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Estimados Asociados y amigos:

En mi cardcter de Presidenta de la Sociedad de Tisiologia y Neumonologia de la Provincia de
Buenos Aires y junto a esta entusiasta Comisién Directiva les damos la Bienvenida.

Durante este periodo 2015 — 2017 estaré acompafiada por la Dra. Stella Maris Callegari: Secretaria,
Dr. Artemio Garcia: Tesorero, Dr. Ariel Manti : Vicepresidente, los Vocales Titulares: Dr. César Salomone y
Dra. Gabriela Tabaj, Vocal Suplente: Dra. Maria Carolina Cattaneo y la Comision Revisora de Cuentas
Dr. José De Sandro, Dr. Carlos Angiolini y Dra. Stella Maris Bravo.

Agradecemos a la Dra. Marfa Cristina Ortiz que ha aceptado continuar en esta importante tarea de
Editor en Jefe junto al Comité Editorial permitiéndonos dar a conocer a través de nuestra Revista del
Térax de la Provincia de Buenos Aires reporte de casos clinicos especiales, articulos cientificos, ar-
ticulos de revisién y actualizacion, para aprendizaje de todos, y en este nimero edicion especial les
brindamos la actualizacion de los algoritmos diagndsticos y terapéuticos de las patologias mas rele-
vantes de nuestra especialidad.

Un especial agradecimiento a todos los Neumnondlogos que han participado activamente permitién-

Es nuestro objetivo lograr la integracion entre los Neumondlogos y Profesionales de la Salud relacio-
nados con nuestra especialidad, de las diferentes ciudades que forman la Provincia de Buenos Aires,
por tal motivo los invitamos a participar,a promover la formacién de filiales compartiendo actividades
cientificas entre ellas cursos de actualizacion, de formacidn, ateneos, jornadas y actividades comunita-
rias desarrolladas los dias mundiales de enfermedades respiratorias.

Através de todas esta actividades lograremos crecer como institucion, permitiendo que la misma se en-
cuentre representada en cada punto de nuestra provincia interactuando conocimientos e inquietudes.

La Sociedad de Tisiologia y Neumonologia de la Provincia de Buenos Aires se compromete a apoyar
vuestra participacion, realizar la difusién para dar conocer lo que cada profesional puede realizar desde
su lugar de trabajo.

Quedamos a vuestra disposicion.

W

¥

Dra .Beatriz Noemi Martinez
Presidente STNBA






Estimados asociados:

En esta oportunidad tengo el gusto de poner a su consideracion un ndmero especial de la
Revista del Térax de la Provincia de Buenos Aires, con algoritmos clinicos de manejo de algunas de
las patologfas mds frecuentes a las que nos enfrentamos a diario en los diversos escenarios de trabajo.
El entusiasmo de las Dras. Susana Nahabedian y Carolina Rosasco ha sido el motor inicial que permitié
la puesta en marcha de estos algoritmos. Aunque el resultado final de cada tema es un texto breve, este
esfuerzo de sintesis exige mucha dedicacion de los profesionales a cargo y representa un estado del
arte a la fecha de la publicacién que el tiempo puede ir modificando. Con toda naturalidad, los médicos
trabajamos duramente para cumplir estos compromisos sin otra retribucion que la satisfaccion de la
tarea realizada y la posibilidad de difundir y compartir los conocimientos. No se pretende que
sean exhaustivos, inamovibles. Son solo un punto de partida, una mirada de las practicas mas usuales.
En tiempos en que la atencion médica oscila entre la evidencia y la medicina personalizada, los algo-
ritmos son solo una quia del proceder méds comun en los contextos a los que se aplican, con sustento
bibliografico. Agradecera los comentarios de los lectores si encuentran alquna diferencia de criterio
que pueda ser discutida con argumentos. Asimismo, la lista de patologfas puede ampliarse segun las
necesidades que surjan. Con el agradecimiento a cada uno de los autores, vayan pues los algoritmos a
la consideracion critica de los lectores.

Maria Cristina Ortiz
Editora






Capitulo 1

VIH/SIDAY ENFERMEDAD RESPIRATORIA

Dra.Susana E Nahabedian' Cristina Gaitan?
HIGA Evita, LanUs'. HIGA Perdn, Avellaneda?

[ PACIENTE CON SINTOMAS RESPIRATORIOS j

A4

[

ENFERMEDADES RESPIRATORIAS MARCADORAS DE SIDA

SE SOSPECHA O SE DIAGNOSTICA ALGUNA DE LAS SIGUIENTES ]

\ 4

INFECCIOSAS
(Bacterianas, micéticas, virales, o parasitarias)
Neumonia por Pneumocystis jiroveci
TBC.Pulmonar o extrapulmonar
Neumonia bacteriana recurrente
Neumonia grave de la comunidad
Micobacterias no tuberculosas.

Candidiasis traqueal o bronquial

NO INFECCIOSAS

Sarcoma de Kaposi

Neumonitis intersticial inespecifica

Neumonia intersticial linfoide

Linfoma

Solicitar VIH

[Valorar otros factores de riesgo ]

Y
( Solicitar VIH de acuerdo a criterio médico j
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[ PACIENTE CON SINTOMAS RESPIRATORIOS j

\ 4

( SE DISPONE DE RECUENTO DE CD4

—/

RIESGO DE INFECCION PROBABLE seguin
poblaciones linfocitarias

:

cD4
N

- Tuberculosis
- Sinusitis

- Bronquitis

- Neumonia

450

200 - Histoplasmosis

- Tuberculosis traqueal y bronquial

- Neumonia por Pneumocystis jiroveci

- Criptococo
- MAI,
- Citomegalovirus

100

0 |}
x

ASINTOMATICO y habiendo ]

descartado enfermedad

4
[ Realizar profilaxis segun CD4 j

SINTOMATICO

\ 4

Buscar patégeno

&

[ INFECCION RESPIRATORIAJ

SOLICITAR

f-o-

* RxTx / T.C.Torax*

+ Esputo para: gérmenes comunes,
BAAR, micolégico, Directo y cultivo.
Si es posible realizar virolégico

* Interconsulta con Neumonologia
« FBC** (lavado, cepillado, biopsia)
* Rcto.CD4 (si se dispone)

+ Estado acido base/ oximetria

* Hemocultivos para gérmenes
comunes y mycobacterias

* Esputo inducido (*¥**)

* Biopsia pulmonar
(VAT 6 a cielo abierto****)

« Estudio de liquido pleural

\
DIAGNOSTICO

Tratar

PENSAR EN ENFERMEDAD
NO INFECCIOSA




radiografia convencional.

métodos no se llegd a diagndstico.

* RxTx / T.C.Térax: paciente con sindrome febril, con Rx Tx normal y en ausencia de otro foco infeccioso
no respiratorio, se deberd efectuar TAC de tdrax a fin de descartar focos respiratorios no visibles en la

**FBC: considerar realizarla si no se tiene diagnéstico luego de haber tomado muestras de esputo,
esputo inducido o en el caso que el paciente no presente expectoracion.

**% Esputo inducido: recordar que si se realiza en pacientes internados debe hacerse siguiendo las
normas de bioseguridad para particulas infecciosas respiratorias en salas de aislamiento respiratorio.

****Bjopsia pulmonar (VATS 6 a cielo abierto*) considerarla en pacientes criticos o cuando por otros

MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS
EN LA INFECCION POR VIH

Las infecciones pulmonares representan la
primera causa de ingreso hospitalario. El pul-
moén es uno de los érganos mas afectados
en el huésped inmunocomprometido, por

causas infecciosas (75%) o neoplasicas (25%).

La neumonia bacteriana es mas frecuen-
te que en la poblacién general, como asi
también la bacteriemia a neumococo. Si
la infeccién es aguda considerar infeccidon
por Streptoccocus pneumoniae, Haemophilus
Influenzae. Subaguda: Pneumocistis jiroveci.
Croénica (formas cavitadas en particular):
TB, Nocardia, Rhodococcus, Histoplasmosis,
Mucormicosis.

El nimero de linfocitos CD4 tiene valor pre-
dictivo del riesgo para infecciones respira-
torias en pacientes infectados por el VIH, a
partir de un valor inferior a 200 células CD4
+/mm3 el riesgo es mayor. La secuencia de
infecciones pulmonares corre de manera
paralela a la deplecion de linfocitos CDA4.

Sin embargo: CD4 > 200 cells/ml no excluye
Pneumocystis jiroveci especialmente si:
1.Hay candidiasis oral

2.Fiebre persistente

3.Alta carga viral

Pneumocystis es menos comun cuando se
usa profilaxis con TMS.

Elementos a considerar
Grado de inmunosupresiéon

—En paciente no conocido:grupos de riesgo
—En pacientes conocidos:

+ Estado de infeccién por VIH (infecciones
oportunistas, recuento de CD4, carga viral)

* Enfermedad pulmonar previa
* Exposicion a TBC y estado de PPD previa

« Compliance con la medicacién
-Tabaquismo

-Uso de tratamientos de profilaxis
-Factores de riesgo especiales

« TBC (encarcelamiento, situacion de calle,
uso de drogas intravenosas, area endémica)

« Sarcoma de Kaposi (varones que tienen
Sexo con varones)

+Lugar de residencia y viajes (micosis endémicas)

BIBLIOGRAFIA

1- Ministerio de Salud Pablica Y Asistencia Social Programa Nacional de
Prevencidn y Control de las ITS - VIHY SIDA. Manual de Tratamiento Anti-
rretroviral y de Infecciones Oportunistas en Guatemala. Guatemala 2012.
2- Ministerio de Salud .Gufa Clinica 2010 Sindrome de Inmunodefi-
ciencia Adquirida VIH/SIDA. Santiago: MINSAL, 2010.

3- (ristina Afione, Alejandra Della Sala, Laura Frank. Manifestaciones
pulmonares en pacientes con sida. RAR: Volumen 72; Nimero: 1.2008
4- Jones BE, Young SM, Antoniskis D, et al. Relationship of the mani-
festations of tuberculosis to (D4 cell counts in patients with human
immunodeficiency virus infection. Am Rev Respir Dis 1993;148:1292

5- Pérez Chica G.Infecciones respiratorias en el paciente inmunodeprimido.

http://www.neumosur.net/files/EB03-41%20inmunodeprimidos.pdf
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Capitulo 2

ALGORITMO DE EVALUACION DIAGNOSTICA DEL
DEFICIT DE ALFA1- ANTITRIPSINA (DAAT)

Mariano Ferndndez Acquier
Hospital del Torax Antonio Cetrdngolo, Vicente Lpez, Pcia de Bs As

-

&

SOSPECHA CLIiNICA DE DAAT

1.Todos los pacientes con EPOC
2.Adultos con bronquiectasias

3.Asma del adulto parcialmente reversible
4.Familiares consanguineos de individuos con DAAT

5.Clinica de disnea y tos crénica en muchos miembros de una familia
6.Hepatopatia de causa desconocida
7.Presencia de obstruccién al flujo aéreo de causa no aclarada

J

!

(Nefelometria, turbidimetria, inmunodifusion radial, segun disponibilidad)

[ Determinar valores de Alfal-Antitripsina en DBS (gota seca) o suero. J

Y

Vs

Valores normales: Mayor a 90 mg/dl
(Equivalente a 1.8 mg/dl escala DBS)
Cada laboratorio debe establecer sus
propios valores de corte

(Equivalente a 11uM escala micro molar)

!

Tratar patologia de base segun corresponda

Sin DAAT

v

(

Inferiores al intervalo de referencia j

v

Ve

N
Genotipo

1.Individuos con concentraciones
de AAT inferiores a la normalidad.

2.Familiares consanguineos de
enfermos con AAT.

3. Parejas de individuos con fenotipos
con 102 alelos ZZ, antes de tener hijos
Fenotipo

1. Discordancias entre valores bajos
de AAT y genotipos tedricamente no

deficitarios
J

Resultados: Fenotipos ZZ,SZ, MZ, MM, Nulos, otras variantes alélicas. Se evaluara la necesidad de
infusién endovenosa de Alfal-Antitripsina humana en casos de déficit severo.

Fuente: Am J Respir Crit Care Med Vol 168 pp 818-900,2003 Arch Bronconeumol 2006; 42(12):645-59

17






Capitulo 3

DERRAME PLEURAL

Dra. Marisa Vescovo !, Carolina Rosasco 2, Susana E Nahabedian®.
Hospital Mufiiz, CABA', Hospital Santamarina Monte Grande?, HIGA Evita, Lan(s’®

SITUACION 1 (ESTUDIO DEL DERRAME PLEURALJ

P
A 4 *Antecedentes

( Anamnesis, Exploracion fisica )—» (profesion, patologias
previas, medicacion, otras).

&

P
Tamano, localizacién y

( Caracteristicas Radiolégicas )—» anomalias radioldgicas.
(Ver cuadro 1)

\d -

,_Tnene el paciente falla cardiaca? j

TORACOCENTESIS

(Ver cuadro 2)

LEI derrame es asimétrico o tiene

fiebre y/o dolor toracico?

EVALUAR

*Macroscopia del liquido:
aspecto, color, presencia de sangre, olor.

*Fisico-quimico:
pH, glucosa, proteinas, LDH, recuento
celular diferencial.

Tratamiento
antidiurético y
observacién

Evaluar CRITERIOS DE LIGTH solicitando
también LDH y proteinas en sangre.

*ADA

\

( Si derrame persiste mas de 3 dias *Citologia

*Bacterioldgico: Gram, baciloscopia, cul-
tivos gérmenes comunes y mycobacterias.

*Otros: amilasa, triglicéridos, colesterol.

(Ver cuadro 3)
\
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CUADRO 1

El derrame pleural es la acumulacién anormal
de liquido en el espacio pleural;no es una en-
fermedad sino el resultado del desequilibrio
entre laformaciény la reabsorcién del liquido
como manifestacién de alguna condicion.
Mas del 90 % de los casos obedecen a una o
mas de las siguientes etiologias: insuficien-
cia cardiaca, neoplasias, neumonias y tuber-
culosis. En el 10 -15 % de los casos no se
lograra el diagnéstico de certeza.

RADIOLOGIA

Para detectar un derrame pleural es nece-
saria la existencia de por lo menos 1 cm de
espesor en la Rx torax en decubito lateral,
ecografia o TC.

Se requieren 200 ml de liquido para que se
visualice en la Rx perfil (seno costofrénico
posterior) y mas de 300 ml como opacifica-
cién del seno costofrénico lateral en la Rx
anteroposterior.

ECOPLEURA

Detecta la presencia de liquido a partir de
50 ml con una sensibilidad cercana al 100%.
Entre otras aplicaciones la ecografia permite:
a) seleccionar el lugar idéneo para efectuar
una toracocentesis o colocar un drenaje pleu-
ral, evitando la puncién accidental de 6rga-
nos, en particular cuando el derrame pleural
es pequeno o esta loculado.

b) identificar la naturaleza de una densidad
radiolégica de causaincierta (LP, engrosamien-
to 0 masa pleural, o consolidacién pulmonar)
¢) diferenciar una elevacién diafragmatica
de un derrame pleural subpulmonar.

d) identificar la presencia de loculaciones y
septos en un derrame pleural paraneumonico.

CUADRO 2

TORACOCENTESIS
La toracocentesis esta indicada ante cual-

quier derrame pleural, excepto en:

a) Paciente con insuficiencia cardiaca carac-
teristica, situacion en la que se comprueba
la desaparicion del derrame pleural en pocos
dias con el tratamiento diurético,y

b) el derrame pleural es tan pequefio que el
riesgo de iatrogenia con la puncién es elevado
(neumotadrax, puncién hepatica o esplénica)

Solo se requieren extraer entre 10-20 ml de
liquido pleural para su andlisis completo (bio-
quimicos, microbiolégicos y citolégicos). EI LP
se debe repartir en tubos estériles que con-
tengan anticoagulantes (heparina o EDTA)
No debe extraerse mas de 1000 a 1500 ml
en un solo procedimiento ya que puede
producirse edema pulmonar (ex vacuo) o
hipotension severa.

La técnica conlleva peligro de sangrado
en caso de plaquetopenia inferior a 50.000/
ml, siendo aconsejable tratar la coagulopatia
antes de llevarla a cabo. Sus complicaciones
mas frecuentes son la reaccion vagal (10-
14%) y el neumotodrax (3-8%). Debe realizarse
una radiografia de térax post puncién para
descartar la presencia de complicaciones
(neumotorax).

VALORES NORMALES EN LIQUIDO
PLEURAL
pH igual o mayor al plasmatico;

Proteinas totales 1a 2 g/dl (igual a la plasmatica)

Células: 1000-5000 cels- (70-80% macroéfa-
gos -20-30% linfocitos< 5% células mesote-
liales 1 a 2%)

Glucosa similar a la plasmatica;
LDH total igual al 50 % de la plasmatica.

CUADRO 3

ESTUDIO DEL LIQUIDO PLEURAL

Aspecto:
Serofibrinoso: ICC, TB;

Purulento:empiema;



Lechoso: quilotérax;

Hematico: postraumaticos o neoplasico;
Chocolate: absceso amebiano;

Negro: aspergillus;

Olor putrido: anaerobios;

Olor amoniacal: urinotérax

Fisico-quimico: LDH, proteinas, colesterol,
albumina, glucosa

Medir en suero LDH, proteinas totales,
albumina, colesterol y glucosa

pH: usar la maquina de medicién de gases
en sangre

Recuento celular diferencial

Citologia

Estudio inmuno- histoquimico

Tinciones y cultivos:gérmenes comunes,
anaerobios, baciloscopia y hongos.

CUADRO 4

CRITERIOS DE LIGTH

Un derrame pleural se clasifica como exudado
sicumple alguna de las siguientes condiciones:
— Cociente entre las proteinas del LP y del
suero >0,5

— Cociente entre la LDH del LP y del suero > 0,6
— LDH pleural > 2/3 del limite superior de la
normalidad para la LDH sérica*

Cuando no es posible realizar una extraccion
sanguinea la presencia en el liquido pleural de:
Proteinas > 3 g/dl y LDH > 67% del limite
superior del valor normal de la LDH sérica
puede utilizarse como criterio alternativo
para identificar un exudado.

LDH:lactato deshidrogenasa;
LP: liquido pleural.

CUADRO 5

DERRAME SECUNDARIO A FARMACOS:
Los medicamentos representan una causa
de derrame pleural de etiologia desconocida.
Se producen por reaccion de hipersensibili-
dad y toxicidad directa. La lista de farmacos
incluye agentes utilizados en enfermedad
cardiovascular, antiinflamatorios, quimiote-
rapicos, antibidticos, etc. El DP puede ser
unilateral o bilateral,y a menudo se acom-
pana de neumonitis.EI LP en ocasiones pre-
senta eosinofilia, aunque este hallazgo no
tiene valor diagndstico. La BP suele demostrar
tan solo inflamacién inespecifica.

Se enumeran los mds frecuentes
Nitrofurantoina; Bromocriptina; Procarbaci-
na; Dantrolene; Mitomicina; Metronidazol;
Propiltiouracilo; Practolol; Metisergida; Me-
totrexato; Amiodarona; Ergotamina; Bleo-
micina; Minoxidil.

Enfermedad | Incidencia | Macroscopia LabLP Inmunologia Radif)grafia
Glucosa/PH de Torax
LES 30-50% Serosanguinolento | >60 >7.20 Linfocitosis Pequefrio,
o serofibrinoso FR bajo(<1:160) bilateral (50%)
ANA alto(> 1:160)
Presencia cel.LE
AR 20% Serofibrinoso, <25 <7.20 Linfocitosis Pequeiio,
turbio u Bajo C3/C4 bilateral (25%)
opalescente Alto FR(>1:320)
EMTC 50% Serofibrinoso >60 >7.30 ANA alto( >1:160) | Pequero,
uni o bilateral
ESP 7% Serofibrinoso >30 >7.30 Ocasional Pequeno
aumento CA 125
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y

(

ANALISIS DEL LIQUIDO

\

CRITERIOS DE LIGHT
(Ver Cuadro 4)

Pus:empiema realizar cultivoj

¢ H[ Sangre: Hto > 1%

!

-

&

Cirrosis, Sind. Nefrético,
insuficiencia cardiaca, etc.

[ No cumple ningun criterio ] ( Cumple uno o mas criteriosj
EXUDADO j i

N
TRASUDADO [

Ve

pancreatica:

Sospecha de enfermedad

solicitar amilasa LP

(i

focitos >50%

\

Considerar
CanceroTB

Citologia
positiva: Cancer

[ ADA > 60 U/L:TB J

Hemotodrax Cancer, TEP,
J \4 traumatismo.
Secundario a farmacos:

(Ver cuadro 5)

\ \/
Quilotoérax ( Pseudoquilotéraxj

*Cirugia

\/
[Neutréﬁlos >50% j

v

Considerar derrame
pleural paraneumonico

!

{PH <7.20 o cultivo +?
Sl

*Traumatismo
*linfoma

A\

—»[ Derrame paraneumaonico complicado)

Hay sospecha de colagenopatia?
(Ver cuadro 6)

Sospecha: Solicitar colagenograma
LES/AR/SJOGREN/EMTC (Ver cuadro 5)

LES: lupus eritematoso sistémico; AR: artritis reumatoidea; EMTC: enfermedad mixta del tejido conectivo;
ESP: esclerosis sistémica progresiva; Lab LP:laboratorio liquido pleural.
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SITUACION 2

4

( DERRAME PLEURAL PARANEUMONICO ]

y

4

Historia clinica y exploracién fisica
Presuncién diagnéstica: derrame pleural paraneuménico
Laboratorio y radiografia de térax

y

4

( Derrame pleural > 1 cm j

Iniciar antibioticoterapia

Seguimiento clinico

\ 4

( Evolucién

favorable J

A

A

NO

S

\

Progresion del derrame

TORACOCENTESIS

(Ver cuadro 2)

\

4

( Liquido purulento J

\ 4

4[

Antibioticoterapia
Drenaje Pleural

]

4

( Mala evolucion J

\ 4

CIRUGIA

A4

A4

No pus/
Gram o cultivo (=)
PH >7,20
Glucosa >40

Gram o cultivo (+)
PH< 7,20
Glucosa <40 o
LDH > 1000

\4

Continuar ATB +
Toracocentesis evacuadora.

De presentar empeoramiento clinico
o radioldgico y/o pardmetros del LP
valorar drenaje pleural.

A

/

[ Evolucién favorable ]
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SITUACION 3 [ COMO CONTINUAR SI AUN NO HAY DIAGNOSTICO j

[ TC tordcica con contraste J

— %

[ {Hay sospecha de neoplasia? J Hay sospecha de TBC

5

( ;Citologia negativa? j Puncion pleural

S Enviar muestra a:
* Citologia
* Baar (directo y cultivo)
* ADA
Biopsia pleural:
*bajo control tomogréfico o ¢

*Video toracoscopia diagndstica ADA = 60: iniciar ADA <60
y terapéutica :

Tratamiento

<
v Biopsia Pleural enviar
Fibrobroncoscopia si hay: material a anatomia
.. patoldgica y cultivo.
* hemoptisis, )
«infiltrado pulmonar ¢ ¢
- atelectasia ) )
Granuloma pleural Sin granuloma
(Excluir otras granulomatosis) Reevaluar
J
\d )

Esperar cultivo
[ Sarcoidosis, AR, Micosis ] Si la sospecha es fuerte para TB
iniciar tratamiento empirico.

J
BIBLIOGRAFIA
1- J.M. Porcel Pérez. ABC del Liquido Pleural. Semin Fund Esp Reumatol. ~ 4- Victoria Villena Garrido et al. Diagndstico y tratamiento del derrame
2010;11(2):77-82 pleural. Normativa SEPAR. Arch Bronconeumol. 2006;42(7):349-72
2- J.M.Porcel Pérez. Estudio del Derrame Pleural. JANO dicembre2009. 5- Pertschuk LP, Moccia LF, Rosen Y, et al. Acute pulmonary complica-
No 1.755. www.jano.es tions in systemic lupus erythematosus.
3- JM.Porcel Pérez ET AL. Evaluacién diagndstica del derrame pleural. ~ Immunofluorescence and light microscopic study. Am J Clin Pathol.
Med. Clin (Barc) 2004;123(11):426-32 1977;68:553-7.



Capitulo 4

INDICACIONES QUIRURGICAS EN EL TRATAMIENTO
DEL DERRAME PLEURAL

Dr.Ezequiel Muifio Aquila

HIGA P. Fiorito. Sector Cirugf

r
a Toracica

[ DERRAME PLEURAL

)

y

4

Cul
Citol

Toracocentesis
Fisico-quimico

tivo
ogia

y

4

Criterios de Light
(Cuad

ro4)

|
|

|
J

IRC
Insuficiencia Cardiaca
Sme Nefrético

Cirrosis
v

No Quirudrgico
TTO Médico

Quilotérax
Neoplasico
Tuberculoso
Colagenopatias

R

Biopsia Pleural
VATS

Toracotomia
-
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[ DERRAME PLEURAL PARANEUMONICO j

\

[ TORACOCENTESIS )—»

Fisico - quimico
Cultivo
+
TAC - Eco Pleura

Liquido
Purulento

empiema

\4
( Drenaje Pleural ]

A4 \ 4

LDH 1000 LDH 1000
pH 7.20 pH < 7.20
Liquido no tabicado Liquido tabicado

A4 \

Drenaje Pleural [ VATS + Toilette Pleural }

* El pH es el parametro que mejor identifica a los exudados co

\ 4 \ 4

Engrosamiento
Pleural
Loculado

A/
[ Decorticacion Pleural J

mplicados infectados.

* La VATS es el tratamiento quirtrgico de eleccion en los exudados complicados.

* Ante el fracaso del drenaje pleural esta indicado la realizacion de VATS o toracotomia

para el tratamiento del espacio pleural.

* Ante un exudado pleural complicado de mas de 4 semanas de evolucion la decorticacion

por cirugia abierta tiene indicacion.

* No se recomienda la utilizacion de fibrinoliticos en forma sistematica como tratamiento.



( DERRAME PLEURAL NEOPLASICO )

v

Bx
Pleural con aguja Cope
Abram
+
Citologia
(Rédito 80%)

Diagndstico

Sin diagndstico

VATS + Bx Pleural

Expansion

Vélvula de Heimlich

Evaluar colocacién de o
[ Sellado Pleural H Contraindicacion J

Toracocentesis reiteradas
Shunt Pleuroperitoneal

v

t Falla de expansion 1

Sobrevida < a los 3 meses

( DERRAME PLEURAL QUILOSO )

Triglicérido 110mg/dl
Presencia de quilomicrones
Colesterol LP/ Suero < 1

Neoplasico

Drenaje pleural

Qt

Eventual sellado pleural
Shunt Pleuroperitoneal

» Todo paciente con expectativa de vida de
mas de 3 meses debe ser sellado.

* La VATS es el procedimiento de eleccion
para realizar diagndstico y tratamiento.

* El talco quirurgico es la sustancia con mejor
resultados en cuanto a éxito terapéutico.

« La falla de expansion pulmonar contraindica
el sellado pleural.

TAC - Eco pleural

Linfografia

Traumatico

t Ligadura en masa conducto toracico ]

por VATS o toracotomia

BIBLIOGRAFIA

1- Garrido V'y col. Diagnéstico y tratamiento del derrame pleural. Arch
Bronconeumol 2006; 42 (7):349-72.

2- Zaragoulidis Ky col. Malignant Pleural effusion and algorithm
management.J Thorac Dis 2013; 5 (54): S413-S419.

3- Rodriguez Panadero F. Conducta a sequir ante un derrame pleural.
Neumosur 2004; 16, 3:193-196.
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Capitulo 5

HIPERTENSION PULMONAR

Dra. Patricia Malamud

Hospital del Térax Antonio Cetrdngolo, Vicente Lopez, Pcia. de Bs. As.

La hipertensiéon pulmonar (HP) es una enti-
dad clinica producida por diferentes enfer-
medades.Cambios moleculares y anatémicos
en la circulaciéon pulmonar son los responsa-
bles de una remodelaciéon obstructiva del
lecho vascular pulmonar con un aumento en
la resistencia vascular pulmonar (RVP), con-

duciendo a la insuficiencia cardiaca derecha.

El lecho vascular pulmonar se caracteriza por
ser un circuito de alto flujo con baja resis-
tencia, lo que permite responder a un gran
incremento en el flujo. En la HP, la capacidad
de acomodar el incremento en el flujo pul-
monar se ve deteriorada, ya sea por una re-
duccién en el calibre de los vasos como por
la imposibilidad de aumentar el flujo san-
guineo pulmonar.

Definimos a la HP como la presién media en
laarteria pulmonar (PAPm) =25mmHg enre-
poso medida por cateterismo cardiaco dere-
cho (CCD). Pacientes con valores borderline
entre 21 y 24mmHg deben ser controlados
cuidadosamente, mas aun si presentan fac-
tores de riesgo para desarrollar Hiperten-
sion Arterial Pulmonar (HAP): pacientes con
enfermedad del tejido conectivo, familiares
de pacientes con Hipertensién Arterial Pul-
monar Idiopatica o Hereditaria, tromboem-
bolismo pulmonar, Esquistosomiasis.

A la fecha no hay informacién confiable dis-
ponible que permita introducir el concepto
de HP en ejercicio.

La RVP no esta considerada en la definicién
general de HP. Pero, si tomamos en cuenta
que la presion en la arteria pulmonar de-
pende de la RVP, del gasto cardiaco, y de la
presion a la salida de las venas pulmonares
debemos considerar otros valores hemodi-
namicos para valorar a la HP. Sabemos que
la RVP normal en reposo es edad depen-
diente, existiendo consenso para conside-
rar un valor >2 Unidades Wood (UW) como
elevada en todas las edades. Su valor > 3UW
es considerado en la definicién hemodinami-
ca de la Hipertension Arterial Pulmonar (HAP).

Al igual que la RVP, la presiéon pulmonar ca-
pilar wedge permite caracterizar hemodi-
namicamente a la HP.Un valor de corte <15
mmHg define a la HP precapilar. Valores al-
tos de wedge son comunes indicadores de
enfermedad cardiaca izquierda, sin embar-
go una wedge en reposo < 15mmHg puede
encontrarse en la falla ventricular diastdlica
izquierda. A la fecha, la evidencia actual no
permite recomendar el cateterismo cardiaco
izquierdo en todos los pacientes con HAP.

El cateterismo cardiaco derecho (CCD) per-
manece siendo el gold estandar para diag-
nosticar la HP. Siendo un procedimiento
invasivo con posibles complicaciones, se
recomienda su realizacion en centros con
experiencia. El test de vasoreactividad pul-
monar agudo (TVRP) en busqueda de los
pacientes respondedores a los bloqueantes

29



30

calcicos, queda reservado para los pacientes
con HAPI.La no realizacién en toda otra for-
ma de HAP/HP obedece a que esta pobla-
cién raramente es “respondedora’y los re-

sultados obtenidos pueden ser engafiosos.

El 6xido nitrico inhalado es el gold estandar
para la realizacion del TVRP.En un inicio, la
HP fue clasificada en dos categorias: 1) HP
primaria y 2) HP secundaria seguin presen-
cia de factor de riesgo o causa identificada.

El segqundo Simposio Mundial sobre HP es-
tablecié una clasificacion clinica, con cinco
diferentes categorias,cada una compartien-
do patologia, hemodinamia y manejo tera-
péutico: Hipertensién Arterial Pulmonar
(Grupo 1), Hipertension Pulmonar debida
a enfermedad cardiaca izquierda (Grupo 2),
Hipertension Pulmonar debido a enferme-
dad pulmonar crénica y/o hipoxia (Grupo
3), Hipertensiéon Pulmonar Tromboembdli-
ca Crénica (Grupo 4), Hipertensiéon Pulmo-
nar debida a mecanismos multifactoriales
no claros (Grupo 5).

Si bien los simposios posteriores han intro-
ducido cambios en la misma, la racionali-
dad y filosofia de la clasificaciéon clinica no
ha variado.

El 5° Simposio Mundial en Hipertensién Pul-
monar (Niza, Francia, 2013) incluye actualiza-
ciones y modificaciones, sobre todo en Gru-
po 1 acorde a los nuevos datos publicados.

