VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Insuficiencia respiratoria y enfermedades de las vias

aéreas
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NUmero de preguntas de cada tema

Insuficiencia respiratoria 31
Insuficiencia respiratoria restrictiva 9
EPOC 83
Asma bronquial 53
Bronquiectasias
Mucoviscidosis 16

Sindrome de hipoventilacién 23

Capitulo fundamental. Todos los afios hay una media de 5 preguntas sobre este tema.

e Lo més preguntado en los Gltimos afios (ha caido en los 10 Ultimos exdmenes) es el tratamiento del asma.

e Hay que conocer la clasificacién GOLD de la EPOC y los grupos de riesgo publicados por GesEPOC (Grupo espariol para el manejo de la EPOC).
También es importante el tratamiento farmacolégico de la EPOC (segin las dos corrientes: GOLD y GesEPOC).

e Estd de moda el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio (SAHS). Recientemente estén apareciendo varias preguntas sobre el diagnéstico y trata-
miento de esta patologia.

e Las alteraciones del lactante con Fibrosis Quistica (o mucoviscidosis) son muy preguntadas en pediatria.

Este capitulo es uno de los mds rentables, en cuanto a conceptos RepeMIR:

1. Situaciones de shunt (no se corrigen con O, al 100%): atelectasia, neumonia, edema agudo de pulmén, shunt intracardiaco y fistula arterio-venosa
(6MIR).

2. La hipoventilacién alveolar cursa con elevacién de la PaCO,, con gradiente alveolo-arterial normal. Es tipica de enfermedades neuromusculares e
infoxicacién por fdrmacos neurodepresores (15MIR).

3. El enfisema cursa con disminucién de la difusién de monéxido de carbono (DLCO) (13MIR).

4. El enfisema pAnAcinar se localiza en bAses, se debe al déficit de Alfa-1-Antitripsina y afecta a todo el Acini (se puede asociar con cirrosis hepdética).
El enfisema Centrolobulillar se localiza en vértiCes, se debe al tabaCo y afecta bronquiolos respiratorios (7MIR).

5. Enla EPOC, el cor pulmonale es tipico de la bronquitis crénica. En el enfisema sélo aparece como situacién terminal (3MIR).

6. O, domiciliario mejora calidad de vida y pronéstico en EPOC estable y correctamente tratado con PO, <55 mmHg o entre 55 y 59 con cor
pulmonale, hipertensién pulmonar, arritmias cardiacas o poliglobulia (8MIR).

7. Los betabloqueantes estdn contraindicados en pacientes con patologia bronquial obstructiva (6MIR).

8. Acropaquias = dedos en palillos de tambor = clubbing = hipocratismo digital. No aparecen en el EPOC. Se relacionan con fistula arterio-venosa,
bronquiectasias, infeccién por anaerobios, fibrosis y cancer pulmonar (8MIR).

. Lo enfermedad pulmonar obstructiva cursa con cociente FEV;/CVF <70% y aumento del volumen residual (5MIR).

10. Los anticolinérgicos (Tiotropio / Ipratropio) son los farmacos de eleccién para el tratamiento de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
(EPOC) (2MIR).

11. El tratamiento antibiético de eleccién para las descompensaciones del EPOC es la amoxicilina-clavuldnico (2MIR).

12. Los AINEs, virus y el ejercicio fisico desencadenan asma (2MIR).

13. Criterios de mal pronéstico en asma: PCO, >45 mmHg, ausencia de sibilancias, uso de musculatura accesoria y pulso paradéjico. Se recomienda
ingreso en UCI (BMIR).

14. El algoritmo diagnéstico para una tos crénica comprende la realizacién de una radiografia de térax y una espirometria, con prueba broncodilata-
dora (si se demuestra obstruccién) o broncoconstrictora (administrando metacoling, si la espirometria simple es normal) (4MIR).

15. Asma persistente leve: corticoides inhalados con agonistas beta-2 a demanda (3MIR).

16. Tratamiento del asma persistente moderada: corticoides inhalados y beta2-agonistas de accién larga pautados cada 12 horas (5MIR).

17. La via de eleccién para el tratamiento corticoideo en el asma es la inhalada, para evitar los efectos secundarios (2MIR).

18. Antfe una situacién aguda de retencién de carbénico con PaCO, >45 mmHg estd indicada la ventilacién mecdnica (inicialmente no invasiva)
(6MIR).

19. PaCO, bajo en el contexto de asma = crisis asmdtica. PaCO; alto = estatus asmdtico (grave) que puede requerir ingreso en UVI (2MIR).

20. La presencia de normo o hipercapnia en el contexto de una crisis asmédtica es criterio de ingreso en UVI (2MIR).

21. El germen que mds frecuentemente coloniza el drbol traqueobronquial y produce neumonia en los pacientes con fibrosis quistica es la Pseudomonas
aeruginosa (6MIR).

22. Apneas del suefio: las més frecuentes son las obstructivas, cursan con hipersomnia diurna (por falta de adecuado suefio nocturno) y HTA. Se
diagnostican con polisomnografia nocturna y se tratan con CPAP (12MIR).
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CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

1. Insuficiencia respiratoria

1.1. Concepto

Existencia de una PaOz inferior a 60 mm de Hg (MIR) (hipoxemia,
con la exclusién de la secundaria a shunt intracardiaco derecha-
izquierda) y/o PaCQOz2 igual o superior a 50 mm de Hg (hipercap-
nia, con la exclusién de la secundaria a la alcalosis metabdlica) en
reposo y al nivel del mar.

Se clasifica en:
¢ INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PARCIAL:

PaO2 <60 mmHg o PaCO2 >50 mmHg (sélo una de las 2).
e INSUFICIENCIA RESPIRATORIA GLOBAL:

Hipoxemia + hipercapnia (2MIR).

MIR 21 (11911): Varén de 75 afios con antecedentes de EPOC
que acude a urgencias por disnea progresiva de varios dias de
evolucién y disminucién del nivel de conciencia. En la gasometria
arterial respirando aire ambiente (FiO2 21%) se informan los si-
guientes valores: pH 7,25; pO2 45 mmHg; pCO, 70 mmHg;
H2CO3 26 mmol/L; EB -0,1 mmol/L. Desde un punto de vista ga-
sométrico presenta:

1. Insuficiencia respiratoria global con acidosis respiratoria.*

2. Insuficiencia respiratoria global con acidosis metabdlica.

3. Insuficiencia respiratoria parcial con acidosis metabélica.

4. Insuficiencia respiratoria parcial con alcalosis respiratoria.

1.3. Fisiopatologia

1.2. Tipos y etiologia

A. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
a. HIPOXEMICA:

e Alteracién de la oxigenacién.

e Etiologia: EPOC (MIR), asma, neumonia (MIR), atelectasia,
edema pulmonar, enfermedades intersticiales (MIR), trom-
boembolismo (MIR).

e PaO:2 baja. PaCO2 normal.

e Gradiente alveolo-arterial de O2 (PAO2-PaO3) alto (gran
diferencia entre la presién parcial de oxigeno en el alveolo
y en la sangre).

b. HIPERCAPNICA:

e Alteracién de la ventilacién.

e FEtiologia:

Hipoventilacién (MIR) por:

- Depresién del centro respiratorio por drogas (MIR).

- Enfermedad del SNC (MIR).

- Enfermedades neuromusculares (MIR): esclerosis lateral
amiotréfica (MIR) poliomielitis, Guillain-Barré (MIR),
miastenia (MIR), miopatias.

- Cifoescoliosis.

e PaO2baja. PaCOzalto (MIR).

e Gradiente alveolo-arterial de oxigeno normal (6MIR) (hay
poca diferencia entre la presién parcial de oxigeno del al-
veolo y de la sangre). El gradiente alveolo-arterial de oxi-
geno normal permite diferenciar la hipercapnia debida a
hipoventilacién de la debida a alteracién del cociente ven-
tilacién / perfusién (PAO2-PaO2 aumentada).

B. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA

e PaO:2 baja, PaCO: alta, bicarbonato aumentado, exceso de
bases aumentado (2MIR).

e La causa mds frecuente de hipercapnia crénica es el EPOC. El
mecanismo principal por el que se produce es por alteracién
del cociente ventilacién / perfusién.

A. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS DISTINTOS MECANISMOS PRODUCTORES DE HIPOXEMIA

HIPOXEMIA

2PaCO2 aumentada?

¢

Hipoventilacién

2PAO2-PaO2 aumentado?

]
Hipoventilacién Hipoventilacion

aislada asociada a otro
| mecanismo

Depresién respiratoria (4MIR)
Enfermedad neuromuscular (3MIR)
Hipoventilacién alveolar central (3MIR)

Enfermedad de vias aéreas

(EPOC, asma, 2MIR)

Enfermedad pulmonar intersticial (MIR)
Enfermedad vascular pulmonar (MIR)

hipoxemia con Oz

2PAO2-PaO2 aumentado?

e

2Se corrige la

®

Disminucién
| 100%z de PO; inspirado
a 0¢

Alteracién
Ventilacién perfusion

MR

Gran altitud (MIR)
Disminucién FiO, inspirado

Shunt

Atelectasia (MIR)

Ocupacién de los alveolos

(edema pulmonar 2MIR, neumonia MIR)
Malformacién arteriovenosa pulmonar(MIR)
Shunt intracardiaco (MIR)
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@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA

VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

B. HIPOXEMIA
Las causas principales de hipoxemia son:
a. DISMINUCION DE LA PRESION PARCIAL DE OXIGENO

INSPIRADO

e Ocurre a grandes altitudes (MIR), donde la presién baro-
métrica es baja, y cuando el paciente estd respirando una
concentracién de oxigeno (FiO2) menor del 21%.

e Produce hipoxemia por disminucién de la presién "Alveo-
lar" de oxigeno inspirado (PAO2), y por lo tanto de la pre-
sién arterial de oxigeno (PaOg2). El intercambio gaseoso
ocurre normalmente, por lo que la PAO2-PaO2 es normal.

e Un individuo que resida largo tiempo a gran altura pre-
sentard hipoxemia, hiperventilacién, hipocapnia, alcalosis
respiratoria, aumento del bicarbonato urinario (MIR) (Nota:
elimina bicarbonato para compensar la alcalosis respiratoria), e
incremento de las resistencias vasculares pulmonares (MIR).

—/

onstriccion pulmonar

Hiperventilacién — Alcalosis
respiratoria - Compensacién
renal — Pérdida urinaria HCO3~

(MIR)

Resistencias pulmonares T
Sobrecarga VD

méxima T por

densidad aire ¢

Capilares por
unidad de tejido T
Wlls
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Fisiopatologia de la respiracién a grandes alturas.

b. SHUNT

e Se produce cuando la sangre desaturada de oxigeno hace
un "by-pass" de la oxigenacién a nivel alveolo-capilar. Esto
puede deberse a malformaciones arteriovenosas (por ejem-
plo, por un sindrome de Rendu-Osler-Weber MIR), shunt in-
tracardiaco derecha-izquierda (MIR) (cardiopatias cianége-
nas con CIA o CIV e hipertensién pulmonar que revierta el
shunt) o porque los alveolos que son perfundidos no son
ventilados: atelectasia (2MIR), edema pulmonar (3MIR),
neumonia (2MIR).

e Se asocia a un aumento de la PAO2-PaOy, y la hipoxemia
NO se corrige con oxigeno al 100 %. (2MIR). En la clinica
se emplea el Oz en estas enfemedades para que ayude a
elevar la PaO2tan pronto se vaya resolviendo la situacién
que origina el shunt.

e El Sindrome de Platipnea-Ortodesoxia es una situacién en
la que existe un shunt derecha-izquierda a través del fora-
men oval permeable, que se incrementa significativamente
en la transicién de decibito a sedestacién. Al incorporarse,
se produce un mayor paso de sangre a través del shunt,
con la consiguiente desaturacién de la sangre arterial.
Cursa sin hipertension pulmonar.

MIR 99 (6225): Un paciente de 65 afios, sin antecedentes de in-
terés, excepto cirrosis hepdtica por virus C, consulta por disnea de
esfuerzo. La gasometria muestra: pH 7.4; pCO2 35 mmHg; PO-
58 mmHg y PO, (A-a) 48, no mejorando tras oxigenoterapia, La
radiografia de térax es normal. 2Cudl es, entre los siguientes, el
trastorno subyacente responsable?

Alteraciones de la pared torécica.

Shunt intrapulmonar.*

Enfermedad intersticial pulmonar.

Enfermedad vascular pulmonar.

. Enfermedad obstructiva de la via aérea.

(Nota: En una tercera parte de los pacientes con hepatopatia crénica
puede aparecer una hipoxemia ligera, como en el caso de la pregunta.
Esta se debe a la aparicién de cortocircuitos intrapulmonares de derecha
a izquierda, a través de dilataciones de los vasos pulmonares. Este cuadro
se denomina sindrome hepatopulmonar, y clinicamente se caracteriza por
disnea, como en la pregunta, platipnea y ortopnea).

N

MIR 03 (7538): Enfermo con disnea, PaO2 59 mmHg respirando
aire y 65 mmHg con O3 al 40% (FiO2 0,4). La PaCO, es 40
mmHg. 2Cudl de los siguientes diagnésticos es MENOS proba-
ble?

1. Fibrosis Pulmonar Idiopética.* (Nota: hipoxemia por alteracién
del cociente ventilacién perfusién, la PaO, deberia subir mds con la
oxigenoterapia).

Neumonia por Klebsiella.

Edema pulmonar cardiégeno.

Atelectasia (colapso).

Sindrome de Rendu-Osler-Weber (telangiectasias congénitas).

90>

MIR 04 (8019): NO podrd Vd. normalizar la saturacién arterial de

oxigeno mediante oxigenoterapia si un postoperado presenta:

Anemia importante.

Crisis asmdtica severa con hipoxemia.

Sindrome de distress respiratorio del adulto.* (Nota: shunt).

Hipoventilacién alveolar por sobredosificacién de anestésicos

opidceos.

5. Tres costillas fracturadas con movilidad respiratoria restrin-
gida.

=B

MIR 15 (10590): Encontrdndose de guardia médica en el Servicio
de Urgencias de su hospital, tiene que atender a un paciente de
64 afos de edad con insuficiencia respiratoria aguda. Su estado
clinico es critico, con baja saturacién de oxigeno e inestabilidad
hemodindmica. Se realiza Rx urgente de térax que muestra ate-
lectasia de 2/3 del pulmén derecho. Se procede a intubacién oro-
traqueal y ventilacién en modo asistido, con FiO2 de 1,0. En una
gasometria arterial practicada posteriormente obtenemos estos
valores: pH 7,23; PaO2 60 mmHg y PaCO2 30 mmHg. ¢Cudl es
la causa de la hipoxemia?

1. Cortocircuito.*

2. Hipoventilacién.

3. Baja presién de O2 inspirado.

4. Enfermedad neuromuscular.

MIR 16 (10854): en el estudio de un paciente con disnea se realiza
una gasometria arterial basal. En dicha exploracién se observa
una presién parcial de oxigeno (PaO2) de 54 mmhg, una presién
parcial de anhidrido carbénico (PaCO32) de 65 mmhg y un gra-
diente alveolo-arterial de oxigeno de 14. A la vista de estos resul-
tados, écudl de los siguientes diagnésticos es més probable?

1. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

2. Fibrosis pulmonar.

3. Tromboembolismo pulmonar.

4. Enfermedad neuromuscular.*




c. ALTERACION DEL COCIENTE VENTILACION / PERFUSION:
e Esla causa mds importante y frecuente de hipoxemia (MIR).
e Causas: enfermedad de las vias aéreas (EPOC, asma), en-

fermedad pulmonar intersticial, enfermedad vascular pul-
monar (MIR).

e Se asocia a un aumento de la PAO2-PaOz. La PaCOzsuele
ser normal. La hipoxemia se corrige con oxigeno suplemen-
tario (diagnéstico diferencial con el shunt, MIR), que eleva
la PaO2 de la sangre procedente de zonas con bajo co-
ciente ventilacién / perfusién.

e La hipoxemia que aparece en la embolia de pulmén masiva
se debe fundamentalmente a aumento del espacio muerfo
ventilatorio en las Greas mal perfundidas (MIR).

MIR 99 (6229): ¢Cudl de las siguientes aseveraciones relativas a

la insuficiencia respiratoria es correcta?

1. Conceptualmente se considera que existe cuando la POz es
inferior a 70 mmHg.

2. Su mecanismo fisiopatolégico mds frecuente es una discor-
dancia entre la ventilacién y la perfusién.*

3. Se produce con més frecuencia por una dificultad de la capa-
cidad de difusién alveolo-capilar del Oa.

4. Conceptualmente se considera que existe cuando la PCO2 es
superior a 42 mmHg.

5. Produce una disminucién de la diferencia alveolo arterial de
O3 (PAO2-PaOy).

MIR 00 FAMILIA (6498): Una mujer fumadora de 45 afios, con-
sulta por disnea progresiva. La gasometria detecta hipoxemia co-
rregible con oxigeno, hipocapnia y disminucién de la capacidad
de difusién del monéxido de carbono (DLCO). 2Cudl de las si-
guientes patologias es la més probable?

1. Proteinosis alveolar.

2. Comunicacién interventricular.

3. Hipertensién pulmonar.* (Nota: el resto de las opciones de la pre-
gunta cursan con hipoxemia no corregible con oxigeno, debida a
cortocircuito o “shunt”).

4. Neumonia obstructiva.

5. Atelectasia tumoral.

d. HIPOVENTILACION

e Produce hipoxemia por disminucién de la presién "Alveo-
lar" de oxigeno inspirado (PAO2), y por lo tanto de la PaOs.

e Cuando la hipoventilacién es alveolar pura, el intercambio
gaseoso ocurre normalmente, por lo que la PAO2-PaO:2 es
normal (MIR). Si la PAO2-PaO:2 estd elevada, junto con la
PaCOz2, ademdés de la hipoventilacién existe otro meca-
nismo productor de hipoxemia (alteracién ventilacién /
perfusién o shunt).

C. HIPERCAPNIA

La hipercapnia se produce por una inadecuada ventilacién alveo-
lar para la cantidad de CO2 producido. Las causas principales de
hipercapnia son: .

a. AUMENTO EN LA PRODUCCION DE COa.

b. ALTERACION DEL COCIENTE VENTILACION / PERFUSION.
c. HIPOVENTILACION (MIR):

e El marcador gasométrico de la hipoventilacién es el au-
mento de la PaCO2 (7MIR). La hipoventilacién existe, por
definicién, cuando la PaCO2 aumenta por encima de los
limites normales de 37 a 44 mm de Hg, pero en los sin-
dromes de hipoventilacién clinicamente importantes, la
PaCO: suele estar en el intervalo de 50 a 80 mm de Hg.

e Cuando la hipoventilacién es alveolar pura, el intercambio
gaseoso ocurre normalmente, por lo que la PAO2-PaO:2 es
normal (6MIR).

e Las causas que producen hipoventilacién son: depresién
del SNC por fédrmacos (MIR, enfermedades neuromuscula-
res (4MIR), hipoventilacién alveolar central (MIR).

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 15 (10592): Ante una gasometria extraida respirando aire
ambiente a nivel del mar con pH 7,44, PaO2 55 mmHg y PaCO»
33 mmHg, écudl de los siguientes diagnésticos es MENOS proba-
ble?

1. Insuficiencia cardiaca.

2. Neumotdrax.

3. Sobredosis de benzodiacepinas.*

4. Intoxicacién por monéxido de carbono.

La hipoventilacion alveolar cursa con elevacion de la PaCO2 y
gradiente alveolo-arterial normal. Es tipica de enfermedades
neuromusculares e intoxicacién por farmacos neurodepreso-

res. (15+)

© Curso Intensivo MIR Asturias 2005
Las benzodiacepinas son actualmente la causa més frecuente de intoxica-
cién aguda farmacolégica. Producen depresién del centro respiratorio (hi-
poventilacién alveolar), hipoxemia y acidosis mixta.

MIR 97 FAMILIA (4925): ¢En cudl de las siguientes situaciones de
hipoxia la diferencia alveoloarterial de oxigeno (PAO2-PaQ2)
puede ser normal?

Neumonia.

Tromboembolismo pulmonar.

Hipoventilacién alveolar.*

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Fibrosis pulmonar.

PSON=

MIR 97 (5188): La hipoventilacién alveolar se identifica en la ga-
sometria arterial por el hallazgo de hipoxemia mds:

Hipocapnia.

Alcalosis respiratoria.

Elevacién del gradiente alveolo-arterial de oxigeno.

Acidosis metabdlica.

Hipercapnia.*

DW=

MIR 00 (6740): En sangre arterial de un paciente, respirando a
nivel del mar, una elevacién de la PaCO- con gradiente alveoloar-
terial de oxigeno normal, significa:

Hipoventilacién alveolar.*

Alteracién de la relacién ventilacién-perfusién.

Alteracién de la capacidad de difusién alveolo-capilar.
Efecto shunt.

Respiracién hiperbdrica.

DS =

MIR 10 (9351): Un hombre de 40 afios, turista extranjero, es re-
mitido a un centro de urgencias por bajo nivel de conciencia, tem-
peratura de 37.7°C y disnea. No tiene traumatismos. Se realizan
varias pruebas. La més inmediata es una gasometria arterial sin
oxigenoterapia que muestra pH 7.33, PCO2 50 mmHg, PO2 65
mmHg, HCO3- 27 mEqg/1. Sefale el diagnéstico mds probable
entre los siguientes:

Tromboembolismo pulmonar.

Neumonia lobar.

Edema agudo de pulmén.

Hipoventilacién alveolar.*

Bronconeumonia.

1.
2.
3.
4.
B
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

MIR 14 (10296): Una mujer de 58 afios acude a la consulta por
disnea de medianos esfuerzos, debilidad muscular en extremida-
des superiores y disfagia a sélidos de tres meses de evolucién. A
la exploracién fisica se objetiva pérdida de fuerza en exiremidades
superiores con sensibilidad conservada. La auscultaciéon pulmonar
muestra hipofonesis generalizada. Se realiza una radiografia de
térax en la que se aprecian unos pulmones poco inspirados y ate-
lectasias laminares en las bases pulmonares. La gasometria
muestra pH 7,39. PCO, 48 mmHg, PO2 63 mmHg, HCO3 28
mmol/L, SatO2 93%. La combinacién de mecanismos fisiolégicos
gue mejor explican esta gasometria es:

1. Disminucién de la FiOz2 (fraccién inspirada de oxigeno) y alte-

racién de la difusién.

2. Alteracién de la difusiéon y trastorno de la relacién ventila-
cién/perfusién.

3. Hipoventilacién alveolar y disminucién de la FiOa.

4. Trastorno de la relacién ventilacién/perfusién e hipoventila-
cién alveolar.*

5. Aumento de la presién de la arteria pulmonar y disminucidén

de la difusién.

E>

Las manifestaciones clinicas tipicas de la intoxicacién aguda por
un opidceo son miosis, depresién respiratoria y coma (MIR).

g1
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Los sintomas y signos de la intoxicacién opidcea son miosis
(pupilas PUNTiformes), COMA, y DISMINUCION de la
frecuencia respiratoria, la tensién arterial, las pulsaciones
cardiacas y la temperatura corporal.

MIR 98 FAMILIA (5443): Ante una gasometria arterial con pH
7.25, pCO2 58 mmHg, pO2 60 mmHg y bicarbonato 16 mEq/L,
usted pensaria en:

Diabetes en descompensacién cetésica.

Sobredosificacién de salicilatos.

Sobredosificacién de benzodiacepinas.* (Nota: es una insufi-
ciencia ventilatoria con acidosis mixta).

4. Sepsis con mala perfusién periférica.

5. Intoxicacién por CO.

Nota: Las benzodiacepinas han reemplazado a los barbitdricos como
causa mds frecuente de intoxicacién aguda farmacolégica. Puede produ-
cirse depresién del centro respiratorio que origina hipoventilacién alveo-
lar, hipoxemia y acidosis mixta.

1.
2.
3

MIR 05 (8058): Un dia en que la presién atmosférica es de 705
mmHg, un paciente de 40 afos se presenta en la sala de urgen-
cias con una presién arterial de oxigeno de 37 mmHg, una presién
de anhidrido carbénico de 82 mmHg y un pH de 7.22. Calculamos
la presién alveolar de oxigeno, que resulta ser 39 mmHg. Entre las
causas de insuficiencia respiratoria mencionadas mds abajo &cudl
serd la mds probable?

1. Una embolia de pulmén.

2. Es una insuficiencia respiratoria crénica reagudizada en un
paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC).

3. Tiene una crisis asmdtica grave.

4. Una neumonia extensa.

5. Una sobredosis de morfina.* (Nota: El paciente tiene hipercapnia,

hipoxia, acidosis y gradiente alveoloarterial de oxigeno normal. Todo
ello se debe a hipoventilacién. La Unica causa de las anteriores de
hipoventilacién alveolar pura es la sobredosis de morfina, el resto
cursan con gradiente alveoloarterial de oxigeno aumentado).

MIR 05 (8241): 2Cudles de las siguientes son manifestaciones clini-
cas tipicas de la intoxicacién aguda por un opioide agonista U puro?
Midriasis, activacién generalizada, convulsiones.

Miosis, depresién respiratoria y coma.*

Depresién respiratoria, hipertensiéon arterial y miosis.
Midriasis, hipotermia, hipotensién, bradicardias.

Depresién respiratoria, hipertemia y taquiarritmias.

PS> =

1.4. Clinica

Poco fiable para valorar el grado de alteracién gasométrica.

A. RESPIRATORIA
a. Taquipnea, apneaq, tiraje intercostal.
b. Cianosis:

e La cianosis en la insuficiencia respiratoria aguda sélo apa-
rece cuando la hipoxemia es severa (PaOz inferior a 40 mm
de Hg en un paciente con concentracién normal de hemo-
globina).

e La cianosis central se observa cuando la concentracién de
Hb reducida es superior a 5 gr. / dl (MIR).

B. NERVIOSA

a. La hipoxemia crénica se acompafa de apatia, falta de con-
centracién y respuesta lenta a los diversos estimulos.

La hipercapnia crénica puede presentarse sin manifestaciones
clinicas, pero no es extrafio que aparezcan cefalea y somno-
lencia, sintomas propios del efecto vasodilatador del COz2 so-
bre la circulacién cerebral (MIR), y flapping tremor.

b.

MIR 21 (11887): Vardn de 49 afos que ingresa en UCI por un
traumatismo craneoencefdlico tras un accidente laboral. En la ex-
ploracién fisica no abre ojos, no emite sonidos antes de ser intu-
bado y presenta extensién de extremidades al estimulo nocicep-
tivo. Se coloca un sensor de presién intracraneal y debe realizarse
una craneotomia descompresiva por una hemorragia infraparen-
quimatosa. ¢Cudl de las siguientes afirmaciones es correcta?

1. A su llegada se encuentra en un coma de la escala de Glas-

gow de 7.

2. La presién de perfusion cerebral es la presién arterial media
mds la presién intracraneal.

3. El edema cerebral vasogénico se produce por edema celular,
rotura de la membrana y muerte celular.

4. Elflujo vascular cerebral aumenta con la hipercapnia y la aci-
dosis.*

C. CARDIOVASCULAR

Hiper o hipotensién. Taquicardia (el aumento del volumen minuto
cardiaco es un mecanismo compensador de la hipoxemia, MIR) o
bradicardia.

D. DIGESTIVA

La insuficiencia respiratoria crénica favorece la dlcera péptica.

_uruhs. )
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La insuficiencia respiratoria crénica favorece la dlcera péptica.



1.5. Métodos complementarios

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

1.6. Tratamiento: oxigenoterapia

A. GASOMETRIA
e Mide la PaOa. Se considera insuficiencia respiratoria cuando la
PaOzes inferior a 60 mm de Hg (4MIR).

4}th
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El diagnéstico de la insuficiencia respiratoria es gasométrico (no clinico).

B. PULSIOXIMETRIA
e Mide el % de saturacién de oxigeno de la hemoglobina, es de-
cir la saturacién arterial de oxigeno (MIR).

e Se considera insuficiencia respiratoria cuando la Saturacién es
inferior al 90%.

La pulsioximetria es una forma
incruenta de monitorizar la
oxigenacién, que mide la

Pulsioximetro saturacién arterial del O,.

MIR 00 (6741): ¢Qué mide una pulsioximetria?
1. Frecuencia del pulso arterial.

Presién parcial de oxigeno en sangre arterial.

Saturacién arterial de oxigeno.*

Presién parcial de anhidrido carbénico en sangre arterial.
Contenido de oxigeno en sangre arterial.

La saturacién arterial de oxigeno es baja en los pacientes con
insuficiencia respiratoria y normal en los pacientes con policite-
mia vera (6MIR).

0>
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e El tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda busca la
correccién de la hipoxemia y de la causa desencadenante
(BMIR). En los casos en los que la oxigenoterapia suplementa-
ria aislada no es suficiente para tratar la insuficiencia respira-
toria, se emplea la ventilacién mecdnica, con el objetivo de
corregir la hipoxemia y mantener un pH normal. El tratamiento
de la hipoventilacién es la ventilacién mecanica (MIR).

e En el tratamiento de la insuficiencia respiratoria hipoxémica
normocdpnica aguda puede administrarse oxigeno a altas
concentraciones.

e En el tratamiento de la insuficiencia respiratoria hipoxémica hi-
percdpnica debe administrarse oxigeno a bajas concentracio-
nes (MIR), para evitar abolir el estimulo respiratorio que su-
pone la hipoxemia.

e En el tratamiento de la insuficiencia respiratoria hipoxémica hi-
percdpnica aguda se utilizard ventilacién mecdanica (MIR).

e La oxigenoterapia también estd indicada en situaciones de hi-
poxia histica sin hipoxemia: anemia, disminucién del gasto
cardiaco, intoxicacién con CO, estados hipermetabdlicos.

MIR 99 FAMILIA (5963): Con relacién a la insuficiencia respirato-

ria aguda, sélo uno de los siguientes enunciados es verdadero.

Sendlelo:

1. El diagnéstico se establece fundamentalmente mediante la
exploracién clinica.

2. La cianosis es una manifestacién clinica especifica.

3. El tratamiento consiste, fundamentalmente, en la correccién
de la hipoxemia y de la causa desencadenante.*

4. La diferencia alveolo-arterial de oxigeno es normal o poco
elevada.

5. Cuando la PaO2 no mejora al administrar oxigeno a alto
flujo, se ha de sospechar hipoventilacién alveolar como me-
canismo desencadenante.

A. TOXICIDAD DEL OXIGENO

e Se deben procurar mantener fracciones inspiradas inferiores al
60% para evitar toxicidad (MIR).

e Sintomas precoces de la toxicidad por oxigeno son tos y dolor
retroesternal (MIR).

e Con altas fracciones inspiradas de oxigeno se pueden formar
membranas hialinas intraalveolares (MIR).

© Curso Iimensive MIR Asturias

Se deben procurar mantener fracciones inspiradas inferiores al 60% para

evitar toxicidad.
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

B. OXIGENOTERAPIA CONTINUA DOMICILIARIA c. TIENDAS DE OXIGENO:

e Es la Unica alternativa terapéutica eficaz, cientificamente de- Nifos.
mostrada, que mejora el prondstico de vida en los casos de i
insuficiencia respiratoria crénica con EPOC (2MIR). d. DISPOSITIVO DE ALTO FLUJO DE OXIGENO:

Disminuye el nimero de ingresos hospitalarios (MIR).

El hébito tabdquico importante desaconseja su administracién

(MIR).

Para que aumente la supervivencia debe administrarse oxigeno
continuadamente un minimo de 16 h / dia (3MIR), con el fin de
que el paciente pueda llevar una vida relativamente activa du-

rante las 8 horas restantes.

La forma de administracién mds extendida son las gafas nasa-

les a un flujo de 2-5 L / min. (MIR).

Administra oxigeno mediante un sistema similar a las gafas
nasales. La diferencia con ellas es que este dispositivo permite
flujos de hasta 60 litros (o mds) de oxigeno por minuto (frente
a los 5 |/min que alcanzan las gafas nasales). Se conecta a
una mdéquina que humidifica y calienta el flujo de aire para que
sea mejor tolerado (95-100% de humedad y 37°C). El flujo tan
elevado de Oz permite que todo el entorno externo inmediato
al paciente contenga grandes cantidades de oxigeno (no sélo
la oro-naso-faringe), facilitando asi que se alcancen concen-

traciones reales de Oz cercanas al 100%, aunque el paciente
esté taquipneico.

¢ Las indicaciones de oxigenoterapia domiciliaria son:

1. Paciente con EPOC estable y correctamente tratado que
tenga una PaO2 basal <55 mmHg (4MIR), que equivale a
una saturacién de O2 <88%.

2. Paciente con EPOC estable y correctamente tratado que
tenga una PaO: basal entre 55 y 59 mmHg que asocie:

- Hipertensién Pulmonar.

- Cor pulmonale (MIR).

- Insuficiencia ventricular derecha.
- Arritmias cardiacas.

- Hematocrito >55%.

3. Paciente con enfermedad pulmonar crénica no EPOC con
PaO:2 basal <60 mmHg (sélo Farreras).

La oxigenoterapia crénica domiciliaria (durante un minimo de 15 e. VENTILACION MECANICA:
— 16 h / dia) mejora calidad de vida y pronéstico en pacientes con o [

EPOC estable y correctamente tratado que tengan una PaO; basal - Insuficiencia respiratoria grave: distress respiratorio del
< 55 mm Hg o entre 59 — 55 mm Hg, si ademds tienen: hiperten- adulto (MIR)

sién pulmonar, cor pulmonale, insuficiencia de ventriculo derecho, nielene 2 emEEe Yenieon Meatmise No i

arritmias o poliglobulia. (8+) vasiva (VMNI), pasando a intubar al paciente (para rea-
lizar ventilacién mecdnica invasiva) sélo en caso de ob-
nubilacién, coma o empeoramiento gasométrico 1 hora
después de iniciar la VMNI.

- Las indicaciones de VMNI comprenden cualquier situa-
cién aguda que curse con PaCO2 >45 mmHg (MIR) y
pH <7.35: depresién respiratoria por drogas (2MIR),
EPOC reagudizado (MIR), enfermedad neuromuscular
(MIR), hipoventilacién alveolar primaria, etc.

e Cuando, en el curso de una insuficiencia respiratoria, la
PaCO2empieza a elevarse indica que el centro respiratorio
se estd haciendo insensible (MIR).

e Sila PaCO:z arterial ha aumentado en forma importante (70
mm Hg) se debe hacer bajar la PaCO: lentamente (1 mm
Hg / min, MIR).

