracion resultan equiva-
lentes en las exacerbaciones moderadas y graves'2812°, No hay evi-
dencia de la superioridad de ninguno de los dos métodos en los
pacientes muy graves (FEV, <30%), debido a que se han excluido
de los diferentes estudios. Sin embargo, este panel considera que
deben preferirse los IDM con aerocaimara por su mayor versatili-
dad (permiten administrar dosis mayores en un menor tiempo).
La sustitucion de los nebulizadores por IDM en un servicio de ur-
gencias se ha asociado con ventajas en términos de duracion del
tratamiento asi como otros parametros fisiol6gicos y econémi-
cos]35»138'

En la mayoria de los pacientes, la nebulizacién continua resul-
ta equivalente a la intermitente'°*, Los pacientes mds graves o
con mala respuesta al tratamiento podrian beneficiarse de la ne-
bulizacién continua. Se requiere un nebulizador apropiado.

El formoterol (LABAy de inicio rapido), administrado median-
te un sistema de polvo, resulta equivalente al salbutamol o la ter-
butalina en pacientes con crisis moderadas o graves, y sin
evidencia de un aumento de los efectos secundarios™'. No hay
evidencia en pacientes muy graves (FEV, < 30%), donde el re-
querimiento de un flujo inspiratorio minimo podria ser una des-
ventaja respecto al IDM. El levosalbutamol (R-salbutamol) no
presenta ventajas significativas sobre la forma racémica del sal-
butamol'®, El uso de la adrenalina por via subcutanea (sc) o in-
tramuscular (im) no se encuentra indicado en el tratamiento de
la crisis asmatica. La utilizacién de adrenalina nebulizada en do-
sis > 2 mg resulta equivalente a 5 mg de salbutamol, mientras
que dosis menores resultan inferiores3.

Anticolinérgicos
La combinacién de bromuro de ipratropio y salbutamol por

via INH, administrada en dosis repetidas en las crisis moderadas
y graves, produce beneficios en términos de funcién pulmonar y

especialmente cuando los pacientes ya han comenzado el trata-
miento con GCC inhalados.

Glucocorticoides inhalados

Pueden actuar como medicacién de rescate o alivio. Asi, ad-
ministrados junto con broncodilatadores en forma repetida, a
intervalos no mayores de 30 min y durante por lo menos 90 min,
producen un incremento temprano (1-2 h) de la funcién pulmo-
nar, asi como una reduccién de las hospitalizaciones™®, Este pa-
nel recomienda su utilizacién en pacientes con crisis severas o
graves que no mejoran con el tratamiento inicial. No sustituyen
la utilizacién de los GCC por via sistémica.

Sulfato de magnesio

El uso de sulfato de magnesio por via iv no se recomienda como
tratamiento de rutina y s6lo ha mostrado algtn beneficio en el
subgrupo de pacientes con obstruccién muy grave (FEV, <20%)51152,
Por otro lado, la nebulizacién de salbutamol en una solucién isot6-
nica de sulfato de magnesio no produce beneficios adicionales, ex-
cepto en el subgrupo de pacientes con FEV, < 30%1531>4,

Aminofilina

El uso de la aminofilina iv no se recomienda como consecuen-
cia de su bajo poder broncodilatador y de sus importantes efec-
tos secundarios™>.
Heliox

El heliox (helio/O, en mezclas de 30:70 o 20:80) no se reco-
mienda como tratamiento de rutina de la crisis asmatica's®. Sélo
podria generar algin beneficio en los pacientes mas graves.
Antagonistas de los receptores de leucotrienos

Su utilizacién por via iv 0 vo en pacientes con exacerbaciones
moderadas produce un modesto incremento de la funcién pul-
monar dentro de los primeros 30 min de su administracién 13,

No hay evidencia en pacientes mas graves.

Antibioticos

hospitalizaciones (niimero necesario de pacientes que se debe
tratar [NNT] = 14)"4. Al igual que en los agonistas-f, adrenérgi-
cos, este panel recomienda el uso de los IDM con aerocamara

No existen estudios que demuestren que los antibiéticos modifi-
quen la evolucién de las exacerbaciones en urgencias. Un estudio con
telitromicina indicada por 10 dias aumenté la recuperacién en los pri-

frente a los nebulizadores de jet para la administracién de estos
farmacos, especialmente en los pacientes mas graves.

Glucocorticoides sistémicos

Los GCC sistémicos deben administrarse de forma precoz
(dentro de la primera hora del tratamiento en urgencias) en to-
dos los pacientes con exacerbaciones moderadas o graves, o que
no responden al tratamiento inicial. Estos fairmacos aceleran la
resolucién de la obstruccién de la via aérea y reducen las hospi-
talizaciones (NNT = 10)'5%5, Sin embargo, requieren horas para
actuar (un minimo de 4 a 6 h). La administracion por via oral re-
sulta equivalente a la intravenosa'? y deberia preferirse porque
es menos invasiva y costosa. Un plan de 7-10 dias de duracién
luego del alta en urgencias, consistente en la administracién de
prednisona, reduce las recaidas, asi como los requerimientos de
broncodilatadores™®. En el caso de que la duracién del tratamien-
to no supere los 15 dias, éste se podra iniciar y finalizar en forma
brusca, sin incrementos o decrementos graduales de la dosis'¥-14°,

meros 3 dias'™®.
Otros tratamientos

No se recomiendan la hidratacién con grandes volimenes de
fluidos, la fisioterapia respiratoria o la administracién de mucoli-
ticos. Los ansioliticos y los sedantes se encuentran totalmente
contraindicados debido a su efecto depresor respiratorio'®,
Ventilacién no invasiva

Se ha sugerido su uso en el tratamiento de la insuficiencia res-
piratoria debida a una exacerbacién grave del asma para evitar la
intubacién. Existe muy poca evidencia disponible¢',

Intubacion orotraqueal

La decisién de intubar al paciente se basara en el juicio clini-
co. Las dos indicaciones absolutas son apnea o coma. Sugieren
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fuertemente la necesidad de intubacién la presencia de una fun-
cion respiratoria deteriorada en niveles criticos pese al trata-
miento farmacoldgico, la alteracion del psiquismo, confusién o la
incapacidad de asumir la posicién supina. Debe evitarse la intu-
bacion nasal debido a la alta incidencia de sinusitis en los asma-
ticos, asi como la posible presencia de pélipos nasales.

Criterios de hospitalizacion

Las decisiones deberan tomarse sobre la base de la evaluacién
clinica y funcional del paciente no mas alla de 2-3 h de iniciado el
tratamiento'?>'>4, Los pacientes que han recibido un tratamiento
adecuado durante dicho plazo y permanecen sintomaticos, que
requieren la administracién de suplementos de O, para mantener
una Sa0, > 90% y que muestran una reduccién persistente de la
funcién pulmonar (FEV, o FEM < 40%) deberian ser hospitaliza-

- Dosis miltiples de broncodilatadores inhalados (salbutamol
o terbutalina e ipratropio) (R1).

- El uso de formoterol puede ser equivalente al salbutamol o la
terbutalina (R2).

- GCCsistémicos (reduccién de la inflamacién y de las recaidas)
(R1).

- Otros tratamientos como los glucocorticoides inhalados en
dosis multiples y el sulfato de magnesio por VI podrian
considerarse en aquellos pacientes mas graves o con mala
respuesta al tratamiento inicial (R2).

Exacerbacion asmdtica en pediatria

La exacerbacién del asma es una emergencia médica prioritaria,

dos3'%2. En todos los casos, se recomienda observar al paciente

que se debe diagnosticar, evaluar y tratar en el menor tiempo posible.

durante 60 min para confirmar la estabilidad previamente al alta. o Se ha de tener en cuenta que aun los nifios que tengan un asma catalo-
gada como leve pueden presentar exacerbaciones graves. Las exacer-
Ingreso a la unidad de cuidados intensivos baciones asmaticas pueden desencadenarse por numerosos factores:
medio-atmosféricos, infecciones, exposicién a neumoalérgenos o irri-
Los pacientes con obstruccién muy grave que presenten dete- tantes, etc. Sin embargo, 1a mayoria de las exacerbaciones en los nifios
rioro de su condicién deberian ingresar en una UCI. Otras indica- ) se deben a infecciones virales (principalmente rinovirus)®.
ciones de ingreso incluyen paro respiratorio, alteracién de la
conciencia, Sa0, < 90% a pesar de la administracion de O, suple- Del lactante
mentario, hipercapnia o necesidad de intubacién traqueal y so-
porte ventilatorio, o neumotérax. Reconocimiento y clasificacién de la gravedad de la exacerbacién
El diagnéstico de asma en los lactantes es dificil porque otras
Ventilacién mecanica condiciones clinicas pueden cursar también con crisis obstructi-
vas de sibilancias. El empleo del indice predictivo de asma o asth-
La estrategia recomendada es la “hipercapnia permisiva” o “hi- ma predictive index proporciona una mejora en el reconocimiento £
poventilacién controlada”. Ella permite una adecuada oxigena- < del diagnéstico de exacerbacién asmatica en el lactante®,
cién del paciente, minimizando los riesgos de barotrauma'®164, Al igual que en el adulto, los nifios también deben evaluarse D
clinicamente en dos dimensiones: una fase estatica (intensidad
de la crisis al ingreso) y una fase dindmica (respuesta al trata-
RESUMEN Y RECOMENDACIONES miento). El empleo de medidas objetivas como pruebas funcio-
» ) . . nales para evaluar el grado de obstruccién se deberia intentar de
1. La exacerbacién debe ser inmediatamente reconocida por el realizar en todo nifio mayor que colabore; esto Gltimo es casi im-
paciente y actuar en consecuencia. o posible en los lactantes, pero lo que es factible a esta edad, y de
2. El tratamiento de las exacerbaciones leves debe incluir: gran utilidad, es la medicién de la Sa0,. Una Sa0, < 91% o una c
- Broncodilatadores inhalados en dosis repetidas (salbutamol Sa0, < 89% predicen la necesidad de un tratamiento broncodila-
o terbutalina) (R1). tador prolongado por mas de 4 o 12 h, respectivamente 6%, La
— Curso corto con GCC por vo (R1). combinacién de 3 o mas de los siguientes factores: admisién pre-
L . . » via ala UCI, Sa0, basal < 92 %, puntaje clinico de asma > 6/9 (véase
3. Lalf:?\lta de.me.Jorla al tratam}ento 1.n1c1al 0] la.progreglon d? la tabla 9), uso muy frecuente de broncodilatadores y una
CIIs1S son lndlcadores. de asistencia en medio hospitalario a Sa0,<92%ala cuarta hora tras el tratamiento con GCC sistémicos
la mayor prevedad posible (R1). . predicen la necesidad de hospitalizacién con una probabilidad
4. El tratamiento de las exacerbaciones graves-moderadas debe del 92-99% %7, Cuando no se cuente con saturémetro, se deben
IICICTSe de forma inmediata, en medio hospitalario, me- seguir usando los puntajes clinicos para evaluar la gravedad de la
diante: obstruccién, ya que existe una buena correlacién con la Sa0,. Asi,
- Minimas concentraciones de O, para mantener la Sa0,>90% un puntaje clinico de Tal modificado > 8/12 detecta hipoxemia
(R1). (Sa0, <91 %) con altos valores de sensibilidad, especificidad y va-
lor predictivo negativo (tabla 9)16s,
Tabla 9
Puntuacién clinica de Tal modificada
Puntuacién Frecuencia respiratoria (rpm) Sibilancias Cianosis Uso de mtsculos accesorios
< 6 meses > 6 meses
0 40 30 No* No No
1 41-55 31-45 Final de la espiracién; con estetosBcopio Perioral al llanto + subcostal
2 56-70 46-60 Inspiracién y espiracién; con estetoscopio Perioral en reposo + + supraclavicular
3 >70 > 60 Audible sin estetoscopio Generalizada en reposo ++ + intercostal

rpm: respiraciones por minuto.
Puntuacién: leve, < 5; moderado, 6 o 7; grave, 8-10; muy grave, 11 0 12.

*Si las sibilancias no son audibles debido a la entrada minima de aire, se debe considerar una puntuacion de 3.
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_ Evaluacion inicial del nivel de gravedad (estatica)
5 (puntuacion de Tal modificada)
E
3 v y v
"” Puntuacion = 6-8 Puntuacion = 9-10 0 Sa0O, < 92% Puntuacion = 11-12 y SaO, < 92%
A A A
E — Salbutamol IDM 2 puls. — Oxigeno 1-3 I/min si Sa0, < 92% Hospitalizacion
5 c/10min31h — Salbutamol IDM o salbutamol + (véanse indicaciones abajo)
€ ipratropio IDM 2 puls. c/10 min 31 h
IS
©
=
Y A A
Evaluacioén de la respuesta al tratamiento (dinamica)
= (puntaje de Tal modificada)
(&)
& A Y v
g Buena respuesta (1 h) Respuesta parcial (1 h) Mala respuesta (1 h)
o Puntuacién = 5 o menos Puntuacioén = 6-8 0 Sa0, < 92% Puntuacién = 9-12y Sa0, < 92%
A A Y
ALTA REPETIR HOSPITALIZACION
— Salbutamol (IDM) — Oxigeno 1-3 I/min — Oxigeno < 40% si Sa0, < 92%
— Prednisona vo 2 mg/kg si Sa0, < 92% — Salbutamol 2,5 mg,
(max 60 mg/d 3 bid) 3-5 d, — Salbutamol + ipratropio IDM ipratropio 0,5 mg NEB c/4-6 h
si 3-5 d, requiri6 usarla en 2 puls.c/10min 31 h — Hidrocortisona (4 mg/kg qid) o
la exacerbacioén — Prednisona 2 mg/kg vo 3 d metilprednisolona (1 mg/kg qid)
= — Control al dia siguiente hidrocortisona (4 mg/kg, qid), o — Considerar salbutamol iv bolos
s g — Revisar tratamiento farmacos metilprednisolona (1 mg/kg, qid) 15 pg/kg o salbutamol iv infusién
% O mantenimiento GCC 1-2 pg/kg/min (max. 5 pg/kg/min)
9 g — Plan escrito en la UCI
o © — Verificar técnica inhalatoria
= A A
i i
Buena respuesta (1 h) Mala respuesta (1 h)
Puntuacion < 5 Puntuacion = 6-8 0 Sa0, < 92%

Figura 4. Manejo diagnéstico y terapéutico de la exacerbacion asmatica del lactante.

Una Sa0, <91 % tras tratamiento inicial con broncodilatadores
inhalados selecciona a los pacientes mas graves (evaluacién di-
namica) y éstos deben ser hospitalizados. Todo lactante con
Sa0, <91% deberia recibir un aporte de O, suficiente para norma-
lizarla. En los casos en los que no se pueda medir la Sa0, debe
guiarse por las condiciones clinicas, evitando siempre la admi-
nistracién de altos flujos de O,.