Hipertension Pulmonar:
Clasificacion actualizada Nice 2013
1. Hipertensién Arterial Pulmonar

1.1 HAP Idiopatica

1.2 HAP Hereditaria1.2.1 BMPR2

1.2.2 ALK-1,ENG, SMAD9, CAV1, KCNK3
1.2.3 Causas inciertas

1.3 Drogas y Toxinas

1.4 Asociadas:

1.4.1 Enfermedad del Tejido Conectivo
1.4.2 HIV

1.4.3 HT Portal

1.4.4 Enfermedades Cardiacas Congénitas
1.4.5 Esquistosomiasis

1. Enfermedad Pulmonar Veno-oclusiva
y/0 Hemangiomatosis Pulmonar Capilar
1°.HP persistente del recién nacido

2.HP debido a Enfermedad Cardiaca |zquierda
2.1 Disfuncion sistélica

2.2 Disfuncion sistélica

2.3 Enfermedad Valvular

2.4 Obstruccion del tracto de entrada o
salida, congénita o adquirida

3.HP debido a Enfermedad Pulmonar y/o
hipoxia

3.1 Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
3.2 Enfermedad Pulmonar Intersticial

3.3 Otras enfermedades pulmonares con
patrén mixto obstructivo y restrictivo

3.4 Sindrome de apnea-hipoapnea del suefio
3.5 Trastornos de Hipoventilacién Alveolar
3.6 Exposicién Cronica a la Altura

3.7 Alteracién del desarrollo

4,HP Tromboembélica Crénica (HPTEC)

5.HP con mecanismos multifactoriales
inciertos

5.1 Desérdenes hematoldgicos: Anemia
Hemolitica Cronica, Trastornos mieloprolife-
rativos, Esplenectomia.

5.2 Desordenes Sistémicos: Sarcoidosis,
Histiocitosis, Linfangioleiomiomatosis,
Neurofibromatosis, Vasculitis.

5.3 Desordenes Metabolicos: Tesaurismosis,
Gaucher, trastornos tiroideos.

5.4 Otros: Obstrucciones tumorales,
Fibrosis mediastinal, Insuficiencia Renal,
HP segmental.

La enfermedad puede mantenerse asintoma-



tica durante un tiempo prolongado, acorde
a la capacidad adaptativa del lecho vascular
pulmonar. El diagnéstico es habitualmente
tardio, > a 2 afos de iniciado el paciente los
sintomas. Estos son inespecificos, faciles de
confundir con EPOC o Insuficiencia cardiaca.
La HP debe ser sospechada en todo pacien-
te con disnea en ejercicio de causa no ex-
plicada, sincope, angina de pecho y/o limita-
cion progresiva a la capacidad de ejercicio
y/o signos de falla ventricular derecha.

Frente a la sospecha de HP, el interrogatorio
debe necesariamente incluir antecedentes
familiares, uso de farmacos y drogas ilicitas,
enfermedad infecciosa inmunosupresora,an-
tecedentes de Esquistosomiasis, hipertension
portal, embolia pulmonar y clinica de otras
enfermedades asociadas con HP.

Sintomas:

Caracteristicos en la fase sintomatica. La dis-
nea de esfuerzo es el mas frecuente, producto
de la imposibilidad de aumentar el flujo pul-
monar en el esfuerzo. El sincope implica en-
fermedad avanzada, y se relaciona con gasto
cardiaco reducido, arritmia auricular /ventri-
cular,isquemia de VD.La angina de pecho se
cree debida a isquemia subendocardica.

Menos frecuente pueden ser: tos, palpitacio-

GC

PAP

RVP

nes, hemoptisis, astenia, disfonia (nervio la-
ringeo recurrente izquierdo comprimido por

Aorta, rama izquierda de la arteria pulmonar).

Signos:

« Palpitacion de latido cardiaco paraesternal
izquierdo o subxifoideo (VD hipertrofico)

+ Onda a y v aumentadas en yugulograma
(baja distensibilidad del VD y regurgitacién
tricuspidea)

+ Refuerzo del componente pulmonar de R2
+ Soplo de insuficiencia tricuspidea y pulmonar
*R3Y R4 derechos

« Signos dependientes de la disfuncién ventri-
cular derecha: ingurgitacién yugular, hepato-
megalia, ascitis,edema en miembros inferiores
« Cianosis central o periférica

+ Manifestaciones propias de enfermeda-
des asociadas con HP

Diagnéstico:

La evaluacién en un paciente con sospecha de
HP requiere de una serie de investigaciones
que permitan:

1) Confirmar el diagnéstico

2) Identificar el grupo clinico de la HP asi
como la etiologia especifica si correspon-
diera a Grupo 1 HAP.

Fase deterioro progresivo

GC: Gasto Cardiaco; PAP: presidn de arteria pulmonar; RVP: resistencia vascular pulmonar.
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3) Evaluar la severidad de la enfermedad P0O2-80%, GRUPO 3 -10%), distinguiendo lue-
go al GRUPO 4-<5%, para finalmente llegar
al diagnéstico y reconocimiento de la HAP
5) Definir tratamiento especifico si corres-  GRUPO 1y sus diferentes tipos, asi como las
pondiera condiciones no claras del GRUPO 5 -<5%.

4) Definir manejo subsecuente

El algoritmo diagnéstico comienza, entonces,
con la identificacién de los grupos clinicos
mas frecuentes responsables de HP (GRU-

CUADRO 1

4 N\
Historia Clinica
Examen fisico ( Sospecha de
Radiografia de Térax 'L Hipertension Pulmonar
ECG
G J

v

( Ecocardiograma ) Cavidades derechas, cavidades izquierdas,
Doppler Cardiaco » PSVD, Funcion VD, Enfermedad cardiaca
S ) Lcongénita, PSAP
4 ¢ N
Pruebas de Funcion G tr{a arterial Funcién ventilatoria
Pulmonar. DLCO. asometria arteria Intercambio gaseoso

- J
Centellograma V/Q Angiotomografia 'd,e Toérax Tromboembs)li.smo
Perfil de coagulacion pulmonar crénico
[ Saturacion nocturna ’[ Polisomnografia J—>[ Trastorno respiratorios asociados al sueﬁo]
HIV
Infeccion HIV

ANA.

Serologias hepéticas [ Colagenograma extendido J—» ETC By
berfil tiroideo Hipertension portopulmonar

Hipotiroidismo

Confirmacion HAP

\ 4 Prueba de Vasorreactividad
Cateterismo Sobrecarga de Volumen Variables hemodinamicas
Cardiaco Derecho Cateterismo Cardiaco lzquierdo Respuesta vasodilatadora




Si la evaluacién no invasiva es compatible
con el diagnéstico de HP, a una rigurosa his-
toria clinica y exdmen fisico debe agregar-
se una Rx. de Toérax, ECG, ecocardiograma
Doppler , pruebas de funcién pulmonar in-
cluyendo DLCO, Tomografia Computada de
Toérax de alta resolucién, polisomnografia.

Estos estudios permitiran identificar la pre-
sencia de HP Grupo 2 (enfermedades cardia-
cas) o Grupo 3 (enfermedades pulmonares).
De no encontrarse las mismas, o estar en
presencia de una HP severa, debe avanzarse
en el flujograma diagnéstico, realizando un
Centellograma V/Q.La presencia de defectos
multiples de perfusion segmentaria avala la
sospecha de tromboembolismo pulmonar
crénico (TEPC Grupo 4). El diagnéstico de
TEPC debe confirmarse con una angioto-
mografia pulmonar.

Si el centello V/Q es normal, o solo muestra
parcheados defectos de perfusion, un diag-
nostico tentativo de HAP Grupo 1 puede ha-
cerse, 0 estar en la presencia de entidades
del Grupo 5. Test diagnésticos especificos
adicionales: hematologia, bioquimica, sero-
logias, ecografia abdominal, inmunologia,
contribuirdn a la certeza del diagnéstico
(cuadro 1).

Ecocardiograma Doppler transtoracico:

Estudio no invasivo de eleccion en el scree-
ning de la HP. En ausencia de obstruccion al
flujo de salida pulmonar, el EDT provee una
estimacion de la presidn sistolica en el VD
(PSVD), la cual es equivalente a la presion
sistolica en la arteria pulmonar (PSAP). La
PSVD se puede estimar a través de la veloci-
dad de regurgitacion tricuspidea.

Permite,ademds, evaluar dimensién y funcion
de cavidades derechas e izquierdas, anoma-
lias valvulares, caracteristicas de eyeccién de
VD y de llenado de VI, y la presencia de de-
rrame pericardico.

Cateterismo cardiaco derecho:

Estudio invasivo gold estandar mandatorio
para establecer el diagnéstico de HAP. Per-
mite mediciones hemodinamicas: presién
AD, presion sistolica y diastélica de VD, PSVD,
PDVD, PAPm, volumen cardiaco minuto, RVP,
saturacion de sangre venosa mixta, evaluar
cortocircuitos intracardiacos.

La prueba aguda de vasoreactividad pul-
monar solo tiene indicacion en la HAPI.
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[ Sintomas, signos, historia sugestiva de HP j

\

[ Ecocardiograma compatible con HP? J

©

\d

\ 4
Consider:j\r causas mas comunes de HP ( HP poco probable j
(Enf. cardiacas izquierda, enf. pulmonar)

:

Historia, signos, factores de riesgo, ECG, Rx
Térax, PFP con DLCO, considerar EAB, TCHR

\

[ Considerar otra causa, reevaluar ]

\

( ;Diagndstico de Enf. cardiaca o pulmonar confirmado? j

) ©

v v
[ Sin signos de HP severa / disfuncion de VD J [ Signos de HP severa / disfuncion de VD J

\4
[ Tratar enfermedad subyacente J

\

[ Derivar centro especializado ]
\

( Centello V/Q con defecto de perfusion? j

® )@

TEPC probable Angiotomografia, CCD, o
Angiografia pulmonar. Derivacion a expertos PAPm > 25mmHg, Wedge >15mmHg,
RVP > 3UW

i JOREC

Probabilidad de HAP ]
Realizar test especificos Considerar otras causas




PROBABILIDAD DE HAP
REALIZAR TEST ESPECIFICOS

ETC

Drogas,

toxinas

HIV

Enfermedad

venooclusiva

—»[ Cardiopatias Congénitas j

—»( Enf portopulmonar ]

—»[ Esquistosomiasis ]

——— | Otras,

Grupo 5

\

4

[ HAP idiopatica o hereditaria j

y

/

Con historia familiar:
considerar estudio genético en centro de expertos
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Capitulo 6

TOS CRONICA

Dra.Rosana Morales', Dra. Mirta Carbone?, Dra. Romina Saad'
*Hospital Presidente Perdn, Avellaneda', Hospital Evita, Lants?

|

SUSPENDER y
EVALUAR EN
4 SEMANAS.

TOS CRONICA
(MAYOR A 3 SEMANAS) )

TABAQUISMO

Y v

SOSPEICHA ANAMNESIS )< No Respuesta
ESPECIFICA EXAMEN FiSICO | o)
Y
[Radiografia de t6rax]
v v
4—(Norma|j ( Patologica j
\/

Cancer

R
Goteo A(Tos variante Asma )—&GE) Estudios
postnasal —> diagndsticos

: l especificos

. Enfermedades del
Rx SPN * i
X Espirometria v intersticio pulmonar
TACSPN Pre y post B2
*Test de metacolina. Ph metria
24 hs.

*Pico flujo.

)

Tratar

Y
Tratar

IBP.

Tto quirdrgico.

~
Respuesta Terapéutica.

(Confirma el diagnéstico)

TAC de Térax
D FBC

-

No respuesta

Terapéutica
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En funcion de la complejidad de las explora-
ciones a realizar y de la frecuencia de pre-
sentacion de las causas de la tos, se ha dis-
tribuido un primer paso de estudios basicos.
Debe plantearse siempre en una primera
valoracion y, por tanto, deberia realizarse ya
en los centros de atencién primaria, siem-
pre y cuando estos dispongan de una ade-
cuada accesibilidad y una fiable interpreta-
cién de la espirometria. De no determinar el
diagnostico, los estudios siguientes debe-
rian reservarse, por su complejidad, a centros
de especialidad y en el dmbito hospitalario.

Diagnostico de causas frecuentes con
exploraciones convencionales:

Anamnesis y exploracion fisica. Debe incluir
un cuidadoso interrogatorio para recoger,
ademas de las caracteristicas de la tos y mo-
mentos de aparicién, otros sintomas que pu-
dieran orientar hacia otras enfermedades
causantes de tos.Si el paciente es fumador
o estd recibiendo IECA, se aconseja abando-
nar el habito tabaquico y sustituir los IECA.
Transcurridas 4 semanas si persiste la tos, se
realizaran:

- Estudios radiograficos: radiografias pos-
teroanterior y de perfil de térax y de senos
paranasales (preferiblemente la de cuatro
proyecciones).

- Estudios simples de la funcién pulmonar:
espirometria con prueba broncodilatado-
ra o variabilidad diaria del flujo espiratorio
maximo.Los resultados de las mencionadas
exploraciones, junto a los datos obtenidos
en la historia clinica practicada, orientaran
hacia el diagnéstico de la causa de la tos (egj;
asma, EPOC, goteo nasal posterior, enfer-
medades intersticiales difusas pulmonares,
casos sintomaticos de reflujo gastroesofagi-
co, carcinoma broncopulmonar). En dichas
situaciones se iniciarad el pertinente trata-
miento, o se indicaran otras exploraciones
para concretar el diagnéstico.

Diagnéstico de causas frecuentes con
exploraciones especiales:

El objetivo es demostrar, mediante la realiza-
cion de exploraciones diagnésticas complejas,
la presencia de enfermedades frecuentes
causantes de tos, que no han podido ser es-
tablecidas mediante las exploraciones sen-
cillas realizadas anteriormente. Esta valora-
cién podria incluir, en caso de dudas acerca
de la existencia de una sinusitis silente, TC
craneal para estudio de senos paranasales,
test de broncoprovocacion inhalado (con
metacolina ) y/o, si hay disponibilidad para
ello, recuento de eosindfilos en esputo (in-
ducido o no), pHmetria esofagica de 24 h.
No es infrecuente observar en un mismo
paciente mas de una causa de tos. La res-
puesta al tratamiento confirma el diagnéds-
tico, de no ser asi deberdn evaluarse causas
poco frecuentes de tos por otros métodos.

Diagnéstico de causas infrecuentes con
exploraciones especiales:

Para ello deberian realizarse: TC toracica y fi-
brobroncoscopia para descartar otras pato-
logias parenquimatosas, mediastinopatias,
cuerpo extraio inhalado, malformaciones
broncovasculares y carcinoma broncopul-
monar o tumores de la via aérea superior. En
caso de persistir la ausencia de diagnostico
deberia considerarse la posibilidad de tos
psicdgena, especialmente en adolescentes
y jévenes con antecedentes de alteraciones
psicoldgicas. En dicho caso, deberia remitir-
se al paciente a valoracién por psicélogo o
psiquiatra. Finalmente, se podria considerar
la realizacion de un ecocardiograma y una
videofluoroscopia para descartar cardiopa-
tias o trastornos de la deglucién silentes aso-
ciados a enfermedades neuromusculares.
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Capitulo 7

TUBERCULOSIS SENSIBLE A FARMACOS

Maria Cristina Ortiz', Cristina Gaitan?
Hospital Nacional Baldomero Sommer, Gral. Rodriguez'.
HIGA Presidente Perdn, Avellaneda’

Enfermedad curable y de tratamiento gratuito

v

SINTOMATICO RESPIRATORIO (SR)
TOS Y EXPECTORACION POR MAS DE 15 DIAS
Otros sintomas: expectoracién con sangre, pérdida de peso,
fiebre, sudoracion nocturna, cansancio, decaimiento.

[ TUBERCULOSIS (SENSIBLE) ]

v
SOLICITE BACILOSCOPIA DE ESPUTO
(2 muestras: 12.al momento de la consulta, 22.a la mafana siguiente.
v v
[ BACILOSCOPIA POSITIVA (BK +) j ( BACILOSCOPIA NEGATIVA (BK -) }
v Clinica, v
( TUBERCULOSIS' Rx dT torax, NO TUBERCULOSIS?
cu t',vo’ Considerar otros diagnosticos
v otros examenes
CASO NUEVO
Solicitar test VIH. ‘( CASO CON TRATAMIENTO PREVIO
Evaluar comorbilidades: diabetes, L (Recaida, fracaso, abandono)
alcoholismo, inmunosupresion.

« Pacientes inmunocomprometidos,
« Exposicion a infeccion multirresistente (MR),
« Personas privadas de libertad,
+ Inmigrantes de paises con alta tasa de TBMR®.

( SOLICITAR CULTIVO ANTES DE INICIAR TRATAMIENTO )

TRATAMIENTO Y NOTIFICACION DEL CASO
Esquema estandar*: 2HRZE+ 4 HR. Supervisado.
Examen de contactos®
Seguimiento con baciloscopias: si BK+ al segundo mes de tratamiento, solicitar cultivo®.
Si el paciente no tiene cobertura social realizar el tramite de amparo contemplado en la Ley Provincial 104367.
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TRATAMIENTO DE LA
TUBERCULOSIS SENSIBLE

El presente es un intento de dotar al médico,
que puede ser especialista en enfermedades
respiratorias o no, de un instrumento senci-
llo para no perder la oportunidad de diag-
nosticar un caso de tuberculosis pulmonar
y tratarlo segun normas, todo ello con el
menor costo en términos de sufrimiento y
secuelas para el paciente. En primer lugar
expondremos el algoritmo propuesto para
luego ampliar los puntos que a nuestro jui-
cio lorequieran.El algoritmo de la Provincia
de Buenos Aires se ha tomado como base a
la hora de desarrollar el presente.

1- En nuestro medio, una baciloscopia po-
sitiva se considera diagnéstica de TB. Pero
en realidad el diagnéstico se confirma con el
cultivo positivo para M. tuberculosis. Esto no
implica que el tratamiento deba demorarse
hasta obtener confirmacién por el cultivo.
Se solicitan dos muestras para agilizar ope-
rativamente el diagnéstico, la 32 muestra
agrega solo un pequefo porcentaje.

2- Las baciloscopias negativas no descartan
completamente la TB, puede haber formas
con pocos bacilos en las que se llega al diag-
nostico por cultivos o biopsias.

3- Se sefialan aqui las circunstancias que
obligan a pedir cultivo antes de iniciar el tra-
tamiento por la posibilidad de que el bacilo
presente resistencia inicial o primaria a las
drogas de primera linea. También requie-
ren cultivo las formas pulmonares con alta
sospecha clinica y baciloscopia negativa. El
diagnostico de otras formas como la pleu-
ral, meningea, peritoneal, etc. exige realizar
siempre cultivo o biopsia dado que se trata
de formas paucibacilares.

4- El esquema estandar de tratamiento in-
cluye las siguientes drogas y dosis:

El esquema incluye dos fases:

* Una intensiva o esterilizante de dos meses
de Isoniazida (H), Rifampicina (R), Pirazinami-
da (Z) y Etambutol (E), en forma diaria.

* Una de consolidacion de cuatro meses de
Hy R diarios.

En algunas localizaciones extrapulmonares
como ganglionar, ésea, renal, meningea la
segunda fase se prolonga completando
8 a 9 meses en total. Existen asociaciones
de drogas en un mismo comprimido para
facilitar al ingesta. Ellas incluyen dos dro-
gas (H 150 mg/R 300mg), tres (H 75 mg/R
150mg/Z 400 mq) y cuatro (H 75 mg,R 150
mg, Z 400 mg, E 275mg).

La modalidad de administracion debe ser
supervisada bajo el esquema de tratamiento
directamente observado (TDO), también co-
nocido como tratamiento acortado estricta-
mente supervisado (TAES). El paciente debe
tomar la medicacion que le provee gratuita-
mente el Programa en el lugar mas cercano
a su domicilio donde se encuentre una per-
sona capacitada en la administracién de
este tratamiento. Esto permitira detectar
precozmente posibles reacciones adversas
pero especialmente asegurara que el pa-
ciente tome regularmente la medicacion.Si
se produjera alguna falta en la concurren-
cia se podra abordar a tiempo la dificultad
presentada de cualquier tipo que sea.

El seguimiento del paciente incluye control
médico mensual donde se prestara especial
atencion a la evolucién de los sintomas, al
aumento de peso y a la deteccién de posi-
bles efectos adversos. Si presentara sinto-
mas digestivos aun inespecificos es impres-
cindible realizar un laboratorio que incluya
hepatograma para detectar toxicidad por
H, R 0 Z, solas o combinadas. Se debe pe-
dir baciloscopia al primero y segundo mes.
Si bien un enfermo con bacilos sensibles



FARMACOS PRINCIPALES PARA EL TRAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS

infusion lenta

con las dosis acumuladas.
Nefrotoxicidad (parestesias
peribucales)

Farmaco Actividad Dosis diaria SD;;'::;T Presentacion | Efectos adversos ::r;eltsr;cclon
Isoniacida Bactericida 5 10-15 Comp Hepatitis toxica(<2% aumenta Concentraciones
mg/Kg/d mg/kg/d* [ 100y de con la edad y asociacion iguales a las
(300mg) 300 mg con otros farmacos) séricas
Neuropatia periférica
Excitacion del SNC (convulsiones)
Sindrome Seudo lupico
Reacciones de hipersensibilidad,
acné
Rifampicina Bactericida 10 10 Cépsulas Intolerancia gastrica 10-20% de
mg/kg/d mg/kg 300 mg/ Hipersensibilidad cutanea los niveles
(600mg) Jarabe de Hepatitis toxica séricos
20 mg/ml Reacciones inmunoldgicas mejora con la
(en Tto intermitente) inflamacion
Leves: Sme seudo gripal meningea
Severas:** PTT/ trombocitopenia/
anemia hemolitica/IRA/
Interacciones farmacoldgicas**
Coloracién naranja de
fluidos corporales, ropas y lentes
de contacto
Pirazinamida | Bactericida 25mg/kg/d | 35mg/kg | Comp 250 mg| Hepatitis toxica (relacionada Concentraciones
con la dosis) Trastornos gas- iguales a
trointestinales. Artritis gotosa, las séricas
hiperuricemia,
Rash por hipersensibilidad
Dermatitis fotosensible
Etambutol Bacteriostatico | 20 mg/kg/d 30 Comp Neuritis dptica retrobulbar, Penetracion escasa,
mg/kg 400 mg relacionada con la dosis. aun con inflamacién
Reacciones cutanea de
hipersensibilidad, alopecia
Estreptomicina | Bactericida 15 mg/kg/d 15 Fco Amp 1g | Ototoxicidad (acusticay 10 a 30% de los
IMoEVen mg/kg vestibular) se incrementa niveles séricos,

mejora con lain-
flamacién meningea

*Dosis Sugerida por ATS/CDC 15 mg /Kg/d, Dosis sugerida por OMS y Programa Nacional de Tuberculosis 10 mg/Kg/d
**Su aparicion implica suspension definitiva de la rifampicina.

(Tomada del Capitulo de Tratamiento del Consenso de la AAMR)
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puede negativizarse recién al tercero o aun
cuarto mes, la presencia del baciloscopia
positiva al segundo mes de tratamiento
es predictor de recaida si el tratamiento se
interrumpe en forma estandar al 6 mes. En
este caso se solicitard cultivo si aun no se
habia realizado para detectar resistencia y
adecuar el tratamiento.

5. Se consideran contactos todos aquellos
que comparten un minimo de 6 hs. diarias
con el paciente.El examen de contactos co-
menzard por los convivientes a los que se
hara examen clinico,Rx.de térax y PPD.Si se
encontraran asintomaticos, con Rx. normal
y PPD positiva (mayor de 10 mm) se podra
ofrecer quimioprofilaxis con isoniazida a
los menores de 30 afos. A edades mayores
dependera de las caracteristicas del caso
indice y del contacto y deberd valorarse
el riesgo de TB por un lado vs. el riesgo de
toxicidad hepadtica de la isoniazida (que au-
menta con la edad) por el otro. Si la PPD es
negativa puede repetirse entre 8 y las 12
semanas después. Los nifios y los inmuno-
deprimidos convivientes deben recibir qui-
miprofilaxis aun con PPD negativa por el
riesgo de desarrollar TB grave y rapidamen-
te progresiva.

6. La Ley Provincial 10436 o Ley de Amparo
al Enfermo Tuberculoso tiene por objeto “pro-
veer de asistencia econémica a todo aquel pa-
ciente detectado e incorporado al Programa
de Control de la Tuberculosis en la Provincia
de Buenos Aires, ya sea en forma de subsi-
dios en dinero y/o en especies; siempre que
no estén protegidos, durante el periodo de
suincapacidad laboral o de la duracién de su
tratamiento certificado por autoridad sani-
taria provincial, por ningun sistema de segu-
ridad social o estatuto, de acuerdo al sector
en que desempenaba sus tareas”
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Capitulo 8

TUBERCULOSISY EMBARAZO

Dra.Susana E.Nahabedian

HIGA Evita, Lanus

EMBARAZADA (PPD O IGRA)

t TEST SCREENINIG PARA PACIENTE

]

\4

POSITIVA:
SCREENING CLIiNICO PARATB

|

L

\/
‘ NEGATIVA: ]

CUIDADO DE RUTINA

\4

SINTOMATICA

Realizar: Rx, tx con proteccién ginecoldgica,
esputo, biopsia, cultivos.

\ 4

TRATARTB

\/
‘ ASINTOMATICA ]

Rx, tx con proteccion ginecoldgica.

[

t

v
ANORMAL NORMAL
EVALUAR PARA TB ACTIVA INFECCION LATENTE TB

TRATARTB

\ 4

DISCUTIRTTO ILT EN EL
EMBARAZO VS POSPARTO
EN BASE AL RIESGO DE
PROGRESION A ENFERMEDAD TB
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El retraso en la solicitud de exploraciones
radioldgicas es otra de las causas de demora
diagnostica aumentando la morbi-mortali-
dad materno-obstétrica-infantil, siendo el
riesgo de formas diseminadas y mortalidad
elevados.

Las radiografias en la embarazada son se-
guras con protecciéon abdominal adecuada,
siendo la exposicion a la radiacion fetal me-
nor a 0.3 mrads.

El cribado de tuberculosis (TB) gestacional
mediante la realizacion de la prueba de tu-
berculina (PT) se recomienda a las embara-
zadas con:

* sintomas compatibles,

- contacto intimo con TB bacilifera
(caso indice) o

* riesgo de progresion a formas activas.

Las nuevas técnicas de diagnéstico como el
interferon gamma release assay (IGRA) estan
indicadas en gestantes sin factores de ries-
go,con PT positiva y antecedente de vacuna-
cién BCG, en inmunodeprimidas con sospe-
cha clinicay PT negativa.Por su alto costo no
se utiliza en Argentina por lo que seguimos
utilizando como screening PPD 2UT.

Las embarazadas presentan mayor tasa de
anergia a la tuberculina.
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Capitulo 9

TUBERCULOSIS MULTIRESISTENTE

Dra.Vescovo Marisa', Rosasco Carolina?, Allemandi Analia’
Hospital Mufiiz, CABA' Hospital Santamarina Monte Grande?,
Hospital Mor6n’®

PACIENTE CON ANTECEDENTE DE TRATAMIENTO PREVIO (cuadro 1) Y/O
FACTORES DE RIESGO PARA TBC FARMACORESISTENTE (cuadro 2)

\4

L CULTIVO Y PRUEBA DE SENSIBILIDAD A RIFAMPICINA (e Isoniacida) (cuadro 3)

ABANDONO DE TRATAMIENTO
CON INGESTA IRREGULAR DE
FARMACOS

4( FRACASO TERAPEUTICO )47

OTROS FACTORES DE RIESGO

PARA FARMACORESISTENCIA
e
e

RECAIDA

ABADONO ABRUPTO DE
FARMACOS

\
[ TRATAMIENTO CON H-R-Z-E HASTA }

OBTENCION DE ANTIBIOGRAMA

INTERCONSULTA CON ESPECIALISTA

!

[ ESQUEMA DE RETRATAMIENTO ]
\

ESTANDAR (cuadro 4)

«

ADAPTAR TRATAMIENTO FARMACOLOGICO SEGUN
PRUEBAS DE SENSIBILIDAD (cuadro 5)
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CUADRO 1

Ante un caso de TB el médico se enfrenta a
dos tipos de situaciones:

1.Casos nuevos:

Son aquellos que no han recibido previa-
mente tratamiento para TB o lo han recibido
por menos de un mes (sin importar si la baci-
loscopia (BK) o el cultivo son positivos o no).

2.Casos previamente tratados:

Son aquellos pacientes que han recibido
tratamiento para TB anteriormente, por mas
de un mes, y son diagnosticados de nuevo
como enfermos de TB activa. El riesgo de
gue sean portadores de cepas con farma-
corresistencia es mayor que en casos nue-
vos por lo tanto, siempre hay que solicitar
cultivo y antibiograma. Dentro de los casos
previamente tratados existen 4 grupos:

- Recaida: paciente con TB en cualquiera de
sus formas, quien en el pasado ha sido noti-
ficado con tratamiento completo o curado
por un médico,y ha vuelto con baciloscopia
y/o cultivo de esputo positivo.

- Abandono: paciente que realiz6 tratamien-
to por mas de un mes y lo retoma luego de
haberlo interrumpido por dos meses conse-
cutivos o mas, con baciloscopia de esputo
positiva o negativa y que clinica y radiol6gi-
camente tiene evidencia de TB activa.

- Fracaso: Paciente en tratamiento que pre-
senta bacteriologia positiva (baciloscopia
y/o cultivo de esputo) al final del cuarto mes
de iniciado un primer tratamiento o que pre-
sente deterioro clinico y/o radiolégico du-
rante la fase de ataque del tratamiento.

- Fracaso operativo: cuando el tratamiento
no es supervisado.

- Fracaso terapéutico: bajo tratamiento di-
rectamente observado (TDO).

- TB con resistencia probada a drogas.

CUADRO 2

Fracaso terapéutico

* Deterioro clinico y/o radiolégico durante
la fase de ataque del tratamiento

+ Baciloscopia de esputo positiva al finalizar
la fase de ataque (sospecha de fracaso)

* Abandonos reiterados de tratamiento
* Tratamientos irregulares

* Monoterapia real o encubierta

* Desabastecimiento de medicamentos
* Farmacos de calidad no asegurada

+ Contactos de casos de TB MR.

* Inmunodeprimidos (HIV, DBT, Terapia
corticoidea, etc.).

+ Adictos y/o alcohdlicos

* Pacientes que residen o trabajan en am-
bitos con posibilidad de transmision de TB
MR:regiones con alta prevalencia (Peru, Bo-
livia), comunidades Cerradas (asilos, prisio-
nes, orfanato) y exposicion nosocomial.

CUADRO 3

Pruebas de sensibilidad:

El estandar de oro es el método de las pro-
porciones de Canetti, Rist y Grosset (1963)
en el que se mide el desarrollo micobacte-
riano en tubos con concentraciones estan-
darizadas de las drogas de 12 y 22 linea. El
minimo desarrollo para efectuar este méto-
do es de 20 colonias. El inconveniente del
método es la lentitud del desarrollo mico-
bacteriano, dado que para la obtencién de
resultados requiere de 6 a 8 semanas. Los
métodos de cultivo en medio liquido redu-
cen el procesamiento a 2 o 3 semanas. El
BACTEC- 460 fue el primer método semiau-



tomatizado radiométrico que posterior-
mente fue desplazado por otros sistemas
por la contaminacion de desechos radiac-
tivos. En el momento actual se dispone de
varios sistemas comerciales estandarizados
automatizados o semiautomatizados basa-
dos en los medios liquidos utilizados en el
cultivo. El mas comunmente utilizado es el
BACTEC MGIT-960 que detecta el desarrollo
bacteriano por fluorometria a las drogas de
1° linea.

La deteccion de resistencia a Z se efectua
mediante la prueba de la pirazinamidasa
(Wayne) o por métodos rapidos en medio
liquido. La interpretacion de los resultados
resulta controversial.

La interpretacion de las pruebas de sensibi-
lidad enTB es discutida.Se acepta que la de-
teccion de resistenciaa Hy a R es altamente
concordante con la clinica del paciente, la
concordancia es menor para Sy Z y varia-
ble en el caso del E. Respecto de las prue-
bas para drogas de segunda linea (DSL), la
Red Supranacional de Laboratorios (OMS)
considera que deben efectuarse para una
fluoroquinolona (habitualmente levofloxa-
cina) y un aminoglucésido (habitualmente
kanamicina) a fin de detectar TBXDR. Los
resultados de las pruebas de sensibilidad
para el resto de las DSL deben interpretarse
en el contexto clinico del paciente.

Los métodos moleculares permiten hacer
el diagnoéstico de resistencia a través de la
amplificacién por PCR y la hibridacion de
sondas de ADN especificas por identifica-
cién del gen rpo- para rifampicina (con el
95% de certeza) y el inh-A para isoniacida
(70% de certeza).

Un nuevo método molecular rapido es el
GenXpert MTB/RIF que permite la detec-
cién de resistencia a Rifampicina (que es un
fuerte predictor de multirresistencia) en so-
lamente dos horas.

CUADRO 4

Un régimen estandarizado tipico para TBC
MR consiste en la utilizacién de la dupla base
de una fluoroquinolona (levofloxacina) mas
un inyectable de segunda linea (kanamicina
o amikacina) asociado a cicloserina, etiona-
mida, PAS y/o Pirazinamida.