C. FORMAS DE ADMINISTRACION DEL OXIGENO

a. GAFAS NASALES:
Forma mds barata y més cémoda. Es dtil aunque el paciente
respire por la boca. Los flujos nasales muy altos tienen efectos
irritantes. Se utiliza en el EPOC (oxigenoterapia continua do-
miciliaria), a concentraciones bajas de O2 (24% de concentra-

cién MIR, o un flujo de 2-5 litros por minuto) y un minimo de
15-16 horas / dia (3MIR). FiO2 25-30%.

)

)

)

L
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Oxigenotepia por gafas nasales.

b. MASCARAS DE VENTURI:
Concentraciones de O2 mds estables que las gafas. FiO2 25 —
50%.

@© Curso Intensivo MIR Asturias

Intubacién nasotraqueal para ventilacién mecdnica.

Oxigenoterapia por mdscara de Venturi.
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e Una de las complicaciones de la ventilacién mecdnica es la
estenosis traqueal (MIR), tras intubacién endotraqueal pro-
longada o cuando se produce una excesiva compresién de
la mucosa traqueal por el manguito de neumotapona-
miento del tubo. El sintoma mds frecuente es la disnea. Con
menor frecuencia aparece estridor (que es el sinftoma mds
orientador de una obstruccién de las vias aéreas superio-
res). El estridor inspiratorio es muy sugestivo de obstruccién
extratorécica (MIR), mientras que ante un estridor espira-
torio hay que descartar enfermedades obstructivas de las
vias aéreas.

@ Curso Intensivo MIR Asturias

Estenosis traqueal.

MIR 99 (6236): Hombre de 25 afios que, hace un mes, sufrié un
traumatismo craneal y precisé ventilacién mecdnica durante cinco
dias. Fue dado de alta sin secuelas neurolégicas pero, dos sema-
nas después, presenta dificultad respiratoria progresiva con epi-
sodios de estridor inspiratorio. No ha mejorado con salbutamol
inhalado. El diagnéstico mds probable, entre los siguientes, es:
Tromboembolismo.

Asma alérgica extrinseca.

Insuficiencia cardiaca izquierda.

Estenosis traqueal inflamatoria.*

Hematoma subdural.

SO =

f. OXIGENO HIPERBARICO:
Indicado en intoxicacién por CO, gangrena gaseosa. FiO2 100
% y tres atmdsferas.

2. Insuficiencia respiratoria
restrictiva

REPASO: CARACTERISTICAS GENERALES DE
, LAS PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS
) EN LA OBSTRUCCION Y RESTRICCION

Obstruccién Restriccién
VEMS Disminuido Normal o disminuido
Tiffeneau Disminuido Normal o aumentado
CPT Aumentada Disminuida
REPASO: CARACTERISTICAS DE LAS
p 4 ENFERMEDADES RESPIRATORIAS SEGUN SU
: PATRON DE FUNCION PULMONAR
Enfermedades CPT W oV L PM o PEM
Obstructivas N/T 1) 4 J N N
Resfricﬁvg 1 l 1 N/ N N
parenquimatosa il
Restrictiva
extraparenquimatosa Y N/L ] N $/N* N
inspiratoria

(*) Reducido si se debe a debilidad de los musculos respiratorios, y normal
(N) si se debe a rigidez de la pared torécica.

CPT: capacidad pulmonar total, VR: volumen residual, CV: capacidad vi-
tal, FEV1/CVEF: indice de Tiffeneau, PIM: presién inspiratoria méxima, PEM:
presién espiratoria maxima.

La PIM y la PEM valoran la fuerza muscular desarrollada en una inspira-
cién o espiracién forzada contra una via aérea ocluida.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

cpT{ S oy

cprr <

CRF

VR
VR

\ \

Normal Restrictivo

En el patrén restrictivo hay disminucién de la capacidad pulmonar total a
expensas de disminucién del Volumen Residual y de la Capacidad Vital.

2.1. Insuficiencia respiratoria restrictiva
parenquimatosa

4 RESTRICTIVAS PARENQUIMATOSAS
Restrictivas — PARENQUIMATOSAS
Sarcoidosis (MIR).
Fibrosis pulmonar idiopética (MIR).
Neumoconiosis (MIR).

Enfermedad infersticial inducida por fdrmacos.
Enfermedad infersticial inducida por radiacién.

e Las alteraciones restrictivas se caracterizan por dificultad para
el llenado de aire de los pulmones, que origina una disminu-
cién de los volumenes pulmonares.

e Estédn muy disminuidos los volimenes estdticos (Capacidad Vi-
tal, Volumen Residual y Capacidad Pulmonar Total, 2MIR).

e La medicién del volumen residual y de la capacidad pulmonar
total estd indicada en los pacientes en los que se sospecha res-
triccién (MIR).

e El FEV1 diminuye de forma paralela a la capacidad vital for-
zada o incluso esté relativamente preservado. En consecuen-
cia, se observan valores normales o incluso aumentados del
cociente FEV: / FVC (MIR).

e Este tipo de alteracion espirométrica se puede observar en la
sarcoidosis, fibrosis pulmonar idiopdtica (MIR), neumoconiosis
y enfermedad pulmonar intersticial inducida por fdrmacos o
radiacién (Ver capitulo XV: Enfermedades pulmonares inters-
ficiales).

2.2. Insuficiencia respiratoria restrictiva
extraparenquimatosa

, REPASO: ENFERMEDADES RESPIRATORIAS
. RESTRICTIVAS EXTRA-PARENQUIMATOSAS

Neuromusculares:
Disfuncién inspiratoria:

Debilidad/pardlisis diafragmética (MIR).
Disfuncién inspiratoria + espiratoria:
Miastenia grave (MIR).

Sindrome de Guillain-Barré (MIR).
Distrofias musculares (MIR).

Lesiones de la columna cervical (MIR).
Enfermedades de la pared torécica:

Disfuncién inspiratoria:
Cifoescoliosis.

Obesidad.
Disfuncién inspiratoria + espiratoria:

Espondilitis anquilosante (MIR).

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

A. POR ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES CON
DISFUNCION INSPIRATORIA
a. PARALISIS DIAFRAGMATICA UNILATERAL

La causa mds frecuente de pardlisis unilateral del dia-
fragma es la compresién neoplasica del nervio frénico.

La incidencia de lesiones del nervio frénico en la cirugia de
las arterias coronarias es del 10% (MIR).

La pardlisis del diafragma se puede sospechar en una ra-
diografia de térax PA (en inspiracién mdxima) por el as-
censo del hemidiafragma paralizado (MIR). En la radiosco-
pia dindmica (MIR) se observa un movimiento paradéjico
del hemidiafragma paralizado.

No suele precisar tratamiento.

© Curso Intensive MIR Asturias 2003

Inervacién del diafragma por el nervio frénico.

©Curso Intensivo MIR Asturias 2003

Bypass mamario-coronario. El 10% de las cirugias de by-pass coronario

se complican con pardlisis del frénico.

] i

i
Elevacién del hemidiafragma izquierdo secundaria a pardlisis frénica

idiopdtica. Atelectasia laminar (flechas).

PARALISIS DIAFRAGMATICA BILATERAL

e La causa mds frecuente de pardlisis diafragmatica bilateral
son las lesiones medulares altas y los traumatismos tordci-
cos.

e Suele producir insuficiencia respiratoria restrictiva extrapa-
renquimatosa con limitacién de la inspiracién (MIR).

e Cursa con retencién de COz (hipoxemia, hipercapnia, gra-
diente alveolo arterial de O2 normal, MIR).

e Se trata con ventilacién mecdnica (MIR), no invasiva, me-
diante mascarilla y, si el nervio frénico estd intacto, se
puede emplear marcapasos diafragmadtico.

MIR 98 (5688): En un paciente se muestra una insuficiencia venti-
latoria con fallo global tanto en la inspiracién como en la espira-

cién. Sefale en qué situacién clinica de las siguientes NO se pro-
duce esta circunstancia:

P> N =

Espondilitis anquilosante.
Pardlisis diafragmdtica.*
Miastenia gravis.

Sindrome de Guillain-Barré.
Distrofias musculares.

MIR 99 (6232): Paciente diagnosticado de esclerosis lateral amio-
tréfica que tiene afectado el diafragma, presentando crénica-

mente un cuadro de insuficiencia respiratoria ¢Cudl de las si-

guientes aseveraciones es correcta?

1.
2.
3.
4

S

La diferencia alveolo-arterial de Oz (PAO2-PaO2) suele ser
normal.*

La POz puede estar en los limites de la normalidad

La PCO:2 suele ser normal.

El tratamiento de eleccién es la administracién de oxigeno
por mdscara tipo Venturi.

Lo primero es actuar farmacolégicamente por via endove-
nosa.

B. POR ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES CON
DISFUNCION INSPIRATORIA'Y ESPIRATORIA

a.

d.

ETIOLOGIA:

Miastenia gravis, sindrome de Guillain-Barre, distrofias mus-

culares y lesiones de columna cervical.

COMPLICACIONES:

e Insuficiencia respiratoria.

e La habilidad de toser requiere un esfuerzo muscular eficaz
que no siempre es posible en estos pacientes lo que favo-
rece las infecciones y atelectasias (MIR).

ESPIROMETRIA:

e Disminucién de la capacidad vital a consecuencia de debi-
lidad de los musculos inspiratorios y espiratorios, sobre
todo en decuibito supino, por menor distensibilidad pulmo-
nar, que es el dato mds constante y cuya ausencia excluye
debilidad muscular clinicamente significativa (3MIR).

e Disminucién de la capacidad pulmonar total y de la capa-
cidad vital forzada, y aumento del volumen residual, por
debilidad de los musculos para espirar un volumen normal
(MIR). Nota: al contrario que las enfermedades restrictivas paren-
quimatosas y las extra-parenquimatosas con disfuncién inspirato-
ria, que tienen disminuido el volumen residual.

e Existe una desaparicién de la respuesta ventilatoria frente
a la hipercapnia.

e La constante de difusién (KCO) no suele modificarse, pero
puede aumentar (MIR), por alteracién de la relacién venti-
lacién / perfusién e intento de compensacién sanguineo
con aumento de la hemoglobina o de su afinidad por los
gases.

GASOMETRIA

e Produce hipoxemia por disminucién de la presién "Alveo-
lar" de oxigeno inspirado (PAO3) y, por lo tanto, de la
PaOa.

e Cuando la hipoventilacién es alveolar pura, el intercambio
gaseoso ocurre normalmente, por lo que la PAO2— PaO2
es normal (MIR). Si la PAO2— PaO2 y la PaCOzestdn eleva-
das, ademds de la hipoventilacién existe otro mecanismo
que estd contribuyendo a la hipoxemia (alteracién ventila-
cién / perfusion o shunt).



MIR 98 FAMILIA (5453): Seriale cudl de estas situaciones suele
cursar con hipoxemia con hipercapnia:

Metéstasis pulmonares.

Crisis de miastenia.*

Neumonia lobar.

Tromboembolismo pulmonar.

Edema pulmonar.

>N =

MIR 00 FAMILIA (6494): Un hombre de 20 afos consulta por di-
ficultad respiratoria que se agudiza con los esfuerzos fisicos. La
radiografia de térax es anodina. El estudio gasométrico demues-
tra hipercapnia y gradiente alveolo arterial de oxigeno normal.
¢Hacia cudl de las siguientes patologias orientard su diagnéstico?
Enfermedad neuromuscular.*

Asma bronquial.

Enfermedad intersticial pulmonar.

Neumonitis por hipersensibilidad.

Shunt vascular-pulmonar.

SO =

TRATAMIENTO

e La hipoventilacién ocasiona un descenso de PAO2 y PaO:
(con gradiente PAO2-PaO2 normal). La PaO: disminuye
con una rapidez mucho mayor que el aumento de la
PaCOg, por lo que la hipercapnia, siempre presente en hi-
poventilacién, NO es un pardmetro vdlido para determinar
la gravedad del cuadro ni para orientar las decisiones te-
rapéuticas (MIR).

e La mayoria de los pacientes necesitan soporte ventilatorio
con ventilacién mecdénica en la fase aguda (MIR). El riesgo
de complicaciones, como la lesién pulmonar inducida por
el respirador, se reduce en el sujeto ventilado con insufi-
ciencia neuromuscular, ya que la mecdnica pulmonar se
aproxima al nivel normal y la sobredistensién regional es
menos probable.

o

MIR 06 (8318): ¢Cudl de las siguientes afirmaciones NO es apro-
piada en lo referente a insuficiencia respiratoria en una paciente
con patologia neuromuscular?

1. Una capacidad vital, en dectbito supino, normal excluye de-
bilidad muscular clinicamente significativa.

2. El defecto tipico es reduccién en la capacidad pulmonar total
y la capacidad vital forzada con aumento del volumen resi-
dual. (Nota: Al contrario que las enfermedades restrictivas paren-
quimatosas y las extra-parenquimatosas con disfuncién inspiratoria,
que tienen disminuido el volumen residual).

3. La constante de difusién (KCO) PUEDE estar aumentada.
(Nota: por intento de compensacién sanguineo de la hipoxia con au-
mento de la hemoglobina o de su afinidad por los gases).

4. La habilidad de toser requiere una fuerza muscular suficiente
y es crucial para prevenir infecciones.

5. En caso de fallo agudo debemos tratar conservadoramente
al paciente hasta que la gasometria muestre hipercarbia.*
(Nota: necesitan ventilacién mecdnica).

. POR ENFERMEDADES DE LA PARED TORACICA

@)

J,A‘,JL;
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La cifoescoliosis puede provocar una insuficiencia respiratoria restrictiva y
asociarse con cor pulmonale.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 00 (6899): Un enfermo de 5 afios que presenta una escoliosis
tordcica derecha de 1202, ¢Cudl puede ser la patologia mds
grave gue pueda presentar en la vida adulta?

Deformidad y giba costal.

Paraplejia.

Cor pulmonale e insuficiencia cardiaca derecha.*
Hipercifosis.

Dolor intratable.

PSON=

3. Enfermedad pulmonar

obstructiva crénica

, REPASO: ENFERMEDADES RESPIRATORIAS
2 OBSTRUCTIVAS

Asma (MIR).
EPOC (bronquitis crénica. y enfisema) (2MIR).
Bronquiectasias (MIR).

Fibrosis Quistica.
Bronquiolitis (MIR).

3.1. Concepto

e Presencia de sintomas compatibles (disnea, tos crénica, pro-
duccién de esputo, infecciones respiratorias frecuentes), expo-
sicién a factores de riesgo (tabaquismo, vapores, humos y
polvo industrial) y obstruccién bronquial crénica no reversible
(patrén espirométrico con cociente FEV1/FVC <70% post-bron-
codilatacién).

e Eltérmino EPOC incluye a pacientes con enfisema, bronquitis
crénica y patologia de pequefias vias aéreas.

e Los pacientes con EPOC pueden presentar multiples comorbi-
lidades: patologia cardiovascular, disfuncién muscular, sin-
drome metabdlico, osteoporosis, depresiéon, ansiedad y cdn-
cer de pulmén (todas estas situaciones incrementan el riesgo
de hospitalizaciones y la mortalidad).

Normal

-~

~.

Enfisema Bronquitis crénica

Lo mds frecuente es que el EPOC sea una mezcla de bronquitis crénica
y de enfisema, aunque puede predominar cualquiera de los 2
componentes.

MIR 97 FAMILIA (4933): ¢Qué aspecto de los siguientes caracte-
riza al paciente con diagnéstico cierto de Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crénica?

Persistencia de bronquitis crénica hipersecretora.

Limitacién al flujo aéreo de mds del 30%, reversible.
Existencia previa de asma bronquial.

Hdbito tabdquico persistente mas de 20 afios.

Obstruccién bronquial crénica no reversible con tratamiento. *

1.
2.
3.
4.
5.

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

3.2. Etiologia

A. FACTORES GENETICOS

Déficit de alfa-l-antitripsina, fibrosis quistica, sin-
drome del cilio inmévil, alteraciones del tejido con-
juntivo.

B. TABAQUISMO

e La causa mds importante de EPOC es el tabaco.

e Solo el 15 % de los fumadores desarrollan EPOC, posiblemente
en relacién con factores constitucionales.

e El tabaco de cigarros puros y de pipas también se asocia a
EPOC, aunque con menor intensidad que los cigarrillos.

e El tabaco es la primera causa de muerte prevenible, en ndme-
ros absolutos, en Espaiia (MIR).

e La tasa global de mortalidad entre los fumadores es un 70%
mayor que entre los no fumadores (MIR).

La causa més importante de EPOC es el tabaco. Sélo el 15 % de los
fumadores desarrollan EPOC.

e La inflamacién bronquiolar es la anomalia morfolégica mds

constante y temprana de la via aérea en los fumadores.

e El humo del tabaco produce:

- Reclutamiento de neutréfilos al pulmén (incrementando la
actividad elastasa, produciendo destruccién de las fibras
eldsticas de las paredes alveolares).

- Oxida e inactiva a las antiproteasas endégenas.

- Hipertrofia de las glandulas secretoras de moco (MIR).

- Constriccién del misculo liso bronquial (MIR).

- Disminucién de la movilidad de los cilios (MIR).

- Aumento de las resistencias de las vias aéreas (MIR).

L '
LS
4 ® < Q ‘ 7
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El humo del tabaco recluta neutréfilos al pulmén (incrementando la
actividad elastasa) e inactiva las antiproteasas endégenas.

Fase crénica

Fase aguda

Infiltrado
inflamatorig

_ Hipertrofia célula muscular :

L Fibroblasto
©Curso nensivo MIR Asuris 2005 - -

Inmovilidad ciliar

T Resistencia y obstruccién crénica al flujo

Patogenia de la EPOC.

e La primera alteracién respiratoria demostrable en fumadores,
reversible al suspender el hdbito de fumar, es la obstruccién de
vias respiratorias distales (MIR).

MIR 01 (7231): La primera alteracién respiratoria demostrable en
fumadores, reversible al suspender el hdbito de fumar, es:

Tos.

Expectoracién.

Obstruccién de vias aéreas distales.*

Disminucién del movimiento ciliar.

Hipertrofia de gldndulas secretoras de moco.

>N =

e Laintervencién de eleccién para controlar el abuso del tabaco
es la prevencién del inicio de su consumo.

e Para el tratamiento farmacolégico de apoyo a los pacientes
que quieren dejar de fumar se puede utilizar:

- Nicotina en chicles, parches, sprays nasales, etc. Para va-
lorar si el paciente tiene una dependencia importante de la
nicotina, que se beneficiaria de la utilizacién de sustitutos
de la misma, el médico debe preguntarle cuénto tiempo
pasa entre que se levanta y fuma el primer cigarrillo (MIR).

- Bupropién (MIR), un antidepresivo atipico, dopaminérgico
y noradrenérgico, que ha demostrado claramente su efica-
cia en el tratamiento de la adicién al tabaco.

s
|
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La intervencién de eleccién para controlar el abuso del tabaco es la
prevencién del inicio de su consumo.

MIR 98 (5874): Un varén de 45 anos, que fuma 20 cigarrillos /

dia desde los 14 afos, acude a una consulta por una bronquitis

crénica reagudizada y se le aconseja dejar de fumar. Para valorar

si tiene una dependencia importante de la nicotina, que se bene-

ficiaria de la utilizacién de sustitutos de la misma, é¢qué pregunta

se le debe formular?

1. 2Cudnto tiempo pasa entre que se levanta y fuma el primer
cigarrillo2.*

2. &¢Qué tipo de tabaco fuma: rubio o negro?

3. 2En qué grado quiere dejar de fumar, puntuando del 1 al
102

4. 2Cudnto piensa que depende de los cigarrillos?

5. Siuna noche se encuentra sin cigarrillos, 2sale a comprarlos?

MIR 03 (7722): ¢Cudl de los siguientes psicofdrmacos ha demos-
trado claramente eficacia en el tratamiento de la adicién al ta-
baco?

Clorpromacina.

Fluoxetina.

Bupropién.*

Flunitrazepan.

Venlafaxina.

DW=



e Al dejar de fumar, el riesgo asociado a la cardiopatia y al cén-
cer de pulmén disminuye de forma progresiva (MIR). El riesgo
cardiovascular cae rdpidamente (50 % en el primer ano). 10-
15 arios después de dejar de fumar, el riesgo de desarrollar un
cdncer de pulmén se aproxima al de las personas no fumado-
ras (MIR), aunque nunca llega a igualarse con el de un no
fumador.

El tabaquismo es un factor de riesgo para la cardiopatia isquémica.

e Otros efectos no respiratorios del consumo de tabaco son:

- Lo menopausia se presenta antes en las mujeres fumadoras
(MIR).

- Cdncer de boca, laringe, pulmén, péncreas, vejiga urina-
ria, cuello del Utero, etc. El tabaco se relaciona con el cén-
cer de boca (MIR), laringe (2MIR), pulmén (6MIR), péncreas
(2MIR), vejiga urinaria (5MIR), cuello del dtero (MIR), etc. El
Unico procedimiento preventivo del cdncer de pulmén en
fumadores, que se ha demostrado eficaz, es dejar de fumar
(prevenciéon primaria del céncer, 2MIR). No se relaciona
con el cdncer de mama (MIR).

<
==

El tabaco se relaciona con el cdncer de boca, laringe, pulmén, pdncreas,
vejiga urinaria, cuello del dtero, etc.

e Taquicardia
La frecuencia cardiaca es superior en los fumadores (MIR).

© Curso Intensivo MIR Asturias

La frecuencia cardiaca es superior en los fumadores.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

e Poliglobulia
El hematocrito es maés alto en fumadores. La hemoglobina es

mds alta en fumadores de mds de una cajetilla diaria (MIR).

;J‘J.‘

El hematocrito es més alto en fumadores.

MIR 99 (6326): Respecto a la hemoglobina, sefiale cudl de las
siguientes es la afirmacién correcta:

1. Es, a partir de la pubertad, mds baja en varones que en mu-
jeres.

Difiere en los dos sexos en la infancia.

No varia con la gestacién.

No varia con la altitud en la que habita el individuo.

Es mds alta en los sujetos que fuman mds de una cajetilla
diaria.*

>

Aumento de la carboxihemoglobina
El nivel de carboxihemoglobina es mds alto en fumadores (MIR)
(2-15%) que en los no fumadores (menos del 1%).

El nivel de carboxihemoglobina es mdés alto en fumadores (2-15%).

3.3. Epidemiologia

El EPOC es mds frecuente en hombres entre 45-65 afos. El 14%
de los varones adultos, y un 8% de las mujeres adultas fienen
EPOC.

3.4. Fisiopatologia

La limitacién al flujo aéreo espiratorio se produce por alteraciones
en las vias aéreas de pequefo calibre por fibrosis, inflamacién
(MIR) y disminucién del soporte eldstico de estas vias al destruirse
paredes y septos alveolares. La primera lesiéon en los fumadores
es la infiliracién mononuclear de los bronquiolos respiratorios.

El ejercicio aumenta la frecuencia respiratoria que, en estos pa-
cientes, provoca un vaciado incompleto de las unidades alveola-
res, produciendo “hiperinsuflacién dindmica” (MIR).

MIR 07 (8580): é¢Por qué mecanismo aparece la “hiperinsuflacién

dindmica” durante el ejercicio en los enfermos con EPOC?

1. Por alteraciones en la relacién “ventilacién / perfusién”.

2. Por vaciado incompleto de unidades alveolares a causa del
aumento de la frecuencia respiratoria.*

3. Por vaciado incompleto de unidades alveolares a causa de
una disminucién en la orden respiratoria.

4. Por los problemas mecdnicos asociados a una alcalosis me-
tabdlica.

5. Por los problemas mecdénicos asociados a una alcalosis res-
piratoria.
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

MIR 13 (10134): Respecto a la EPOC, écudl es FALSA?

El habito tabdquico es el factor més importante para desarro-
llar EPOC.

2. Contrariamente al asma, no hay componente inflamatorio.*

3. El factor genético para desarrollar EPOC mejor documentado
es el déficit de alfa-1-antitripsina.

4. Las acropaquias no son caracteristicas de la EPOC y su pre-
sencia debe sugerir bronquiectasias asociadas o carcinoma
broncopulmonar.

5. Espirométricamente se detecta obstruccién por un cociente
FEV1/FVC inferior a 0.70.

3.5. Clinica

La disnea es el sintoma més caracteristico de los fumadores que

han desarrollado EPOC.

Entre los signos en pacientes EPOC se incluyen:

e Espiracién alargada (MIR), sibilancias o disminucién del mur-
mullo vesicular en todos los campos pulmonares (MIR), sobre
todo en personas con enfermedad grave.

e Cianosis (MIR), mds visible en labios y lechos ungueales. No
suele aparecer en el enfisema (“soplador rosado”) pero si en
la bronquitis crénica (“cianético abotargado”).

e Edemas periféricos (MIR), asociados con otros signos de insu-
ficiencia cardiaca derecha como la ingurgitacién yugular, el
tercer ruido cardiaco, la congestion hepdtica y la ascitis, que
se deben a descompensacién del ventriculo derecho a causa
de la hipertensién pulmonar crénica. En la actualidad, debido
al tratamiento con oxigeno suplementario, estos signos son
poco frecuentes.

e los pacientes con EPOC pueden tener pulso paradéjico (MIR).

MIR 98 FAMILIA (5462): La existencia de pulso paradéjico puede
detectarse en las siguientes situaciones clinicas, EXCEPTO:
Taponamiento cardiaco.

Estenosis adrtica.*

EPOC.

Tromboembolismo pulmonar.

Pericarditis crénica constrictiva.

SO =

TAponamiento cardiaco
Pericarditis constrictiva

© Curso Intensivo MIR Asturias 2005

Causas de pulso paradéjico: (“TAPON”).

Las acropaquias son muy raras en la EPOC (8MIR), y su presencia
debe sugerir carcinoma broncopulmonar (MIR) o bronquiectasias
asociadas.

MIR 06 (8317): ¢Cudl de los siguientes hallazgos NO es un signo
de enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), obligando
su deteccién a descartar otros procesos?:

Espiracién alargada.

Cianosis.

Acropaquias.*

Disminucién del murmullo vesicular.

Edemas periféricos.

S

Lo mds frecuente es que el EPOC sea una mezcla de bronquitis
crénica y de enfisema, segin cudl de las dos entidades predo-
mine, los pacientes con EPOC se clasifican en:

A. FUNDAMENTALMENTE ENFISEMATOSOS (TIPO A)

Asténicos, disnea (4MIR), poca alteracién de gases, sin cianosis
(MIR), térax en tonel, espiracién con labios fruncidos (MIR). El cor
pulmonale no es frecuente, y cuando aparece suele ser un fené-
meno terminal (S3MIR).

EPOC con predominio de enfisema: Asténicos, disnea, poca alteracién
de gases, sin cianosis, térax en tonel, espiracién con labios fruncidos.

MIR 98 (5690): En un paciente con EPOC se precisa diferenciar si
el componente enfisematoso predomina sobre el bronquitico.
2Cudl de las siguientes caracteristicas es mds definitoria del com-
ponente enfisematoso?

Disnea importante.*

Expectoracién purulenta abundante.

Incremento de las marcas pulmonares en RX.

Hipercapnia.

Aumento de la presién venosa.

PO

B. FUNDAMENTALMENTE BRONQUITICOS (TIPO B)

Tos productiva, obeso, cor pulmonale (MIR), cianosis, estertores,
roncus, sibilantes, mayor hipoxemia e hipercapnia, episodios fre-
cuentes de insuficiencia respiratoria (MIR).

MIR 01 (7003): El presidente de un equipo de futbol de Primera
Divisién es entrevistado en un programa deportivo de televisién al
final de un partido. Se trata de un hombre de mediana edad,
calvo, obeso, de cuello corto, que se estd fumando un puro. Esté
muy enfadado con el érbitro. Observamos que habla entrecor-
tado, con cierta dificultad, con tos frecuente y que presenta colo-
racién ciandtica de los labios. Entre las pruebas que a continua-
cién se citan, sefale cudl es la que MENOS informacién ofrecerd
al médico de cabecera de este hombre:

Gasometria arterial basal.

Polisomnografia.

Determinacién sérica de alfa-1-antitripsina.*

Espirometria.

Hemograma.

PO

I
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EPOC con predominio de bronquitis: Tos productiva, obeso, cor
pulmonale, cianosis, estertores, roncus, sibilantes, mayor hipoxemia e
hipercapnia, episodios frecuentes de insuficiencia respiratoria.




CARACTERISTICAS

Tipologia

Disnea
Tos
Esputo

Espiracién con
labios fruncidos

Infecciones
bronquiales

Rx de térax

Hipoxemia
Hipercapnia
Cianosis
Poliglobulia
Hipertensién
pulmonar en
reposo

Cor pulmonale
CPT
VR

Capacidad
de difusién

3.6. Métodos complementarios

Asténico,
“soplador rosado”.

Grave (4MIR).
Minima.

No (MIR).
ST (MIR).

Poco frecuentes.

Hiperinsuflacién
(2MIR), cambios
bullosos, corazén
pequeno.
Leve.

No.

No.

No.

No o ligera.

Raro, salvo en fase
terminal (2MIR).

Aumentada.

Aumentado.

Disminuida
(13MIR).

Picnico, “cianético
abotargado”.
Leve (MIR).
Importante (MIR).
Si (MIR).

No.

Frecuentes (MIR).

Aumento trama
broncovascular en
bases, corazén
grande.

Crave.
Si (MIR).
Si.

Si (MIR).

Moderada
o intensa.

Frecuente.

Normal.
Moderadamente
aumentado.

Normal o ligera-
mente disminuida.

Anamnesis y exploracién compatible >40% a tabaquismo

Patrén
NO obstructivo

y

.

4__’

Normal
NO EPOC

V
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A. PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS
a. OBSTRUCCION

La primera alteracién que se produce en el bronquitico cré-
nico es la disminucién de los flujos mesoespiratorios (flujo
espiratorio forzado entre el 25 y el 75% de la capacidad
vital). El nivel del flujo maximo espiratorio medio (MMFR),
estd disminuido (MIR). La primera alteracién respiratoria de-
mostrable en fumadores, reversible al suspender el héabito de
fumar es la obstruccién de vias respiratorias distales (MIR).

La obstruccién prolonga el tiempo espiratorio (espiracién
alargada MIR), impidiendo el vaciado de los alveolos y au-
mentando los volUmenes pulmonares. El volumen residual
(RV) estd elevado (2MIR). La capacidad vital (VC) suele es-
tar disminuida (2MIR).

Existen varias escalas para valorar la gravedad de la
EPOC. Una de ellos es el indice BODE, que incluye: indice
de masa corporal, FEV;, grado de disnea y test de la mar-
cha de 6 minutos. Otra es el indice BODEx: indice de masa
corporal, FEV;, grado de disnea y nimero de exacerbaciones.

ESCALAS DE VALORACION DE LA GRAVEDAD DE LA EPOC

MIR 12 (9818): ¢Cudl es el indice mds empleado para establecer

mOQO w

OO0 w

indice BODE
indice de masa corporal.
Grado de obstruccién (medido mediante FEV).
Disnea (segun escala mMRC).
Esfuerzo realizado en el Test de la marcha de 6 minutos.
indice BODEx
indice de masa corporal.
Grado de obstruccién (medido mediante FEV1).
Disnea (segin escala mMRC).
NUmero de exacerbaciones.

e De todos los items comentados, el més empleado es el
FEV: (MIR).

la gravedad de la EPOC?

e S

MIR 17 (11081): El estudio de la gravedad multifuncional de la

Grado de disnea.
indice de masa corporal.
Volumen espiratorio forzado en el primer sequndo (FEV:).*

Distancia recorrida en la prueba de la marcha de 6 minutos.
Puntuacién obtenida en los cuestionarios de calidad de vida.

Derivacion a Patrén Reavaluacis
logia obstructivo eeveruacion
neumolog Valoracién anual
5 » FEV1/FVC < 70% si persiste
Valoracién patolégica y/o FEV] <80% tabaquismo

restrictiva e

Positiva  jumel Prueba broncodilatadora g Negativa

Respuesta Valorar TTO
— broncodilatadora  4— con
suficiente corticoides
v {
Revaloracion
p . Variabilidad (-) Respuesta
R:fj;’ i?ﬂg’ —»  Reversibilided () insuficiente

! AN

Variabilidad FEM (+)

Reversbiidad (+) * ASMA

EPOC

Valoracién del paciente con sospecha de EPOC.

EPOC se realiza con los indices BODEx y BODE, que tienen algu-
nos criterios comunes. 2Cudl de los siguientes criterios forma
parte exclusivamente de uno de los dos indices?

Valoracién de la disnea (MRC).

Distancia recorrida (metros).*

indice de masa corporal (IMC).

Capacidad vital forzada (FVC).

SRCRIDNS

e Laevaluacién mediante las escalas BODE y BODEx se rea-
liza a través de una aplicacién informdtica que genera una
puntuacién final comprendida entre “0” y “10” puntos. El
valor numérico se relaciona con el pronéstico.

Interpretacién de los indices BODE y BODEx

0 - 2 puntos Leve Mortalidad del 20% en 4 afos
3-4 puntos Moderado  Mortalidad del 30% en 4 afos
5 — 6 puntos Grave Mortalidad del 40% en 4 afos
7 -10 puntos  Terminal Mortalidad del 80% en 4 afos
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Via aérea normal
Traccién
EGJ radial de las

fibras
elésticas

Via aérea en el enfisema

MIR 07 (8792): Usted ve en consulta por primera vez a un pa-
ciente de 45 afos diagnosticado de enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica (EPOC). Desde los 25 afos habia fumado 5 ciga-
rrillos al dia (5 paquetes/afio). El sinftoma fundamental es una dis-
nea de minimos esfuerzos. La auscultacién pulmonar es normal,
aunque en la exploracién fisica destaca la presencia de aumento
de presién venosa y edemas en ambos miembros inferiores. ¢Cudl
de las siguientes actuaciones considera ERRONEA en este pa-
ciente?
1. Realizar una espirometria con prueba broncodilatadora para
demostrar la existencia de obstruccién crénica al flujo aéreo.
2. Iniciar inmediatamente tratamiento con altas dosis de bron-
codilatadores, corticoides inhalados y teofilina para mejorar
su situacién clinica.*
Cuestionar el diagndstico de EPOC y valorar otras patologias
que cursen con insuficiencia cardiaca derecha.
4.  Ampliar el estudio del paciente con radiografia de térax y eco-
cardiograma.
5. Valorar la existencia de patologia vascular pulmonar si se des-
carta alteracién parenquimatosa pulmonar y enfermedad car-
diolégica.