Tratamiento de la exacerbacién en el lactante

El tratamiento de la exacerbacion leve puede llevarse a cabo
en el ambito de 1a medicina de atencién primaria (fig. 4). Por el
contrario, las exacerbaciones graves y moderadas seran maneja-
das en los servicios de urgencias. Los farmacos habitualmente
empleados, son:

Broncodilatadores

- Agonistas B,-adrenérgicos. Son la primera linea de tratamiento.
Existe una amplia evidencia de que la administracién de salbu-
tamol por via IDM con espaciador no sélo es tan efectiva como
la via nebulizada (NEB), sino que es clinicamente superior y

evita las hospitalizaciones (NNT = 10)'%°; ademads de ser mas
econ6émica, mas rapida y con menos efectos secundarios (ta-
quicardia, desaturaciones de oxihemoglobina) que el mismo
farmaco administrado por via NEB, lo que da la oportunidad de
ensefianza sobre el uso correcto de los sistemas de IDM.

La inmensa mayoria de los lactantes con crisis leves respon-
den a esquemas de 2 pulsaciones de salbutamol por via IDM cada
20-30 min durante una hora y mas del 90% de los que tienen
crisis moderadas a graves responden a dosis de 2 pulsaciones
cada 10 min durante una o dos horas®. Las pulsaciones deben
proporcionarse una a una, agitando el IDM antes de cada admi-
nistracion y siempre debe administrarse con una aerocaimara bi-
valvulada (volumen 100-300 ml) con mascara facial, que debe
bloquear la respiracién nasal. Se administra una pulsacién y se
espera hasta que el paciente efectde 5 inspiraciones o 10 s con la
aerocamara puesta, tratando de que el nifio respire a volumen
corriente y no llore (fig. 4). La via de nebulizacién debe restrin-
girse sélo para casos en los que requiera un aporte de O, para
normalizar su Sa0,. Se usa salbutamol (0,25 mg/kg, maximo de
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5 mg) o terbutalina (5-10 mg) diluidos en solucién salina hasta
completar 4 ml de volumen total, durante 5 a 7 min, cada 20 min,
a un flujo de 6-8 I/min de aire enriquecido con O,, mediante flu-
jometros compensados conectados a una mascarilla completa-
mente adosada a la cara.

El levalbuterol nebulizado' y la adrenalina sc o nebulizada
no ofrecen ventajas sobre el salbutamol y no deben considerarse
actualmente como farmacos de eleccién. Los agonistas-f, adre-
nérgicos por vo no deben usarse.

El papel de los agonistas-@, adrenérgicos por via iv como tra-
tamiento adicional al nebulizado permanece incierto. El salbuta-
mol por via iv en bolos no ofrece ventajas comparado con su
administraciéon por via INH, por lo que se restringe su uso a aque-
llos sujetos en los que la terapia inhalada no sea posible o para
los casos de asma grave refractaria, y en la UCI se administra con
monitoreo constante de electrolitos séricos (1-2 pg/kg/min,
maximo 5 p.g/kg/min)®,

- Anticolinérgicos. En las crisis moderadas-graves con mala res-
puesta al tratamiento inicial o con deterioro de la condicién
del paciente, agregar a los agonistas-p, adrenérgicos dosis
multiples de bromuro de ipratropio resulta en una mejoria de
la funcién pulmonar y reduce el riesgo de hospitalizacion en
un 30% (NNT = 13)™4, Se deben utilizar dosis frecuentes de
bromuro de ipratropio (250 p.g/dosis mezcladas con los ago-
nistas-B, adrenérgicos en solucion que se debe nebulizar) du-
rante las primeras 2 h. Al nebulizar los anticolinérgicos, se
debe usar proteccién ocular.

Glucocorticoides

Los GCC sistémicos (por via iv,im o vo) se deben administrar a
todos los lactantes con crisis asmaticas moderadas y graves (es-
pecialmente si no hay respuesta a los agonistas-g, adrenérgicos)
o si la exacerbacién ocurrié cuando el paciente estaba en trata-
miento con GCC por vo o si usaron GCC sistémicos en exacerba-
ciones previas. En lactantes, el uso de prednisona (2 mg/kg por
vo, maximo 60 mg) produce mejoria clinica y reduce la necesi-
dad de hospitalizacién en las primeras 4 h del tratamiento com-
parado con placebo™, Las vias iv y vo tienen efectos equivalentes
y no hay beneficio al usar dosis muy altas. Se debe preferir la
administracién por vo porque es menos invasiva y mas barata, y
reservar la via iv (p. ej., hidrocortisona 4 mg/kg, repetida cada
4 h) para los casos graves o cuando los nifios no son capaces de
retener la vo. La administracién por vo posterior al alta de la ur-
gencia reduce las recaidas™. Al alta de la urgencia, se debe seguir
con el mismo GCC por vo por 3 a 5 dias (a dosis fija) y si hay du-
das sobre su adhesidn, la administracion de una dosis de dexa-
metasona por via im (1,7 mg/kg) es muy eficaz'”.

Tabla 10
Parametros de valoracién de la gravedad de la exacerbacién asmatica

A

El efecto del uso de GCC por via INH en lactantes es incierto
debido a que no existen estudios para este grupo etario. Un re-
ciente metaanalisis que incluy6 estudios pediatricos y de adultos
demostré que dosis miltiples de GCC inhalados (administradas
en intervalos < 30 min durante 90 min o mas) producen un be-
neficio clinico y funcional temprano (1-2 h de iniciado el trata-
miento) y reducen la tasa de hospitalizacién (entre 2 a4 h) en
comparacién con los GCC por via sistémica o placebo™°.

Otras terapias

- Aminofilina o teofilina por via iv. No hay evidencia de que resulten
beneficiosas en casos de crisis asmatica leve o moderada; por el
contrario, ocasionan considerables efectos secundarios, por lo
que su uso, tanto en monoterapia como asociada a broncodilata-
dores, no se aconseja'”. En estos casos excepcionales de crisis
asmaticas graves o broncospasmo refractarios al tratamiento
agresivo, se puede administrar teofilina por via iv, siempre en una
UCly con monitoreo de los valores séricos de teofilina.

- Sulfato de magnesio. Se ha usado en las crisis asmaticas gra-
ves refractarias al tratamiento convencional en forma de infu-
sién por via iv lenta (40 mg/kg/dia, maximo 2 g); sin embargo,
no hay suficientes datos para aconsejar su uso tanto por via
sistémica como inhalada.

- Otros. Los antagonistas de leucotrienos, LABA, ketamina, lido-
caina, furosemida y mezclas de helio con oxigeno (heliox) no
han demostrado ser eficaces en el manejo del asma aguda. Los
antibidticos no deben usarse de forma rutinaria, excepto si se
sospecha una infecciéon bacteriana. No existe evidencia que
sustente la aplicacién de kinesioterapia respiratoria en el cur-
so de la crisis asmatica y algunas maniobras kinésicas, como
la percusion toracica, estan claramente contraindicadas.

Del niiio

Reconocimiento y clasificacion de la gravedad de la exacerbacion
El reconocimiento de los signos de empeoramiento del asma
se basa en la historia clinica: duracién de los sintomas, presencia
frecuente de despertares nocturnos, limitacion al ejercicio, pobre
respuesta al tratamiento de base, antecedentes de ataques pre-
vios graves que han requerido terapia por via endovenosa o es-
tancia en la UCI. Las escalas de puntuacién basadas en los signos
y sintomas son dtiles para concretar el diagnéstico y prever la
respuesta al tratamiento, pero no predicen la duracién de la hos-
pitalizacién ni las recaidas. Los criterios de valoracién se expre-
san en la tabla 10. La escala de puntuacién pulmonary score es un
método sencillo y de facil aplicacién para valorar la gravedad de
la exacerbacién' y ademas permite la integracion de los valores
de Sa0, (tabla 11). Si no se dispone de un pulsioximetro, el uso de
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Exacerbacién leve

Exacerbacién moderada

Exacerbaci6n grave

Disnea

Habla
Tiraje
Frecuencia respiratoria

Frecuencia cardiaca (ppm)

Sibilancias
Sao, (%)

Discreta (al andar)

Normal (frases)
No

Normal a aumentada
<50 (2-5 afios)
<30 (> 5 afios)

<100 (< 5 afios)
<130 (> 5 afios)

Moderadas
>95

Al hablar
Dificultades con la ingestion
Llanto corto en el lactante

Con dificultad (frases cortas)
Si

Aumentada

> 50 (2-5 afios)

> 25 (> 5 afios)

100-130 (2-5 afios)
100-120 (> 5 afios)

Evidentes
92-95

En reposo
Paciente encorvado hacia delante
El lactante no come

Entrecortada, monosilabos
Si(++)

Aumentada

> 50 (2-5 afios)

>30 (> 5 afios)

> 130 (2-5 afios)
> 120 (> 5 afios)

Importantes/ausentes
<92

ppm: pulsaciones por minuto; rpm: respiraciones por minuto.
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los misculos accesorios y de pulso paraddjico se correlaciona
bien con la presencia de hipoxemia'”>. La bradicardia, la cianosis
(Sa0, < 88%), la dificultad para poder expresarse, la hipotension,
el deterioro del estado de conciencia (adormilado), el silencio
auscultatorio (térax silente) o los signos de fracaso muscular
(movimientos paradédjicos) son hallazgos que deben hacer sospe-
char una crisis de riesgo vital.

D

Tabla 11
Valoracion clinica (pulmonary score) de la exacerbacién asmatica

Puntuacién  Frecuencia cardiaca Sibilancias Uso de la musculatura
- . . accesoria
<6 afos > 6 afios
0 <30 <20 No No
1 31-45 21-35 Final de la espiraciéon  Incremento leve
(estetoscopio)
2 46-60 36-50 Toda la espiraciéon Aumentado
3 > 60 > 50 Inspiracién/espiracion ~ Maximo esfuerzo

ppm: pulsaciones por minuto.
Puntuacién de 0 a 3 en cada apartado: exacerbacién leve, 0-3; exacerbacién mo-
derada, 4-6; exacerbacion grave, 7-9.

Tratamiento de la exacerbacion en el nifio

Las exacerbaciones leves-moderadas pueden tratarse en aten-
cion primaria o en los servicios de urgencias hospitalarios. Las
crisis graves deben remitirse a los servicios de urgencias hospita-
larios tras la administracion de las primeras dosis de broncodila-
tadores y GCC (fig. 5)'6.

Broncodilatadores

- Agonistas B,-adrenérgicos. Las dosis repetidas de agonistas
B,-adrenérgicos administradas de forma temprana por via
INH son la primera linea de tratamiento, independientemente
de la edad del paciente y su nivel de gravedad. El sistema IDM
realizado mediante cimara de inhalacién es mas eficaz que
los nebulizadores™*'%, Habitualmente, las crisis leves respon-
den a la administracién de 2-4 pulsaciones de 100 p.g de sal-
butamol cada 20 min en la primera hora. También pueden
administrarse en tandas de 2-10 pulsaciones de 100 pg de sal-
butamol, administradas una a una, en funcién de la gravedad,
hasta conseguir una respuesta. En los nifios colaboradores,
debe emplearse el tipo de cimara univalvular con pieza bucal

Evaluacion inicial del nivel de gravedad
= (Anamnesis, exploracion fisica, FEV, o FEM, SaO, y otros segun indicacion)
2 v ] v
> - —
o Crisis Crisis moderada . . .
(FEM o FEV, < 70%) (FEM o FEV, > 70%) Parada cardiorespiratoria inminente
A A A
— Salbutamol IDM 2-4 puls. — Oxigeno 1-3 | si Sa0, < 92% HOSPITALIZACION
c/20min 3 h o — Salbutamol + ipratropio IDM: (véanse indicaciones abajo)
— Salbutamol/IDM 2 puls. 2-4 puff ¢/20 min
> ¢/10 min 3 h — Salbutamol NEB 0,15 mg/kg/dosis
€ (méax. 5 mg/dosis) ¢/20 min
-g o terbutalina NEB 5 mg + ipratropio
IS NEB 250 pg en < 5 afios y 500 pg
© en > 5 afos)
= — Hidrocortisona iv (4 mg/kg qid) o
metilprednisolona iv (1-2 mg/kg qid)
o prednisona vo (1 mg/kg)
A A A
Evaluacion de respuesta al tratamiento
= (FEV, 0 FEM, ¢/30 min. Sa0,, clinica)
S |
[$]
g v '
IS Buena respuesta (1-2 h) Mala respuesta (1-2 h)
L FEV, 0 FEM > 60% o SaO,> 95% FEV, 0 FEM < 60% o Sa0,> 95%
y clinicamente estable y clinicamente inestable
A A
ALTA HOSPITALIZACION
_ — Salbutamol 2 puls. ¢/4 h prn — Oxigeno 1-3 | si Sa0, < 92%
< o | —Prednisona vo 1-2 mg/kg (max. 60 mg/d) 3-5d — Salbutamol 2,5 mg + ipratropio 0,5 mg NEB ¢/4-6 h
S ‘g — Plan de accion escrito — Hidrocortisona iv (4 mg/kg qid) o metilprednisolona
2 €| | — Concertar cita de control <— v (1-2 mg/kg qid, max. 60 mg/d) <
& S| | — Revisar tratamiento GCC inhalados — Considerar salbutamol iv bolos 15 pg/kg bolos
8| | — Verificar técnica inhalatoria 15 m en infusién 1-2 pg/kg/min 200 pg/ml solucién)
enUCIm
— Considerar Mg iv

Figura 5. Manejo diagndstico y terapéutico de la exacerbacién asmatica del nifio.
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acoplada, con un volumen entre los 300 y los 700 ml. El asma
grave debe tratarse con broncodilatadores nebulizados con
oxigeno. La utilizacién de salbutamol en nebulizacién conti-
nua es una alternativa eficaz en la crisis aguda grave.

El uso de salbutamol endovenoso en bolo (dosis de 15 pg/kg)
no ofrece ventajas significativas ni clinicas ni funcionales al com-
pararlo con la via inhalatoria'>.

El levalbuterol no parece ofrecer ventajas significativas res-
pecto al tratamiento habitual con salbutamol 70177178,

Existe evidencia que constata que el formoterol administrado
mediante un sistema de polvo resulta equivalente al salbutamol
o la terbutalina en nifios (mayores de 6 afios) y adolescentes con
crisis moderadas o graves y sin evidencia de un aumento de los
efectos secundarios!. Podria ser particularmente efectivo en ni-
fios capaces de inhalar preparaciones en polvo seco (general-
mente mayores 12 afios).

La adrenalina nebulizada no mejora significativamente la
funcién pulmonar en nifios comparada con salbutamol o terbu-
talina3.