El inyectable se extenderd por 8 mesesy se
continuarda con los agentes orales durante
18 a 24 meses a partir del momento de la
negativizacién del cultivo.

CUADRO 5

TB monorresistente: es aquella forma de
enfermedad en que el Mycobacterium tu-
berculosis es resistente a un sélo farmaco
antituberculoso (habitualmente H o S)

TB polirresistente: es aquella forma de en-
fermedad en que el Mycobacterium tuber-
culosis es resistente a dos o mas farmacos
pero no ala Hy R en forma simultanea.

TB multirresistente (TBMR): es aquella en
que el M. tuberculosis es resistente como
minimoaHyR.

TB extensamente resistente (TBXDR): en-
fermedad provocada por cepas de M. tu-
berculosis resistentes como minimo a Hy
R con resistencia adicional a por lo menos
una fluoroquinolona antituberculosis y a
un inyectable de segunda linea.

Farmacos antituberculosos

La Organizacién Mundial de la Salud clasi-
fica a los farmacos anti-TB en cinco grupos:

| - Drogas de primera linea orales: isonia-
cida (H), rifampicina (R), pirazinamida (Z),
etambutol (E) y rifabutina (no disponible
esta ultima en Argentina).
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Il- Drogas inyectables: kanamicina (Km),
amikacina (Am), capreomicina (Cm) y estrep-
tomicina (Sm).

lll- Fluoroquinolonas: levofloxacina (Lfx),
moxifloxacina (Mfx).

IV- Drogas de segunda linea orales: ciclo-
serina (Cs)/terizidona (Tz), etionamida (Eto)/
protionamida (Pt), 4cido p-amino salicilico
(PAS).

V- Miscelanea de farmacos con distintos
niveles de actividad sobre M.tuberculosis:
clofazimina, linezolid, amoxicilina-clavula-
nico, imipenem/cilastatina, isoniacida en
altas dosis (15-20 mg/kg/dia), bedaquilina.

Tratamiento TB Monorresistente

La forma mas frecuente es la resistente a H
0 S, esta Ultima no generaria inconveniente
debido a que esta droga no es de eleccién
en los esquemas de tratamiento actuales.

Los regimenes de tratamiento para TBC mo-
norresistente incluyen: Sin H:2 R Z E S con
o sin Fluoroquinolona/ 7 RE (9-12 meses se-
gun extensién lesional)

Sin R:2 HEZS y una fluoroquinolona /
10 HE (12 meses)

Sin Z:2 HRES / 7 HR (9 meses)
Sin E:2 HRZS / 4 HR (6 meses)
Tratamiento TB Polirresistente

La mas frecuente combinacién incluye la
resistencia simultdnea a H y S, se maneja
con los mismos esquemas que la TB mono-
rresistente a H.

Tratamiento de TBMR

Los esquemas a utilizar deben incluir una
fase inicial no menor a 6 meses (o hasta ob-
tener la conversion bacterioldgica sostenida
del esputo: 2 cultivos mensuales consecu-

tivos negativos) que incluya un inyectable
de segunda linea (Km, Am, Cm), una fluoro-
quinolona antituberculosis (levofloxacina o
moxifloxacina) Z o E si en el antibiograma
aparecen sensibles y no menos de 2 drogas
del grupo 4 (Cs, Eto y/o PAS) concluida la
fase inicial del tratamiento la fase de con-
tinuacion se hace con los mismos farmacos
orales, suspendiendo el inyectable.

Es importante derivar a tiempo los casos
de Multirresistencia al especialista, ya que
la indicacién de un esquema terapéutico in-
correcto por ser subdptimo, mal disefiado
y con frecuencia conformado a partir del
agregado de una droga a la vez conduce a
la amplificacién de la resistencia, limitando
las posibilidades de tratamiento y por lo
tanto _ensombreciendo el prondstico del

paciente.
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Capitulo 10

Enfermedad Pulmonar Difusa

Dra. Gabriela Tabaj', Mirta Scarinci', Andrea Pino’
Hospital del Térax Antonio Cetrangolo'. Hospital Posadas; Haedo?

Se entiende por EPD a aquellas enferme-
dades agudas y crénicas con compromiso
parenquimatoso pulmonar bilateral (tam-
bién pueden afectarse la via aérea distal, el
alvéolo y los vasos pulmonares), como conse-
cuencia de grados variables de inflamacién
y fibrosis.

Causa conocida
Drogas, Neumoconiosis, Asociada a ETC

—

Granulomatosa
Sarcoidosis
NHS

La estrategia diagndstica en un paciente
con EPD estd basada en consideraciones
con respecto al curso dindmico de la enfer-
medad (aguda, subaguda, crénica), la causa
(conocida o desconocida) y el contexto cli-
nico de la enfermedad en el momento de
la presentacioén (presencia o no de manifes-
taciones extrapulmonares o sistémicas), de
tal manera las principales categorias pueden
resumirse en el siguiente cuadro:

Miscelaneas

—'— LAM , HCLP,
Idiopaticas Proteinosis Alveolar,

FPI Microlitiasis Alveolar
NINE

NOC
NIA
NID
BR-EPD
NIL

-
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En la valoracién de la EPD, no existe un mé-
todo o examen diagndstico de referencia,
actualmente se considera que el“gold Stan-
dard”es la Discusion Multi Disciplinaria que
incluye la participacién del Neumondlogo, el
Imagendlogo y el Anatomopatdlogo, siendo
la FPI uno de los diagnésticos diferenciales
mas importante en la mayoria de los pacien-
tes con EPD.

Frente a la sospecha Clinica de EPD, se
deben cumplimentar los siguientes pasos
diagnésticos:

Anamnesis:

Recopilacién minuciosa y detallada de an-
tecedentes familiares y personales, patolé-
gicos, exposicionales (residencial, laboral,

LABORATORIO
De rutina —
ANA
4 1\
Hemograma FR
Rcto.de plaquetas HIV
N
ERS
Hepatograma

Urea-Creatinina

Orina /Sedimento

Protein. Electrofor.

Calcemia

deportivo), tabaquismo, ingesta actual o
pasada de farmacos, cudndo se iniciaron los
sintomas, cémo fue el desarrollo de la en-
fermedad a través del tiempo.

Examen Fisico:

Rales crepitantes tipo velcro (en el 90% de
los pacientes con FPly el 60% en EPD aso-
ciada a ETC), sibilancias (en NHS, eosinofilias
pulmonares, bronquiolitis).

Clubbing (mas del 66% en FPI), lesiones cu-
tdneas (esclerodermia, sarcoidosis, lesiones
vasculiticas), nédulos subcutdneos, adeno-
megalias / hepatoesplenomegalia (sarcoi-
dosis), signosintomatologia dependiente
del desarrollo de hipertension pulmonar e
insuficiencia cardiaca derecha.

Situaciones especificas de sospecha clinica

4 N\
Aldolasa-CPK Miositis
ANCAp-ANCACc Vasculitis
ECA Sarcoidosis

Inmunoglobulinas Inmunodeficiencia

Precipitinas séricas NHS

ccp Artritis Reumatoide

Diferenciacion de ANA

Anti ARN Nativo
Anti RNP
Anti SM

Anti JO -1
Anti RO/ SSA
Anti SCL 70
Anti centrémero
Anti UT RNP
Anti LA / SSB




Estudios de Funcién pulmonar:

No aportan al diagndstico especifico de EPD,
pero son necesarios para valorar la limitacion
pulmonar y monitorear la evolucion clinica
y la respuesta al tratamiento.

La alteracion caracteristica es el defecto
ventilatorio restrictivo y disminucion en la
difusion del mondxido de carbono. Gasomé-
tricamente se puede evidenciar aumento
del gradiente alvéolo-arterial de O2 con o sin
hipocapnia.

Algunas entidades pueden manifestar defec-
to ventilatorio obstructivo: LAM. HCLP, NHS,
sarcoidosis, bronquiolitis. Se debe tener pre-
sente que las EPD asociadas a enfisema pul-
monar pueden presentar CVFY CPT normales
(pseudo normalizacién de la espirometria)

EITM6M que presente desaturaciéon por de-
bajo de 88%, menor distancia recorrida y re-
traso en la recuperacion de la FC,demuestra
indices de mal prondstico.

Criterios de TCAR diagnésticos de FPI

Rx de torax:

Puede ser normal hasta en el 10% de los ca-
sos de EPD.

Los elementos mds caracteristicos son:
pérdida de volumen, patrén reticulonoduli-
llar difuso,opacidades en vidrio esmerilado,
opacidades migratrices, panalizacién, patolo-
gia pleural asociada, compromiso ganglionar
hiliar y/o mediastinal.

TCAR:

La TCAR es el método radiolégico mas ade-
cuado para la evaluacién del compromiso
parenquimatoso, permite la caracterizacion
de la afectacion del lobulillo secundario y el
compromiso de la via aérea distal y de los
vasos pulmonares, asi como de la pleura 'y
el mediastino. Los datos obtenidos cuando
son caracteristicos, pueden ser suficientes
para el diagnéstico de FPly altamente suges-
tivos en otros diagndsticos alternativos (NHS,
LAM,HCLP).

Patron de NIU
(todos los criterios)

Patrén de NIU Posible
(todos los criterios)

Patron Inconsistente con NIU
(cualquiera de los hallazgos)

Predominio basal subpleural

Predominio basal subpleural

Predominio en campos
superiores o medios

Anormalidades reticulares

Anormalidades reticulares

Predominio peribroncovascular

Panalizacién con/sin
bronquiectasias por traccion

Ausencia de hallazgos listados
en la 3° columna. *

Extenso vidrio esmerilado

Ausencia de hallazgos
listados en la 3° columna

Micronédulos profusos

Lesiones quisticas no panal
de abejas

Atrapamiento aéreo

Consolidacion lobar / segmentaria

*Se necesita una biopsia de pulmon para diagnéstico definitivo
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Fibrobroncoscopia:

Dentro del contexto de la DMD, la indicacién
de la evaluacién broncoscépica, debe ser
discutida en cada paciente individualmente.

Puede ser realizada a los fines de obtener
muestras para estudio microbiolégico, ci-
toldgico e histoldgico. Las técnicas utiliza-
das incluyen BAL, BTB y puncion / aspiracién
transtraqueal o transbronquial.

Biopsia pulmonar quirudrgica:
Es el procedimiento diagnéstico de EPD mas
invasivo.

Estd asociada a incremento de la morbimor-
talidad, de modo tal que su indicacion tiene
lugar cuando del resultado se determine un
cambio en la conducta terapéutica.

Suindicacién debe ser determinada dentro
del dmbito de la DMD y se aconseja obten-
er al menos una biopsia por I6bulo, evitando
las dreas de panalizacién.
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ALGORITMO DIAGNOSTICO EN ENFERMEDAD PULMONAR DIFUSA

( SOSPECHA CLINICA DE ENFERMEDAD PULMONAR DIFUSA J
\
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Neumoconiosis
TCAR
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Sarcoidosis, etc.
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LAM
(Hallazgo
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Capitulo 11

TROMBOEMBOLISMO PUMONAR

Stella Maris Callegari', Cesar Augusto Salomone?
Hospital de Lujan" Hospital Pifieiro’

DEFINICION

El embolismo pulmonar es el enclavamiento
de diversos materiales, habitualmente coagu-
los sanguineos procedentes del sistema ve-
noso, en el arbol arterial pulmonar.

Por lo tanto, esta estrechamente ligado a la
trombosis venosa profunda (TVP), estiman-
dose que aproximadamente el 10% de és-
tas produciran un tromboembolismo pul-
monar (TEP).

CONSIDERACIONES GENERALES

« EI TEP, por definicién implica la formacion
de un trombo en un sitio extrapulmonar, por
lo que ambos procesos, el TEP y la trombosis
venosa profunda son 2 manifestaciones clini-
cas de la misma enfermedad.

* La mayoria de las veces el TEP es conse-
cuencia de una TVP.

*50% de las TVP se acompanan de TEP.
+70% de los TEP tienen una TVP.

* Los diferencia el riesgo de muerte, el TEP
tiene mayor riesgo de muerte, ya sea en el
evento agudo o en la recurrencia.

* Es la tercera causa de muerte de origen
vascular, luego del IAM y el stroke

* Mortalidad aguda 7-11%

+ Diagnéstico precoz, tratamiento altamente
efectivo

*Incidenciaalta: 1 por 1000 habitantes en EEUU

* Mortalidad mayor al 15% en los primeros 3
meses después del evento.

4 FACTORES CLINICOS DE RIESGO DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA )

DEMOSTRADOS

PROBABLES

+ Edad avanzada.

*TEP, TVP o venas varicosas previas.
* Inmovilizacién mayor de 4 dias.

* Obesidad importante.

* Preparados estrogénicos. Anovulatorios.
+ Embarazo, parto y puerperio.

» Cancer primario o metastasico.

* Infarto agudo de miocardio.

« Insuficiencia cardiaca congestiva.
« Hipercoagulabilidad primaria.

* Politraumatismos.

« Paralisis de las extremidades.

+ Accidente vascular cerebral.

* Sepsis.

» Enfermedades crénicas debilitantes.
* Quemaduras mayores del 20%.
-E.PO.C.

* Anestesia general o epidural.
+Viajes prolongados.
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HIPERCOAGULABILIDAD

GENETICOS

ADQUIRIDOS

« Déficit de antitrombina Ill.

« Déficit de proteina“C’.

« Déficit de proteina“S"

+ Resistencia a la proteina “C" activada
(mutacion del factor V de Leyden).

+ Mutacion del factor Il A.

+ Alteraciones del plasminégeno.

+ Disfibrinogenemia.

+ Anticoagulante lupico.

« Anticuerpos antifosfolipidicos.

«Vasculitis.

« Enf.de Buerger.

* Neoplasias (sobre todo de adenocarcinomas)
« Sindromes mieloproliferativos.

+ Sindromes de hiperviscosidad.

* PUrpura trombética trombocitopénica.

« Prétesis vasculares.

* Hiperestrogenismo.

« Enfermedad inflamatoria crénica intestinal.
* Quimioterapicos.

Fi

* Lecho vascular

Resistencia Perfu5|on
vascular
l EspaC|o
muerto Surfa
HTP.1

SIOPATOLOGIA

EMBOLO

leeraC|on de aminas

Broncoespamo
l Permeabllldadf

ctante —— > Atelectasias Vasoconstriccion

l

» Alteracion V/Q.2

Shuntintra o
extrapulmonar

| N

COR
PULMONARE

Pr. hidros.3

Edema /

Intersticial

TAQUIPNEA
(receptores) HIPOCAPNIA

Figura 1.Mecanismos fisiopatolégicos que se producen en el TEP.

1.HTP = Hipertension pulmonar.
2.V/ Q = Relacién ventilacion / perfusion.
3.Pr.Hidros = Presién hidrostatica capilar.




DIAGNOSTICO
iSospecha clinica!

Los sintomas son los derivados de laTVP y
del propio TEP.

La presencia de unos obliga siempre a des-
cartar los otros.

Los sintomas de la TVP son de intensidad
variable y mds de la mitad de los enfermos
permanecen asintomaticos.

Laclinica del TEP depende del nimero,tamano
y localizacion de los émbolos, edad del paci-

entey su situacién cardiorrespiratoria previa.

MANIFESTACIONES CLINICAS

* DISNEA:

Subita y aislada en 22% TEP central.
Progresiva (en ausencia de otras causas).
Empeoramiento de pre-existente (Insuficien-
cia cardiaca/Enfermedad pulmonar).

+ DOLOR TORACICO:

Pleuritico (es el mas frecuente) es causado
por irritacion pleural secundario a émbo-
los distales que causan infarto pulmonar y
hemorragia alveolar con o sin hemoptisis.
Opresivo, de tipo anginoso, retroesternal
por isquemia miocardica.

« SINCOPE:

Raro, pero puede estar precediendo al shock.
Presentaciéon importante porque puede ser
indicio de una reducciéon grave de la reserva
hemodinamica.

* SHOCK O HIPOTENSION ARTERIAL:
Define al TEP como de alto riesgo.
Mortalidad a corto plazo 58%.

TEP grave, implica insuficiencia ventricular
derecha aguda.

Pone en peligro la vida del paciente y requi-
ere un diagnéstico y una estrategiaterapéu-
tica especifica.

INCIDENCIA DE SINTOMAS Y SIGNOS

* Taquipnea 80-90%
* Disnea 80%

* Dolor toracico 70%
* Aprension 60%

* Taquicardia 50%
*Tos 50%

* Fiebre/febricula 35-50%
* Sudoracién 40%

* Tromboflebitis 34%
* Hemoptisis 20%

* Arritmia 15%

* Sincope 5-13%

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

* Radiografia de térax:

Tener en cuenta que puede ser normal!
Areas de oligohemia (Westermark) <15%.
Imagen triangular de base pleural:rara.

La mayoria muestra signos inespecificos (opaci-
dades): Atelectasia basal o laminar, infiltrados,
derrame pleural, elevacién diafragmatica.
Util para descartar otros diagndsticos (neu-
monia, neumotorax).

* Electrocardiograma:

Cuando aparecen son signos de TEP grave
por sobrecarga del ventriculo derecho:
-Inversion de las ondas T de V1-V4.

-Patrén QR en V1.

-Patron S1Q3T3.

-Bloqueo completo o incompleto de rama
derecha.

* Gasometria:

Hipoxemia,importante en TEP severos pero
hasta en un 20% no la presentan.
Hipocapnia por hiperventilacion.

Elevacion del Gradiente Alvéolo-arterial de
oxigeno.

Alcalosis respiratoria por hiperventilaciéon o
acidosis metabdlica por shock.

59



60

* Dimero D:

Marcador de Trombosis aguda (producto
de degradacion de la fibrina).
Concentraciones menores de 500ng/ml pre-
sentan alta sensibilidad para descartar TEP.
Baja especificidad (niveles elevados tam-
bién aparecen en infecciones, neoplasias,
afecciones cerebrovasculares o coronarias,
insuficiencia cardiaca, enfermedades reu-
matoldgicas y cirugia reciente).

* Liquido pleural:

Si el derrame es significativo hay que hacer
toracocentesis.

El liquido suele ser un exudado seroheméti-
co Yy, en ocasiones, totalmente hemorragico.
De valor diagnéstico al ser limitadas las eti-
ologias de este tipo de derrame.

A veces es macroscopicamente seroso o
presenta bioquimica de trasudado (25%),
pero no excluye el diagnéstico.

* Ecodoppler venoso:

El hallazgo de una trombosis venosa pro-
funda proximal en un paciente con sospe-
cha de TEP, es suficiente para establecer
el tratamiento anticoagulante, sin realizar
pruebas adicionales. Clase | Evidencia B.

* Ecocardiograma:

Indicado como método diagnéstico en pa-
cientes hemodinamicamente inestables y
criticos.

Lo mas util es la ecocardiografia transesofagi-
ca. Permite visualizar trombos en el tronco y
ramas principales de la arteria pulmonar.
No estd indicado como método diagnésti-
co en los pacientes con sospecha de TEP
hemodindmicamente estables independi-
entemente de la probabilidad clinica inicial.
La ausencia de disfuncién ventricular derecha,
excluye el diagndstico de embolia pulmonar
y obliga a buscar diagnésticos alternativos.

* Centellograma Ventilacion Perfusion:
Normal: <4%.
Se descarta TEP (si sospecha baja)

Baja probabilidad 12%.
Precisa otras exploraciones.

Media probabilidad 33%.
Precisa otras exploraciones.

Alta probabilidad 88%.
Se asume TEP (si sospecha alta).

* Arteriografia pulmonar

Técnica invasiva que se realiza mediante la
inyeccion de contraste que emboliza el ar-
bol vascular pulmonar, pudiendo demostrar
defectos de replecion o imagenes de stop
en los vasos.

Presenta ocasionalmente complicaciones
importantes.

Estd contraindicada si existe hipertension pul-
monar severa o infarto de miocardio reciente.
Prueba similar es la angiografia por sustrac-
cién digital. Tiene la ventaja de que precisa
menor dosis de contraste, y su morbilidad y
mortalidad son mas bajas.



ALGORITMO DIAGNOSTICO
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[ TRATAMIENTO }

MEDIDAS GENERALES

ANTICOAGULACION

TROMBOLITICOS

INTERNACION EN UTI
- CORRECCION DE HIPOXEMIA
- ESTABILIZACION HEMODINAMICA
- ANALGESIA

HEPARINAS NO FRACCIONADAS
HEPARINAS DE BAJO PM
ANTICOAGULANTES DICUMARINICOS

EN PACIENTES CON SOSPECHA
DE TEP HASTA ESTABILIZACION

ELECCION EN TEP INESTABLE

rt-PA 100mg iv en 2hs
STREPTOKINASA
250000Ul en 20 min
100000U/h dte. 24hs
UROKINASA
4400Ul/kg iv en 10min
4400U/Kg/h dte.12 hs

( OTRAS ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS |

INTERRUPCION DE
VENA CAVA

[ EMBOLECTOMIA }

DE TROMBOS

l

FILTROS DE VENA CAVA
EN CONTRAINDICACION
DE ANTICOAGULACION

+ CIRUGIA DE EXTREMA URGENCIA
* ALTA MORTALIDAD

+ CON FRACASO O CONTRAINDI-
CACION DE FIBRINOLITICOS

[ FRAGMENTACION ]

FRAGMENTACION MECANICA
DE TROMBOS CON EL CATETER
DE LA ANGIOGRAFIA ASOCIADO
CON FIBRINOLISIS LOCAL

+ NO DISPONIBLE EN LA MAYORIA
DE LOS HOSPITALES

BIBLIOGRAFIA
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Capitulo 12

FIBROSIS QUISTICA

Dra. Lilian Cano', Dr.Herrera Jorge'
Centro de Fibrosis Quistica, Htal. Del Térax Antonio Cetrdngolo, Vicente Lopez'

[ SOSPECHA CLINICA ]

l

Test del sudor

Y

Cl 40-60 meg/I
\ \ 4
Cl <40 megq/I Cl >60meq/I
\ 4

v [ Estudio genético ] v
Solamente tener en Estudio genético con
cuenta en menores 2 mutaciones o no

de 6 meses
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[ Analisis mutacional extensivo J
¢ [

|
v vy

[ Potencial transnasal Anormal =( FQ
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La fibrosis quistica (FQ) es una enfermedad
genética autosdmica recesiva que se pro-
duce como consecuencia de una alteracién
del gen CFTR (cystic fibrosis transmem-
brane conductance regulator) situado en
brazo largo del cromosoma 7. Esta proteina
funciona como un canal de cloro y su alter-
acion determina un transporte anormal de
iones en las células epiteliales de diferentes
6rganos y sistemas, fundamentalmente en
tracto gastrointestinal y respiratorio lo que
ocasiona disfuncién en las glandulas exo-
crinas, manifestdndose fundamentalmente
en aumento de electrolitos en el sudor, in-
suficiencia pancreatica, inflamacién e infec-
cion respiratoria y azoospermia.

Criterios clinicos de sospecha de fibrosis
quistica en nifos

» Manifestaciones clinicas tipicas

+ lleo o peritonitis meconial

* Ictericia en el RN de etiologia no clara

+ Alcalosis hipoclorémica o golpe de calor
* Retraso en el crecimiento

* Prolapso rectal

* Pansinusitis

* Pancreatitis recidivante

« Cirrosis inexplicable

« Colelitiasis

* Presencia de Pseudomona en esputo

* Bronquiectasias

Criterios clinicos de sospecha de fibrosis
quistica en adultos

 Bronquiectasias de etiologia desconocida
con infeccién bronquial crénica por Pseu-
domona aeruginosa.

* Neumonias a repeticion
* ABPA

* Pancreatitis recidivante
* Azoospermia



Capitulo 13

SINDROMES DE APNEAS HIPOPNEAS DE SUENO

Dra Catalina Venesio', Dra Daniela Visentini ?,

Dr.Fernando Inza?, Dr. Julio Silio*

Laboratorio de Suefio. Tandil', Unidad de Suefio Hospital Antonio Cetrdngolo,
Vicente Lopez?, Laboratorio de Trastornos Respiratorios. AzuP,

Centro de Especialidades Respiratorias de Alta Complejidad. Bahia Blanca®

El Sindrome de apnea-hipoapnea obstructi-
va de suefio (SAHOS) se define como la pre-
sencia de episodios recurrentes de colapso
de la faringe durante el suefio y resistencia
al flujo de aire que generan desaturaciones
y microdespertares.Es una afectacién respi-

ratoria con alta prevalencia en la sociedad.

A sus implicancias clinicas, consecuencias
inflamatorias, cardiovasculares, metabdlicas
y heurocognitivas se le agregan consecuen-
cias sociales, incrementando el riesgo de
accidentes de transito, accidentes laborales
y domésticos.

Las consultas por esta entidad o por otros
trastornos respiratorios vinculados al suefio
se han incrementado en los ultimos afos.El
objetivo de estos algoritmos es brindar al
Neumondlogo lineamientos generales para
el manejo de la etapa diagnéstica y tera-
péutica de los pacientes con SAHOS.

En la evaluacién inicial de un paciente es
importante identificar los sintomas y signos
relacionados, las comorbilidades asociadas
y otras situaciones especialmente vincula-
das. El cuadro clinico determinara la indica-
cién de efectuar un estudio de suefio.Es util
realizar en forma conjunta algunos estudios

complementarios: evaluacién de la funcién
respiratoria lo mas completa posible, radio-
grafia de térax y cavum, andlisis bioquimicos
donde incluya evaluaciéon de hemograma, li-
pidograma, tiroides y resistencia a la insulina;
electrocardiograma y, en aquellos pacientes
con indice de masa corporal IMC > 40, gases
en sangre para una mejor interpretacion de
la funcién ventilatoria.

La poligrafia respiratoria es un método diag-
néstico que registra los parametros respi-
ratorios: flujo de aire, esfuerzo respiratorio
y saturacion de oxigeno. Este estudio esta
especialmente indicado cuando hay alta sos-
pecha clinica. Existen signos hipnagdgicos
respiratorios de suefo (paso de vigilia a sue-
o) y signos de eventos respiratorios propios
del sueno que pueden ser interpretados co-
rrectamente evaluando el hipnograma de la
saturometria. La identificacién de microdes-
pertares autonémicos es extremadamente
util para identificar el Sindrome de Resis-
tencia de Via Aérea Superior (SARVAS), una
forma menor o precoz de SAHOS.

El SARVAS puede ser diagnosticado toman-
do los “arousales subrogantes” y cuantifi-
candolos, o sea, evaluando las hiperventi-
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laciones posteriores a las reducciones del
flujo de aire observadas en por lo menos
2 ventilaciones, lo cual es complementa-
do con la observacién de la presencia de
taquicardias compensadoras en el hipno-
grama de la frecuencia del pulso, donde
se muestra la respuesta autondémica del
microdespertar. El aprendizaje de un mé-
todo de gran utilidad, como la poligrafia
respiratoria, puede ayudar no solo a la eva-
luacién de pacientes con alta sospecha de
SAHOS-SARVAS, sino también a la presen-
cia de Trastornos Respiratorios en el Suefio
(TRS) de pacientes con enfermedades con
compromiso respiratorio obstructivo como
es el EPOC y con enfermedades restrictivas
como son las neuromusculares y toracicas.
Debe obtenerse, siempre, la colaboracién
del paciente realizando una encuesta pre-
via y posterior al uso de la poligrafia.

En el caso de que los resultados de la poli-
grafia no sean concluyentes para determi-
nar TRS y haya sospecha clinica, deberan in-
vestigarse posibles interferencias del suefio
durante el estudio como la ocurrencia de
ruidos en el ambiente, molestias con la ca-
nula nasal, molestias con la banda tordcica
o dolor en el dedo por presién del dedal, u
otras condiciones que repercutan generan-
do diferencias con el suefio habitual. Ante
esta situacion se debera repetir la poligrafia.

La polisomnografia también puede brindar,
en forma directa, informacion sobre para-
metros de suefo, informando cantidad y
calidad del mismo y pudiendo determinar-
se los microdespertares electroencefalo-
graficos.Por lo tanto, es de referencia si exis-
te sospecha de otras alteraciones de suefio
concomitante como narcolepsia, epilepsia,
movimiento periédico de miembros infe-
riores, entre otros, y donde la sospecha de
SAHOS es baja.Con un buen interrogatorio,
en la mayoria de los pacientes, pueden de-

terminarse perfiles de trastornos del suefio
no SAHOS como la narcolepsia o presencia
de convulsiones en no roncadores habituales.

El indice de Apneas Hipoapneas por hora
(IAH) nos determinara la presencia de SAHOS
y su severidad.

Un estudio con IAH menor a 5 sin desatu-
racion se considera normal.En el caso de un
paciente sintomatico habra que repetir el es-
tudio para confirmar SAHOS.

Si el estudio demuestra un IAH mayor a 5
se establece el diagndéstico de SAHOS. Se
clasifica en Leve (IAH 5-14), Moderado (IAH
15-29) y Severo (IAH >30).Sin embargo, la se-
veridad puede estar dada por otros parame-
tros oximétricos, considerandose Leve de 90
a 85 %, Moderado de 85 a 75% y Severo < de
75%. Otros pardmetros de severidad estan da-
dos por la presencia de importantes y/o fre-
cuentes desaturaciones nocturnas, asi como
también por la presencia de resaturaciones
por debajo de la linea de 90 %.

En aquellos casos con SAHOS leve, sin somno-
lencia, sin deterioro cognitivo y sin patologia
cardiovascular o cerebrovascular asociada,
se deben indicar, primariamente, medidas
higiénico - dietéticas, dar pautas de alerta,
indicar evaluacion otorrinolaringoldgica y
evaluacién por ortodoncia.

En los SAHOS leves, moderados o severos
con somnolencia, deterioro cognitivo o pa-
tologia cardiovascular o cerebrovascular u
otras enfermedades asociadas,ademas de las
medidas higiénico - dietéticas y las evaluacio-
nes otorrinolaringolégica y ortoddncica; esta
indicado el uso de Presidon positiva con-
tinua (CPAP).

La indicaciéon de CPAP debe acompanarse
de una prueba terapéutica con el fin de de-
terminar: equipo adecuado, mdascara correcta



Sospecha Clinica Comorbilidades y situaciones asociadas

v

4 N Ve N
Ronquido Habitual HTA reciente, persistente, refractaria
Apneas referidas a tratamiento, patrén non-dipper.
Excesiva somnolencia diurna Insuficiencia Cardlaca.

Despertares nocturnos recurrentes Arritmias.
Suefo no reparador Enfermedad coronaria.
i Solicitar estudio Enfermedad cerebrovascular
Asfixias nocturnas diagnéstico : v
Alteraciones Cognitivas L N DBT Il'y Sind. Metabdlico.
Fatiga/cansancio diurno Hipotiroidismo.
Nocturia Conductores con sospecha clinica.
Obesidad Enfermedad Neuromuscular.
Menopausia Patologia de VAS.
Aumento de circunferencia de cuello: Uso de sedantes, opiaceos, tabaco o
. alcohol.
>38cm en mujeres y > 42cm en hombres
Mallampati >2 Evaluacioén preoperatoria.
\ J Candidatos a cirugia bariatrica.
EPOC Bronquitico Crénico.
Enfermedad Difusa Parenquimatosa
v Pulmonar.
- J

[ Evaluacion funcional Respiratoria J

POLISOMNOGRAFIA O POLIGRAFIA
RESPIRATORIA CON OXIMETRIA
J

¢ * A4 \ 4

t IAH < 5, Sin Desaturacion ] t IAH5a 14 ] t IAH15a29 ] [ IAH > 30 SAHOS SEVERO J

con SINTOMAS TRVS SAHOS LEVE SAHOS MODERADO

. NASAL EVALUACION OTORRINOLARINGOLOGICA Y ORTODONCICA
{Pudo Dormir?

REPETIR POLIGRAFIA O [ PRUEBA TERAPEUTICA CPAP NASAL J MEDIDAS HIGIENICO, DIETETICAS, ]
POLISOMNOGRAFIA POSICIONALES

A4 v ;Con CPAP,Tiene
Excelente Respuesta Clinica y de la Poligrafia . Apneas Centrales?
t ;{Con CPAP,Tiene

REEVALUACION RESPIRATORIA Y PRUEBA TERAPEUTICA CPAP
‘ Sospechar SARVAS ]

interna del AUTOCPAP (Sin Fuga Primaria ,
excesiva e |AH Residual Leve < 5) HIPOVENTILACION?

y

) Y EVALUAR BIPAP Y/O APORTE EVALUAR RESPUESTA
INDICACION DE TRATAMIENTO CPAP, DE OXIGENO, REEVALUACION A 3 MESES CON EQUIPO
REEVALUACION CADA 6 MESES CADA 3 MESES SERVOASISTIDO
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y presion efectiva. Para ello debe efectuarse
una Titulacion de CPAP que puede realizarse
desde una forma manual con control poli-
somnografico hasta en domicilio con equi-
po de AutoCPAP validado.