Presién pleural

——>

v
'S

o O O

O O
Pérdida de la traccion
radial de las fibras
elésticas

P o

MIR 13 (10139): En la exploracién funcional de un paciente con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, son esperables todos
los hallazgos MENOS uno:

FEV1 menor del 80%.

DLCO disminuida.

Cociente FEV1/FVC inferior al 0.7.

Voltmenes pulmonares disminuidos.*

Prueba broncodilatadora negativa.

DS N=
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MIR 14 (10247): Pregunta vinculada a la imagen n27. Un hombre
de 60 afos consulta por disnea. Se realiza una exploracién fun-
cional respiratoria (Espirometria con prueba broncodilatadora,
Test de capacidad de difusién de CO vy Pletismografia) cuyo in-
forme se muestra en la imagen. 2Cudl es el diagnéstico mds com-
patible con los resultados?

En la obstruccién hay atrapamiento aéreo en la espiracién. Para
disminuirlo, los pacientes con enfisema espiran con los labios fruncidos.

e Elindice de Tiffeneau estd disminuido (MIR).

e El volumen espiratorio forzado en 1 segundo (FEV1), estd
disminuido (4MIR). El FEV1 puede retornar a la normalidad |
en el paciente joven (menos de 35 afios), con obstruccién
leve (FEV1 entre 60 y 80%), que deja de fumar. En pacien-
fes adultos, el dejar de fumar, enlentecerd, pero no elimi-
naré el progresivo descenso del FEV: (MIR). La correlacién g
entre el FEV1 y la gasometria es escasa. :]

e Siaun paciente fumador con EPOC se le aconseja dejar de

Exploracién Funcional Respiratoria

15/06/1954
hombre

r}\ﬂ (" Jronen
My

~]

fumar se estd haciendo prevencién terciaria de la enferme- | R T 4 ]
dad pulmonar obstructiva (tratamiento de secuelas, MIR). [ F |
e Las capacidades y los volimenes dependen de la raza, ta- A - L FEE R EEE
lla, sexo, peso y edad de los pacientes. Por ese motivo, los ESPTROMETRTA Med) Tebrico SMed!/Teor _Med? Med?/Teor _iDifer
resultados a valorar corresponden al porcentaje del valor e i i mes g Lt 42
medido respecto del teérico (%Med/Teor) (MIR). T, i i B i
e Habitualmente se realiza primero la espirometria forzada ‘}:E 25 EE :31 gﬁ 7
normal (%Med1/Teor), y posteriormente se repite la medi- eI /el 1.51 0.13 12.1
cién a los 15 minutos de administrar un broncodilatador
(%MedZ/Teor) (M|R) DIFUSION DE CO Medl Teérico Medl/Teor R
e Los pacientes con EPOC enfisematoso presentan un patrén bt i 2 ot
obstructivo (FEV:1/FVC <70%), que no mejora tras la prueba Teoivs cmelimaiEaanl PRt Bl
broncodilatadora (MIR), con difusién disminuida (TLCO )
<80%) (13MIR). La capacidad pulmonar total estd aumen- e e o
tada (TLC >120%) (MIR). o = tar e
RV / TLC % (%] 5 37.38 215.9
MIR 00 FAMILIA (6488): En la enfermedad pulmonar obstructiva TVC: Capacicad Vital Forsada, FEVL: primer segundo, PEF: Flujo

FEF: Flujo E
Méximo, TLCO:
ntratorac

MMEF 25/75:
: Volumen Alveolar, ITGV:
residual funcional), RV: Volumen Resi

ujo

incipiente originada en la pequefia via aérea, la medida més sen-
sible de las que recoge la espirometria es:

postobroncodilatador, %Difer: % de diferencia entre Medl
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1. Capacidad vital forzada. v e 14289
2. Volumen espiratorio forzado por segundo. Imagen 7
3. Flujo espiratorio forzado entre el 25 y el 75% de la capacidad 1. Asma bronquial.
vital.* o 2. Fibrosis pulmonar idiopética.
4. Relacién entre volumen espiratorio forzado por segundo y ca- 3. EPOC fenotipo enfisema.*
pacidad vital forzada. 4. Restriccion tordcica por cifoescoliosis.
5. Capacidad vital. 5. Bronqguiectasias.




MIR 14 (10248): Pregunta vinculada a la imagen n27. En el pa-
ciente anterior, 2cudl de las siguientes actitudes estaria MENOS

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 17 (11082): Recibe en su consulta a un varén de 65 afos,
exfumador con un consumo acumulado de 50 pagquetes/afio y

justificada?

1. Realizar un TAC torécico.

2. Solicitar niveles séricos de alfa-1-antitripsina.

3. Pedir una prueba de la marcha de é minutos.

4. Solicitar pruebas cutdneas de alergia.* (Nota: se haria en caso
de asma bronquial; no en EPOC).

5. Iniciar tratamiento con broncodilatadores.

MIR 17 (11084): Una mujer de 51 afios refiere disnea de esfuer-

zos moderados de varios meses de evolucién. No tiene antece-

dentes de interés y la analitica elemental (hemograma y bioqui-

mica bésica) es normal. En las pruebas funcionales respiratorias,

se observa una relacién FEVi/FVC superior a 0,7 y una FVC y una

TLC del 85% y 83% en relacién a sus valores teéricos, respectiva-

mente. La DLCO es del 40%. Ante estos datos, pensaria en:

1. Trastorno de la caja tordcica o neuromuscular. (Nota: DLCO
seria normal -superior al 80%-)

2. Enfisema. (Nota: FEV,/FVC seria inferior a 0,7)

3. Enfermedad pulmonar vascular.*

4. Asma. (Nota: FEV,/FVC seria inferior a 0,7)

> cv

LR N CRF

CRF

(VR)

\ /

Normal

Obstruccién

En el patrén funcional obstructivo hay aumento de la capacidad pulmonar
total, a expensas de un aumento en el volumen residual. La capacidad
vital estd normal o disminuida.

b. DISMINUCION DE LA CAPACIDAD DE DIFUSION EN EL
ENFISEMA (13MIR)
Al contrario de lo que ocurre en el enfisema, en la bronquitis y
el asma la DLCO es normal.

MIR 97 FAMILIA (5101): Un varén de 50 afios de edad, diagnos-
ticado de enfermedad pulmonar obstructiva crénica desde hace 5,
fumador desde los 15 y bebedor de 60 gr de alcohol al dia, acude
por primera vez al centro de atencién primaria. Si se le aconseja
que deje de fumar, se estd haciendo:

Atencién curativa.

Prevencién secundaria.

Prevencién primaria.

Promocién de la salud.

Prevencién terciaria.* (Nota: tratamiento de secuelas).

P> =

MIR 15 (10697): Dentro de las alteraciones funcionales caracte-

risticas de la EPOC, écudl estd mds relacionada con la afectacién

enfisematosa del parénquima pulmonar?

1. Disminucién de la capacidad de difusién para el monéxido
de carbono.*

2. Disminucién de los niveles de saturacién de la oximetria du-
rante las pruebas de esfuerzo.

3. Patrén obstructivo grave en la espirometria (FEV1 <50%).

4. Aumento del volumen residual.

con diagnéstico de EPOC tipo enfisema. Refiere tos con poca ex-
pectoracién y disnea de moderados esfuerzos. Solicita pruebas
funcionales respiratorias. De los siguientes resultados, écuél le pa-
rece MENOS probable?

1. FEVi (flujo espiratorio en el primer segundo) menor del 80%.
2. DLCO (capacidad de difusién) normal.*

3. Relacién FEVI//FVC menor del 70%.

4. TLC (capacidad pulmonar total) aumentada.

B. GASOMETRIA

Mayor hipoxemia, hipercapnia y poliglobulia en la bronquitis. Ello
explica la mayor frecuencia de cor pulmonale en la bronquitis
(2MIR) (la hipoxia alveolar es la causa mas frecuente de hiperten-

sién pulmonar, MIR). No suelen retener CO2 hasta que el VEMS es
inferior a 1500 — 1000 ml.

C. RADIOLOGIA

a. EPOC TIPO A:
Hiperinsuflacién pulmonar radiolégica (MIR), aplanamiento o
inversiéon del diafragma, atrapamiento aéreo, disminucién de
la vascularizacién pulmonar.

b. EPOC TIPO B:

Cardiomegalia, hipertensién pulmonar.

3.7. Severidad de la EPOC

La GOLD es la Iniciativa Mundial para el manejo de la EPOC.
GesEPOC es la Guia espafola para el manejo de la EPOC.

A. ESCALAS DE LA GOLD PARA VALORAR LA GRAVEDAD
Criterios GOLD para valorar la gravedad de la EPOC

Etapa Sintomas Espirometria
I: Leve . FEVi/FVC <0.7 y FEV: = 80%
Il: Moderada 198 €rONICA ey /eve <0.7 y FEV) 50-79%
lll: Grave (MIR) es:ufo FEV1/FVC <0.7 y FEV; 30-49%
IV: Muy grave FEV:/FVC <0.7 y FEV: <30%

Nota: La clasificacién anterior incluia como Estadio IV aquellos con Esta-
dio Ill mds insuficiencia respiratoria o insuficiencia cardiaca derecha
(2MIR). La Clasificacién GOLD actual simplifica los criterios.

MIR 08 (8837): Un paciente fumador presenta en la espirometria

forzada un volumen espiratorio forzado en el primer segundo

(EEV1) del 31% del predicho, una capacidad vital forzada (FVC)

del 80% del predicho y una relacién FEVi/FVC del 40%. Segun

estos resultados, el paciente presenta:

1. Una obstruccién al flujo aéreo leve.

2.  Una obstruccién al flujo aéreo moderada

3. Una obstruccién al flujo aéreo grave.* (Nota: grado Ill segin
la clasificacién GOLD).

4. Una obstruccién al flujo aéreo muy grave.

5.  Una obstruccién al flujo aéreo grave asociada a restriccién al
menos moderada.

e Se definen nuevos criterios en la Clasificacién GOLD del
EPOC. Ademdés de los grupos leve, moderado, grave o muy
grave (en funcién del VEMS), se tienen en cuenta escalas clini-
cas (MMRC y CAT) y el nimero de exacerbaciones al afio, cla-
sificédndose por grupos de gravedad (A, B, C o D), de la si-
guiente manera:

* Escala mMRC de disnea:
0 = Sélo con actividad fisica muy intensa.
1 = Al andar muy rdpido o subir cuestas.
2 = No puede seguir el paso de alguien de su edad.
3 = Obliga a parar antes de 100 m en llano.
4 = Al realizar minimos esfuerzos (vestirse...).

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

* La escala CAT del EPOC consta de 8 items (que se valoran de 0
a 5). Se contabiliza la suma total (puntuacién entre 0 y 40).

CUESTIONARIO CAT

No toso nunca 0 1 2 3 4 5 Toso todo el
tiempo
Tengo el pecho

No tengo flemas 0O 1 2 3 4 5 lleno de flemas

Siento mucha
opresién en el
pecho

No siento opresién
en el pecho

Me falta el aliento
al subir escaleras o
pendientes

Al subir escaleras o

pendientes no me 0O 1 2 3 4 5
falta el aire

No tengo limitacién

para realizar las 0O 1 2 3 4 5
tareas del hogar

Estoy totalmente
limitado para las
tareas del hogar

No tengo No me siento
problemas para 0O 1 2 3 4 5  seguro para salir
salir de casa de mi casa
Duermo sin Mi problema

0O 1 2 3 4 5 respiratorio me
problemas

impide dormir

Tengo mucha No tengo nada de

energia energia
por ano

A Beljo 7E5ge <2 0-1 <10
Poco sintomdtico

B lEsffo Mz <2 >2  >10
Més sintomético

C Alfg riesgo. > 2 (1 s.i prefisa 0-1 <10
Poco sintomdtico  hospitalizacién)

D Alto riesgo > 2 (1 si precisa ) >10

Mds sintomético  hospitalizacién)

e Se clasifican como Grupo C o D a aquellos pacientes que pre-
sentan una Unica exacerbacién al afio si ésta implica una hos-
pitalizacién por dicha causa.

B. CLASIFICACION GESEPOC
e Segun el Ultimo consenso publicado (GesEPOC), se distinguen
2 grupos, en funcién del riesgo:
1.
2. RIESGO ALTO
- No agudizador.
- Agudizador no eosinofilico.
- Agudizador eosinofilico.

Estratificacion

1
Riesgo Bajo Riesgo Alto
(Se deben cumplir (Se deben cumplir
todos los criterios)  al menos 1 de los siguientes)

Obstruccién o .
(FEV, postbroncodilatacién %) 2 50% < 50%
Disnea (mMRC) 0-1 2-4

Exacerbaciones (Gltimo afio) 0-1 (sin riesgo) 2 o maés o 1 ingreso

e Se denomina “agudizador” si presenta 2 o mds exacerbacio-
nes al afio (o una, si esta precisa ingreso).

e Se denomina “eosinofilico” si presenta una cifra de eosinéfilos
plasmdticos >300 / pL.

3.8. Tratamiento

A. GENERAL ’{-W

e Abstencién del tabaco (MIR), alcohol y contaminantes.

El elemento mds importante para dejar de fumar es la volun-
tad del paciente.

e Ejercicio, fisioterapia respiratoria, dieta e hidratacién equili-
brada.

e La Unica medida que ha demostrado prolongar la superviven-
cia en pacientes con EPOC es la oxigenoterapia, junto con el
abandono del habito tabdquico. Ningin férmaco reduce mor-
talidad (son tratamientos sinftomdticos, MIR).

MIR 14 (10294): Respecto al tratamiento de los pacientes con

EPOC, sefiale la respuesta FALSA:

1. El empleo regular de bromuro de ipratropio se ha asociado a
una disminucién de la mortalidad.*

2. En un paciente con saturacién arterial de oxigeno inferior al
90% y signos de hipertensién pulmonar debe plantearse el uso
de oxigeno suplementario.

3. Eluso regular de corticoides inhalados no influye sobre el ritmo
de deterioro de la funcién pulmonar.

4. Los agonistas beta-adrenérgicos de larga duracién proporcio-
nan beneficios sintomdticos similares a los del bromuro de ipra-
tropio.

5. En los pacientes hospitalizados por exacerbacién se ha demos-
trado que la corticoterapia acorta el tiempo de hospitalizacién.

B. BRONCODILATADORES
La mayoria de los EPOC tienen broncoespasmo.

a. BETA ADRENERGICOS
Los beta 2 estimulantes inhalados son los broncodilatadores
mds eficaces. Sus efectos secundarios mds importantes son el
temblor y la taquicardia.

Los beta 2 estimulantes inhalados son los broncodilatadores
mds eficaces.

b. ANTICOLINERGICOS

Atropina, bromuro de ipratropio (MIR). Actian disminuyendo
los niveles de GMP ciclico, que es broncoconstrictor, al inhibir
la guanidilciclasa.

En general, en el EPOC se emplean mds los anticolinérgicos
que los beta-adrenérgicos.

La terapia boncodilatadora (Beta-2-adrenérgicos y anticolinér-
gicos) es capaz de mejorar levemente el valor del FEV1 y los
sintomas, sin haber demostrado una mejoria en el pronéstico.

MIR 12 (9816): Un hombre de 67 afios consulta por disnea de mo-
derados esfuerzos de aparicién progresiva en los Gltimos afos. Tiene
expectoracién blanquecina diaria y a veces ruidos respiratorios, espe-
cialmente en invierno con las infecciones respiratorias. Ha sido fuma-
dor de unos 20 cigarrillos diarios durante los Gltimos 45 afos. En la
exploracién se encuentra eupneico, normocoloreado, con una satu-
racién de oxigeno del 94%, y presenta disminucién generalizada del
murmullo vesicular en la auscultacién tordcica como Gnicos hallazgos
de interés. La radiografia de térax muestra una silueta cardiaca alar-
gada, con signos de hiperinsuflacién o atrapamiento aéreo pulmonar,
sin otras alteraciones. Se realiza una espirometria el siguiente resul-
tado: FVC 84%, FEV: 58%, FEV./FVC 61%, sin cambios tras bronco-
dilatador. Entre los sefalados, indique el tratamiento més adecuado
para este paciente.
1. Corticoide inhalado diario.
2. Oxigenoterapia domiciliaria con fuente portétil de oxigeno para
deambulacién.
3. Antagonista de leucotrienos por via oral.
4. Corticoide oral durante tres meses.
5

Tiotropio inhalado.*




c. TEOFILINAS.

d. ROFLUMILAST
Es un inhibidor de la fosfodiesterasa-4. Impide la degradacién
del AMPc, favoreciendo asi un efecto broncodilatador.
Estd indicado en pacientes reagudizadores con bronquitis cré-
nica.

C. MUCOLITICOS Y FLUIDIFICANTES

e La Carbocisteina reduce el riesgo de exacerbaciones en algu-
nos pacientes. La N-acetil cisteina aporta menos beneficio cli-
nico que la carbocisteina.

D. CORTICOIDES
e Los glucocorticoides inhalados (Cl) no consiguen mejorar el
valor del FEV1 a largo plazo. La terapia mantenida con Cl po-
dria incrementar levemente el riesgo de presentar una neumo-
nia, especialmente en aquellos pacientes con un grado de
EPOC mds severo.
e En general, no se recomiendan por via oral debido a sus efec-
tos secundarios (MIR), salvo en agudizaciones (MIR).
e La eficacia de los Corticoides Inhalados (Cl) aumenta con-
forme lo hace la concentracién de eosinéfilos en sangre.
- >300 eosinéfilos / pL: gran eficacia de los Cl.
- <100 eosindfilos / pL: ausencia de eficacia de los Cl.

e Tratamiento inicial de la EPOC estable, segin GesEPOC:

RIESGO BAJO LAMA
No agudizador LAMA + LABA
RIESGO ALTO Agudizador no eosinofilico LAMA + LABA
Agudizador eosinofilico Cl + LABA

Cl: Corticoides inhalados; LABA: Beta-adrenérgicos de accién largo;
LAMA: Anticolinérgicos de accién larga.

e |Intensificacién del tratamiento:

Si los sinftomas no se controlan con la terapia de inicio, en el
“ " se puede recurrir a la doble broncodilatacién
(LAMA + LABA). En los agudizadores se puede pasar a triple
terapia (LAMA + LABA + Cl), siempre que el nivel de eosinéfi-
los sea >100 / plL (por debajo de esta cifra el beneficio del
tratamiento con Cl es muy escaso y no se recomienda su em-
pleo).

Se recomienda investigar el déficit de alfa-1 antitripsina al me-
nos 1 vez en todos los pacientes (independientemente del
riesgo y de la gravedad).

En los pacientes de “riesgo alto” se incide en evaluar los “ras-
gos tratables” (este concepto hace referencia al mal uso de los
inhaladores por parte del paciente y a las comorbilidades). El
objetivo es optimizar el tfratamiento para mejorar la sintoma-
tologia.

e Tratamiento inicial de la EPOC estable, segin la GOLD:

A Broncodilatadores (de accién corta o larga)
B LAMA o LABA
C LAMA

*LAMA

D *LAMA + LABA (en pacientes muy sintomdticos)
*Cl + LABA (si eosinéfilos >300/uL

Cl: Corticoides inhalados; LABA: Beta-adrenérgicos de accién larga;
LAMA: Anticolinérgicos de accién larga.

e En caso de presentar un empeoramiento de sintomas, se
escalard la terapia afadiendo farmacos.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 09 (9114): Un paciente con EPOC acude a revisién. Realiza
tratamiento habitual con agonistas B2-adrenérgicos y anticolinér-
gicos de accién prolongada. Ha presentado 3 exacerbaciones de
su_enfermedad en el Ultimo afo que han requerido tratamiento
con antibidticos y glucocorticoides orales, con mejoria. Se realiza
una espirometria en la que se aprecia un patrén obstructivo grave
con respuesta broncodilatadora positiva. ¢Cudl de los siguientes
fédrmacos considera que es mds apropiado afiadir en primer lugar
a su tratamiento de base?

Teofilina.

Glucocorticoides inhalados.*

Antagonistas de los receptores de los leucotrienos.
N-acetilcisteina.

Cromoglicato.

PO

MIR 15 (10591): Acude a la consulta un hombre de 67 afios, ex-
fumador, con el diagnéstico de EPOC grave (indice multidimen-
sional BODE 5, FEVi1 38%, indice de masa corporal 23, indice de
disnea segun la escala mMRC 3, distancia recorrida en la prueba
de los 6 minutos marcha 260 m) que ha tenido 3 ingresos hospi-
talarios por exacerbacién de su EPOC en los Gltimos 7 meses.
Ademds presenta antecedentes de HTA, cardiopatia isquémica
con IAM hace 5 afos y claudicacién intermitente. En la explora-
cién clinica destaca una disminucién del murmullo vesicular con
sibilancias espiratorias en ambos campos pulmonares y una sa-
turacién en la oximetria del 88%. ¢Cudl de las siguientes estrate-
gias terapéuticas NO seria recomendable para este paciente?

1. Ajuste del tratamiento inhalado con bronco-dilatadores de
larga duracién combinando anticolinérgicos y beta-2 adrenér-
gicos con glucocorticoides inhalados.

2. Iniciar pauta de glucocorticoides orales durante 6 meses para
el control de las exacerbaciones.*

3. Comprobar que el paciente realiza correctamente la técnica
inhalatoria.

4. Iniciar pauta de oxigenoterapia crénica domiciliaria. (Nota:
Una saturacién del 88% equivale a una PaO2 <55 mmHg).

En pacientes muy sintomdticos, se puede emplear tratamiento
broncodilatador combinado (anticolinérgico + beta-adrenér-
gico de larga duracién: LAMA + LABA), con broncodilatadores
de accién corta (de rescate) y rehabilitacién respiratoria (MIR).

MIR 06 (8319): Un paciente afecto de EPOC, estable clinicamente,
presenta disnea de pequefios-medianos esfuerzos y aporta las si-
guientes pruebas: FEV: 29% (prueba broncodilatadora + 25%),
EVC 66%, FEV: / FVC 35%, PaO2 63 mmHg, PaCO2 45 mmHg,
pH 7,39, al ser visitado ambulatoriamente. Ha ingresado en 5
ocasiones por episodios de exacerbacién de EPOC en los ¢ltimos
2 afios. ¢Cudl es el tratamiento regular mds aconsejable?: (Nota:
es un EPOC muy grave, tipo IV de Gold, que responde al broncodilatador).
1. Formoterol y salmeterol / fluticasona, pautados de forma con-

tinua, y salbutamol a demanda, porque el paciente presenta

una buena respuesta broncodilatadora. (Nota: Mejor sustituir uno

de los beta agonistas continuos por el anticolinérgico bromuro de ipatro-
pio. Falta la rehabilitacién respiratoria).

2. Bromuro de tiotropio y budesonida / formoterol, pautados de
forma continua, y salbutamol con o sin bromuro de ipratropio,
de rescate, y rehabilitacién respiratoria, dada la gravedad cli-
nico-funcional y el antecedente de exacerbaciones repetidas.*

3. Xinafoato de salmeterol y formoterol / budesonida, pautados
de forma continua, y salbutamol de rescate, con oxigenotera-
pia continua porque el paciente muy posiblemente presente
hipoxemia arterial al esfuerzo. (Nota: No esté indicada la oxigeno-
terapia porque la PaOzes de 63 mm Hg).

4. Bromuro de tiotropio, salmeterol / fluticasona, pautados de
forma continua, y terbutalina de rescate, al margen de su hi-
perreactividad bronquial con sesiones de ventilacién mecanica

no invasiva ambulatoria (2 horas 3 veces por semana). (Nota:
No esté indicada la ventilacién mecénica no invasiva porque el pH no es
menor de 7,35 ni la PaCO; mayor de 45 mm Hg).

5. Bromuro de tiotropio y budesonida / formoterol, pautados de
forma continua, salbutamol de rescate, N-acetil cisteina y an-

tibioterapia intermitente con levofloxacino. (Nota: no refiere ante-
cedentes de expectoracién purulenta).
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

m

. PROFILAXIS Y TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES

e La causa mds frecuente de descompensacién de un EPOC son
las infecciones bacterianas.

e Estd indicada la vacunacién antigripal (MIR).

e Las causas mas frecuentes de neumonia en estos enfermos son
neumococo, H. influenzae (MIR), y B. catarrhalis que se tratan
con amoxicilina + a. clavulénico (2MIR).

e Estd indicada la vacuna antineumocécica.

e En pacientes de alto riesgo (GOLD Cy D) con 3 o més reagu-

dizaciones por afio a pesar de un tratamiento correcto, se re-

comienda afiadir al tfratamiento habitual Azitromicina 500 mg
al dia (250 mg en insuficiencia renal), 3 dias por semana (lu-

nes, miércoles y viernes) durante un afio o Eritromicina 250

mg/12 horas durante un afo, al haberse demostrado una re-

duccién en el niUmero de exacerbaciones con esta terapia.

MIR 00 (6746): Senale cudl es el germen que con mayor frecuen-
cia causa infecciones bronguiales agudas de origen bacteriano en
pacientes con EPOC:

Pseudomonas aeruginosa.

Klebsiella pneumoniae.

Mycoplasma pneumoniae.

Chlamydia pneumoniae.

Haemophilus influenzae.*

S

MIRO1 (7011): Hombre de 62 arios diagnosticado de enfermedad
pulmonar obstructiva crénica desde hace 4 afos que presenta un
cuadro agudo febril (38,52C), dolor de costado, esputo purulento
y una radiografia de térax donde existe una imagen de conden-
sacién con broncograma aéreo en ldbulo inferior derecho. 2Cudl
es el tratamiento antibiético, de entre los siguientes, que debe uti-
lizarse inicialmente de forma empirica?

Amoxicilina.

Penicilina endovenosa.

Amoxicilina-clavuldnico.*

Ciprofloxacino.

Eritromicina asociada a amoxicilina.

PO =

-

. OXIGENOTERAPIA CONTINUA DOMICILIARIA

e La oxigenoterapia continua domiciliaria (15 — 16 horas / dia
como minimo (3MIR), a concentraciones bajas o un flujo de 2
- 5 litros / min) es el dnico tratamiento que ha reducido la mor-
talidad del EPOC (3MIR). Mejora la calidad de vida y disminuye
el nimero de ingresos hospitalarios de los pacientes con EPOC
(MIR). Es la segunda medida que més contribuye aumentar la
supervivencia en el EPOC (MIR) (tras el abandono del tabaco).

e Evita la vasoconstriccién pulmonar como consecuencia de la
hipoxia, impidiendo la progresién de la hipertensién pulmonar
crénica (MIR).

e Estd indicada en EPOC con situacién clinica estable en fase de
insuficiencia respiratoria (PaOz2 inferior a 55 mm de Hg), o
PaO2 de 55 — 59 mm de Hg si coexiste con poliglobulia, hiper-
tensién pulmonar o cor pulmonale (8MIR).

e El hdbito tabdquico importante desaconseja su administracién
(MIR).

e La oxigenoterapia con altas concentraciones de Oz puede pro-

vocar complicaciones severas en el EPOC por abolicién del es-

timulo hipéxico respiratorio, empeorando la hipercapnia.

La oxigenoterapia crénica domiciliaria (durante un minimo de
15 -16 h / dia) mejora calidad de vida y prondstico en pacien-
tes con EPOC estable y correctamente tratado que tengan una
PaO: basal < 55 mm Hg o entre 59 — 55 mm Hg, si ademds
tienen: hipertensiéon pulmonar, cor pulmonale, insuficiencia de
ventriculo derecho, arritmias o poliglobulia. (8+)

©Curso Intensivo MIR Asturias

Oxigenoterapia continua domiciliaria: indicada en pacientes en situacién
clinica estable con PaO, <55 mm de Hg, o PaO3 55 — 59 mm de Hg si
coexiste con poliglobulia, hipertensién pulmonar o cor pulmonale.

MIR 97 FAMILIA (4929): La oxigenoterapia crénica domiciliaria esté

indicada en el tratamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva

crénica cuando:

1. La PaO; es superior a 60 mmHg con el enfermo estable, pero
desciende por debajo de 55 mmHg durante las agudizaciones.

2. La PaQ; es inferior a 55 mmHg en el enfermo estable y correc-
tamente tratado.*

3. Aparece disnea de reposo o de minimos esfuerzos (grado Il de
la escala de la Asociacién Cardiolégica de Nueva York).

4. El hematocrito se mantiene por debajo del 50% mediante san-
grias mensuales.

5. Se quiere evitar la aparicién de “cor pulmonale”.

MIR 98 (5686): Un varén de 70 afos diagnosticado de EPOC de
grado moderado, estable, con tratamiento correcto de su patologia
pulmonar, ingresa por fibrilacién auricular rdpida cuya reversién a
ritmo sinusal no se consigue. La ecocardiografia muestra ausencia de
hipertensién pulmonar y cavidades derechas normales. El hematocrito
es de 45%. La PaO2 basal en revisiones anteriores estd alrededor de

52 mmHg y la PaCO2 de 45 mmHg. A su tratamiento habitual se

deben afadir fd&rmacos frenadores de la frecuencia cardiaca:
Exclusivamente.

Més oxigenoterapia domiciliaria nocturna.

Mds oxigenoterapia domiciliaria durante 16 horas / dia minimo.*
Més analépticos.

Mds presion positiva nocturna.
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MIRO1 (7002): Hombre de 70 afios con antecedentes de EPOC grave

y cor pulmonale crénico que presenta una gasometria arterial con pH

7,45, PO, 57 mm de Hg, PCO, 35 mm de Hg, HCO3- 25 mEqg/I.

2Cree que estaria indicado iniciar oxigenoterapia domiciliaria?

1. No, porque todavia la PO, se mantiene por encima de 55
mmHg.

2. No, porque empeoraria la insuficiencia respiratoria hipercapnica
que presenta.

3. No, porque empeoraria la insuficiencia cardiaca que probable-
mente presenta.

4. Si, pero UGnicamente en las exacerbaciones.

5. Si, porgue aumentaria su esperanza de vida.*

MIR 04 (8017): Segun las pautas de préctica clinica generalmente

aceptadas, la oxigenoterapia crénica domiciliaria estd indicada en

pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) cuya

presién parcial arterial de oxigeno (PaQ,) sea:

1. Inferior a 55 mm Hg en situacién clinica aguda.

2. Entre 55y 60 mm Hg en situacién clinica aguda, pero con histo-
ria de agravamientos frecuentes mds severos, por debajo de 55
mm Hg.

3. Inferior a 55 mm Hg en situacién clinica estable.*

4. Entre 55y 60 mm Hg en situacién clinica estable, pero con his-
toria de agravamientos frecuentes mds severos, por debajo de
55 mm Hg.

5. Superior a 60 mm Hg en situacién clinica estable, pero con un
valor hematocrito superior a 55%.




MIR 05 (8061): Un paciente de 68 arios con EPOC fue dado de alta

en el hospital en tratamiento con oxigeno domiciliario. Dos meses

mds tarde acude a consulta refiriendo disnea de medianos esfuerzos.

Ha dejado de fumar y sigue tratamiento correctamente con broncodi-

latadores inhalados. Presenta saturacién de oxigeno de 85% respi-

rando aire ambiente y hematocrito de 49%. ¢Cudl de las siguientes

afirmaciones respecto a la oxigenoterapia domiciliaria es correcta?

(Nota: una saturacién de O, por debajo de 88% corresponde a una

PaO, de menos de 55 mm Hg).

1. Debe interrumpirse por tener hematocrito normal.

2. Debe continuar, pero no mas de 12 horas al dia.

3. Debe administrarse mediante gafas nasales con flujo del, al me-
nos, 10 litros / minuto.

4. Debe mantenerse a largo plazo, pues se ha demostrado que
alarga la supervivencia en pacientes como éste.*

5. Debe mantenerse mientras el paciente permanezca sinftomdtico.

G. TRATAMIENTO DE LAS DESCOMPENSACIONES O DE LAS

REAGUDIZACIONES

e El diagnéstico de insuficiencia respiratoria crénica agudizada
debe ser gasométrico y se basa en la existencia de:

- Descenso de la PaO2 mayor o igual a 10— 15 mm Hg (MIR).

- Aumento de la PaCO2 (MIR), y/o pH igual o inferior a 7.30.

e La “descompensacién de la EPOC” presenta un cambio agudo
en la situacién basal del paciente, més alld de la variabilidad
diaria, que cursa con:

1. Aumento de la disneq,

2. Aumento de la expectoracién,

3. Expectoracién purulenta,

o cualquier combinacién de estos 3 sintomas, y precisa un

cambio terapéutico. Estos 3 sinftomas se denominan

CRITERIOS DE ANTHONISEN.

e El fratamiento se realiza con:

- Tratar la infeccién con antibidticos (amoxicilina-clavuldnico,
2MIR).

- Eliminar las secreciones con drenaje postural.

- Conftrarrestar la broncoconstriccién con combinaciones de
broncodilatadores anticolinérgicos y beta-2-adrenérgicos
(2MIR), aminofilina, o corticoides (2MIR).

- Oxigenoterapia al 24-28% (2MIR), con mascarilla de Venturi
o 1-2L/ min. con gafas nasales, para lograr una PaCO, de
alrededor de 50 y una PaO; superior a 60. La hipoxemia es la
complicacién més grave y debe tratarse inmediatamente con
la administracién de oxigeno. Es necesaria la vigilancia clinica
y gasométrica (MIR), porque si el O, produce un aumento im-
portante de la PaCO,, con estupor y coma, es necesario aplicar
ventilacién mecénica (MIR). Si se produce estupor y coma, la
interrupcién de la oxigenoterapia es la peor medida posible.

- Corticoides por via sistémica. La eleccién de la via (oral o in-
travenosa) dependerd de la severidad de la agudizacién. Ante
un cuadro de gravedad extrema, se recomienda emplear pre-
dnisona por via intravenosa. En el resto de casos estd indicada
la prednisona oral (durante un méximo de 5 dias en agudiza-
ciones moderadas y 14 en graves), a una dosis de 0,5 mg/Kg
de peso al dia (MIR).

- La ventilacién mecanica, inicialmente puede ser no invasiva
con presién positiva mediante mascarilla nasal (2MIR), que
evita la intubacién aproximadamente en el 70% de los casos
y reduce la estancia hospitalaria.

- La ventilacién mecdénica no invasiva estd indicada en pacientes
con hipoventilacién y acidosis respiratoria aguda (PaCO, >45
mmHg y pH 7.25-7.35), siempre que tengan un nivel de cons-
ciencia aceptable (2MIR).