- Anticolinérgicos (bromuro de ipratropio). El uso de dosis mtil-
tiples de bromuro de ipratropio combinados con agonistas-§,
adrenérgicos fue significativamente eficaz en mejorar la fun-
cién pulmonar y reducir las hospitalizaciones en las crisis
moderadas-graves'#4. La dosis que se debe nebulizar es de
250 ug/4-6 h (en pacientes con un peso <30 kg) y 500 ug/4-6 h
(en sujetos con un peso > 30 kg). Cuando se utilizan camaras,
la dosis es 2-4 pulsaciones (40-80 ng). No existe evidencia de
utilidad en las crisis leves.

Glucocorticoides

Al igual que en otros grupos etarios, cuando se utilizan de for-
ma muy temprana (primera hora), han demostrado una gran efi-
cacia; la via de eleccion es la oral'”. Se recomienda su empleo en
las exacerbaciones moderadas/graves y en las crisis leves en las
que no se obtenga de entrada una mejoria persistente con los
agonistas-B, adrenérgicos. Las dosis por vo de prednisona son
equivalentes a las dosis por via iv de metilprednisolona. La dosis
recomendada es de 1-2 mg/kg/dia, con un maximo de 60 mg, du-
rante 3-5 dias; si se prescriben por menos de 7 dias, pueden su-
primirse sin reduccidn progresiva de la dosis. El deflazacort
(dosis de 1,5 mg/kg por vo) y la prednisolona (dosis de 1 mg/kg
por vo) tienen similar efecto clinico y sobre la funcién pulmonar
en escolares con crisis asmaticas moderadas®™. El uso por via INH
en dosis mdltiples (intervalos < 30 min) durante por lo menos
90 min puede utilizarse como medicacion de rescate, en particu-
lar en los pacientes mas graves o con mala respuesta al trata-
miento inicial . Las dosis recomendadas son: fluticasona
nebulizada 500 mg cada 15-20 min, budes6nida nebulizada
800 g cada 30 min, budesénida por via IDM con aerociamara
500 pg cada 10-15 min 0 400 p.g cada 30 min.

Sulfato de magnesio

Su administracion endovenosa (25-75 mg/kg) queda reserva-
da para los pacientes que precisen ingreso hospitalario en la UCL.
La administracién por via NEB asociada a agonistas-B, adrenérgi-
cos proporciona escaso beneficio°.

Heliox
No existe evidencia de que su uso resulte beneficioso en nifios
con exacerbacién asmatica en el ambito de urgencias'*®.

Oxigenoterapia
Al igual que en los adultos, la hipoxemia es leve o moderada,
por lo que en principio sera suficiente un pequefio aporte de oxi-

D

geno (1-3 1/min). Debe administrarse en todos los pacientes con
Sa0, <94%, con la finalidad de mantenerla por encima de la cifra
citada, suprimiéndolo al alcanzar una Sa0, > 95%. El modo de ad-
ministracién debe adaptarse al flujo (gafas nasales, mascarilla
simple o mascarilla con efecto Venturi). No se ha demostrado
que la oxigenoterapia sea un factor de riesgo en el empeoramien-
to de la hipercapnia en la insuficiencia respiratoria aguda en el
nifo, aunque se debe ser cauto en este apartado.

Control posterior

El seguimiento estrecho de los pacientes en las 48-72 h poste-
riores a la consulta por crisis asmatica proporciona un beneficio
clinico™. Los planes escritos de actuacién terapéutica en situa-
ciones concretas, personalizados, y establecidos en pacientes con
asma moderada o grave, son una buena estrategia para el manejo

del asma.

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

Administracién de oxigeno si la Sa0, es inferior al 94% o inmi-
nente falla respiratoria clinica (R1).

. Agonistas B,-adrenérgicos (salbutamol) por via IDM son la pri-

mera linea del tratamiento. La via nebulizada se reserva para
los casos en que se requiera aporte de O, (R1).

. Adicion de bromuro de ipratropio (inhalado o nebulizado) en

dosis miltiples s6lo en las exacerbaciones moderadas y graves
(R1).

. Los GCC sistémicos (de preferencia por vo) para todos los pa-

cientes con crisis moderadas y graves, especialmente si no hubo
respuesta a los agonistas ,-adrenérgicos (R1).

. Para las exacerbaciones graves que no responden al tratamien-

to seflalado anteriormente, se deben considerar los GCC inhala-
dos en dosis muiltiples, o el sulfato de magnesio por via IV con
la finalidad de reducir la intubacién, pero sin retrasarla (R2).

ALERTA: las cinco recomendaciones basicas

Recomendaciones indispensables para la correcta prevencién, ma-

nejo y tratamiento de la exacerbacién asmatica:

1.

La prevencion de la exacerbacién descansa en la medicién obje-
tiva del nivel de control habitual del asma, el empleo constante
de farmacos preventivos antiinflamatorios (GCC inhalados) y la
educacion del paciente.

La evaluacion de la exacerbacidn asmatica de forma objetiva
(nivel de FEV, o FEM) permite determinar su gravedad inicial
(evaluacidn estatica) y, en consecuencia, ajustar el trata-
miento.

La respuesta al tratamiento se determinara mediante medidas
repetidas de la funcion pulmonar, FEV, o FEM (evaluacién dina-
mica).

El tratamiento debe iniciarse de forma inmediata e incluira
concentraciones bajas de 0,, dosis miltiples de broncodilata-
dores inhalados de accion rapida y GCC sistémicos.

El manejo diagndstico y terapéutico de la exacerbacién en el
nifio no difiere sustancialmente del manejo del adulto; 16gica-
mente, se ajustaran las dosis de los firmacos a su tamafio.

Declaracion conflicto de intereses

Los autores de la presente obra declaran haber recibido en los cin-

co Gltimos afios honorarios por su participacién en reuniones, con-
gresos o trabajos de investigacién organizados por las siguientes
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RESUMEN

Palabras clave:

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica Las exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) se consideran episodios de inesta-

Exacerbacién bilidad que favorecen la progresion de la enfermedad, disminuyen la calidad de vida del paciente, aumentan
Infeccién el riesgo de defuncién y son la causa de un consumo significativo de recursos sanitarios. Estas exacerbaciones
Antibiéticos se deben a infecciones bacterianas y virales, y a factores estresantes medioambientales, pero otras enferme-
Tratamiento dades concomitantes como las cardiopatias, otras enfermedades pulmonares (como la embolia pulmonar, la

aspiracion o el neumotoérax) y otros procesos sistémicos, pueden desencadenar o complicar estas agudizacio-
nes. En la fisiopatologia de las exacerbaciones los dos factores que mas influyen son la hiperinsuflacién dina-
mica y la inflamacién local y sistémica. El tratamiento farmacolégico en la mayoria de los pacientes incluye
broncodilatadores de accién corta, corticoides sistémicos y antibiéticos. La insuficiencia respiratoria hipoxé-
mica requiere oxigenoterapia controlada y en la insuficiencia respiratoria hipercapnica la ventilacién con
presién positiva no invasiva puede permitir ganar tiempo hasta que otros tratamientos empiecen a funcionar
y, asi, evitar la intubacién endotraqueal. El uso de ventilacién mecanica no invasiva nunca debe retrasar la
intubacion si ésta esta indicada. Los criterios de alta hospitalaria se basan en la estabilizacién, tanto clinica
como gasométrica, y en la capacidad del paciente para poder controlar la enfermedad en su domicilio. La
hospitalizacién domiciliaria puede ser una opcién de tratamiento de la exacerbacién de la EPOC con eficacia
equivalente a la hospitalizacién convencional.
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Exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease

ABSTRACT
Keywords:
COPD Exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are considered to be episodes of instability
exacerbation that favor disease progression, reduce quality of life, increase the risk of death and cause substantial healthcare
infection resource use. These exacerbations are due to bacterial and viral infections and environmental stressors.
antibiotics However, other concomitant diseases such as heart disease, other lung diseases (e.g. pulmonary embolism,
treatment aspiration or pneumothorax) and other systemic processes can trigger or complicate these exacerbations. The

two factors with the greatest influence on the physiopathology of exacerbations are dynamic overinflation
and local and systemic inflammation. In most patients, drug treatment includes short-acting bronchodilators,
systemic corticosteroids and antibiotics. Hypoxemic respiratory failure requires controlled oxygen therapy. In
hypercapnic respiratory failure, non-invasive positive pressure ventilation may allow time to be gained until
other treatments begin to take effect and can thus avoid endotracheal intubation. The use of non-invasive
mechanical ventilation should never delay intubation, if indicated. Hospital discharge criteria are based on
both clinical and gasometric stabilization and on the patient’s ability to manage his or her disease at home.
Hospitalization at home can be a treatment option in COPD exacerbations and is as effective as conventional
hospitalization.
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Tabla 1
Aislamiento de agentes infecciosos en la exacerbacion de la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica

Probabilidad
50%-70%

Agente infeccioso Tipo de germen

Bacterias Haemophilus influenzae

Streptococcus pneumoniae

Moraxella catarrhalis

Staphylococcus aureus

Gramnegativos

Mycoplasma pneumoniae

Pseudomonas aeruginosa: en pacientes
con exacerbaciones frecuentes

o exacerbacion grave

Virus 30% Virus de la gripe
Virus paragripal
Rhinovirus
Adenovirus
Coronavirus

Virus respiratorio sincitial

Introduccion

Las exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca (EPOC) son un importante problema de salud ptblica. En Espafia,
se estima que generan el 10-12% de las consultas de atencién prima-
ria, entre el 1-2% de todas las visitas a urgencias y cerca del 10% de los
ingresos médicos'. El gasto econémico que genera es enorme. Casi el
60% del coste global de la EPOC es imputable a la exacerbacién. Sin
embargo, mas alla del impacto econémico, el interés actual se susten-
ta en evidencias cientificas recientes que destacan el fuerte impacto
clinico de la exacerbacién sobre el estado de salud de las personas
enfermas?, la repercusion sobre determinados aspectos extrapulmo-
nares y la influencia sobre la progresién de la enfermedad? e incluso
sobre el prondstico*.

Definicion

Las exacerbaciones de la EPOC se definen en funcién de los sinto-
mas, pero hay una gran variabilidad en la percepcién de éstos por par-
te de los pacientes y no resulta facil. Para intentar homogeneizar los
criterios de la exacerbacién, una comisién de expertos propone defi-
nir la exacerbacién como un deterioro mantenido en la situacion cli-
nica basal del paciente, mas alla de la variabilidad diaria habitual, que
aparece de forma aguda, y cursa con un aumento de la disnea, un
aumento de la expectoracién y un cambio en el aspecto del esputo, o
cualquier combinacién de estos tres sintomas, y que precisa un cam-
bio terapéutico®. La distribucion de las exacerbaciones no es homogé-
nea entre las personas con EPOC. Diversos estudios han demostrado
que la media es de 2 agudizaciones por paciente y afio, y una de cada
6 requerira ingreso hospitalario. Aunque la gravedad de la EPOC y el
bajo nivel de oxigeno en sangre son dos variables que se relacionan
con un mayor consumo de recursos, no todo es tan simple, puesto que
muchos pacientes graves no presentan agudizaciones ni hospitaliza-
ciones. Alvarez-Gutiérrez et al® definieron, a través de un cuestionario
especifico con 7 preguntas sobre el impacto de la enfermedad de su
vida diaria, un tipo de paciente fragil o mas propenso a las agudiza-
ciones.

Etiologia

Un 50-70% de las exacerbaciones de la EPOC se pueden atribuir a
infecciones respiratorias (virus o bacteria potencialmente patégeno),
incluso mas en los pacientes mas graves”. En la tabla 1 se recogen los
patégenos habituales de la exacerbacion de EPOC. Destacan el Hae-
mophilus influenzae y Streptococcus pneumoniae, que causan el 80-90%
de las exacerbaciones bacterianas. En el resto de los casos, el agente
causal esta mal definido, pero la exposicion a contaminacién atmos-

férica, polvo, vapores o humos muy probablemente se relacione con
estas exacerbaciones. La exacerbacién del EPOC debe distinguirse de
otras entidades que pueden cursar con sintomas similares, como la
neumonia, la insuficiencia cardiaca congestiva, el neumotoérax, el de-
rrame pleural, la tromboembolia pulmonar y las arritmias.

El hallazgo de un esputo purulento sugiere, pero no demuestra,
una causa bacteriana, ya que entre un 25y un 50% de los pacientes
con EPOC estan colonizados por microorganismos potencialmente
patégenos®. Los estudios que utilizan cultivos bacterianos cuantifica-
dos se consideran mas fiables. La colonizacion bacteriana se ha rela-
cionado con la frecuencia y la gravedad de las exacerbaciones. Parece
que las bacterias colonizadoras afectan a la evolucién natural de la
EPOC por dos mecanismos: desencadenan una reaccién inflamatoria,
pero también predisponen a un nimero superior de agudizaciones
mas graves. Se genera un circulo vicioso inflamacién/infeccién, que
causa un dafio agudo o crénico a las vias respiratorias, el parénquima
y los vasos. No queda claro si la infeccién es causa directa o indirecta
del dafio a la via respiratoria, o si éste se facilita por un epitelio ya
comprometido.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la exacerbacién de la EPOC es multifactorial.
Los factores que mas influyen son la inflamacién y la hiperinsuflacién
dindmica. Aun asi, todavia no esta claro cudl de estos dos componen-
tes es el mas relevante o si ambos intervienen en todas las ocasiones.
La inespecificidad de los sintomas, la diversidad en los factores preci-
pitantes, la confusion derivada de los procesos concurrentes y, sobre
todo, las diferencias en la respuesta del enfermo, contribuyen a la he-
terogeneidad con la que se presentan las agudizaciones en la EPOC®.

Aunque se asume que las exacerbaciones se asocian a una mayor
inflamaci6én bronquial, no es facil demostrarla por la dificultad de la
toma de biopsias durante dichos procesos. Aunque los pacientes con
EPOC estable tienen ya una inflamacién bronquial, caracterizada por
macréfagos y linfocitos CD8, este patrén cambia durante las exacer-
baciones, con un incremento de neutrofilos e, incluso, en los mas le-
ves, eosinofilos. Pero la posible relacion entre la inflamacién y la
causa, la frecuencia y la gravedad de una agudizacién no esta clara.

El aumento de la reaccién inflamatoria local induce varios cambios
en la via aérea: aumento en la produccién de esputo, engrosamiento y
edema de la pared bronquial y broncoconstriccién. Esto condiciona
un estrechamiento brusco del calibre bronquial e incrementa la limi-
tacion espiratoria al flujo aéreo y la hiperinsuflacion dinamica. La hi-
perinsuflacién dindmica aumenta el trabajo de los muasculos
respiratorios y el consumo de oxigeno, lo que origina a su vez un des-
censo en la presién parcial de oxigeno en sangre venosa. La obstruc-
cién bronquial también produce un mayor desequilibrio en la relacién
entre la ventilacién y la perfusién pulmonares (cociente V/Q), ya que
una gran proporcién del flujo pulmonar se deriva hacia las unidades
pulmonares con un menor cociente V/Q. Todo ello tiene como conse-
cuencia el deterioro en el intercambio de gases. Por otro lado, la hipe-
rinsuflacién dindmica también puede reducir la precarga ventricular
derecha, al afectar al retorno venoso. Ademas, la presion en la arteria
pulmonar generalmente es mas alta, para cualquier valor del gasto
cardiaco, en los pacientes que tienen una EPOC que en las personas
sanas. Todas estas alteraciones pueden empeorar los trastornos car-
diovasculares que se encuentran en muchos de estos enfermos.