Ante la presencia de comorbilidades relevan-
tes como EPOC, Sindrome de Hipoventilacién,
Obesidad, Apneas Centrales o Insuficiencia
cardiaca, es de eleccidn la titulacion manual
de CPAP-BPAP-Equipo Servoasistido con un
monitoreo eficaz con oximetria, poligrafia
o polisomnografia y en un ambiente con-
trolado como puede ser la sala de clinica,
unidad de terapia intermedia o laboratorio
de sueno.

Toda prescripciéon de CPAP debe estar acom-
pahada de educacién y entrenamiento en el
uso del equipo. Es fundamental acompanar
al paciente en el primer periodo del trata-
miento, resolviendo las reacciones adversas
que puedan surgir,determinando la necesi-
dad de cambios de interfase, agregado de
mentonera o requerimiento de termohu-
midificador para mejorar la adherencia.

También serd importante el sequimiento de
los pacientes en tratamiento para monitoreo
del uso de CPAP, supervision periddica del
equipo y la mascara, descartar reaparicién
de sintomatologia relacionada, variaciones
de peso del paciente, etc.

Un equipo de presién positiva binivelada
(BPAP) puede requerirse de coexistir hi-
poventilacion. (EPOC o Sind. de Hipoventila-
cién Obesidad o enfermedad neuromuscu-
lar, alteracion de caja toracica).

Un equipo de AutoCPAP puede estar indi-
cado en SAHOS dependiente de decubito o
del suefo REM, variaciones de la altitud de
zonas geograficas donde habite el paciente
o ante la falta de adaptacién a CPAP fijo.

Las medidas higiénico - dietéticas constan de:
* Tratamiento nutricional: Descenso de peso

* Terapia posicional: dormir decubito late-
ral, evitar decubito dorsal, elevar cabecera
de la cama

« Evitar consumo de benzodiacepinas y
alcohol previo al sueio

* Tratar la patologia nasal existente

* Suspender habito tabaquico
« Controlar el reflujo gastroesofagico

La repeticidn del estudio de suefio esta
indicada en las siguientes situaciones:

* Modificacién de peso mayor al 20%:
aumento o descenso de peso

+ Reaparicién o agravamiento de la sintoma-
tologia, con equipo y méscara adecuados

« Falta de mejoria clinica pese a tratamiento
adecuado con CPAP

+ Evento coronario o cerebrovascular agudo

* Sospecha de otros trastornos de suefio
asociados

« Control anual del trastorno respiratorio
en el suefo
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[ RONCOPATIA HABITUAL Y/O APNEAS NOCTURNAS REFERIDAS J

\ 4
[ SINTOMAS Y SIGNOS J

\ 4

CEFALEA, REFLUJO,
NICTURIA, CANSANCIO,
SOMNOLENCIA,
XEROSTOMIA,

AHOGOS NOCTURNOS,
SUDORACION NOCTURNA,
REDUCCION DE LA LIBIDO,
PERDIDA DE MEMORIA

\d

POSIBLE AFECTACION
ATERCEROS (RIESGO
SOCIALY LABORAL)

A 4
( EVALUACION ]

RECIENTE, ANSIEDAD,
SINTOMAS DE ESTRES,
Otros.

|

PESO MAYOR DE >40 BMI

- FUNCIONAL RESPIRATORIO
-RADIOGRAFIA DE TORAX,

-RADIOGRAFIA DE CAVUM
ACOSTADO Y SENTADO,

-ANALISIS INCLUYE

HEMATRITO, GLUCEMIA, TSH,

Realizar GASES ARTERIALES ]‘7 ACIDO URICO, COLESTEROL

TOTALY HDL, TRIGLICERIDOS,
INDICE HOMA

A4

\4
[ ENFERMEDADES ASOCIADAS J

\

OBESIDAD, HIPERTENSION
ARTERIALY PULMONAR,

ACV, DIABETES I,

DEPRESION,

EPOC tipo BRONQUITICO
CRONICO, ENGROSAMIENTO
DE CAROTIDAS, ARRITMIAS,
TROMBOSIS, HIPERTENSION O
DIABETES GESTACIONAL, Sme.
OVARIO POLIQUISTICO,

PULMONAR DIFUSA

ENFERMEDAD PARENQUIMATOSA

DIAGNOSTICO DE SAHOS CON POLISOMNOGRAFIA O POLIGRAFIA
RESPIRATORIA NOCTURNA CON OXIMETRIA

A

4

Si predomina obstruccion nasal o

faringea con hipertrofia adeno-amigdalina.

Consulta con Otorrinolaringélogo

Si predomina Enfermedad Neuro-psiquiatrica

como Demencia, Epilepsia, ACV, Enfermedad

Neuromuscular, etc.

Consulta con Neurélogo
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Capitulo 14

DISNEA

Dr.César Augusto Salomone', Dra. Stella Maris Callegari?,

Dr.Martin Zuker®

Hospital Pifiero’, Hospital de Lujan?, Hospital de Escobar®

Concepto

La disnea (dys=mal, pnea=respirar) «es la sen-
sacion desagradable y subjetiva de falta de
aire» dificil de cuantificar y que los pacientes
la describen de diferentes formas: «<sensacion
de ahogo», «de fatiga», «agitacion en el pe-
chov, «asfixia», «<se me cierra el pecho» etc.

Tener en cuenta:

Asi el término de disnea, no tiene una de-
finicién precisa, por lo que se contintan
usando vocablos utilizados por los pacien-
tes. Con un interrogatorio minucioso a fin
de caracterizar la disnea, es factible estable-
cer patologia de base.

Consideraciones Generales

TAQUIPNEA
Aumento de la frecuencia respiratoria por
encima de los valores.

BRADIPNEA
Disminucién de la frecuencia respiratoria
(<12 x).

HIPERPNEA

Se caracteriza porque laamplitud y frecuen-
cia estan aumentadas, aparece normalmen-
te durante el ejercicio; también acompara

a cuadros patoldgicos como dolor, fiebre,
histeria y cualquier trastorno en el que el
aporte de oxigeno sea insuficiente, como
ocurre en las enfermedades respiratorias y
circulatorias.

ORTOPNEA

Disnea en decubito supino, forzando al pa-
ciente a levantarse:Fallo ventricular izquierdo
—obstruccién de la via aérea (VA)- debilidad
o paralisis de la musculatura respiratoria.

DISNEA PAROXISTICA NOCTURNA (DPN)
Aparicién brusca o subita de crisis de disnea
durante el suefio, que obligan al paciente a
tomar la posicion ortopneica.: Insuficiencia
Cardiaca Congestiva (ICC).

TREPOPNEA

Disnea que se percibe en decubito lateral
empeorando al adoptar el decuibito opuesto:
enfermedad pulmonar unilateral, derrame
pleural unilateral, obstruccién unilateral de
la (VA) - EPOC.

PLATIPNEA

Disnea en posicion erecta y que mejora en
decubito dorsal, se suele acompanar de Orto-
deoxia (desoxigenaciéon en posicién erecta y
mejora en decubito): Shunt derecha-izquierda.
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RESPIRACION DE CHEYNE-STOKES

Se caracteriza porque después de apneas
de 20 a 30 segundos de duracién, la am-
plitud de la respiracion va aumentando
progresivamente (fase en “crescendo”) y
después de llegar a un maximo, disminuye
hasta llegar a un nuevo periodo de apnea
(fase en “decrescendo”), esta secuencia se

repite sucesivamente. Se observa en insufi-
ciencia cardiaca y algunas lesiones del sis-
tema nervioso central.

RESPIRACION DE KUSSMAUL

Respiracion rapida, profunda y laboriosa:
Acidosis metabdlica (diabética) - Insuficien-
ciarenal.

ESCALAS DE MEDICION DE LA DISNEA

British Medical Research Council (MRC)

Grado 0

Ausencia de disnea excepto al realizar ejercicio intenso.

Grado 1

Disnea al andar deprisa en llano, o al andar subiendo una pendiente poco pronunciada.

Grado 2

llano al propio paso.

La disnea le produce una incapacidad del mantener el paso de otras personas
de la misma edad caminando en llano o tener que parar a descansar al andar en

Grado 3

la disnea hace que tenga que parar a descansar al andar unos 100 mts. o después
de pocos minutos de andar en llano.

Grado 4

La disnea hace que tenga que parar a descansar al andar unos 100 mts. o después
de pocos minutos de andar en llano.

Escala NYHA (New York Heart Association)

Clase |

No limitacion de la actividad fisica. La actividad ordinaria no ocasiona excesiva fatiga,
palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

Clase ll

No limitacion de la actividad fisica. La actividad ordinaria no ocaciona excesiva fatiga,
palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

Clase lll

Marcada limitacién de la actividad fisica. Confortables en reposo. Actividad fisica menor
que la ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

ClaselV

de andar en llano.

Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad fisica sin disconfort.los sintomas
de insuficiencia cardiaca o de sindrome anginoso pueden estar presentes incluso

en reposo. Si se realiza cualquier actividad fisica, el disconfort aumenta.La disnea hace
que tenga que parar a descansar al andar unos 100 mts. o después de pocos minutos

Escala de Borg

Nada

wn

Muy, muy leve

Muy leve

Leve

Moderada

Severa

Algo Severa

Entre Severa y muy severa

Muy Severa

Entre Muy Severa y Muy, muy severa

Muy, Muy Severa

=|o|®|N[n|un|h[WIN|=|O |

(=]

Maxima




MECANISMO FISIOPATOLOGICO (ESQUEMA RESUMIDO)

* Anormalidades
pulmonares.

Trabajo
mecénico » Anormalidades

de la caja toréxica.

I de la exigencias de los
musculos respiratorios.

Compromiso
neuromuscular

* Inflamacién aguda

A través de aferentes
* Edema pulmonar

Mecanismos neuronales (dela VA,
Fisiopatolégicos vasos sanguineos y "HTP
unidades alveolares). « Fibrosis pulmonar

« Derrame pleural
* Atelectasias

Respuesta de quimiorreceptores * Hipoxia
periféricos y/o centrales. + Acidosis

Obviamente, algunas enfermedades pueden presentar
mas de un mecanismo gue contribuya a la generacién de disnea

DISNEA: CLASIFICACION

Se desarrolla en un corto periodo de tiempo,
Aguda (horas o dias) y suele acompanarse de mala
tolerancia clinica

Disnea:
Clasificacion segun la
formas de aparicion

- Su aparicién es mas progresiva y mejor
Cronica .
tolerada, es la que dura mas de tres meses
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DISNEA:AGUDA

Anamnesis

_( Examenes Complementarios )—

Valorar SIEMPRE que la combinacion de semiologia

1

Gases Sangre arterial
(GSA) / oximetria

Laboratorio

ECG

Rx.de Torax

clinica y radioldgica aporta frecuentemente una
orientacién diagndstica

Disnea Aguda: Anamnesis

—( Tiempo / Forma de comienzo J

il

Espirometria / Pico
flujo (PF)

Nocturna
Momento del dia

Factores o Actividades desencadenantes / atenuantes

—/

Reposo / Esfuerzo J

Tos / Broncorrea / Sibilancias / Hemoptisis ]

Sintomas asociados H (
L

Dolor Toracico / Precordalgia ]

Exposicion laboral / animales J

Farmacos / Drogas ilicitas ]

Posicion Corporal

AN I I R R

Platipnea

Trepopnea

ICC / Disfuncién del diafragma J

Ortodeoxia HCirrosis J

T.Endobronquial / derrame preural J

—( Traumatismo / Inmovilizacién j

—[ Estado Animico HSHV*J

SHV*:sindrome de hiperventilacién.




Disnea Aguda: Examen Fisico

—( Trastorno de la conciencia ]

—[ Taquipnea FR > 35 X J
. Plantear
4[ Evaluar Criterios de Gravedad ) Uso de musculos Intubacién
J accesorios
Oro- traqueal (I0T)

Examen * Palidez muco- cutanea || ™ PaC02:50 mmHg.
Fisico * Fiebre Ph<7,25

* Broncorrea mucosa / mucopurulenta

* Roncus - Sibilancias - Crepitantes Pa02 < 60 mmHG

+ Edema MMI | Saturacion < 90%

« Cianosis

* HTA - Arritmia - 3° Ruido

* Clubbing

« Estridor inspiratorio

Disnea Aguda: Examenes Complementarios

Normal

Sugiere (NO descarta) no origen CV ]

Anormal:

* Arritmia Pensar etiologia cardiaca ]

+ Cardiopatia Isquémica

Examen .
. Rx.de Térax
Complementarios

Analizar:
*Pa02

*HCO3
Determinar «Ph
Diferencia
Alvéolo - Arterial
de 02 (A-a)
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Calculo de la A-a

La férmula para obtener el A-a es la siguiente:
A-a=[FiO2 x (Pb-PH20) - PaCO2 +R] - Pa02
Sirelacionamos los valores de PO2 arterial y
la del gas alveolar obtenemos la diferencia
alvéolo-arterial de 02 o D (A-a) O2.

Una estimacion practica de la concentraciéon
media del gas alveolar se puede calcular
usando la ecuacion del gas alveolar:
PAO2=FiO2 x (Pb — PH20) - PaCO2 + R
Donde:

PAO2= media de PO2 alveolar.

FIO2= concentracién fraccional de O2 en el
gas inspirado.

Pb= presion barométrica.

PH20= presién del vapor de agua a 37°
(usualmente se asume en 47 mmHg).
PaCO2: presiéon parcial de CO2 arterial.R=
indice de intercambio respiratorio o cociente
respiratorio.

+ El indice de intercambio gaseoso (R), en
condiciones estables, suele ser menor de 1,
dado que se consume mas 02 (VO2) que
CO2 (VCO2) producido.Se acepta que dicho
valor es de 0.8. A pesar de que esta ecua-
cién ignora los efectos del gasto cardiaco,
del consumo de oxigeno, de los cambios
en la ventilacién, de la temperatura y de los
vestigios de otros gases, la aplicacion de la
misma puede dar una estimacién adecua-
da de la PAO2.

« El gradiente entre la presién del O2 entre
sangre y alvéolo sirve como un indice de la
eficacia del intercambio gaseoso pulmonar.
La PO2 arterial es siempre algo mas baja que
la tension de oxigeno alveolar ideal, a con-
secuencia de la presencia de desequilibrios
delaV/Q,y a pequefos grados de shunt de-
recha-izquierda.

(Cudl es el valor normal del A-a? Para el adulto
es hasta 20

+ La magnitud de la diferencia entre las ten-
siones de O2 arterial y alveolar es alrededor
de 10 mm Hg en personas jovenes, pero au-
mentan con la edad en cerca de 30 mm Hg
en personas mayores de 70 afios.

Para calcular los valores normales de la D
(A-a) 02, en funcién de la edad se puede
emplear la siguiente ecuacion:

D (A-a) 02=2.5 + (0.21 x edad).
En ancianos el valor Normal puede ser has-
ta 30.

Disnea Aguda: Algoritmo diagnédstico seguin
la A-a



GSA
Determinar A-a

Evaluar Hemograma N
HCO3 y Ph [A-a J

[0

« Anemia PaC02 -+

* Ac. Mtb

(CADBT,
(*) Intx.
por AAS

No olvidar
pensar en:

t Pensar en mecanismo de

HIPOVENTILACION ]

* SHV

* Respirar gases
c/\/Fi02

enfermedades

SNC

Enfermedades Obstruccién
Neuromuscular VAS (*¥)

—

* ACV (¥*%)
*Traum.Craneo / Espinal
* Intx. por farmaco / Tx.

« Infecciones

*Sme. G.Barré * Aspiracion cuerpo extrano
* Botulismo +Espamos laringeo
* Tétanos + Edema laringeo

* Pensar en trastorno V/Q Difusion - Shunt.
«Valorar PaC02L oM
«Valorar la respuesta al 02

PaC02" |«

A
«Valorar HIPOVENTILACION

(*): Acidos metabodlicos / cetoacidos diabética.
(**):Vias aéreas superiores.
(***): Accidente cerebro vascular.

Administro 02

No mejora HShunt )

* Intoxicacién por formacos C:)
* Mezcla gases ¢ / Fi02 < 21% Respuesta (+) Respuesta ()

Mejora HTrastorno V/Q J

* SHV

Supone proceso de Hipoventilaciéon
Ly.| asociado a otro mecanismo adicional.
(Trastorno V /Q - Difusién) - Shunt

* Neumonia * Neumotorax

» Derrame pleural.

» Traumatismo Térax / Fractura costal

» Edema pulmonar cardiogénico y no cardiogénico
* Hemorragia Pulmonar -« Atelectasia

v

* Neumonia Descartar
« Edema pulmonar
* Etc.

Rx.de Térax

Normal o ¢/ Anormal |[——~
cambios minimos
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DISNEA CRONICA

Anamnesis

Orientacion diagnostica
Idem.Disnea Aguda

K

Di Créni £ Fisi Orientacion diagnostica
isnea Crénica xamen Fisico \dem. Disnea Aguda
—( Oximetria / Saturometria GSA

Descartar Anemia J
Exdmenes
Complementarios

- Insuficiencia respiratoria,

M tipo, severidad.
-Grado de cronicidad (pH), (A-a).

-Control de referencia.

Disnea Cronica: Algoritmo diagnéstico

v v

[ S/ lesion pleuroparenquimatos aparente j [ Enf.Pleuropulmonar aparente )—><>
I

|
Ecocardiograma

EFR ( Proceso Pleuropulmonar )
(Anormal J[ Normal ) Normal

]
Test.de Ejercicio Test.de Hiperactividad
bronquial

Defecto
Obstructivo

Probable Valorar Asma/
etiologia no E.cardiaca

Ver proxima
seccion

Anormal

0

* MCP.Dil / hipertroéfica
+Valvulopatia

Pruebas
especificas

Defecto No
Obstructivo

organica

Determinar
>H—> [Pruebas especificas J—» problemas *

sindromicos y
nosoldgicos




Disnea Cronica: Algoritmo diagndstico (continuacion)

EFR
(espirometria + curva F /V)

\ \4

Obstrucclon VA ‘ Defecto No obstructivo 1

(posible restriccion)

Baja [ Volimenes pulmonares DLCO J

i6n Fii -
Obstruccion Fija Ol\a/ztrri:géon JVP (M VP
' DLCO (4) 1DLCO

Prueba BD

parenquimatosa Neuromuscular

Enfermedad ] t Enfermedad ]

@D GD Datos clinicos / PiMax / Pe Max
radioldgicos

Obstruccién
reversible
Asma / HRB (3¢)

Compromiso Enfermedad
del Intersticio pulmonar vascular
Biopsia Pruebas especificas

(gamagrafia, biopsia,
caterizacion)

(¥) CV: Cardiovascular.

(4) DLCO: Difusién de monoxido de carbono.
(%) HRB: Hiperreactividad bronquial.

(

) OCFA: Obstruccion cronica al flujo aéreo.
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Algoritmo simplificado diagnodstico de Disnea Aguda s/ su origen (clinico)

Disnea Aguda

[CV (*) ] (Respiratorioj [ Pared Toréacica J [ Metabdlica J ( Psicé

gena J

IAM - 1CC (4)
Arritmia

Pericardiopatia
Valvulopatia

\ 4

[SHA ~) j

Fracturas ( CA.DBT (() )
Contusiones

Patrones

A

\

Diagnéstico
de exclusion

\ 4

Edema Pulmonar [Obstrccié

No Cardiogénico
SDRA

[ Intratoracica J

[ Extratoracica J

Asma
EPOC

*)CV: Cardiovascular.

(
(7) CA.DBT: Cetoacidosis diabética.
(
(

80

Cuerpo extrano.
Edema de glotis.
Estenosis traqueal.

4) IAM - ICC: Infarto agudo de miocardio - insuficiencia cardiaca congestiva.

~) SHA: Sindrome de hiperventilacién.

Derrame Neumonia
Neumotdrax Atelectasia

ndelasVA J [ Pleural J [Condensacién J Obstruccion

Vascular

TEP



Algoritmo simplificado diagnéstico de Disnea Cronica

(*)HC+EF +
Examenes
Nivel 1

;Diagndstico
posible?

(¥*) HC + EF: Historia Clinica + Examen Fisico

Posibles Diagnésticos:
Asma.EPOC.
|. Cardiaca.

Derrame Pleural.
Anemia.

Cifoescoliosis.

Examenes
Nivel 2

;Diagnostico
posible?

i

Posibles Diagnésticos
Enf. Pericardica.
Valvulopatia.
Coronariopatia.
Arritmia.
Restriccion pulmonar.
Embolismo pulmonar crénica

Examenes
Nivel 3

¢Diagndstico
posible?

G (o)

Y

Posibles Diagndsticos
RGE
Enfermedad coronaria.

Desacondicionamiento.
HIP.

Posibles Diagnésticos
Considerar disnea psicégena




82

Nivel 1:
Hemograma - Perfil metabélico -
Rx.de Térax - ECG -
Espirometria - Saturometria

Nivel 2:
Ecocardiograma - Péptido cerebral
natriurético - Pruebas de funcion
pulmonar - GSA - TAC de Térax - Holter -
Camara Gamma - CentelloV/Q

Nivel 3:
Test de ejercicio cardiopulmonar - CCG -
FBC - PH Esofégico - Biopsia pulmonar
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Capitulo 15

OXIGENO CRONICO DOMICILIARIO (0CD)

Eduardo Giugno', Dr.César Augusto Salomone?
Hospital Cetrangolo’, Hospital Pifiero’

1

OCD: Conceptos a
tener en cuenta

F

“Uso terapéutico del 0, y su administracion a

concentraciones mayores de la que se halla en
el medio ambiente, con el objetivo de tratar o
prevenir las manifestaciones de la hipoxemia™.

Definicion:

Ha demostrado aumentar la supervivencia pacientes
con EPOC + insuficiencia respiratoria crénica (IRC).

IRC, entendiéndose que el efecto es a merced de la correccion de la
hipoxemia independientemente de cudl sea su causa, lo que no estd
aclarado, asi su efectividad no ha sido demostrada y resulta controvertida.

NO ha demostrado aumentar la supervivencia en
pacientes con EPOC + hipoxemia moderada.

NO hay consenso unanime y es controvertido su uso en
pacientes con EPOC con desaturaciones nocturnas y/o
desaturaciones durante el ejercicio.

Conceptualmente el beneficio de la OCD, por analogia se ha extendido
a otras enfermedades (respiratorias y no respiratorias) que generan
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Algoritmo de OCD

» EPOC (evidencia A)

- Otras enfermedades: Secuela fibrética - EPI-
Bronquiectasia, Fibrosis quistica, enfermedades

cardiovasculares, etc.

2 muestras ¢/ intervalo no < 2 semanas en
paciente clinicamente estable, 3 meses sin
agudizacion, y cumpliendo tratamiento
farmacolégico adecuado.

A

|

[ Pa 02 < 55 mmHg. J ( Pa 02 55-60 mmHg. J [ Pa 02 > 60 mmHg. J(*)
|
|
Evaluar situaciones
] ) ) OCD no ha t clinicas especiales
Poliglobulia relacionada HTP (4) demostrado
t con la IRC (Hto > 55%) ] la supervivencia

ICD ()

7

- Titular flujo de 02: mantener Pa 02 > 60 mmHg / Sat > 90%
L | * Administrarlo nunca menos de 16 hs / d.

+ M Flujo hasta alcanzar Sat. > 90% en suefio / Ejercicio

(4) HTP: hipertensién pulmonar.

() CD:insuficiencia cardiaca derecha.

\

Reevaluacion de la OCD — a los 30 /60 ds.
« Verificar el cumplimiento, cese tabaco.

« Evaluar su imapcto clinico.

«Valoracién gasométrica basal (descarta hipoxemia
grave ficticia).

» Gasometria con flujo de 02 prescripto, verificando
que se mantiene o no Pa02 > 60 mmHg.

* Revisiones periédicas annuales.




(*¢) Algoritmo orientativo para uso de OCD c¢/Pa02 = 60mmHg.

Pa 02 >60 mmHg.

[ Uso de OCD con ]

\/
[ Test de los 6 minutos J

(+)
Saturacion < 88 %
sostenido durante 2°

\
[ Oximetria Nocturna )

0 (+)

Tiempo de Saturacion < 90 %

>30% duracién de registro

P
 Mejora el aporte periférico de 02.
-\ la demanda ventilatoria.

+\ la hiperinsuflacién dindmica.

* Mejora la funcién cardiaca derecha.
+\ la disnea.

+ M la capacidad de ejercicio.

+ Mejora la calidad de vida.

« Facilita la rehabilitacion.

-

&

* Mejora la calidad del suefo.

*No \ el numero de ESV (1)

* La mejoria de la hemodinamia vascular
pulmonar es controvertida.

« Considerar la oxigenoterapia nocturna
si coexiste poliglobulia y /o ICD, asociados

a CPAP o Ventilacién mecanica.

RECORDAR que su uso

ha demostrado que modifique
la supervivencia

A

(1) ESV: Extrasistoles ventriculares.
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Algoritmo orientativo para uso de OCD en situaciones clinicas especiales

Uso de OCD en otras
situaciones clinicas.

Insuficiencia
cardiaca congestiva

|

Sindrome
hepatopulmonar

Disnea secundaria
al cancer

No evidencia beneficios
en la supervivencia o
grado funcional de los
pacientes excepto:

+ Su uso se considera paliativo.
+ Es menos eficaz que los opiaceos.

» Ha mostrado alivio sintomatico
en casos aislados.

« Estaria recomendado ¢/ Pa02
entre 50 - 60 mmHg.

En IC c / fraccién de eyeccidn

del VI < 45% y respiracion de

Cheyne-Stokes, donde estaria
recomendada la oxigenoterapia

nocturna asociada a VNI.

(&

* Mejora la respiraciéon de Cheyne-Stokes.

+\ la actividad simpatica.

/M la tolerancia al ejercicio.

» Mejora los parametros del suefo.
*» Mejora la funcién del VI.

* Mejora la calidad de vida.




Algoritmo orientativo para Ajuste del flujo de Oxigeno

[ Ajuste de flujo de Oxigeno J

Reposo Sueno Ejercicio

\ 4

\ 4

» Administrar 02 con canula nasal y utilizar

oximetro para confirmar saturacién > 90%. « Ajustar el flujo de 02 con el test de 6M
+ GSA con 02 ajustado, confirmando buena hasta alcanzar una Sp02 > 90%.

correccién de la Pa02 sin elevacién de la PaC02.

Habria 3 métodos:
¢ Mantener el mismo flujo de reposo.

* D el flujo en 1 0 2 It / min. para evitar la caida de la Sp02 nocturna:

+ La mayoria de las guias afirman que no hay riesgo de ™ PaC02
secundaria.

+ S/ embargo el 02 puede potencialmente generar hipercapnia
por diferentes mecanismos, fundamentalmente porque empeora
la hipoventilacién.
« Ajustarlo segtin monitorizacion continua (oximetria nocturna)
de Sp02 para mantenerla > 90%.
+ Dado el riesgo de hipercapnia secundaria, lo adecuado es evaluar
individualmente a cada paciente ¢/ IRC hipercépnica.
—» - Si de la PaC02 (> 10 mmHg) y/o \ de PH:
- Descartar presencia de SAHS. (%)
+Valorar VNI. (4)

(*) SAHS: sindrome de apneas-hipopnea suefo.

(4) VNI: ventilacién no invasiva.
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Tipos de Fuentes de Oxigeno

Facilmente disponibles ]

Almacenamiento por largo
tiempo sin pérdida

Proporciona 3- 4 Its/m con
pureza del 95 %

Oxigeno
Gaseoso | |

Duracién acotada
(2 ds.c/flujo 2 I/m en tubo de 6 m 3)

—[ Reemplazo frecuente ]

W—[ Portétiles corta duracién (3-4 hs). ]

Oxigeno
Liquido

—( Gran tamaio y pesados. ]

—[ Peligro de caida c/ efecto "torpedo“]

Facilmente disponible y facil manejo ]
Proporciona h/15 Its/m con pureza 99 %]
Ocupa poco espacio ]

Bajo costo de mantenimiento ]

Costo inicial alto

No son portatiles

Requiere uso de la electricidad ]

Requiere fuente gaseosa
suplementaria adicional

/N duracién (5-10 ds. c/flujo 2 I/m) ]

Rellenado domiciliario, con Unidades portatiles livianas
y /N duracion (4-8 hs.).

No consumo energia ]

Menor accesibilidad en determinadas zonas.]

Necesidad de venteo periodico ]

'

Riesgo de quemado por frio ]




Algoritmo orientativo de Criterio de eleccion de la Fuente

( Criterio de eleccién de la Fuente )

* Paciente no ambulatorio.

» Autonomia de movimiento
limitada

* Paciente con movilidad
relativamente conservada.

« Activa vida social.

* Paciente no ambulatorio.
relativamente conservada.

* Ocacionales salidas
domiciliarias.

Concentrador

Oxigeno Liquido
(tanque reservorio)

Asociado a mochila portatil

Concentrador

de 02 liquido y/o +

concentrador portatil).

02 Gaseoso portatil
de aluminio
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Capitulo 16

NEUMONI{A AGUDA DE LA COMUNIDAD

Ariel RL Manti', Silvana E Marquez?
Servicio de Terapia Intensiva, Hospital San Juan de Dios, La Plata’,
Servicio de Neumonologia, Hospital San Juan de Dios, La Plata’

Definicion

NAC es una infeccion aguda del parénqui-
ma pulmonar que se manifiesta por signos
y sintomas de infeccién respiratoria baja,
asociados a un infiltrado nuevo en la radio-
grafia de térax (Rx Tx) producido por dicha
infeccion, y se presenta en pacientes no
hospitalizados durante los 14 dias previos
ni residido en instituciones geridtricas o de
cuidados crénicos.'

Definicién de Vigilancia
Epidemioldgica:?

Definicion de caso:
Enfermedad respiratoria aguda febril (> 38°)
con tos, dificultad respiratoria y taquipnea.

Caso confirmado por radiologia:

Caso sospechoso con radiologia que mues-
tra un infiltrado lobar o segmentario y/o de-
rrame pleural.

Sinénimos diagndsticos:

Neumonia, Neumonia de la comunidad, Neu-
monia bacteriana, Neumonia viral, Neumonia
atipica, Neumopatia aguda, Neumonitis, Pul-
monia, Bronconeumonia, Sindrome neumé-
nico, NAC.

Neumonia bacteriana por laboratorio:

Caso sospechoso:
Todo paciente hospitalizado, con diagnds-

tico médico de neumonia contraida en la
comunidad.

Caso probable de neumonia bacteriana Todo
caso sospechoso en el que la radiografia de
térax muestre un patrén radiolégico com-
patible con neumonia bacteriana.

Caso confirmado de neumonia bacteriana:

Todo caso probable de neumonia bacte-

riana en el cual se identificd o cultivo el H.

influenzae, el S. neumoniae u otra bacteria
en la sangre o en el liquido pleural.

La notificacién por SIVILA de neumonia bac-
teriana se encuentra en revision.

Aspectos diagndsticos

Hallazgos clinicos: tos, disnea, producciéon
de esputo, fiebre y estertores (80% de los
casos) y a veces puntada de costado (dolor
pleuritico).

Rx térax: Infiltrados parenquimatosos asocia-
dos alos signos clinicos antes mencionados
hacen diagnéstico de neumonia.La presen-
cia de infiltrados sin signos ni sintomas de
infeccion sugiere diagndsticos diferencia-
les no infecciosos. Este método tiene valor
prondstico permitiendo objetivar numero
de lébulos comprometidos, presencia de
derrame pleural o cavitacién.

Diagndstico microbiolégico: permite la con-
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firmacion del agente etioldgico responsa-
ble y ajustar el tratamiento.

Categorias de diagnostico etiolégico en
pacientes con NAC'

Etiologia definitiva

1) Aislamiento de un patégeno respiratorio
en una muestra estéril: Sangre, liquido pleu-
ral, BAL 104, CPT 105, AT 106

2) Aislamiento de L. pneumophyla o M. tu-
berculosis en esputo.

3) Deteccion de Ag de L. pneumophyla sero-
grupo 1 en orina.

4) Seroconversién: aumento = de 4 titulos
para los siguientes patdgenos en 2 mues-
tras: fase aguda y convalecencia en paralelo:
M. pneumoniae (lgG, IgA o IgM), Coxiella
burnetti, L pneumophyla (serogrupos 1-6)

5) Presencia de Ac IgM > 1/120 contra C.
pneumoniae.