- Eltraslado a UVI para ventilacién mecdnica invasiva mediante
intubacién endotraqueal se reserva para el fracaso de la tera-
péutica anterior (ausencia de mejoria de la acidosis y la hiper-
capnia después de 1 hora de ventilacién no invasiva), distress
respiratorio, hipoxemia e hipercapnia severa, inestabilidad
hemodindmica y alteracién importante del estado mental
(2MIR).

- Si el paciente presenta agitacién, desorientacién temporal y
espacial, insomnio y agresividad verbal y fisica hacia el perso-
nal cuidador se deberd proceder a la sujecién mecénica del
paciente para posibilitar su sedacién mediante la administra-
cién de haloperidol por via I.V. y la realizacién de los procedi-
mientos diagndsticos y terapéuticos que se estimen indicados

(MIR).

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

Y4 REPASO: Clasificacién de la Agudizacién de la
. EPOC y pautas de tratamiento

. ETIOLOGIA MAS  TRATAMIENTO
GRUPO DEFINICION PROBABLE ORAL

Amoxicilina-
clavuldnico
MIR,
cefditoren,
levofloxacino,
moxifloxacino,
azitromicina,
claritromicina.

EPOC leve,
< 65 anos,
sin comorbilidad

S. pneumoniae
H. influenzae
M. catarrhalis

EPOC moderado

o grave sin riesgo Levofloxacino,

de infeccién por Idem grupo | moxifloxacino,
Ila P. aeruginosa + K. pneumo- amoxicilina-
EPOC leve en niae y E. coli clavulénico o

>65 afios o con cefditoren.

comorbilidad
EPOC moderada

o grave con . .
. - Idem grupo lla Ciprofloxacino,
b riesgo de infec- . .
A + P. aeruginosa  levofloxacino.
cién por P. aeru-
ginosa

MIR 02 (7284): Un paciente de 68 arios con historia de EPOC
presenta desde hace dos dias incremento de la disnea y del volu-
men de la expectoracién que es purulenta. En la radiografia de
térax no se aprecian infiltrados y la gasometria arterial muestra
pH 7,28; PCO2 53 mm de Hg y PO2 48 mm de Hg. ¢Cuél de los
siguientes tratamientos NO estaria indicado administrarle?
Oxigeno con mascarilla de efecto Venturi.

Salbutamol inhalado.

Amoxicilina-clavulénico oral.

Metilprednisolona intravenosa.

Bicarbonato sédico 1 / 6 molar intravenoso.*

SN =

MIR 03 (7662): Un hombre de 73 afos con Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crénica estd ingresado en una planta de Medicina
Interna tras ser atendido en Urgencias por una Insuficiencia Res-
piratoria Global, secundaria a una Infeccién Respiratoria. Durante
su segunda noche en el hospital, presenta agitacién, desorienta-
cién temporal y espacial, falsos reconocimientos, insomnio y agre-
sividad verbal y fisica hacia el personal cuidador. El paciente se
arranca la mascarilla de oxigeno y las vias de perfusién. Es por-
tador de una prétesis de cadera derecha. La enfermera de turno
le avisa a Vd., que es el médico de guardia. ¢Cudl de los siguien-
tes comportamientos asistenciales es correcto en el contexto cli-
nico descrito?

1. Invitar al paciente a firmar el Alta Voluntaria, previa informa-
cién de los riesgos derivados del no tratamiento de su condi-
cién patolégica.

2. No iniciar ningun procedimiento diagndstico ni terapéutico al
tratarse de un problema psiquidtrico.

3. Proceder a la sujecién mecdnica del paciente para posibilitar
su sedacién mediante la administracién de cloracepato dipo-
tésico por via |.M.

4. Proceder a la sujecién mecdnica del paciente para posibilitar
su_sedacién mediante la administracién de haloperidol por
via V. y la realizacién de los procedimientos diagndsticos y
terapéuticos que se estimen indicados.*

5. Proceder a la sujecién mecdnica del paciente, evitando seda-
cién de ningdn tipo, aisldndolo en una habitacién insonori-
zado.

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

MIR 04 (7801): Paciente de 78 afos de edad, afecto de EPOC muy
grave, (FEV, 25%), ex fumador, con tres hospitalizaciones por exacer-
bacion de EPOC durante el Gltimo afo. Es ingresado de urgencias por
disnea muy severa y febricula. No se ausculta murmullo vesicular y el
esputo es verdoso y abundante. La gasometria arterial (FIO,, 21%)
muestra PaO,, 36 mmHg; PaCO,, 63 mm Hg; pH 7,28; CO3;H-31; EB
-6; placa de térax sin infilirados. ¢Cudl seria, entre las siguientes, la
pauta terapéutica més recomendable?
1. Combinar dos broncodilatadores (beta2-agonista y anticolinér-
gico) de accién corta, nebulizados, glucocorticoides sistémicos y

meras horas de observacién. (Nota: no estd indicada oxigenoterapia
sin ventilacién mecdnica, por la retencién importante de COz).

2. Combinar dos broncodilatadores (beta2-agonista y anticolinér-
cos y un antibiético de amplio espectro, con el empleo de venti-
lacién mecdnica no invasiva durante las primeras horas de ob-
servacion. (Nota: no se debe emplear broncodilatadores inhalados, sino
nebulizados, por la hipoventilacién que presenta el paciente).

3. Combinar dos broncodilatadores (beta2-agonista y anticolinér-
con el empleo de ventilacién mecdnica no invasiva durante las
primeras horas de observacién. (Nota: no se debe emplear corticoi-
des inhalados, sino sistémicos, por la hipoventilacién que presenta el pa-
ciente. Faltan los antibiéticos para el tratamiento de la infeccién respira-
toria).

4. Combinar dos broncodilatadores (beta2-agonista y anticolinér-
gico) de accién corta, nebulizados, glucocorticoides sistémicos y
un antibiético de amplio espectro, con el empleo de ventilacién
mecdnica no invasiva durante las primeras horas de observa-
cién.*

mecdnica, glucocorticoides sistémicos y una cefalosporina de ter-
cera generaciéon mds macrélido iv. (Nota: no se recomienda inicial-
mente la ventilacién mecdnica invasiva con intubacién, sino ventilacién
no invasiva, que evita la intubacién hasta en el 70% de los casos. Faltan
los broncodilatadores).

MIR 08 (8840): Un paciente de 65 afos diagnosticado de EPOC,

es trasladado al hospital por disnea progresiva y expectoracién

purulenta. Durante el traslado en la ambulancia se le administra

oxigeno y fluidoterapia. A su llegada el paciente estd obnubilado

y tembloroso. Se auscultan crepitantes en la base derecha. La ga-

sometria arterial muestra un pH: 7,08, p02: 90, pCO2: 106. El

tratamiento inicial mds adecuado seria:

1. Retirar oxigeno y administrar bicarbonato sédico.

2. Reducir flujo de oxigeno a 1 L/min y administrar bicarbonato
sédico.

3. Mantener flujo de oxigeno y administrar acetazolamida.

4. Intubacién y ventilacién mecénica.*

5. Administrar epinefrina iv. y bicarbonato sédico.

MIR 10 (9352): Un paciente diagnosticado previamente de EPOC
acude a urgencias por un cuadro de 3 dias de duracién con au-
mento de su disnea habitual hasta hacerse de reposo, tos con ex-
pectoracién blangquecina y somnolencia acentuada. Tras recibir
tratamiento con oxigeno a bajas concetraciones broncodilatado-
res y corticoides se realiza una segunda gasometria arterial con
fraccién inspiratoria de oxigeno al 28% que muestra un pH de

7.32, PO2 61 mmHg, PCO2 58 mmHg, HCO3-29 mmol/L. ¢Cudl

seria la interpretacién que haria usted de la gasometria arterial y

qué tratamiento utilizaria?

1. Aumentaria el flujo del oxigeno porque tiene acidosis respi-
ratoria aguda e hipoxemia.

2. Iniciaria ventilacién mecénica no invasiva porgue tiene una
insuficiencia respiratoria _hipercépnica aguda con acidosis
respiratoria moderada.*

3. Anadiria bicarbonato sédico para corregir la acidosis meta-
bélica aguda.

4. El paciente no tiene insuficiencia respiratoria por lo que con-
tinuaria con la misma pauta farmacolégica.

5. Anadiria aminofilina intravenosa como estimulante respira-
torio, ya que aprecio hipoxemia e hipercapnia.

MIR 14 (10295): Hombre de 73 afos de edad, extumador, ante-
cedentes de HTA, obesidad grado Il, diabetes tipo 2 y EPOC grave
con oxigenoterapia crénica domiciliaria. Acude a Urgencias por
aumento progresivo de su disnea habitual, expectoracién puru-
lenta y temperatura de 37,92C de 4 dias de evolucién. Su médico
de cabecera le habia presento 2 dias antes moxifloxacino, para-
cetamol, deflazacort, aerosolterapia y aumento del flujo de oxi-
geno. A la exploracién fisica el paciente se encuentra con regular
estado general, consciente, tendencia al suefio, taquipneico a 28
rpm y utilizacién de musculatura accesoria, temperatura 38,2°C,
saturacién de oxigeno de 87%, TA 115/62 mmHg, frecuencia car-
diaca 110 lpm; murmullo vesicular disminuido globalmente, sibi-
lancias y roncus dispersos y crepitantes htmedos en bases. En la
analitica destaca leucocitos 16.500/uL Con 14.900 neutréfilos,
hemoglobina 14 g/dL, glucosa 240 mg/dL, urea 56 mg/dL, crea-
tinina 1.3 mg/dL, Na 133 mEq/L, K 3.7 mEq/L, En el ECG se
objetiva taquicardia sinusal. La gasometria arterial muestra: pH

7,29, pCO2 64 mmHg, pO2 59 mmHg, HCO3 28 mg/dL. En la

radiografia de térax no se aprecia condensacién ni derrame pleu-

ral. 2Cudél de las siguientes opciones de manejo clinico instauraria
en primer lugar?

1. Iniciar tratamiento con diuréticos intravenosos, oxigeno con
mascarilla a alto flujo al 50% y seguir con el resto de trata-
miento ya prescrito.

2. Iniciar tratamiento con aerosoles de salbutamol y esteroides,
anadir al tratamiento antibiético una cefalosporina, intensifi-
car la oxigenoterapia con oxigeno en gafas nasales a 4 litros
por minuto y mantener deflazacort.

3. Iniciar tratamiento de la acidosis con bicarbonato 1M, corregir
la hiperglucemia, mantener tratamiento antibiético y prescribir
esteroides mds diuréticos intravenosos.

4. Dada la situacién de gravedad del paciente se procederia a la
intubacién orotraqueal previa preparacién (preoxigenacién y
premedicacién) y avisar a Medicina Intensiva.

5. Iniciar el tratamiento con ventilacién mecdnica no invasiva
(modo presién positiva de dos niveles), prescribir aerosoles de
salbutamol y esteroides intravenosos y mantener tratamiento
antibidtico por via intravenosa.*

MIR 19 (11527): Hombre de 72 afios con antecedentes de EPOC

con obstruccién grave al flujo aéreo, con dos exacerbaciones gra-

ves en el Ultimo afio, que acude a urgencias con taquipnea y uso

de musculatura accesoria. Estd alerta. En la gasometria arterial

basal se objetiva: pH 7,29, PaCO2 68 mmHg, PaO2 51 mmHg.

Se inicia tratamiento broncodilatador, esteroideo, antibioterapia

empirica y se ajusta la oxigenoterapia para conseguir una SatO:

entre 88 y 92%. Tras una hora repite la gasometria arterial con

gafas nasales a 2 lpm y presenta pH 7,28, PaCO2 70 mmHg,

PaO2 62 mmHg. Sefale la actuacién correcta:

1. Iniciar ventilacién mecdnica no invasiva.*

2. Proceder a la intubacién orotraqueal e iniciar ventilaciéon me-
cdnica.

3. Incrementar la oxigenoterapia hasta obtener una SatO2 de al
menos 99%.

4. Combinar benzodiacepinas con altos flujos de oxigeno para
asegurar una disminucién de la taquipnea y mejorar el patrén
ventilatorio.

MIR 21 (11912): Mujer de 78 afios que consulta por disnea, diag-

nosticéndosele una exacerbacién de su EPOC. Tras ser evaluada

se decide administrar prednisona. ¢Cudl de las siguientes afirma-

ciones es correcta?

1. En este caso es preferible administrar prednisona via intrave-
nosa ya que es mds efectiva que la administracién oral.

2. Una buena opcién seria administrar prednisona 40 mg/dia
via oral durante 5 dias.*

3. La dosis de prednisona debe ser cémo minimo 1 mg/kg de
peso al dia.

4. La prednisona debe pautarse de tal forma que la disminucién
de la dosis se realice de forma paulatina durante 10 dias.




Los psicofdrmacos que deprimen menos el centro respiratorio
son las butirofenonas (haloperidol) (MIR).

K

El HALOtano es un neuroléptico que pertence al grupo de las
BUTirofenonas.

HALOtano BUTirofenona (BUTano)

H. CIRUGIA Y REHABILITACION PULMONAR

e La rehabilitacién pulmonar ha demostrado que produce una
mejoria de la calidad de vida y de la capacidad de ejercicio,
asi como una disminucién de la disnea (MIR).

- La cirugia de reduccién pulmonar permite reducir la morta-
lidad en aquellos pacientes con lesiones enfisematosas ho-
mogéneas en I6bulos superiores, FEV1 <40% y capacidad
de esfuerzo reducida tras realizar un programa de rehabi-
litacién respiratoria (MIR).

- La cirugia de reduccién pulmonar estd contraindicada en
pacientes con presién arterial pulmonar sistélica >45
mmHg, insuficiencia cardiaca o afectacién pleural signifi-
cativa (MIR).

- Lalocalizacién del enfisema en I6bulos superiores y la reha-
bilitacién prequirdrgica son predictores de buen pronéstico
(MIR). Por el contrario, una difusién <20% se asocia con
incremento de la mortalidad tras la cirugia (MIR).

MIR 11 (9592): La rehabilitacién pulmonar produce todas
EXCEPTO una de las siguientes acciones en los pacientes con
EPOC.

1. Mejora la calidad de vida.

Mejora la disnea.

Mejora la capacidad del ejercicio.

Disminuye la frecuencia de hospitalizacién.

Disminuye la mortalidad.* (Nota: sélo disminuyen la mortalidad el
abandono del hébito tabéquico, la oxigenoterapia crénica domiciliaria -
en los casos en los que estd indicada- y la cirugia de reduccién de volu-
menes pulmonares -en algunos pacientes seleccionados-).
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MIR 14 (10293): El tratamiento quirdrgico del EPOC, o cirugia de
reduccién del volumen pulmonar, es actualmente un arma tera-
péutica mds dentro del tratamiento multidisciplinario del mismo.
¢Cudl de los siguientes afirmaciones es correcta?

1. La indicacién de tratamiento quirdrgico serd en aquellos pa-
cientes que presenten al mismo tiempo una insuficiencia car-
diaca congestiva moderada/grave.

2. La presencia de una presién sistdlica de la arteria pulmonar
inferior a 45 es una contraindicacién absoluta.

3. La EPOC con predominancia enfisematosa en |6bulos inferio-
res y medio asociada a patologia pleural se asocia a mejores
resultados.

4. La presencia de un enfisema de distribucién difusa con un
FEV1>20% y DLCO<20% son indicadores de buen pronés-
fico.

5. La rehabilitacién prequirdrgica junto con la distribucién del
enfisema en los lébulos superiores y la capacidad de realizar
ejercicio fisico postoperatorio hace que los resultados de la
cirugia sean beneficiosos.*

MIR 16 (10853): una de las siguientes infervenciones NO ha demostrado

influir en la evolucién de los pacientes con EPOC:

1. Oxigenoterapia en pacientes con hipoxemia crénica.

2. Cirugia de reduccién de volumen en pacientes seleccionados
con enfisema.

3. Tratamiento con N-acetilcisteina.*

4. Interrupcién del tabaquismo.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 18 (11324): La Cirugia de Reduccién de Volumen (CRV) es una

técnica quirdrgica que se emplea en pacientes con EPOC grave, con

la que se pretende mejorar la funcién pulmonar de los pacientes con

enfisema y reducir la mortalidad. La aplicacién de este procedimiento

requiere una seleccién adecuada de los pacientes. ¢Cudl de los si-

guientes criterios DESESTIMARIA a los pacientes con EPOC para este

tipo de tratamiento?

1. Predominio de las lesiones enfisematosas en lébulos superiores.

2. FEV;1<40%.

3. Lesiones enfisematosas heterogéneas de distribucién difusa.*

4. Capacidad de esfuerzo reducida tras realizar programa de rehabi-
litacién respiratoria.

I. TRASPLANTE PULMONAR
En pacientes con FEV1 inferior al 25-30 %. Casi siempre se hace
unipulmonar. No aumenta la supervivencia, pero mejora la calidad

de vida.

3.9. Pronéstico

e La causa mds frecuente de muerte en el EPOC es la insuficien-
cia respiratoria.

e El pronéstico depende del grado de obstruccién. El valor del
FEV; es el indice mas fiable de la gravedad de la enfermedad
y el que debe utilizarse para valorar su evolucién. Si el VEMS
es inferior a 700 ml, la supervivencia a los 5 afios es del 20%.

e El FEV; tras la administracién de broncodilatador es el mejor
predictor de la mortalidad en pacientes EPOC.

e En los enfermos con EPOC que requirieron ventilacién mecd-
nica el factor que se correlaciona significativamente con la tasa
de supervivencia al afio de alta es el nivel de actividad fisica
previo al episodio (MIR). La tasa de mortalidad a los 6 meses
del alta es del 40%, aproximadamente.

e La cirugia no estd indicada, por regla general, en pacientes
con EPOC con VEMS inferior a 1 litro (MIR). Un paciente con
VEMS de menos de 1 litro debe tener una insuficiencia respira-
toria hipoxémica e hipercdpnica (MIR), es decir, una insuficien-
cia respiratoria global.

MIR 98 FAMILIA (5456): ¢Cudl de los siguientes datos es el Unico
gue se correlaciona significativamente con la tasa de superviven-
cia, al afo de alta, de enfermos con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica (EPOC) que requirieron ventilacién mecdnica?
Presencia o ausencia de “cor pulmonale”.

Nivel de actividad fisica previo al episodio.*

Nivel de hipercarbia.

Presencia de insuficiencia ventricular izquierda.

Vol. Espir. Méx/Seg (VEMS) < 40% del predicho.

P>BN =

MIR 98 (5714): Diagnosticado casualmente, en una ecografia ab-
dominal, un aneurisma de aorta infrarrenal de 4.2 cm de didme-
tro en un varén de 85 afios, con coronariopatia isqguémica no re-
vascularizable y EPOC con FEV: menor de un litro, la actitud mds
adecuada, de las siguientes, seré:

1. Cirugia urgente.

Cirugia electiva.

Conducta expectante.

Aortografia.

Seguimiento ecogrdéfico cada 6 meses.* (Nota: no estd indicada
la intervencién por el elevado riesgo quirdrgico, ni por ser un aneu-
risma de menos de 5 cm.)

0 g> @0

e El pronéstico del EPOC empeora conforme van aumentando
las comorbilidades asociadas. Entre las mds frecuentes, se han
descrito: Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio, ansiedad,
depresién y osteoporosis (secundaria al tratamiento esteroi-
deo, MIR).

MIR 12 (9995): Entre las comorbilidades asociadas a la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) se encuentran todas EXCEPTO:
Sindrome de apnea del suefio.

Hipotiroidismo.*

Osteoporosis.

Anemia.

Ansiedad/depresién.

1.
2.
3.
4.
5.

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA



VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

La causa mds frecuente

de...

Hipoxemia
Hipercapnia crénica

Hemoptisis
Neumotérax

espontdneo secundario

Insuficiencia
respiratoria crénica

EPOC

Hipertensién pulmonar
Descompensacién de
EPOC

Neumonia en EPOC

Muerte en el EPOC

Es...

Alteracién de la relacién
ventilacién / perfusién (MIR).
EPOC (por alteracién de la
relacién ventilacién / perfusién)

Bronquiectasias, bronquitis
y cdncer (2MIR).

EPOC.

EPOC.

Tabaco.
Hipoxia alveolar (MIR).

Infecciones bacterianas (MIR).

Neumococo, Haemophillus
influenzae y B. catarrhalis.

Insuficiencia respiratoria.

3.10. Enfisema

Enfisema: espiracién con los labios fruncidos.

©Curso Intensivo MIR Asturias 2005

Enfisema: la espiracién con labios fruncidos disminuye el atrapamiento de
aire en el pulmén por cierre precoz de la via aérea durante la espiracién.

A. CONCEPTO
Distensién de espacios aéreos mds allé de los bronquios terminales
con destruccién de las paredes alveolares (MIR).
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El concepto de enfisema es histolégico: distensién de espacios aéreos
mds allé de los bronquios terminales con destruccién de paredes

alveolares. En el enfisema la capacidad de difusién estd disminuida por pérdida de

parte de la membrana alveolocapilar.
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22  repeMIR

El enfisema cursa con disminucién de la difusién de monéxido

de carbono (DLCO). (13+)

MIR 97 FAMILIA (4923): ¢Cuél de los siguientes datos funcionales
respiratorios esperard encontrar usted en pacientes afectos de en-
fisema pulmonar?

Disminucién de la capacidad pulmonar total.

Aumento de la capacidad vital.

Disminucién del volumen residual.

Aumento de la retraccién eldstica pulmonar.

Disminucién de la capacidad de difusién de CO.*

PS> =

MIR 97 (5187): Los hallazgos caracteristicos del enfisema pulmo-

nar en la exploracién funcional respiratoria son:

1. Patrén ventilatorio restrictivo, disminucién del volumen resi-
dual y aumento de la capacidad de difusién alveolo-capilar.

2. Patrén ventilatorio obstructivo, aumento del volumen residual
y disminucién de la capacidad de difusién alveolo-capilar.*

3. Patrén ventilatorio obstructivo, aumento de la capacidad de
difusién alveolo-capilar y disminucién de la capacidad pul-
monar total.

4. Disminucién de la capacidad residual funcional, aumento de
la capacidad de difusién alveolo-capilar y elevaciéon de la ca-
pacidad pulmonar total.

5. Hiperreactividad bronquial, disminucién del volumen resi-
dual y descenso de la capacidad pulmonar total.

B2  repeMIR

En el EPOC, el cor pulmonale es tipico de la bronquitis crénica.
En el enfisema sélo aparece como situacién terminal. (3+)

MIR 00 (6745): ¢Cudl de las siguientes caracteristicas NO es pro-
pia del enfisema pulmonar?

1. El cor pulmonale es una complicacién frecuente.*

2. Aparece hiperinsuflacién en la radiografia del térax.

3. La disnea es mds grave que en la bronquitis crénica.

4. La cianosis no es un signo llamativo.

5. La capacidad de difusién de los gases a nivel alveolar estd
disminuida.

B. TIPOS

Cuando el enfisema es grave, puede ser dificil distinguir entre en-
fisema centroacinar y panacinar, los cuales suelen coincidir en el
mismo pulmén (MIR).

a. PANACINAR
Por déficit de Alfa-1-Antitripsina, (MIR), donde hay destruccién
de todo el Acini. Se localiza més frecuentemente en las bases
(Abajo) (MIR). Existe un aumento de la distensibilidad (com-
pliance) pulmonar (MIR).

El enfisema PANacinar se localiza en la BASE del pulmén. “El

PAN es la BASE de la alimentacién”.

El enfisema centroacinar se debe al humo del tabaco: “El humo

sube (VERTICES)”.

b. CENTROACINAR O CENTROLOBULILLAR
Por el tabaCo, (MIR), donde hay destruccién de la regién Cen-
tral del acini, los bronquiolos respiratorios (2MIR), estando nor-
males los alveolos distales. Se localiza mas frecuentemente en
los vértiCes (MIR). En el centroacinar es tipica la existencia de
infiltrado inflamatorio y cierto grado de fibrosis en los bron-
quiolos respiratorios (MIR).

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

TC de alta resolucién pulmonar. Corte a nivel de los campos pulmo-
nares superiores mostrando un severo enfisema centrolobulillar (algu-
nas dreas estdn sefaladas con la letra e).

&
B -
Enfisema pAnacinar: se afecta todo el Acini y predomina en las bAses
pulmonares.
P “
.ur.n;

©CusolntensivoMIR Astrias2003 R

Enfisema Centrolobulillar: se afectan los bronquiolos respiratorios.
Predomina en los vértiCes pulmonares.

. ENFISEMA POR DEFICIT DE ALFA-1-ANTITRIPSINA
. ALFA-T1-ANTITRIPSINA:

Es una antiproteasa, que actta como mecanismo de defensa
frente a las elastasas de los neutréfilos. Se produce en el hi-
gado.

Se considera patolégico un valor plasmético de alfa-1-AT <80

mg/dL.

HERENCIA:

Herencia codominante (Nota: en el Robbins y en un capitulo del

Harrison se dice que es autosémica recesiva, pero en el capitulo de

respiratorio del Harrison se habla de herencia codominante). El gen

estd localizado en el cromosoma 14 (MIR). Hay 75 alelos im-

plicados:

e Los alelos normales son los “M”.

o El alelo “Z” lo portan 1 de cada 50 caucasianos y esté
relacionado con un déficit importante de alfa-1-antitrip-
sina.

- Los homocigotos (fenotipo ZZ) padecen enfisema a
edades tempranas (MIR).

- Hay otros fenotipos que también desarrollan la enfer-
medad (MIR). Los heterocigotos (fenotipo MZ) padecen
enfisema con mds de 60 afos de edad.

e El alelo “$” lo portan uno de cada 25 caucasianos, y los
homocigotos “SS” sélo tienen un riesgo ligero de desarro-
llar enfisema.

CLINICA:

Puede provocar enfisema panacinar (5MIR), colestasis y cirro-

sis hepdtica (2MIR). La lesién hepdtica predispone a hepato-

carcinoma (MIR).

<
O
O
=
o}
'_
=<
0
2
z
)
o3
<
0
ol
-
o}
p
=)
L
z



VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

d. ANATOMIA PATOLOGICA:
e Pulmén: enfisema panacinar. REPASO
e Higado: El trastorno de la secrecién hepdtica de la alfa-1- -

antitripsina determina su acimulo en los hepatocitos (en el TIPOS DE ENFISEMA
interior del reticulo endoplésmico). Puede aparecer hepa-
titis neonatal, cirrosis (2MIR), en el nifio y en el adulto. Se Norgral
diagnostica por la presencia en los hepatocitos de glébulos 200
citoplasmdticos de alfa-1 antitripsina retenida resistente a ey ,ems
la PAS-diastasa. Si la biopsia de un recién nacido con icte- o i horcgai frotemscsm= g ErfiseraEEiTaR
ricia co{es.fdﬁca’muesfro qbundonfes hf—:‘pafocifos con glé- Defici Vg A ey g a7
bulos hialinos citoplasméticos PAS positivos debemos sos- S PP = o /
pechar déficit de alfa-1 antitripsina (MIR). i
e. DIAGNOSTICO DE SOSPECHA: e ] QOB T ] 2@ o
e Pacientes con antecedentes familiares de enfermedad obs- 4/ 5;;;; v /
tructiva crénica. U = Liberacién de proteasas—pm Enfisema centroacinar
e Enfisema en una mujer.
e Enfisema en un hombre joven (menos de 40 afos).
e Enfisema en un no fumador. Cada vez estd més claro que Enfisema centroacinar
el tabaquismo es un cofactor extraordinariamente impor- e
tante para que los pacientes con déficit de alfa-1 antitrip- %W
sina desarrollen enfisema. S

f.  DIAGNOSTICO DE SEGURIDAD:
Determinacién de niveles plasmaticos de alfa-1-antitripsina.
g. PROFILAXIS:
Administrar alfa-1-antitripsina por via intravenosa semanal-
mente.
h. TRATAMIENTO:
Puede estar indicado el trasplante pulmonar o hepdtico (MIR).

El enfisema pAnAcinar se localiza en bAses, se debe al déficit
de Alfa-1-Antitripsina y afecta a todo el Acini (se puede asociar
con cirrosis hepdtica). El enfisema Centrolobulillar se localiza
en vértiCes, se debe al tabaCo y afecta a los bronquiolos res-
piratorios. (7+)

&Y .\
MIR 99 FAMILIA (5969): Senale, entre las siguientes afirmaciones A he

©Curso Intensivo MIR Aslnriasl'gnfisem a pG n GCi nar
relativas al enfisema pulmonar, la que NO es correcta: ATE

1. En el centroacinar es tipica la existencia de infiltrado inflama-
torio y cierto grado de fibrosis en los bronquiolos respiratorios.

2. El panacinar es més frecuente y grave en los lébulos superio-
res.*

3. Elcentroacinar y el panacinar suelen coexistir en el mismo pul-

D. ENFISEMA BULLOSO

mén. (Nota: cuando el enfisema es grave, puede ser dificil distingir a. CONCEPTO . .
entre ambos tipos de enfisema, que pueden coexistir en el mismo Conijunto de alteraciones parenquimatosas pulmonares que
pulmén. El enfisema panacinar no es exclusivo del déficit de alfa-1- cursan con la formacién de una o més bullas, espacios aéreos
antitripsina y los fumadores también pueden presentarlo). infraparenquimatosos con un didmetro superior a 1 cm.

4. El panacinar es tipico de los pacientes con déficit de ai anti-
tripsina.

5. En el panacinar existe un aumento de la distensibilidad (com-
pliance) pulmonar.

MIR 99 (6426): La biopsia de un recién nacido con ictericia coles-
tatica muestra abundantes hepatocitos con glébulos hialinos cito-
plasmaticos PAS positivos. ¢Cudl es el diagnéstico mds probable
entre los siguientes?

Lbes congénita.

Enfermedad de Wilson.

Déficit de alfa 1-antitripsina.* © Curso Intensivo MIR Asturias 2003
Enfermedad de Gaucher. Enfisema bulloso.
Fibrosis quistica.

e O S

b. ETIOLOGIA
Pueden ser de origen congénito pero es mds frecuente que se
asocien con enfisema generalizado o con un proceso fibrético
progresivo.

c. CLINICA
Las bullas que aparecen en pulmones normales pueden tener
un curso asinfomdtico y ser detectadas de forma casual en un
examen radiogréfico. Si existe enfisema subyacente, la clinica
serd la propia de EPOC pudiendo estar mds comprometida la
funcién pulmonar por el efecto compresivo de la bulla.
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d. METODOS COMPLEMENTARIOS
El TAC es la técnica que mejor permite delimitar las bullas. El
estudio funcional pondrd de manifiesto una obstruccién al
flujo aéreo y las alteraciones del enfisema: disminucién de la
DLCO e hipoxia durante el esfuerzo.

e. COMPLICACIONES

Neumotérax (3MIR), infeccién y hemorragia.

TC pulmonar: enfisema bulloso (B) en pulmén dcho y enfisema
centrolobulillar en el pulmén izqdo (varias de las dreas de enfisema
estdn sefaladas con la letra e).

f. TRATAMIENTO

e En general, no requieren fratamiento, a menos que se
acompaiien de complicaciones.

e Silaincapacidad es grave, las bullas son extremadamente
grandes y las gammagrafias de ventilacién / perfusion de-
muestran que todavia existe funcién suficiente en las zonas
no bullosas, la reseccién quirdrgica de las bullas puede me-
jorar la funcién, al descomprimir el parénquima vecino
(MIR). No obstante, generalmente la mejoria es relativa-
mente transitoria debido a que después de la cirugia otras
regiones enfisematosas se agrandan progresivamente
hasta formar nuevas bullas.

e Los pacientes que se beneficiardn en mayor medida del tra-
tamiento quirdrgico son los que presentan bullas de tipo 1
(Unicas, localizadas, MIR), preferentemente en los vértices
pulmonares, subpleurales, de paredes finas, ausencia de
enfisema) en los que el parénquima pulmonar subyacente
es normal.

© Curso Intensive MIR Asturias 2003

La cirugia del enfisema bulloso pretende la descompresién del
parénquima vecino.

E. ENFISEMA PARASEPTAL O ACINAR DISTAL

Afectacién exclusiva de la parte distal del acino. Mds intenso en la
vecindad de la pleura, a lo largo de los tabiques de tejido conec-
tivo del lobulillo y en los bordes de los mismos. Suele aparecer en
la parte superior de los pulmones. Aparece en muchos casos de
neumotérax esponténeo en adultos j6venes.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

3.11. Bronquitis crénica

A. EPIDEMIOLOGIA
Aproximadamente el 20% de los varones adultos tienen bronquitis
crénica, aungue sélo una minoria estd incapacitada clinicamente.

B. ETIOLOGIA
El tabaquismo es el factor que mds se ha correlacionado con la
bronquitis crénica.

C. CONCEPTO
Tos y expectoracién durante més de 3 meses al afio, durante dos
afios consecutivos.

El concepto de bronquitis crénica es clinico: tos y expectoracién durante
més de 3 meses durante dos afios consecutivos.

EPOC tipo B: predominio de bronquitis crénica.

D. TIPOS
No siempre cursa con obstruccién.
a. BRONQUITIS CRONICA SIMPLE:
Esputo mucoso y pruebas funcionales respiratorias normales.
b. BRONQUITIS CRONICA MUCOPURULENTA:
Esputo purulento recurrente en ausencia de enfermedad supu-
rativa localizada (como por ejemplo, bronquiectasias).
c. BRONQUITIS CRONICA ASMATICA:
Tos e hipersecrecién de moco relacionadas con disnea, sibi-
lancias e infecciones respiratorias agudas o exposicién a irri-
tantes inhalados.

E. ANATOMIA PATOLOGICA

La caracteristica principal de la bronquitis crénica es una excesiva
secrecién mucosa traqueobronquial que produce obstruccién al
flujo aéreo. Hay hiperplasia de células caliciformes y aumento de
las glédndulas seromucosas. Este aumento se cuantifica calculando
el cociente entre el espesor de la capa glandular y el grosor total
de la pared bronquial, conocido como indice de Reid, que normal-
mente es inferior a 0,25, pero aumenta a més de 0,40 en la bron-
quitis crénica (2MIR). Hay inflamacién y metaplasia escamosa de
la mucosa. Hay obstruccién de los bronquiolos debido a tapones
mucosos, inflamacién y fibrosis.

Wb

B Cursn Intensive MIR Asturias,
La bronquitis crénica produce una excesiva secrecién mucosa
traqueobronquial que ocasiona obstruccién al flujo aéreo.
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Luz bronquial

Luz bronquial

- Corh’lc:ée;ﬂ : Héarv't'l’lcgo -

Pared bronquial normal Bronquitis crénica

En la bronquitis crénica, el indice de Reid esté aumentado.