La EPOC también tiene un componente sistémico que afecta al ba-
lance nutricional, el habito corporal, la fuerza muscular, la cognicién y
el estado emocional de los pacientes. Los mediadores inflamatorios
estan aumentados en el pulmén en la fase estable, pero mucho mas
durante las agudizaciones, lo que se correlaciona con las manifesta-
ciones clinicas y con la funcién pulmonar. La inflamacién sistémica
podria ser la causa de algunas de las manifestaciones extrapulmona-
res de la EPOC, como la desnutricién, la disfuncién muscular o la mor-
bilidad cardiovascular.
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Clasificacion de gravedad de una exacerbacion

Diversos elementos clinicos deben evaluarse para la valoracién de
una exacerbacidn, lo que incluye la gravedad de la EPOC subyacente,
la presencia de comorbilidades y la historia previa de exacerbaciones.
La tabla 2 recoge una propuesta conjunta de la sociedades europea y
americana de Medicina Respiratoria, donde se recogen los datos clini-
cos y los hallazgos fisicos que permiten clasificar la gravedad de la
exacerbacion en 3 escalones, y el nivel asistencial mas adecuado para
su atencion', Las comorbilidades que se asocian con mas frecuencia a
mal prondstico en la EPOC son la insuficiencia cardiaca congestiva, la
cardiopatia isquémica, la insuficiencia renal y la diabetes mellitus.

Tratamiento ambulatorio

Cada vez es mayor la tendencia a potenciar el tratamiento y segui-
miento ambulatorio o domiciliario en las exacerbaciones de la EPOC,
con el establecimiento de criterios de derivacién hospitalaria claros, y
con la implantacién de programas de atencién domiciliaria.

La exacerbacién de la EPOC leve-moderada puede tratarse de ma-
nera ambulatoria como primera opcién (evidencia D), aunque en to-
dos los episodios de exacerbacion debera realizarse un seguimiento
en las primeras 72 h. El tratamiento ambulatorio incluira: aumento de
la dosis y frecuencia de broncodilatadores, considerar tratamiento an-
tibiético y valorar el empleo de corticoides por via oral.

La hospitalizacién a domicilio es una opcién de tratamiento de la
exacerbacién de la EPOC que ha mostrado una eficacia equivalente a
la hospitalizacién convencional y una mejor aceptacién por parte de
los pacientes. Unicamente puede aplicarse en una cuarta parte de los
pacientes, ya que cuando la exacerbacién cursa con datos de grave-
dad, como disminucién del nivel de consciencia o confusién, anoma-
lias en la radiografia de térax, hipercapnia con acidosis, o en pacientes
con comorbilidad grave o falta de soporte social, no se recomienda la
hospitalizacion a domicilio y es necesario el control en el hospital.

Tratamiento hospitalario

En la tabla 3 se recogen las situaciones en las que se recomienda la
atencion hospitalaria. Aunque ninguno de los criterios supone una in-
dicacién absoluta, la suma de varios de ellos implica la necesidad de
una atencién hospitalaria.

La valoracién inicial debe hacer especial énfasis en la evaluacion
de la gravedad y en determinar el desencadenante de la exacerbacién.
En la mayoria de las ocasiones sera necesario realizar exploraciones
complementarias que suelen incluir: una radiografia de térax, un
electrocardiograma y una gasometria arterial. Al comienzo, el objeti-
vo terapéutico principal es la estabilizacion respiratoria y hemodina-
mica.

Se estima que en un 50% de los casos las exacerbaciones de la
EPOC son de causa bacteriana. Por este motivo, en muchos casos em-
plearemos el tratamiento antibiético como tratamiento de fondo del
factor precipitante de la exacerbacién, aunque no exista ninguna
prueba diagnéstica que nos lo confirme. La mayoria de las normativas
acepta el uso de antibiéticos cuando se cumplen 2 de los criterios de

Tabla 4

Tabla 2
Clasificacién de la gravedad de una exacerbacion en la enfermedad pulmonar obstruc-
tiva cronica (EPOC)

Nivel I Nivel II Nivel III
Anamnesis
Comorbilidad significativa + +++ 4+
Historia de exacerbaciones + +++ +++
frecuentes
Gravedad basal de la EPOC Leve/moderada Moderada/grave Grave

Exploracion fisica

Evaluacién hemodindmica Estable Estable Estable/inestable

Utilizacién de musculatura No presente ++ +4++
accesoria o taquipnea
Manifestaciones clinicas No ++ +++

persistentes tras el
tratamiento inicial

Lugar de asistencia Ambulatorio Hospitalario Vigilancia intensiva

+: improbable que esté presente; + +: probable que esté presente; + + +: muy pro-
bable que esté presente.
Modificado de Celli et al™.

Tabla 3
Criterios de derivacién al hospital en la exacerbacién de la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica (EPOC)

EPOC grave (FEV, < 50%)
Cualquier grado de EPOC con:
Insuficiencia respiratoria
Hipercapnia
Taquipnea (> 25 respiraciones por minuto)
Uso de musculatura accesoria
Signos de insuficiencia cardiaca derecha
Fiebre (> 38,52 C)
Imposibilidad de controlar la enfermedad en el domicilio
Comorbilidad asociada grave
Disminucion del nivel de consciencia o confusién
Mala evolucién en una visita de seguimiento de la exacerbacién
Fracaso terapéutico en ocasiones similares previas
Antecedentes de exacerbaciones frecuentes en el afio previo
Necesidad de descartar otras enfermedades: neumonia, neumotdrax, insuficiencia
cardiaca izquierda, tromboembolismo pulmonar, neoplasias o estenosis de la via
aérea superior

FEV1: volumen espiratorio maximo en el primer segundo.

Anthonisen': aumento de la disnea, aumento de la expectoracién y
aumento de la purulencia del esputo. La eleccién del antimicrobiano
se realiza en funcién de la sospecha del agente bacteriano implicado,
basado en las circunstancias clinicas, la gravedad de la EPOC y la pre-
sencia de comorbilidades e infecciones o antibioterapia previa. Las
pautas de tratamiento antibidtico empirico se reflejan en la tabla 42,

En todas las exacerbaciones de la EPOC, el tratamiento de la limita-
cién al flujo aéreo y de la hiperinsuflacién dindmica consiste en los
broncodilatadores de accidn corta. Estos farmacos (agonistas B,-adre-
nérgicos como el salbutamol y anticolinérgicos como el bromuro de
ipratropio) alivian los sintomas y mejoran la funcién pulmonar, con
un aumento la capacidad inspiratoria, lo que mejora la hiperinsufla-
cién dinamica. Aunque los broncodilatadores de accién prolongada,
en concreto el formoterol (agonista B,-adrenérgico), se utilizan de

Tratamiento antibiético empirico de la agudizacién de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica™

Grupo Definicién Microorganismos Antibidtico de eleccion  Antibidtico alternativo Duracion del tratamiento
Grupo [ Sin comorbilidad Haemophilus influenzae, Streptococcus Amoxicilina-acido Cefditoren 5-7 dias
FEV, > 50% pneumoniae, Moraxella catarrhalis clavulanico
Con comorbilidad. Sin riesgo Haemophilus influenzae, Streptococcus Moxifloxacino, Amoxicilina-acido 5-7 dias
de Pseudomonas aeruginosa pneumoniae, Enterobacteriaceae levofloxacino clavulanico
Grupo II Con riesgo de infecci6n por Los anteriores mas Pseudomonas Levofloxacino, Betalactamico activo frente 10 dias
FEV, <50% Pseudomonas aeruginosa aeruginosa ciprofloxacino a Pseudomonas aeruginosa

Betalactamicos activos frente a Pseudomonas aeruginosa: cefepime, ceftacidima, piperacilina-tazobactam, imipenem o meropenem.
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rescate por su inicio de accién rapida y a dosis altas se toleran bien, no
esta claro si pueden ser una alternativa a los broncodilatadores de
corta duracién. Las metilxantinas no se consideran farmacos de pri-
mera eleccién en las agudizaciones de la EPOC porque no mejoran la
funcién pulmonar, ni la clinica ni la duracién del ingreso. Ademas,
presentan abundantes efectos secundarios, por su estrecho margen
terapéutico, lo que obliga a controles periédicos de los valores de teo-
filina en sangre.

Si la técnica inhalatoria es buena no existen diferencias entre las
nebulizaciones y los cartuchos presurizados con/sin camara. En los
pacientes con EPOC agudizado que presentan disnea, taquipnea y uti-
lizacién de musculatura accesoria, se aconsejan las nebulizaciones.

Basidndonos en el aumento significativo de la inflamacién local
existente en la via aérea, el tratamiento de la agudizacién de la EPOC
debe incluir corticoides sistémicos. Diversos ensayos clinicos y revi-
siones sistematicas han demostrado que aceleran la recuperacion de
la funcién pulmonar y la desaparicion de los sintomas, disminuyen la
estancia hospitalaria y reducen el ntimero de reingresos'>. La princi-
pal limitacion son los importantes efectos adversos, entre ellos, el
mas frecuente, la hiperglucemia. A pesar de sus efectos beneficiosos,
no se conoce actualmente la dosis 6ptima que se debe emplear ni la
duracién del tratamiento ideal. Se aconseja su empleo en la exacerba-
cién de la EPOC grave o en la EPOC leve 0 moderada con mala respues-
ta inicial. El tratamiento recomendado es de 30-40 mg de prednisona
o0 equivalentes, durante no mas de 10 dias.

Otras medidas farmacolégicas

Aunque muchos de los individuos que tienen una EPOC fallecen de
una insuficiencia respiratoria, la segunda causa de defuncién en estos
pacientes es la cardiovascular. Casi el 20% de estos pacientes presenta
una cardiopatia isquémica previa que parece empeorar en las agudi-
zaciones de la EPOC. Por este motivo, se debe optimizar el tratamiento
en estos pacientes con el uso de bloqueadores beta adrenérgicos, es-
tatinas (que por su efecto antiinflamatorio podrian disminuir el ni-
mero de exacerbaciones e incluso la tasa de intubaciones) y
antiarritmicos. Si existen signos de insuficiencia cardiaca derecha,
como edema maleolar o ingurgitacién yugular, estan indicados los
diuréticos.

Se aconseja la administracion por via subcutanea de heparinas de
bajo peso molecular en pacientes inmovilizados, policitémicos, deshi-
dratados o con historia de enfermedad tromboembélica. El control
del equilibrio hidroelectrolitico y el soporte nutricional, especialmen-
te en casos de malnutricién, son también importantes durante la exa-
cerbacién.

Medidas terapéuticas no farmacolégicas

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria debe ser con oxige-
noterapia. La correccion de la hipoxemia mediante el aporte de oxige-
no es uno de los objetivos prioritarios en el tratamiento de la
exacerbacion de la EPOC. El oxigeno suplementario reduce la vaso-
constriccién pulmonar, disminuye la sobrecarga del ventriculo dere-
cho, alivia una posible isquemia miocardica, aumenta el gasto cardiaco
y aumenta la liberacién de oxigeno a los 6rganos vitales. El objetivo es
conseguir una cifra de presion arterial de oxigeno > 60 mmHg o una
saturacion de oxigeno > 90%, sin provocar una acidosis respiratoria. La
fraccién inspiratoria de oxigeno (FiO,) que se recomienda es la mini-
ma necesaria, y es generalmente suficiente entre el 24 y el 31%. La
oxigenoterapia a dosis altas (FiO, > 40 %) puede ocasionar retencién
de anhidrido carbénico y acidosis respiratoria por hipoventilacién
central y por empeoramiento de las relaciones de ventilacién-perfu-
sién. La respuesta individual del paciente es variable, por lo que se
recomienda un control gasométrico a los 20-30 min de iniciar el tra-
tamiento, y siempre que haya un cambio en la FiO, o signos de dete-
rioro. Para un mejor control de la concentracién de oxigeno

administrada, se recomienda utilizar sistemas de flujo elevado, como
la mascarilla tipo Venturi. Una vez que el paciente mejore y la cifra de
pH se normalice, la pulsioximetria permite disminuir la frecuencia de
los controles gasométricos. En esta situacion, la administracién de
oxigeno puede realizarse mediante gafas nasales, que resultaran mas
comodas para el paciente.

La ventilacién mecanica esta indicada cuando, a pesar del trata-
miento farmacolégico y de la oxigenoterapia, el paciente sigue pre-
sentando un pH < 7,35 (evidencia A). La ventilacién mecanica no
invasiva (VMNI) disminuye significativamente la mortalidad, acorta la
estancia hospitalaria y evita las complicaciones de la intubacién en-
dotraqueal, por lo que debe estar disponible las 24 h en los hospitales
que atiendan a estos pacientes. Debe realizarse preferentemente en
una unidad de cuidados intermedios o intensivos, pero algunos casos
de acidosis respiratoria no grave (pH = 7,30-7,35) pueden manejarse
en una planta de hospitalizacién, por personal médico y de enferme-
ria con experiencia, y con monitorizacién del paciente. La combina-
cién de presion de soporte (10-15 cmH,0) y presion telespiratoria
positiva (4-6 cmH,0) ha demostrado ser la forma mads efectiva de ven-
tilacién. Aunque la mayor parte de los casos pueden manejarse con
VMNI (preferiblemente con mascarilla oronasal), en determinadas
circunstancias debe utilizarse la ventilacién invasiva.

Seguimiento

Finalmente, el alta hospitalaria se considerara cuando se haya pro-
ducido una mejoria clinica que permita alcanzar una situacion proxi-
ma a la basal, haya estabilidad clinica y gasométrica, y el paciente sea
capaz de controlar su enfermedad en el domicilio, aunque persistan la
hipoxemia o la hipercapnia.

Es importante el seguimiento posterior para evitar la recurrencia
de las agudizaciones, por multiples motivos: fracaso del tratamiento,
retirada temprana de éste, reinfeccion bacteriana o, incluso, circuns-
tancias propias del paciente. Un elevado niimero pacientes con EPOC
tienen agudizaciones frecuentes, sin que se haya podido determinar
con claridad las circunstancias que los predisponen a éstas.