6) Seroconversidn para virus respiratorios:
Sincitial Respiratorio, Parainfluenza 1,2 y 3,
Influenza A y B, Adenovirus, etc

7) Deteccion en muestras respiratorias: Aspi-
rado nasofaringeo, hisopado nasofaringeo,
hisopado nasal combinado con hisopado fa-
ringeo u otras muestras respiratorias como:
aspirado traqueal, lavado bronquial, lavado
broncoalveolar, liquido de derrame pleural
o biopsias de pulmén, por IF o PCR de di-
chos virus.?

8) Aglutinacién de latex positiva para Ag
neumocédccico en liquido pleural.

9) PCR positiva para S.pneumoniae en mues-
tras respiratorias invasivas.

Etiologia Probable

1) Aislamiento de un patégeno respiratorio
predominante en el cultivo de esputo que

tenga correlacién con el morfotipo hallado
en la tincion de Gram, Util en la eleccién del
tratamiento inicial.

2) Serologia positiva en agudo para M.
pneumoniae 1/64, C. pneumoniae 1/512,
L. pneumophyla 1/256, C. burnetti fase 1 ele-
vado, C psitacci 1/32.

Ag urinario para S. pneumoniae por inmu-
nocromatografia positivo.

Abordaje clinico y seleccion del sitio de
cuidado: (modificado de Neumonia aguda
adquirida en la comunidad en adultos: Ac-
tualizacion de los lineamientos para el trata-
miento antimicrobiano inicial basado en la
evidencia local del Grupo de Trabajo de Sud-
américa (ConsenSur ll). Bantar C et al, Rev.
chil.infectol.v.27 supl.1 Santiago jun.2010%).



Paciente con NAC

CRB 65 + Sat 02

y

CRB 65 =0y Sat 02 > 90%

v

Imposibilidad de medicacion oral .
Falta de soporte familiar
Derrame pleural
2 o comorbilidades *

Y v

NO S|

v

Tratamiento ambulatorio

* Comorbilidadesy variables predictoras de
mortalidad:’

+ Alcoholismo

* Insuficiencia renal

* Hepatopatia

* Enfermedad cerebrovascular

* Neoplasia

* Enfermedad pulmonar crénica

* Diabetes

* Insuficiencia cardiaca

* Internacion en el afio anterior por NAC

Factores de riesgo para la aparicién de
neumococo resistente a la Penicilina:

+ Edad mayor a 65 afos

 Tratamiento con lactamicos en los 3
meses previos

v

CRB 65 =0y Sat 02 <90% o
CRB65=1-4

v

——» Hospitalizacion

v

Criterios ATS 2007**:
1 Mayor o 3 menores

v v

NO S|
Sale General Terapia intensiva

* Alcoholismo

*Inmunodepresiéon

« Comorbilidades

+ Contacto con nifos de jardin de infantes

* Haber padecido neumonia en el afio previo

**Criterios ATS IDSA 200757

Mayores:
* Necesidad de Ventilacion mecdnica Invasiva
* Requerimiento de Vasopresores

Menores:

* Frecuencia respiratoria = 30 ciclos/minuto
+ Pa02/FiO2 > 250

« Radiologia: Infiltrados multilobares

« Confusién/Desorientacion

* Uremia (BUN = 20mg/dI)
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* Leucopenia (<4000/mm3)

* Trombocitopenia (<100.000/mm3)

* Hipotermia (<36°C)

* Hipotension que requiera reanimacion
agresiva

EVALUACION DIAGNOSTICA EN PACIENTES
CON SOSPECHA DE NAC'

En ambulatorios menores de 65 anos y sin
comorbilidades:

a) Opcién minima: RxTx de frente

b) Opcién maxima: RxTx de frente y perfil,

Gram y cultivo de esputo y recuento y fér-
mula leucocitarios

En ambulatorios 65 afnos o con
comorbilidades:

a) Opcidon minima: RxTx de frente + labo-
ratorio basico (hemograma, uremia, gluce-
mia, orina)

b) Opcién méxima: RxTx de frente y perfil +
laboratorio basico + Gramy cultivo de esputo

Etiologia probable segiin comorbilidades’

En internados (neumonia “moderada’;
no en UTI):

a) Opcion minima: RxTx de frente + labora-
torio segun la situacién clinica + exdmenes
microbiolégicos habituales

b) Opcidon maxima: RXTx de frente y perfil +
gases en sangre (u oximetria) + examenes
microbioldégicos especiales

En NAC grave (internados en UTI)

a) Opcién minima: RxTx de frente y perfil +
laboratorio segun la situacion clinica + exa-
menes microbiolégicos habituales (inclu-
yendo virus de inmunodeficiencia humana
con consentimiento) + gases en sangre.

b) Opcién maxima: idem al anterior + exa-
menes microbioldgicos especiales + consi-
derar realizar estudios broncoscoépicos con
muestreo para bacteriologia en pacientes
intubados.

COMORBILIDAD

COMORBILIDAD

EPOC y/o tabaquismo

S.pneumoniae, Haemphilus influenzae,
Mycoplasma catharrhalis, Legionella pneumophilla,

Diabetes

Neumonia bacteriémica por S.pneumoniae,
Staphilococcus aureus

Residente en geridtricos

S.pneumoniae, BGNA, H. influenza, S. aureus, anaerobios,
Chlamydia pneumoniae

Alcoholismo

Streptococcus pneumoniae, anaerobios, BGNA,
Mycobacterium tuberculosis




Mala higiene dental

Anaerobios

Epidemia de Legionelosis

Legionella pneumophilla

Drogadicciéon endovenosa

S.aureus, anaerobios, M. tuberculosis, Pneumocistis jiroveci

Infeccion con HIV temprana

S.pneumoniae, H. influenzae, M. tuberculosis

Infeccion con HIV tardia

Igual que el anterior mas P, jiroveci, Cryptococcus sp.,

Histoplasma sp

Aspiracion masiva

Anaerobios, BGNA, Neumonitis quimica

Obstruccion de la via aérea

Anaerobios, S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus

Epidemia de Influenza

Influenza, S. pneumoniae, S. aureus, H. influenzae

Contacto con aguas estancadas,
banados

Leptospira interrogans

Exposicion a aves

C. psitacci, Cryptococcus neoformans,
Histoplasma capsulatum

Exposicién a roedores contaminados

Hantavirus

Exposiciéon a murciélagos

Histoplasma capsulatum

Exposicién a conejos

Franciscella tularensis

Exposicidn a animales de granja o
gatos parturientos

Coxiella burnetti

Enfermedad estructural del pulmén
(bronquiectasisas, fibrosis quistica)

Pseudomonas aeruginosa, P.cepacia, S aureus

Viajes a zona endémica de micosis

Coccidioides immitis, Paracoccidioides brasiliensis,
H. capsulatum

Tratamiento antibidtico reciente

S.pneumoniae resistente, P.aeruginosa

Posibilidad de guerra bacterioldgica

Bacillus antracis, F. tularensis, Yersinia pestis
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Tratamiento (modificado de Neumonia Adquirida en la Comunidad Guia Practica de un
Comité Intersociedades. Luna CM et al. Medicina (Buenos Aires) 2003; 63:319-343)

Grupo 1:Pacientes ambulatorios

a- Menores de 65 aiios sin comorbilidades, en ausencia de tasas elevadas de

neumococo resistente en la comunidad y que no realizé tratamiento antibiotico
en los ultimos 3 meses
Patégenos blanco: Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma Pneumoniae,

Chlamydia Pneumoniae
. Antibidtico Dosis y via de Comentarios

Tratamiento administracién

sugerido
Amoxicilina 1grc/8-12hs.VO
Eritromicina 500 mg ¢/6 hs.VO El orden es aleatorio.

. , . - — La eleccion de los macrélidos

Alternativa y alégicos Claritromicina 500 mg ¢/12 hs.VO depende de su tolerancia,

Azitromicina 500 mg/dia disponibilidad y costo.

b- Con comorbilidades y/o mayores de 65 afios
Patégenos blanco: S. Pneumoniae, H. Influenzae, S. Aureus y Bacilos Gram negativos

aerobios (BGNA
. Antibiético Dosis y via de Comentarios
Tratamiento administracién
sugerido

Amoxicilina/ Clavulanato

875/125 mg ¢/8-12 hs.VO

Amoxicilina/Sulbactam

875/125 mg ¢/8-12 hs.VO

Alternativa y alégicos

Levofloxacina

750 mg/dia VO

Moxifloxacina

400 mg/dia VO

Ceftriaxona

1 gr/dia IM

1-El orden de eleccion
de las quinolonas
es aleatorio.

2- Ceftriaxona:
NO en alérgicos




Grupo 2: Pacientes que requieren internacion en sala general

a- Menores de 65 aios, sin comorbilidades y con fuerte sospecha de etiologia neu-
mococcica, sin riesgo de neumococo resistente
Patégeno blanco: S. pneumoniae

ATB Dosis y Via Comentarios
Tratamiento Ampicilina o 1grc/6hslv La eleccion depende de la

sugerido

Claritromicina

500 mg c/12 hs IV

disponibilidad y del costo.

Alternativa y alégicos

Clindamicina o
Levofloxacina

600 mg c/8 hs IV
750 mg c/12 hs IV

b- Con comorbilidades y/o mayores de 65 afios o uso de antibiéticos en los

ultimos 3 meses

Patégeno blanco: S. pneumoniae, H. influenzae, M. pneumoniae, C. pneumoniae,
S.aureus, BGNA, L. pneumophilla

ATB

Dosis y Via

Comentarios

Tratamiento

Ampicilina/Sulbactam

1,5gr.c/6 hs IV

1-B Lact + Inhibidores

sugerido Amoxicilina/clavulanato | 1,5 gr.c/8 hs IV de lactamasas
Amoxicilina/Sulbactam _’“Z“O.r potencial de
Levofloxacina o 750mg IV/dia inducir reS|sten.C|a
moxifloxacina 400 mg VO que cefalosporinas de
+ 9 3° generacion.
Claritromicina o 500 mg c/12 hs IV
Ciprofloxacina 400mg c/12hs IV

Alternativa Ceftriaxona o 2 gr./dia IV 2- En caso de no disponer
Cefotaxime 1gr.c/6hs. de mac.rélidos o .
Levofloxacina o 750mg IV/dia fluroquinolonas IVy si
moxifloxacina 400 mg VO no hay factores que
+ alteren significativamente
P . la absorcion de los ATB
Claritromicina o 500 mg c/12hs IV podran administrarse
Ciprofloxacina 400 mg /12 hs IV dichas drogas por via oral.

Alérgicos Levofloxacina 750 mg c/24 hs IV

o

Ciprofloxacina
+
Clindamicina

400 mg c/12 hs IV

600 mg c/8 hs IV
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Grupo 3:Pacientes con NAC grave que requieren internacion en UTI

a-Sin factores de riesgo para P.aeruginosa

Patogeno blanco: S.pneumoniae, H. influenzae, M. pneumoniae, C. pneumoniae,
S.aureus, BGNA, L. pneumophilla.

ATB

Dosis y Via

Comentarios

Tratamiento

Ampicilina/sulbactam

1- 8 lactédmicos +
inhibidores de mayor

sugerido Amoxicilina/clavulanato | 1,5gr.c/8 hs IV potencial de inducir
Amoxicilina/Sulbactam | 1,5gr.c/6 hs IV resistencia que
+ cefalosporinas de 3°
Claritromic.ina o 500mg c/12 hs IV g?;eégi;ggﬁdna o
Levofloxacina 750 mg c/24 hs IV quinolonas resp.
No estan disponibles se
pueden reemplazar por
Ciprofloxacina IV
Alternativa Ceftriaxona o 2gr/dialv 3-En caso de no
Cefotaxime 1gr.c/ 6 hs. disponer de macrélidos
o fluoroquinolonas IV y si
+ no hay factores que
Claritromicina o 500 mg c/12hs IV alteren significativamente
Levofloxacina 750 mg c/24 hs IV la absorcion de los ATB
podran administrarse
dichas drogas por via oral
Alérgicos Levofloxacina 750 mg ¢/24 hs IV

+
Clindamicina

600 mg c¢/8 hs IV

Grupo 3:Pacientes con NAC grave que requieren internacion en UTI
a- Con factores de riesgo para P.aeruginosa
Patégeno blanco: P. aeruginosa, S.pneumoniae, H. influenzae, M. pneumoniae,
C.pneumoniae, S. aureus, BGNA, L. pneumophilla.

ATB Dosis y Via Comentarios
Tratamiento Cefepima 2gr.c/12hs IV 1-Se recomiep(i.a utilizar
sugerido o 2 ATB con actividad

Piperacilina/tazobactam
o

Imipenem

+

Ciprofloxacina

459grc/6hslV
500mg c/ 6 hs IV

400 mg c/8 hs IV

antipseudomona
asegurando ademas
cobertura frente a
S.Pneumoniae y otros
patégenos blanco.




anterior

+ Considerar el

uso de Vancomicina o
Linezolid

(cavitacion, empiema,
uso de ATB o influenza
reciente)

Alternativa Cefepime o 2grc/12hs IV 2- Recordar que
Piperacilina/tazobacamo| 4,5grc/6hslIV Ceftazidima no tiene
Imipenem actividad frente a
+ 500mg ¢/ 6 hs IV E PneukToniae-

fHea 15 ma/ka/dia os carbapenems se

Amikacina (en dgsisgL'Jnica) v consideran ATB utiles
+ . . de reserva intentando
Claritromicina o 500mg c/12hs IV prevenir aparicion de
Ceftazidima 2grc/8hslIv resistencias.
+
Levofloxacina 750 mg c/24 hs

Alérgicos Aztreonam 2grc/8hsIv
+
Levofloxacina 750 mg/dia IV
+
Amikacina 15 mg/kg/dia

(en dosis unica) IV
Conriesgo de SAMR Idem al tratamiento 500 mg/6 hs IV Considerar carga

inicial de 1000 mgy
luego 500 mg/6hs.
Controlar Vancocinemia
600mg/12 hs IV

La duracién del tratamiento es variable os-
cilando entre 7 y 10 dias pudiendo ser ma-
yor dependiendo de su gravedad, presencia
como agentes etioldgicos de bacilos Gram
negativos no fermentadores o microorganis-
mos intracelulares o complicaciones tales
como empiema o absceso.

En las NAC que requieren internacién es po-
sible cambiar el antibidtico desde lavialV a
la oral rdpidamente una vez que el paciente
muestra evidencias de mejoria clinica du-
rante los primeros dias de hospitalizacién.
El paciente candidato a realizar

el cambio de la terapia IV a oral debe reunir
algunos criterios, a saber: mejoria de la tos
y taquipnea, temperatura menor de 37,8°C
durante 8 hs.y adecuadas ingesta oral y ab-
sorcidn gastrointestinal, que no interfieran
con la biodisponibilidad de la medicacién.
Entre los pacientes no aptos para el cambio
precoz se encuentran los que han tenido
bacteriemia por Staphylococcus sp., infec-
cion por P. aeruginosa, por S. pneumoniae
con compromiso extrapulmonar y neumo-
nia por Legionella.!
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Capitulo 17

ALGORITMOS DE DIAGNOSTICO, ESTADIFICACION Y
TRATAMIENTO DEL CANCER DE PULMON NO

CELULAS PEQUENAS

Basadas en el Consenso Intersocietario Argentino
de Cancer de Pulmoén. Ano 2012.

Artemio Garcia
Hospital Posadas

INCIDENCIA, PREVALENCIAY
SUPERVIVENCIA

El cadncer de pulmén (CP) es la causa de
muerte por cancer mas frecuente, siendo
responsable del 24% de las muertes en
hombres y 21% en mujeres, en los EE. UU.
En nuestro pais el CP, fue responsable en
2008 de 10296 casos nuevos (9,8% de la
incidencia de cancer), sin discriminar por
sexos, con 8.916 defunciones (15,4% de la
mortalidad por cancer). Existen factores ge-
néticos, factores ambientales y factores de
riesgo, como el consumo de tabaco. Este es
la principal causa de CP y representa aproxi-
madamente el 90% de los casos en los pai-
ses occidentales. La exposicién ocupacional,
como el asbesto (o amianto), ha demostra-
do un aumento de siete veces de riesgo de
CP. También presentan riesgo aumentado
los trabajadores relacionados con la indus-
tria del arsénico, azufre, cloruro de vinilo,
hematita, materiales radiactivos, cromatos
de niquel, productos de carbén, gas mos-
taza, éteres de cloro metilo, gasolina y deri-
vados del diésel, hierro, berilio, silice, etc. El
radén es un gas radiactivo que se produce
por la desintegracién natural del uranio. La

relacién con CP se establecié por primera
vez en los mineros. Mas tarde, se demostré
que las personas expuestas a niveles eleva-
dos de raddn en sus casas tenian alto ries-

go de desarrollar CP. Factores ambientales:

Existe asociacion causal entre la exposicion
ambiental al humo del tabaco y el CP lo que
permite explicar un riesgo superior al 20%
para el desarrollo de CP en no fumadores.

Estadificacion del Cancer de Pulmon. (CP)

ESTADIO T N M
Ca.oculto Tx No Mo
Estadio o Tis No Mo
Estadio IA Tia, Tib No Mo
Estadio IB Taa No Mo
EstadiollA | Tia,b N1 Mo
Taa N1 Mo
Tab No Mo
Estadio IIB Tob N1 Mo
Estadio llIA | T4, T2 N2 Mo
T3 N1,N2 Mo
Estadio lllB | Ta No, N1 Mo
CualquierT | N3 Mo
Estadio IV CualquierT | CualquierN | Mia
Mib
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T (tumor)

TX:Tumor no evaluado o tumor descubier-
to por células positivas en citologia de es-
puto o lavado bronquial pero sin evidencia
en imagenes o en endoscopia

TO:Sin evidencia de tumor primario

Tis: Carcinoma in situ

T1: tumor = 3 cm, rodeado por pulmén o
pleura, sin evidencia broncoscépica de inva-
sion mas proximal que el bronquio lobar.(*)
Tla:tumor=2cm
T1b:tumor>2cmy=<3cm

(*) Un tumor de presentacién muy infre-
cuente, con diseminacion superficial alo lar-
go del bronquio, de cualquier tamafo con
componente invasor limitado a la pared del
bronquio, que puede extenderse al bron-
quio principal se considera tambiénT1a
T2:tumor >de 3 cm pero<7cm
T2a:tumor >3 cm pero<5cm

T2b:tumor > 5 cm pero <7 cm

Tumor que invade bronquio principal a no
menos de 2 cm de la carina. Tumor que in-
vade la pleura visceral. Tumor asociado con
atelectasia o neumonitis obstructiva pero
sin comprometer todo el pulmon.
T3:Tumor > 7 cm. o, tumor que invade cual-
quiera de las siguientes estructuras:

Pleura parietal, pared toracica, diafragma,
nervio frénico, pleura mediastinal, pericar-
dio parietal; el bronquio principal a menos
de 2 cm de la carina pero sin involucrar la
carina; tumor con nédulo tumoral separado
en el mismo Iébulo; asociado a atelectasia
0 neumonia obstructiva de todo el pulmon.
T4:Tumor de cualquier tamano que invade
cualquiera de las siguientes estructuras:
Mediastino, corazén, grandes vasos, traquea,
nervio laringeo recurrente, eséfago, cuerpos
vertebrales, carina, o posee nédulo tumoral
separado en otro lI6bulo del mismo pulmén
N: Ganglios linfaticos regionales

NX: Los ganglios linfaticos no pueden ser
evaluados

NO: Sin ganglios linfaticos metastasicos
N1: metastasis en ganglios linfaticos ipsila-
terales peribronquiales y/o hiliares o intra-
pulmonares, incluidos ganglios con invasion
directa.

N2: Metastasis en ganglios mediastinicos o
subcarinales ipsilaterales

N3: Metastasis en ganglios linfaticos
contralaterales mediastinicos; hiliar, ipsi

o contralateral; escaleno o supraclavicular.
M: metastasis a distancia

MX: No puede ser evaluada la presencia de
metastasis a distancia

MO: Sin metastasis a distancia
M1:Presencia de metéstasis

M1a: Nédulo tumoral separado en pulmén
contralateral

Tumor con nédulos pleurales o derrame pleu-
ral o pericardico positivo

M1b: Metastasis a distancia

RECOMENDACIONES

El paradigma en la estadificacién clinica
es excluir la presencia de metastasis gan-
glionar con la mayor exactitud para ofrecer
al paciente el mejor tratamiento posible,
que es la resecciéon pulmonar, ya que el
compromiso ganglionar mediastinal indi-
ca mal pronéstico.

Recomendaciones de la

Estadificacion Mediastinal:

Debe realizarse en:

1.Todo paciente con sospecha o diagnésti-
co de CP y evidencia de enfermedad hiliar/
mediastinal en la estadificacion no-invasiva
(TC o PET).

2.Todo paciente con sospecha o diagndsti-
co de CP, con estadificacion no-invasiva ne-
gativa [NOQ], pero con alguna de las siguientes
caracteristicas:

i.Tumor primario mayor a 3 cm de didmetro
ii. Lesiones centrales

iii. Adenocarcinoma



3. Se recomienda biopsiar al menos las si-
guientes estaciones: paratraqueales dere-
chos [4R], izquierdos [4L] y subcarinales [7].
4. Ante la presencia de evidencia de enfer-
medad mediastinal en TC o PET y una TBNA

TAC

estandar 6 EBUS-TBNA negativo, se reco-
mienda la realizacion de mediastinoscopia
para confirmar la ausencia de metdstasis
mediastinales.

:
o)

N iNZ

I |
(Escamoso -T ) (No escamoso 0 >T1 )—>(Conﬁrtmacic’>n histoldgica )

(Mediastinoscopia (EBUS )

SN

TRATAMIENTO DEL CPNCP ESTADIOS 1Y II
A:TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Recomendaciones:

1:En pacientes en estadios | y Il y sin contra-
indicaciones médicas, la reseccién quirurgi-
ca es recomendada. Grado de recomenda-
cion (GR) A

2: Se aconseja que los pacientes sean eva-
luados por un cirujano tordcico, aun si se
consideran terapéuticas no quirdrgicas.

3: Los pacientes con CPNCP estadios 1y 2
y en condiciones médicas para tratamiento
quirdrgico se recomienda lobectomia so-
bre reseccion segmentaria. (GR) A

4. En pacientes con comorbilidades que no
pueden tolerar una reseccién lobar o ma-
yor, se recomienda RS sobre tratamiento no
quirurgico. No se recomienda la reseccion
en cufa o nodulectomia.

Tratamiento
multimodal

Positiva

5:VATS es una alternativa valida a la toraco-
tomia en pacientes candidatos a reseccién

anatémica (lobectomia o segmentectomia).

6: Debe realizarse muestreo o vaciamiento
mediastinal en pacientes a quienes se efec-
tua reseccion por CPCNP en estadio I.

7: En pacientes con tumores centrales o
localmente avanzados, por invasion del [6-
bulo adyacente, que estén en plan de rea-
lizarse reseccién completa, es preferible la

lobectomia extendida a la neumonectomia.

Estrategias de tratamiento para CPNCP
en estadio Il

Estadio IIA

*T2bNOMO: Lobectomia con vaciamiento
ganglionar mediastinal (9) (GR A)

+ Se puede considerar quimioterapia adyu-
vante en pacientes de alto riesgo (tumores
pobremente diferenciados, invasién vascu-
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lar, reseccién en cuia, margen de reseccion
minimo, tumores de mas de 4 cm, invasion
de pleura visceral.

*T1a-b o T2a N1MO: Lobectomia con vacia-
miento ganglionar mediastinal (GR A),agre-
gando quimioterapia adyuvante (GR A)

Estadio IIB

*T2bN1MO:Lobectomia con vaciamiento gan-
glionar mediastinal (9) (GR A),agregando qui-
mioterapia adyuvante (GR A). Se puede con-
siderar anadir radioterapia si existen factores
adversos (diseccion mediastinal inadecuada,
invasion extracapsular, multiples ganglios
comprometidos, margenes inadecuados).

* T3ANOMO: Lobectomia con vaciamiento gan-
glionar mediastinal (GR A). Considerar qui-
mioterapia adyuvante.Se puede anadir radio-
terapia si existen factores adversos (diseccion
mediastinal inadecuada, invasion extracapsu-
lar, multiples ganglios comprometidos, mar-
genes inadecuados).

* T3NOMO del SULCUS: Realizar quimio radio-
terapia de induccién, cirugia y quimioterapia
post-operatoria (GR A).

B: TRATAMIENTO RADIANTE

Se aconseja el tratamiento radiante (RT)
para los estadios tempranos del CNPC:

a) cuando no son pasibles de cirugia

b) cuando necesitan tratamiento radiante
posterior a la cirugia.

RT Externa con técnicas 3D (Radioterapia
Tridimensional Conformada) 6 IMRT (Ra-
dioterapia de Intensidad Modulada):

Se utiliza como tratamiento combinado de
quimio-radioterapia post cirugias que van
a una reoperacion y persisten como R1 6
R2 (Se define como RO: reseccién comple-
ta, con margen negativo; R1: Reseccion con
remanente microscépico / margen com-
prometido, y R2: Reseccion incompleta con
remanente macroscopico.

SBRT / SART (Stereotactic Body Radiation
Therapy / Stereotactic Ablative Radiation
Therapy = Radioterapia Estereotaxica Ex-
tracraneal /Radioterapia Ablativa Extra-
craneal).

SBRT es la indicacion preferente vs la RT
Externa conformada, cuando nos encontra-
mos con E IA - IB médicamente inoperables.

RECOMENDACIONES PARA EL
TRATAMIENTO DEL ESTADIO Il

Radioterapia

1. CPNCP localmente avanzado irresecable:
la radioterapia debe ser incluida como una
parte del tratamiento.

2. La seleccién de pacientes para radiote-
rapia tordcica definitiva con intento curati-
vo debe incluir: performance status 0, 1, 2;
funciéon pulmonar adecuada; enfermedad
confinada al térax; excluye derrame pleural
maligno.

Quimioterapia (QT)

1. QT en asociacion con radioterapia tora-
cica definitiva es apropiada para pacientes
con CPCNP localmente avanzado irreseca-
ble en buen performance status.

2. QT asociada a radioterapia prolonga la
supervivencia sobre la radioterapia sola. Es
apropiado para pacientes con performance
status O-1.

3.La QT debe contener platino.

4. El inicio de la QT debe ser luego del diag-
néstico de CPCNP irresecable. Retardar su ini-
cio disminuye el beneficio en la supervivencia.
5.La QT debe ser administrada previamen-
te a la cirugia en aquellos pacientes con es-
tadio lllA.

6. El esquema de QT debe estar basado en
Platino y deben ser tres ciclos previos a la
cirugia como minimo.



Estadio I-II
Ti-2 NoMo Ti-2 NitMo/ TsNoMo

OPERABLES

MEDICAMENTOS

INOPERABLES

[Estadl’ol ] Estadio Il ]

\/

A ““
[SBRT] [ RT Externa ]

Cirugia

(G55 )
QT +RT :

( Estadio IIA J

(Estadio |

v

—

DIAGRAMA DE FLUJO PARA TRATAMIENTO RADIANTE ESTADIO IlIA

Estadio Ill A
TaNoMo/ Ts-a NiMo Ti3 N2Mo

CIRUGIA BULKY
Py \/
NO CIRUGIA  |---- t-»-  NO BULKY
\ 4
v v QT + RT (CRT)
PREOPERATORIA
QT + RT (CRT)
DEFINITIVA (Neoadyuvante)
\
QT INDUCCION
Y Y A\
AP RCen RE-EVALUAR
mediastino mediastino

v i v
QT + RT (CRT) , Completar
DEFINITIVA E CIRUGIA ] QT +RT (CRT)
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DIAGRAMA DE FLUJO PARA TRATAMIENTO RADIANTE ESTADIO IIIB

Estadio Ill B
T1-3 NsMo/ TaN2-3Mo

\

QT + RT (CRT)
DEFINITIVA

v

TOXICIDAD PULMONAR POR RT

t TUMOR GRANDE POSIBILIDAD ]

RECOMENDACIONES PARA
QUIMIOTERAPIA ADYUVANTE

ESTADIOI A, IB <4 cm:No hay evidencias que

demuestren el beneficio de la QT adyuvante.

ESTADIO IB > 4 cm: Se puede considerar el
uso de QT adyuvante.

ESTADIO Il 'y lll: Se recomienda el uso de QT
adyuvante.

Los regimenes son basados en platino con
el agregado de vinorelbine, etopésido y
vinblastina.

TRATAMIENTO EN ESTADIO IV
Primera linea de tratamiento

QT:

El tratamiento estandar es la QT de dos dro-
gas basada en cisplatino o carboplatino.
Las drogas que pueden combinarse platino
son docetaxel, paclitaxel, vinorelbine, pe-

A4

QT INDUCCION

A4

QT + RT (CRT)
DEFINITIVA

metrexed y gemcitabine. Esquemas sin pla-
tinos son aceptables en pacientes con con-
traindicaciones a tratamientos con platinos.
Monoterapia es una opcién aceptable en
pacientes con PS ECOG 2

Bevacizumab asociado a QT basada en pla-
tinos en pacientes con PS ECOG 0-1.Bevaci-
zumab deberia usarse hasta progresion.
Gefinitib/ Erlotinib de eleccion en pacien-
tes con tumores que presentan mutaciones
del EGFR.

Crizotinib de eleccién en pacientes con tu-
mores ALK positvos.

Cetuximab asociado a cisplatino-vinorelbi-
ne es una opcién de tratamiento en pacien-
tes con tumores con expresién alta (= 200)
de EGFR (No aprobado auin por EMA/FDA /
ANMAT).

Pemetrexed asociado a cisplatino es una
opcién de tratamiento en pacientes con CP
NO €scamoso.



TUMORES DE LA PARED COSTAL BRONQUIO PROXIMO A LA CARINA,Y
MEDIASTINO (Ts-4 No.1)

QT +RT (CRT) ’ ‘ ot ’

CIRUGIA

NEOADYUVANTE NEOADYUVANTE

CIRUGIA

CIRUGIA
! I

EVALUAR §

REOPERACION i m m

CIRUGIA j«—| QT+RT || | EVALUAR Sl . A4
(CRT) Y REOPERACION | | QT? | RE
D ' OPERACION

@ v CONTROL
Completar QT +RT
(CRT)

4
IRUGIA
Qr QT+RT (CRT)

[ TUMOR DE PANCOAST j

v

[ PET-TC + RM de Cerebro j

A

EBUS (4) O
C.B.HORNER PARED MEDIASTINOSCOPIA
INVASION DE SOLAMENTE
RAQUIS O VASOS v v
Bx + Bx -

v

NEOADYUVANCIA
QT +RT

NEOADYUVANTE

QT +RT

STOP
v RESPUESTA RESPUESTA
;CIRUGIAS? CIRUGIA COMPLETA (5) PARCIAL

Y ! ¢ \
( TRATAMIENTO SISTEMICO? (3) ) ( cruGia DE Rescate | ((stop ) ( ciruaia )

(1) SAHS: Cirugia reservada a pocos centros con experiencia. (2) En centros que la practican en forma sistemética. (3) Quimioterapia adyuvante
de consolidacion. (4) EBUS disponible en pocos centros. (5) Si se hizo EBUS antes, ahora mediastinoscopia. De otro modo, remediatinoscopia.






Capitulo 18

ASMA

Dra.Beatriz Martinez', Dr. César Salomone?, Dr. Orlando Lopez Jove?,
Dra. Carolina Cattaneo*, Dr. Carlos Angiolini®
Hospital Dr.Héctor M. Cura, Olavarrfa'. Hospital Pifiero?. Hospital Cetrangolo’.

Hospital Fernandez*.

ASMA BRONQUIAL DEFINICION

* El asma es un trastorno inflamatorio
cronico de la via aérea en la cual partici-
pan diversas células y elementos celula-
res. La inflamacion cronica estd asociada
a un aumento en la hiperreactividad de
la via aérea que conduce a los episodios
recurrentes de sibilancias, disnea, opre-
sién tordcica, y tos, particularmente en
la noche o temprano en la manana.

* Estos episodios se asocian generalmen-
te a la obstruccion generalizada pero va-
riable en el flujo aéreo pulmonar que es
frecuentemente reversible espontdnea-
mente o con el tratamiento y que puede
evolucionar airreversible cuando es cro-
nico en relacion con una remodelacion
de la via aérea.

FACTORES QUE PUEDEN
DESENCADENAR O AGRAVAR LOS
SINTOMAS RESPIRATORIOS

* Infecciones virales

+ Alérgenos del hogar o laborales

* Humo de Tabaco

* Ejercicio - Aire frio

* Estrés - Risa

* Betabloqueantes ( en algunos pacientes)
+ Acido acetilsalicilico u otros AINE

* Exposicion a combustibles de biomasa

En algunos pacientes de alto riesgo estos
episodios son mas frecuentes y mas graves
y pueden resultar mortales.