MIR 97 FAMILIA (5126): ¢En cudl de las enfermedades pulmona-

res, asociadas a obstruccién del flujo aéreo, se observa un indice

de Reid superior a 0,4 medido en el bronquio principal?
Bronquitis crénica.*

Enfisema.

Asma bronquial.

Bronquiectasias.

Neumonia.

PS> =

. CAUSAS DE DESCOMPENSACION
a. INFECCION: El esputo hemoptoico suele presentarse en bron-
quiticos crénicos con infeccién bronquial.

e Virus.

e Bacterias: (la infeccién bacteriana es la causa mdés fre-
cuente de descompensacién del EPOC) Neumococo, H. in-
fluenzae y Moraxella (Branhamella) catarrhalis son las bac-
terias responsables mds frecuentes de infecciones respira-
torias en el EPOC. Por lo general son sensibles a Amoxici-
lina + 4cido clavulénico (MIR).

b. DESCOMPENSACION CARDIACA.
c. SEDACION IATROGENICA.

-

3.12. Hiperclaridad pulmonar unilateral.
Sindrome de Swyer-James-MclLeod

E. PRONOSTICO

Bueno.

F. TRATAMIENTO

El de las infecciones respiratorias.

Hiperclaridad
unilateral por
atrapamiento aéreo

15128

Sindrome de Swyer-James-Mcleod.

Sindrome Radiologia
Poland
Swyer-James-McLeod

Hiperclaridad pulmonar unilateral.
Hiperclaridad pulmonar unilateral.

3.13. Bronquiolitis obliterante

A. ETIOLOGIA
La causa es desconocida, probablemente se trate de una infeccién
virica (adenovirus, MIR).

B. EPIDEMIOLOGIA

Nifos y j6venes.

El sindrome de Swyer-James-McLeod es mds frecuente en nifios y jévenes.

C. CLiNICA

Infecciones respiratorias de repeticién.

D. METODOS COMPLEMENTARIOS
a. RADIOLOGIA: Hiperclaridad y atrapamiento aéreo durante la
espiracion.

A. ETIOLOGIA

Infecciones viricas (adenovirus, MIR), artritis reumatoide (MIR) tra-
tada o no con penicilamina, humos téxicos, fdrmacos, neumonia
por aspiracién, frasplante alogénico de médula ésea (MIR), enfer-
medad injerto contra huésped (MIR).

La enfermedad injerto contra huésped suele afectar a la piel, hi-
gado e intestino, pero puede afectar también al pulmén. Afecta a
la mayoria de los receptores del trasplante alogénico de médula
6sea (MIR) y al 20-50% de los receptores de trasplantes cardio-
pulmonar o pulmonar (MIR). Cuando afecta al pulmén, lo hace
habitualmente en forma de bronquiolitis obliterante. En la anato-
mia patolégica de la bronquiolitis obliterante hay infiltrado infla-
matorio de la pared bronquiolar. Tras el trasplante pulmonar o
cardiopulmonar, la aparicién de bronquiolitis obliterante se con-
sidera una forma de rechazo crénico del érgano trasplantado.

MIR 02 (7279): En lo referente a las manifestaciones pulmonares

de la enfermedad “Injerto contra huésped” todas las afirmaciones

siguientes son ciertas SALVO una. Sefdlela:

1. PUEDE existir alteracién funcional obstructiva progresiva.

2. PUEDE aparecer bronquiolitis obliterante.

3. Es frecuente la vasculitis de pequefio vaso.*

4. Afecta a la mayoria de los receptores del trasplante alogénico
de médula ésea.

5. Afecta al 20 — 50% de los receptores de trasplante cardio —
pulmonar o pulmonar.

B. ANATOMIA PATOLOGICA
Obstruccién inflamatoria fibrosa de la pared de los bronquiolos
(bronquiolitis obliterante).

C. CLINICA

Tos seca y disnea (MIR). La exploracién fisica puede ser normal o
bien caracteristica de obstrucciéon bronquial, auscultdndose una
espiracién alargada (MIR), roncus y sibilancias.



D. METODOS COMPLEMENTARIOS DE DIAGNOSTICO

e Radiografia de térax: insuflacién pulmonar (MIR)

e Funcién respiratoria: alteraciéon ventilatoria  obstructiva
(2MIR), con reduccién del cociente FEV1 / FVC, que no suele
revertir tras la administracién de un broncodilatador.

¢ Lavado broncoalveolar: neutrofilia (MIR).

e Biopsia por minitoracotomia. Permite el diagnéstico de segu-
ridad. La bronquiolitis es el resultado de la reaccién inflama-
toria producida tras la lesién del epitelio bronquiolar y del
subsiguiente proceso de reparacién, que da lugar a una pro-
liferacién excesiva de tejido de granulacién. Dependiendo de
la intensidad del proceso de reparacién se produce el estre-
chamiento y distorsién de los bronquiolos (bronquiolitis cons-
trictiva) o su completa oclusién (bronquiolitis obliterante).

E. EVOLUCION
A diferencia de otras enfermedades obstructivas de la via aérea,
la bronquiolitis obliterante tiene una instauracién relativamente
corta, de pocos meses de evolucién. Evoluciona hacia una insufi-
ciencia respiratoria crénica con mala respuesta al tratamiento
broncodilatador.

F. TRATAMIENTO
Corticoides. Los broncodilatadores pueden ayudar en algunos pa-
cientes. En los pacientes trasplantados, ademds, aumentar los in-
munodepresores.

G. PRONOSTICO

Respuesta favorable sélo en el 50 % de los casos.

Nota: para el diagnéstico diferencial con la bronquiolitis obliterante con
neumonia organizada (BONO), ver el capitulo 15, enfermedad pulmonar
infersticial.

MIR 00 FAMILIA (6486): Paciente de 24 afios, fumador de 20 ci-
garrillos al dia tratado con un trasplante alogénico de médula
4sea tras ser diagnosticado de leucemia aguda mielobldstica. La
presencia de enfermedad de injerto contra el huésped obligd a un
tratamiento con 30 mg de metilprednisolona al dia y azatioprina
100 mg al dia. Seis meses después del trasplante aparece tos no
productiva y disnea de instauracién rédpidamente progresiva hasta
hacerse de minimos esfuerzos. En la auscultacién respiratoria se
evidencia una espiracién alargada. En la radiogrofia de térax
existe una insuflacién pulmonar bilateral. La espirometria eviden-
cia una capacidad vital forzada (CVF) del 59%, un volumen espi-
ratorio méximo en el primer segundo (VEMS) del 36% y un co-
ciente VEMS / FVC del 42%. El lavado broncoalveolar muestra una
neutrofilia del 62%. ¢Cudl es del diagnéstico mas probable?
Enfisema centrolobulillar.

Neumopatia intersticial por citostdticos.

Bronquiolitis obliterante con neumonia organizada.
Bronguiolitis obliterante.*

Neumonitis por Cytomegalovirus.

4. Asma bronguial

4.1. Concepto

P> =

Enfermedad inflamatoria de las vias aéreas a la que se asocia una
intensa hiperactividad bronquial frente a estimulos diversos. Am-
bos fenémenos producen una broncoconstriccién episédica rever-
sible (2MIR), de manera espontdnea o por el tratamiento (MIR).

MIR 14 (10292): En un paciente con sinftomas de asma, la confir-

macién diagnéstica de la enfermedad se efectuard en primer lu-

gar mediante:

1. La constatacién de una obstruccién reversible del flujo aéreo
en la espirometria.*

2. Unas pruebas cutdneas alérgicas positivas.

3. Un incremento del nimero de eosinéfilos en el esputo indu-
cido.

4. La elevacién del éxido nitrico en el aire espirado (FENO).

5. La presencia de una Ig E especifica en sangre a un aeroalér-
geno.
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Luz normal de un bronquio. Broncoconstriccién.

e
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En el asma se produce una broncoconstriccién episédica reversible.

4.2. Epidemiologia

La prevalencia del asma es del 4 — 5% de la poblacién adulta y el
6 — 15% de los nifios. De todos los nifios pequefios que sufren
sibilancias recidivantes, sélo una minoria tendré asma persistente
posteriormente (MIR).

©Curso Intensivo MIR Asturias

4.3. Patogenia

Es una enfermedad inflamatoria crénica de la via cérea. La
inflamacién de la via aérea estd en relacién con dos mecanismos
inmunolégicos:

A. HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA DEPENDIENTE DE IgE

e El contacto entre el factor desencadenante y la mucosa bron-
quial produce una reaccién de hipersensibilidad tipo | (MIR),
dependiente de IgE (MIR). La reaccién comienza minutos des-
pués del contacto con el alérgeno (MIR).

e Cuando una célula presentadora de antigenos le muestra el
Ag a los linfocitos T4, éstos se activan y provocan que los lin-
focitos B segreguen una IgE especifica contra el antigeno. La
IgE es la inmunoglobulina que se une a los mastocitos (MIR),
baséfilos, macréfagos, plaquetas y eosinéfilos, sensibilizdndo-
los contra el alérgeno.

A

La IgE es la inmunoglobulina que se une a los mastocitos,
sensibilizdndolos contra el alérgeno.
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

e Cuando se produce la reexposicién al Ag, éste se une a las
IgE, lo que estimula la liberacién de los mediadores: histamina
(MIR) (mediador preformado), SRS-A (leucotrienos MIR, C4 y
D4, mediadores no preformados MIR, producidos a partir de
dcido araquidénico por la lipooxigenasa), prostaglandina D2,
bradiquinina, etc. que provocan broncoconstriccién a los 10-
15 minutos tras el contacto con el alérgeno (MIR).

© Curso Intensiva MIR Asturias 2004

Mecanismo patogénico de la reaccién de hipersensibilidad tipo |
en el asma.

e Los principales mediadores de las reacciones de mecanismo
anafildctico en el hombre son la SRS-A (leucotrienos) y la his-
tamina (MIR).

e El estado de hipersensibilidad puede ser transferido pasiva-
mente por medio de suero que contenga los anticuerpos (IgE,
MIR).

e La Interleucina 4 es la citoquina activadora que induce la for-
macién de IgE en las células plasmdticas. La Interleucina 5
estimula a los eosinéfilos. Actualmente se dispone de farma-
cos que inhiben ambas vias.

MIR 17 (10997): En el asma bronquial alérgico, una de estas mo-
léculas es la responsable del aumento de sintesis de IgE:

1. Interferon gamma.

2. Interleucina 1.

3. |Interleucina 4.*

4. |Interleucina 5.

B. MECANISMO INDEPENDIENTE DE IgE

En respuesta a algunos antigenos, los linfocitos se activan y libe-
ran citoquinas. Estas activan a los leucocitos. Los eosinéfilos se
activan por la interleucina 5 y liberan leucotrienos, factor activa-
dor plaquetario, prostaglandinas y tromboxanos. Estos mediado-
res provocan contraccién del masculo liso, secrecién glandular y
extravasacion vascular. Su produccion es inhibida por los corticoi-
des.

C. MECANISMO NEURAL

Algunos estimulos aéreos inespecificos (aire frio, niebla, polvo),
estimulan receptores sensitivos de las vias aéreas y desencadenan
un reflejo por via autonémica, mediado por el vago, que puede
desencadenar una crisis asmdtica (la acetilcolina también provoca
broncoconstriccion).

4.4, Factores desencadenantes

e Infecciones respiratorias. Para Harrison: el desencadenante
mds frecuente de un ataque asmdtico agudo son las infeccio-
nes respiratorias (MIR) (principalmente las viricas, MIR), sobre
todo en el asma intrinseco o idiosincrdtico. Para Farreras: la
alergia es el desencadenante més frecuente del asma bron-
quial.

e Alérgenos (30%). El alérgeno principal del polvo de casa es un
dcaro, el dermaphagoides pteronyssinus. Pélenes y otros alér-
genos inhalatorios.

e Los estimulos farmacolégicos que se asocian con mds frecuen-
cia a episodios agudos de asma son inhibidores de la ciclooxi-
genasa como la aspirina (2MIR) (10%) y los AINES: indometa-
cina (MIR), naproxeno (MIR), dcido mefendmico (MIR), los beta-
bloqueantes (propanolol, 5MIR, timolol), los colorantes como
la tartrazina, y los compuestos del azufre.

e Ejercicio (MIR) (aire frio), estrés emocional (MIR), estimulos ocu-

pacionales (MIR), hongos (Histoplasma capsulatum MIR, Asper-
gillus fumigatus 2MIR), polucién, agentes colorantes y preser-
vantes de alimentos y bebidas (MIR), concentraciones elevadas
de ozono (MIR), la menstruacién, el embarazo, etc.

e Reflujo gastroesofdgico (3MIR).
e Reposo nocturno (MIR).

4‘?"\
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El alérgeno principal del polvo de casa es un dcaro, el dermaphagoides
pteronyssinus.
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Los pdlenes y otros alérgenos inhalatorios pueden desencadenar una

crisis de asma.

Contaminacién

©-Curso In fsfvo MIR A

Epitelio del gato

La contaminacién y los epitelios de mascotas pueden desencadenar una
crisis de asma extrinseco.

© Curso Intensive MIR Asturias

El reflujo gastroesofdgico puede producir asma.
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MIR 07 (8563): Esta CONTRAINDICADQ usar betablogueantes como
tratamiento en sujetos hipertensos que tengan ademés una de las si-
El reflujo gastroesofégico en la infancia se puede asociar clini- guientes C'rCU”SJ'c/’”C'GS acompafantes, SALVO:
camente con vémitos (MIR), disfagia (MIR), retraso del creci- Bloqueo aunc‘ulo—ventrvcular de 2° grado.
miento (MIR), laringotraqueitis (MIR), broncoespasmo (2MIR), Asma bronquial.

infeccién respiratoria (2MIR), fibrosis pulmonar (MIR) y anemia E’ffe’medad d.e’ nédulo Si”'{sa" ) .
(MIR). Diabetes mellitus en tratamiento con hipoglucemiantes.

Insuficiencia cardiaca.*

Los betabloqueantes estdn contraindicados en pacientes con
patologia bronquial obstructiva. (6+)

D> =

4.5, Clasificacién

A CIASIFICAC,IC')N TRADICIONAL
a. ASMA EXTRINSECO:

Historia de broncoespasmo desencadenado por alérgenos,
inicio en la infancia, pruebas cuténeas alérgicas positivas, au-

mento de la inmunoglobulina E, rinitis alérgica, buen pronéstico.
El histoplASMA puede producir ASMA nmunegienut i o vene I

g —
e Latoma de antinflamatorios no esteroideos puede desencade- ’h\/ =
nar una crisis de asma. La crisis puede desembocar en la (~ =)
muerte del paciente. Se desconoce el mecanismo responsable /“'\E'
de esta reaccién a los AINEs. No parece estar implicada la —
hipersensibilidad inmediata y se piensa que puede estar en BN
relacién con la liberacién de leucotrienos broncoconstrictores. © Curso Intensvg VIR Adturias
Este fenémeno es excepcional en el asma infantil, pero puede En el asma extrinseco es frecuente el antecedente de dermatitis atépica
afectar al 10 — 20% de los adultos asmdticos. En estos pacien- en la infancia.

tes es caracteristico encontrar una rinosinusitis crénica con po-
liposis nasal.

MIR 97 (5380): Los siguientes factores pueden asociarse con episo- (W.]_%(B
dios agudos de asma, EXCEPTO:

1.  Estrés emocional.

2. Concentraciones elevadas de ozono.

3. Aspirina.

4. Bebidas con cafeina.* (Nota: pertenece al grupo de las metilxantinas y
es, por lo tanto, broncodilatadora, no broncoconstrictoral).

5. Infecciones del tracto respiratorio alto.

Antigenos especificos

Historia familiar
positiva

MIR 98 FAMILIA (5422): El reflujo gastroesofdgico puede relacionarse
con cualquiera de las entidades siguientes EXCEPTO una. Sendlela:

Eccema en
1. Fibrosis pulmonar. infancia
2. Broncoespasmo.
3. Neumonia recurrente.
4. Sinusitis.*
5. Laringotraqueitis. A -
@© Curso Intensivo MIR Astu
MIR 00 (6742): Entre los desencadenantes de una crisis asmética son Asma extrinseco 10492

frecuentes los siguientes, EXCEPTO:

1. Reposo nocturno. ‘

2. Infecciones respiratorias. b. A.SMA INTRINSECO: - .

3. Ejercicio fisico. Sin factores externos desencadenantes, inicio en vida adulta,
4. Bafos termales.* pruebas cutdneas negativas, la IgE no estd elevada (aunque si
5. Colorantes y preservantes de alimentos. hay eosinofilia, MIR), peor prondstico.

MIR 01 (7159): El reflujo gastroesofdgico en la infancia: Historia familiar N relacisn

1. Esfisiolégico hasta los 3 afos de edad. negativa

2. Se presenta clinicamente con vémitos, disfagia, retraso del creci-
miento, infeccién respiratoria, broncoespasmo y anemia.*

3. Para su diagnéstico la primera prueba a realizar en la actualidad
es una monitorizacién del pH esofdgico distal en 24 horas.

4. Se debe a un disbalance entre las hormonas intestinales gastrina,
colecistoquinina y secretina.

5.  Enla mayoria de los nifios se trata quirdrgicamente con una fun-
duplicatura segin la técnica de Nissen.

cutdneas

Dl

IgE

normol%
Eosinofili
MIR 03 (7540): Los siguientes f&rmacos pueden asociarse con la in-
duccién de un atague agudo de asma EXCEPTO uno de ellos que es,
en general, bien tolerado. Sendlelo:
Aspirina.
Acetaminofen.* (Nota: paracetamol).
Acido mefendmico.
Naproxeno.
Indometacina.

PSP =

Asma infrinseco 15135

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA




<
o
O
=
0
'_
=
0
2
Z
O
(%}
=
0
o}
-
0
p=
=)
L
z

VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

B. OTROS TIPOS DE ASMA

Poliposis e idiosincrasia a la aspirina y otros antiinflamatorios no
esteroideos (MIR), asma profesional (MIR), asma de esfuerzo (des-
encadenado por el ejercicio, MIR), asma asociado a aspergilosis

broncopulmonar alérgica (5MIR), a neumonia eosindfila crénica
(3MIR) y a Sindrome de Churg-Strauss (MIR).

© Curso Intensivo MIR Asturias
Triada de Widal: asma, poliposis nasal y alergia a la aspirina.

4.6. Formas clinicas

Los sintomas del asma consisten en la triada de disneq, tos y sibi-
lancias, siendo estas Gltimas la condicién sine qua non (MIR) (Ha-
rrison). Una caracteristica extremadamente comin del asma es el
hecho de despertarse por la noche con disnea, sibilancias o am-
bas cosas.

A. CRISIS ASMATICA

Crisis con disnea, sibilancias y tos que dura de minutos a horas.
La hiperventilacién provoca hipocapnia. En los periodos intercrisis
el paciente estd normal.

B. ATAQUE ASMATICO
Crisis que dura varios dias. Hipoxemia con hipocapnia (2MIR) (hi-
perventilacién). Alcalosis respiratoria (MIR).

C. ESTADO ASMATICO O AGUDIZACION GRAVE DEL ASMA

e La obstruccién respiratoria persiste dias o semanas. Es el mas
grave. Resistente al tratamiento broncodilatador.

e Taquipnea, disminucién de las sibilancias, tiraje intercostal,
sinftomas vegetativos, expectoracién de tapones mucosos, hi-
perinsuflacién tordcica. Hay correlacién entre la utilizacién de
musculos respiratorios accesorios y la aparicién de pulso para-
déjico con la severidad de la obstruccién (3MIR). Estos dos sin-
tomas en el asma indican la realizacién de una gasometria y
monitorizacién del flujo espiratorio pico (PEFR 6 Peak Espira-
tory Flow Rate) o del VEMS. Se entiende por pulso paradéjico
un descenso de la tensién arterial superior a 10 mm de Hg en
la inspiracién. Es una acentuacién de un fenémeno fisiolégico
que se considera normal hasta 10 mm Hg. El término para-
ddjico es, por tanto, equivoco.

H l
\_r— ,
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Hay correlacién entre la utilizacién de misculos respiratorios accesorios
con la severidad de la obstruccién.

Agudizacién grave del asma.

e La obstruccién puede ser tan acentuada que no se ausculten
ruidos respiratorios ni sibilancias, lo que no debe ser interpre-
tado erréneamente como signo de obstruccién leve, ya que
precisamente sefiala lo contrario (obstruccién grave, 2MIR).

e En la agudizacién grave del asma se observan cuatro fases
gasométricas:

1. Alinicio se observa una PaO2 normal, una PaCO; descen-
dida por la hiperventilacién y una alcalosis respiratoria.

2. La segunda fase se caracteriza por hipoxemia, con hipo-
capnia y alcalosis.

3. En la tercera fase persiste la hipoxemia y se normaliza la
PaCOs: y el pH.

4. Por ¢ltimo se observa hipoxemia acusada, hipercapnia y
acidosis (2MIR). En la agudizacién grave del asma del nifio
hay una acidosis mixta: respiratoria (hipercapnia) y meta-
bélica (acidosis lactica) (2MIR).

e Una PaCO:2 normal o elevada debe alarmar, ya que puede es-
tar en relacién con una severa fatiga de los musculos respira-
torios y obstruccién respiratoria. En estos casos estd indicado
el ingreso en UVI (4MIR).

MIR 98 FAMILIA (5607): Un nifio de ocho afios mantiene una crisis
asmética desde hace 50 horas, con pobre respuesta a la medicacién
broncodilatadora y tiene fiebre de 38,72C gue motivé tratamiento con
antibiéticos. ¢Cudl de las siguientes situaciones de equilibrio 4cido-
base seria la mds propia de su situacién?:

Normalidad.

Alcalosis respiratoria pura.

Acidosis respiratoria pura.

Acidosis mixta o combinada.*

Alcalosis metabélica pura.

Nofc A medida que se agravan la obstruccién y la hipoxia, aparece una aci-

dosis mixta (respiratoria y metabélica) debidas, respectivamente, a hipercapnia
y a acidosis lactica.

oswN =

MIR 98 (5685): Una paciente de 35 afios acude a Urgencias por dis-
nea. Refiere una historia de asma bronquial, pero nunca ha requerido
asistencia ventilatoria. En los Gltimos dias ha presentado disnea sibi-
lante y en las Gltimas 12 horas ha utilizado al menos 12 veces su
inhalador de salbutamol. A la exploracién, estd bien perfundida y co-
loreada, con una FC de 110 Ipm y una FR de 35 rpm, con tiraje su-
praclavicular e intercostal. Su TA es de 140 / 80 mmHg y se objetiva
un pulso paraddjico de 20 mmHg. A la auscultacién pulmonar hay
una disminucién global del murmullo vesicular y précticamente no se
escuchan sibilancias. La auscultacién cardiaca es ritmica, sin soplos.
El resto de la exploracién es anodina. La gasometria arterial basal
muestra un pH 7.46, PCO2 44 mmHg, PO9 58 mmHg y bicarbonato

16 mmol/L. ¢Cudl, de los siguientes planteamientos, es el mds ade-

cuado?

1. Esuna crisis asmdtica leve y hay que anadir esteroides inhalados,
remitiéndola para control por su médico.

2. Se trata de un abuso de betamiméticos. Hay que desaconsejar
su uso de esa forma y asociar una xantina o ipratropio.

3. Esun cuadro de ansiedad por abuso de betamiméticos. Hay que
ajustar las dosis a las recomendadas y afiadir una benzodiace-
pina.

4. Es una crisis asmética severa que puede requerir asistencia ven-
tilatoria de forma inmediata.*

5. Es un cuadro de somatizacién, por lo que hay que recomendar
una interconsulta psiquidtrica.




MIR 00 FAMILIA (6496): Un joven de 18 afios, con antecedentes

de alergia a pélenes y eczema, acude a Urgencias por dificultad

respiratoria progresiva, con broncoespasmo muy severo que
obliga a actuacién terapéutica inmediata. Sefale de los siguientes
datos observados, écudl es el que MENOS nos indica la gravedad

de la situacién?:

Hipersinsuflacién tordcica.

Sibilancias.*

Hipercapnia.

Pulso paradéjico.

Uso de musculos accesorios respiratorios.

SO =

MIR 00 FAMILIA (6499): Una paciente de 40 afos con anteceden-
tes de asma bronquial acude al Servicio de Urgencias de un Hos-
pital por presentar disnea de reposo de 24 horas de evolucién; en
la exploracién fisica destaca Taguipnea a 32 respiraciones / mi-
nuto, sibilancias inspiratorias y espiratorias; el hemograma y la
radiografia de térax son normales; en la gasometria arterial se
observa un signo de gravedad que hace indicar el ingreso de la
paciente en una Unidad de Cuidados Intensivos. ¢Cudl de entre
los siguientes signos, le parece el més probable?

Presion parcial de Oxigeno de 70 mmHg.

Presién parcial de Diéxido de Carbono menor de 30 mmHg.
Presion parcial de Oxigeno de 60 mmHg.

Presién parcial de Didxido de Carbono mayor de 40 mmHg.*
PH mayor de 7.40.

P> BN =

MIR 02 (7277): Un hombre de 35 afios acude a un servicio de

urgencias de Alicante por disnea. En la gasometria arterial basal

tiene un pH de 7.48, PaO3 de 59 mm Hg, PaCO, de 26 mm Hg

y HCO3- de 26 mEg/L. Tras administrarle oxigeno al 31% la PaO2

asciende a 75 mm Hg. ¢Cudl de los siguientes diagnésticos es el

mds probable?

Intoxicaciéon por mondxido de carbono.

Enfermedad neuromuscular.

Crisis asmdtica.* (Nota: alcalosis respiratoria con hipoxemia e hi-

pocapnia. La hipoxemia se corrige con oxigeno, por lo que se debe

a una alteracién del cociente ventilacién perfusién).

4. Atelectasia del I6bulo inferior derecho por cuerpo extrafio in-
trabronquial.

5. Sindrome de distress respiratorio del adulto.

L=

MIR 16 (10850): En un paciente que acude con una crisis asmdtica, &cudl
de los siguientes hallazgos es el que indica PEOR evolucién?

1. Silencio auscultatorio.*

2. Taquipnea.

3. Espiracién prolongada.

4. Presencia de sibilancias a la auscultacién.

MIR 18 (11321): Durante un aviso nocturno usted acude al domi-
cilio de una paciente de 47 afos de edad, diagnosticada de asma
y que realiza habitualmente tratamiento con un corticoide inha-
lado y un beta-2 de larga duracién. Su familia le explica que ha
presentado una crisis de asma gue ha tratado con varias dosis de
salbutamol administradas a través de una cdmara de inhalacién
sin observar mejoria. Al inspeccionar a la paciente usted observa
que realiza un importante trabajo respiratorio con utilizacién de
lo_musculatura respiratoria accesoria que usted interpreta como
una agudizacién grave de asma. 2Cudl de las siguientes asocia-
ciones de hallazgos es mds probable que usted pueda observar?
1. Roncus - espiracién alargada - percusién mate.

2. Sibilancias - inspiracién alargada - percusién timpdnica.

3. Silencio auscultatorio - espiracién alargada - percusién tim-

pdnica.*
4. Silencio auscultatorio - espiracién alargada - percusién mate.

MIR 21 (11986): En una crisis de asma bronquial, en la fase inicial
la gasometria arterial suele mostrar:

1. pHy PaCO2 normales con descenso de la PaOa.

2. PaO2 normal con descenso de la PaCO» y aumento del pH.*
3. Disminucién de la PaCOz2 y la PaO2 con aumento del pH.

4. Aumento de la PaCO2 con descenso de la PaO2 y del pH.
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Fases del asma segun el grado de obstruccién: leve, moderada y severa.

4.7. Anatomia patolégica

e Hipertrofia de las células musculares de la pared (broncocons-
triccién episédica reversible, MIR).

e (aumento de moco, que en el estatus asmético puede producir
verdaderos tapones mucosos bronquiales).

e Inflamacién de la mucosa, edema e infiltrado eosinéfilo (MIR).

e En el esputo se pueden encontrar cristales de Charcot Leyden
(formados por los eosinéfilos), espirales de Curschmann (es-
tructuras mucinosas formadas en los bronquios distales), cuer-
pos de Creola (agregados de células epiteliales) y eosindfilos.

P
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En el esputo del asma se pueden encontrar cristales de Charcot Leyden
formados por los eosindfilos.

Mdsculo bronquial
hipertrofiado

Brococonstriccién
aguda de los bronquios

Edema de las vias
respiratorias

Moco espeso
que rellena los
avéolos
Pared de la via
aérea estrecha

Cambios en las vias aéreas de los asmdticos.
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

e En un paciente que muere en una crisis de asma, el hallazgo
mds caracteristico de los pulmones es su gran hiperdistensién
y la ausencia de colapso cuando se abren las cavidades pleu-
rales. Al cortar los pulmones aparecen numerosos tapones ge-
latinosos (MIR), de exudado en la mayor parte de las ramifica-
ciones bronquiales. Hay infiltrado de eosinéfilos (MIR).

4.8. Métodos complementarios

A. PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS
Obstruccién reversible (2MIR), de manera espontdnea o por el tra-
tamiento (MIR).

B. PRUEBA BRONCODILATADORA

Aumento del VEMS en més de un 12% del valor teérico y 200 ml.
respecto a los valores basales, tras la administracién de un bron-
codilatador (MIR) (Nota: debe cumplir los dos criterios).

Ante un paciente con sospecha de asma, y obstruccién en la espi-
rometria estd indicado realizar una prueba broncodilatadora (es-
pirometria repetida después de la administracién de un agonista
B2-adrenérgico de accién corta en inhalacién, MIR).

MIR 99 (6222): ¢Cudl de las siguientes pruebas sirve para confirmar
el diagnéstico de asma en un paciente con clinica de episodios recu-
rrentes de broncoespasmo?

Reacciéon dérmica positiva a determinados alergenos.

Eosinofilia en esputo.

Aumento de IgE en suero.

Hiperinsuflacién pulmonar en la radiografia de térax.
Obstruccién reversible en la espirometria.*

=D =

MIR 06 (8320): Un paciente con tos nocturna, en el que se sospecha
la existencia de asma bronquial, presenta en la espirometria basal un
volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV;) del 68% del
valor predicho. ¢Cudl es la siguiente prueba a realizar para establecer
el diagnéstico de asma?

1.  Gasometria arterial.

2. Espirometria repetida después de la administracién de un ago-
nista B2-adrenérgico de accién corta en inhalacién.*

Prueba de provocacién bronquial con histamina o metacolina.
Determinacién de la imnunoglobulina E sérica.

Estudio del porcentaje de eosinéfilos en el esputo.

P>

. BRONCOPROVOCACION
ESPECIFICA:
Para demostrar la causa.
INESPECIFICA:
Cuando la espirometria en la presentacién es normal, el diag-
néstico puede hacerse mostrando una hiperreactividad de la
via respiratoria a la estimulacién con histamina, metacolina o
hiperventilacién isocépnica de aire frio (la prueba es positiva
si disminuye el VEMS en un 20 % respecto al valor basal, tras
la inhalacién de estas sustancias). En todos estos enfermos hay
broncoconstriccién aumentada en respuesta a la inhalacién de me-
tacolina o histamina (MIR) (broncoconstrictores inespecificos).
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ALGORITMO DIAGNOSTICO ANTE UNA TOS CRONICA
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Probable carcinoma Descartar bronquitis,
examen ORL, cardiopatia..
) ‘
)
Descartado

Probable asma

MIR 97 (5185): Un varén de 42 afios refiere un cuadro de 6 meses de

evolucidén de tos, disnea y sensacién de opresidn tordcica que apare-

cen tras realizar ejercicio. No tiene factores de riesgo cardiovascular.

La exploracién fisica es normal asi como Rx de térax y ergometria.

2Cudl seria la siguiente prueba diagnéstica indicada?

1. TAC torécica.

2. Gasometria arterial basal y tras esfuerzo.

3. Gammagrafia pulmonar ventilacién / perfusién.

4. Espirometria basal y tras esfuerzo.* (Nota: probable asma de es-
fuerzo)

5. Gammagrafia con talio / dipiridamol.

MIR 11 (9590): Un hombre de 65 afios, oficinista jubilado y fumador

de un paquete diario de cigarrillos, acude a la consulta por un cuadro

de tos persistente, generalmente seca y disnea progresiva de 2 afios

de evolucién que en la actualidad es de grado 2. El paciente niega

otros sinftomas. La exploracién fisica no muestra datos relevantes. La

actitud a seguir seria:

1. Iniciar tratamiento con broncodilatadores inhalados.

2. Realizar radiografia de térax y espirometria con prueba bronco-
dilatadora.*

3. Pautar corticoides orales.

4. Realizar TC tordcica.

5. Realizar gasometria arterial basal.

MIR 15 (10588): Mujer de 38 afios, no fumadora, diagnosticada pre-
viamente de rinitis atépica que acude por cuadro de dos meses con-
sistente en tos y sibilantes intermitentes de predominio nocturno. Rx
de térax normal. Espirometria dentro de la normalidad con prueba
broncodilatadora negativa. ¢Cudl de las siguientes pruebas solicitaria
1. Rx de senos paranasales.

2. TAC torécico.

3. Test de metacolina.*

4. Prick-test.

D. PH-METRIA

Ante un paciente con tos crénica, si la espirometria, la radiogra-
fia de térax y la prueba de la metacolina son normales, se debe
continuar el estudio colocando una sonda de pH esofdgico durante

24 h. (MIR).

MIR 97 (5181): Varén de 42 afios, obeso reciente, no fumador, con
asma desde hace 1 afo, que empeora después de las comidas y se
despierta por las noches con tos irritativa. Sigue tratamiento con bron-
codilatadores y prednisona. éCudl seria la mejor prueba diagnéstica
para aclarar el cuadro?

Endoscopia bronquial.

Pruebas de provocacién con alergenos.

pH esfdgico durante 24 horas.* (Nota: reflujo gastroesofégico).

Eco doppler de venas de piernas.

Radiografia eséfago-gastro-duodenal.

S ® =

MIR 11 (9560): La enfermedad por reflujo gastroesofdgico puede pro-
ducir sindromes extraesofdgicos, algunos de ellos estén establecidos
o confirmados, y otros, sélo estédn propuestos. ¢Cudl de ellos NO es
un sindrome extraesofdgico establecido?:

1. Sinusitis.*

2. Erosién dental por reflujo.
3. Asma.

4. Laringitis.

5. Tos crénica.

Ante un paciente con ) tos crénica, si la espirometria, la radiografia de
térax y la prueba de la metacolina son normales, se debe continuar el
estudio colocando una sonda de pH esofdgico durante 24 h.