Al alta se aconsejan broncodilatadores de larga duracién (bromuro
de tiotropio) y combinaciones de corticoides inhalados mas B,-adre-
nérgicos de larga duracion. Los corticoides inhalados son ttiles en los
caso de EPOC grave y en esos pacientes con frecuentes exacerbacio-
nes. El tratamiento con glucocorticoides sistémicos se reducira pro-
gresivamente hasta retirarlo tras el alta. Siempre sera recomendable
una visita médica a las 2 semanas siguientes al alta, ya que en este
periodo una cuarta parte de los pacientes puede presentar un empeo-
ramiento, principalmente cuando hay hipercapnia, puesto que ésta es
una situacion con elevado riesgo de mortalidad en los meses inme-
diatos. Cuando el paciente requiera oxigenoterapia domiciliaria al
darle el alta, la gasometria arterial debera repetirse una vez que haya
conseguido la situacion de estabilidad para determinar si es candida-
to a oxigenoterapia crénica domiciliaria.

Declaracion de conflicto de intereses

Los autores declaran no tener ningiin conflicto de intereses en la
elaboracién de este articulo.
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RESUMEN
Palabras clave: e . . .. . . .
Neumonia adquirida en la comunidad La estratificacion del riesgo de la neumonia adquirida en la comunidad (NAC) a su llegada a urgencias médicas
Escala de Fine es la clave principal para diferenciar los pacientes con NAC en tres subgrupos segin el lugar donde se debe
CURB-65 efectuar el tratamiento inicial: extrahospitalario, ingreso en salas de hospitalizacién, requerimiento de ingre-
Escala de ATS-IDSA para ingreso en unidad so en la unidad de cuidados intensivos (UCI), dadas las dificultades inherentes a conocer la etiologia causal de
de cuidados intensivos la NAC (el diagndstico etiol4gico se alcanza sélo en 40-60% de los casos). Las dos escalas de riesgo mas usadas

Tratamiento empirico son: el Pneumonia Severity Index (PSI) o escala de Fine y el CURB-65, (tiles sobre todo para evaluar la necesi-

dad de ingreso hospitalario. Los criterios de la normativa ATS-IDSA de 2007 son los mas utilizados para valo-
rar el ingreso del paciente con NAC en la UCI. Las posibles diferencias etiolégicas y evolutivas de los tres gru-
pos de pacientes ya citados son la base de la diversidad de pruebas diagnésticas y de tratamiento empirico
que requeriran cada uno de ellos, aunque en los tres subgrupos se ha de contemplar la posible etiologia neu-
mocoécica, dado que Streptococcus pneumoniae es el agente causal mas frecuente de la NAC en cada uno de
ellos. Se considera esencial una nueva evaluacion del estado clinico del paciente a las 48 h de haber iniciado
el tratamiento empirico.

© 2010 SEPAR. Publicado por Elsevier Espafia, S.L. Todos los derechos reservados.

Community-acquired pneumonia

ABSTRACT
Keywords:
Community-acquired pneumonia Given the inherent difficulty of determining the cause of community-acquired pneumonia (CAP) (an
Fine’s score etiological diagnosis is only established in 40-60% of cases), assessment of severity plays a key role in
CURB-65 stratifying CAP patients arriving at the emergency department in three groups according to the need for
ATS-IDSA criteria for UCI admission hospitalization: outpatient, hospitalization, and the need for intensive care unit (ICU) admission. The two
Empirical treatment. most common severity scales used to assess the need for hospital admission in CAP are the Pneumonia

Severity Index (PSI) and CURB-65 score while ATS-IDSA 2007 criteria are specific to evaluate the need for ICU
admission. Because of the possible etiological differences between the three groups, distinct etiological tests
and empiric antibiotic treatments will be required in each subgroup, although a possible pneumococcal
etiology should always be considered, since Streptococcus pneumoniae is the most common etiology of CAP in
all three groups. Clinical status must be reassessed 48 hours after empirical antibiotic treatment is started.
© 2010 SEPAR. Published by Elsevier Espafia, S.L. All rights reserved.
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Introduccion

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) se define como la
infeccién aguda del parénquima pulmonar de origen extrahospitala-
rio, que excluye, por tanto, a los pacientes dados de alta hospitalaria en
los 14 dias previos, asi como a los pacientes que han tenido relacién en
los meses previos con los sistemas de salud. Es una enfermedad fre-
cuente, con una incidencia de 5-11 casos/1.000 habitantes/afio en los
paises europeos', que en Espafia desciende a 1,6-1,8 episodios/1.000 ha-
bitantes/afio, mas frecuente en invierno y en ancianos, sobre todo va-
rones? Las tasas de hospitalizacién europeas oscilan entre el 20 y el
35%, menos elevadas que las espafiolas (22-61%), de las que el 6-10%
requieren su ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI)2. La
NAC es la causa infecciosa mas frecuente de defuncién, con una tasa
global del 14 %, aunque no supera el 2% en los pacientes tratados de
forma ambulatoria, llega a alcanzar el 24 % en los pacientes hospitali-
zados y a superar el 40% en los enfermos atendidos en UCI34.

Diagnostico

La presentacion clinica de la NAC es muy variable, desde formas
leves que pueden tratarse en el domicilio hasta cuadros de mayor gra-
vedad que requieren hospitalizacién e incluso a otros de evolucién
fulminante que necesitan el traslado a una UCI. Su diagnéstico se basa
en la presencia de sintomas y signos clinicos: tos con expectoracién
purulenta, dolor toracico, disnea, fiebre o hipotermia, junto con una
auscultacién pulmonar anormal, acompafiado de la presencia de infil-
trados en la radiologia anteroposterior y/o lateral toracica, aunque en
ancianos la tnica sintomatologia puede consistir en episodios de cai-
das, cuadros confusionales, empeoramiento de su enfermedad de
base o alteraciones metabdlicas, que conllevan un retraso diagnéstico
hasta en el 30% de estos pacientes®. En resumen, se recomienda en
todo paciente con sospecha de neumonia que acuda a los servicios de
urgencias médicas determinar de forma temprana por pulsioximetria
la saturacién de oxigeno, asi como realizar una radiografia toracica
para confirmar el diagnéstico de neumonia y descartar la posible
afectacion bilateral, asi como la presencia de derrame pleural. Asimis-
mo, se debe realizar un hemograma junto con determinaciones bio-
quimicas (glucosa, urea, creatinina y electrolitos), que permiten
estratificar mejor niveles de gravedad.

Etiologia

El diagnéstico etiolégico de las NAC se alcanza en el 40-60% de los
casos y es diferente seg(in la estratificacion de riesgo del proceso (tra-
tamiento ambulatorio, hospitalizacién, requerimiento de ingreso en
una UCI), aunque el neumococo es el germen mas frecuente en todos
los grupos, seguido por las bacterias “atipicas” en su conjunto (Myco-
plasma pneumoniae, Legionella pneumophila, Chlamydophila pneumo-
niae) y por Hemophilus influenzae; Influenza es el virus que causa NAC
con mayor frecuencia. Los antecedentes de alcoholismo o broncoaspi-
racion sugieren etiologia por anaerobios o bacilos gramnegativos, asi
como Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa y Moraxella
catharralis son comunes en las NAC en los pacientes con EPOCy en los
infectados por el virus de la inmunodeficiencia humana el Pneumo-
cystis jirovecii.

Estratificacion de riesgo

Tras el diagndstico sindrémico de NAC es necesario valorar la gra-
vedad del cuadro, asi como la posible evolucién ulterior del proceso,
para analizar dénde debe recibir tratamiento el paciente, asi como los
medios diagnésticos y terapéuticos recomendables en cada caso. Para
alcanzar estos objetivos se considera muy {til el uso de escalas pro-
nésticas, que permiten estimar la probabilidad de defuncién de un pa-
ciente con NAC, y asi valorar la decisién de ingreso hospitalario, sobre

todo si se complementan con el juicio clinico individualizado para
cada caso. Las dos escalas prondsticas que aportan mejores resultados
en su aplicacién en urgencias hospitalarias son: la PSI (Pneumonia Se-
verity Index) o escala de Fine, y el CURB-65. Para aplicar cualquier es-
cala se recomienda previamente valorar la existencia de factores que
hagan peligrosa la asistencia domiciliaria de la NAC e indiquen su in-
greso hospitalario, como la presencia de insuficiencia respiratoria,
problemas sociales o psiquiatricos, abuso de drogas o alcohol e incapa-
cidad de tratamiento oral, que dificulten el cumplimiento terapéutico.

Escala de Fine o Pneumonia Severity Index

Su principal objetivo es la identificacién de los pacientes con NAC
con riesgo bajo de mortalidad a los 30 dias, que podrian ser tratados
de forma segura en un ambito extrahospitalario. Para ello, Fine et al®
obtuvieron una escala pronéstica, basada en andlisis multivariados de
un estudio multicéntrico de 14.199 pacientes con NAC validado en
una cohorte independiente de pacientes (PORT) que estratifica a los
enfermos de NAC en 5 grupos segtn su riesgo de fallecimiento por el
proceso. Para ello utiliza 20 variables: 3 demograficas (edad, sexo, lu-
gar de residencia), 5 de comorbilidades, 5 de exploracion fisica y las
7 restantes de hallazgos radiolégicos o de laboratorio (tabla 1). La cla-
sificacién de los enfermos depende de la suma de las puntuaciones de
las 20 variables. Los pacientes agrupados en las clases I (menores de
50 afios sin factores de riesgo) y Il (menos de 70 puntos), con una
mortalidad muy baja, pueden ser tratados de forma ambulatoria,
mientras que los de la clase IIl con puntuacién entre 71-90, requieren
una hospitalizacién corta. Por otro lado, tanto los de la clase IV
(91-130 puntos) como los de la clase V (mads de 130 puntos) deben ser
ingresados en el hospital, dada su probable mayor mortalidad (hasta
el 9,3%enlaclase4yel29,2%enlaclase 5), por lo que se recomienda
valorar el ingreso en UCI de los pacientes de clase V.

Se considera que el PSI o escala de Fine es especialmente muy sen-
sible para detectar enfermos con riesgo bajo de mortalidad e ingresos
inapropiados, aunque se ha estimado como una limitacién importan-
te el gran peso de la edad, que hace que se pueda infravalorar la grave-
dad de NAC en enfermos jovenes con derrame pleural e incluso
hipoxemias, que deben ser ingresados en cualquier caso para su mo-
nitorizacién y tratamiento.

CURB-65

Es una escala prondstica elaborada por la British Thoracic Society,
que se basa en la valoracién de las siguientes variables: presencia de
confusién, urea > 7 mmol/l, frecuencia respiratoria > 30 respiracio-
nes/min, presién arterial (blood pressure) sist6lica < 90 mmHg o dias-
télica < 60 mmHg, y edad > 65 afios. Se recomienda evaluar la
presencia de confusién mediante la valoracién de la aparicién de
desorientacién temporoespacial o personal. La presencia de cada una
de las variables asigna un punto y permite la clasificacién de los pa-
cientes en seis clases. La mortalidad prevista varia entre el 0,4% (clase
0)y el 40% (clase 4). Los enfermos del grupo I, que comprende la pun-
tuacion 0y 1, tienen una mortalidad prevista baja (1,5%), que justifica
su tratamiento extrahospitalario, mientras que los enfermos del gru-
po II, que corresponden a los pacientes con 2 puntos, tienen una mor-
talidad intermedia (9,2 %) que hace considerar una hospitalizacién
corta. Por otro lado, se encuentran los pacientes del grupo Il (3-5 pun-
tos), con una mortalidad elevada (22 %), que obliga a su ingreso hospi-
talario e incluso en la UCI para los pacientes con una puntuacion de
4057 (tabla1).

Tanto el PSI como el CURB-65, aunque muy tiles para discernir
entre los pacientes que pueden ser tratados de forma ambulatoria y
los que necesitan el ingreso hospitalario, tienen sus limitaciones para
determinar los pacientes que presentan una NAC grave, que requieren
su ingreso en una UCI para una adecuada monitorizacién y el trata-
miento temprano de las posibles complicaciones, ya que se ha consig-
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Tabla 1
Estratificacion de riesgo de la neumonia

Tabla 2
Etiologia segtin niveles de riesgo

Escala de Fine (PSI)

Edad
Varones Afios
Mujeres Afios -10
Asilo/residencia +10
Comorbilidades
Neoplasia +30
Hepatopatia +20
Insuficiencia cardiaca congestiva +10
Accidente cerebrovascular +10
Nefropatia +10
Signos clinicos
Alteracién estado mental +10
Frecuencia respiratoria > 30 rpm +20
Temperatura < 35°C 0 > 40°C +20
PAS sistdlica < 90 mmHg +15
Pulso > 125 Ipm +10
Alteraciones laboratorio
BUN > 30 mg/dl +20
Na < 130 nmol/l +20
Glucosa > 250 mg/dl +10
Hematocrito < 30% +10
Alteraciones radioldgicas
Derrame pleural +10
Oxigenacion
pH arterial < 7,35 +30
Pa0, < 60 mmHg +10
Clase de riesgo Puntacion Probabilidad de muerte
(30 dias) (%)
I Si < 50 afios y sin neoplasia, ni 0,1
insuficiencia cardiaca, enfermedad
cerebrovascular, hepatica o renal
il <70 0,6
111 71-90 0,9-2,8
v 91-130 8,2-9,3
\% > 130 27-29,2
CURB-65
Confusién +1
Urea > 7 mmol/l +1
Frecuencia respiratoria > 30 rpm +1
PAS < 90 o PAD < 60 mmHg +1
Edad > 65 afios +1
Grupos de riesgo  Puntacion Probabilidad de muerte
(30 dias) (%)
1 0-1 <3
2 2 9,2
3 3 0 mas 31

PAD: presién arterial diastélica; PAS: presion arterial sistdlica.

nado que el retraso del ingreso en la UCI puede conllevar mayor
mortalidad en estos pacientes®. El problema estriba en la heterogenei-
dad de las indicaciones de ingreso en la UCI, que depende en gran
medida del juicio clinico del médico que atiende al paciente, asi como
de la disponibilidad de acceso a los recursos de la UCI. Por ello, se han
desarrollado diversos modelos de prediccion de requerimientos de
UCI: ATS/IDSA, validado en estudios recientes, o SMART-COP®-"". Asi-
mismo, se ha comunicado el valor predictivo afiadido de cifras eleva-
das de biomarcadores como proteina C reactiva y procalcitonina
afiadidas a las escalas de riesgo para categorizar los pacientes con ele-
vado riesgo de muerte'2.