CRITERIOS PARA ESTABLECER
EL DIAGNOSTICO DE ASMA

1. Antecedentes de sintomas respiratorios
variables.

2.Evidencia indicativa de una limitacién del
flujo aéreo espiratorio variable cuando el
VEF1 aumenta en mas de un 12 % y 200ml
(en los ninos > 12 % del valor del predicho)
después de la inhalacién de un broncodila-
tador. Esto se denomina “reversibilidad con
broncodilatador”.

La “variabilidad “ media diaria del PEF diur-
no es > 10%(en los nifos >13%).

EIVEF1 aumenta en mas de un 12%y 200ml
respecto al valor normal (en los nifios, en
12% del valor predicho) después de 4 se-
manas de tratamiento antiinflamatorio (en
ausencia de infecciones respiratorias).
Cuanto mayor sea la variacién o cuantas
mas veces se observa un exceso de varia-
cién, mayor confianza puede tenerse en el
diagnéstico.

Puede ser necesario repetir las pruebas
durante los sintomas, a primera hora de la
mafana o tras la suspensién de las medica-
ciones broncodilatadoras.

La reversibilidad con broncodilatador pue-
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de no darse durante las exacerbaciones gra-
ves o las infecciones virales. Si no hay una re-
versibilidad con broncodilatador cuando se
realiza la prueba por primera vez, el siguien-
te paso depende de la urgencia clinica y de
la disponibilidad de otras pruebas (pruebas
de provocacion bronquiales)

En muchos pacientes (25%-35%) con diag-
nostico presuntivo de asma no es posible

DIAGNOSTICO DE ASMA EN LA PRACTICA CLINICA

confirmar el diagnéstico. Si la funcién pul-
monar es normal se repiten las pruebas de
reversibilidad tras suspender la medicaciéon
durante 12 hs.

La funcién pulmonar debe registrarse en el
momento del diagnéstico,despuésde 3 -6
meses de iniciado el tratamiento y de forma
periddica.

Paciente con sintomas respiratorios
¢Son los sintomas tipicos de Asma?

|

SI

()

\ 4

Historia clinica/ exploracion
detallada respecto al asma

Urgencia Clinica y otros
diagndsticos improbables

Realizar espirometria /PEF
con prueba de reversibilidad.

Y

Tratamiento empirico
con ICSY SABA segun
las necesidades.

Revisar las respuestas.
Prueba diagnostica en
un plazo de 1-3 meses

A 4

o0l

(o)
©

A4

Anamnesis y pruebas adicionales
para diagndsticos alternativos
\4

Repetir en otrra ocasién o disponer

otras pruebas. -
;Confirma diagnéstico Asma?

Y \4

\4
(Tratamiento para el ASMA J

Considerar un ensayo de tratamiento
para el diagndstico mas probable o
remitir a nuevas pruebas

)

v
t Tratamiento para un ]

diagndstico alternativo




No controlado

Tres o0 mas caracteristicas
del asma parcialmente

controlada presentes en
cualquier semana.

despiertan paciente

Caracteristica Controlado Parcialmente
(todos los siguientes) controlado
(cualquier / semana)
Sintomas diurnos No (2 0 menos / semanas) Mas de 2 veces / sem
Limitacion No Alguna
actividades
Sintomas nocturnos/ | No Alguna

Necesidad
medicamento rescate

No (2 o menos / sem)

Mas de 2 veces / sem

Funcion Pulmonar

) Normal < 80% valor predictivo
(PEF /FEV, mejor valor personal
Exacerbaciones No Una o mas / afo* Unavez/sem

* Posterior a cualquier exacerbacion se debe de revisar bien el tratamiento para asegurarse que sea adecuado.
T Por definicién, cualquier exacerbacién que se presente durante una semana hace que durante esa semana el paciente

se clasifique como no controlado.

+No se contempla en nifos de 5 aios o menores la realizacion de pruebas de funcién pulmonar.

Sintomas
Exacerbaciones

Diagnéstico

Control de sintomas y
factores de riesgo

(incluida la funcién pulmonar)
Técnica de uso del inahalador
y adherencia

Preferencia del paciente

Medicaciones

para el asma
Estratégias no
farmacoldgicas
Tratamiento de factores
de riesgo modificables

Efectos secundarios &
Satifaccion .y(
del paciente ?y

»
Funcién pulmonar

O
i i PASO 4

ELECCION DEL PASO1 | PASO2 ! PASO 3
TRATAMIENTO H H
DE CONTROL H Dosis baia de ICS i Dosis bajas Dosis media/alta
PREFERIDO osis baja de ICS/ LABA* de ICS/ LABA

Otras opciones de
tratamientos de

control del ICS

Considerar | Antagonista de receptores
dosis baja

1 de leucotrienos (LTRA)
i Dosis bajas de teofilina*

Dosis medias /

altas de ICS
Dosis bajas de Dosis altas
ICS + LTRA deICS + LTRA

(0 + teofilina®)

(o + teofilina®)

PASO 5

Derivacion para
tratamiento adicional,
por ejemplo anti-IgE

Anadir dosis bajas de
corticosteroides orales

TRATAMIENTO
SINTOMATICO

Agonista beta, de accion corta (SABA) segun las necesidades

formoterol**

(SABA) segun las necesidades o dosis bajas de ICS/
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Prueba de control del Asma ACT

Puntaje 25 CONTROL TOTAL
Puntaje 20 a 24 CERCA DEL OBJETIVO
Puntaje menos de 20 LEJOS DEL OBJETIVO

Investigar a pacientes con pobre control o exacerbaciones a pesar del tratamiento

Ver al paciente usando inhalador.
Discutir adherencia

Rechequear en cada visita
Identificar pobre adherencia

Confirmar diagnostico de asma
Remover factores de riesgo

Espirometria, ICS, plan de accion
Tabaco, beta bloqueantes, AINES

Comorbilidades

Rinitis, obesidad, reflujo

Considerar tratamiento step up
Derivar a un especialista

Beneficios y riesgos
No logra control en 3 a 6 meses, o step 4

ABORDAJE ESCALONADO DEL
AJUSTE DEL TRATAMIENTO

Una vez iniciado el tratamiento del asma,
las decisiones que se van tomando se basan
en un ciclo de evaluacién, ajuste del trata-
miento y examen de la respuesta.

PASO 1: SABA segun las necesidades sin
medicacidn de control (esto esta indicado
tan solo si los sintomas son ocasionales, no
hay despertares nocturnos por el asma, no
ha habido exacerbaciones en el dltimo afio
y el FEV1 es normal).

Otras opciones: dosis bajas regulares de ICS
en pacientes con riesgo de exacerbacion.

PASO 2: Dosis bajas regulares de ICS junto
con SABA seguin las necesidades.

Otras opciones: Los LTRA son menos efica-
ces que los ICS; los ICS/LABA proporcionan
una mejoria mas rapida de los sintomas y el
FEV1 que los ICS solos, pero son mas caros y
la tasa de exacerbaciones es similar. Para el
asma puramente alérgica estacional, se ini-
cia el tratamiento con ICS de manera inme-
diata y se interrumpe 4 semanas después
de finalizada la exposicion.

PASO 3: Dosis bajas de ICS/LABA o bien
como tratamiento de mantenimiento junto

con SABA segun las necesidades, o bien me-
diante ICS/formoterol como tratamiento de
mantenimiento y sintomadtico.

En los pacientes con =1 exacerbacién en
el afo anterior, la estrategia de dosis bajas
de BDP/formoterol o BUD/formoterol como
medicacién de mantenimiento y sintoma-
tica es mas eficaz que el empleo de un tra-
tamiento de mantenimiento con ICS/LABA
con SABA segun las necesidades.

Otras opciones: dosis medias de ICS. Nifios
(de 6-11 anos): dosis medias de ICS. Otras
opciones: dosis bajas de ICS/LABA.

PASO 4: Dosis bajas de ICS/formoterol como
tratamiento de mantenimiento y sintomd-
tico, o bien dosis medias de ICS/LABA como
tratamiento de mantenimiento junto con
SABA segun las necesidades.

Otras opciones:dosis altas de ICS/LABA, pero
tienen mas efectos secundarios y aportan
pocos efectos beneficiosos adicionales; tra-
tamiento de control adicional, por ejemplo
LTRA o teofilina de liberacién lenta (adultos).
Nifos (de 6-11 anos): remitir al paciente a
una evaluacién y asesoramiento expertos.

PASO 5:Remitir a un estudio especializado y
considerar un tratamiento adicional.
Los tratamientos adicionales incluyen la te-



rapia anti-lgE (omalizumab) para el asma alér-
gica grave. El tratamiento guiado por el espu-
to, si se dispone de ello, mejora los resultados.
Otras opciones: En algunos pacientes pue-
de aportar un efecto beneficioso el uso de
dosis bajas de OCS pero se producen efec-
tos secundarios sistémicos a largo plazo.

* Step up sostenido (al menos 2-3 meses),
si los sintomas o exacerbaciones persisten
a pesar de 2-3 meses de tratamiento con-
trolador y considerar: técnica de inhalacién,
pobre adherencia, tabaco, comorbilidades.

* Step up corto (2-3 semanas) durante ex-
posicion alérgica o infeccion viral.

* Alcanzado el control y mantenido por 3
meses comenzar a reducir ICS 25-50% a in-
tervalos de 2-3 meses y tener plan de ac-
cion escrito.

EXACERBACION ASMATICA DEFINICION

* Las exacerbacion asmdtica se define como
la agudizacién de la enfermedad caracteri-
zada por un aumento progresivo en la difi-
cultad para respirar, sensacion de falta de
aire, sibilancias, tos y opresion tordcica una
combinacién de todos estos sintomas, oca-
sionada por la obstruccion intensa .

TRATAMIENTO

El manejo del agravamiento del asma y las
exacerbaciones deben entenderse como
parte de un espectro continuo que va des-
de el automanejo por parte del propio pa-
ciente con un plan de accién escrito para el
asma, al tratamiento de los sintomas mas
graves en atencion primaria, el servicio de
urgencias y el hospital.

La educacion sanitaria para el automanejo

efectivo del asma requiere:

- Autovigilancia de los sintomas y /o la funcién pulmonar

- Plan de accién escrito para el asma
- Revision médica regular

Todos los pacientes

Aumentar el tratamiento
sintomatico

Aumentar de forma temprana
el tratamiento de control

Revisar la respuesta

INICIAL O LEVE

Siel PEFo el FEV, .

son < 60% del mejor ¢

valor o no mejoran al cabo de ¢
48 horas ¢

L]

. . . L ]
Continuar con la medicacion e
sintomatica «

Continuar con la medicacion o
de control §

Afadir prednisolona 40-50 mg/ dia ¢

00000000000000000000000000 000

L]
Contactar con el médico :

TARDIO O GRAVE
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MANEJO DE EXACERBACION ASMATICA EN ATENCION PRIMARIA

[ATENCIO'N PRIMARIA

'

EVALUACION DEL PACIENTE

El paciente acude con una exacerbacién asmatica aguda o subaguda }

¢Esasma?
¢(Factores de riesgo para la muerte relacionada con el asma?

(Gravedad de la exacerbacion?

v v v

LEVE O MODERADA GRAVE PELIGRO PARA LA VIDA
Habla con frases cortas, prefiere Habla con palabras aisladas, se Amodorramiento,
estar sentado a recostado, no esta sienta inclinado hacia delante, confusion o térax silente
agitado. Aumento de la frecuencia estd agitado.
respiratoria. Frecuencia respiratoria > 30/ min.
No utiliza musculatoria accesoria. Uso de la musculatura accesoria
Frecuencia del pulso de 100-120 Ipm Frecuencia del pulso > 120 lpm
Saturacion de 0, (respirando aire Saturacién de 0, (respirando aire
ambiental) 90-95 % ambiental) 90 %
PEF > 50% del valor precdicho o PEF > 50% del valor precdicho o
del mejor valor personal. del mejor valor personal.
v URGENTE
INICIO DE TRATAMIENTO i L
SABA 4-10 inhalaciones mediante pMDI
+ camara de inhalacion, repetir cada 20
minutos durante 1 hora TRASLADO A CENTRO DE
Prednisolona: adultos 1 mg/ kg, méximo — EMPEORAMIENTO AS,'STENC'A AGUDA .
50 mg, nifos 1-2 m/ kg, maxima 40 mg Mientras se espera: adr:r1|n|§tralr i
oxigenoterapia controlada (si se dispone SABA, 0,; corticosteroide sistémico.
de ella): objetivo de saturacion 93 - 95%
(nifios 94 - 98%)

v

CONTINUACION DEL TRATAMIENTO con SABA segUin las necesidades
EVALUACION DE LA RESPUESTA AL CABO DE 1 HORA (o antes)
T
MEJORIA

}— EMPEORAMIENTO

EVALUACION PARA EL ALTA

Los sintomas han mejorado, no requiere SABA
Mejora del PEF, y valor >60 - 80% del mejor valor
personal

o del valor predicho

Saturacion de Oxigeno >94% respirando aire
ambiental

Recursos domiciliarios suficientes

v

SEGUIMIENTO

Tratamiento sintomético: reducirlo a un uso segun necesidades

Tratamiento de control: continuar con dosis superiores a corto plazo (1-2 semanas) o a largo plazo

(3 meses) segun la situacion de base para la exacerbacion

Factores de riesgo: verificar y corregir los facotres de riesgo modificables que puedan haber contruibuido
a producir la exacerbacion, incluida la técnica de uso del inhalador y la adherencia

Plan de accion: ;se comprende? jse ha utilizado adecuadamente? ;requiere modificaciones?

PREPARACION DEL ALTA

Tratamiento sintomatico: continuar segun

las necesidades

Tratamiento de control:iniciar o aumentar el nivel
Verificar la técnica de uso del inhalador y

la adherencia

Prednisolona: continuar, generalmente durante
5- 7 dias (3-5dias en lo nifos)

Seguimiento: en un plazo 2-7 dias




SEGUIMIENTO DESPUES DE
UNA EXACERBACION

Comentar el uso de la medicacién ya que
la adherencia a ICS y OCS puede disminuir
a un 50 % en el plazo de una semana, des-
pués del alta.

Los programas detallados para después del
alta que incluyen un manejo éptimo de la
medicacion de control, la técnica de inha-
lacion la auto vigilancia, un plan de accién
escrito para el asma y una revision regular
tienen una relacion costo-efectividad favo-
rable y se asocian a una mejoria significati-
va de los resultados clinicos en el asma.

ASMA DE DIFICIL CONTROL

“ASMA inadecuadamente controlada a pe-
sar de una estrategia terapéutica apropiada
con CSl+Broncodilatadores+Anti-Leucotrie-

nos, ajustada al nivel de gravedad clinica (>
Nivel 4 de GINA), indicada por un especialis-
tay de al menos seis meses de duracion”
Sintomas persistentes

Exacerbaciones frecuentes

FEV1 patoldgico

ADC:DIFERENTES FENOTIPOS

Asma Labil Tipo | - Variacion diaria del PEF
> al 40% en el 50% del dia por un periodo
de + de 5meses a pesar de un tratamiento
que incluya esteroides inhalados.

Asma Labil Tipo Il - Ataques repentinos
severos (en menos de 3hs.) en un paciente
con buen control de su asma.

* Asma Resistente a Corticoides
* Asma Corticoideo-dependiente
e Asma Casi Fatal

DIAGNOSTICO ADC l

CRITERIOS MAYORES

USO CONSTANTE DE GCS

USO CONSTANTE DE GCS
MAS DE 6 MESES / ANO

USO DE DOSIS MAXIMAS
DE: LABA/ CSI/ anti LT

1 CRITERIO MAYOR

+

2 CRITERIOS MENORES
=AD.C

SEPAR - 2005

CRITERIOS MENORES

REQUERIMIENTO MEDIO
DE SABA

VEF1< 80% VARIABILIDAD PEF = 20%

VISITAS = 1 A URGENCIA / ANO

ASMA C/ RIESGO VITAL EN EL ULTIMO ANO

3 O MAS CICLOS DE ESTEROIDES ORALES
EN EL ANO PREVIO

CAIDA DE FUNCION PULMONAR AL
REDUCIRCSI=/<25%
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Capitulo 19

DIAGNOSTICO DE FUMADOR

Dra. Susana Nahabedian', Dr. Cesar Digiano?
HIGA Evita, Lands'. Unién Antitabdquica Argentina (UATA), CABA’

PARA PERSONAL DE SALUD

\
INTERROGAR EN FORMA SISTEMATICA A CADA

PACIENTE EN LA CONSULTA STATUS DE
FUMADOR Y CONSIGNAR EN HISTORIA CLINICA

\ \ 4

‘ Sies FUMADOR NO FUMADOR

\ 4

Ud. puede realizar la
siguiente intervencion

\ \ \
‘ DAR UN CONSEJO BREVE ’ ‘ REALIZAR UNA ’ ‘ DERIVAR PARA

INTERVENCION BREVE INTERVENCION INTENSIVA

1 1.CONFECCION DE HISTORIA CLINICA ’
v
1 2.EVALUAR FASE DE PROCESO DE CAMBIO ’
N
‘ 3.EVALUAR MOTIVACION PARA EL CAMBIO ’

‘ 4- GRADO DE DEPENDENCIA ’
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1.CONFECCION DE HISTORIA CLINICA

» Edad de inicio

1 Historia Tabaquica

» Edad de inicio al consumo habitual
* NUmero de afios de consumo

[Historia de consumo actual

» Numero de cigarrillos diarios
« Patrén de consumo
* Numero de paquetes- aio

[Anélisis de intentos previos J]:'.>

» Numero de intentos previos

* Duracion del periodo de abstinencia
+Tipo de tratamiento realizado

+ Causas de recaidas

« Eamili
Analisis del ambiente de amt I.a
«Trabajo
fumador .
* Amigos

2.EVALUAR FASE DE CAMBIO

¢Es fumador?
@ —

¢Intentaré dejarlo en los 6 préximos meses?

¥

N

Y

No (precontemplacién)

« Ofrecer apoyo

+ Consejo minimo y entrega de  infor-
macidn escrita sobre el tabaquismo.

* Replantear en 6 a 12 meses

;Intentara dejarlo en el préoximo mes?

Si (Preparacion)

+ Realizar diagnostico y test

- Estrategia psico-conductual

« Entrega de guia practica o folleteria para
dejar de fumar

» Eleccion de apoyo farmacolégico (si procede)

No (Contemplacion)

« Consejo firme, buscar miedos, recelos y aumentar
la autoconfianza

« Entrega de informacién escrita sobre el tabaquis-
mo y guia practica para dejar de fumar.

« Oferta de apoyo personal y/o terapéutico

* Replantear el tema en cada visita.

Accion (abstinencia de menos de 6 meses)

_ | * Apoyo psicolégico y conductual

7| « Oferta de seguimiento
« Evaluar uso de medicacién anti-tabaquica

TSN
Bupropién
Varenicline
TSN + bupropién

-
Mantenimiento (abstinencia de mas de 6 meses)

« Oferta de seguimiento

+ Apoyo psicoldgico y prevencién de recaidas con medicacién antitabaquica

Finalizacion (abstinencia de mas de 5 anos)

+ Apoyo psicoldgico y prevencién de recaidas
.




RECOMENDACIONES PARA DEJAR
DE FUMAR

Preparacion

* Recalcar la importancia de establecer una
fecha para abandonar el tabaco, después de
la cual la abstinencia debera ser completa

« Aconsejar que informe a familiares y ami-
gos sobre esta decisidon

* Sugerir eliminar el material relacionado
con el tabaco (ceniceros, cigarreras y en-
cendedores)

* En caso de apoyo farmacoldgico, explicar
su papel y posibles efectos adversos

« Discutir las dificultades con las que se po-
dria enfrentar: sintomas de abstinencia, au-
mento de peso y recaidas

Mantencion

« Felicitar la abstinencia completa y reforzar
la motivacién

« Evaluar sintomas de abstinencia y explicar
que cederan con el tiempo

* Manejo de las urgencias por fumar: evitar
situaciones de riesgo y distraerse con otras
actividades

+ Considerar metas de corto plazo. Ejemplo:

“hoy no fumo”

« Evaluar el uso del tratamiento farmacolo-
gico y resolver problemas al respecto

* Insistir en que a medida que pasa el tiem-
po se va haciendo mas facil

* Si ha ocurrido una recaida, identificar las
circunstancias en que ocurrié y revisar for-
mas de enfrentarlas en el futuro. Si ha fu-
mado sélo unos pocos cigarrillos, aconsejar
que debe parar inmediatamente; si tuvo
una recaida completa, puede ser necesario
establecer un nuevo Dia D.

Estrategias de la Entrevista Motivacional

Expresar empatia

« Usar preguntas abiertas para explorar la
importancia de fumar, preocupaciones y be-
neficios de dejar de fumar.

Ej.”;Qué ocurriria si usted dejara de fumar?”
+Usar la escucha activa para manifestar com-
prensién, resumir y reformular frases. Ej."Asi
que usted cree que fumar le ayuda a man-
tener su peso”

+ Normalizar sentimientos y preocupaciones.
Ej."Mucha gente se preocupa sobre cémo de-
jar de fumar”

* Apoyar la autonomia del paciente y el de-
recho a rechazar el cambio. Ej. “Usted dice
que no estd listo para dejar el tabaco ahora.
Cuando si lo esté, podemos ayudarlo”

Desarrollar discrepancia

+ Destacar la discrepancia entre la conducta
actual del paciente y sus prioridades, valores
o metas. Ej. “Parece que usted es muy apega-
do a su familia. ;Cémo cree que afecta a sus
hijos al sequir fumando?”

« Construir y profundizar en el compromiso
al cambio. Ej. “Nos gustaria ayudarlo a evitar
un infarto, como el que sufrié su padre”

Lidiar con la resistencia

* Retroceda y use reformulaciéon cuando el
paciente exprese resistencia. Ej.”Parece que
se siente presionado para dejar de fumar”

« Pida permiso para entregar informacion.
Ej.“;Le gustaria saber algunas estrategias que
pueden ayudarlo cuando deje de fumar?.

Apoyar la autoeficacia

* Ayude al paciente a identificar y construir
sobre éxitos anteriores. Ej. “Asi que le fue bien
la dltima vez que intentd dejar de fumar”

« Ofrezca opciones para lograr pequeios pa-
sos hacia el cambio. Ej. Cambiar patrones de
fumar, como no fumar en la casa.

CALCULO DE PAQUETE/ANO

El empleo del indice total de paquetes/aio
se ha impuesto como medida del impacto
del tabaco en las enfermedades relaciona-
das al tabaco.

Paquetes/ano

Numero de cigarrillos que fuma al dia mul-
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tiplicado por nimero de afios que lleva fu-
mando, y dividido entre 20.

EJEMPLO:
1 paquete al dia durante 20 afios = 20 cigarri-
llos al dia X 20 afos /20 = 20 paquetes/aio.

ANEXO
¢POR QUE FUMA?

Al lado de las siguientes frases escriba el nu-
mero que mejor refleje su propia experiencia.
1 =Nunca 2 = Rara vez 3 = De vez en cuan-
do 4 = Muchas veces 5 = Siempre

A.Yo fumo para mantenerme activo

B. Sostener un cigarrillo en la mano forma
parte del placer de fumar

C.Fumar es placentero y relajante

D. Enciendo un cigarrillo cuando me siento
enojado con algo / alguien

E. Cuando se me acaban los cigarrillos, es
casi una tortura hasta que consigo mas

F. Fumo de manera automatica, sin siquiera
ser consciente de ello

G. Fumo cuando otras personas estan fu-
mando a mi alrededor

H.Fumar me ayuda a pensar y concentrarme

I. Parte del placer del cigarrillo es toda la
preparacion para prenderlo

J.Fumar me produce placer

K. Cuando me siento incomodo o molesto,
prendo un cigarrillo

L.Cuando no estoy fumando, tengo el ciga-
rrillo muy presente

M. He prendido un cigarrillo cuando el an-
terior aun esta encendido en el cenicero

N. Fumo cuando me retino con amigos y lo
estoy pasando bien

0. Cuando fumo, parte del placer es mirar el
humo mientras lo exhalo

P. Casi siempre deseo un cigarrillo cuando
estoy a gusto y relajado

Q. Fumo cuando estoy triste y quiero pen-
sar en otra cosa

R. Siento verdaderas ansias de fumar cuan-
do no lo he hecho por un buen rato

S. Me ha pasado que tengo un cigarrillo en
la boca sin darme cuenta

T. Siempre fumo cuando estoy con amigos
en una fiesta, en un bar, etc

U.Fumo para darme dnimo

Los puntajes obtenidos se suman de la si-
guiente manera, para objetivar cada condi-
cionante de la conducta fumadora:

Estimulaciéon:A+H + U
Manipulacién:B+1+ O
Placer:C+J+P

Manejo de tensién:D + K+ Q
Adiccién:E+L+R

Habito automatico:F + M+ S
Fumador socialG+N+T

La interpretacién del puntaje de cada con-
dicionante y de su peso relativo en la con-
ducta de cada fumador, se hace en base a la
siguiente escala:

Bajo: 1 a 5 puntos
Moderado: 6 a 10 puntos
Alto: 11 a 15 puntos



DIAGNOSTICO

1.Grado de tabaquismo

« Leve: 5 0 menos PA 'y menos de 15 ppm CO.
* Moderado:6 - 15PAy 15 - 20 ppm CO.

* Severo:Mayor 15 PA'y més 20 ppm CO.

2.Grado de dependencia
* Leve:0 - 3 puntos.

* Moderado:4 - 6 puntos.
* Severo: 7 — 10 puntos.

3.Motivacion
* Preparado
*No preparado

4.Recompensa
* Positiva
* Negativa

TEST DE FAGERSTROM DE DEPENDENCIA A LA NICOTINA

Pregunta

1. {Cuantos cigarrillos fuma al dia?
10 0 menos

11a20

21a30

31 0mas

2. ;Cuanto tiempo pasa, desde que se levanta hasta Menos de 5
minutos 3 que fuma su primer cigarrillo?

6 a 30 minutos

31 a 60 minutos

mas de 60 minutos

3. ;Fuma mas en las mafanas?
Sl
NO

4. ;Tiene dificultad para no fumar en lugares donde esta prohibido?
Sl
NO

5.¢A qué cigarrillo le costaria mas renunciar?
El primero del dia
Cualquier otro

6. ;Fuma cuando no se encuentra bien o cuando esta enfermo en cama?

SI
NOO

Puntaje

w N — O

Puntaje Total

0 - 3 Dependencia baja

4 - 6 Dependencia moderada.
7 - 10 Dependencia alta.




122

TEST DE GLOVER- NILSSON

Preguntas 1 a 3:
0 - Nada en absoluto 1 - Algo 2 - Modera-
damente 3 - Mucho 4 - Muchisimo

01.- Mi habito de fumar es muy importante
parami01234

02.- Juego y manipulo el cigarrillo como
parte del ritual del habito de fumar.0 1234

03.- Juego y manipulo el paquete de tabaco
como parte del ritual del habito de fumar.0
1234

Preguntas 4 a 18:
0 — Nunca 1 - Raramente 2 - A veces 3 - A
menudo 4 - Siempre

04.- ;Ocupa manos y dedos para evitar el
tabaco?01234

05.- ;Suele ponerse algo en la boca para
evitarfumar?01234

06.- ;Se recompensa a si mismo con un ci-
¢
garrillo tras cumplirunatarea? 01234

07.- ;Se angustia cuando se queda sin ciga-
rrillos o no consigue encontrar el paquete
de tabaco?01234

08.- ;Cuando no tiene tabaco, le resulta di-
ficil concentrarse o realizar cualquier tarea?
01234

09.- ;Cuando se halla en un lugar en el que
esta prohibido fumar,juega con su cigarrillo
0 paquete de tabaco?01234

10.- {Algunos lugares a circunstancias le in-
citan a fumar: su sillén favorito, sofa, habita-
cion, coche o la bebida (alcohol, café, etc.)?
01234

11.- {Se encuentra a menudo encendiendo
un cigarrillo por rutina, sin desearlo real-
mente? 01234

12.- jLe ayuda a reducir el estrés el tener un
cigarrillo en las manos aunque sea sin en-
cenderlo?

01234

13.- ;A menudo se coloca cigarrillos sin en-
cender u otros objetos en la boca (boligra-
fos, palillos chicles, etc.) y los chupa para re-
lajarse del estrés, tensién, frustracion, etc.)?
01234

14.- ;Parte del placer de fumar procede del
ritual de encender el cigarrillo?0123 4

15.- ;Parte del placer del tabaco consiste en
mirar el humo cuando loinhala?0123 4

16.- ;Enciende alguna vez un cigarrillo sin
darse cuenta de que ya tiene uno encendi-
doen el cenicero?01234

17.- {Cudndo estd solo en un restaurante,
parada de autobus, fiesta, etc., se siente mas
seguro, a salvo o mds confiado con un ciga-
rrillo en las manos? 01234

18.- ;(Suele encender un cigarrillo si sus
amigos lohacen?01234

VALORACION DEL TEST DE
GLOVER - NILSSON

El test de Glover - Nilsson evalua la depen-
dencia del fumador contemplando distin-
tos aspectos:

Dependencia psicoldgica:
Mediante las preguntas 1,6, 7 y 8 se deter-
mina el grado de dependencia en funcién
de la puntuacién obtenida:

Puntuacion Dependencia

0-5Leve
6 — 10 Moderada
11 -16 Alta

Dependencia social:
Las preguntas 17 y 18 son determinantes
de este tipo de dependencia

Puntuaciéon Dependencia
0-2Leve

3 -5 Moderada

6 -8 Alta



Dependencia gestual:

Es evaluada por los items 2,3,4,5 y los com-
prendidos del 9 al 16, ambos incluidos:
Puntuacion Dependencia

0-15Leve

16 — 31 Moderada

326> Alta

TEST DE RICHMOND

1.;Le gustaria dejar de fumar si pudiera ha-
cerlo facilmente?

No...... 0 punto

Sivevnns 1 punto

De acuerdo a la siguiente escala, de 0 a 3,
desde 0 en absoluto, hasta 3 muy seriamen-
te, conteste las preguntas 2,3,y 4.

2.;Cuédntointerés tiene en dejarlo?.......puntos

3.;Intentara dejar de fumar en las préximas
cuatro semanas?.......puntos

4. ;Cudl es la probabilidad de que dentro
de los préximos 6 meses sea un no fuma-
dor?........ puntos

El calculo del puntaje final debe hacerse de
acuerdo a la siguiente escala:

0 - 6: Baja motivacion

7 - 8: Moderada motivacion

9 -10: Alta motivacién

TEST DE RUSSEL

Por favor, indique cual es la situacion que
mejor se adapta a sus circunstancias valo-
randode0a3

segun la siguiente puntuacion:
0 No sucede. 1 Sucede poco.2 Sucede bas-
tante. 3 Sucede mucho.

(Marque con una cruz la casilla
correspondiente)

01.-Siento un gran deseo de fumar cuando
tengo que parar cualquier actividad por un
momento0123

02.-Enciendo un cigarrillo sin darme cuenta
de que tengo otro encendido 0123

03.-Me gusta fumar sobre todo cuando es-
toy descansando tranquilamente 0123

04.-Obtengo un placer fumando sea cuan-
dosea0123

05.-Tener un cigarrillo en los dedos es parte
del placerque dafumar0123

06.-Pienso que mejoro mi aspecto con un
cigarrillo entre los dedos 0123

07.-Fumo mas cuando estoy preocupado
poralgo0123

08.-Me siento mas estimulado y alerta
cuandofumo 0123

09.-Fumo automaticamente a pesar de es-
taratento0123

10.-Fumo para tener algo que hacer con las
manos0123

11.-Cuando me quedo sin cigarrillos me es
casi insoportable hasta que vuelvo a tener-
los0123

12.-Cuando me siento infeliz fumo mas
0123

13.-Fumar me ayuda a aguantar cuando es-
toy muy cansado 0123

14.-Me resulta dificil estar una hora sin fu-
mar0123

15.-Me encuentro a mi mismo fumando sin
recordar haber encendido el cigarrillo0 123

16.-Cuando estoy cémodo y relajado es
cuando mas deseo fumar0123

17.-Fumar me ayuda a pensar y a relajarme
0123

18.-Tengo muchas ganas de fumar cuando
no he fumado duranteunrato0 123

19.-Me siento mas maduro y sofisticado
cuando fumo 0123

123



124

20.-Cuando no estoy fumando soy muy
conscientedeello0123

21.-Me resulta muy dificil estar una semana
sinfumar0123

22.-Fumo para tener algo que ponerme en
laboca0123

23.- Me siento mas atractivo frente a perso-
nas del sexo contrario cuando fumo 0123

24.-Enciendo un cigarrillo cuando estoy en-
fadado0123

Puntuacion final:

VALORACION DEL TEST DE RUSSEL

El test de Russel evalia la motivaciéon del
fumador contemplando distintos aspectos:

Imagen psicolégica

Mediante las preguntas 6,19y 23 se evalla
el peso de la “Imagen Social” que el fuma-
dor cree que obtiene a través del habito
tabaquico.