E. RADIOGRAFIA DE TORAX

a. INTERCRISIS
Normal (MIR).

b. EN EL ASMA CRONICO GRAVE
Afrapamiento aéreo, infiltrados pulmonares, impactaciones
mucosas, neumotdrax, neumomediastino, atelectasias.

MIR 07 (8583): El hallazgo mds frecuente en la radiografia de
térax en un paciente con asma es:

Hiperinsuflacién pulmonar.

Condensaciones alveolares bilaterales y difusas.

Radiogrofia de térax normal.*

Engrosamiento de paredes bronquiales.

Neumomediastino.

P> PN =

F. FLUJO ESPIRATORIO MAXIMO

Los pacientes con asma tienen una variabilidad del flujo espirato-
rio mdximo superior al 20%, en mds de 3 dias durante una se-
mana, durante un registro domiciliario de, al menos, 2 semanas
de duracién.

El curso de la enfermedad y la eficacia del tratamiento pueden
seguirse midiendo en casa el flujo espiratorio méximo (PEFR, PEF),
o el VEF1 en el laboratorio. Cuando el paciente acude para recibir
tratamiento, su VEF: suele ser inferior al 30% del previsto, y el
volumen residual suele acercarse al 400% del normal. El paciente

tiende a decir que termina la crisis cuando el VR desciende al
200% y el VEF: asciende al 50%.

, REPASO: Clasificacién de las crisis asméticas
{ segun el PEF

Crisis PEF

Leve Mayor de 300 L / min
Moderada 150 -300 L/ min
Grave Menor de 150 L / min.

© Curso Intensivo MIR Asturias

e Inspiracion profunda
e Espiracion maxima a través del aparato
e Repetir tres veces y registrar el maximo

Empleo del medidor de flujo espiratorio pico.

G. GASOMETRIA

En una crisis asmdtica, el mejor pardmetro para valorar el

grado de obstruccién bronquial y severidad de la enfermedad

es la gasometria (MIR).

e La mayoria de los asmdticos tienen, durante la crisis, hipoxia,
hipocapnia y alcalosis respiratoria.

e La insuficiencia ventilatoria franca sélo aparece en el 10 — 15%.

e Cuando se encuentra normocapnia en una crisis debe conside-
rarse un signo de insuficiencia respiratoria inminente (4MIR).

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 01 (7000): En una crisis asmdtica, el mejor pardmetro para
valorar el grado de obstruccién bronquial y severidad de la enfer-
medad es:

1. Taquipnea.

2. Taquicardia.
3. Sibilancias.
4. Gasometria.*
5. RX de térax.

H. ELEVACIONES LEVES DE LA IGE
Elevaciones notorias pueden sugerir aspergilosis broncopulmonar
alérgica.

|. EOSINOFILIA

Los pacientes asmdticos suelen tener eosinofilia >2% en el esputo
inducido.

MIR 04 (8012): 2Cudl de las siguientes entidades NO se acom-
pafa de eosinofilia?

Asma intrinseca.

Infectaciones por helmintos.

Enfermedad de Hodgkin.

Fiebre tifoidea.*

Mastocitosis.

DS =

J. PRUEBAS CUTANEAS DE ALERGIA

Colocar sobre la piel una gota de solucién conteniendo el alér-
geno y pinchar la piel a través de la gota. Se considera como
prueba positiva la apariciéon de eritema y pdpula a los pocos mi-
nutos.

Las pruebas alérgicas cutdneas son el método mds sencillo, sensi-
ble y especifico para corroborar una historia de alergia como fac-
tor desencadenante de asma. Sin embargo, su positividad no se
correlaciona necesariamente con los eventos intrapulmonares.

A

i
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Se considera como prueba cuténea positiva de alergia la aparicién de
eritema y pdpula a los pocos minutos.

K. RAST (RADIO ALLERGENO SORBENT TEST)
Permite demostrar la presencia de IgE especificas en el suero del
paciente (MIR).

L. FENO

Los niveles de Oxido Nitrico en aire exhalado (FEno) =40 ppb
(partes por billén) son sugestivos de inflamacién eosinofilica mal
controlada, lo cual es caracteristico del asma bronquial.

4.9. Diagnéstico

Para confirmar el diagnéstico de asma se necesitan 3 items:
1. Sintomas tipicos: Tos, disnea, sibilancias (aspecto mds carac-
teristico del cuadro) y/o dolor torécico.
2. Espirometria: (al menos 1 de los siguientes pardmetros)
- Prueba broncodilatadora positiva (aumento del FEV: =12%
y =200 mlL).
- Variabilidad el Flujo Espiratorio Pico 220%.
- FEno =40 ppb —partes por billon-.
- Prueba broncoconstrictora positiva (descenso del FEV;
=15% con histamina o metacolina).
- Desaparicién de la obstruccién tras corticoide oral 14-21
dias (si FEV1/FVC basal <70%).
3. Adecuada respuesta al tratamiento.

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

4.10. Diagnéstico diferencial

Insuficiencia cardiaca (asma cardiaco), tromboembolismo pulmo-
nar, cuerpos extrafos, obstruccién de via aérea superior por tu-
mores, edema de laringe o disfuncién glética, tumor carcinoide y
sindrome acompafante, bronquitis crénica.

4.11. Tratamiento

El tratamiento actual del asma se realiza mediante medidas pre-
ventivas de la exposicién a los agentes desencadenantes y trata-
miento farmacolégico. El tratamiento farmacolégico de fondo estd
dirigido a disminuir la inflamacién de las vias respiratorias (gluco-
corticoides inhalados, 2MIR).

MIR 99 FAMILIA (6176): ¢Cudl de los siguientes farmacos consti-
tuye un tratamiento de fondo en el asma?

Sulbutamol inhalado.

Loratadina oral.

Budesonida inhalada.*

Ipatropio inhalado.

Ibuprofeno oral.

PS> =
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. PREVENTIVO
Evitar la exposicién a factores desencadenantes.

e El cromoglicato sédico y el nedocromilo sédico son farmacos
de accién preventiva y no actdan como broncodilatadores. Se
administran por via inhalatoria y carecen de efectos secunda-
rios. Estabilizan la membrana del mastocito (2MIR), son dtiles
para el tratamiento a largo plazo o para la prevencién (2MIR),
pero no para las crisis agudas (MIR). Estos farmacos mejoran
la funcién pulmonar, reducen los sintomas y disminuyen la
reactividad de la via aérea en los pacientes asméticos.

A
300 s vo VIR Astarios

El cromoglicato se administra por via inhalatoria.

e Hiposensibilizacién al alérgeno (en rinitis y asma polinica). La
desensibilizacién y la inmunoterapia no han probado hasta
ahora ser altamente eficaces en el asma.

polinico y en la rinitis alérgica.

MIR 97 (5190): Panadero de 20 afios que, a la una o dos horas
de comenzar su trabajo, empieza con disnea y ruidos de pecho.
En la espirometria tan sélo hay afectacién de la pequefa via aérea
(MEFso_< 50%). De la siguiente medicacién inhalada, 2cudl seria
la més indicada como tratamiento de mantenimiento?
Budesonida.

Cromoglicato sédico.*

Bromuro de lpatropio.

Beclometasona.

Salmeterol.

P> =

B. ASMA EPISODICA O INTERMITENTE LEVE

Agonistas beta 2 inhalados (salbutamol, 2MIR, terbutalina, MIR,
carbuterol y fenoterol) més glucocorticoides inhalados (ambos a
demanda). El aerosol es la mejor via de administracién pues es la
mds eficaz y la que tiene menos efectos secundarios (MIR). Su
efecto se inicia a los pocos minutos y dura 6 horas.

Los agonistas beta-2 actian aumentando los niveles de AMP ci-
clico, estimulando a la adenilciclasa. Sus efectos secundarios prin-
cipales son el temblor y la taquicardia.

El aerosol es la mejor via de administracién de los beta-2 estimulantes, al
ser la mas eficaz y la que tiene menos efectos secundarios.

La forma més eficaz de tratar los episodios agudos de asma son
los aerosoles de agonistas beta-2 o la combinacién de agonistas
beta-2 mds glucocorticoides inhalados.

MIR 00 (6970): En una crisis asmdtica aguda, el tratamiento mds
adecuado para la pronta resolucién de la obstruccién bronquial
es:

Corticoides intravenosos.

Teofilina intravenosa.

Epinefrina subcutdnea.

Beta-2 agonistas adrenérgicos en aerosol.*
Anticolinérgicos en aerosol.

PO

Como broncodilatadores, los farmacos anticolinérgicos (bromuro
de ipratropio o tiotropio) son mucho menos potentes que los beta-
agonistas (MIR).

C. ASMA PERSISTENTE LEVE

El tratamiento de eleccién del asma persistente leve se realiza con
corticoides inhalados pautados + beta-2 agonistas a demanda
(MIR).

Opcionalmente, se podrén afadir antagonistas de los receptores
de leucotrienos (ARLTSs).

MIR 07 (8579): En el asma persistente leve, écudl de los siguientes
esquemas terapéuticos puede considerarse de eleccién?
Salmeterol a demanda.

Salbutamol pautado mds salbutamol a demanda.
Budesonida a demanda més salbutamol a demanda.
Budesonida pautada més salbutamol a demanda.*
Budesonida pautada més salbutamol pautado.

DS =

D. ASMA PERSISTENTE MODERADA

El tratamiento de eleccién del asma moderada es la combinacién
de corticoides inhalados (beclometasona, budesonida, fluticasona)
y agonistas beta-selectivos adrenérgicos de accién prolongada in-
halados, pautados (2MIR).

En caso de empeoramiento clinico, se incrementard la dosis de
corticoides inhalados (de dosis bajas, a dosis moderadas).
Opcionalmente, también se podran afadir antagonistas de los
receptores de leucotrienos (ARLTSs).

Los glucocorticoides son potentes antiinflamatorios que se em-
plean en el asma como farmacos preventivos. Su efecto tarda en
aparecer una semana. Son coadyuvantes en el tratamiento cré-
nico, pero no son Utiles en la crisis aguda. La administracién por
via inhalatoria (beclometasona, budesonida) estd desprovista de
efectos secundarios relevantes, salvo candidiasis orofaringea y
disfonia. La via inhalatoria es la indicada de entrada en el asma
estable, ya que asi los efectos secundarios son menores (MIR).




En estos pacientes estd indicada la vacunacién anual contra la
gripe (MIR), asi como tratar la rinitis o sinusitis (MIR) que puedan
tener.

Conviene ensefiar a medir el flujo espiratorio méximo en su domi-
cilio (MIR), de cara a ajustar el tratamiento.

Deben evitar o reducir la exposicién a los alérgenos a los que estén
sensibilizados y a otros irritantes de la via respiratoria (MIR).

En las exacerbaciones moderadas a graves del asma infantil se
recomienda el tratamiento con ciclos cortos de corticosteroides sis-
témicos, tanto para acelerar la curacién como para evitar la reci-
diva de los sintomas. Su eficacia estd firmemente establecida en
las agudizaciones del asma en nifios (MIR).

Si un enfermo ha sufrido un ataque severo de asma, motivo por el
cual ha recibido dosis elevadas de esteroides, el mejor criterio para
poder reducir la dosis del esteroide sin riesgo de recaida es la nor-
malizacién del flujo pico (MIR).

La “terapia SMART” (Single inhaler MAinteinance and Reliever
Therapy) consiste en administrar, mediante un dispositivo Gnico,
una combinacién de corticoide y beta-adrenérgico de larga ac-
cién (budesonida + formoterol). Este tratamiento se aplica tanto
de mantenimiento como de rescate y tiene como beneficio que el
paciente sélo necesita aprender el manejo de un Unico dispositivo.

MIR 97 FAMILIA (4930): Cuando se usen corticosteroides en el

asma bronqguial, es necesario saber que:

1. Lavia inhalotoria es la indicada de entrada en el asma esta-
ble, ya gue asi los efectos secundarios son menores.*

2. Por via parenteral, se deben emplear preferentemente los
preparados de depésito.

3. Si se recurre persistentemente a la via oral es conveniente
suspender el resto de la medicacién antiasmdtica.

4. Los aerosoles de budesonida o de beclometasona SOLO son
eficaces cuando se combinan con corticoesteroides por via
oral.

5. Los orales son la base del tratamiento en la mayoria de los
casos de asma.

MIR 04 (7800): Mujer de 21 anos de edad, que ha comenzado

hace tres meses con “pitos” en el pecho y tos especialmente a la

noche. Se ha hecho mdés frecuente y los dltimos dias no le deja

descansar. La exploracién muestra una discreta disminucién del

murmullo vesicular y algunos sibilantes, de forma poco intensa en

ambos hemitérax, frecuencia cardiaca 86 pulsaciones por minuto.

2Cudl seré la PRIMERA decisién terapéutica? (Nota: asma persis-

tente moderado).

1. Prescribir broncodilatadores B2 estimulantes de corta accién
cada cuatro horas.

2. Prescribir broncodilatadores de larga accién como formoterol
asociado a corticoides inhalados.*

3. Indicar antibiéticos asociados a broncodilatadores anticoli-
nérgicos.

4. Prescribir N-acetilcisteina, cada 6 horas asociado a amoxici-
lina.

5. Prescribir prednisona por via oral.

MIR 06 (8466): 2Cudl de estas respuestas sobre el asma en la

infancia es FALSA?

1. Los sintomas del asma SUELEN asociarse con una obstruccién
del flujo aéreo que suele revertirse espontdéneamente o con
tratamiento.

2. De todos los nifios pequefios que sufren sibilancias recidivan-
tes, sélo una minoria tendrén asma persistente posterior-
mente.

3. Como broncodilatadores, los fdrmacos anticolinérgicos son
mucho menos potentes que los beta-agonistas.

4. La eficacia del tratamiento glucucorticoideo en las exacerba-
ciones del asma en los nifios no estd establecida.*

5. Los antagonistas de los receptores de los leucotrienos mejoran
los sintomas del asma y reducen las necesidades de beta-ago-
nistas complementarios.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 07 (8726): En un nifio de 11 afios con asma persistente mo-
derada, y sensibilizacién a dcaros de polvo doméstico y pélenes
de arizénicas, gramineas y olea, todas las siguientes medidas son
recomendables EXCEPTO una:

1. Vacunar anualmente contra la gripe.

2. Tratar la rinitis y la sinusitis coincidentes.

3. Ensenarle a medir el flujo espiratorio méximo en su domicilio.

4. Evitar o reducir la exposicién a los alérgenos a los que esté
sensibilizado y a otros irritantes de la via respiratoria.

5. Emplear como tratamiento de mantenimiento beta-agonistas
de accién larga en monoterapia.* (Nota: el asma persistente mo-
derada se trata con beta-agonistas de accién larga + corticoides in-
halados, ambos de forma continua).

MIR 09 (9113): Por lo que hace referencia al tratamiento del asma

bronquial, una de las siguientes respuestas es FALSA:

1. El salbutamol se indica como medicacién de rescate.

2. Laprednisona oral a pequefias dosis PUEDE estar indicada en
el asma inestable moderada.

3. Los glucocorticosteroides inhalados se metabolizan en el hi-
gado.

4. Los agonistas adrenérgicos-betaz PUEDEN emplearse en com-
binacién con los glucocorticosteroides inhalados en el asma
persistente leve-moderada.

5. El efecto del salmeterol dura 24 horas.*

MIR 10 (9527): Un paciente diagnosticado de asma bronquial que
estd siendo tratado con esteroides inhalados a dosis bajas (200
microgramos de budesonida cada 12 horas) y medicacién de res-
cate (salbutamol a demanda) acude a control clinico peridédico. El
paciente refiere que en los Ultimos 3 meses no ha fenido agudi-
zaciones y que utiliza el salbutamol una vez al dia. Unicamente
tiene disnea al subir cuestas y algunas noches duerme de forma
irregular por la tos. ¢Cudl de las siguientes opciones terapéuticas
se considera de eleccién?

1. Aumentar la dosis de corticoides inhalados a 800 microgra-
mos/dia.

2. AAadir tiotropio.

3. Mantener la misma pauta farmacolégica.

4. Cambiar a una terapia combinada con corticoides inhalados
a dosis bajas y beta2-adrenérgicos de accién prolongada.*
(Nota: asma persistente leve que evoluciona a asma persistente mo-
derada).

5. Andadir antileucotrienos.

MIR 11 (9591): En un paciente con asma bronquial que presenta

sinftomas diurnos diarios, sintomas nocturnos mds de una noche

por semana y que muestra en su espirometria un volumen espira-

torio forzado en el primer segundo (FEV1) del 70% del valor pre-

dicho. ¢Cual es el tratamiento de mantenimiento més apro-

piado?:

1. Corticoides inhalados a dosis bajas y agonistas B2-adrenér-
gicos inhalados de accién corta.

2. Corticoides inhalados a dosis bajas y agonistas B2-adrenér-
gicos inhalados de accién prolongada.*

3. Corticoides inhalados a dosis elevadas y antagonistas de los
leucotrienos.

4. Antagonistas de los leucotrienos y agonistas B2-Adrenérgicos
inhalados de accién prolongada.

5. Antagonistas de los leucotrienos y teofilinas.

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

E. ASMA CRONICA GRAVE
El tratamiento de eleccién del asma crénica grave, es la
combinacién de corticoides inhalados (a dosis muy altas:
1.000 ug/dia) y agonistas beta-selectivos adrenérgicos
de accién prolongada inhalados, pautados.
Si no es suficiente para controlar el asma, se afadirdn antagonis-
tas del receptor de leucotrienos, anticolinérgicos (como el Tiotro-
pio o el Glicopirronio), metilxantinas y fdrmacos biolégicos (anti-
cuerpos monoclonales):
e Omalizumab: en caso de presentar niveles elevados de Ig E
plasmética (>30 Ul/ml, MIR). No es 0ltil en episodios agudos.
e Farmacos anti-Interleucina 5 (IL-5): Mepolizumab y Reslizu-
mab. La IL-5 estimula a los eosindfilos. La inhibicién de
esta via reduce el nimero de exacerbaciones.
e Benralizumab: que bloquea el Receptor de IL-5 y ha lo-
grado el mismo beneficio clinico que los inhibidores de IL-
5.
e Dupilumab: bloquea el Receptor de IL-4 y también reduce
las exacerbaciones en pacientes asmdticos.
En casos muy graves, se puede plantear tratamiento con glucocor-
ticoides orales o termoplastia endobronquial.
Los ajustes de la medicacién se basan en medidas objetivas de la
funcién pulmonar (FEV: o FEM) (MIR).
La dosificacién habitual de teofilina en el tratamiento de la crisis
asmdtica en el nifio es de 5 mg / Kg / 6 h. (MIR). Sus efectos se-
cundarios mds importantes son el nerviosismo, nduseas y vémitos,
anorexia, cefalea y alteraciones del suefio.
La aparicién en un ataque de asma de pulso paraddjico, utilizacién
de mdsculos respiratorios accesorios o la hiperinsuflacién severa
indican enfermedad grave (2MIR).
El tratamiento de rescate se puede realizar, en cualquier escalén,
con SABA (B-2 de accién corta) o C.l. + Formoterol (esta Gltima
pauta en un mismo dispositivo —~denominado terapia SMART-). De
esta forma, se puede emplear el mismo inhalador con C.1. + For-
moterol tanto en el tratamiento de mantenimiento como en los
rescates.
En asma persistente grave (escalén 5) se puede administrar Azi-
tromicina oral 3 dias por semana durante 48 semanas.
Se aconseja revisar la técnica del inhalador y asegurar que el pa-
ciente conoce el manejo adecuado del dispositivo en cada visita,
dado que un porcentaje elevado del fracaso terapéutico se debe
a un uso incorrecto del mismo.
La vacunacién antigripal y anfi-neumocécica NO ha demostrado
eficacia en cuanto a la prevencién de exacerbaciones del asma;
sin embargo, se recomienda la administracién de ambas vacunas
en pacientes con asma grave.
En caso de retener carbénico (PaCO2 >45 mmHg), con disminu-
cién del pH (<7.35), estaria indicada la Ventilacién Mecdnica no
Invasiva (4MIR), salvo situacién de obnubilacién o coma, donde
deberd iniciarse directamente de forma invasiva.

Fenotipos del Asma Grave No Controlado (AGNC):
1.- Fenotipo alérgico T2:
e 40-50% del total de pacientes con AGNC.
e Existe activacién de células T helper (CD4).
e Presentan sintomas alérgicos e IgE elevada.
e Tratamiento: Omalizumab, Anti-IL-5 o Anti-IL-4.
2.- Fenotipo eosinofilico T2:
e 25% del total de pacientes con AGNC.
e Presentan gran cantidad de eosinéfilos en esputo.
e Pueden cursar con rino-sinusitis y pélipos nasales.
e Cursan con elevacién de los niveles de IL-5.
e Tratamiento: Antagonistas de los receptores de Leuco-
trienos (ARLT), Anti-IL-5 o Anti-IL4.
3.- Fenotipo no T2:
e Sin eosinofilia en sangre ni en esputo.
¢ Niveles bajos de FEno.
e Antecedente de tabaquismo.
e Tratamiento: Azitromicina, Termoplastia endobron-
quial y corticoides sistémicos.

MIR 12 (9815): Acude a revisién a la consulta de alergio una mu-
jer de 53 afios de edad con asma bronquial. Refiere repetidas
agudizaciones con clinica nocturna, utilizacién frecuente de medi-
cacién de rescate y disnea de esfuerzo al caminar en llano. Tiene
una espirometria que muestra un cociente prebroncodilatador del
FEV1/FVC del 60% y un FEV1 del 55%. Las pruebas cutdneas son
positivas para dcaros y la IgE total de 150 Ul/ml. La paciente esté
siendo tratada con una combinacién de salmeterol/budesonida a
dosis altas (50/500 mg: 2 inhalaciones dos veces al dia), predni-
sona oral de mantenimeinto (10 mg/dia) y teofilina. De las si-
guientes opciones, 2cudl es la actitud terapéutica més aconseja-
ble?

Anadir sulfato de magnesio.

Aumentar la dosis de prednisona a 30 mg/dia.

Afadir omalizumab.*

Pautar tratamiento nebulizado en el domicilio.

Cambiar a una combinacién con dosis altas de budesonida
y formoterol.

e S

-Uso de mUsculos respiratorios accesorios
-Aleteo nasal

-Retraccién esternal
-Taquipnea

-Cianosis

15145

Distress respiratorio pedidtrico.

F. AGUDIZACION GRAVE DEL ASMA

a. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:
Hospitalizacién, adrenalina (o beta-2 estimulante), oxigenote-
rapia, corticoides, aminofilina endovenosa, fluidoterapia.
La combinacién de Ipratropio + SABA ha demostrado mayor
incremento de la funcién pulmonar y descenso de los ingresos
hospitalarios, frente a SABA en monoterapia, en crisis mode-
radas y graves.
Las teofilinas y los ARLT NO deben emplearse en el trata-
miento de la crisis aguda.

15138
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Agudizacién grave del asma.



b. VENTILACION MECANICA:

Indicada en:

e Parada cardiorrespiratoria.

e Obnubilacién y coma que no responden rdpidamente a la
terapéutica inicial con oxigenoterapia y broncodilatadores.

e Deterioro clinico progresivo con signos de fatiga.

e Aumento progresivo de la PaCO: (4MIR).

Existen varios modos de ventilacién mecdnica, que pueden re-

sumirse en dos modalidades principales:

e Ventilacién asistida (o “Presién Soporte”): el respirador in-
troduce aire cuando detecta el impulso respiratorio (o trig-
ger) realizado por el paciente (MIR).

¢ Ventilacién controlada (“Volumen Control” o “Presién Con-
trol”): el aparato estd programado para introducir aire (a
una presién o un volumen determinado) un ndmero fijo de
veces por minuto, independientemente de que exista (0 no)
un impulso respiratorio por parte del paciente.

MIR 13 (10132): Un paciente asmético de 55 afos acude a Ur-

gencias con una agudizacién. Una hora después de la adminis-

tracién de oxigeno suplementario y dos nebulizaciones de salbu-

tamol el paciente no mejora. A la exploracién respira a 42 rpm

con tiraje supraclavicular y presenta sibilancias inspiratorias y es-

piratorias diseminadas. El flujo pico ha bajado de 310 a 220

L/min. Una gasometria extraida con oxigeno al 28% muestra una

pO> de 54 mmHg y una pCO2 de 35 mmHg. ¢Cudl de las si-

guientes actitudes le parece MENOS indicada?

1. Aumentar el flujo de oxigeno.

2. Administrar 80 mg de metilprednisolona iv.

3. Nebulizar bromuro de ipratropio junto con salbutamol cada
20 minutos.

4. Administrar magnesio infravenoso.

5. Iniciar ventilacién mecénica no invasiva.*

MIR 16 (10852): Respecto al modo de ventilacién mecdnica con

apoyo de presién o PSV (siglas en inglés de "Pressure-Support Ven-

tilation") es cierto que:

1. La frecuencia respiratoria y el volumen "tidal" o corriente los
determina el médico.

2. El paciente recibe asistencia ventilatoria sélo cuando el venti-
lador detecta un esfuerzo inspiratorio.*

3. La complicacién mdés frecuente de este modo ventilatorio es
el barotrauma.

4. Es el modo mds frecuente utilizado al inicio de la ventilacién
mecdnica porque asegura el volumen minuto en los pacientes
que no respiran espontdneamente.

G. TRATAMIENTO DEL ASMA EN EL EMBARAZO

e Durante el embarazo, los fdrmacos mds seguros son la Bu-
desonida (MIR), el Salbutamol y la Terbutalina (categoria B).
El resto de corticoides inhalados y beta-adrenérgicos perte-
necen a la categoria C (menos segura).

MIR 13 (10185): Una mujer de 27 afios, embarazada de 10 se-
manas y con asma alérgico grave persistente. En la actualidad
estd adecuadamente controlada con budesonida inhalada diaria

y salbutamol inhalado a demanda de rescate. Acude a su consulta

preocupada por los posibles efectos teratogénicos de su medica-

cién antiasmdtica. 2Cuél de las siguientes seria la actitud co-
rrecta?

1. Dado que el asma mejora durante el embarazo en la mayoria
de pacientes, lo mejor para la paciente y el feto es suspender
el tratamiento antiasmdtico.

2. Suspender la budesonida por haberse relacionado con un
riesgo aumentado de malformaciones fetales y reemplazarla
por un anti-leucotrieno oral (montelukast).

3. Retirar el tratamiento actual y reemplazarlo por prednisona
oral a la menor dosis posible.

4. Mantener el tratamiento actual y tranquilizar a la paciente
acerca de sus efectos secundarios y de la necesidad de un
adecuado control del asma durante la gestacién.*

5. Reemplazar la budesonida por un anticuerpo monoclonal
anti-IgE (omalizumab) por su mayor seguridad en el emba-
razo al no ser un fdrmaco.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 17 (11078): Una mujer de 29 afios con asma moderada per-

sistente bien controlada con fluticasona/salmeterol cada 12 horas

y terbutalina a demanda descubre que estd embarazada de 5 se-

manas. ¢Qué actitud es la mds correcta?

1. Sustituir fluticasona/salmeterol por budesonida/formoterol.

2. Suspender fluticasona/salmeterol y mantener sélo salbutamol
a demanda.

3. Suspender fluticasona/salmeterol e intentar mantenimiento
sélo con montelukast.

4. Retirar fluticasona/salmeterol e intentar mantenimiento sélo
con budesonida a dosis medias.*

T

. NUEVOS TRATAMIENTOS

Antagonistas del receptor de los leucotrienos (ARLT) (monte-
lukast, zafirlukast). Se administran por via oral en el asma
inducida por el ejercicio. Tienen efectos antiinflamatorios y
bloquean la respuesta aguda broncoconstrictora a la exposi-
cién al alérgeno. El porcentaje de respuesta a estos farmacos
es inferior al 50%. Se emplean como terapia opcional, afia-
dida al tratamiento convencional. Son Gtiles como tratamiento
complementario en el asma leve y moderada (MIR). En nifios
con asma mejoran los sintomas, reducen la necesidad de
beta-agonistas y mejoran la funcién pulmonar (MIR).

e Tratamiento con Helio al 70-80%: Podria ser beneficioso en
pacientes con obstruccién severa. Este gas reduce las resis-
tencias en la via aérea y potencia los efectos de los aerosoles
broncodilatadores.

e Tezepelumab: anticuerpo monoclonal que bloquea la linfo-

poyetina del estroma timico (TSLP). Esta proteina estd impli-

cada en el asma a través de la estimulacién del epitelio y sus

niveles se correlacionan con la obstruccién de la via aérea y

con la resistencia a esteroides.

MIR 06 (8502): Los antagonistas de los receptores cisteinil-leuco-
trienos:

1. Causan alta incidencia de reacciones adversas.

2. Son el tfratamiento de primera eleccién en el asma aguda.
3. Tienen efecto antiagregante plaquetario.

4. Son Utiles como tratamiento complementario en el asma leve

y moderada.*
5. Son de primera eleccién en bronquitis aguda.

80-100 mmHg >45mmHg
PCO,
Alcalosis resp Acidosis
60 mmH,
40mmHg — = S
L O.

2
Frecuencia 0

| : P
O aicusiso NI bizs 2005
¢y M NN
respiratoria
%Sibilancius % Variable % Ausente

Fases del asma segun el grado de obstruccién: leve, moderada y severa.

Ruidos
respiratorios

Musculos
accesorios

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA



VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Episédico » C.l. dosis bajas a DEMANDA + B - 2 a DEMANDA Escalon 1
5 —» LEVE ———— C.I. dosis bajas PAUTADOS + B - 2 a DEMANDA Escalon 2
g (Opcional ARLT)
)
-g C.l. dosis bajas+ B - 2 accién LARGA PAUTADOS (LABA) Escaldn 3
E (Opcional ARLT o C.I. dosis medias)
= > MODERADA
‘S .
2 Persistente C.l. dosis medias+ B - 2 accién LARGA PAUTADOS (LABA) Escaldn 4
g (Opcional ARLT o LAMA)
®
o
9 C.l. dosis altas + B - 2 accién LARGA PAUTADOS (LABA) Escalén 5
.g (Opcional LAMA, ARLT, Teofilina y/o Azitromicina)
|5 B9 GRAVE
E C.l. dosis altas + B - 2 accién LARGA PAUTADOS (LABA) +

LAMA + un biolégico: Omalizumab iige 1), Mepolizumab / Resli- Escalén 6

ZUme / BeanliZUme (si Eosindfilos ) O Dupi|um0b (si Eosindfilos y/o FEno t)

<
IS
O
2
()
=
<
S}
2
x
9
o
<
Q
o}
-
Q
=
=)
L
z

(Opcional Termoplastia endobronquial, corticoides via oral o i.m.)

ARLT: Anti-Receptores de LeucoTrienos; Cl: Corticoides inhalados; FEno: Fraccién de Oxido Nitrico exhalado; LABA: Beta-Adrenérgicos de Accién Larga;

LAMA: Anti-Colinérgicos de Accién Larga (para el Asma: Tiotropio o Glicopirronio).

Gravedad Diagnéstico:
Asma Tos y disnea leve y esporddica.
leve VEMS superior al 80% en periodos intercriticos.
< 4 inhalaciones de betamimético / semana.
Sintomas leves pero frecuentes (2 veces / semana)
Asma o sinfomas esporddicos pero de gran intensidad.
moderada  VEMS 60-80% en periodos infercriticos.
> 2 inhalaciones de betamimético / dia.
Asma Sintomas diarios.
VEMS inferior al 60% en periodos intercriticos.
grave

> 4 — 6 inhalaciones de betamimético / dia.

4.12. Pronéstico

La evolucién clinica del asma tiene buen prondéstico en el 50 -
80% de los pacientes, sobre todo en los que la enfermedad es leve
y aparece en la nifez.

Estudios recientes parecen sugerir que, de los pacientes que desa-
rrollan la enfermedad en la edad adulta, hasta el 20% presenta-
rén remisién esponténea, y el 40% presentardn mejoria clinica,
con ataques cada vez menos frecuentes y graves.

5. Bronquiectasias

5.1. Concepto

Dilataciones anormales e irreversibles de los bronquios, focales o
difusas, con aumento de la secrecién de moco, consecuencia de la
inflamacién y destruccién de la pared bronquial.

Bronquiectasias.

Tratamiento farmacolégico:
Betamimético + Glucocorticoide inhalado a demanda (MIR),
cuando el asma leve es episédico o intermitente.
Si el asma leve es persistente, el corticoide se administrard pau-
tado (MIR) y el Betamimético a demanda.

Glucocorticoides inhalados (dosis bajas o medias), (en los nifios
nedocromil sédico) + Betamimético inhalado de largo efecto de
forma pautada (MIR).

Glucocorticoides inhalados (> 1000 ug/dia) + betamiméticos de
larga duracién, pautados. Opcionalmente, se puede afadir
LAMA, ARLT, anticolinérgicos, Omalizumab (si existe incremento
de Ig E plasmaética), Anti-IL-5, Anti-IL4 o teofilina.

Si no es suficiente, afiadir glucocorticoides orales.

5.2. Epidemiologia

Los bronquios afectados mds frecuentemente son los de los 6bulos
inferiores, l6bulo medio y lingula.

5.3. Etiologia

A. ADQUIRIDAS

e La causa mdés frecuente de bronquiectasias es la inflamacién
necrosante de origen bacteriano. Los gérmenes responsables
mds frecuentes son Pseudomonas aeruginosa y Haemophillus
influenzae.

e También se producen por enfermedades con retraccién de pa-
rénquima pulmonar, obstruccién de un bronquio o aspergilo-
sis broncopulmonar alérgica (bronquiectasias tipicas, de loca-
lizacién proximal (6MIR).

e Los adenovirus y el virus de la gripe son los principales virus
causantes de bronquiectasias en asociacién con la afectacién
de las vias respiratorias inferiores. Entre las bacterias destacan
los estafilococos, Klebsiella, anaerobios, M. Tuberculosis y
MAL.

e Son relativamente frecuentes en los enfermos de SIDA por las
infecciones bacterianas recurrentes.

¢ Inhalacién de Amonio.

e Broncoaspiracién de contenido gdstrico.
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La causa més frecuente de bronquiectasias es la inflamacién necrosante
de origen bacteriano.