Criterios ATS-IDSA de ingreso en una unidad de cuidados
intensivos

Proponen el ingreso en la UCI de los pacientes con NAC que pre-
sentan en el momento de atencién en urgencias médicas shock sépti-
co o insuficiencia respiratoria aguda que precise ventilacion mecéanica

Tipo de paciente Microorganismos (%)

Atipicos* (22)

Streptococcus pneumoniae (19)
Virus respiratorios (12)
Haemophilus influenzae (3)
Legionella spp. (2)

No identificados (60)

Streptococcus pneumoniae (26)
Atipicos (18)

Virus respiratorios (11)
Legionella spp. (4)
Haemophilus influenzae (4)
Enterobacterias (3)
Staphylococcus aureus (1)

No identificados (44)

Streptococcus. pneumoniae (22)
Legionella spp. (8)
Staphylococcus aureus (8)
Enterobacterias (7)
Haemophilus influenzae (5)
Virus respiratorios (5)
Atipicos (3)

No identificados (42)

Ambulatorio

Hospitalizado

Ingreso en UCI

*Atipicos: Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, Chlamydophila
psitacci, Coxiella burnetti.

(criterios mayores), o bien 3 de los 9 criterios menores: a) frecuencia
respiratoria > 30 respiraciones/min; b) pO,/FiO, < 250; c) condensa-
cion multilobar; d) presencia de confusién; e) urea en sangre
>20 mg/dl; f) leucopenia; g) trombocitopenia; h) hipotermia, e i) hi-
potension arterial que requiere perfusioén de liquidos®.

Estudio microbiolégico

Sera diferente segtin los diversos niveles de riesgo que condiciona-
ran el lugar del tratamiento de la NAC del paciente y la posibilidad de
no responder de manera adecuada al tratamiento empirico recomen-
dado®. Asi pues, no se considera necesario en los casos de menor gra-
vedad que pueden ser tratados en su domicilio. Por el contrario, en los
pacientes que requieren ingreso hospitalario se recomienda realizar
dos hemocultivos previos al inicio del tratamiento antibidtico, asi
como la determinacién de antigenos urinarios de neumococo y Legio-
nella®, complementado en otras guias por la visién directa y el cultivo
de esputo, aun reconociendo sus limitaciones, sobre todo en muestras
de escasa calidad®. En las NAC que ingresan en una UCI se recomienda
obtener ademas de las citadas técnicas, siempre que sea posible, es-
puto o muestras de secreciones respiratorias inferiores (aspirado tra-
queal, fibrobroncoscopia), asi como estudio de liquido pleural ante la
presencia de derrame*®.

Etiologia segiin diversos niveles de riesgo (tabla 2)

En el grupo de los pacientes tratados de forma ambulatoria las NAC
se deben sobre todo a neumococo y Mycoplasma pneumoniae, seguido
por otras bacterias atipicas y virus. En los pacientes hospitalizados
por NAC el neumococo continda siendo el agente productor mas fre-
cuente, seguido a distancia por las bacterias atipicas, Haemophilus in-
fluenzae y bacilos gramnegativos (BGN). En nuestro pais, se debe
considerar la posible responsabilidad de Legionella, sobre todo en el
area mediterranea. En las NAC que requieren su ingreso en una UCI el
neumococo continda siendo la principal causa, seguido por Legionella
pneumophila, Staphylcoccus aureus y Pseudomonas aeruginosa, sobre
todo en pacientes que requieren intubacién endotraqueal. En la
tabla 2 se consignan los microorganismos que producen con mayor
frecuencia NAC en distintos paises de Europa, tanto en el medio ex-
trahospitalario como en los pacientes que requieren ingreso en un
hospital o una UCI'3,
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Tabla 3
Pauta de tratamiento antibidtico

Escala pronéstica Estudio microbioldgico

Tratamiento antibiético

Lugar de destino

Monoterapia: levofloxacino 500 mg/24 h (7-10 dias)

Terapia combinada: cefalosporina tercera (cefotaxima 2 g/6-8 h
o ceftriaxona 2 g/24 h) y macrélido o levofloxacino
Sospecha aspiracién: amoxicilina-acido clavulanico 2 g/8 h

Alta hospitalaria
Control em 48 h

(macrélido [azitromicina 500 mg/24 h (3-5 dias)

Valorar hospitalizacion breve

Terapia combinada: cefalosporina tercera (cefotaxima 2 g/6-8 h
o ceftriaxona 2 g/24 h) o amoxicilina-acido clavulanico

Hospitalizacién

Hospitalizacién UCI

o ceftriaxona 2 g/24 h) o amoxicilina-acido clavuldnico mas

Fine I-II Cultivo esputo
CURB65 Ag Orina neumocacico Moxifloxacino 400 mg/24 h (7-10 dias)
Grupo 1 Opcional: cultivo esputo, Terapia combinada: amoxicilina 1 g/8 h +
Ag urinario de Legionella
Estudio serolégico o claritromicina 500 mg/12 h (10 dias)
Fine III Previos y: Monoterapia: levofloxacino 750 mg/24 h,
CURB65 Cultivos de esputo, Ag urinario moxifloxacino 400 mg/24 h
Grupo 2 de Legionella
Hemocultivos seriados
y macrolido (azitromicina o claritromicina)
Fine IV Previos
CURB65
Grupo 3
o0 ertapenem
Fine V Previos (considerar broncoscopio) Cefalosporina tercera (cefotaxima 2 g/6-8 h
CURB65
Grupo 3

macrélido (azitromicina 500 mg/24 h o claritromicina 500 mg/12 h)

o fluoroquinolonas (levofloxacino 750 mg/24 h)
Factores de riesgo de Pseudomonas aeruginosa
Cefepime o carbapenem (imipenem/meropenem)

o piperacilina-tazobactam + fluoroquinolonas

(ciprofloxacino/levofloxacino)

UCI: unidad de cuidados intensivos.
*Complementar con criterios ATS/IDSA (p. 7).

Tratamiento antibiotico

Como recomendacién global muy importante, se debe tener pre-
sente que el tratamiento antibiético debe iniciarse de forma tempra-
na, a ser posible dentro de las 4-6 primeras horas de estancia en
urgencias médicas™, aunque las dificultades diagnésticas, sobre
todo en pacientes con comorbilidades y ancianos, lo pueden dificul-
tar’, y debe ajustarse de forma empirica dependiendo de la grave-
dad de la NAC y su probable etiologia. Asimismo, cobra especial
relevancia la necesidad de hacer una evaluacién clinica a las 24-48 h
de tratamiento*.

Neumonias adquiridas en la comunidad
tratadas de forma ambulatoria

El tratamiento se debe dirigir fundamentalmente al neumococo,
por lo que, en nuestro pais, dada su alta tasa de resistencia a los ma-
crélidos’®, no se aconseja su uso como monoterapia, que si es facti-
ble con fluoroquinolonas. Asimismo, se recomienda la utilizacién de
dosis altas de amoxicilina, que vencerian las posibles resistencias de
los neumococos a los betalactadmicos, complementadas por macréli-
dos (azitromicina, claritromicina) o quinolonas (levofloxacino,
moxifloxacino), que cubririan Legionella pneumophila y otras bacte-
rias atipicas (tabla 3). En todos los casos, la duracion de los trata-
mientos seria por un maximo de 10 dias, salvo con azitromicina
(3-5 dias) (tabla 3).

Neumonias adquiridas en la comunidad
que requieren ingreso hospitalario

Se recomienda cubrir con el tratamiento empirico tanto neumoco-
co (con mayores probabilidades de ser resistente), como BGN y se
debe tener presente Legionella pneumophila, por lo que se recomienda
un régimen combinado de cefalosporina de tercera generacién (cef-
triaxona o cefotaxima), o bien amoxicilina-acido clavulanico por via
intravenosa, ambos asociados a un macrélido, que han demostrado
disminuir la mortalidad, sobre todo en pacientes bacteriémicos". Otro
régimen antibidtico recomendado es la monoterapia con fluoroqui-
nolonas antineumocdcicas, basada en series que lo describen como
factor predictivo de menor fallo terapéutico (tabla 3).

Neumonia adquirida en la comunidad que requiere ingreso
en una unidad de cuidados intensivos

Se recomienda iniciar un tratamiento por via intravenosa combi-
nado con una cefalosporina de tercera generacion a dosis elevadas
(cefotaxima 2 g/6-8 h o ceftriaxona 2g/dia) acompafiado de un ma-
crélido (azitromicina 500 mg/dia) o una fluoroquinolona respirato-
ria (levofloxacino 750mg/dia o moxifloxacino 400 mg/dia)*
(tabla 3).

En caso de existencia de factores de riesgo de Pseudomonas
aeruginosa (pacientes con bronquiectasias, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica [EPOC], haber recibido tratamiento antibiético
durante 7 o mas dias en los Gltimos 3 meses, corticoterapia)'®?°, se
recomienda la combinacién de un betalactdmico anti-Pseudomonas
(piperacilina-tazobactam, imipenem, meropenem, cefepima, ceftazi-
dima) junto con fluoroquinolonas (ciprofloxacino o levofloxacino)
(tabla 3).

En pacientes que presentan alergia a betalactamicos, se aconseja
administrar aztreonam junto con fluoroquinolonas.

Si se sospecha que la NAC se deba a una aspiracién, se preconiza el
empleo de amoxicilina-acido clavulanico, con dosis elevadas de
amoxicilina (2 g), o bien clindamicina asociada a una cefalosporina de
tercera generacién e incluso monoterapia con moxifloxacino o erta-
penem. Si la gravedad del proceso requiere el ingreso del paciente en
la UCI, se recomienda la asociacion piperacilina-tazobactam mas clin-
damicina“.

Otras medidas terapéuticas

Se considera el uso de la oxigenoterapia para intentar mantener
una p0, > 60 mmHg o una Sa0, > 90%, asi como ventilacién mecanica
en caso de insuficiencia respiratoria aguda grave, bien de manera no
invasiva (CPAP) o invasiva en aquellos pacientes mas graves. Ante el
paciente que acude a urgencias con hipotension arterial, se requiere
hidratacién adecuada para corregirla en las primeras horas, e incluso
la perfusién de aminas presoras para conseguir unas cifras adecuadas
de presion arterial. También se emplean analgésicos, antitérmicos,
broncodilatadores ante episodios de obstruccién bronquial, profilaxis
de enfermedad tromboembbélica venosa, asi como administrar una
nutricién adecuada*9?.,
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RESUMEN

Palabras clave:
Tromboembolismo pulmonar
Angio-TC

Heparina

Fibrindlisis

El tromboembolismo pulmonar es una enfermedad frecuente en los servicios de urgencias. A menudo, repre-
senta un problema diagnéstico, por lo que es necesario utilizar estrategias adecuadas. La informacién clinica,
los datos de laboratorio como el D-dimero y las técnicas de imagen, como la angiografia por tomografia com-
putarizada, la ecografia Doppler, la gammagrafia de ventilacion-perfusion o la ecocardiografia, ayudan a esta-
blecer la probabilidad diagndstica y la gravedad del paciente. Disponiendo de toda esta informacién se pue-
den construir escalas de riesgo, como la escala PESI, con elevada sensibilidad para establecer la posibilidad de
fallecimiento. El tratamiento debe iniciarse rapidamente con heparina, en general de bajo peso molecular. Si
la situacion es de riesgo alto puede estar indicado el uso de fibrinoliticos, poniendo especial atencién en que
no exista ninguna contraindicacion. En algunos casos, puede ser necesario soporte hemodinamico.

© 2010 SEPAR. Publicado por Elsevier Espafia, S.L. Todos los derechos reservados.

Pulmonary thromboembolism
ABSTRACT

Keywords:

Pulmonary thromboembolism
CT angiography

Heparin

Fibrinolysis

Pulmonary thromboembolism is a frequent disease in emergency departments and often poses a diagnostic
challenge that requires appropriate strategies. Clinical information, laboratory tests such as a D-dimer and
imaging techniques such as computed tomography (CT) angiography, ventilation-perfusion scintigraphy or
echocardiography help to establish clinical probability and the severity of the disease. With all this
information, risk scores can be constructed, such as the Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) score,
which has high sensitivity in predicting mortality. Treatment should be started immediately with heparin,
usually low molecular weight heparin. If the patient is at high risk, thrombolytic therapy is indicated, although
possible contraindications should be thoroughly assessed. Supportive treatment may be considered in a few
patients.

© 2010 SEPAR. Published by Elsevier Espaiia, S.L. All rights reserved.

Introduccion

de ello, hasta un 20% de los casos son “idiopaticos”, es decir, sin nin-
guna asociacién conocida. La edad avanzada, un episodio previo de

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una enfermedad frecuen-
te que supone, en muchos casos, un reto diagndstico en los servicios
de urgencias y a menudo plantea problemas de decision terapéutica.
La oclusién de una o mas arterias pulmonares puede poner en riesgo
la vida del paciente, lo que obliga a actuar rapidamente. Existe una
serie de datos epidemioldgicos y de factores de riesgo que deben te-
nerse en cuenta a la hora de la sospecha de esta enfermedad. A pesar

*Autor para correspondencia.
Correo electronico: adolfo.baloira.villar@sergas.es (A. Baloira Villar).

TEP, inmovilizacién, cirugia o trauma reciente, neoplasias y enferme-
dades del sistema nervioso central son algunas de las principales si-
tuaciones que favorecen la aparicion de la TEP. La presencia de
trombofilia congénita o adquirida debe investigarse cuando no apare-
cen otros datos. Es muy importante la realizacion de una adecuada
profilaxis para minimizar el riesgo de TEP, tanto en pacientes ambula-
torios como quirdrgicos, sobre todo en edades avanzadas.

0300-2896/$ - see front matter © 2010 SEPAR. Publicado por Elsevier Espafia, S.L. Todos los derechos reservados
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Tabla 1
Factores de riesgo de enfermedad tromboembdlica venosa

Cirugia ortopédica de cadera y rodilla
Cirugia general de mas de 3 h en pacientes mayores de 40 afios
Inmovilizacién
Traumatismos, sobre todo de extremidades que requieran de escayola
Quemaduras
Neoplasia maligna, especialmente con metastasis
Edad avanzada
Embarazo-puerperio
Anticonceptivos y estrégenos
Obesidad
Viajes prolongados (mas de 6 h)
Enfermedad tromboembdlica previa
Insuficiencia venosa
Anticoagulante ldpico/anticuerpos anticardiolipina
Patologia médica aguda:
Infarto agudo de miocardio
Accidente cerebro-vascular
Paraplejia/hemiplejia
Insuficiencia cardiaca
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Factores congénitos
Hiperhomocistinuria
Mutacién factor V Leiden
Déficit proteina G, S, antitrombina III
Disfibrinogenemia
Alteraciones del plasminégeno
Gen anémalo de la protrombina

En este articulo, revisaremos tanto la estrategia diagnéstica como
el tratamiento inicial de la TEP desde la perspectiva de un servicio de
urgencias.

Proceso diagnéstico en la embolia pulmonar

El objetivo de esta seccién es realizar una revisién eminentemente
practica de las diferentes pruebas utilizadas en el diagndstico de los
pacientes con sospecha de una tromboembolia de pulmén (TEP).