Actividad mano - boca

A través de los items 5, 10 y 22 se valora la
importancia de la parte conductual en el
hecho de“tener algo entre las manos”.
Indulgencia

Las preguntas 3, 4 y 16 determinan hasta
qué punto el fumador relaciona su habito
con las situaciones de relax y placer.

Sedacién
Los items 7,12y 24 revelan cuando el fuma-
dor fuma para calmarse.

Estimulacion

Mediante las preguntas 8, 13 y 17 se pone
de manifiesto cuando un fumador fuma
para estimularse.

Adiccion
Con las preguntas 11, 18 y 20 se revela el
grado de adiccién del fumador a su habito.

Automatismo

Los items 2, 9 y 15 revelan los cigarrillos
que el fumador fuma sin pensar, es decir,de
modo automatico.

El test de Russel informa del tipo de motiva-
cién que mas pesa en cada fumador, sien-
do util de cara a la terapia. Puntuaciones
iguales o superiores a 6 en los apartados o
aspectos anteriores implican la preponde-
rancia del aspecto en concreto.

La DEPENDENCIA GLOBAL viene deter-
minada por la puntuacién obtenida en los
items 1, 14 y 21 sumada a la alcanzada en
11,18 y 20, (Adiccién), junto con 2,9y 15,
(Automatismo).

Puntuaciones superiores o iguales a 20 res-
ponden a“Alta Dependencia’
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Capitulo 20

REHABILITACION RESPIRATORIA

Jorge Drahgi
Bahifa Blanca

La Rehabilitacién Respiratoria ha demostra-
do claramente su efecto en la reduccion de
la disnea, el incremento de la capacidad del
ejercicio y el mejoramiento de la calidad
de vida.

El Consenso Argentino sobre Rehabilitacion
Respiratoria fue redactado en el afio 2006,
por lo que atento a los cambios en el cono-
cimiento del arte de la rehabilitacion, toma-
remos no solo las experiencias nacionales
sino también los nuevos conceptos de la
Guias ATS/ERS 2013.(1)

Definicion:

La Rehabilitacién Respiratoria es una inter-
vencion integral basada en la evaluacién
exhaustiva del paciente seguido de terapias
adaptadas al mismo, que no solo se limitan
al ejercicio fisico, la educacién, el cambio de
comportamiento. Es disefiado para mejo-
rar la condicion fisica y psicolégica de los
pacientes con enfermedades respiratorias
y promover la adherencia a los Programas
para el mejoramiento de la salud del indi-
viduo.

Objetivo:

Minimizar los sintomas, mejorar la capaci-
dad al ejercicio, aumentar la participacion
en las actividades cotidianas y mejorar la
calidad de vida.

Caracteristicas del Paciente con Enferme-
dad Respiratoria:

La capacidad o tolerancia al ejercicio esta li-
mitada por la disnea, la cual es la resultante
de causas multifactoriales como la disfun-
cién muscular periférica, la hiperinsuflacién
dindmica, el aumento de la carga ventila-
toria, alteracién en el intercambio gaseoso.

Estas agravan no solo la pérdida del acon-
dicionamiento fisico y sino también las co-
morbilidades existentes.

Tengamos en cuenta que la practica del
ejercicio es la base de los Programas de Re-
habilitacién Respiratoria (PRR).

Por lo antes expresado la mejoria de la mus-
culatura esquelética aumenta su capacidad
a pesar de que no se logre un cambio en la
funcién pulmonar. (2)

Indicaciones:

Anteriormente se tomaban en cuenta para
el ingreso a los PRR a aquellos pacientes
con patologia respiratoria con un VEFT me-
nor al50% de lo esperado o pacientes muy
sintomaticos, con una actividad fisica limi-
tada con un VEF1 mayor al %50 de lo espe-
rado (6).
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Hoy se debe tener en cuenta:

La tolerancia al ejercicio

Disminucién de la actividad fisica

Disminucién de la fuerza muscular

Deterioro de la actividad laboral

Disminucién de la actividad diaria

Aumento del uso del sistema de Salud

Enfermedades Beneficiadas por los PRR:

EPOC

Cirugia de Reduccién de Volumen

Intersticiopatias

Hipertension Pulmonar

Bronquiectasias

Trasplante Pulmonar

Fibrosis Quistica

Enf.Ocupacionales o ambientales

Cancer de Pulmoén

Asma

Obesidad

Pacientes internados en UTI

Preparacién Pre quirdrgica

SDRA

Sarcoidosis

Colagenopatias

Neumonia por Hipersensibilidad

Espondilitis anquilosante

Pacientes post intubacion orotraqueal

Post tratamiento TBC

Enfermedades Neuromusculares

Deformaciones del Térax

Como habran notado se ha ampliado la
indicacién de la RR y fundamentalmente a
pacientes agudos o criticos, ya que los mis-
mos reducen el grado de deterioro funcio-
nal y acelera la recuperacién y consiguiente
externacién, del paciente.

Evaluacién del Paciente:

A continuacién se describen los métodos
de evaluacion para el ingreso de pacientes
a los PRR.Los mismos dependeran del nivel
de complejidad en que se desarrolla la acti-
vidad del equipo de salud.

Practicas

Espirometria con sin broncodilatadores #
Rx de Térax #

Tomografia Axial Computada de Térax de

Alta Resolucién

Determinacion de gases en sangre arterial #
Test de Caminata de seis minutos #

Test de Consumo de O2

Test de gasto metabdlico

PIMAX' y PEMAX

Ergometria #

Ecocardiograma #

(# Estudios basicos)

Se sugiere realizar los cuestionarios y prac-
ticas cada 6-8 semanas, con el fin de evaluar
el Programa de Rehabilitacion Respiratoria
y monitorear la adhesién al mismo por par-
te del paciente.

Cuestionarios(3)(4)

BODE #
Calidad de Vida de Saint George #



Otros cuestionarios o escalas Sugeridos:
Escala de Manchester de la Vida Diaria (3)
Cuestionario sobre estado funcional y dis-
nea (4)

Conformaciéon del Recurso Humano de un
Programa de Rehabilitacién Respiratoria
La composicién del equipo actuante se con-
siderar al lugar de desarrollo de acuerdo a:

Programa Hospitalario

(internacién o servicios externos) (PH)
Programa Ambulatorio
(centros especializados, etc.) (PA)

Programa Domiciliario
(centro de integracion comunitaria, etc) (PD)

4 )
Staff PH PA PD
Médico X X X
Kinesiélogo X X XX
Enfermero X XX
Psicélogo X X X
Nutricionista X X X
Acompafante Terapéutico X
Personal Administrativo X X X

\_ Lider Social XX D

Nota: con doble X se marca el personal minimo indispensable.

En lo que respecta a la composicién del PD
y PA dependera de la complejidad del Cen-
troy de la articulacién con servicios centra-
lizados especializados.

Cuando se comienza y cuanto dura un
Programa de Rehabilitacidn Respiratoria

Un PRR comienza con el diagnéstico de la
enfermedad o la recuperacion del estado
ventilatorio en agudo, tanto en el dmbi-
to hospitalario como en el ambulatorio o
domiciliario. Ya que el objetivo es evitar el
deterioro psicofisico y como consecuencia
disminuir en el caso del paciente internado
acortar su estadia y disminuir la reinterna-
cion precoz.

La duracién sugerida de un PRR es de cua-
tro meses de entrenamiento y dos meses

de mantenimiento .La minima expresion de
la duracion es de doce semanas para que se
alcance un impacto positivo.

Se debe procurar mantener la adherencia
del paciente, ya que el esquema de RR no
tiene término de finalizacién, debe ser per-
manente (5)

Parametros de Evaluacién:

Los parametros de evaluaciéon pueden ser
variados segun la experiencia y metodolo-
gia del equipo de salud, pero se considera
de informacién basica la realizacién del test
de caminata de seis minutos y cuestiona-
rio de calidad de vida a los que se puede
agregar, la evaluacion de la adherencia del
paciente al PRR.
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Contraindicaciones:

Pacientes que presenten insuficiencia car-
diaca no controlada, trastornos cognitivos
severos (contraindicacion relativa),riesgo
de muerte.

Estrategias de Trabajo Fisico:

Los ejercicios fisicos planificados no son di-
ferentes a los de un deportista o individuo
sano.Ya que se trabaja sobre la carga maxi-
ma de cada paciente mejorando su carga
aerdbica, fuerza y flexibilidad muscular y
resistencia cardiorespiratoria.(9)
Entrenamiento y rendimiento

Concepto

Factores que determinan el incremento del
rendimiento

Valoracion de la condicidn fisica
Pruebas de evaluacion
Resistencia Aerdbica

Elaboracién del programa de resistencia
aerdbica

Métodos de entrenamiento
Fortalecimiento muscular

Preparacioén de la musculatura

Evaluacion de la fuerza muscular
Elaboracién del programa de fortalecimiento
Muscular (17)

Métodos utilizados:

A. Entrenamiento de Resistencia: acondi-
cionamiento muscular, mejorar estado car-
diopulmonar para lograr un aumento de la
capacidad de actividad fisica, que redunda-
ra en una disminucién del indice de disnea
y fatiga.(7,8,9,10,11).

Se sugiere trabajar sobre el 60% de carga
maxima,20/30 minutos de 3 a cinco veces
por semana.

Indicacién de caminata al 75% de FCMax.,
una hora, bicicleta, etc.

B. Entrenamiento Intervalar: para ser usado
en pacientes que tienen una gran dificultad
en el logro de objetivos de intensidad o du-
racion a la actividad ordenada, por disnea
o fatiga.

El entrenamiento intervalar se basa en in-
troducir con regularidad el descanso o la
disminucién de la intensidad del trabajo
ordenado. Aun no esta definido las venta-
jas o desventajas respecto al punto anterior,
dependiendo del equipo de salud y del tipo
de paciente ingresado la eleccién del mé-
todo.Se sugiere 30 minutos a una hora por
sesion tres veces por semana.(8)

C. Entrenamiento Fuerza/Resistencia: el en-
trenamiento se basa en el trabajo dirigido
a diferentes grupos musculares, con movi-
mientos repetitivos de carga, para pacientes
con reduccién de sumasay fuerza muscular.

Se sugiere de una a tres series de 8 a 12 re-
peticiones de ejercicio,2/3 veces por sema-
na. Mantener una carga inicial del 60/70%
del valor de carga maxima.

Se indica el uso de mancuernas, barra, lan-
zamiento de pelota, etc.(8-9)

D.Entrenamiento de Flexibilidad: aunque es
parte de la mayoria de los entrenamientos
anteriores, mejora la movilidad y postura
toracica aumentando la capacidad vital.(11)

Se debe trabajar sobre respiracion y postu-
ra, en los grupos musculares esqueléticos
prefericos.2/3 dias por semana.

E. Estimulacién Eléctrica Neuromuscular: es
una técnica alternativa provocando con-
traccion muscular dirigida, sin requerimien-
to de ejercicio fisico.

Se lo indica en pacientes con deterioro fi-
sico severo, insuficiencia cardiorespiratoria
severa, Pacientes con asistencia respiratoria
mecdnica invasiva y no invasiva (domicilia-
ria /hospitalaria).



Mejora la fuerza muscular, capacidad de
ejercicio y reduce el grado de disnea. Se tra-
baja sobre una media de 4 semanas a una
intensidad promedio de 30Hz hasta 100mA.

Se contraindica su uso en pacientes con
marcapasos, desfibriladores, arritmias car-
diacas, protesis ortopédicas, enfermedades
convulsionantes.

F.Entrenamiento de Musculos Inspiratorios:
la capacidad muscular de mantener y ge-
nerar presion de trabajo inspiratorio se en-
cuentra disminuida por la hiperinsuflacion
pulmonar que acorta y aplana al diafragma,
aumentando la intolerancia al ejercicio y
aumentando el indice de disnea. Se debe
trabajar sobre el 30% del maximo de las
presiones inspiratorias.

G. Maximizacion de los efectos del Entrena-
miento (Farmacoterapia de Apoyo)
Broncodilatadores de accion corta y larga
(12): mejoran la limitacion al flujo aéreo y
por consecuencia la hiperinsuflacién dina-
mica. Disminuyen la fatiga muscular perifé-
rica mejorando su rendimiento.

Anabdlicos (13): Su uso provoca cambios
morfolégicos y bioquimicos mejorando la
tolerancia al ejercicio,aumentando la fuerza,
resistencia y masa muscular. Provoca una
hipertrofia de la fibra muscular y aumenta
la densidad capilar y mitocondrial en aero-
biosis). Aumentan la masa muscular y dis-
minuyen el tenor graso acumulado.

Se utiliza la testosterona y analogos con
una dosis media de 100Mg. Semanales, du-
rante un plazo de 10 semanas.

Oxigenoterapia: Su uso en los PRR es con-
trovertido ya que se estima que durante el
ejercicio fisico puede producirse una desa-
turacion del O2 pero que generalmente no
influye sobre la tolerancia al mismo. Mejo-
raria ligeramente el indice de disnea.

H. Actividad Fisica(14,15,16):Es comun la
inactividad en los paciente respiratorios
crénicos. Disminuyendo la expectativa y
calidad vida de los mismos. Los programas
de Actividad Fisica mejoran la tolerancia al
ejercicio la autoeficiencia del paciente y su
utilizacion permanente para la recuperacion
y mejoramiento de la adhesién a los PRR. La
actividad fisica no posee una medicién exac-
ta de suimpacto en el tratamiento de las pa-
tologias respiratorias crénicas, pero el uso de
acelerémetros, poddémetros y medicién del
gasto energético pueden ser parametros de
medicién confiables y predictorios.Se sugie-
re una secuencia de actividad fisica de 30
minutos cinco dias por semana.2/3 veces
por semana en programas ambulatorios y
5 en pacientes internados.

Monitoreo del Programa:

El seguimiento del PRR puede ser realizado
por cualquier integrante del equipo de sa-
lud o de referentes sociales a cargo de los
mismos, segun los puntos mencionados an-
teriormente.

Pero el monitoreo debe tener también una
vision integral del paciente y vigilar con el
fin de evitar la desercién a los PRR, ya que
se estima una desercidén de hasta el 30% en
los mismos.

La implementacién y/o monitoreo se puede
implementar también a través de teleconfe-
rencias, telefonia celular, programas enlata-
dos implementados con RRHH previamente
entrenados (no necesitando ser profesiona-
les de la salud)

Accesibilidad al Programa de Rehabilita-
cion Respiratoria:

La accesibilidad tiene diferentes factores in-
tervinientes los cuales deben ser previstos y
tratar su resolucion para que se completen
los PRRy no se abandone la actividad fisica.
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Cobertura de O0SS

Distancia los Centros Especializados

Falta o insuficiencia de RRHH /RRFF

Falta de transporte

Educacion:
La educacion es un punto importante para
los PRR, siendo sus destinatarios no solo
los pacientes sino también la familia del
individuo.

Un apartado aparte es la inclusion de la Ce-
sacion Tabaquica dentro de los PRR, ya que
se reconoce al tabaquismo como importan-
te factor del EPOCy otras enfermedades.

Aspectos a tratar en la Educacién de

los Pacientes con Enfermedades
Respiratorias (18)

Conocimiento de la estructura y funciona-
miento del Sistema Respiratorio.

Impacto de las enfermedades en el funcio-
namiento del Sistema Respiratorio.
Impacto de los cambios Ambientales y
climatolégicos sobre el estado y salud del
Sistema Respiratorio.

Conocimiento y manejo de la Farmacologia
en el tratamiento de las enfermedades res-
piratorias.

Técnicas Respiratorias

Técnicas de Higiene Bronquial

Nutricién

Vacunacién

Oxigenoterapia

Sexualidad, Viajes, Trabajo.
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Capitulo 21

HEMOPTISIS

Artemio Garcia
Hospital Posadas

Es la expulsion de sangre procedente del AR-
BOLTRAQUEO BRONQUIAL, por ello, siempre
hay que descartar que la sangre provenga
de la cavidad bucal, la nasofaringe, la orofa-
ringe o del tracto digestivo. (1)

De acuerdo al volumen de sangrado y re-
percusién clinica se la clasifica en:

LEVE: <30 ml/dia

MODERADA: 30-150 ml/dia

SEVERA: 150-600 ml/dia

MASIVA O AMENAZANTE: >600 ml/dia, o
>100 ml/h, o inestabilidad hemodindmica, o
insuficiencia respiratoria. Esto dependera de
tres factores: volumen, la velocidad de san-
grado y la capacidad funcional del paciente.

ETIOLOGIA (2,4,5)

Infecciones

A. Parénquima pulmonar: Bacterias aero-
bias, anaerobias, micobacterias, virus, hon-
gos y parasitos.

B.Arbol traqueobronquial:Traqueo bronqui-
tis herpética o fungica (Mucor, Aspergillus)
Neoplasias benignas y malignas, prima-
rias y metastdsicas

Céancer de pulmén

Cardiopatias

Cirugia correctora de cardiopatias congénitas
Vasculopatias de la circulacion pulmonar,
bronquial y/o sistémica

Vasculitis necrotizante. Trombo embolismo
séptico

Fistulas de la via aérea con una arteria sis-
témica

Inflamacién

Bronquiectasias. Sindrome de I6bulo medio
Bulla de enfisema. Broncolitiasis.

Cuerpo extrafio

Anomalias congénitas

Agenesia de arteria pulmonar
Diatesis hemorragica

Sindromes de hemorragia pulmonar

Traumatismo
latrogenia

Biopsia endoscépica en caso de bronquiec-
tasias, tumor carcinoide, angioma submu-
coso bronquial.

Extraccidon endoscépica de cuerpo extrano
de larga evolucion.

DIAGNOSTICO (2,4,5)

Todo paciente que se presente con hemop-
tisis debera realizarse el siguiente proceso:

1- Anamnesis:

En tiempo de evoluciéon del sangrado, sinto-
mas acompafantes,antecedentes personales
(tuberculosis, tabaquismo, cocaina), antece-
dentes epidemioldgicos (contacto tubercu-
losis), comorbilidad asociada (enfermedad



132

cardiopulmonar y/o hematoldgica) y far-
macos (anticoagulantes).

2- Examen Fisico.

3- Laboratorio:

hemograma, bioquimica (funcién renal y
hepatica), coagulacién, gasometria arterial,
Grupo sanguineo y factor RH.

4- Rx de toérax.
El 20-30% de los casos la Rx no muestra al-
teraciones significativas.

5- Examen de esputo:
para bacteriologia y en fumadores para
citologia.

6- Los pacientes con hemoptisis leve sin
sospecha de gravedad y estudios iniciales
normales pueden ser estudiados ambula-
toriamente.El resto de los pacientes deben
ser derivados a un centro hospitalario para
observacion o internacién. Los pacientes
con hemoptisis masiva, inestabilidad he-
modinamica o compromiso de la via aé-
rea deben ser trasladados en UTI-mdvil.

7- Medidas terapéuticas generales ante una
hemoptisis son: reposo relativo con observa-
cién domiciliaria y antitusigenos (codeina
15-30 mg cada 6-8 horas via oral), siempre
que no exista insuficiencia respiratoria. Tra-
tamiento etioldgico: antibiético de amplio
espectro (sospecha de etiologia infecciosa),
ajuste de anticoagulacién oral, etc.

8- Broncoscopia: util en el diagndstico
etioldgico, localizacion del sangrado y tra-
tamiento inicial en la hemoptisis severa y
amenazante. Mayores beneficios en la ur-
gencia en los casos graves o en las 48 a 72
hs si se autolimité. La broncoscopia rigida
es de eleccidén en las hemoptisis masiva.

9. TAC de térax: tiene mejor rendimiento
para localizar sitio de sangrado. Util en pre-
sencia de lesiones vasculares.

10- Angiografia: la localizacién del sangra-
doy posterior embolizacién de la rama seg-
mentaria de la arteria bronquial afectada, es
el tratamiento de eleccién en los sangrados
severos y amenazantes.

Cuando no se localiza el sangrado por an-
giografia o la embolizacion fracasa, se plan-
tearad la Cirugia o terapia conservadora. (3)
La cirugia queda reservada para las siguien-
tes situaciones: traumatismo toracico, rup-
tura de aneurisma de aorta, micetoma re-
sistente al tratamiento médico, adenoma
bronquial, quiste hidatidico, casos selectos
de malformaciones arteriovenosas, ruptura
iatrogénica de arteria pulmonar. (4,5)
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HEMOPTISIS AMENZANTE
(ESCENARIO 1)

( PACIENTE INESTABLE j
v

[ Intubacién + broncoscopia j

\i v
( Localiza sangrado j ( No Localiza sangrado )

" l
( Taponamiento endobronquial j Angiografia

HEMOPTISIS AMENZANTE
(ESCENARIO 2)

( PACIENTE ESTABLE )
v

[ Broncoscopia

Diagnéstica / Terapéutica

v

Angiografia
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Capitulo 22

ABSCESO DE PULMON

Dra.Susana E.Nahabedian
HIGA Evita, LanUs

[ ABSCESO PULMONAR J

Factores de Riesgo
-EPOC

-Malignidad Pulmonar
-Diabetes

-Pobre higiene dental
-Epilepsia no controlada
-alcoholismo
-Enfermedad neurolégica

Definicion

Coleccidn circunscripta de pus
en el pulmén con cavitacion y
nivel hidroaéreo en RxTx

v

Sintomas

-Fiebre, pérdida de peso, cansancio.

-Tos, expectoracion purulenta,
putrida (por anaerobios), dolor
toréacico.Vémica.

v

Confirma cavitacion
con nivel hidroaéreo

Rx Tx |\|
[NO confirma HTAC de térax J

Etiologia mas frecuente

1- Anaerobios
-Peptoestreptococos
-Fusobacterium
-Prevotella
-Bacteroides

2-Bacterias Gram +, Gram -
-Klebsiella pneumoniae
-Stafilococo aureus
-Pseudomona aeruginosa

3-Otros microorganismos
-mycobacterias

-amebiasis

-micosis profundas

4- Neoplasia pulmonar

[ Absceso confirmado ]

Compromiso

\

1 y pleural asociado

Inicie Antibidticos

-Ampicilina/Sulbactam o Amoxicilina/ Clavulanico

v

Masa, cuerpo
extrafo asociado

v

Toracocentesis

Fibrobroncoscopia

o Cafalosporinas de 2 o 3era generacion, MAS
-Clindamicina o Metronidazol

Toma de cultivos,
defina drenaje

Toma de biopsia y cultivos

Mejoria clinica

Tiempo de tratamiento: hasta que haya mejoria clinica y
radioldgica (hasta desaparicion del absceso en imagenes.

No mejoria

Fibrobroncoscopia y cultivos.
Considere drenaje percutaneo o quirdrgico.
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Capitulo 23

VACUNACION ANTINEUMOCOCCICAY
GRIPE (INFLUENZA)

Dra. Susana E.Nahabedian
HIGA Evita, LanUs

CALENDARIO DE INMUNIZACION RECOMENDADA PARA ADULTOS, SEGUN VACUNA Y EDAD

Xacuna Grupo etario—p | 19-21 afos | 22-26 aflos | 27-49 aflos | 50-59 afos | 60-64 anos | = 65 anos

Influenza 4— 1dosisanual —p

Conjugada contra
neumococo 13 valente
(PCV13)

Unica —p

Polisacérida contra
neumococo (PPSV23)

41 dosis p

Para todas las personas dentro de esta categoria Se recomienda si existen otros No se recomienda
que cumplan con los requisitos de edad y no factores de riesgo (por ejemplo:

tengan registros de vacunacién o evidencia de factores médicos, ocupacionales,

infecciones anteriores. estilo de vida y otras indicaciones).
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Administracién secuencial y los intervalos de PCV13 y PPSV23 para adultos =65 afios de
edad recomendado.

SIN vacunacion previa = 65 anos

v

Vacunacién anti neumococo en Persona J

\ 6 A 12 MESES*
[PCV13265aﬁos J > PPSV23

previa con PPSV23 = 65 afos

v

Vacunacién en Persona CON vacunacién ]

PPSV23 ya recibida a | =1ANO -
la edad =65 afos I > PCVi3

Vacunacién previa con PPSV23, antes de los
65 anos y que ahora tienen = 65 anos

Y

=1ANO 6 A 12 MESES*
PPSV23 < 65 anos PCV13 = 65 anos PPSV23

=5 ANOS

PCV13=vacuna neumocdccica conjugada 13 valente
PPSV23= vacuna neumocdccica polisacarida 23 valente
*Intervalo minimo en la secuencia de administracion de PCV13 y PPSV23
es de 8 semanas (recomendacion para paciente de alto riesgo, IS,
fistulas de LCR, implantes cocleares, asplenia, etc.); PPSV23 en mayores
de 65 afos debe darse 6 a 12 meses después de la PCV13 PPSV23 puede
darse 6 a 12 meses después de la PCV13.




1.Vacunacion contra la influenza

+ La vacunacién anual contra la influenza se
recomienda para todas las personas a partir
de 6 meses.

* Las personas a partir de los 6 meses, in-
cluidas las mujeres embarazadas y las per-
sonas con ronchas por alergia al huevo,
pueden recibir la vacuna inactivada contra
la influenza (IIV, por sus siglas en inglés). Se
debe administrar una férmula de IV apro-
piada para cada edad.

+ Los adultos mayores de 18 afios pueden
recibir la vacuna recombinante contra la
influenza (RIV, por sus siglas en inglés) (Flu-
Blok). La RIV no contiene ninguna proteina
de huevo y se puede administrar a las per-
sonas en edad apropiada y con alergia al
huevo de cualquier gravedad.

+ Las personas sanas y mujeres que no es-
tan embarazadas de entre 2 y 49 afos, sin
afecciones médicas de alto riesgo, pueden
recibir la vacuna viva atenuada contra la in-
fluenza (LAIV, por sus siglas en inglés) (Flu-
Mist) administrada via intranasal, o la [IV.

+ El personal de atenciéon médica que atien-
de a personas gravemente inmunodeprimi-
das, quienes requieren de cuidados en un
entorno protegido, debe recibir la vacuna
[IV o RIV; el personal de atencién médica
que recibe la LAIV deberia evitar prestar
atencion a las personas gravemente inmu-
nosuprimidas durante 7 dias después de la
vacunacion.

* Los adultos de entre 18 y 64 afios pueden
recibir la 1V por via intramuscular o intra-
dérmica.

* Los adultos a partir de 65 aflos pueden re-
cibir la dosis estandar de IIV o dosis alta de
IV (Fluzone de dosis alta).

2.Vacunacion contra neumococo

(Vacuna conjugada contra neumococo
13-valente [PCV13] y vacuna polisacarida
contra neumococo 23-valente [PPSV23])

* Informacion general

- Cuando se indique, lo recomendado es
una dosis Unica de la vacuna PCV13 para
los adultos.

- No seindica una dosis adicional de PPSV23
en los adultos vacunados con PPSV23 o ma-
yores de 65 anos.

- Cuando se indiquen las vacunas PCV13 y
PPSV23, la PCV13 debe administrarse pri-
mero; y las vacunas PCV13 y PPSV23 no de-
ben administrarse en la misma visita.

- Cuando se indique, las vacunas PCV13 y
PPSV23 deben administrarse a los adultos
cuya historia de vacunacion contra el neu-
mococo es incompleta o desconocida.

* Adultos mayores de 65 afios que

- no hayan recibido las vacunas PCV13 o
PPSV23: administrar la PCV13 seguida de
PPSV23 en un periodo de 6 a 12 meses.

- No hayan recibido la vacuna PCV13 pero
que hayan recibido una dosis de la vacuna
PPSV23 alos 65 afos o después:administrar
la vacuna PCV13 al menos 1 afo después
de la administracién de la vacuna PPSV23 a
los 65 afos o después.

- No hayan recibido la vacuna PCV13 pero
que hayan recibido 1 o mas dosis de la
vacuna PPSV23 antes de los 65 afos: ad-
ministrar la vacuna PCV13 al menos 1 afio
después de la ultima dosis de la vacuna
PPSV23; administrar una dosis de la vacuna
PPSV23 6 a 12 meses después de la dosis
de PCV13, 0 tan pronto como sea posible si
esta ventana de tiempo ha pasado y al me-
nos 5 anos después de la dosis mas reciente
de PPSV23.
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- Hayan recibido la vacuna PCV13 pero no
la PPSV23 antes de los 65 afios: administrar
la PPSV23 6 a 12 meses después de la dosis
de PCV13 o tan pronto como sea posible si
esta ventana de tiempo ha pasado.

- Hayan recibido la vacuna PCV13y 1 0 mas
dosis de la vacuna PPSV23 antes de los 65
anos: administrar la PPSV23 6 a 12 meses
después de la dosis de PCV13 o tan pronto
como sea posible si esta ventana de tiempo
ha pasado y al menos 5 después de la dosis
mas reciente de PPSV23.

* Los adultos de 19 a 64 aflos con afecciones
de inmunodeficiencia o asplenia anatéomi-
ca o funcional (definida mas adelante) que
o no hayan recibido las vacunas PCV13 o
PPSV23:administrar la PCV13 sequida de la
PPSV23 por lo menos 8 semanas después
de la dosis de PCV13; administrar una se-
gunda dosis de PPSV23 por lo menos 5 afos
después de la primera dosis de PPSV23.

- No hayan recibido la vacuna PCV13 pero si 1
dosis de PPSV23:administrar PCV13 al menos
1 afios antes de PPSV23; administrar una se-
gunda dosis de PPSV23 al menos 8 semanas
después de la dosis de PCV13 y al menos 5

anos después de la primera dosis de PPSV23.

- No hayan recibido la vacuna PCV13 pero
que hayan recibido 2 dosis de PPSV23: ad-
ministrar la vacuna PCV13 al menos 1 ano
después de la dosis reciente de PPSV23.

- Hayan recibido la vacuna PCV13 pero no
la PPSV23:administrar la PPSV23 al menos 8
semanas después de la dosis de PCV13; ad-
ministrar una segunda dosis de PPSV23 al
menos 5 afos después de la primera dosis
de PPSV23.

- Hayan recibido la vacuna PCV13 y 1 dosis
de PPSV23: administrar una segunda dosis
de PPSV23 al menos 5 anos después de la
primera dosis de PPSV23.

* Los adultos de 19 a 64 afos con fistulas de
liquido cefalorraquideo o implantes coclea-
res:administrar la vacuna PCV13 seguida de
la PPSV23 al menos 8 semanas después de
la dosis de PCV13.

* Los adultos de 19 a 64 afos que padecen
enfermedad cardiaca crénica (incluidas la
insuficiencia cardiaca congestiva y cardio-
patias, excluida la hipertension), enferme-
dad pulmonar crénica (incluida la enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica, el
enfisema y el asma), enfermedad hepdtica
cronica (incluida la cirrosis), alcoholismo
o diabetes mellitus: administrar la vacuna
PCV13 seguida de PPSV23 al menos 6 me-
ses después.

* Los adultos de 19 a 64 afos que fuman ci-
garrillos o residen en asilos de ancianos o
centros de cuidado a largo plazo: adminis-
trar la vacuna PCV13 seguida de PPSV23 al
menos 6 meses después.

+ Se recomienda el uso de la vacuna contra
el neumococo en las siguientes afecciones
de inmunodeficiencia: inmunodeficiencia
congénita o adquirida (incluidas la defi-
ciencia de los linfocitos B o T, deficiencias
de complemento, fagocitosis, no incluida la
enfermedad granulomatosa crénica), infec-
cién por el VIH, insuficiencia renal crénica,
sindrome nefrético, leucemia, linfoma, en-
fermedad de Hodgkin, cancer generalizado,
mieloma multiple, trasplante de érganos
sélidos y la inmunosupresién iatrogénica
(incluidos los corticosteroides sistémicos a
largo plazo y la terapia de radiacién).

+ Se recomienda el uso de la vacuna contra
el neumococo para la asplenia anatomica
o funcional: anemia drepanocitica y otras
hemoglobinopatias, asplenia congénita o
adquirida, disfuncién esplénica y esplenec-
tomia. Administrar vacunas neumocdcicas
por lo menos 2 semanas antes de la terapia



de inmunosupresion o una esplenectomia
voluntaria y tan pronto como sea posible
en los adultos con diagnéstico de infeccion
por el VIH asintomatica o sintomatica.

2.En marzo 2015 fueron publicados los re-
sultados del estudio CAPITA (Community
Acquired Pneumonia Immunization Trial
in Adults). Este ensayo clinico randomiza-
do y controlado con placebo, realizado en
Holanda, evalud la eficacia de PCV13 para
prevenir la EIN y la neumonia de la comuni-
dad en 85.000 adultos mayores. Mostré que
la vacuna protege contra la EIN en un 75%
y contra la neumonia no bacterémica por
serotipos vacunales en un 45%.