Bronquiectasias

g

J
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Inmovilidad ciliar

Sindrome de Kartagener.

g. SINDROME DE YOUNG:
Infecciones sinopulmonares crénicas, bronquiectasias, azoos-
permia obstructiva (MIR) (espermatogénesis normal, cabeza
del epididimo dilatada, llena de espermatozoides). No tiene
anomalias en los cilios (diagnéstico diferencial con el sin-

Aspergilosis broncopulmonar alérgica: bonquiectasias centrales llenas de drome de inmotilidad ciliar). No tiene alteraciones electroliti-
moco. Visién microscépica de Aspergillus fumigatus. cas en el sudor (diagnéstico diferencial con la mucoviscidosis).
B. CONGENITAS

a. DEFECTOS INMUNOLOGICOS:

Agammaglobulinemia (MIR), déficit de inmunoglobulina G
(subtipo G2) o M, déficit de alfa-I- antitripsina.

b. MUCOQVISCIDOSIS (2MIR): La mucoviscidosis es la causa mds
frecuente de bronquiectasias en las dos primeras décadas de
la vida (MIR). La causa mds frecuente de muerte se debe a las
complicaciones originadas por las bronquiectasias (MIR).

c. TRAQUEOBRONQUIOMEGALIA. D.D Mucoviscidosis

d. SINDROME DE LAS UNAS AMARILLAS:

Linfedema, bronquiectasias, derrames pleurales bilaterales tér-
pidos y uias amarillas. Bronquiectasias

e. SINDROME DE INMOVILIDAD CILIAR:

La disminucién de la aclaracién de moco por un defecto en la
estructura de los cilios provoca infecciones bronquiales supu-
rativas y bronquiectasias (MIR). También cursa con rinitis cré-
nica, sinusitis (MIR), oftitis (MIR), esterilidad masculina (MIR), Sindrome de Young.
anomalias corneales, cefaleas y disminucién del olfato.

f.  SINDROME DE KARTAGENER:
Aproximadamente la mitad de los pacientes con discinesia ci- ’ REPASO

liar primaria tienen sindrome de Kartagener. Es un subgrupo El Sind d Consist
del sindrome de inmotilidad ciliar que cursa con bronquiecta- Incromelde:?: ONSISTEIEN:.?
sias, sinusitis y situs inversus (dextrocardias).

Infecciones
sinopulmonares

crénicas

Azoospermia

7 B [ [ Obstructiva

Cilios Normales
D.D. Sd. Inmovilidad ciliar

L AULLO

15150

Bronquiectasias, linfedema, derrames

Unas amarillas . _ .
pleurales bilaterales y uas amarillas.
Bronquiectasias, bronquitis, rinitis, ofitis,
Inmotilidad ciliar anomalias corneales, disminucién del
olfato y esterilidad masculina (MIR).

Bronquiectasias, sinusitis y situs inversus

Kartagener .
ariagene (dextrocardias) (2MIR).

Infecciones sinopulmonares crénicas,
Young bronquiectasias y azoospermia obstruc-

tiva (MIR).

5.4. Anatomia patolégica

Dilataciones bronquiales. Hipertrofia de la mucosa bronquial
(MIR). Metaplasia escamosa. Inflamacién de la pared con infil-
trado linfocitico. Desaparicién del cartilago, misculo y fibras elds-
ticas, que son sustituidas por cicatrices conjuntivas. Fibrosis, enfi-
sema, bronconeumonia y atelectasia. Aumento de la vasculariza-
ciéon de la pared bronquial y anastomosis entre la circulacién
bronquial y pulmonar.

El sindrome de Kartagener es un subgrupo del sindrome de inmotilidad ciliar
que cursa con bronquiectasias, sinusitis y situs inversus (dextrocardias).

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
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Bronguiectasias: dilataciones anormales e irreversibles de los bronquios.

5.5. Clasificacién

5.7. Complicaciones

Cilindricas (son la forma menos grave de la enfermedad), varico-
sas y saculares.

5.6. Clinica

Amiloidosis secundaria, metdstasis sépticas en el cerebro (MIR).

W

i
B Intesiva MIR Asluris

Absceso cerebral.

5.8. Métodos complementarios

e Los sinfomas mds frecuentes son tos y broncorrea (expectora-
cién muy abundante, en fres capas: serosa, mucosa y puru-
lenta, que puede llegar hasta 1000 ml / dia). Se sospechard
bronquiectasias en todo paciente con tos productiva crénica.

e Hemoptisis (MIR). (50 %) Las bronquiectasias y la TBC son las
causas mds frecuentes de hemoptisis masiva. Las bronquiecta-
sias, la bronquitis y el cdncer son las causas més frecuentes de
hemoptisis, en general.

e Fiebre recidivante, roncus, sibilantes y estertores hUmedos.

e Acropaquias (que no tienen los pacientes de EPOC) (MIR). Las
causas mds frecuentes de acropaquias son las bronquiectasias,
el cancer de pulmén, la fibrosis pulmonar, las fistulas arterio-
venosas y las neumonias por anaerobios.

)
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Las causas més frecuentes de acropaquias son las bronquiectasias, el
cancer de pulmén y la fibrosis pulmonar. No son frecuentes en los
pacientes con EPOC.

e En las fases avanzadas, con alteracion ventilatoria obstructiva
grave, hay disnea de esfuerzo (MIR) y puede desarrollarse cor
pulmonale y fallo del ventriculo derecho.

La causa mds
Es...
frecuente de...

Inflamacién pulmonar necrosante de

Bronquiectasias . .
origen bacteriano.

Acropaquias Bronquiectasias, cdncer de pulmén y
paq fibrosis pulmonar.

.. Bronquiectasias, bronquitis y cdncer

Hemoptisis . !

P de pulmén.

Hemoptisis masiva Bronquiectasias y tuberculosis.

A. RADIOGRAFIA DE TORAX
La mayoria de los enfermos con bronquiectasias tienen una radio-
grafia de térax normal.

B. TAC

Es la prueba mdés sensible. Ha sustituido a la broncografia como
principal método diagnéstico. La tomografia computarizada de
alta resolucién (TCAR) es la técnica idénea para demostrar la di-
latacién de la via respiratoria y confirmar el diagnéstico de bron-
quiectasias.

En la TC se observan los bronquios dilatados, las dreas quisticas
y las alteraciones parenquimatosas peribronquiales. En ocasiones
puede sugerir incluso la etiologia.

4 N

(ABPA: bronquiectasias de localizacién proximal).El TAC es la prueba mas
sensible para el diagnéstico de las bronquiectasias.

-

TC de alta resolucién pulmonar. Bronquiectasias en el I6bulo inferior
derecho. Obsérvese cémo el bronquio dilatado (flecha fina) presenta un
calibre claramente superior al de la arteria que lo acompara (punta de

flecha). Signo del anillo de sello.



TC de alta resolucién pulmonar. Bronquiectasias quisticas (b) mds
numerosas y evidentes en el segmento posterior del I6bulo superior
derecho. Las flechas sefalan la cisura mayor derecha.

C. BRONCOGRAFIA

Es el método diagnéstico definitivo. Sélo estd indicada cuando se
considere la posibilidad de reseccién quirdrgica de las bronquiec-
tasias (MIR) y su prdctica requiere que la funcién pulmonar del
paciente sea adecuada.

D. BRONCOSCOPIA

Se utiliza pocas veces. Se objetivan dilataciones bronquiales, sig-
nos inflamatorios, aumento de secreciones. Estd indicada ante
una hemoptisis franca o cuando exista la sospecha de bronquiec-
tasias focales producidas por obstrucciéon endobronquial.

E. PRUEBAS FUNCIONALES

Las pruebas de funcién pulmonar pueden demostrar obstruccién
al flujo de aire con disminucién del indice de Tiffeneau (MIR). Es
frecuente la hiperreactividad bronquial.

5.9. Tratamiento

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

6. Mucoviscidosis. Fibrosis quistica

del pancreas

6.1. Concepto

La mucoviscidosis es un defecto hereditario mortal que afecta a
nifios y adultos j6venes, produciendo una disfuncién de todas las
gldndulas de secrecién exocrina con enfermedad pulmonar cré-
nica, insuficiencia pancredtica, niveles anormalmente elevados de
electrolitos en el sudor, disfuncién intestinal y urogenital.

6.2. Epidemiologia

A. MEDICO

Es el habitual. La pauta terapéutica més importante en el trata-
miento de las bronquiectasias es el drenaje postural. El tratamiento
de eleccién en las agudizaciones infecciosas de las bronquiecta-
sias son los antibidticos. Los gérmenes involucrados mds frecuen-
temente (exceptuando la mucoviscidosis) son Haemophilus influen-
zae y Streptococcus pneumoniae. Los antibiéticos de eleccién son
las penicilinas (amoxicilina) y cefalosporinas.

En el caso de Pseudomonas aeruginosa se utilizarg una quinolona
via oral o bien un aminoglicésido o una cefalosporina de tercera
generacién por via parenteral.

Los pacientes con esputo purulento crénico, aparte de los ciclos
cortos, pueden obtener beneficio con ciclos prolongados de anti-
bioterapia, asi como con ciclos intermitentes pero regulares.

La pauta terapéutica més importante en el tratamiento de las
bronquiectasias es el drenaje postural.

B. QUIRURGICO

Reseccidn (segmentectomia o lobectomia) sélo en casos muy se-
leccionados con enfermedad localizada y persistencia de los sin-
tomas. En pacientes j6venes con enfermedad muy extensa cabe
plantearse la posibilidad de un trasplante pulmonar.

e Es una de las enfermedades hereditarias més frecuentes.

e Esla causa més frecuente de mortalidad de causa genética en
la raza blanca (MIR).

e 1 de cada 25 caucasianos (el 4% de la poblacién) es portador
del gen (MIR).

e Eslacausa mds frecuente de enfermedad broncopulmonar cré-
nica en la infancia (MIR).

e Herencia autosémica recesiva (3MIR). El enfermo es homoci-
goto para el gen (MIR). Los padres del enfermo, al menos, son
heterocigotos (MIR).

[ HO——1 10
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La mucoviscidosis se hereda con herencia autosémica recesiva.

MIR 13 (10051): 2Qué posibilidades existen, en cada embarazo,
de que unos padres portadores de una mutacién en el gen CFTR,
tengan un hijo afecto de fibrosis quistica?

1. 0,01.
2. 0,1
3. 0,25*
4. 0,5.

5. 1.

MIR 17 (10991): Una pareja con un primer hijo varén (caso in-

dice) afecto de fibrosis quistica (mucoviscidosis) acude a la con-

sulta de consejo genético. El diagnéstico molecular indica que el

caso indice es homocigoto para la mutacién F508del y sus padres

portadores heterocigotos. El genetista clinico les informard acerca

de la forma de transmisién de la enfermedad. ¢Qué afirmacién

es la correcta?

1. Lo probabilidad de que el siguiente descendiente esté afecto
es del 25%.*

2. La probabilidad de que el siguiente descendiente esté afecto
es del 50%.

3. Al haber tenido un hijo afecto, el siguiente descendiente tam-
bién estard afecto.
4. Al haber tenido un hijo homocigoto F508del, el siguiente des-

cendiente seré portador heterocigoto (67%) o de genotipo ho-
mocigoto sin la mutacién (33%).

ENFERMEDADES PULMONARES HEREDITARIAS

Recesiva (3MIR)
Codominante

(MIR)

7 (2MIR)
14 (MIR)

Mucoviscidosis

Déficit alfa-1 antitripsina
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

6.3. Patogenia

s

Todas las mutaciones se generan en el mismo locus del brazo
largo del cromosoma 7 (3MIR).

Se han descrito més de 800 mutaciones diferentes capaces de
producir la enfermedad. La mutacién mds prevalente (70%) es
la A F508 (MIR), una pérdida de 3 pares de bases cuyo resul-
tado es la ausencia de fenilalanina en la posicién del aminod-
cido 508 de la proteina codificada por este gen.

El gen de la fibrosis quistica codifica la proteina reguladora de
la Conductancia Transmembranosa de la Fibrosis Quistica
(2MIR), (CFTR cystic fibrosis transmembrane conductance re-
gulator). El producto de este gen, la proteina CFTR, funciona
como un canal de cloro. Cuando esta proteina es defectuosa,
se limita el transporte de cloro a través de la membrana celular
(MIR). En el epitelio respiratorio, el atrapamiento de los iones
cloro en el interior de la célula provoca una excesiva reabsor-
cién de iones sodio y deseca las secreciones respiratorias (se-
creciones muy espesas, MIR). Este moco seco, espeso y deshi-
dratado provoca obstruccién de las vias aéreas y altera el
aclaramiento mucociliar, atrapando bacterias en los pulmones
y provocando una infeccién crénica. Se reclutan neutréfilos al
pulmén que, al liberar sus enzimas proteoliticas, van a dafar
irreversiblemente las paredes bronquiales provocando bron-
quiectasias diseminadas.

TR s e
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Interior de la célula

En la mucoviscidosis, la proteina CFTR limita la salida de cloro desde el

interior al exterior de las células.

MIR 02 (7417): La Fibrosis Quistica es una enfermedad multisis-
témica caracterizada por una obstruccién crénica de las vias res-

piratorias y una insuficiencia pancredtica exocrina, en la que to-

das las aseveraciones siguientes SALYO UNA son ciertas:

1.
2.
3.

Se hereda con rasgo autosémico recesivo.

La mutacién mds prevalente es la A F508.

No todas las mutaciones se generan en el mismo locus del
brazo largo del cromosoma 7.*

El defecto genético consiste en mutaciones del gen regulador
de la conductancia transmembrana.

Las alteraciones de la proteina reguladora transmembrana
dan lugar a un transporte transepitelial de iones anémalo y a
secreciones muy espesas.

6.4. Clinica

A. EN EL RECIEN NACIDO

Es frecuente la obstruccién intestinal (MIR), y el estrefiimiento en
las primeras semanas de vida (2MIR). lleo meconial (2MIR), obs-
truccién completa del ileon por meconio, en el 15 — 20% de los
recién nacidos con fibrosis quistica (MIR).

Distensién abdominal

Vémitos

Ampolla rectal
permeable

%
Retraso en evacuacién de meconio.
O evacuacién en pequefa cantidad

s
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lleo meconial: estrefiimiento en las primeras semanas de vida, distensién

abdominal y vémitos. Tratamiento quirdrgico de un ileo meconial en un

recién nacido con mucoviscidosis.

B. EN EL NINO
La mayoria de los pacientes con fibrosis quistica se diagnostican
en la infancia:

Infecciones pulmonares de repeticién y bronquiectasias (MIR).

La mucoviscidosis es la causa més frecuente de enfermedad

pulmonar crénica en la infancia (MIR). Pseudomonas (4MIR) y

el estafilococo son los gérmenes mdés frecuentes (MIR):

- Stafilococo y Haemophillus son més comunes en los nifios
(con frecuencia son los primeros microorganismos aislados
en las muestras de las secreciones pulmonares).

- Las Pseudomonas se hacen mds frecuentes segin va au-
mentando la edad. La infeccién respiratoria por Pseudo-
monas cepa mucoide es prdcticamente exclusiva de la mu-
coviscidosis (2MIR). Las formas mucoides de Pseudomonas
aeruginosa son diagnésticas de FQ en nifios (MIR).

- Mds del 95% de los pacientes fallece por complicaciones
relacionadas con las infecciones pulmonares.

El cor pulmonale crénico es la afectacién cardiovascular que

se ve con més frecuencia en la fibrosis quistica de pdncreas

(MIR).

Atelectasia (MIR).

Aspergilosis broncopulmonar alérgica (MIR) en el 10-20%.

Neumotérax en el 10%.

Hemoptisis (MIR).

Osteoartropatia hipertréfica (MIR).

Pélipos nasales (MIR) en el 25% de los pacientes.

Esteatosis hepdtica. La vesicula biliar funciona anormalmente

(MIR).

Obstruccién intestinal distal (MIR), prolapso rectal recidivante

(MIR).

Malabsorcién, insuficiencia pancredtica, diabetes. Dado que

las células beta del pdncreas estdn indemnes, la aparicién de

hiperglucemia y las necesidades de insulina constituyen un ha-
llazgo tardio.

Aumento de la incidencia de neoplasias gastrointestinales en

el adulto.

Azoospermia (MIR), en el 95 % de los varones (son infértiles,

existe afresia o ausencia del conducto deferente), las mujeres

son subfértiles.

Pubertad tardia.

El germen que mds frecuentemente coloniza el drbol tra-
queobronquial y produce neumonia en los pacientes con fibro-
sis quistica es la Pseudomonas aeruginosa. (6+)

I
®© Curso Intensivo MIR Asturias 2004

Fibrosis quistica del péncreas.



CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

6.5. Métodos complementarios

e El diagndstico genético no es muy fiable debido a la gran can-
tidad de mutaciones descritas.

e El diagnéstico por despistaje neonatal se realiza mediante la
determinacién de tripsinégeno o tripsina inmunorreactivos sé-
ricos (MIR).

e El hallazgo més constante de la fibrosis quistica es la concen-
tracién elevada de sodio y cloro en el sudor (3MIR) (concentra-
cién de cloro superior a 60 mEq/Il en ausencia de enfermedad
de Addison).

e Radiologia de térax con imdgenes sugestivas de bronquiecta-
sias (2MIR) (més frecuentes en I6bulos superiores). Neumoté-
rax frecuentes (>10%).

e Pruebas de malabsorcién intestinal, pruebas de tolerancia a la
glucosa.

e Prueba cutdnea para aspergillus (el 10 — 20% desarrollan as-

© Corso Tensivo 1R 2005 pergilosis broncopulmonar alérgica, MIR).

e Elevacién de la alfa-1 fetoproteina (MIR).

Infecciones pulmonares de repeticién y bronquiectasias en un nifio con
mucoviscidosis y antecedentes de ileo meconial.

AN
éj,ﬁg.o@a

TC de alta resolucién: bronquiectasias en ambos I6bulos superiores, sobre
todo el derecho. Paciente con fibrosis quistica.

© Curso Intensivo MIR Asturias
Ante un nifio con pélipos nasales hay que descartar mucoviscidosis.

N\

urid

= El hallazgo més constante de la fibrosis quistica es la concentracién
elevada de sodio y cloro en el sudor.
Prolapso rectal recidivante. MIR 06 (8469): En relacién a la fibrosis quistica (FQ) todas las
afirmaciones siguientes son ciertas, EXCEPTO una, 2cudl?
MIR 97 (5357): Sefiale cudl de los siguientes NO es una compli- 1. Las mutaciones del gen de la FQ se localizan en el brazo largo
cacién de la fibrosis guistica en nifios: del cromosoma 7.
1. Atelectasias. 2. El diagnéstico por despistaje neonatal se realiza mediante la
2. Hemoptisis. determinacién de tripsinégeno o tripsina inmunorreactivos sé-
3. Aspergilosis alérgica. ricos.
4. Insuficiencia cardiaca izquierda.* (Nota: cor pulmonale con in- 3. Las formas mucoides de Pseudomonas aeruginosa son diag-
suficiencia cardiaca derecha). nésticas de FQ en nifios.
5. Osteartropatia hipertréfica. 4. El hallazgo de concentraciones bajas de cloro en sudor per-
miten confirmar el diagnéstico.*

MIR 03 (7684): La malabsorcién puede acompafar a todos los 5. Un 15 — 20% de los recién nacidos con FQ presenta un ileo

cuadros que se exponen EXCEPTO uno. Sefale éste: ——

1. Fibrosis quistica.
2. Pdncreas divisum.* .
3. Déficit severo de IgA. 6.6. Tratamiento 3
4. Pancreatitis crénica. ]
5. Enfermedad celiaca. A. RESPIRATORIQ . 5 . %
e Bronquiectasias: inhalacién de agentes mucoliticos (MIR), dre-  ~
o Ofl. 0.2 10 g <
MIR 12 (9925): En un lactante de 3 meses de edad todas las ma- e postural (MIR), ann@):ohcos (MIR). El tratamiento 'de.le‘lec- g
nifestaciones clinicas resefiadas a continuacién obligarian a des- Sl [Petie) las exacerbaciones pulmonares son los qnﬂb{(lmcos [
cartar una Fibrosis Quistica, EXCEPTO: intravenosos que deben usarse precozmente: combinacién de O
1. Rewees an b st cBl fmeeaie penicil{'na semisinf(—.éh:ca o cefalosporina (.ceffozidin}a.) + amino- 2
2. Sabor salado de la piel. glucc;s:c{o.(fobram:cma). A|d$c|t;nen1.e.aerk():s l(.]n.fIbIOfICOSI:;D!L’Je 8
3. Aislamiento en secreciones de Pseudomonas aeruginosa. se administran en aerosol (Tobramicina, Colistina), también 3
4. Deterioro / detencién de la curva ponderal. han ganado en importancia en el tratamiento de las infeccio- 5
5. Deshidratacién hipernatrémica.* nes pulmonares. brd
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

e En fase avanzada, trasplante pulmonar (MIR). La mucoviscido-
sis es la indicacién mds importante en la actualidad para el
doble trasplante pulmonar. No parece desarrollarse el feno-
tipo en los pulmones transplantados.

e Tratamientos experimentales:

- Amiloride y UTP / ATP en aerosol: para corregir la anoma-
lia en el transporte de iones.

- DNAsa recombinante en aerosol: para fluidificar el moco.

- Inhibidor de la leucoproteasa: para inhibir la elastasa li-
berada por los neutréfilos.

- Terapia génica: transferir el gen CFTR normal a las células
mediante vectores virales, liposomas o complejos DNA-
proteinas.

e
El tratamiento de las bronquiectasias en la mucoviscidosis se realiza con
inhalacién de mucoliticos, drenaje postural y antibiéticos

anti Pseudomonas.

B. DIGESTIVO Y ENDOCRINO
Enzimas pancredticas (MIR) y suplementos vitaminicos (A, D, Ey K,
MIR). Tratamiento de la diabetes.

En la mucoviscidosis se estd investigando en terapia génica: transferir el
gen CFTR normal a las células mediante vectores virales, liposomas o
complejos DNA-proteinas.

C. TRATAMIENTO ESPECIFICO

e LUMACAFTOR + IVACAFTOR: primer tratamiento especifico
para pacientes con Fibrosis Quistica homocigotos para la mu-
taciéon AF508.

- Lumacaftor: potencia el desplazamiento de la proteina
CFTR desde el Aparato de Golgi hasta la membrana celu-
lar.

- Ivacaftor: potencia la apertura del canal para el transporte
de iones Cloro.

- Se tata de una terapia via oral. Los dos fdrmacos por se-
parado no han demostrado beneficio. Sin embargo, en
conjunto, reducen un 30-39% las exacerbaciones pulmo-
nares y mejora levemente la funcién pulmonar (FEV1).

El tratamiento de Es...
eleccién de...
Neumonia bacteriana Amoxicilina + dcido clavuldnico

en EPOC

Agudizacién infecciosa
de bronquiectasias
Agudizacién infecciosa
de mucoviscidosis

o cefalosporina.

Amoxicilina + dcido clavuldnico

o cefalosporina.

Aminoglucésido + (penicilina anti-
pseudomonas o cefalosporina).

6.7. Pronéstico

Muchos alcanzan la vida adulta (12% sobrevive después de los 30
afios). La causa més frecuente de muerte se debe a las complica-
ciones originadas por las bronquiectasias (MIR).

MIR 97 (5194): En la fibrosis quistica del pdncreas (mucoviscido-
sis), la causa mds frecuente de muerte se debe a las complicacio-
nes originadas por la existencia de:

Pancreatitis aguda.

Bronquiectasias.*

Obstruccién intestinal.

Alteraciones hidro-electroliticas.

Perforaciones intestinales.

7. Sindromes de hipoventilacién

7.1. Concepto

e S

Existe hipoventilacién alveolar cuando la PaCOz2 supera los 45 mm

de Hg (5MIR).

La hipoventilacién alveolar cursa con elevaciéon de la PaCOz2, con
gradiente alveolo-arterial normal. Es tipica de enfermedades
neuromusculares e intoxicacién por férmacos neurodepresores.

(15+)

7.2. Sindrome de apnea del suefio
A. CONCEPTO

e Se define la APNEA del suefio como el cese del flujo aéreo en
la nariz y la boca, de al menos 10 segundos de duracién, du-
rante el suefo.

e Lo HIPOPNEA consiste en la disminucién (de al menos el 50%)
del flujo aéreo en la boca y/o la nariz durante mds de 10 se-
gundos (MIR).

e Se acompafan de desaturacién de la oxihemoglobina y des-
pertar fransitorio. Un breve despertar transitorio (arousal), que
suele ser inconsciente (el paciente no lo percibe), sigue habi-
tualmente a las alteraciones gasométricas (MIR), reanudando
el flujo aéreo.

e Se denomina Sindrome de Overlap (o sobrecruzamiento) a la
presencia de EPOC + SAHS (Sindrome de Apnea-Hipopnea
del Suefio).

MIR 07 (8582): A un paciente obeso y roncador intenso, sin som-

nolencia diurna, con antecedentes de insuficiencia cardiaca, se le

practica una polisomnografia después de haber detectado su pa-

reja pausas respiratorias durante el suefio. El registro muestra un

indice de apnea-hipopnea de 4 / hora a expensas de apneas obs-

tructivas, una Sat. O2 media durante el suefio de 94% y una Sat.

O2 minima de 86%. El diagnéstico es:

1. Se trata de un roncador simple que no precisa tratamiento.*

2. Se trata de un sindrome de apnea del suefio subsidiario de
tratamiento con CPAP nasal.

3. Setrata de un sindrome del suefio subsidiario de dieta hipo-
calérica y dormir en decibito lateral.

4. Se trata de un sindrome de apneas centrales secundarias a
la insuficiencia cardiaca.

5. Los resultados de polisomnografia no son compatibles con la
historia clinica.




MIR 21 (11804): Pregunta asociada a la imagen 25. La imagen
corresponde a 5 minutos de estudio de una poligrafia respiratoria
en un varén de 62 anos. ¢Qué tipo de evento respiratorio se ve

en la misma?
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Apnea obstructiva.
Esfuerzo respiratorio asociado a microdespertar.
Apnea central.

Hipopnea.*

B. TIPOS

Obstructiva, central y mixta.

C. APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO
a. CONCEPTO:

Episodios recurrentes de apnea durante el suefio, con un indice
de apnea-hipopnea >15 / hora -predominantemente obstruc-
tivas- (o >5 / hora, en caso de que se acomparie de sinfoma-
fologia limitante; excesiva somnolencia diurna, suefio no repa-
rador, cansancio excesivo y/o deterioro de la calidad de vida)
(MIR). No hay ventilacién pulmonar a pesar de existir esfuerzo
respiratorio (MIR). No se detectan anormalidades respiratorias
durante la vigilia (MIR).

Apnea del suefio obstructiva.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

ETIOLOGIA:

Se relaciona con la obesidad (MIR) (sindrome de Pickwick), mi-
crognatia, hipertrofias amigdalares y adenoideas (2MIR), bo-
cio, estenosis laringotraqueales, luxacién atloaxial, trastornos
de la musculatura faringolaringea.

@ Curso Iniensivo MIR AsMii 21

La micrognatia asociada al S. de Pierre Robin predispone a la apnea
obstructiva del suefio por glosoptosis.

1 ©Curso Intensivo MIR Asturias 2§

La abnea del suefio asociada a obesidad se denomina
Sindrome de Pickwick.

MIR 99 FAMILIA (6098): La hipertrofia amigdalar de la infancia,
aunque curse con una frecuencia de infecciones inferior a 4 epi-
sodios agudos anuales, puede ser causa de una de las siguientes
manifestaciones:

SN =

C.

Retraso del crecimiento ponderal.
Retraso en la adquisicién del lenguaje hablado.
Disminucién del rendimiento escolar.

Apnea del suefio.*
Trastorno del apetito.

EPIDEMIOLOGIA:

Las apneas obstructivas son las mds frecuentes (MIR). Es mds
frecuente en hombres (MIR), de edad media. Afecta entre el 1
y el 5% de la poblacién general adulta (MIR) (Nota: en ediciones
mas recientes del Harrison, se dice que afecta al 10% de los varones
adultos y al 4% de las mujeres adultas).

PATOGENIA:

En la apnea obstructiva del suefio, la naso y orofaringe se obs-
truyen momentdneamente durante el suefio (por movimiento
del paladar y la lengua hacia atrds, lo cual reduce el didgmetro
antero-posterior de la via aérea superior), provocando un as-
fixia progresiva hasta que se despierta el paciente (momento
en el que se restablece la permeabilidad de la via respiratoria).
Posteriormente, el paciente vuelve a dormirse y se repite la se-
cuencia de acontecimientos, a veces de 400 a 500 veces por
noche. La terminacién de cada episodio apneico se anuncia
por un fuerte ronquido con movimientos del cuerpo. El suefio
desempefia un papel permisivo, reduciendo la actividad de los
musculos de las vias respiratorias superiores. A menudo el al-
cohol es un cofactor importante, ya que deprime selectiva-
mente dichos mUsculos.

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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Las apneas obstructivas son las mds frecuentes.

e. CLINICA:

Los sintomas cardinales son la hipersomnia
diurna (4MIR), debida a falta y fragmentado g\aa
suefio nocturno (MIR) y los ronquidos violentos =
(Nota: la mayoria de los sujetos que roncan no tie-

nen apnea obstructiva).

Suefio muy agitado con pausas de apnea. Cefalea matuting,
cambios de cardcter, deterioro intelectual (irritabilidad, pér-
dida de la memoria), impotencia, insuficiencia respiratoria
crénica y cor pulmonale. La somnolencia aumenta el riesgo
de accidentes de trafico. No hay anormalidades respiratorias
durante la vigilia. La mayoria de estos enfermos presentan una
hipoxemia diurna sostenida, como resultado del impulso ven-
tilatorio reducido y la obstruccién difusa de las vias respirato-
rias. La hipoxia nocturna, como consecuencia de la hipoventi-
lacién alveolar por las apneas (MIR), puede contribuir a la apa-
ricién de hipertensién arterial pulmonar (MIR), hipertensién ar-
terial sistémica (3MIR), arritmias e hipertrofia ventricular dere-
cha, sobre todo cuando se asocia con patologias que provo-
can hipoxia también durante el dia.

Los sintomas cardinales del sindrome de apnea del suefio son
hipersomnolencia diurna y los ronquidos violentos.

En la mayoria de los pacientes, los Unicos hallazgos en la ex-
ploracién clinica son la obesidad y la hipertensién arterial sis-
témica (3MIR), que puede ser resistente al tratamiento (MIR).

Habitualmente, los pacientes con apnea obstructiva son obesos con
antecedentes de hipertensién arterial y cardiopatia coronaria.

MIR 97 FAMILIA (4931): Las alteraciones fisiopatolégicas y mani-
festaciones clinicas mds caracteristicas de la apnea obstructiva del
sueno son:

1. Apneas cenfrales recurrentes, ronquidos, parasomnias y mo-
vimientos oculares répidos.

2. Nicturia, narcolepsia, ausencia de movimientos oculares ra-
pidos y disminucién de la latencia del suefio.

3. Ronquidos, tendencia a la obesidad, fase IV de suefio pro-
fundo inmediata en el electroencefalograma y alargamiento
del periodo de latencia del suefio.

4. Oclusiones intermitentes de la via aérea superior, pausas de
apnea, fragmentacién del suefio e hipersomnia diurna.*

5. Pausas centrales de apnea. Convulsiones nocturnas, acciden-
tes de trafico y falta de impulso respiratorio central.

MIR 02 (7283): En el Sindrome de apnea del suefio, y como con-
secuencia de las alteraciones fisiopatolégicas durante el suefio, se
produce durante el dia:

Hipertensién arterial paroxistica.

Somnolencia.*

Disnea.

Respiracién periédica, tipo Cheyne-Stokes.

Obstruccién a nivel de la hipofaringe.

e

MIR 05 (8063): En el sindrome de apnea del suefio hay hipoxia,
hipercapnia y acidosis y puede asociarse con las siguientes alte-
raciones EXCEPTO:

1. Hipertensién arterial.

2. Hipertensién pulmonar. (Nota: secundaria a hipoxia alveolar
por la hipoventilacién, estd presente en mas del 50% de los
pacientes).

3. Hipoventilacién alveolar.

4. Bradicardia. (Nota: se acomparia de bradicardia durante las pau-
sas de apneaq, y de taquicardia posterior a las mismas).

5. Aumento de las fases de ondas lentas del suefio profundo.*

MIR 07 (8791): en la definicién de hipertensién arterial resistente,
se consideran las siguientes causas, EXCEPTO:

Cifras de tensién arterial sistélica por encima de 180 mmHg.*
Apnea obstructiva del suefio.

Lesion orgdnica irreversible o dificilmente reversible.
Cumplimiento deficiente del plan terapéutico.

Causa secundaria no sospechada.

e




f. METODOS COMPLEMENTARIOS:

El diagnéstico de certeza se establece mediante la realizacién

de un estudio polisomnogréfico completo (MIR).

e Polisomnografia del suefio: Registro simultdneo durante el
suefio del electroencefalograma -EEG-, electromiograma
de extremidades inferiores (para el diagostico del sin-
drome de piernas inquietas), movimientos oculares, elec-
tromiografia del mUsculo geniogloso y de los muisculos res-
piratorios y funcién cardiorrespiratoria (saturacién de oxi-
geno, electrocardiograma -ECG-, flujo nasal y bucal, sen-
sor de ronquido y deteccién de movimientos tordcicos y
abdominales). Las apneas obstructivas se acompaiian de
esfuerzo respiratorio (MIR).

e Poligrafia del sueho: estudio simplificado con saturacién
de O2, ECG, flujo nasal, banda de movimiento tordcico y
abdominal y sensor de ronquido. Permite un diagnéstico
adecuado en el 80-90% de los casos (la polisomnografia
completa diagnostica el 100%).

Respiracion normal
Durante el suefio

Respiracién normal

Durante el suefio Apnea obstructiva

EEG MAM%MWMMW/\M
e eI\

Respiracion Oral

Saturacién de O,

Polisomnografia en apnea obstructiva del suefio.

e La Escala de Epworth mide la hipersomnia diurna. Se con-
sidera patolégico una puntuacién >10 (MIR).

MIR 00 FAMILIA (6490): Paciente de 50 afos, diagnosticado de
EPOC, en fase estable y que actualmente ha cesado en el hébito
de fumar cigarrillos. Se le realiza una espirometria que muestra
que el volumen espiratorio méximo en el primer segundo (VEMS)
es del 60% del valor tebrico. Un hemograma revela un hemato-

crito del 58%. La gasometria arterial muestra una PaO2 de 75

mmHg. 2Cudl de las siguientes exploraciones complementarias

estaria indicada en primer lugar en este paciente?

1. Prueba de provocacién bronquial inespecifica con metaco-
lina.

2. Polisomnografia con registro de variables cardiorrespirato-
rigs.*

3. Cateterismo pulmonar con catéter de Swan-Ganz.

4. Determinacién de las relaciones ventilacién — perfusion pul-
monares mediante técnica de eliminacién de gases inertes
multiples.