EI TEP es una complicacién de la trombosis venosa profunda (TVP),
procedente en mas del 90% de las extremidades inferiores. Su diag-
néstico se establece sobre la base de una sospecha clinica adecuada,
para lo cual nos basamos en un conjunto de signos y sintomas clinicos
en el contexto de una serie de factores de riesgo conocidos para enfer-
medad tromboembélica venosa (tabla 1). En esta aproximacién ini-
cial, nos ayudaremos de los resultados de una serie de exploraciones
complementarias basicas (radiologia de térax, electrocardiograma y
gasometria). La radiografia de térax es normal en aproximadamente
un tercio de los casos con un diagnéstico de certeza de TEP. Los hallaz-
gos radioldgicos mas frecuentes incluyen: derrame pleural de peque-

fla cuantia, atelectasias laminares o infiltrados pulmonares. Signos
radioldgicos clasicos tales como la joroba de Hampton o el signo de
Wastmark se presentan mas raramente. Respecto al electrocardiogra-
ma, éste puede ser normal hasta en el 30% de los pacientes. El hallaz-
go mas frecuente es la taquicardia sinusal. Otros datos, tales como el
bloqueo de la rama derecha, la inversion de la onda T en derivaciones
precordiales derechas o el patrén clasico de S1Q3T3 indicativos de so-
brecarga de presién en el ventriculo derecho, suelen verse en los ca-
sos mas graves. La gasometria arterial puede no mostrar hipoxemia
hasta en el 20% de los casos. La alcalosis respiratoria asociada a hi-
poxemia arterial es el hallazgo mas frecuente en el contexto de un
cuadro agudo.

La verdadera utilidad de estas pruebas complementarias basicas
no radica en el diagnéstico de esta entidad, sino en su capacidad de
excluir otros diagnésticos alternativos que pueden cursar con la mis-
ma presentacion clinica.

Desde hace unos afios, y con el objetivo de tratar de mejorar la
sospecha diagnéstica de esta enfermedad, se han propuesto varias es-
calas de probabilidad de enfermedad. Los modelos que con mas fre-
cuencia se han utilizado y validado en diversos trabajos son la escala
de Wells' y la de Ginebra? (tabla 2). La primera de ellas tiene el incon-
veniente de que uno de los datos que mas puntta, el que hace refe-
rencia a la posibilidad de un diagnéstico alternativo, deja abierta las
puertas a la subjetividad del clinico. Por otro lado, la escala de Ginebra
es un poco mas objetiva, pero requiere de la realizacion de una gaso-
metria basal, algo que, con frecuencia, no posible en una situacién de
urgencia. La escala revisada de Ginebra®es una modificacién simplifi-
cada de la anterior que ha tratado de solventar esta limitacién. En ge-
neral, no se observan diferencias en la rentabilidad de éstas. Su
verdadera utilidad la podemos encontrar en la posibilidad de que las
utilice personal médico, habitualmente en formacién, con menos ex-
periencia en el manejo de estos enfermos.

La prevalencia de esta enfermedad en el medio extrahospitalario
es inferior al 30%. Por tanto, se hace necesario la realizacién de una
serie de pruebas diagnosticas alternativas destinadas a confirmar o, lo
que es igualmente importante, excluir la presencia de esta afeccién.
A continuacién, revisaremos las mas utilizadas habitualmente.

Determinacion del dimero-D

El dimero-D es un producto de la degradacién de la fibrina que se
genera como consecuencia de la activacién del sistema fibrinolitico
endégeno. El valor de corte para considerar la prueba como positiva
depende del método de determinacion utilizado. De todos estos mé-
todos, los que nos permiten una determinacién cuantitativa son los
mas difundidos actualmente. En general, son técnicas sensibles pero

Tabla 2
Escalas de probabilidad clinica
Escala de Wells! Puntos  Escala revisada de Ginebra® Puntos
¢Es la EP la primera posibilidad diagnéstica? 3 Edad > 65 afios 1
EP o TVP previas 3
Signos de TVP 3 Cirugia con anestesia general o fractura < 1 mes 2
TEP o TVP previas 1,5 Cancer activo
FC > 100 lat/min 1,5 Dolor extremidades inferiores unilateral 3
Cirugia o inmovilizacién en las 4 semanas previas 1,5 Hemoptisis 2
Cancer tratado durante 6 meses previos o en tratamiento paliativo 1 FC 75-94 lat/min 3
Hemoptisis 1 FC > 95 lat/min 5
| Dolor a la palpacion en extremidades inferiores y edema unilatera 4

Probabilidad clinica Probabilidad clinica

Baja 0-1 Baja 0-3
Intermedia 2-6 Intermedia 4-10
Alta >7 Alta >11
Improbable <4

Probable >4

EP: embolismo pulmonar; FC: frecuencia cardiaca; TVP: trombosis venosa profunda.

poco especificas debido a que su valor se puede elevar como respues-
ta a maltiples situaciones clinicas (tumores, infecciones, traumatis-
mos, embarazo, etc.). Su negatividad presenta un valor predictivo
negativo (VPN) alto, en general superior al 95%. Por ello, su aplicacién
clinica fundamental es excluir el diagnéstico de TEP en combinacién
con una probabilidad clinica baja o moderada, estimada empirica-
mente o mediante las escalas anteriormente mencionadas. Por el con-
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trario, en aquellos casos en los que la probabilidad clinica de
enfermedad sea alta, un resultado negativo en la determinacién del
dimero-D no es suficiente para excluir este cuadro.

Angiografia por tomografia computarizada

La angiografia por tomografia computarizada (angio-TC) es en la
actualidad la prueba mds importante y que con mas frecuencia se uti-
liza para el diagnostico de esta afeccién. Aporta informacién pronds-
tica sobre la gravedad del cuadro y permite a su vez una adecuada
evaluacién del tamafio del ventriculo derecho. Por otro lado, permite
diferenciar otros procesos que podrian confundirse con esta entidad.
Los avances tecnoldgicos que se estan dando en los tGltimos afios en el
mundo del diagnéstico por imagen han quedado también reflejados
en este campo. Las nuevas TC multicorte permiten una adecuada vi-
sualizacién de las arterias pulmonares hasta el nivel segmentario y,
en ocasiones, incluso subsegmentario. En el estudio PIOPED-II, reali-
zado con una amplia gama TC multicorte, se pudo establecer cual era
la rentabilidad global de esta técnica: sensibilidad del 83% (hasta el
90% al ampliar el estudio en la misma exploracién a las extremidades
inferiores con flebo-TC) y especificidad del 96 %4 La sensibilidad de
esta técnica depende tanto de las caracteristicas técnicas del aparato,
como de la localizacién anatémica del trombo (el 97 % en vasos loba-
res, el 68 % en segmentarios y el 25% en subsegmentarios). En este
mismo estudio se observé que el VPN de una TC negativa en los pa-
cientes con una probabilidad clinica de enfermedad baja o intermedia
(determinada por la escala de Wells') fue del 96 y el 89%, respectiva-
mente. Por el contrario, en aquellos casos en los que se estim6 una
probabilidad preprueba alta, ésta disminuy6 hasta el 60%. Por lo tan-
to, en el manejo de este subgrupo de pacientes se hace necesario la
realizacién de otras pruebas diagnésticas para excluir este cuadro.

Su utilizacién debe de individualizarse en pacientes con insufi-
ciencia renal debido a la necesidad de inyectar una cantidad no des-
defiable de contraste que permita una correcta visualizacién del arbol
vascular.

Actualmente, la utilizacién de la angio-TC se ha difundido en los
servicios de urgencias hasta tal punto que en ocasiones se utiliza en
exceso, con la consiguiente sobreexposicién del tejido de la glandula
mamaria de los pacientes al efecto de la radiacion. Esto es especial-
mente importante en el caso de las mujeres jévenes.

Gammagrafia pulmonar

Esta prueba se ha considerado la prueba de imagen de eleccién
para el diagndstico de esta enfermedad hasta la llegada de la TC mul-
ticorte. Disponible en pocos hospitales, en ocasiones dificil de inter-
pretar y con una rentabilidad diagnéstica global inferior al 30 %5, su
uso ha quedado relegado a un segundo término.

Otras pruebas

En el 80% de los casos de TEP se puede demostrar la existencia de
una TVP en las extremidades inferiores. Esta es, en mas de la mitad de
los casos, asintomatica. Por el contrario, el 50% de los pacientes con
TVP sintomadtica presentan un TEP, muchos de ellos silentes. La ecogra-
fia Doppler del sistema venoso de los miembros inferiores demuestra
la existencia de un codgulo en menos del 30% de los pacientes que
consultan por sospecha de embolia. Por lo tanto, una estrategia diag-
néstica basada en la identificacién del cuadro trombético venoso peri-
férico mediante el empleo de ecografia o flebografia podria ser una
alternativa que se debe considerar en algunas situaciones clinicas. Ac-
tualmente, extender el estudio angio-TC al territorio venoso pélvico y
de las extremidades inferiores (flebo-TC) es una opcién valida.

La angio-resonancia magnética es una herramienta diagnéstica
prometedora, especialmente en aquellos pacientes con alergia al con-
traste o en quienes se deberia de evitar el uso de radiaciones ionizan-

tes. Su rentabilidad queda pendiente de evaluacién en el estudio
PIOPED III.

Respecto a la ecocardiografia, su interés radica en apoyar la sospe-
cha diagnéstica de este cuadro “a pie de cama” en aquellas situaciones
en las que la situacion clinica (inestabilidad hemodinamica) impide
su desplazamiento hasta la sala de radiologia. En los pacientes apa-
rentemente menos graves aporta una informacién pronéstica impor-
tante sobre la potencial gravedad del cuadro.

La arteriografia pulmonar constituye el patrén de oro clasico para
el diagnéstico del TEP. Es una técnica cara, invasiva, compleja de inter-
pretar y al alcance de muy pocos hospitales. Su uso no esta extendido
en las primeras fases de la evaluacion de estos pacientes.

Estrategia diagnostica

El verdadero interés de todas estas pruebas radica en su integra-
cién practica dentro de una estrategia de diagndstico que sea cos-
te-efectiva y permita reducir el niimero de estudios de imagen
necesarios para excluir este proceso sin por ello perder sensibilidad
diagnéstica. En general, se acepta como valido un protocolo en el que
el porcentaje de recidivas tromboembdlicas a los 3 meses en los pa-
cientes en los que se ha excluido inicialmente un TEP sea < 2 %. Esta
cifra es semejante a la observada en el estudio PIOPED en los pacien-
tes en los que se excluy6 este cuadro tras la realizacién de una arterio-
grafia considerada normal®.

Existen varios algoritmos de toma de decisién, pero como norma
general debemos insistir en que deben de individualizarse, depen-
diendo de las condiciones propias de cada hospital. La Sociedad Espa-
fiola de Patologia del Aparato Respiratorio (SEPAR) propone una
aproximacién diagndstica basada en 3 escalones (fig. 1)°:

- Escalén 1: se basa en la estimacion de una probabilidad preprueba
de enfermedad y en la determinacién del dimero-D mediante una
técnica de alta sensibilidad. Su objetivo es excluir enfermedad en
un subgrupo de pacientes.

- Escal6n 2: tiene por objeto demostrar la presencia de enfermedad
en pacientes con sospecha alta de enfermedad o con una determi-
nacion positiva de dimero-D. La angio-TC es la herramienta basica
y mas frecuentemente utilizada en la actualidad. La gammagrafia
pulmonar se podria utilizar en los casos en los que no pueda utili-
zarse la angio-TC. El estudio no invasivo de las extremidades infe-
riores por ecografia venosa o flebo-TC se reservaria para los
pacientes con angio-TC negativa o con un estudio gammagrafico
no concluyente.

- Escaldn 3: se basa en la realizacion de pruebas de referencia (arte-
riografia o flebografia). Nos lo planteariamos en aquellos pacientes
en los que pueda existir una discordancia entra la probabilidad
preprueba de TEP y los hallazgos de las diferentes pruebas diag-
nosticas utilizadas en el escalén 2.

En los pacientes con cuadros mas graves, el protocolo de diagnés-
tico vendra condicionado por la situacién hemodinamica del pacien-
te y la necesidad de actuaciones terapéuticas inmediatas. En estos
casos, la realizacién de una ecocardiografia puede tener una mayor
relevancia.

Estratificacion del riesgo

Tan importante como diagnosticar una enfermedad es predecir la
gravedad y la posibilidad de complicaciones en su curso clinico. S6lo
de esta forma podremos identificar a un subgrupo de pacientes he-
modinamicamente estables, candidatos a recibir cuidados e interven-
ciones terapéuticas concretas. La presencia de sincope’ o la
determinacion de la troponina como marcador de estratificacién de
riesgo® han sido objeto de estudio en los dltimos afios, con resultados
practicos contradictorios a la hora de predecir la mala evolucién. Por



34

A. Baloira Villar y L.A. Ruiz Iturriaga / Arch Bronconeumol. 2010;46(Supl 7):31-37

Sospecha clinica

v

Probabilidad clinica

(empirica o escalas)

v ,

Baja Moderada

v A

Dimero-D Dimero-D

Alta

Revaluar acorde
con la probabiliad

A,

Angio-TC/gammagrafia

'

)

(-) o gammagrafia no diagnostica

Ecografia venosa/flebo-TC

Probabilidad clinica

I
v v

Baja/moderada Alta

4 4

- EP excluida Valorar arteriografia

Figura 1. Estrategia diagnéstica. Modificado de Uresandi et al®. EP: enfermedad pulmonar: TC: tomografia computarizada.

el contrario, varios estudios han demostrado que los pacientes que
presentan datos ecocardiograficos de disfuncién del ventriculo dere-
cho junto con marcadores cardiacos elevados presentan una tasa de
mortalidad temprana por todas las causas de hasta el 38 %°.

Con el objeto de simplificar la evaluacién pronéstica del enfermo,
se han desarrollado varios modelos clinicos predictores de riesgo. De
todos ellos, el Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) es, proba-
blemente, el mas ampliamente validado. Esta escala permite estratifi-
car a los pacientes en 5 clases de riesgo (tabla 3). Cuando estas
5 categorias se dicotomizan en riesgo bajo y alto, la escala PESI tiene
una sensibilidad de mas del 90% y un VPN > 98 % para predecir defun-
cién',

Esta escala también podria identificar a un subgrupo de pacientes
con un probable riesgo bajo de complicaciones y que podrian ser can-
didatos a un manejo ambulatorio. Su integracién dentro de una estra-
tegia de alta hospitalaria temprana queda pendiente de validacién en
varios estudios.

Como resumen, podemos decir que el TEP es una entidad relativa-
mente facil de sospechar en un servicio de urgencias, pero en ocasio-
nes compleja de excluir. Su diagnéstico requerird de un manejo agil y
razonado de las diferentes pruebas que hemos comentado, pero siem-
pre bajo la premisa de una probabilidad clinica previamente estable-
cida de esta enfermedad.