Después de analizar y discutir esta eviden-
cia, el Comité Asesor de Inmunizaciones del
Centro para el Control de Enfermedades
(ACIP) de los Estados Unidos decidié cam-
biar sus recomendaciones e incorporar la
inmunizacién de rutina con PCV13 (ademas
de PPSV23) en los adultos mayores?.

3.Con esta nueva recomendacion, todas las
personas mayores de 65 afilos deben tener
las dos vacunas contra neumococo. Pero el
orden en que se administran y el intervalo
entre dosis son importantes. Aquellos que
nunca se aplicaron PPSV23, deben recibir
primero PCV13 seguida de PPSV23 después
de 6a 12 meses.En los que tienen una dosis
previa de PPSV23, esperar al menos 1 aio
para aplicar PCV13.

4. Si la persona ya recibié PPSV23 antes de
los 65 aios, debe revacunarse después de
cumplida esta edad, en este caso se indica
primero PCV13 y luego de 6 a 12 meses
PPSV23 teniendo la precaucion que entre
las dos dosis de vacuna polisacérida haya
un intervalo de 5 afos.

5.PCV13 asi como PPSV23 pueden adminis-
trarse concomitantemente con la vacuna
antigripal.

BIBLOGRAFIA
1-http://espanol.vaccines.gov/dcdc/vaccines/schedules/hcp/imz/
adult=shell.html#schedule
2-http://www.cdc.gov/vaccines/hcp/acip-recs/vacc-specific/
pneumo.html

3.- oberley S, Holden J, Tatham DP, Andrews RM. Vaccines for preven-
ting pneumococcal infection in adults. Cochrane Database Syst Rev.
2013;1:(D000422.

4-Tomczyk S, Bennett NM, Stoecker C, Gierke R, Moore MR, Whitney (G,
etal. Use of PCV-13 and PPSV-23 vaccine among adults aged 65 and
older:recommendations of the ACIP

Source: MMWR. 2014; 63(37); 822-825.






Capitulo 24

PROCESO DIAGNOSTICO DE LA EPOC

Dra.Nahabedian Susana

factor de riesgo para EPOC, con o sin sintomas '

Adulto de 40 anos o mas, con historia de exposicion a J

v

Espirometria post-broncodilatadores ]

v

v

EPOC

)

Y

Definir severidad

Disnea (MMRC)
J_> Obstruccion (VEF1%)
Exacerbaciones

Y

Evaluar comorbilidad J

Y

Establecer pronostico

NO
Obstruccion al flujo de aire Busqueda de diagnosticos
(VEF1/FVC= <0.70% post-broncodilatadores) diferenciales

PUNTOS CLAVE:

+ Todo sujeto, = 40 afios con historia de ex-
posicion a factores de riesgo para EPOC
(humo del tabaco o biomasa, vapores o pol-
VOs ocupacionales),aun siendo asintomatico
debe ser estudiado.

« La presencia de sintomas o signos clinicos
apoyan el diagnéstico de EPOC, pero su au-
sencia cuando hay un factor de riesgo evi-
dente no excluye la enfermedad.

Indice multidimensional
> (BODE)

+ Para establecer el diagnéstico de EPOC es
necesario realizar una espirometria y demos-
trar la presencia de obstruccion al flujo de
aire que persiste después de la administra-
cién de un broncodilatador (VEF1/CVF<0,70
post-BD).

+ Otros estudios contribuyen a descartar diag-
nésticos diferenciales, definir la gravedad de
la enfermedad y establecer el prondstico:
Mmrc, CAT, exacerbaciones.
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CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD DE LA EPOC POR ESPIROMETRIA GOLD

GOLD 1:Leve FEV1 > 80% del predicho

GOLD 2:Moderado 50% < FEV1 < 80% del predicho

En pacientes con FEV1/FVC < 0.70%predicho | GOLD 3:Severo 30% < FEV1 < 50% del predicho

GOLD 4: Muy Severo FEV1 < 30% del predicho

*Basado en FEV1 Post-Broncodilator

ESCALA DE DISNEA DEL MEDICAL RESEARCH COUNCIL MODIFICADA (mMRC()

Grado | Actividad

0 Ausencia de disnea al realizar ejercicio intenso predicho

1 Disnea al andar de prisa en llano, o al andar subiendo una pendiente poco pronunciada

2 La disnea le produce una incapacidad de mantener el paso de otras personas de la misma
edad caminando en llano o tener que parar a descansar al andar en llano a su propio paso

3 La disnea hace que tenga que parar a descansar al andar unos 100 m o pocos minutos
después de andar en llano

4 La disnea le impide al paciente salir de casa o aparece con actividades como
vestirse o desvestirse

iNDICE BODE: VARIABLES Y PUNTAJE DE ACUERDO A LOS RANGOS

Variable / Puntos 0 1 2 3
B indice de masa corporal >21 =21
(IMC)
(o) VEF1 (%) =65 50-64 36-49 <35
D Disnea (MRC modificada) 0-1 2 3 4
E Caminada en 6 min.(m) =350 250-349 150-249 <149

Puntaje BODE :0-10 puntos
- Cuartil 1:0-2 puntos
- Cuartil 2:3-4 puntos
- Cuartil 3: 5-6 puntos
- Cuartil 4:= 7 puntos




INDICE BODEXx?

indice que nos da una aproximacién de prondstico de la EPOC. A diferencia
del BODE cambia el test de la caminata por las exacerbaciones graves,
haciendo su uso mas simple de estimar.

iNDICE BODEx?

Marcadores Puntuacion
0 1 2 3
B IMC (kg/m?2) >21 <21
o FEV1 (%) =65 50-64 36-49 =35
Disnea (MMRC)* 0-1 2 3 4
Ex Exacerbaciones 0 1-2 =3
graves

IMC: indice de masa corporal;
mMRC: Escala modificada de la disnea (MRC).
Ex: Exacerbaciones graves (se incluye Unicamente visitas a urgencias hospitalarias e ingresos)

Valor de 0-9 puntos:

Leve:0-2 puntos

Moderada: 3-4 puntos

Necesita valoracién con BODE: = 5 puntos

Unicamente util en los niveles | y Il (EPOC leve y moderado). Todos los pacientes que tengan un BODEx =5
puntos deberan realizar la prueba de ejercicio para precisar su nivel de gravedad

CUESTIONARIO CAT (Cuestionario de evaluacion de la EPOC)?
Test de impacto de la EPOCYy calidad de vida.

El CAT mide el impacto que la EPOC estd teniendo en su bienestar y su vida diaria.

Sus respuestas y la puntuacion de la prueba pueden ser utilizadas para ayudar a mejorar

el manejo de la EPOC y obtener el maximo beneficio del tratamiento.

CUESTIONARIO CAT

Yo nunca tos 0|1|2]|3| 4| 5| Toso todo el tiempo

No tengo flema (moco en el pecho) ol 1] 2|3 4| 5| Tengo el pecho lleno de flema (moco)

No siento el pecho oprimido 0| 1| 2]|3]| 4| 5| Siento el pecho oprimido.

No me falta el aliento al subir ol 1| 2| 3| 4| 5| Mefalta el aliento al subir pendientes o escaleras.
pendientes o escaleras

No tengo limitacion para tareas delhogar | 0| 1| 2 | 3| 4 | 5 | Estoy totalmente limitado para las tareas del hogar
No tengo problemas para salirdemicasa | 0| 1| 2| 3| 4| 5| No me siento seguro para salir de mi casa

Duermo profundamente 0|1| 2| 3| 4| 5| Miproblema respiratorio me impide dormir

Tengo mucha energia 0|l 1]| 2| 3| 4| 5| Notengo nada de energia
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RIESGO
Limitacion al flujo aéreo

(clasificacion GOLD)

CLASIFICACION GUIA GOLD 2015 SEGUN VALORACION DE LA EPOC

4 Corticoide inahalado +
Agonista beta2- accién larga

Corticoide inahalado +
Agonista beta2- accién larga

o] o) =2
3 anticolinérgico- accion larga | anticolinérgico- accién larga Z
e
QU
[a]
0]
=
o
V)
(2}
o
1 @
Agonista beta2- accion corta | Agonista beta2- accion larga g
gx
o

(o}

anticolinérgico- accién corta

6

anticolinérgico- accién larga

CAT< 10
mMRC 0-1

CAT= 10
mMRC = 2

SINTOMAS

PRIMERA RECOMENDACION DE TRATAMIENTO EPOC ESTABLE. GUIA GOLD 2015

C
GOLD 4 ICS + LABA
o}
GOLD 3 LAMA
A
GOLD 2
SAMA prn
o}
GOLD 1 SABA prn
CAT< 10
mMRC 0-1

D
2 0mas
ICS + LABA o
Y/ O > 1 internacién
LAMA
B
LABA
1 (sin internacion)
0 0
LAMA
CAT= 10
mMRC =2

0OD5S3ly

qJadexy

oue Jod sauolde



GOLD 4

GOLD 3

GOLD 2

GOLD 1

c i D
LAMA+ LABA i ICS+LABAY LAMA
0 5 0
{ ICS+LABAY PDE4-inh
LAMAY PDE4-inh ! 0
o 5 LABAY LABA
. i o
LABAY PDE4 -inh | LAMAYPDE4-inh
A i B
LAMA g
o i
LABA | LAMAYLABA
0 :
SABAYSAMA |
CAT< 10 CAT= 10
MMRC 0-1 MMRC = 2

PRIMERA RECOMENDACION DE TRATAMIENTO EPOC ESTABLE. GUIA GOLD 2015

2 0mas
o
> 1 internacién

1 (sin internacioén)
0

OTROS TRATAMIENTOS POSIBLES EPOC ESTABLE. GUIA GOLD 2015

GOLD 4

GOLD 3

GOLD 2

GOLD 1

SABAY/ O SAMA

Teofilina

Carbocisteina
N-acetilcisteina
SABAY/ O SAMA

Teofilina

.................................................................

Teofilina

SABAY/ O SAMA

Teofilina

CAT< 10
mMRC 0-1

CAT= 10
mMRC =2

2 0mas
o
> 1 internacién

1 (sin internacion)
0

qJa2ex3

oue Jod sauoide

qJa2ex3

oue Jod sauolde
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ESQUEMA GENERAL DE TRATAMIENTO DE ACUERDO AL NIVEL DE GRAVEDAD DE LA EPOC

1- NO FARMACOLOGICO

+ DEJAR DE FUMAR.

« Evitar inhalacién de gases nocivos y polucion atmosférica
+ Educacion sanitaria

» Medidas preventivas: Se recomienda la administracion
anual de la vacuna antigripal. En la actualidad no se reco-
mienda el uso generalizado de la vacuna antineumoco-
cica, salvo en pacientes graves con FEV1 menor de 40. (Ver
capitulo 23)

2-TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

+ BRONCODILATADORES DE ACCION CORTA:
Anticolinérgicos (SAMA):

Bromuro de Ipratropio

Agonistas 32 de accion corta (SABA):
Salbutamol o Terbutalina

+ BRONCODILATADORES DE LARGA DURACION
Anticolinérgicos (LAMA):

Bromuro de Tiotropio, Bromuro de Aclidinio,
Bromuro de glicopirronio.

B2 - adrenérgicos (LABA):

Salmeterol, Formoterol, Indacaterol, Vilanterol

COMBINACIONES DE: LABA+LAMA, LABA+CI

* TEOFILINAS

* CORTICOIDES INHALADOS (Cl):

Furoato de fluticasona, Fluticasona,

Budesonida

* INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA-4 (IPD-4):
Roflumilast

» MUCOLITICOS: Carbocisteina

+ ANTIBIOTICOS

ESQUEMA DE TRATAMIENTO RECOMENDADO POR GUIA ALAT 20141

)

( LEVE MODERADA GRAVE MUY GRAVE
(Disnea (escala mMRCQ) 0-1 2 3 4 )
Obstruccion (VEF 1% post -BD)) =80 <80> 50 <50> 30 <30

TRATAMIENTO
FERMACOLOGICO

Monoterapia Broncodilatadora
(LAMA + LABA segun respuesta)

Triple terapia
(LAMA + LABA +Cl)

(ultimo ano)*

Exacerbaciones u Hospitalizaciones por Exacerbaciones

> 2 Exacerbaciones u
=1 Hospitalizaciones

Disnea 0-2
o VEF > 50%

Disnea 3-4
o VEF > 50%

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

Educacion para el autocuidado / Cesacién de tabaco y exposi

Triple terapia
Asociar Roflumilast**

ion a biomasa / Nutricion equilibrada

Ejercicio fisico regular (5 veces por semana / 30 min) Vacunacioén influenza

* Exacerbaciones moderadas - graves (que requieran el uso de corticosteroides sistémicos y/o antibiéticos).

** especialmete con pacientes con bronquitis crénica.
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DOSIS Y PRESENTACION DE LOS PRINCIPALES FARMACOS CON INDICACION

EN EL EPOC
FARMACO PRESENTACION DOSIS/INTERVALO DURACION
Salbutamol ICP 100 pg/inh .
SABA NV 100 pg/inh 200100 pg/inh/4-6h | 3-6 h
Terbutalina TH 500 pg/inh 500 pg/inh/ 4-6 h 3-6h
SAMA Ipratroplo ICP 20 pg/inh 40-80 pg/inh/ 4-6 h 4-8h
Salmeterol ICP 25 ug/'inh 50 ug/12 h 12h
AH 50 pg/inh
ICP 12 pg/inh
AH 4,5y 9 pg/inh
LABA i
LABA Formoterol AL 12 pg/inh 4,5-9ug/12h 12h
NL 12 pg/inh
TH4,5y 9 pg/inh
Indacaterol BH 150-300 pg/inh 150-300 pg/ 24 h 24h
Olodaterol RM 2,5 pg/inh 5 pg/inh (2 puls juntas) | 24 h
Tiotropio AH 18 pg/inh 18 ug/ 24 h 24h
RM 2,5 pug/inh 5ug/24h
LAMA
Aclidinio GN 322 pg/inh 322pg/12h 12h
Glicopirronio BH 44 pg/inh 44 ug/ 24 h 24 h
sal I- Fluti ICP 25 /125,25/250 ug/inh |50/ 250 g/ 12h 12h
Ll U AH 50,/250 50/500 pg/inh |50/ 500 g/ 12 h
LABA + €l . TH 160,/4,5,,320/9 pg/inh 455/160 g/ 12 h
Formoterol - Budesonida SP 160/4,5,320/9 pg/inh 9/320 g/ 12 h 12h
EA 160,/4,5.,320/9 pg/inh
Furoato de .
Fluticasona / Vilanterol EA 92,/ 22, pg/inh 92/ 22 ug/ 24 h 24h
Formoterol - Beclometasona ICP 6/100 pg/.inh 6/100-ug/ 12 h 12h
NH 6/100 pg/inh
LABA + LAMA Indacaterol + Glicopirronio BH 85/ 44 pg/inh 85/44 g/ 24 h 24 h
Beclometasona ICP50y 259 ug/inh 200-400pg/12h 12h
EA 200 pg/inh
ICP 50,100,200 pg/inh
EA 100 200 g/inh 200-800 pg/ 12 h 12h
Budesonida NV 200 ug/inh
CORTICOIDES TH 100,200Y 400 pg/inh
INHALADOS Fluticasona ICP 50y 250 pg/inh 100- 500 pg/ 12 h 12h
AH 100Y 500 pg/inh
Ciclesonida ICP 160 pg/inh 160 ug/ 24 h 24 h
Mometasona TW 200Y 400 ug/ 12 h 200 ug/ 12h 12h
IDP-4 Roflumilast 500 pg/v.o. 500 ug/ 12 h 24 h
METILXANTINAS | Teofilina 100 - 375 mg v.o. 100-600 pg/ 24 h 24h
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EXACERBACIONES

¢/ 12 hs (7 a 10 dias)

Ampicilina-sulbactam: 750 mg,
¢/ 12 hs,(7 a 10 dias)

Azitromicina 500 mg/dia (5 a 6 dias)
Claritomicina 500mg, ¢/ 12 hs, (7 a 10 dias)
Cefuroxima 500mg, ¢/ 12 hs, (7 a 10 dias)

Nota: rotar ATB si en los 3 meses
previos usé ATB

USO DE ANTIBIOTICOS
EDAD <65 > 65
VEF, > 50% < oigual 50%
EXACERBACIONES | <2ENELARKO PREVIO > OIGUAL A2 EN EL
AKO PREVIO
CARDIOPATIA SIN CON
ATB Amoxicilina-clavulénico: 875-175 mg, Moxifloxacina 400mg/dia, (5 dias)

Levofloxacina 500mg/dia, (5 dias)

Amoxicilina-clavulanico: 875-175
mg,c/ 12 hs (7 a 10 dias)

Si se sospecha Pseudomona

Quinolonas (10 a 14 dias)

CLASIFICACION DE LA EPOC CON LOS PATOGENOS CAUSANTES DE LAS EXACERBACIONES
Y TRATAMIENTO ANTIBIOTICO AMBULATORIO RECOMENDADO

FEV1 Patégenos mas frecuentes Tratamiento recomendado
EPOC leve > 50% H.influenzae Cefalosporinas de
M. catarrhalis segunda generacion.
S.pneumoniae Nuevos macrélidos
C.pneumoniae
EPOC moderada | 35-50% H.influenzae Betalactamicos + inhibidor
M. catarrhalis de betalactamasas.
Gram- entéricos Quinolonas activas frente
SPRP a neumococo
EPOC grave <35% H.influenzae -Quinolonas activas frente
SPRP a neumococo.
Gram- entéricos -Ciprofloxacino si se
P.aeruginosa sospecha Pseudomonas
-Betalactamicos + inhibidor
de betalactamasas
(si alergia a quinolonas)*

*En ocasiones puede ser necesario el tratamiento intravenoso en los pacientes con sospecha o confirmacion de infeccio
por Pseudomonas. En este caso, se puede administrar piperacilina-tazobactam o imipenem o cefepime. SPRP:
S.pneumoniae resistente a penicilina.
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Antibioticos utilizados habitualmente para el tratamiento de las infecciones

respiratorias en la EPOC

Antibiético Dosis Dias de tratamiento
Cefuroxima axetil 500mg/ 12h 10
Claritromicina 500mg/ 12h
Presentacion OD: 10
una vez al dia
Azitromicina 500mg el primer dia, 5
luego 250 mg/ dia
Moxifloxacino 400 mg/dia 5
Levofloxacino 500 mg/dia 7
Gatifloxacino 400 mg/dia 7
Ciprofloxacino 750 mg/12 h 10-15

[ Exacerbacion de la EPOC J

v

[ Evaluar criterios de hospitalizacion J

v

Exacerbaciones frecuentes
Riesgo de infeccion por Pseudomonas
Insuficiencia respiratoria

[ Cultivo de esputo J

Optimizacion de brocodilatadores
Corticoides sistémicos
Antibidticos
Oxigeno

Evolucion Favorable Evolucion Desfavorable

ALTA

- Completar tratamiento de corticoides
y antibidticos

- Ajuste de tratamiento segun cultivos
- Evaluar ventilacién no invasiva

- Reiniciar terapia de mantenimiento
- Estrategias de prevencién

- Tratamiento de comorbilidades
- evaluar ingreso a UCI
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Glosario de abreviaturas

ANA:anticuerpo antinuclear

AP:anatomia patoldgica

AR: artritis reumatoidea

BAL: lavado bronco alveolar

BR-EPD: bronquiolitis respiratoria asociada NIL neumonia
intersticial linfoide

BTB: biopsia transbroquial

Bx: biopsia pleural

BxQ: biopsia pulmonar quirdirgica

(CP: anticuerpo antipéptido ciclico citrulinado
(PT:capacidad pulmonar total

(VF: capacidad vital forzada

CVP:anticuerpo antipéptido ciclico citrulinad
DMD: discusion multidisciplinaria
DP:derrame pleural

EDTA: Acido etilendiaminotetraacético

ENF: enfermedad

EPD: enfermedad pulmonar difusa
ETC:enfermedad del tejido conectivo

FPI: fibrosis pulmonar idiopdtica

HCLP: Histiocitosis de células de Langerhans
IBP:inhibidores de la bomba de protones
IC:insuficiencia cardiaca

ICC:insuficiencia cardiaca congestiva
IECA:inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
IT:infeccion latente tuberculosa
LAM:linfangioleiomiomatosis

LES: lupus eritematoso sistémico

LP:liquido pleural

NHS: neumonitis por hipersensibilidad

NIA: neumonia intersticial descamativa
NINE: neumonta intersticial no especifica
NIU:neumonta intersticial usual

NOC: neumonia organizada criogénica

QT: quimioterapia

RXTX: radiograffa de térax

Sme:sindrome

TB: tuberculosis

TCAR:tomograffa computada con cortes de alta resolucion
TM6M: test de marcha de 6 minutos

TT0: tratamiento

VATS: videotoracoscopia
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Accidn sinérgica
asociado a otros

. Categoria B
medicamentos! &

de la FDA
para su uso
durante

el embarazo!

Eficacia
en Asma
y Rinitis
Alérgical
Presentaciones:
Rolast comprimidos recubiertos (10 mg):
Envases con 30 comprimidos recubiertos.

Rolast comprimidos masticables (& y 5 mg):
Envases con 30 comprimidos masticables.

Comodidad
posoldgical

Referencias: 1. Rolast. Prospecto aprobado ANMAT. Julio 2014,

ROLAST MONTELUKAST Comprimidos recubiertos - Compri - Industria Argentina - Venta bajo receta. Férmula Cada comprimido recubierto de ROLAST 10 mg contiene Montelukast (como sal sodica) 10,00 mg. Excip. aut. ¢.5. Gada comprimido masticable de
ROLAST 4 mg contiene Montelukast (como sal sédica) 4 mg. Excip. aut. .5. Cada comprimido masticable de ROLAST 5 mg contiene Montelukast (como sal sddica) 5 mg. Excip. aut. c.s. Indicaciones: Asma: adultos y nifios a partir de los 2 afios. Profilaxis de la broncoconstriccion
inducida por ejercicio: a partir de los 6 afios de edad. Rinitis alérgica: adultos y niios a partir de 2 afios de edad. Posologia: Adultos y adolescentes (15 afios o mayores): un comprimido de 10 mg. Pacientes de 6 a 14 afos de edad: un comprimido masticable de 5 mg. Pacientes
pedidtricos de 2 a 5 afios de edad: un comprimido masticable de 4 mg. Contraindicaciones: Hipersensibilidad a cualquiera de los componentes del producto. Advertencias y precauciones: Asma aguda: Montelukast no estd indicado para revertir el broncoespasmo en ataques
de asma agudos, incluyendo el estado asmatico. Se debe recomendar a los pacientes que tengan medicacidn de rescate apropiada disponible. El tratamiento con puede ser durante una ion aguda del asma. Pacientes con exacerbaciones del
asma luego de realizar ejercicio deben tener disponible B, agonistas de accion corta como medida de rescate. Uso concomitante de glucocorticoides: Migntras que la dosis de corticoides inhalados puede reducirse Eradualmente bajo supervision médica, montelukast no debe
ser sustituido abruptamente por corticoides inhalados. Sensibifidad a fa aspirina: Los pacientes con sensibilidad conocida ala aspirina deben continuar evitandola asririnay los anti-inflamatorios no esteroideos (AINES) mientras estén bajo tratamiento con montelukast. Aunque
montelukast es efectivo mejorando la funcin ventilatoria en pacientes asméticos con sensibilidad a la aspirina documentada, no ha sido demostrado revertir el broncoespasmo ,deucido por la aspirina u otro AINE en pacientes con sensibilidad a la aspirina. Evenios
neuropsiquidtricos: Se han reportado eventos neuropsiquidtricos en pacientes adultos, adolescentes y pedidtricos bajo tratamiento con montelukast. Los reportes post-comercializaci6n incluyeron: agitacion, comportamiento agresivo u hostilidad, ansiedad, depresion,
desorientacién, anormalidades del suefio, alucinaciones, insomnio, irritabilidad, inquietud, sonambulismo, ideacion y plan suicida (incluyendo suicidio), y temblor. Los detalles de algunos reportes post-comercializacién de montelukast aparentan ser consistentes con un efecto
inducido por la droga. Los pacientes y los prescriptores, deben estar alertas de los eventos neuropsiquidtricos. Los pacientes deben ser instruidos para notificar a su médico si estos cambios aparecen. Los médicos tratantes deben evaluar cuidadosamente los riesgos y los
beneficios de continuar con el tratamiento con montelukast si estos eventos ocurren. Condiciones eosindfificas: Los pacientes con asma bajo tratamiento con montelukast pueden presentar eosinofilia sistémica, a veces presentando caracteristicas clinicas de vasculitis
consistentes con el sindrome Churg-Strauss, una condicion que es frecuentemente tratada con corticoides sistémicos. Estos eventos usualmente, pero no siempre, han sido asociados con la reduccion del tratamiento oral con corticoides. Los médicos deben estar alertas en
cuanto a la aparicion de eosinofilia, rash vasculitico, iento de sintomas icaciones cardiacas, y/o neuropatia en sus pacientes. Una asociacion causal entre ¥ estas condi 10 ha sido ida. Embarazo y Jactancia:
Categoria B. Montelukast no debe ser usado en el embarazo a menos que sea claramente necesario. No se sabe si montelukast es excretado en humanos en la leche materna. Debe tenerse precaucion cuando se indica montelukast durante la lactancia. Reacciones adversas Los
eventos adversos mas comunes (incidencia > 5% y mayores a placebo; enumerados en orden de frecuencia descendiente) en estudios clinicos controlados fueron: infeccidn de las vias respiratorias superiores, fiebre, cefalea, faringitis, tos, dolor abdominal, diarrea, ofitis media,
influenza, rinorrea, sinusitis, otitis. Las siguientes reacciones adversas han sido identificadas durante el uso post-comercializacion de montelukast: tendencia al sangrado, reacciones de hipersensibilidad incluyendo anafilaxis, infiltracion hepética de eosindfilos, agitacion
incluyendo comportamiento agresivo u hostilidad, ansiedad, depresién, desorientacion, alteraciones del suefio, alucinaci insomnio, irritabilidad, inquietud, sonambulismo, ideacién y conductas suicidas (incluyendo suicidio), temblor, somnolencia, parestesia/hipoestesia,
convulsiones, palpitaciones, e?istaxis, diarrea, dispepsia, nduseas, pancreatitis, vomitos, se han reportado casos de hepatitis colestésica, injuria hepatocelular y lesion hepética de patrdn mixto durante el uso de montelukast. Muchos de estos ocurrieron en combinacion con
otros factores de confusidn, tales como uso de otra medicacidn, o cuando montelukast fue administrado a pacientes con factores de riesgo para enfermedad hepética como uso de alcohol u otras formas de hepatitis, angioedema, moretones, eritema nodoso, prurito, urticaria,
artralgia, mialgia incluyendo calambres musculares, edema. Fecha de ltima revision: Febrero 2014 - Disp. N° 1081, Informacién abreviada.
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BUDESONIDE - FORMOTEROL

neumoterol

Sinergia terapéutica
en el control del Asma y la EPOC.
Rapido inicio de accién broncodilatadora y accién prolongada.’
Rapido alivio de los sintomas y r.nejon'a de la funcion pulmonar.’

]
Enjuagar la boca luego de la aplicacion para disminuir el riesgo
de desarrollo de candidiasis'

Mayor conveniencia para el paciente.”

=
Neumoteml 200

fumarato
cipsulas conpoNO P e

Aplicador de facil uso.
Permite controlar la dosis
administrada.'

Incrementa la adherencia
al tratamiento.*?

NP s @D D
60%

NEUMOTEROL 200 - NEUMOTEROL 400 - BUDESONIDE - FORMOTEROL FUMARATO. VENTA BAJO RECETA. Férmula: Cada cdpsula con
polvo para inhalar de NEUMOTEROL 200 contiene: Budesonide micronizado 200 mcg, formoterol fumarato dihidrato micronizado
(equivalente a 6 mcg de formoterol fumarato) 6,268 mcg. Excip. aut. c. s. Cada cépsula con polvo para inhalar de NEUMOTEROL 400
contiene: Budesonide micronizado 400 mcg, formoterol fumarato dihidrato micronizado (equivalente a 12 mcg de formoterol fumarato)

Prese ntaCioneS: /NS 2585[1%?) ?sca?dtEcXLf;goacuolrn%||§a:r:|?1wcz'ilt?gglfie’?r$#ah\ﬂa%u yRL? n agg%istr [Eg %EO ;ccﬁon\_{:rogoa eértﬁelrnrglacda:doPinnsL;;Elrtggsfrrlt}gtmbélr%ﬂls; I(Ea;g(?)
*Neumoterol 200 mcg: g R08 M oCaSEEA TS et oot ouD el antomas 3. REUHOTERDL 20 ¢5/ Ustsmanlo oy aRlanIani Y
Envases con 60 y 120 capsulas con y sin aplicador. - [Eh e L T e e L S A R
*Neumotero| 400 meg: e, o b st e e
Envases con 60 capsulas con ap|lcad I. recomendadas Adultos (a partir de 18 afios): la dosis de dada es de 2 inhalaciones al dia, administradas como una

inhalacion por lamafanay otra por la noche, o bien como 2 mhalacmnes porlamafana o por lanoche. En algunos pacientes puede resultar
‘ o - : : adecuada una dosis de mantenimiento de 2 inhalaciones 2 veces al dia. No se deberdn realizar més de 6 inhalaciones de una sola vez.
Normalmente no se requiere una dosis diaria total superior a 8 inhalaciones y se podria usar una dosis total de hasta 12 inhalaciones diarias durante un periodo de tiempo limitado. Nifios y adolescentes menores de 18 afios: el tratamiento

de mantenimiento y a demanda para el alivio de los sintomas con NEUMOTEROL 200 no esta en nifios y adoll NEUMOTEROL 400 Dosis recomendadas Adultos (a partir de 18 aios): 1 inhalacion, dos veces al dia,
hasta un méximo de 2 inhalaciones dos veces al dia. Adolescentes (de 12 a 17 afios de edad): 1 inhalacién, dosvecesald»a EPOC: NEUMOTEROL 200 Dosis r Adultos: 2i dos veces al dia. NEUMOTEROL 400 Dosis
recomendadas Adultos: 1 inhalacién, dos veces al dia. Hiper (alergia) a b formoterol o lactosa (que contiene pequefas cantidades de proteinas de la leche). Advertencias y precauciones: Se

recomienda reducir gradualmente la dosis cuando se interrumpa el tratamiento. Debe advertirse a los pacientes que el empeoramiento repentino y progresivo del control del asma o EPOC supone una amenaza potencial para la vida y que
deben buscar atencion médica urgente. Se debe aconsejar a los pacientes que tengan siempre disponible un broncodilatador de accién rdpida por separado como terapia de rescate. No deberd iniciarse en los pacientes durante una
exacerbacidn, o si presentan un empeoramiento significativo o un deterioro agudo del asma. Se puede producir broncoespasmo paradéjico con aumento inmediato de las Ser ienda llevar a cabo una monitorizacion regular
de la estatura de los nifios que reciben tratamiento prolongado con corticoides inhalado. Se aconseja el enjuague de la boca con agua después de inhalar la dosis para minimizar el riesgo de infeccidn orofaringea por Candida. Debe evitarse
el tratamiento concomitante con itraconazol, ritonavir u otros inhibidores potentes de CYP3A4. Administrar con precaucién en con tir feocr diabetes mellitus, no tratada,
obstructiva hipertréfica, estenosis adrtica subvalvular idiopética, hipertension arterial grave, aneurisma u otras alteraciones cardiovasculares graves, tales como cardiopatia isquémica, taqunamtmlas o insuficiencia cardiaca gravey en
los pacientes con intervalo QTc prolongado. En pacientes con tuberculosis pulmonar latente o activa, o mfecmones flngicas o viricas de las vias respwamnas se debe reconsiderar la dosis e incluso la necesidad de corticosteroides
inhalatorios. Las dosis elevadas de agonistas B2 pueden provocar hipopotasemias graves. Debido al efecto hiper émico de los Bo,ser controles i de la glucemia en diabéticos. Reacciones adversas:
Las reacciones adversas més frecuentes son una extension del efecto farmacoldgico de los agonistas B2, como temblor y palpitaciones, que suelen ser leves y habitualmente desaparecen a los pocos dias de iniciar el tratamiento. £l
tratamlento con agonistas B2 puede provocar un incremento en los niveles séricos de insulina, acidos grasos libres, glicerol y cuerpos ceténicos. Fecha de (ltima revision: Agosto 2011. Disp. N° 5409. Informacion abreviada.

*vs. el uso de dos inhaladores por separado. Referencias: 1) Prospectos aprobados por ANMAT Agosto 2011.
2) Global Strategy for asthma Management and prevention. Global Initiative for asthma. Updated 2012.
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