5. Tomografia axial computerizada de térax mediante técnica
de alta resolucién.

Nota: Los pacientes afectos de EPOC pueden presentar hipoventilacién

durante el suefio. Hay que sospecharlos cuando un paciente con EPOC

presenta una gasometria diurna sin_hipoxemia, pero con poliglobulia o

cor pulmonale crénico.

MIR 13 (10135): En un paciente con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica (EPOC) leve en fase estable se evidencia poliglo-
bulia e insuficiencia respiratoria. En la radiografia de térax no se
aprecian alteraciones resefables. 2Cudl de los siguientes proce-
dimientos consideraria realizar en primer lugar para descartar la
coexistencia de otras enfermedades que puedan justificar los ha-
llazgos descritos?:

Poligrafia respiratoria.*

Ecocardiograma.

Tomografia computarizada torécica.

Gammagrafia pulmonar.

Puncién de médula ésea.

>N =
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MIR 14 (10287): Hombre de 55 afios, obeso, dislipémico y fumador
activo. En estudio por hipertensién arterial refractaria sin evidencia de
dafo cardiaco o renal hasta el momento. Refiere cefalea matutina
con hipersomnia diurna. Se realiza MAPA (monitorizacién ambulato-
ria de presién arterial 24 horas) y se confirma hipertensién arterial a
pesar de 3 fdrmacos, uno de ellos diurético, objetivdndose presiones
arteriales nocturnas mds elevadas que las diurnas. ¢Qué prueba
diagnéstica solicitaria a continuacién con su sospecha clinica?
Determinacién de catecolaminas en orina 24h.

Determinacién hormonal de renina-aldosterona.
Polisomnografia nocturna.*

Eco doppler renal.

TC oorta.

P> =

o Pulsioximetria durante el suefio: Se puede utilizar para
confirmar el diagnéstico en pacientes con sospecha clinica
elevada de apnea obstructiva o para excluirlo en pacientes
con una pequefa sospecha clinica de la enfermedad.
Puede evitar la realizacién de polisomnografia en 1/3
parte de los pacientes.

e Cinerradiografia: Obstruccién de las vias respiratorias su-
periores por caida de la base de la lengua y del paladar
blando cuando el paciente se duerme.

e Retencién de CO2 por la hipoventilacién: Hipoxemia con
diferencia Alveolo-arterial de oxigeno normal. Hipercapnia
(4MIR). Acidosis respiratoria compensada. Poliglobulia
(MIR).

MIR 99 (6318): Todas las siguientes son causas de eritrocitosis,
EXCEPTO una Sendlela:

Hemoglobinopatias con alta afinidad para el oxigeno.
Administracién exégena de eritropoyetina.

Sindromes mielodispldsicos.*

Hipernefroma.

Sindrome de apnea del suefio.

PS® =

¢ Disminucién de la respuesta respiratoria a la hipoxia o al
CO-_inhalado: Obijetivable en estudios de ventilacién y
electromiografia diafragmadtica.

e Presién de oclusién (PO.1) o presién generada en la boca
tras 0.1 sg de inspiracién con las vias respiratorias oclui-
das. Esta prueba se utiliza en el diagnéstico de anormali-
dades en el control de la ventilacién (MIR). El enfermo res-
pira voluntariamente a través de una boquilla que inespe-
radamente se ocluye. Con la oclusién, la respuesta normal
es realizar una inspiracién mds brusca. Los pacientes con
alteraciéon del estimulo respiratorio no desarrollan ese au-
mento de presion inpiratoria en la boca tras 0.1 sg de ins-
piracién con las vias respiratorias ocluidas.

g. TRATAMIENTO:

e Etiolégico: Eliminacién de la obstruccién nasal, si existiera
(MIR). Correccién quirdrgica de las hipertrofias amigdala-
res o adenoideas. Reduccién de peso en el obeso (MIR).
Evitar dormir boca arriba.

e La apnea del suefo sin datos de hipersomnia diurna
(Epworth <10) se trata inicialmente con medidas higiénico-
dietéticas (reduccién de peso, eliminacién de sedantes, ho-
rario regular de suefio, realizar ejercicio fisico durante el
dia... etc, 2MIR). Estas medidas se recomiendan a todos
los pacientes (tengan, o no, indicacién de tratamiento con
CPAP).

e El tratamiento con CPAP estd indicado cuando la apnea-
hipopnea produce sintomas significativos (Epworth >10) o
afectacién de la calidad de vida del paciente.

e Ciertas sustancias como el alcohol y las benzodiacepinas,
pueden influir negativamente sobre su gravedad (MIR). Se
debe prohibir el alcohol y los sedantes (deprime los méscu-
los de las vias respiratorias superiores) y el tabaco (MIR).
Los psicofdrmacos que deprimen menos el centro respira-
forio son las butirofenonas (MIR).

e Evitar la posicién supina.

e En el obeso con apnea del suefio se debe aconsejar la
reduccién de peso (MIR).

@ NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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Se recomienda la reduccién de peso en el obeso con apnea del suerio.

e Presién positiva continua en la via aérea superior por via
nasal: (CPAP, Continous Positive Airway Pressure): Es el tra-
tamiento de eleccién (5MIR), a partir de estadios modera-
dos (MIR). La CPAP nasal proporciona una férula neumad-
tica para la via aérea, impidiendo el colapso de la misma
durante el suefio en las apneas obstructivas. Es el equiva-
lente al PEEP de la ventilacién mecdnica, cuando el pa-
ciente respira espontdneamente. Resulta eficaz en mas del
80% de los pacientes. Las apneas e hipopneas nocturnas
desaparecen cuando se utiliza la CPAP nasal (MIR). La fre-
cuencia de los despertares breves (microdespertares) y los
cambios de fase de suefio disminuyen (MIR). La oxigenacién
durante el suefio mejora (MIR). La somnolencia y el cansan-
cio diurno experimentan una mejoria (MIR). Aumenta la ca-
lidad del suefio, disminuye los accidentes y reduce la HTA
nocturna. Por mecanismos menos conocidos, la CPAP na-
sal también parece ser Util en la mayoria de las apneas
centrales o mixtas.

Ji
© Curso Intensivo MIR Asturias
El tratamiento de eleccién de la apnea del suefio es la CPAP.

Apneas del suefio: las mds frecuentes son las obstructivas, cur-
san con hipersomnia diurna (por falta de adecuado suefio noc-
turno) y HTA, se diagnostican con polisomnografia nocturna y
se fratan con CPAP. (12+)

e Cirugia: La infervencién quirtrgica més frecuente para la
apnea obstructiva es la uvulopalatofaringoplastia (50% de
éxito, MIR). Osteotomias mandibulares para avanzar la in-
sercién de los muUsculos genioglosos. La traqueotomia es
curativa en el 100%.

RrR
|
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Uvulopalatofaringoplastia.

e Analépticos respiratorios centrales: Medroxiprogresterona
y protiptilina. Su uso estd précticamente abandonado.

MIR 97 (5192): El tratamiento de eleccién del sindrome grave de
apneas del suefio es:

Dietético: dieta hipocalérica.

Medicamentosos: lobelina y similares.

Oxigenoterdpico, con FiO2 del 35%.

Instrumental, con presidn positiva continua.*

Quirdrgico, con traqueotomia permanente.

D> =

MIR 99 FAMILIA (5962): Sefale cudl de las siguientes afirmacio-
nes respecto al sindrome de apneas-hipopneas obstructivas del
suefio es FALSA:

1. Afecta entre el 1y el 5% de la poblacién general adulta.

2. El tratamiento quirdrgico (uvulopalatofaringoplastia), es una
opcién terapéutica eficaz en la mayoria de los pacientes.*

3. El diagnéstico de certeza se establece mediante la realizacién
de un estudio polisomnogrdéfico completo.

4. En la mayoria de los pacientes, los dnicos hallazgos en la ex-
ploracién clinica son la obesidad y la hipertensién arterial sis-
témica.

5. Ciertas sustancias como el alcohol y las benzodiacepinas,
PUEDEN influir negativamente sobre su gravedad.

MIR 06 (8323): Un paciente con SAHOS (Sindrome de Apnea e

Hipopnea Obstructiva del Suefio) y somnolencia diurna grave se

sometié a una titulacién satisfactoria de CPAP (presién positiva

continua en la via aérea) nasal en el laboratorio de suefio con una

presion éptima de 10 cm de H2O. La evaluacién subjetiva del pa-

ciente respecto a la CPAP fue positiva. ¢Cudl de los siguientes

enunciados NO cabe esperar que ocurra como consecuencia del

tratamiento con CPAP?

1. Las apneas e hipopneas nocturnas desaparecen cuando se
utiliza la CPAP nasal.

2. Lasomnolencia y el cansancio diurno experimentaran una me-
joria.

3. Se producird un aumento del FEV:.*

4. La oxigenacién durante el suefio mejorard.

5. La frecuencia de los despertares breves y los cambios de fase
de suefio disminuirdn.

MIR 12 (9817): Hombre de 71 afos, camarero jubilado, no fu-
mador, que consulta por ronquidos nocturnos. El paciente tiene
un indice de masa corporal de 31,5 Kg/m? y refiere ligera som-
nolencia diurna postprandial (Escala de Somnolencia de Epworth
de 3) sin ofros sintomas, signos o antecedentes clinicos relevantes.
El indice de apnea-hipopnea obtenido en la polisomnografia fue
de 18. Con estos datos, 2cudl es la medida a adoptar més ade-
cuada en este paciente?

Medidas higiénico-dietéticas y control evolutivo.*
Uvulopalatofaringoplastia.

CPAP (Presién Positiva Continua en la Via Aérea) nasal.
Ventilacién mecdnica no invasiva.

Oxigenoterapia nocturna.

DS =

MIR 21 (11913): Paciente de 71 afos sin antecedentes cardiovas-
culares que consulta por ronquido crénico y apneas presenciadas
durante el suefio. En la exploracién destaca un indice de masa
corporal de 31 kg/m?. El grado de somnolencia diurna evaluado
con la escala de Epworth es de 5. Se realiza una poligrafia respi-
ratoria que evidencia un indice de apnea/hipopnea de 15 por
hora de registro, con una saturacién media de oxigeno del 94%.
La primera intervencién terapéutica indicada es:

Presién positiva continua en la via aérea (CPAP).
Oxigenoterapia nocturna domiciliaria.

Presion positiva de doble nivel en la via aérea.

Medidas higiénico-dietéticas generales.*

==




D. APNEA CENTRAL DEL SUENO

a. CONCEPTO:
Episodios repetidos de apnea durante el suefio con disminu-
cién o ausencia de esfuerzos respiratorios (MIR).

b. ETIOLOGIA:

Idiopdtico, sindrome de Shy-Drager (Parkinson Plus), miaste-

nia gravis, enfermedad neuromuscular, poliomielitis bulbar, in-

farto del tronco cerebral, encefalitis.
c. PATOGENIA:

Abolicién transitoria de los impulsos ventilatorios centrales a

los musculos respiratorios, se cree que por defectos en el con-

trol metabdlico de la respiracién y en el complejo neuromuscu-
lar respiratorio.

d. CLINICA:
Ronquidos, alteracion del suefio y somnolencia diurna.

e. METODOS COMPLEMENTARIOS:

e Polisomnografia: Apneas recurrentes durante el suefio que
NO se acomparian de esfuerzo respiratorio (MIR).

e Gaosometria: PaO: descendida que se corrige adminis-
trando O2 al 100%, PaCOz elevada, gradiente Alveolo-ar-
terial de oxigeno normal; ventilacién minuto (VE) descen-
dida y parénquima pulmonar sano (MIR).

f. TRATAMIENTO:

Ventilacién mecdénica no invasiva (CPAP), oxigenoterapia y tra-

tamiento de la patologia neurolégica subyacente, si es posi-

ble.

E. APNEA MIXTA DEL SUENO

Apnea del suefio central seguida de un componente obstructivo

(MIR).

RESUMEN: TIPOS DE APNEAS DEL SUENO

Apnea Obstructiva Apnea Central Apnea Mixta

Flujo aéreo [ H~ “, H\ “' ', “,
Movimientos toracicos W\/\/\/\/\]\/\/ 14 \ ' [ \/\,\__A/‘/\[\A/

7.3. Hipoventilacién alveolar primaria

A. ETIOLOGIA
Desconocida. Se piensa que puede deberse a un defecto en el
sistema de control metabdlico de la respiracién.

B. EPIDEMIOLOGIA

Es mds frecuente en varones de 20 — 50 afos.

C. FISIOPATOLOGIA

Hipercapnia e hipoxemia crénica en ausencia de una alteracién
identificable del pulmén, via aérea, musculoesquelética o neuro-
l6gica.

D. CLINICA

Hipopnea y apneas durante el suefio. Alteraciones mentales y del
suefio en fases avanzadas. Caracteristicamente, la disnea es mi-
nima.

E. TRATAMIENTO

Marcapasos para estimulacién de los nervios frénicos (y el dia-
fragma) colocado en el cuello. En algunos casos, VMNI por la
noche (en el sindrome de Ondine -hipoventilacién central noc-
turna-).

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS
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1. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

e Se considera insuficiencia respiratoria la existencia de una PaOz inferior a 60 mm Hg (MIR) (hipoxemia, con la exclusién de la
secundaria a shunt intracardiaco derecha-izquierda) y/o PaCOz2 igual o superior a 50 mm. de Hg (hipercapnia, con exclusién
de la secundaria a alcalosis metabdlica) en reposo y a nivel del mar.

e La insuficiencia respiratoria global consiste en: hipoxemia + hipercapnia (MIR).

El marcador gasométrico de la hipoventilacién es el aumento de la PaCO2 (MIR).

e La presencia de una diferencia Alveolo-arterial de oxigeno normal permite diferenciar la hipercapnia debida a hipoventilacién
(MIR) de la debida a alteracién del cociente ventilacién / perfusion (PAO2-PaO2 aumentada) (MIR).

e Existen 4 mecanismos capaces de generar hipoxemia:1) Por disminucién de la presién parcial de oxigeno inspirado, por
ejemplo a grandes alturas (Sin hipercapnia, PAO2-PaO2 normal). 2) Por shunt (PAO2-PaO2 aumentado, la hipoxemia no se
corrige con Oz al 100%). 3) Por alteracién del cociente ventilacién / perfusién (PAO2-PaO2 aumentado, la hipoxemia si se
corrige con O2 al 100%, es la causa mdés frecuente e importante de hipoxemia). 4) Por hipoventilacién (con hipercapnia, PAO--
PaO2 normal).

e La causa més frecuente de insuficiencia respiratoria crénica es la EPOC. Cursa con PaO2 baja, PaCO: alta, bicarbonato alto
y exceso de bases aumentado. El mecanismo responsable mds frecuentemente es la alteracién del cociente ventilacién / per-
fusién.

La cianosis central aparece cuando la concentracién de hemoglobina reducida en sangre arterial es superior a 5 gr / dL. (MIR).

e La cianosis en la insuficiencia respiratoria aguda sélo aparece cuando la hipoxemia es severa (PaOz2 inferior a 40 mm de Hg,
en un paciente con concentracién normal de hemoglobina).

e Se considera insuficiencia respiratoria cuando la PaO2 es menor de 60 mm. de Hg (corresponde a una saturacién de O:
medida por pulsioximetria inferior al 90%).

e La saturacién arterial de oxigeno es baja en los pacientes con insuficiencia respiratoria y normal en los pacientes con policitemia
vera (MIR).

e Eltratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda es la oxigenoterapia, buscando la correccién de la hipoxemia y de la causa
desencadenante (MIR). La oxigenoterapia también estd indicada en situaciones de hipoxia histica sin hipoxemia. Para disminuir
la toxicidad por el Oz, hay que tratar de mantener FiO2 menores del 60%. La toxicidad se manifiesta por sintomas como el
dolor retroesternal y la tos. Con altas fracciones inspiradas de O2 pueden formarse membranas hialinas intraalveolares.

e Oxigenoterapia continua domiciliaria: Mejora el pronéstico de vida en los casos de insuficiencia respiratoria crénica con EPOC
(MIR) y disminuye el nUmero de ingresos hospitalarios (MIR). Para que aumente la supervivencia debe administrarse oxigeno
continuadamente con gafas nasales (lentillas nasales) a concentraciones bajas de O2 (24% de concentraciéon (MIR), o un flujo
de 2 - 5 litros por minuto) y un minimo de 15 — 16 horas / dia (MIR). El hdbito tabdquico importante desaconseja su adminis-
tracién (MIR).

e La ventilacién mecénica estd indicada en: insuficiencia respiratoria grave (distress respiratorio del adulto) (MIR), hipoventilacién
(retencién de CO2) (MIR), EPOC reagudizado (MIR) y enfermedad neuromuscular (MIR). Una de sus complicaciones es la
estenosis traqueal, que se manifiesta por disnea y estridor.

2. EPOC

e Lo causa més importante de EPOC es el tabaco. Sélo el 15% de fumadores la desarrollan. El humo del tabaco produce:
hipertrofia de las glandulas secretoras de moco (MIR), constriccién del masculo liso bronquial (MIR), disminucién de la movili-
dad de los cilios (MIR), aumento de las resistencias de las vias aéreas (MIR).

o Oifros efectos del tabaco: cancer de boca, laringe (MIR), pulmén (MIR), pdncreas (MIR), vejiga urinaria (MIR), cuello del Utero,
etc. El tabaco NO se relaciona con el cancer de mama (MIR). Cardiopatia isquémica. La menopausia se presenta antes en las
mujeres fumadoras (MIR). La frecuencia cardiaca es superior en los fumadores (MIR). El hematocrito es mds alto en fumadores
(MIR). El nivel de carboxihemoglobina es mds alto en fumadores (MIR).

e La primera alteracién respiratoria demostrable en fumadores, reversible al suspender el hdbito de fumar es la obstruccién de
vias respiratorias distales (MIR). La primera alteracién que se produce en el bronquitico crénico es la disminucién de los flujos
mesoespiratorios.

e El volumen residual estd aumentado en el EPOC. La capacidad vital, el VEMS y el indice de Tiffenau disminuidos.

La difusién (DLCO) estd disminuida en el enfisema (MIR). Es normal en el asma y la bronquitis.

e EPOC tipo A (enfisema): asténico, disnea (MIR), poca alteracién de gases, sin cianosis (MIR), térax en tonel, espiraciéon con
labios fruncidos (MIR), el cor pulmonale no es frecuente, y cuando aparece suele ser un fenémeno terminal (MIR).

e EPOC tipo B (bronquitis): obeso, tos productiva, cor pulmonale (MIR), cianosis, estertores, roncus, sibilantes, mayor hipoxemia
e hipercapnia, episodios frecuentes de insuficiencia respiratoria (MIR).

e Las acropaquias son muy raras en el EPOC. Son frecuentes en las bronquiectasias.

La hipoxia alveolar es la causa mds frecuente de hipertensién pulmonar (MIR).

e La causa més frecuente de descompensacién del EPOC son las infecciones bacterianas (MIR).

Las neumonias més frecuentes en el EPOC son las producidas por neumococo, H. Influenzae (MIR) y B. catarrhalis. Se tratan
con amoxicilina y dcido clavuldnico.

e Pueden descompensarse por sedacién iatrogénica. Los psicofdrmacos que deprimen menos el centro respiratorio son las bu-
tirofenonas.

e El fratamiento pasa por el abandono del tabaco, broncodilatadores (beta-2 estimulantes y bromuro de ipratropio), corticoides
en fases de agudizacién con broncoespasmo o insuficiencia respiratoria y oxigenoterapia.

e El Unico tratamiento que ha reducido la mortalidad del EPOC es la oxigenoterapia continua (16 horas / dia) (MIR). La oxige-
noterapia con altas concentraciones de O2 puede provocar complicaciones severas en el EPOC por aboliciéon del estimulo
hipéxico para la respiracién, empeorando la hipercapnia. Las indicaciones de oxigenoterapia domiciliaria son: paciente con
EPOC estable y correctamente tratado que tenga una PaO2 basal <55 mm Hg. (MIR), paciente con EPOC estable y correcta-
mente tratado que tenga una PaO:2 basal entre 55 y 59 mm Hg. que asocie hipertensién pulmonar, hematocrito >55%,
insuficiencia ventricular derecha, cor pulmonale y/o arritmias cardiacas (MIR), paciente con enfermedad pulmonar crénica no
EPOC con PaO2 basal < 60 mmHg. (sélo Farreras). El hébito tabdquico importante desaconseja la oxigenoterapia continua
domiciliaria.
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CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

e El valor del FEV: es el indice més fiable de la gravedad de la enfermedad y el que debe utilizarse para valorar su evolucién.
e La causa mdés frecuente de muerte en el EPOC es la insuficiencia respiratoria.

3. ENFISEMA

e El enfisema se define como distensién de espacios aéreos mds alld de los bronquiolos terminales con destruccién de los
tabiques alveolares (MIR). En el enfisema hay un aumento de la distensibilidad o compliance pulmonar.

e Enfisema panacinar: El déficit de alfa-1-antitripsina puede provocar enfisema panacinar (MIR) y cirrosis hepdtica (MIR). Si la
biopsia de un recién nacido con ictericia colestética muestra abundantes hepatocitos con glébulos hialinos citoplasméticos PAS
positivos debemos sospechar déficit de alfa-1 antitripsina (MIR). La herencia del déficit congénito de alfa-1-antitripsina es
codominante (MIR) y el gen estd localizado en el cromosoma 14. La herencia de la mucoviscidosis es autosémica recesiva
(MIR) y el gen estd localizado en el cromosoma 7.

e Enfisema centroacinar: El tabaco provoca enfisema centroacinar (MIR), donde hay destruccién de los bronquiolos respiratorios
(MIR). El enfisema centroacinar se localiza més frecuentemente en los vértices (MIR), el panacinar en las bases.

e En el enfisema bulloso una complicacién importante es el neumotérax (MIR). La reseccién quirtrgica de las bullas puede
mejorar la funcién, al descomprimir el parénquima vecino (MIR). Los pacientes que se beneficiardn en mayor medida del
tratamiento quirdrgico son los que presentan bullas de tipo 1 (Unicas, localizadas) (MIR).

4. BRONQUITIS CRONICA

La bronquitis crénica se define como tos y expectoracién al menos tres meses al afo, durante dos afios consecutivos.

e La caracteristica principal de la bronquitis crénica es una excesiva secrecién de moco que provoca obstruccién. El indice de
Reid estd aumentado (MIR). La inflamacién bronquiolar es la anomalia morfolégica més constante y temprana de la via aérea
en los fumadores.

e El adenovirus provoca en el lactante bronquiolitis obliterante (MIR) y sindrome de pulmén claro unilateral (sindrome de Swyer-
James-McLeod).

e La artritis reumatoide puede cursar con bronquiolitis obliterante en el adulto. La bronquiolitis obliterante cursa con tos seca y
disnea. La espiracién estd alargada.

e La enfermedad injerto contra huésped suele afectar a la piel, higado e intestino, pero puede afectar también al pulmén, en
forma de bronquiolitis obliterante. Afecta a la mayoria de los receptores del trasplante alogénico de médula 6sea (MIR). Afecta
al 20 — 50% de los receptores de trasplante cardio-pulmonar o pulmonar (MIR).

5. ASMA BRONQUIAL

e Reaccién de hipersensibilidad tipo | (MIR), dependiente de IgE (MIR), con liberacién de histamina (MIR), y SRS-A, que provoca
broncoconstriccién 10 — 15 minutos tras el contacto con el alergeno. Los principales mediadores de la reaccién andfilactica
son SRS-A (leucotrienos no preformados) e histamina (preformado) (MIR).

e Factores desencadenantes de una crisis de asma: el desencadenante mds frecuente de un ataque asmdtico agudo son las
infecciones respiratorias viricas (MIR). El alérgeno principal del polvo de casa es un 4caro, el dermaphagoides pteronyssinus.
También se relaciona con la aspirina (MIR), AINES y beta-bloqueantes (propanolol) (MIR), estrés emocional (MIR), estimulos
ocupacionales (MIR), hongos (Regla nemotécnica : El histoplASMA capsulatum produce ASMA, MIR), agentes colorantes y pre-
servantes de alimentos y bebidas (MIR), concentraciones elevadas de ozono (MIR), reflujo gastroesofdgico (MIR), reposo noc-
turno (MIR).

e Latoma de AINES puede desencadenar una crisis de asma. Esto puede ocurrir en el 10 — 20% de adultos asméticos. En estos
pacientes es caracteristico encontrar una rinosinusitis crénica con poliposis nasal (triada de Widal).

e En el asma extrinseco, la IgE estd ligeramente elevada. En el asma intrinseco, la IgE no estd elevada, aunque si hay eosinofilia.
Elevaciones notorias de la IgE pueden sugerir aspergilosis broncopulmonar alérgica (MIR). El RAST permite demostrar la pre-
sencia de IgE especificas en el suero del paciente (MIR).

e En la gasometria, la mayoria de los asmdticos tienen durante la crisis: hipoxia, hipocapnia y alcalosis respiratoria. Cuando se
encuentra normocapnia en una crisis asmética debe considerarse un signo de insuficiencia respiratoria inminente (MIR).

e En la agudizacién grave del asma se observa hipoxemia acusada, hipercapnia y acidosis (MIR). En la agudizacién grave del
asma del nifio hay una acidosis mixta: respiratoria (hipercapnia) y metabélica (acidosis léctica) (MIR).

e Una PaCO; normal o elevada debe alarmar, ya que puede estar en relacién con una severa fatiga de los mUsculos respiratorios
y obstruccién respiratoria (en estos casos estd indicado el ingreso en UVI, MIR). La obstruccién puede ser tan acentuada que
no se ausculten ruidos respiratorios si la obstrucciéon es grave (MIR). Hay correlaciéon entre la utilizaciéon de musculos respirato-
rios accesorios y la aparicién de pulso paradéjico (descenso de la tensién arterial superior a 10 mm de Hg en la inspiracién)
con la severidad de la obstruccién (MIR).

e El esputo del asma puede contener cristales de Charcot-Leyden, espirales de Curschmann, cuerpos de Creola y eosinéfilos.
En un paciente que muere en una crisis de asma en la mayor parte de las ramificaciones bronquiales aparecen numerosos
tapones gelatinosos de exudado (MIR). Infilirado de eosinéfilos (MIR).

e La hiposensibilizacién al alérgeno esté indicada en el asma polinico y en la rinitis alérgica.

El cromoglicato disédico y el ketotifeno estabilizan la membrana del mastocito (MIR). Son Utiles para el tratamiento a largo
plazo o para la prevencién (MIR), pero no para las crisis agudas (MIR).

e Lo forma més eficaz de tratar los episodios agudos de asma son los aerosoles de agonistas beta-2 (salbutamol (MIR), terbuta-
lina (MIR). También son de primera linea en el tratamiento crénico.

e Los corticoides inhalados (beclometasona y budesonida) estén indicados por via inhalatoria en el asma estable. Si un enfermo
ha sufrido un ataque severo de asma, ha recibido dosis elevadas de esteroides, el mejor criterio para poder reducir la dosis
del esteroide sin riesgo de recaida es la normalizacién del flujo pico (MIR).

e La ventilacién mecénica estd indicada cuando hay un aumento progresivo de la PaCO2 (MIR).

Nuevos tratamientos: antagonistas del receptor de los leucotrienos, Omalizumab (en asma crénico severo, refractario al trata-
miento, con elevacién de IgE, MIR), Mepolizumab, Reslizumab (inhibidores de la IL-5), Benralizumab (bloqueante del receptor
de IL-5) y Dupilumab (bloqueante del receptor de IL-4).
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

6. BRONQUIECTASIAS

La localizacién més frecuente de las bronquiectasias son los lébulos inferiores, 16bulo medio y lingula.

En la aspergilosis broncopulmonar alérgica hay bronquiectasias tipicas, de localizacién proximal (MIR).

La causa més frecuente de bronguiectasias es la inflamacién necrosante de origen bacteriano.

Los adenovirus y el virus de la gripe son los principales virus causantes de bronquiectasias.

La causa més frecuente de bronquiectasias en las dos primeras décadas de la vida es la mucoviscidosis.

La agammaglobulinemia se asocia a bronquiectasias.

El sindrome de las ufias amarillas cursa con bronquiectasias, linfedema, derrames pleurales bilaterales y ufas amarillas.

El sindrome de inmotilidad ciliar cursa con bronquiectasias, bronquitis, rinitis, ofitis, anomalias corneales, disminucién del
olfato y esterilidad masculina (MIR).

El sindrome de Kartagener cursa con bronquiectasias, sinusitis y situs inversus (dextrocardias) (MIR).

El Sindrome de Young cursa con infecciones sinopulmonares crénicas, bronquiectasias, azoospermia obstructiva (MIR).

Los sintomas mds frecuentes de las bronquiectasias son tos y broncorrea (que puede llegar a 1000 cc/dia).

Pueden complicarse con metdstasis sépticas al cerebro.

Las causas més frecuentes de hemoptisis son bronquitis y cdncer (MIR). Las causas més frecuentes de acropaquias son las
bronquiectasias, el cancer de pulmén y la fibrosis pulmonar.

La mayoria de los enfermos con bronquiectasias tienen una radiografia de térax normal.

La prueba mds sensible para el diagnéstico de bronquiectasias es el TAC. La tomografia computarizada de alta resolucién
(TACAR) es la técnica idénea para confirmar el diagnéstico de bronquiectasias.

La broncografia es el método diagnéstico definitivo (MIR). Sélo estd indicada cuando se considere la posibilidad de reseccién
quirtrgica de las bronquiectasias.

La pauta terapéutica mds importante en el tratamiento de las bronquiectasias es el drenaje postural.

El tratamiento de eleccién en las agudizaciones infecciosas de las bronquiectasias son los antibiéticos (amoxicilina + clavulé-
nico). Los gérmenes involucrados mds frecuentemente (exceptuando la mucoviscidosis) son Hemophilus influenzae y Strepto-
coccus pneumoniae.

7. MUCOVISCIDOSIS. FIBROSIS QUISTICA

Herencia autosémica recesiva (MIR). El gen anormal estd localizado en el cromosoma 7. La mutacién mdés prevalente (70%)
es la A F508 (MIR). El gen de la fibrosis quistica codifica la proteina reguladora de la Conductancia Transmembranosa de la
Fibrosis Quistica (MIR). El 4% de la poblacién blanca es portador del gen (MIR).

La cousa mds frecuente de mortalidad de causa genética en la raza blanca es la mucoviscidosis (MIR). La causa més frecuente
de enfermedad broncopulmonar crénica en la infancia es la mucoviscidosis (MIR).

Los gérmenes que mas frecuentemente colonizan el rbol bronquial en la mucoviscidosis son las Pseudomonas (MIR) y el
estafilococo (MIR). Pseudomonas cepa mucoide es casi exclusiva de mucoviscidosis.

Clinica: En el recién nacido es frecuente la obstruccién intestinal (MIR) (ileo meconial) (MIR), estreAimiento en las primeras
semanas de vida (MIR). La ofectacién cardiovascular més frecuente en la mucoviscidosis es el cor pulmonale crénico (MIR).
Atelectasia (MIR), aspergilosis broncopulmonar alérgica (MIR), hemoptisis (MIR), osteoartropatia hipertréfica (MIR), pélipos na-
sales (MIR), obstruccién intestinal distal (MIR), prolapso rectal recidivante (MIR), malabsorcién (MIR), insuficiencia pancredtica,
diabetes, la vesicula biliar funciona anormalmente (MIR), azoospermia (MIR).

El hallazgo mds constante de la fibrosis quistica es la concentracién elevada de sodio y cloro en el sudor (MIR) (concentracién
de cloro superior a 60 mEg/l). Radiologia de térax con imégenes sugestivas de bronquiectasias (MIR) (mds frecuentes en lébulos
superiores).

El tratamiento de eleccién para las exacerbaciones pulmonares son los antibidticos intravenosos: combinacién de penicilina
semisintética 6 cefalosporina (ceftazidima) + aminoglucésido (tobramicina). La indicacién mds importante en la actualidad
para el trasplante bipulmonar es la mucoviscidosis. También estdn indicadas las enzimas pancredticas (MIR) y suplementos
vitaminicos (A, D, E y K) (MIR). Tratamiento de la diabetes.

8. SINDROMES DE HIPOVENTILACION

Existe hipoventilacién alveolar cuando la PaCO: supera los 45 mm de Hg. (MIR).

Se define la apnea del suefio como el cese del flujo aéreo, en la nariz y la boca, de al menos 10 segundos de duracién,
durante el suefio. En el sindrome de apnea del suefio el despertar transitorio (arousal) habitualmente sigue a las alteraciones
gasométricas (MIR). La relacién apnea / hipopnea superior a 10 por hora se considera patolégica (MIR).

La causa mdés frecuente de sindrome de apnea del suefio son las apneas obstructivas (MIR). En ellas no hay ventilacién pulmo-
nar a pesar de existir esfuerzo respiratorio (MIR). No hay anormalidades respiratorias durante la vigilia (MIR).

Las apneas obstructivas se relacionan con: obesidad (MIR) (sindrome de Pickwick), hipertrofias amigdalares y adenoideas (MIR).
Son mds frecuentes en hombres. Afectan al 1 - 5% de la poblacién general. Los sintomas cardinales son la hipersomnia diurna
(MIR) (debida a la falta y fragmentacién del suefio nocturno, MIR) y los ronquidos violentos. A veces los Unicos hallazgos son
lo obesidad y la HTA. Presentan retencién de COz2 por la hipoventilacién: hipoxemia con diferencia Alveolo — arterial de oxigeno
normal. Hipercapnia (MIR). Poliglobulia (MIR). Para hacer el diagnéstico de certeza hay que realizar un estudio polisomnogra-
fico completo (MIR). Disminucién de la respuesta respiratoria a la hipoxia o al CO2 inhalado. La medida de la presién de
oclusién (PO.1) se utiliza para hacer el diagnéstico de anormalidades en el control de la ventilacién (MIR). El tratamiento de
eleccién de la apnea del suefio es el uso de presién positiva continua en la via aérea (CPAP) por via nasal durante el suefio
(MIR). La intervencién quirirgica mds frecuente para la apnea obstructiva es la Uvulopalatofaringoplastia (sélo 50% de éxito)
(MIR).

En lo apnea central del suefio hay disminucién o ausencia de esfuerzos inspiratorios.

La apnea mixta comienza siendo central y luego se hace obstructiva.

La hipoventilacién alveolar primaria tipicamente tiene una disnea minima. Se trata con marcapasos para estimulacién de los
nervios frénicos.
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