Tratamiento del tromboembolismo pulmonar

El tratamiento del TEP tiene dos vertientes: evitar la recurrencia
del fenémeno tromboembodlico y tratar las consecuencias hemodina-
micas del evento actual, en caso de que su magnitud sea suficiente
para producirlas. Como veremos posteriormente, es fundamental ha-
cer una evaluacion de la situacién hemodinamica para establecer una
clasificacion del riesgo del paciente. En un porcentaje elevado de pa-
cientes sélo sera necesario el tratamiento preventivo, que se basa en
farmacos anticoagulantes. Es importante sefialar que no siempre se
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podra realizar un diagndstico de certeza con las técnicas de imagen,
pero si se considera alta probabilidad clinica sin evidenciarse trombos
en la TC, puede mantenerse el tratamiento mientras se busca otra po-
sible causa que justifique la situacién del paciente.

Tratamiento anticoagulante

El tratamiento anticoagulante es el arma fundamental en el ma-
nejo terapéutico del TEP. Ya en los afios sesenta se demostré el bene-
ficio de una pronta indicacion de esta terapia''. Hay que buscar un
equilibrio entre la disminucién del riesgo de recurrencia y el riesgo
de hemorragia mayor. En el momento actual, es necesario iniciar el
tratamiento con heparinas parenterales dado que son las (inicas que
consiguen un efecto de forma rapida. Es posible que con la llegada
de los nuevos farmacos orales cambie esta recomendacién. Poste-
riormente, se cambiard a un antagonista de la vitamina K por via
oral. Un ensayo clinico controlado y aleatorizado mostré 3 veces
mas recurrencias en la trombosis venosa proximal cuando se usaba
s6lo tratamiento con antagonistas de la vitamina K™. Puede utilizar-
se heparina no fraccionada (HNF) o alguna de las heparinas de bajo
peso molecular (HBPM). Si optamos por la primera, se utilizara la via
intravenosa y la dosis recomendada es un bolo inicial de 80 U/kg
peso y, posteriormente, una infusion de 18 U/kg/h. A partir de las
4-6 h, debe medirse el tiempo parcial de tromboplastina activado
(TTPa) que debera mantenerse entre 1,5-2,5 veces el normal. Una
vez que se ha conseguido esta cifra, se recomienda medir una vez al
dia para comprobar que la dosis es correcta o ajustarla en su caso.
Aunque el TTPa es el mejor marcador de la actividad de la HNF, no es
perfecto. Un ensayo realizado en pacientes que precisaban do-
sis > 35 mil U/dia de este farmaco compard el ajuste en funcion del
TTPa o de la concentracién de anti-factor X. Los resultados fueron
similares, aunque la cantidad de HNF fue considerablemente menor
en el segundo grupo, cuyo TTPa fue casi siempre subterapéutico™®.
Esto indica que no deben superarse en general 40 mil U/dia, inde-
pendientemente del TTPa, dado que el riesgo de hemorragia se in-
crementa notablemente.

Un gran avance en el esquema terapéutico ha sido la llegada de las
HBPM. Presentan 3 ventajas fundamentales: la posibilidad de usarlas
por via subcutanea, su larga vida media que permite dosificarlas cada
12 h, y en algtin caso cada 24 h, y su ajuste por peso del paciente en la
mayoria de los casos. Existen varias HBPM comercializadas, todas
ellas con amplia experiencia clinica (tabla 4). Diversos ensayos han
comparado las HBPM con la HNF. Un metaanadlisis incluyé a mas de
1.900 pacientes que participaron en algunos de estos ensayos™. Al fi-
nal del periodo de estudio no se encontraron diferencias significati-
vas, tanto en el grado de recurrencias como en el porcentaje de
hemorragias mayores. La mortalidad por todas las causas se comporté
también de forma similar. Una revisién mas amplia en la que se inclu-
yeron 22 estudios con 8.867 pacientes concluyé que las HBPM eran
mas eficaces como tratamiento inicial de la enfermedad tromboem-
bélica venosa que la HNF en términos de mortalidad global, con un
menor nimero de hemorragias mayores'. En casos de obesidad mér-
bida, insuficiencia renal o embarazo, debe medirse la actividad an-
ti-factor X (anti-Xa). La muestra deberia obtenerse unas 4 h después
de la dosis matutina, cuando se alcanza la maxima actividad anti-Xa.
Se recomiendan unos valores entre 0,6-1 U/ml si la dosis es cada 12 h
o entre 1-2 U/ml si es cada 24 h. Un efecto adverso del tratamiento
con cualquier tipo de heparina es la aparicién de trombopenia. Se
debe a la presencia de anticuerpos IgG dirigidos contra el complejo
factor 4 plaquetario-heparina. Suele ocurrir tras 5 a 14 dias de trata-
miento con heparina. Es mas frecuente con HNF que con HBPM y se ve
mas a menudo en mujeres. En general, la frecuencia oscila entre el
1-3%. A pesar de disminuir el nimero de plaquetas, el riesgo de
tromboembolia estd aumentado, por lo que debe suspenderse la he-
parina y pasar a un tratamiento alternativo con un inhibidor directo
de la trombina.

Tabla 3
Escala Pulmonary Embolism Severity Index (PESI)™
Variable Puntos
Caracteristicas demograficas
Edad afos
Sexo varén 10
Comorbilidad
Céancer 30
Fallo cardiaco 10
Enfermedad pulmonar crénica 10
Hallazgos clinicos
Frecuencia cardiaca > 110/min 20
Presién arterial sistélica < 100 mmHg 30
Frecuencia respiratoria > 30/min 20
Temperatura < 36°C 20
Estado mental alterado 60
Sa0,<90% 20
Clases de riesgo Puntos
Clase I muy bajo <65
Clase II bajo 66-85
Clase III intermedio 86-105
Clase IV alto 106-125
Clase V muy alto > 125

Sa0,: saturacién arterial de oxihemoglonbina.

Tabla 4
Dosificacién de las heparinas de bajo peso molecular y fondaparinux en el tratamiento
del tromboembolismo pulmonar

Dosis Intervalo
Enoxaparina 1 mg/kg Cada12h
1,5 mg/kg Cada24h
Tinzaparina 175 U/kg Cada24h
Dalteparina 100 U/kg Cada12h
200 U/kg Cada 24 h (maximo 18.000 U)
Bemiparina 115 U/kg Cada24h

Fondaparinux 5 mg (< 50 kg) Cada24h
7,5 mg (50-100 kg)

10 mg (> 100 kg)

Otro farmaco con indicacién en el tratamiento del TEP es fondapa-
rinux, también inhibidor selectivo del factor Xa. Se utiliza por via sub-
cutanea. Un ensayo con mas de 2.000 pacientes, en los que la dosis se
ajusto seglin el peso del paciente, no mostré diferencias significativas
con HNF, tanto en eficacia como en riesgo de hemorragia'®. No se ob-
servaron casos de trombopenia inmunitaria, por lo que, en general, no
se recomienda realizar un control plaquetario. En caso de insuficien-
cia renal grave, esta contraindicado.

El tratamiento con heparina, tanto HNF como HBPM, debe mante-
nerse 5 dias. Ya desde el inicio, deberia comenzarse con tratamiento
oral con un antagonista de la vitamina K, habitualmente acenocumarol.
Hasta que la ratio internacional normalizada (INR) no alcance un valor
entre 2-3, no deberia suspenderse la heparina. Una vez alcanzado este
valor, la INR debera monitorizarse para mantenerse en torno a 2,5.

Recientemente, se han desarrollado nuevos anticoagulantes orales
que actdan inhibiendo directamente la trombina (dabigatran) o como
anti-Xa (rivaroxaban, apixaban). Aunque algunos de ellos ya estan co-
mercializados y tienen indicaciones en la prevencién de enfermedad
tromboembdlica, todavia se estan desarrollando ensayos clinicos para
ver su eficacia en el tratamiento del TEP ya instaurado, por lo que atin
no se pueden dar recomendaciones al respecto.

Tratamiento trombolitico

El tratamiento trombolitico sigue sujeto a notables controversias.
Varios ensayos han demostrado una rapida resolucién de los trombos
con este tipo de farmacos, pero los posibles beneficios a mas largo
plazo no parecen tan claros. Los tromboliticos conllevan un importan-
te riesgo de sangrado, sobre todo cuando se afiade comorbilidad. So-
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Tabla 5
Contraindicaciones de la fibrindlisis en el tratamiento del tromboembolismo pulmo-
nar grave

Contraindicaciones absolutas
Ictus hemorragico en cualquier momento
Ictus isquémico en los 6 meses previos
Neoplasia intracraneal
Traumatismo/cirugia craneal en las tres semanas previas
Hemorragia digestiva en el mes previo
Sangrado activo

Contraindicaciones relativas
Accidente cerebrovascular isquémico transitorio en los 6 meses previos
Tratamiento con anticoagulantes orales
Embarazo o parto reciente (< 7 dias)
Hipertension refractaria
Enfermedad hepatica grave
Endocarditis infecciosa
Ulcera péptica activa

bre la base de diversos trabajos, se ha establecido un porcentaje de
hemorragia mayor, en torno al 13%, y de hemorragia intracraneal po-
tencialmente fatal, del 1,8 %. Un importante factor de riesgo es la pre-
sencia de hipertension arterial diastélica’.

Existen diversos tipos de fibrinoliticos con caracteristicas diferen-
tes. El estudio USPET compar6 la eficacia de uroquinasa y estreptoqui-
nasa en infusién durante 12-24 h y los resultados son similares™. El
activador recombinante del plasminégenos tisular (rTPA) tiene la
ventaja de ser mas rapido. Una infusion durante 2 h de 100 mg tuvo
resultados mas rapidos en cuanto a mejoria hemodindmica que el tra-
tamiento con uroquinasa a dosis de 4.400 U/kg/h durante 12-24 h,
aunque al final del periodo de 24 h no hubo diferencias'. Un estudio
reciente comparo la eficacia de tratamiento con uroquinasa durante
12 h adosis de 2.200 U/kg/h frente a una dosis de 20.000 U infundidas
en 2 hy no observé diferencias en eficacia ni en hemorragias mayores
(el 14,3 frente al 13,6 %)°. No debe administrarse simultaneamente
heparina con estreptoquinasa y uroquinasa, pero si puede hacerse
con rTPA. Otros fibrinoliticos también utilizados con buenos resulta-
dos han sido reteplasa, 2 inyecciones de 10 U separadas por 30 min, y
tenecteplasa en dosis ajustadas por peso, habitualmente entre
6.000-10.000 U2,

Los resultados globales de la trombdlisis son buenos, con una tasa
de respuestas positivas en torno al 90% si se usa el ecocardiograma.
Los resultados mas favorables se obtienen en las primeras 36 h, aun-
que se han observado también efectos beneficiosos hasta 14 dias des-
pués del fenémeno emboélico.

No es facil definir con claridad los criterios para utilizar tratamien-
to trombolitico. Lo primero es que no exista ninguna contraindicacién
(tabla 5). Segtin las recomendaciones de la Sociedad Europea de Car-
diologia??, su uso se restringe a pacientes de riesgo alto que tienen
hipotension persistente o shock cardiogénico. No debe utilizarse en
pacientes de riesgo bajo, aunque podria valorarse en los de riesgo in-
termedio.

Embolectomia percutdnea o quirirgica

La embolectomia percutanea mediante catéter para abrir el tronco
0 una arteria pulmonar principal es una técnica que requiere cierta
experiencia y se realiza en casos de extrema gravedad, como el inten-
to de salvar la vida a un paciente refractario a otras medidas o bien si
la trombdlisis esta contraindicada. No esta indicado utilizar esta téc-
nica en arterias lobares, dado que no hay datos que avalen beneficios
y existe la posibilidad de complicaciones graves, sobre todo perfora-
cién arterial.

La embolectomia quirdrgica se realizara en casos con contraindi-
caciones o sin respuesta a tromboliticos, en los que la vida del pa-
ciente corra serio peligro o exista hipotensién persistente. La
embolectomia simple es una cirugia relativamente sencilla en cen-
tros con experiencia.

Tratamiento de soporte hemodindmico y respiratorio

Cuando el TEP es de suficiente cuantia puede dar lugar a un fallo
en la funcién del ventriculo derecho, con resultado de gasto cardiaco
bajo, hipotensién y posibilidad de fallecimiento. Para evitar este de-
senlace fatal mientras se resuelve el trombo mediante fibrindlisis, es
necesario un adecuado tratamiento de soporte.

Es preciso ser cuidadosos con la expansion de volumen intravascu-
lar. Un exceso puede dar lugar a sobrecarga derecha y depresion refle-
ja de la contractilidad miocardica. En general, se recomienda un
aporte de liquidos moderado. No hay muchos datos sobre el uso de
inotrépicos. Se utilizaran en el paciente con shock cardiogénico, hipo-
tension o gasto cardiaco bajo. La noradrenalina mejora la funcién del
ventriculo derecho, la perfusion coronaria e incrementa la presion ar-
terial sistémica. Estaria indicada en pacientes con hipotensién. Si la
situacién no es tan grave, la dobutamina a dosis moderadas podria ser
una buena eleccidn, ya que produce un incremento en el indice car-
diaco y no empeora el intercambio gaseoso. Existen algunos estudios
con administracion inhalada de 6xido nitrico (NO) que muestran una
mejoria de la situacién hemodindmica al actuar de forma selectiva
sobre las arterias pulmonares?. Hay algunos datos anecdéticos con el
uso de sildenafilo y bosentan.

Es frecuente la aparicion de hipoxemia asociada habitualmente a
hipocapnia. Para su tratamiento suele ser suficiente el uso de suple-
mentos de oxigeno por mascarilla o gafas nasales. Si la situacion es
suficientemente grave como para requerir ventilaciéon mecénica inva-
siva, es muy importante tener en cuenta los problemas hemodinami-
cos que puede ocasionar. La presion positiva sobre el térax puede dar
lugar a una disminucién del retorno venoso y empeorar atin mas la
funcién del ventriculo derecho. Se recomienda el uso de un volumen
corriente bajo y manejar con mucho cuidado la presién espiratoria
final.

Tratamiento del tromboembolismo pulmonar en la embarazada

El tratamiento del TEP en la embarazada se basa fundamentalmen-
te en heparina, en general HBPM. Es un tratamiento seguro, que no
atraviesa la placenta ni apenas se encuentra en la leche materna. La
dosis se ajustara por peso, como en cualquier otro paciente, salvo en
casos extremos de obesidad, en que debera medirse la actividad an-
ti-Xa. Los antagonistas de la vitamina K atraviesan la placenta, por lo
que no deben usarse, es decir, el tratamiento completo se hara con
heparina. Se han publicado algunos casos de TEP masivo en embara-
zadas tratados con fibrinoliticos. Aunque el riesgo de hemorragia so-
bre todo genital es mas elevado, parece asumible si la situacién es
suficientemente grave. En el entorno del parto no deben utilizarse.
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